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La Historia Clinica y la Medicina
Basada en la Evidencia en

Neumologia

S. Navas Vazquez, F. Carboneros de la Fuente, J. Rojas Villegas*, J.G. Soto Campos

A. HISTORIA CLINICA

La Historia Clinica en Neumologia como en
toda otra rama de la Medicina se define como el
conjunto de documentos, testimonio y reflejo de
la relacion entre el médico y el paciente. Es el Gnico
documento valido desde el punto de vista clinico
y legal.

La informacion recabada y ordenada en la His-
toria Clinica es también imprescindible para fun-
ciones docentes e investigadoras, epidemioldgicas,
mejora continua de calidad y para la gestion y admi-
nistraciont.

La confeccion de la Historia Clinica es un dere-
cho del paciente, reconocido por la Ley General de
Sanidad (25 de Abril, 14/1986), donde se indica
que el paciente tiene derecho a que quede cons-
tancia por escrito de todo su proceso, asi como a
recibir un Informe de alta al finalizar su estancia
hospitalaria y al informe de Consulta externa.

Ademas el paciente tiene derecho a la confi-
dencialidad de toda la informacion relacionada con
Su proceso y con su estancia en instituciones sani-
tarias. El acceso a la Historia sin autorizacién, en
perjuicio de un tercero, esta tipificado como deli-
to grave y esta castigado con penas de prision.

La Historia clinica comienza en el primer con-
tacto entre paciente y médico ya sea en Urgencias,
planta de hospitalizacién o en consultas externas.
La anamnesis (del griego = recuerdo) se define

como la recopilacion transmitida a viva voz por el
paciente o por sus familiares de todos aquellos
datos que puedan guiar al médico a un diagndsti-
co exacto.

La anamnesis en Urgencias, cuando recibimos
a una verdadera urgencia, es un arte que sélo se
perfecciona con el paso del tiempo. S6lo dos pala-
bras, en el enfermo inconsciente es fundamental
estabilizarlo y si es posible, recabar de familiares
0 testigos qué causa motivé su estado. Si siem-
pre es importante conocer posibles alergias y ante-
cedentes de enfermedad, aqui es fundamental el
intentarlo. En otras circunstancias como en planta
0 en consultas la anamnesis debe ser tan meticu-
losa y detallada como sea posible.

Las que podemos llamar “buenas formas y
maneras” en el primer contacto con un paciente
nos permite encontrarnos con una personay no
con un contrincante. El paciente esta deseoso de
contar su sintoma principal, asi que las preguntas
claves ;qué le pasa, desde cuando y por qué cree
que le sucede?, tienen el mismo valor de siempre.
Posteriormente y ya con el paciente tranquilo por-
que nos ha expuesto la causa de su visita es el
momento de reconducir el interrogatorio.

La edad, profesidn, aficiones, habitos téxicos,
alergias, entorno y antecedentes familiares siem-
pre deben quedar reflejados en la historia. En cuan-
to a los antecedentes personales hay pacientes que
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no reconocen la hipertension arterial, diabetes, gota,
dislipemias u otras como enfermedades cuando
no le dan sintomas y si salen a la luz al preguntar
por su medicacion habitual, comentando entonces
que toman “pastillas para la tension, el azicar y no
se sabe cuantas cosas mas. La medicacion oftal-
moldgica en “gotas” no es siquiera “una medicina”
por lo que debemaos preguntar siempre en ese sen-
tido.

Hoy dia y en nuestros hospitales, merece la
pena perder un minuto en consultar a través del
ordenador la base de datos que se disponga por-
que alli encontraremos todos los episodios de un
paciente como frecuentacion a urgencias, ingresos
en otras especialidades, exploraciones a los que ya
ha sido sometido o diagndsticos previos, ya que no
es raro encontrar a pacientes que olvidan inter-
venciones sobre nédulos laringeos, abdominales,
ginecoldgicas, etcétera.

Mencion aparte merece comentar el taba-
quismo que hay que buscar siempre ya que desde
nifios hasta en sefioras de muy avanzada edad
puede estar presente. Ademas, su ausencia debe
hacer que descartemos casi de inicio una EPOC y
busquemos otras causas que justifiquen los sinto-
mas.

Este interrogatorio previo es el comienzo de
una de las tareas mas dificiles del hacer médico: el
diagnostico. Una vez la hayamos completado, ten-
dremos un diagnostico de sospecha que debemos
corroborar con la exploracion clinica y exploracio-
nes complementarias.

La exploracion fisica consiste en la recogida
mediante los sentidos de los signos y datos obje-
tivos patoldgicos o normales que nos permiten ir
configurando el cuadro clinico del paciente. La ins-
peccién mediante la vista, la palpacién mediante el
tacto, la auscultacion con el oido e incluso el olfa-
to, nos darén las claves para incluso, tener un diag-
nostico definitivo. El Unico sentido que no se usa
actualmente es el gusto y debido a que ahora dis-
ponemos de las exploraciones complementarias.

La inspeccidn nos da una serie de datos para
llegar al diagnostico como el estado general y nutri-
cional, coloracién de piel y mucosas, forma del térax,
circulacion colateral, etc. Es ademas necesario para

una buena relacion con el paciente; no es raro que
comenten: “el médico no me ha mirado ni a la care’,
frase que debe desaparecer de la conversacion
entre enfermo y medico. La anemia como causa
de una disnea es facil de diagnosticar y no saben
hasta qué punto puede llegar la palidez de unas
mucosas sin que esto le preocupe al paciente.
Como todos los sentidos, la vista también es capaz
de engafiarnos; una paciente anciana fue remiti-
da urgentemente a consulta por disnea y cianosis
sin notar que habia subido cuatro pisos, llovia y
tenia un abrigo azul que despintaba con el cual
se manché las manos y el pafiuelo con el que se
secO cara Y labios de la lluvia y que le produjo una
“cianosis” generalizada.

Los datos mas frecuentes que obtenemos en
la exploracion del paciente con patologia respira-
toria los podemos ver en la tabla | de Farreras, modi-
ficada de Murray JF3,

La palpacién de cuello, axilas y abdomen debe
hacerse siempre y ademas hacer constar los hallaz-
gos en la historia. Menos trascendencia tiene hoy
la percusion pero es aconsejable practicarla para
poder reconocer los distintos sonidos, timpanismo
0 matidez, nos pueden orientar hacia un diagnos-
tico; no siempre vamos a disponer de una Rx de
térax que nos saque del apuro.

La auscultacion la exploracion fisica principal
y para hacerla bien, no saben cuanto ayuda a poner-
se correctamente el fonendo, usar uno de calidad
y APRETARSE bien las olivas en los oidos. Debe ini-
ciarse ademas por la auscultacion del cuello, area
cardiaca y posteriormente y por planos a todo el
térax y en ocasiones también una auscultacion abdo-
minal nos da datos para un enfoque diagndstico.

La auscultacién es una técnica que se apren-
de con la practica y ademas solo se reconocen bien
los distintos sonidos tras auscultar el mayor nime-
ro de tdrax “sanos” Los Servicios de Traumatologia
nos brindan material de sobra donde encontrarlos.

Distintos sonidos se producen en el térax:

- En cuello hay que buscar el estridor.

- En el &rbol bronquial los roncus y sibilancias.

- En parénquima se producen los estertores tanto
secos como himedos y los soplos tubéricos.

- En pleura los roces o el soplo pleural.
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Enfermedad

Agudizacién grave
del asma

Neumotérax
(completo)

Atelectasia lobular

Neumonia

Derrame pleural
masivo

Fibrosis pulmonar

Inspeccion

Hiperinsuflacién
Uso de la
musculatura accesoria

Normal o distension
del lado afecto

Normal

Normal

Normal

Normal

Palpacion

Expansion y frémito
disminuido

Frémito ausente

Frémito disminuido
Desplazamiento de los
ruidos cardiacos hacia
el lado afecto

Frémito aumentado

Frémito disminuido
Desplazamiento de los
ruidos cardiacos hacia

el hemitérax contralateral

Expansion inspiratoria

Percusion Auscultacion
Timpanismo Espiracion alargada
Descenso Sibilancias inspiratorias
diafragmatico y espiratorias
MV abolido
Timpanismo MV ausente
Matidez MV ausente
Matidez Estertores crepirantes
humedos
Soplo tubérico
Matidez MV ausente
Sopla pleural
espiratorio

Normal

Estertores crepitantes

disminuida

Céncer de pulmén ~ Normal (;adenopatfas?

;sindrome de la vena
cava superior?)

Modificado de Murray.If, MV: murmullo vesicular.

Las exploraciones complementarias consisten
en los distintos datos de laboratorio, técnicas de
imagenes radiolégicas, ecograficas 0 magnéticas
y las realizadas en gabinetes especiales como fibros-
copias, pruebas funcionales respiratorias o cardio-
vascular.

El resultado de estas exploraciones puede o no
confirmar el o los diagndsticos previamente presu-
midos y nunca nos debemos basar sélo en ellas
para darlo. Disponemos en nuestra iconografia de
radiografias de un paciente al que neumélogos
expertos le diagnosticaron de un enfisema subcu-
taneo, estando la imagen producida por una larga
melena de una consistencia un tanto especial y que
portaba y porta adn, un paciente asmatico sin sin-
toma alguno.

Normal (;dolor costal
localizado?)

Secos,
teleinspiratorios
Normal (excepto si hay Normal (excepto si
complicaiones: derrame hay complicaciones:
pleural, atelectasia) derrame pleural,
atelectasia)

En resumen, en la elaboracion del diagndstico
debemos seguir los pasos del denominado méto-
do clinico. De los sintomas que nos cuenta el enfer-
mo, pasamos a la comprobacion objetiva de datos
y a la recogida de los signos mediante la explora-
cion fisica. Los distintos sintomas y signos se agru-
pan en los sindromes, que suelen traducir una alte-
racién anatémica o funcional de un érgano o sis-
tema. Por Ultimo, entre las distintas causas capaces
de originar un sindrome concreto se llega a preci-
sar con las exploraciones complementarias una posi-
bilidad etioldgica y se establece el diagnéstico de
enfermedad4.

Los sintomas fundamentales en el enfermo
respiratorio son la tos, la expectoracion, hemopti-
sis, disnea y el dolor torécico.
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La tos es un sintoma tan frecuente como ines-
pecifico por lo que conviene investigar todos los
datos relacionados con la tos como el tiempo que
lleva instaurada, la frecuencia e intensidad y si es
productiva o no.

Una tos de predominio estacional nos hara pen-
sar en una posible hiperreactividad bronquial o una
tos de predominio nocturno nos hara pensar en un
asma o en insuficiencia cardiaca izquierda.

Con la nueva medicacion hipotensora es fun-
damental relacionarla con el inicio en la toma de
cualquier farmaco IECAs o con los beta bloquean-
tes. En ocasiones, una tos que de la que no encon-
tramos causa y que al final describimos como un
“equivalente asmético” estd ocasionada por iniciar
un tratamiento con beta blogueantes oftalmoldgi-
cos.

Es conveniente recordar las causas mas fre-
cuentes de la tos, para ello la clsica tabla modifi-
cada por Farreras de Murray JF en la que nos cuen-
ta las causas mas frecuentes de la tos sobre 158
pacientess (Tabla II).

Merece la pena resefiar que entre el asma y
una rinopatia posterior o no, son la causa del 40
% de los sindromes tusigenos que pueden asistir
a nuestra consulta.

La persona sana produce unos 100 ml de
moco al dia pero no tose ni expectora. Cualquier
aumento en esa produccion de moco puede refle-
jar la presencia de una enfermedad en el parén-
quima pulmonar ya sea de tipo infeccioso, bron-
quiectasias 0 una bronquitis crénica que se defi-
ne como tos y expectoracion diaria durante tres
meses al afio y por lo menos durante dos afios con-
secutivos. Pude traducir ademas la existencia de
una EPOC que nunca debe diagnosticarse si no es
con una espirometria que la confirme. La tos seca
e irritativa con expectoracion muy dificultosa y con
aspecto de bolitas de perla, es descrita normal-
mente muy bien por el que la sufre.

La tos y expectoracion también es sintoma de
otras patologias como céncer de origen respirato-
rio, insuficiencia cardiaca y otras enfermedades
menos frecuentes.

En éste como en otros sintomas respiratorios
es aconsejable seguir un método racional para con-

seguir un diagnostico. No es nada aconsejable pen-
sar primero en una proteinosis alveolar en un
paciente que tose y expectora antes que en una
bronquitis ya sea aguda o cronica.

Una expectoracion con caracteristicas especia-
les es la hemoptisis que se define como expulsion
por la boca de sangre procedente del aparato res-
piratorio por lo que no debe emplearse con la ale-
gria que es habitual més que después de un inte-
rrogatorio detallado que nos confirme una elevada
posibilidad que esto sea asi ya que es dificil preci-
sar en ocasiones si el sangrado es bucal o del &rea
ORL o digestivo. Es un caso claro en el que debe-
mos solicitar una radiografia de térax urgente para
intentar descartar una patologia grave como origen
del sangrado.

La disnea es la sensacion subjetiva que tiene
el paciente de falta de aire y como tal sensacion
subjetiva es muy dificil de valorar. Es frecuente que
una disnea de evoluciéon muy progresiva no sea
valorada por el paciente como sintoma al contrario
que una disnea aguda como en el neumotdrax o
derrame pleural de evolucion rapida. Ademas las
palabras para que usa el paciente van desde la fati-
ga, cansancio, opresion o dolor en el pecho o inclu-
so el mareo. Lo fundamental en un paciente con
disnea es filiar un origen respiratorio o cardiologi-
co de la misma y en ocasiones es dificil estable-
cerlo y como siempre son las causas més frecuentes
y logicas las que debemos investigar primero.

El dolor torécico es otro sintoma fundamental
por el que acude el paciente a una consulta de Neu-
mologia. La causa mas frecuente es una afectacion
pleural de cualquier etiologia ya que el parénquima
pulmonar no duele y las patologias mediastinicas
tampoco suelen asociarse a dolor. La inflamacion
traqueal es otro 6rgano que puede producir dolor y
que describen los pacientes como quemante.

Otras estructuras toracicas como las osteo-
musculares y la piel pueden ocasionar dolor; no
hay que olvidar que un herpes da dolor de tipo neu-
ritico aun antes que aparezcan las lesiones dérmi-
cas y que también pueden dejar dolor meses des-
pués que éstas desaparezcan.

Los signos fundamentales en el enfermo res-
piratorio también estan de tiempos atras, bien defi-
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Causas N° de pacientes Porcentaje
Asma 51 32
Mucosidad nasal 23 15
Asma + mucosidad nasal 9 6
Postinfecciosa 27 17
Bronquitis 19 12
Reflujo esofégico 9 6
Neoplasias 4 2
Enfermedades cardiacas 4 2
Fibrosis pulmonar 1 1
Psicgena 7 4
No determinada 4 2
Total 158 100

nidos y son las alteraciones ventilatorias y los dis-
tintos tipos de uso de musculatura accesoria, la cia-
nosis, acropaquias, adenopatias y visceromegalias.
A todo esto hay que afiadir los signos derivados de
las alteraciones en el suefio, ya que no es raro
encontrar a pacientes obesos con cuello corto, cara
“especial” abotargada, con cianosis ocasional, que
en determinadas circunstancias y en casos extre-
mos se nos quedan dormidos durante la visita.

Toda esta vision de la recogida de datos para
la elaboracion de un proceso diagndstico tiene que
ver con el entrenamiento y la pericia del clinico. Sin
embargo, hoy en dia hay que conjugar esto con los
nuevos conceptos actuales de la medicina basa-
da en la evidencia (MBE) que nos marcan las pau-
tas de actuacion mas recomendables en cada caso
ya sea a la hora de elegir pruebas diagndsticas como
a la de proponer una determinada terapia.

B. LA MEDICINA BASADA EN LA
EVIDENCIA EN NEUMOLOGIA

La Neumologia al igual que otras disciplinas no
ha escapado a la influencia de la “evidence based
medicine”, traducido como medicina basada en la
evidencia (MBE). Este concepto fue presentado en

1991 y comenz6 a difundirse cuando un grupo de
internistas y epidemidlogos clinicos vinculados a la
Universidad de Mc Master, en Canada, constituye-
ron el grupo de trabajo de MBE, y publicaron un
articulo en JAMAE, Con este término se pretende
aludir a un nuevo enfoque de la practica de la medi-
cina, en el que se resalta la importancia del exa-
men de las pruebas procedentes de la investiga-
cion y la interpretacion cautelosa de la informacion
clinica derivada de observaciones no sistematicas.
Se puede definir como el uso consciente, explicito
y juicioso de la mejor y més actualizada evidencia
para la toma de decisiones en el cuidado de los
enfermos.

La MBE se puede aplicar en el trabajo médico
diario con cualquier tipo de intervencion clinica, sea
diagnostica, terapéutica o preventiva, mediante cinco
pasos (Tabla Ill).

El clinico puede, para mantener actualizados
sus conocimientos, buscar la informacion vigente
en las grandes bases de datos bibliogréficas, que
se nutren de las publicaciones periédicas mun-
diales en las que se reflejan y difunden los resul-
tados de la investigacion biomédica. En la actuali-
dad es posible acceder a esas bases documenta-
les a través de internet por medio del interfaz de
Pubmed o Embase. Alrededor de 2.000.000 de
articulos se publican anualmente en unas 20.000
revistas por lo que complica la tarea si se pretende
obtener informacion de utilidad préctica basada en
la evidencia cientifica. Manejar esta informacion
para buscar una respuesta a una cuestion clinica
resulta dificil. Shaneyfelt calcula que un médico pre-
cisaria leer 20 articulos diarios para mantenerse
actualizado?”. Actualmente la bisqueda de infor-
macion o bibliogréfica se hace por via informatica
y las bases de datos mas conocidas son:

+ Index Medicus: Editado por la National Library
of Medicine (NML) de EE.UU. Recoge anual-
mente informacion de 3.800 revistas médicas
de todo el mundo. No tiene caracter selectivo,
es decir, que la inclusion en la base de datos
de un articulo no implica que éste sea de cali-
dad. Se publica mensualmente. Al final de cada
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Convertir las necesidades de informacién en preguntas susceptibles de respuesta. Formulas la pregunta de la
manera mas adecuada posible a partir del problema que se nos presenta.

Localizar las mejores evidencias con las que responder, a través de:

A, Bases de datos.
B. Revistas cientificas

C. Literatura como Colaboracién Cochrane y Cochrane Library, que contiene una base de datos de
revisiones sitematicas, un resumen de revisiones de efectividad y el registro Cochrane de ensayos
controlados. Bandolier y su versién espafiola Bandolera.

Valoracién y evaluacion critica de la evidencia. Determinar su validez y utilidad para nuestra necesidad.

Aplicacion de las conclusiones a nuestra practica, teniendo en consideracion los riesgos y beneficios, las
expectativas, preferencias de los pacientes y sus necesidades emocionales.

Evaluacion del rendimiento de esta aplicacion

afio se publica el Cumulated Index Medicus,
que muestra la informacion aparecida en todos
los volimenes mensuales. Desde que un arti-
culo aparece impreso en una revista hasta que
se indica en Index Medicus hay una demora
de uno a cuatro meses para los articulos edi-
tados en inglés y de tres a doce meses para
las citas en otros idiomas.

La informacion contenida en este indice se reco-

ge en la base de datos informatizada Medline. Las
citas de revistas en inglés constituyen el 75% del
total. Actualmente es posible acceder a Medline de
una manera gratuita a través de Internet (http://
ncbi.nim.nih.gov).

Excerpta Medica: Editada por la Fundacion
Internacional Excerp Medica de Amsterdam
(Holanda). Incluye referencias de unas 4.500
revistas y, a diferencia de Index Medicus, da
preponderancia a revistas europeas y publica-
das en idiomas diferentes al inglés, presenta
resimenes de las referencias e incluye tam-
bién libros. Posee dos caracteristicas principa-
les que la distinguen de otros repertorios: en
primer lugar, se publica por series tematicas
(hasta 40 series que se publican en volime-
nes independientes) y, en segundo lugar, tiene
un caracter selectivo y analitico, sélo aparecen
articulos de una cierta calidad y acompafiados
de resumen.

La informacion de Excerpta Medica se recoge

en la base de datos informatizada EMBASE.

indice Médico Espafiol (IME): Esté4 elabo-
rado por el Centro de Documentacion Bio-
médica, ubicado en Valencia. Recoge la infor-
macion aparecida en aproximadamente 200
revistas espafiolas del &mbito de la medici-
nay otras ciencias afines. Su aparicion es tri-
mestral. Se puede acceder mediante CD-
ROM. Desde 1980 se publica paralelamen-
te y con periodicidad anual el Suplemento
Internacional del indice Médico Espafiol,
donde se recopilan los trabajos realizados
en Espafia, pero publicados en el extranje-
ro.

Current Contents: Editado por el Institute for
Scientific Information (ISI), un organismo pri-
vado localizado en Filadelfia (EE.UU). Cubre
7000 publicaciones y se puede considerar rapi-
do y al dia. Estd compuesto por siete series
tematicas. El campos de las ciencias de la salud
queda recogido en tres de ellas: Social and
Behavioral Sciencies, Life Sciencies (CCLS) y
Clinical medicine (CCCM). Para el profesional
médico estas Ultimas son las mas importantes
e incluyen 1.200 y 850 revistas respectiva-
mente. Ambas series incluyen una seccién de
Current Book Contents, con cerca de 600 publi-
caciones.
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Guias de préctica clinica basadas en la evidencia ‘

Textos e informes basados en la evidencia ‘

Revisiones sistematicas

Resumenes estructurados de documentos filtrados ‘

Estudios originales

* Formas precritricadas de alta calidad

Figura 1. Protocolo pragmatico de blsqueda

Se publica semanalmente y su informacion se
recoge en la base de datos informatizada SCISE-
ARCH.

+ Science Citation Index: También editado por
el ISI. Recoge la informacion de 2.400 revistas,
asi como de los trabajos citados en ellas (apro-
ximadamente cinco millones al afio). Al igual
que el Current Contents la informacion esta
incluida en SCISEARCH.

Esta dividido en varias partes:

a. Citation Index: contiene lista de referencias
ordenadas alfabéticamente por autores. Loca-
liza los articulos que han citado un trabajo desde
que se publico.

b. Source Citation Index: Ofrece las referencias
completas de los citadores. A partir de una refe-
rencia permite identificar los autores de todos
los trabajos que se citan.

¢. Permuterm Subject Index: Permite realizar bus-
quedas teméticas al aparear las palabras signi-
ficativas con otros términos que aparecen en
los titulos de los articulos.

* La base de datos Cochrane: Son revisiones
sistematicas de ensayos clinicos controlados
u otras evidencias, elaboradas por los dife-
rentes grupos internacionales de la colabora-
cién Cochrane (1997), actualizadas regular-
mente y cuya temaética abarca tanto a pro-
blemas de salud, como intervenciones o ser-
vicios sanitarios.

3. RECURSOS DE INFORMACION UTILES
PARA TOMA DE DECISIONES

La respuesta a si una pregunta planteada es
importante y si ha sido respondida vendra dada por
la revision bibliogréfica sobre el tema en cuestion.
Es raro que una respuesta se consiga con un (nico
articulo. El movimiento de la MBE, desde sus inicios
ha ido desarrollando diversas fuentes de informa-
cion donde se pueden encontrar documentos ela-
borados ya con una metodologia basada en la evi-
dencia realizadas por diferentes grupos de autores
donde se recopilan revisiones criticas sobre la pre-
gunta planteada por nosotros (Recursos de Sinte-
sis, Cochrane Library, Revistas de resiimenes, CATS...).
Internet ha permitido que emerjan documentos que
hasta ahora no se difundian por las vias habituales
comunicacion cientifica, por ejemplo las Guias de
Practica Clinica (GPC) basadas en la evidencia, a los
Informes de las Agencias de Evaluacién (IAE), a los
Recursos de Sintesis (Dynamed, Clinical Evidence,
Firstconsult...) Ademas los recursos tradicionales
siguen siendo validos ya que han iniciado un pro-
ceso de cambio que hace que incorporen las nue-
vas evidencias, es el caso de libros electrénicos (eMe-
dicine) y de bases de datos, como Medline, que
permiten la localizacion de documentos elaborados
con metodologia MBE (Systematic Reviews). Por
tanto, la clave en este proceso de blsqueda de infor-
macion radica en el empleo de un método espe-
cifico y sistematico (Fig. 1).
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Tipo de fuente

1. Recursos de sintesis

2. Guias de Practica Clinica
Basadas en la Evidencia
(GPCBE)

3. Informes y textos basados en
la evidencia (IBE)

En la tabla IV, enumeramos algunas fuentes
precriticadas8 de informacidn sobre la efectividad
de intervenciones en medicina. Junto a los recur-
sos citados tenemos que citar la existencia de

Descripcion del tipo de fuente

Recursos que evalGian y
sintetizan las mejores
evidencias/pruebas disponibles
en las publicaciones primarias

Las GPCBE son
recomendaciones desarrolladas
de forma sistematica para ayudar
a los médicos y a los pacientes
en la toma de decisiones acerca
de la atencién mas adecuada en
circunstancias clinicas concretas.

Se trata de documentos que
revisan de forma sistematica un
determinado tema. Se
diferencian fundamentalmente
de las RS en que responden a
més de una pregunta, y de las
GPCBE en que se centran en la
sintesis de la evidencia sin
recomendar cursos de accion
concretos

Fuentes de alta calidad

Clinical Evidence
DynaMed
FIRSTConsult
InfoRetriever

GPC Organizaciones:

Scottish Intercollegiatte
Guidelines Network (SIGN)
National Institute of Clinical
Excellence (NICE).

New Zealand Guidelines
Network (NZGG).

National Health and Medical
Research Council (NHMRC).

GPC Bases de Datos

National Guideline
Clearinghouse
CMA(Canadian Medical
Association) INFOBASE
Guidelines Finder de
NeLH(Servicio de Salud
Inglés)

EBM Guidelines
Medline (Pubmed) *
GPC Directorios

Clinical Practice Guidelines
Fisterra.com (espafiol)

- Agency for Healthcare

Research and Quality (AHQR)
Evidence Reports
Clinical Evidence

metabuscadores en internet que son motores de
busqueda que permiten realizar busquedas simul-
taneas en varias sedes, bases de datos, revistas,
etc: TRIPDatabase (realiza la busqueda en unas
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Tipo de fuente

3. Revisiones Sistematicas e
Informes de Evaluacion de
Tecnologias (RS/IETS)

4. Resimenes Estructurados de
Documentos Filtrados (REDF)

Descripcion del tipo de fuente

Las RS son el resultado de
aplicar una metodologia formal
y explicita para localizar,
seleccionar, analizar y sintetizar
los resultados de las
investigaciones sobre una
determinada cuestion.
Responden a la necesidad de
contar con sintesis no sesgadas
de toda la evidencia relevante
sobre un tema.

Los IETS utilizan como base
central las RS, pero incorporan
otros elementos vinculados a
decisiones especificas,
aplicables a un sistema
sanitario concreto, como
analisis de necesidades,
utilizacion y variabilidad de
servicios y evaluaciones
economicas.

Los REDF son resumenes
estructurados de estudios
primarios o de los diferentes
tipos de documentos
mencionados anteriormente.
Revisan los articulos que tiene
mayores posibilidades de
contener informacion vélida para
el profesional atendiendo al
buen desarrollo metodologico
del trabajo y la importancia
clinica de sus resultados

Fuentes de alta calidad

- The Cochrane Library

- Localizador de revisiones
sistematicas a través de
Pubmed (opci6n “ Clinical
Queries”)**.

- International Network of
Agencies of Health Tecnology
Assesment (INATHA).

- Database of Abstratcts of
Reviews of Effectiveness
(DARE).

- ACP Journal Club/ Evidence-
Based Medicine
Bandolera (en nuestro medio)
En Internet existen diversos
directorios donde encontrar
estas revistas:
- Fisterra.com
- MedBioword
- Rafael Bravo

* Para buscar GPC en Pubmed podemos hacerlo seleccionando en Limits el término de busqueda como “MeSH terms” y en el
tipo de publicacién (PT): “Practice Guideline”
También “PubMed Services” seleccionar MeSH Database, localizar el término y combinarlo con “Guideline” como tipo de
publicacion. Ej: “ Asthma” [MeSH] AND “Guideline”[PT].

** Dentro de “PubMed services” y la opcién “Clinical Queries” existen dos opciones de busqueda: “Research Methodology
Filtres™ (un filtro metodolégico) y “Systematic Reviews” (recupera todas las revisiones sistematicas, revisiones de ensayos
clinicos, metaanalisis, conferencias de consenso y GPC).
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Tabla V. Niveles de evidencia.

Niveles de evidencia

1++ Meta-anélisis de alta calidad, revisiones sistematicas de ensayos clinicos controlados y
aleatorizados (ECA) o ECA con riesgo de sesgos muy bajo.

1+ Meta-anélisis bien realizados, revisiones sistematicas de ECA, o ECA con riesgo de sesgos bajo.

1- Meta-anélisis, revisiones sistematicas de ECA, o ECA con riesgo de sesgos alto

2++ Revisiones sistematicas de alta calidad de estudios de cohortes o casos-controles. Estudios de

cohortes 0 casos-controles con riesgos de sesgos muy bajo y alta probabilidad de que la

relacion sea causal

2+ Estudios de cohortes y casos-controles bien realizados y con riesgo de sesgos bajo y
probabilidad moderada de que la relacion sea casual.

2- Estudios de cohortes y casos-controles con riesgo de sesgos alto y riesgo significativo de que

la relacién n o sea causal

Estudios no analiticos (Ej: serie de casos)

4 Opinion de expertos

Tomado de Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN).

Tabla VI. Fuerza de las recomendaciones.

A Al menos un metaandlisis, revision sistemética de ECA, o ECA de nivel 1++, directamente
aplicables a la poblacion diana, o evidencia suficiente derivada de estudios de nivel 1+,
directamente aplicables a la poblacion diana y que demuestren consistencia global en los

resultados.

B Evidencia suficiente derivada de estudios de nivel 2++, directamente aplicables a la poblacién
diana y que demuestren consistencia global en los resultados. Evidencia extrapolada de

estudios de nivel 1++ o 1+

© Evidencia suficiente derivada de estudios de nivel 2+, directamente aplicable a la poblacion
diana y que demuestren consistencia global en los resultados. Evidencia extrapolada de

estudios de nivel 2++.

D Evidencia de nivel 3 6 4. Evidencia extrapolada de estudios de nivel 2+.

75 sedes de alta calidad relacionadas con MBE) y
SUMSearch (utiliza simultaneamente diversos recur-
s0s. Medline, Dare, N.G. Clearinghouse,etc y tiene
una adaptacion de la pantalla de bdsqueda asis-
tida en espafiol). Por otro lado podemos consul-
tar temas valorados criticamente o CATs (Critically
Apraisal Topic) e incluso realizar esta labor por nos-
otros mismos. Son numerosas las instituciones y
organismos que estan generando CATs pero tie-
nen el inconveniente de que no suelen elaborar-
se a partir de una basqueda exhaustiva, abordan

generalmente aspectos parciales de un temay sus
contenidos no se actualizan regularmente.

4. NIVELES DE EVIDENCIA Y GRADOS
DE RECOMENDACION

El tipo de disefio de los estudios de investi-
gacion hace que éstos tengan diferentes probabi-
lidades de incurrir en sesgos que limiten su validez,
permitiendo establecer segun ello una jerarquia y
una clasificacion de los articulos cientificos. Aunque
no se ha consensuado a nivel internacional una
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Riesgo relativo (RR)

Reduccién absoluta
del riesgo (RAR)

Reduccién relativa
del riesgo (RRR)

NUmero necesario
para tratar (NNT)

- Compara la frecuencia con que ocurre el dafio entre los que tiene el factor de riesgo
y los que no lo tienen
RR: Incidencia en expuestos (le)/Incidencia en no expuestos (lo)

- También el cociente entre el riesgo del grupo tratado y el riesgo del grupo control.
Si en un determinado esquema terapéutico el riesgo para el grupo tratado es 0,27 y
el del grupo no tratado 0,41. El RR = 0,27/0,41= 0,65. Aunque para una
interpretacion mas facil, se suele definir como el cociente entre el grupo de mayor
riesgo y el de menor; RR = 0,41/0,27 = 1,51. El riesgo de morbilidad o muerte
(segun lo que se estudie) es 1,5 veces mayor en el grupo control que en el de
tratamiento.

Es la diferencia entre el riesgo del grupo control y el riesgo del grupo tratado
En el ejemplo anterior: RAR = 0,41-0,27 = 0,14 6 1,4%. Por cada 100 pacientes
tratados se evitaran 1,4 morbilidades o muertes

Es el cociente entre la reduccion absoluta del riesgo y el riesgo en el grupo control.
Ejemplo: RAR= 0,14/0,41 = 0,34 6 34%. Es decir, la reduccion de riesgo 0,14
representa una reduccion del 34% con respecto al riesgo del grupo control, lo que
ilustra el beneficio del tratamiento en términos relativos.

Representa el nimero de pacientes que deberian recibir el tratamiento experimental,
en lugar del tratamiento control, para que un paciente adicional obtenga el beneficio
(o de forma equivalente evite el perjuicio si el episodio en estudio es adverso).

En ejemplo, la RAR es de 0,14, lo que quiere decir, que por cada 100 pacientes que
siguen el tratamiento se evitaran 1,4 eventos con respecto a las que se habria
producido si se hubiera empleado el tratamiento en el grupo control. Por tanto para

evitar un evento se necesitaran 100/1,4 o de forma equivalente 1/0,14 = 7,14.
Cuanto mayor sea el efecto del tratamiento menor serd en NNT.

Odds ratio (OR)

Es el cociente entre la probabilidad de que el episodio de interés ocurra y la

probabilidad de que no ocurra. Habitualmente se estima por el cociente entre el
nimero de veces que ha ocurrido el acontecimiento y el nimero de veces en que

no ha ocurrido.

Unica clasificacion y los distintos grupos que des-
arrollan y publican guias de préctica clinica basadas
en revisiones sistematicas utilizan diferentes esca-
las, estas sélo difieren levemente unas de otras
(Tabla V). Al igual que las evidencias, las reco-
mendaciones que se derivan de ellas también tie-
nen una jerarquia que debe explicitarse (Tabla VI).

5. INTERPRETACION DE ESTUDIOS
MEDICOS

Una de las dificultades para trasladar los resul-
tados de una investigacion a la préctica clinica se debe
a la forma en que habitualmente se presentan éstos.
Aunque el procedimiento para evaluar los efectos de

un tratamiento esta muy protocolizado (el ensayo cli-
nico aleatorizado y controlado), la manera de expre-
sar los datos obtenidos no lo est4 tanto. En la litera-
tura clinica y epidemiologia se usan diferentes indi-
ces para expresar el efecto de un tratamiento. El sig-
nificado e interpretacion de las medidas mas utiliza-
das parar evaluar los efectos de un tratamiento o la
relacion entre exposicion a un factor y enfermedad,
se resumen en la tabla VII. La forma recomendada
de presentar los resultados de un ensayo clinico ale-
atorizado y otros tipos de estudios debe incluir: la
reduccion relativa del riesgo (RRR), la reduccion abso-
luta del riesgo (RAR) y el niimero necesario de pacien-
tes a tratar para reducir un evento (NNT)?. El célcu-
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lo de este Ultimo parametro con sus intervalos de
confianza se puede realizar en internet de manera
automatica con programas disponibles al efecto:

http://www.healthcare.ubc.ca/calc/clinsig.html.
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Laboratorio y Neumologia

J. Garcia Vera, D. del Castillo Otero, S. Navas Vazquez

INTRODUCCION

El presente capitulo pretende ser un compen-
dio de las pruebas solicitadas habitualmente en
Neumologia y aquellas recientemente introducidas
en nuestra practica clinica sefialando la evidencia
existente hasta la fecha. En una obra de estas carac-
teristicas, es obligada la simplificacion. Los valores
normales son cifras estadisticas, es decir, valores de
referencia en gran medida, que dependen del méto-
do utilizado en su determinacién. La valoracién
de muchos datos puede ser problemaética y no es
infrecuente que el analista pueda exponer los resul-
tados con més amplitud de la que permite un libro
como éste.

GASOMETRIA ARTERIAL

La gasometria arterial constituye en la practica
clinica diaria la técnica mas importante para valorar
el intercambio pulmonar de gases y el equilibrio &cido-
base. Ademas, la gran expansion adquirida por la oxi-
genoterapia en los dltimos tiempos, ha consolidado
la incorporacion de esta técnica como instrumento
de trabajo indispensable para la labor clinica y para
optimizar la atencion a pacientes neumoldgicos.

Las principales recomendaciones recogidas en
la normativa sobre gasometria arterial de la SEPAR?
son las siguientes:

13

Realizar la puncidn en la arteria radial de la
mano no dominante. Como alternativas pos-
teriores pueden utilizarse la arteria radial con-
tralateral, la humeral en la fosa antecubital o,
en casos excepcionales, la arteria femoral.
Debe limpiarse la piel con alcohol e inyectar
a nivel subcutaneo 0.3 ml de anestésico local
sin vasoconstrictor, utilizando jeringuillas de
insulina con aguja fina (inferior a 25 G). La anes-
tesia local es muy importante ya que evita el
dolor, disminuye la ansiedad y la hiperventila-
cion.

Se aconseja el empleo de jeringas de vidrio,
0 de plastico especialmente disefiadas para la
practica de gasometria.

Ha de comprimirse vigorosamente la zona de
puncién durante 2-3 minutos (15-20 minutos
en pacientes con diatesis hemorragica) para
prevenir la aparicion de hematoma.

Es imprescindible la anticoagulacion de la
muestra con heparina sédica, evitando canti-
dades excesivas que pueden alterar los resul-
tados.

Entre la extraccion y el andlisis no deben pasar
mas de 10-15 minutos. La muestra sanguinea
debe mantenerse absolutamente hermética,
evitando el contacto con el aire ambiente. Se
conservara en hielo triturado si se prevé que el
intervalo de tiempo hasta el anélisis va a ser
mayor.
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Las variables que se determinan en sangre arte-
rial son la presién parcial de oxigeno (PaO2), pre-
sién parcial de dioxido de carbono (PaCO,) y el pH.
El resto de parametros (saturacion de oxihemo-
globina, bicarbonato y exceso de base) se derivan
de los anteriores.2

En la préctica cinica diaria se consideran nor-
males, a nivel del mar, todos aquellos valores de
PaO2 superiores a 80 mmHpg, con cifras de PaCO2
entre 35y 45 mmHg y de pH entre 7,35y 7,45.
Cuando la PaO2 esté por debajo de 80 mmHg
hablamos de hipoxemia (Tabla I). La gasometria
también permite detectar hipercapnia (PaCO2
mayor de 45 mmHg) e hipocapnia (PaCO2 menor
de 35 mmHg), asi como acidosis (pH inferior a 7,3)
0 alcalosis (pH mayor de 7,45).

Se entiende por insuficiencia respiratoria el esta-
do caracterizado por la existencia de un valor de
Pa02 inferior a 60 mmHg o de PaCO2 igual o supe-
rior a 50 mmHg (en situacion de reposo y a nivel
del mar), siempre que previamente se hayan exclu-
ido la hipoxemia secundaria a comunicaciones intra-
cardiacas derecha-izquierda y la hipercapnia secun-
daria a alcalosis metabdlica.

La saturacion arterial de la oxihemoglobina
(Sa02) depende de la cantidad de oxigeno disuel-
ta en plasma, es decir, de la PaO2. La relacion entre
ambas esta representada por la curva de disocia-
cion de la oxihemoglobina, la cual tiene forma sig-
moidea. Cuando el valor de PaO2 se situa entre 60
y 100 mmHg, grandes variaciones en éste dan lugar
a cambios pequefios en la Sa02, por lo que en la
préctica clinica es aconsejable valorar la eficacia del
intercambio de gases mediante gasometria arterial.

Una variable de gran utilidad es el gradiente
alveolo-arterial de oxigeno (AaPO2), que corres-
ponde a la diferencia entre la presién parcial de oxi-
geno a nivel alveolar (PAO2) y arterial (Pa02). Se
calcula mediante la ecuacion del gas alveolar, cuya
forma abreviada es:

PAO, = [ FIO, x (PB-PH,0] — PaCO/R

donde FIO; es la fraccion inspirada de oxigeno; PB,
la presién atmosférica; PH20, la presién de vapor
de agua saturada al 100% (47 mmHg) y R, el

Severidad Valores (mmHg)
Ligera 71-80

Moderada 61-70

Grave 45-60

Muy grave Menor de 45

* Tomada de referencia®.

cociente respiratorio (VCO2/V02). Si el paciente
respira aire ambiente (FI02=0.21), asumimos una
presion atmosférica de 760 mmHg, y se toma el
valor de R como 1 (su valor es 0.8), la formula ante-
rior queda simplificada en:

PAO2 = [0,21 x (760-47)]-PaCO2
PAO2 = 150-PaCO2

Si de este valor de PAO2 restamos la PaO2 se
obtiene el valor aproximado del AaPO2, el cual
en el individuo sano no supera los 10-15 mmHg.
Este pardmetro es muy Util para clasificar el ori-
gen de la insuficiencia respiratoria: un valor supe-
rior a 20 indica enfermedad intrapulmonar que
modifica el intercambio gaseoso; valores inferiores
a 15-20 mmHg indican insuficiencia respiratoria de
origen extrapulmonar (enfermedad de caja toraci-
ca, neuromuscular, sedantes, etc).

PULSIOXIMETRIA

Constituye una técnica no invasiva para medir
la saturacion arterial de oxihemoglobina (porcen-
taje de hemoglobina estructuralmente capaz de
unirse al oxigeno). El método utiliza dos haces lumi-
Nosos, uno rojo y otro infrarrojo que pasa a través
del tejido que contenga sangre arterial. En situacion
opuesta a los emisores de luz se encuentran los
detectores luminosos. Los detectores realizan dos
tareas, primero el reconocimiento y anlisis de san-
gre arterial exclusivamente mediante transmision
luminosa con respecto a los tejidos avasculares y
aquellos vasculares no arteriales.

La saturacién de oxigeno es medida en el vaso
pulsatil basdndose en el hecho de que cambios en
el contenido de oxigeno tiene un efecto significati-



Laboratorio y neumologia

15

vo en la absorcion de la luz roja. La cantidad de luz
roja absorbida (transmision) es comparada con la
luz infrarroja que se afecta mucho menos.

La pulsioximetria es muy Gtil cuando se requie-
re una monitorizacion continua de la Sa02, como
en la realizacion de pruebas de esfuerzo, estudios
de suefio, evaluacién de oxigenoterapia domicilia-
ria, asi como en areas quirdrgicas y de medicina
intensiva. Sin embargo, es poco especifica para valo-
rar de forma adecuada la eficacia del intercambio
gaseoso: en primer lugar, dada la morfologia de
la curva de disociacion de la oxihemoglobina, cam-
bios en las cifras de PO2 por encima de 60 mmHg
influyen poco sobre el valor de Sa02; por otra parte,
no informa sobre los valores de PO2, PCO2 y pH
arterial. Debe tenerse en cuenta ademas que la pre-
sencia de ictericia, grosor excesivo de piel, pig-
mentacion cutanea, perfusion sanguinea reducida
0 concentraciones de carboxihemoglobina supe-
riores al 3% pueden interferir los resultados de la
pulsioximetria. La exactitud de los pulsioximetros
disminuye con SaO2 menor de 75%, existiendo
tendencia a sobreestimar la saturacion real X

DIMERO D

El dimero-D es un péptido producido por la
accion de la plasmina sobre la fibrina durante el fené-
meno de la fibrinolisis. La ausencia de valores ele-
vados de dimero-D en plasma teéricamente sugie-
re que la trombosis no se ha producido. De este con-
cepto deriva su aplicacion como método de cribaje
de la enfermedad tromboembodlica venosa (ETV).

Como cualquier otra prueba de cribado, de la
determinacion de esta sustancia debe esperarse
una elevada sensibilidad, aunque su especificidad
sea menor. Su utilidad radica, por tanto, en su alto
valor predictivo negativo (VPN), es decir, en su capa-
cidad para excluir la enfermedad. De hecho, las con-
centraciones de dimero-D pueden incrementarse
en una serie de situaciones clinicas, algunas de ellas
de presentacion similar a la ETV (Tabla II).

Se han comercializado una amplia variedad de
métodos, tanto cualitativos como semicuantitativos,

Embolia pulmonar Cirrosis hepética
Insuficiencia renal
Gestacion

Ictus cerebral isquémico
Isquemia arterial periférica
Edad avanzada

Crisis drepanociticas

Trombosis venosa profunda
Sepsis

Neoplasia

Cirugia reciente
Politraumatismo
Insuficiencia cardiaca
Sindrome coronario agudo

para determinar los valores plasmaticos de dime-
ro-D. Entre las técnicas empleadas figuran un ELISA
estandar3 y técnicas de aglutinacién en particulas
de latex. La primera se ha convertido en el patrén
oro, pero su aplicacidn clinica se ve limitada por
la imposibilidad para realizarla de forma rapida. Las
técnicas de latex, a pesar de que el resultado se
obtiene en minutos, son criticadas por una sensi-
bilidad insuficiente para su aplicacion como méto-
do de cribado. En los ltimos afios han surgido nue-
vas técnicas que intentan superar las limitaciones
clasicas. Entre éstas, el método de aglutinacion
de hematies (SimpliRED) y el ELISA répido (VIDAS)
han sido las més utilizadas y ampliamente valora-
das en diversos estudios clinicos. En la tabla Ill se
exponen las diversas técnicas.

En once estudios prospectivos se ha evaluado
a 7.091 pacientes y se ha valorado el papel del dime-
ro-D en la ETV4. Los diferentes estudios apoyan la
aplicacion de esta sustancia dentro de un algoritmo
diagnéstico basado en la estratificacion clinica y en
pruebas de imagen no cruentas (Fig. 1).

De todos los métodos, VIDAS y SimpliRED han
demostrado su utilidad en la aplicacion clinica. Asi
Perrier et als analizaron prospectivamente una serie
de 918 pacientes con sospecha clinica de ETV, en
los que se determind la concentracion plasmatica
de dimero-D mediante VIDAS, como primer esca-
|6n diagndstico. Doscientos ochenta y tres pacien-
tes (31%) presentaron un valor negativo y en ellos
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Técnica Sensibilidad Especificidad
ELISA convencional Alta Baja
VIDAS ELISA Alta Baja
Inmunofiltracién Alta Baja

Intermedia
Aglutinacion de Intermedia Intermedia
particulas de latex
Aglutinacion de Alta (intermedia  Intermedia
hematies en algunos

estudios)

Inmunoturbimé- Alta Intermedia
Trica

no se realizé ninguna prueba diagndstica adicional.
Durante el seguimiento de tres meses el riesgo de
ETV fue de 1,8%. El valor predictivo negativo cal-
culado fue del 99,3%. Se sugiere que en pacien-
tes con baja probabilidad clinica y valores de dime-
ro-D normales se puede excluir el diagnéstico sin
otras pruebas complementarias.

El alto valor predictivo negativo ha conducido a
la incorporacién de las concentraciones plasmaticas
de dimero-D en el algoritmo diagndstico de ETV,
unido a la estratificacion clinica y/o a la practica de
pruebas diagnosticas no invasivas. Los servicios de
urgencias quiza sea el lugar donde su rentabilidad
diagndstica sea mayor. Sin embargo, existen dis-
crepancias sobre su utilidad como método de cri-
bado en poblaciones con alta prevalencia de ETV
y comorhilidad asociada (hospitalizados, cancer, sep-
sis). Hay una serie de factores que influyen en el
resultado de las pruebas y se describen en tabla IV.

Ante lo expuesto, podemos concluir:

1. La determinacion plasmatica del dimero-D
como método de cribado de ETV tiene su
mayor aplicacion en la valoracion inicial de los
pacientes con baja probabilidad clinica. En ellos,
unos dimeros-D negativos permitiran excluir la

Caracteristicas

Considerada prueba de referencia. Utilidad
clinica limitada

Técnica rapida. Sensibilidad similar al ELISA
convencional

Técnica rapida. Sensibilidad alta
Técnica rapida. Sensibilidad insuficiente

Técnica rapida. Sensibilidad alta
en pacientes con baja probabilidad clinica

Técnica rapida. Sensibilidad similar a ELISA
convencional

enfermedad sin necesidad de otras pruebas
complementarias.

2. Enenfermos con probabilidad clinica modera-
da o alta de ETV, una determinacion de dime-
ro-D normal no permite excluir el diagnéstico,
de ahi que no debamos dejar de practicar otras
exploraciones que confirmen o excluyan la
enfermedad.

3. Respecto a las distintas técnicas disponibles,
se recomiendan aquellas con sensibilidad y
VPN elevados. Por tanto, es aconsejable cono-
cer el tipo y caracteristicas de la técnica dis-
ponible en cada centro en cuestion para
poder incorporarlas a la estrategia diagnos-
tica y reducir asi la realizacion de exploracio-
nes innecesarias, con un elevado margen de
seguridad.

PRO-BNP

El péptido natriurético cerebral (BNP) es pro-
ducido por el ventriculo cardiaco como un precur-
sor de 108 aminoacidos (aa), proBNP; cuando se
secreta es desdoblado al BNP bioldgicamente acti-
vo (77-100 aa) y al fragmento N-terminal, NT-
proBNP, el cual es biolégicamente inactivo. Este Ulti-
mo fragmento se puede valorar cuantitativamen-
te debido a su mayor estabilidad en suero.
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- Caracteristicas intrinsecas de la técnica

- Anticuerpos monoclonales utilizados

- Punto de corte para exclusion de trombosis
- Localizacion del trombo?

- Anticoagulacion®

- Edad®

Duracién de la clinicad

Poblacion con alta comorbilidad®

»

o

de comenzar a tratar.

porque en este grupo la comorbilidad también es mayor.

o

disminuye la sensibilidad del test.

o

La TVP distal comprende el 20% de los casos. En este subgrupo la sensibilidad es menor.
La sensibilidad del test puede estar disminuida en pacientes anticoagulados. Se recomienda realizar la determinacion antes

Los pacientes de edad avanzad presentan con mayor frecuencia valores elevados de dimero-D. Este hecho se podria explicar
El tiempo de evolucién clinica influye en el resultado de la prueba, y a partir de 7-15 dias después del inicio de los sintomas

En una poblacion con alta morbilidad (hospitalizados, oncolégicos, posquirdrgicos, etc) presentan con mayor prevalencia de

niveles de dimero-D elevados en plasma y en estos subgrupos se discute la utilidad de su medicién como método de
cribado, debido al bajo porcentaje de pacientes con valores normales de dimero-D.

En los Gltimos afios, varios estudios han demos-
trado incrementos de la concentracion del BNP pro-
porcionales al grado de severidad del fallo cardia-
co y disfuncion ventricular. Por este motivo la deter-
minacién de BNP parece un método excelente en
el cribado de la determinacion de disfuncion ven-
tricular izquierda y para el prondstico de pacien-
tes con fallo cardiaco. Existe una relacion entre la
clasificacion de disnea de insuficiencia cardiaca de
NYHA y los valores de NT-proBNP (cuanto mayor
sea el valor de este péptido mayor sera la posibi-
lidad de insuficiencia cardiaca, Fig. 2).

Diversos estudios han demostrado que la deter-
minacion del NT-proBNP puede ayudar a diferen-
ciar entre enfermos con disnea de origen cardia-
co de aquellos de origen pulmonar. Asi la concen-
tracion por debajo de 100 pcg/ml excluiria virtual-
mente el diagnostico de fallo cardiaco, mientras
valores muy elevados, por ejemplo > 400 pcg/ml
diagnosticarian esta patologia. Valores interme-
dios requerirfan confirmacion por ecocardiografia.
Hay que destacar que algunos tipos de patologia
pulmonar como el carcinoma pulmonar o la embo-

lia pulmonar pueden cursar con niveles elevados
de NT-proBNP (> 80 pcg/ml), pero nunca tan ele-
vados como los observados en la insuficiencia car-
diacas.

ENZIMA CONVERTIDORA DE LA
ANGIOTENSINA (ECA)

También conocida como angioconvertasa, es
sintetizada por el endotelio capilar pulmonar y el
glomérulo renal, ejerciendo su accion sobre la angio-
tensina |, a la que transforma en angiotensina Il (eje
renina-angiotensina-aldosterona), y sobre la bradi-
quinina. Un aumento de sus niveles en suero en
un contexto clinico-radioldgico compatible sugiere
el diagndstico de sarcoidosis y constituye un mar-
cador de actividad de la enfermedad. En este caso
la enzima es segregada por las células epitelioides
y gigantes que forman el granuloma sarcoideo. Sin
embargo, debe tenerse en cuenta que el aumen-
to de la ECA nunca es diagnéstico de sarcoidosis,
ya que puede elevarse también en mdltiples enti-
dades tabla V. Su principal utilidad consiste en eva-
luar el curso de la enfermedad mediante determi-
naciones seriadas y monitorizar la respuesta al tra-
tamiento.
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Tabla V. Relacion de procesos que pueden alterar los niveles sanguineos de ECA*,

Aumento
SARCOIDOSIS Histoplasmosis
ENF GAUCHER Enf de Hodgkin
TBC miliar Mieloma
Lepra Esclerodermia
Silicosis Embolismo pulmonar
Hepatitis aguda F. Pulmonar idiopatica
Amiloidosis Hiperparatiroidismo

Cirrosis alcohélica
Cirrosis biliar primaria
Hipertiroidismo
Diabetes mellitus

Hipercalcemia tumoral

Disminucion
Tratamiento con esteroides
Tratamiento con captopril y derivados

Bronquitis aguda o crénica

La hemdlisis o lipemia de la muestra pueden hacer bajar los resultados. Los anticoagulantes también pueden alterar el resultado.

1800
1600
1400
1200
1000
800
600
400
200

Pcg/ml

342

56

Punto de
| | corte

L

L 125 pcg/ml

normales grado | grado Il grado Ill grado IV

Clasificacion de NYHA

Figura 2. Relacion de los valores
de NT-proBNP con el grado de insu-
ficiencia cardiaca.

UTILIDAD CLINICA DE
AUTOANTICUERPOS EN
ENFERMEDADES AUTOINMUNES CON
AFECTACION RESPIRATORIA

Existe un grupo heterogéneo de enfermeda-
des inflamatorias autoinmunes de etiologia desco-
nocida, entre las que se incluyen las conectivopa-
tias y vasculitis sistémicas, en las que el aparato res-
piratorio se afecta con frecuencia. Tanto para el diag-
ndstico como para monitorizar la evolucion de estos
procesos, es importante la determinacién en san-
gre de diversos autoanticuerpos.

Son autoanticuerpos circulantes que se dirigen
contra una gran variedad de constituyentes del

nlcleo celular; ADN, desoxiribonucleoproteinas,
ribonucleoproteinas, etc. Su determinacion por inmu-
nofluorescencia indirecta es una de las pruebas mas
Utiles para el diagndstico de lupus eritematoso sis-
témico (LES), aunque pueden estar presentes en
otras colagenosis como esclerodermia, artritis reu-
matoide, enfermedad de Sjogren, dermatomiositis,
conectivopatia mixta o poliarteritis (Tabla VI). Se dis-
tinguen diferentes patrones de fluorescencia’:

- Periférico (reaccion frente al DNA de doble
cadena): asociado a lupus.

- Homogéneo (reaccion frente al DNA-histona):
asociado a LES y enfermedad mixta del tejido
conectivo (EMTC).

- Nucleolar (reaccion frente a RNA de nucleo-
los): se asocia a esclerodermia.
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- Moteado (anti-SSA, SSB, Jo-1, RNP, Sm): aso-
ciados a LES, esclerodermia, Sjogren, Crest, artri-
tis reumatoide.

Se consideran positivos titulos superiores a 1.40

06 1:80, pudiendo aparecer titulos bajos en perso-

nas sanas. Algunos farmacos, como procainamida

e hidralazina, pueden ser causa de falsos positivos.

Se determinan mediante ELISA y se conside-
ran positivos valores mayores de 31 Ul. Diferencian
anticuerpos frente a DNA nativo (de doble cade-
na), presentes en 40-60% de pacientes con LES
en fase activa, de otros anticuerpos anti-DNA que
pueden encontrarse en otras conectivopatias.

Su positividad apoya el diagnostico de LES, y
permite monitorizar la actividad de la enfermedad
y respuesta al tratamiento.

Aparecen en aproximadamente el 90% de
pacientes con sindrome de CREST, una variante de
esclerodermia. Este autoAc es detectado median-
te inmunofluorescencia indirecta utilizando células
Hep-2 en varios estadios de division. El centrd-
mero del cromosoma celular se tefiira ante la pre-
sencia de Ac anticentromero.

Son autoanticuerpos especfficos dirigidos con-
tra antigenos nucleares compuestos por proteinas
no histonas. Estos antigenos se denominan asi por
Su presencia en extractos de solucion salina de algu-
nas células animales. Los anticuerpos anti-ENAs
mas comunes son:

Ac antiribonucleoproteina (anti-RNP): presen-
tes en titulo elevado en la EMTC. Pueden presen-
tarse con menos frecuencia en el LES.

Ac anti-Smith (Sm): altamente especificos en
el diagndstico de LES.

Ac anti-sindrome de Sjogren (SSA, SSB): Los
anti-SSA/Ro pueden encontrarse en pacientes con
Sindrome de Sjogren sélo o asociado a LES. Pacien-
tes con artritis reumatoide y sindrome de Sjogren
pueden presentar tanto anti-SSA como anti-SSB/La.

Anticuerpos antiesclerodermia (Scl-70): Se
encuentran en mas del 60% de pacientes afec-
tos de esclerodermia difusa, con enfermedad cuta-
nea extensa y fibrosis pulmonar intersticial. Rara-
mente pueden detectarse en otras colagenosis (LES,
artritis reumatoide, Sjogren).

Se distinguen dos tipos en funcién del patron
de inmunofluorescencia indirecta sobre neutrdfilos
humanos:

Citoplasmico (cANCAs): dan lugar a tincién difu-
sa del citoplasma de neutréfilos y monocitos y
son especificos para anti-proteasa 3. Se encuen-
tran en el suero de pacientes con granuloma-
tosis de Wegener (alrededor del 85% de
€asos); una determinacion negativa no exclu-
ye la enfermedad, pero son raros los falsos posi-
tivos. También son (tiles en el seguimiento de
estos pacientes, ya que la elevacion de titulos
sugiere recaida, y la disminucién una respues-
ta adecuada al tratamiento.

Perinuclear (PANCAS): producen tincion peri-

nuclear de los neutrdfilos, siendo especificos

para mieloperoxidasa (MPO), elastasa y lac-
toferrina. Los pANCAs especificos anti-MPO
suelen encontrarse en pacientes con vasculitis
sistémicas, la mayoria de los cuales presentan
afectacion renal caracterizada por glomerulo-
nefritis necrotizante pauci-inmune (vasculitis
de pequefio vaso, enfermedad de Churg-

Strauss).8

Los resultados deben valorarse en conjuncion
con datos clinicos, de laboratorio e histopatol4gi-
cos, a la hora de establecer el diagnéstico de gra-
nulomatosis de Wegener o vasculitis sistémica. Hay
que tener en cuenta que pueden obtenerse valo-
res positivos (pANCA y raras veces CANCA) en
pacientes con otras patologias, como sindrome de
Goodpasture o LES.

Son anticuerpos anti-fosfolipidos, detectados
en un 90% de casos de LES. Tienen actividad trom-
bogénica ligada a su interaccién con los fosfolipi-
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dos de las plaquetas y de las células endoteliales,
y su presencia se asocia a manifestaciones trom-
boembodlicas, abortos repetidos, trombocitopenia y
afectacion neuroldgica (sindrome antifosfolipido).
Pueden encontrarse también en el sindrome de
Sjogren y artritis reumatoide.

Presentes en el sindrome de Goodpasture
(100% de casos) y en otros sindromes neumo-
renales (15-20%). Se detectan por inmunofluo-
rescencia (IFl) o ELISA.

EXAMEN DEL LIQUIDO PLEURAL

La patologia pleural es un capitulo importante
en la Neumologia y la mayor parte de las veces se
acompafia de la produccion de liquido en menor
0 mayor cuantia en esta cavidad virtual. El estudio
de este liquido pleural (LP) es fundamental para
llegar a un diagnostico.

Lo primero que debera hacer el clinico es dife-
renciar entre exudado y trasudado, ya que si se trata
de un trasudado no habra que hacer mas maniobras,
puesto que es una patologia extrapleural la que lo
provoca. Si es un exudado, en cambio, deberemos
agotar todos los procedimientos diagndsticos. Clasi-
camente se vienen utilizando los criterios de Light
para realizar esta diferenciacion, de forma que los tra-
sudados no cumplirian ninguno de estos criterios:
1. Cociente proteinas en LP/proteinas en suero

>05.

2. LDH en LP/ LDH en suero >0,6.
3. LDH en LP mayor a los 2/3 del valor méximo
de la normalidad para LDH del suero.

Pero aiin puede ocurrir que clinicamente este-
mos ante un trasudado y los datos analiticos no
lo corroboren (por ejemplo derrames pleurales en
insuficiencia cardiaca tratada con diuréticos). En
estos casos se dispone de otros marcadores que
pueden ser Utiles para clasificar el derrame como
trasudado: colesterol en LP < 50 mg/dl, diferencia
entre albimina en suero y albiminaenLP <12y
bilirrubina en LP/bilirrubina en suero < 0,6.2

Otros hallazgos caracteristicos en los trasuda-
dos serian los siguientes:

a. Recuento bajo de hematies

b. La mayoria tienen menos de 1.000 leucoci-
tos/mm3

¢.  Concentracion de glucosa similar a la glucemia

d. Amilasa del LP inferior a la amilasemia

e. El pH del trasudado es mayor que el pH arte-
rial, posiblemente por transporte activo de bicar-
bonato desde la sangre al espacio pleural

En general, en estadios iniciales el exudado
inflamatorio muestra predominio de polinucleares
y en los estados crdnicos o subagudos existen
menos células de predominio mononuclear, sobre
todo linfocitos. Pueden encontrarse mas de 10000
leucocitos/mms3 en derrames paraneumonicos,
tromboembolismo pulmonar, tras pericardiectomia
0 en el LES. La neutrofilia es tipica en procesos infla-
matorios agudos (paraneumonico, pancreatitis,
embolismo, absceso subfrénico). Una linfocitosis
de 85-90% sugiere tuberculosis, linfoma, sarcoi-
dosis o artritis reumatoide. La eosinofilia (>10% de
eosindfilos), aunque no especifica de ningun diag-
nostico, puede sugerir: neumotorax, hemotoérax,
embolismo pulmonar, derrame pleural asbestosi-
co benigno, parasitosis, infecciones fingicas, reac-
ciones a farmacos, sindrome de Churg-Strauss o
toracocentesis repetidas.

Hematies. Un recuento superior a 100.000
eritrocitos/mm3 debe hacer pensar en derrame
pleural maligno, traumatismo o tromboembolis-
mo. En los derrames hematicos estaria indicado
determinar el hematocrito del LP, el cual en los
hemotorax es superior al 50% del hematocrito de
la sangre.

pH. Debe determinarse en un analizador de
gases. El pH puede ser inferior a 7,20 en las siguien-
tes condiciones: derrame pleural paraneumanico
complicado, empiema, ruptura esofagica, pleuritis
reumatoide, TBC, neoplasia 0 hemotérax. En caso
de derrame pleural paraneumanico un pH menor
de 7,20 indica la necesidad de colocacion de un
tubo de drenaje. En derrames neoplésicos, los valo-



Laboratorio y neumologia

23

res bajos de pH se asocian a un mayor rendimiento
de la citologia del LP (por afectacion pleural exten-
sa) y predicen peores resultados en la pleurode-
sis.10

Glucosa. Un valor menor a 60 orienta a estos
diagndsticos mas frecuentes: artritis reumatoide,
DP paraneumonico complicado, derrame pleural
maligno, pleuritis TBC, LES y rotura esofégica. Ade-
mas en los derrames neoplasicos, al igual que el
pH, una glucosa baja probablemente indica mayor
afectacion tumoral de la pleura, aumentando la ren-
tabilidad de la citologia, la posibilidad de fracaso de
la pleurodesis y la mortalidad.

Proteinas. Ya se ha sefialado la utilidad de las
proteinas en la diferenciacion entre trasudado y exu-
dado. Ante concentraciones de proteinas muy ele-
vadas (7-8 g/dl) se deben considerar la macroglo-
bulinemia de Waldenstrdm y mieloma mdltiple.

Amilasa. No se recomienda su determinacion
sistematica ya que, aunque puede aumentar en el
10% de derrames neoplasicos, sobre todo gas-
trointestinales y pulmonares, también se eleva en
aquellos de etiologia benigna. Entre estos se encuen-
tran la pancreatitis crénica o aguda, rotura esofé-
gica, y con menos frecuencia tuberculosis, hidro-
nefrosis, neumonia o cirrosis hepatica.t

LDH. Es un marcador inespecifico de inflama-
cion pleural, atil para diferenciar exudado de tra-
sudado. Los niveles elevados de LDH se correla-
cionan con la formacion de adherencias pleura-
les, lo cual en derrames neoplasicos tendra impli-
caciones terapéuticas a la hora de realizar una tora-
coscopia o0 pleurodesis.

Marcadores tumorales. Su determinacion en
LP presenta una alta especificidad, pero sensibili-
dad baja. Los mejores resultados se han obtenido
con CEA, CA 15.3, CA 72.4 y CA 549. No se con-
sidera indicada su realizacién sistematica, pero pue-
den ser Utiles en pacientes concretos.

ADA (adenosin deaminasa). Tiene especial
interés en el derrame tuberculoso atribuible a la
activacion de linfocitos T. También puede elevarse
en empiemas, artritis reumatoide o linfoma.

Lisozima. Esta enzima ha sido identificada his-
toquimicamente en las células epiteliodes de la
tuberculosis y suele elevarse en enfermedades gra-

nulomatosas. Una razon lisozima pleural/lisozima
sérica mayor de 1,2 tiene una sensibilidad del 100%
y especificidad mayor del 94% en pleuritis TBC.

Interferon Gamma. Su determinacion en LP
proporciona alta rentabilidad en las pleuritis tuber-
culosas, con sensibilidad del 99% y especificidad
del 98%.

Colesterol. Puede ayudar a diferenciar entre
trasudados y exudados, principalmente en pacien-
tes con trasudado en tratamiento diurético. Por otra
parte, una concentracion de colesterol mayor de
200-250 mg/dl en LP suele corresponder a un seu-
doquilotérax; sus causas mas frecuentes son la TBC
y artritis reumatoide.

Triglicéridos. De utilidad en el diagndstico del
quilotérax, de forma que valores superiores a 110
mg/dl son diagndsticos y niveles inferiores a 50
mg/dl lo descartan. Si el valor se encuentra entre
ambos, el diagndstico se realiza por presencia de
quilomicrones.

Estudios inmunoldgicos. Titulos de factor reu-
matoide superiores a 1:320 o mayores a los del
suero son sugestivos de pleuritis reumatoide. Asi-
mismo, un titulo de anticuerpos antinucleares en
LP mayor de 1:160 sugiere pleuritis lupica. La deter-
minacion de niveles de complemento (C3, C4y
CH50) y de células LE y RA tienen menor utilidad
que los anteriores.

MARCADORES TUMORALES

Los Marcadores Tumorales (MT) son sustan-
cias biolégicas producidas por las células tumora-
les o liberadas por el organismo y que pueden ser
detectadas y cuantificadas en el suero del pacien-
te por diversas técnicas. Ninglin MT de los que se
disponen puede ser calificado de marcador ideal
ya que tienen baja especificidad en el diagndstico
de neoplasia. El desarrollo fundamental ha sido su
uso en la monitorizacion del curso de la enferme-
dad neoplésica. La medicion del nivel de los mar-
cadores tumorales puede ser Util cuando se utili-
za junto con técnicas de imagen y otras pruebas,
pero por si sola no es suficiente para el diagndsti-
€O por varias razones: en primer lugar, el nivel de
un marcador puede elevarse en personas norma-
les; segundo, el marcador no se eleva en todas las
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Tabla VII. Resumen de los marcadores tumorales (MT) maés frecuentes con relacion al tipo histolégico, sensibilidad

y utilidad en el seguimiento.

MT HISTOL.
CEA Adeno
CYFRA Escamoso
CA 125 C. Grandes
TPA Todas

NSE CPCP

personas con cancer, especialmente en las eta-
pas tempranas de la enfermedad; y por Gltimo, los
marcadores tumorales no son especificos de un
tipo particular de cancer.

En el cancer de pulmon, los MT han venido
a sumarse a una bateria de métodos diagnosticos
y en los dltimos afios se ha observado un cre-
ciente interés por dos motivos: pueden ser anali-
zados en diferentes fluidos organicos (suero, lava-
do broncoalveolar, liquido pleural) y, ademas,
actualmente se dispone de anticuerpos mono-
clonales para su valoracion.22En la tabla VIl se resu-
men los marcadores de mayor utilidad en el can-
cer de pulmon.

El antigeno carcinoembrionario (CEA) es una
glucoproteina de la superficie celular, secretada por
las células del epitelio glandular secretor de moco
en el feto. Su uso fundamental es la monitorizacion
del tratamiento del cancer de colon. La incidencia
de positividad del CEA en pacientes con carcinoma
de pulmon en todos los estadios varia entre el 52
% al 77 %, y de un 44 % a un 50 % en los tumo-
res resecables. En algunos estudios el valor inicial
del CEA se considera de gran utilidad para prede-
cir la supervivencia y la respuesta al tratamiento,
quizas més acusada en el microcitico, en que los
individuos con mal curso de la enfermedad y con
baja tasa de respuesta al tratamiento tenian valo-
res de 50 % 0 més.

El antigeno polipeptidico tisular (TPA) se loca-
liza en la membrana de células tumorales, tejidos
fetales y placenta. El TPA es un marcador poco
(til en el diagnostico del cancer de pulmaén, a pesar
de encontrarse positividades incluso en estadios
iniciales. En estadios avanzados escapan al diag-

SENSIBILIDAD SEGUIMIENTO
30-60 En CPCP
40-85 Si

40 Si

51-61 Si

40-100 Si

nostico un 30% y hay falsos negativos en presen-
cia de metastasis.

El CYFRA 21.1 constituye una combinacion de
dos anticuerpos monoclonales dirigidos especifi-
camente frente a la citoqueratina 19, que se libe-
ra tras la necrosis celular. La sensibilidad de CYFRA
es mayor en los canceres de células escamosas y
muy pequefia en los células pequefias. Es excep-
cionalmente especifico llegando al 95%.

El CA 125 es un antigeno carbohidratado des-
cubierto en 1981 utilizando anticuerpos monoclo-
nales murinos, desarrollados como respuesta inmu-
noldgica a una linea celular de carcinoma de ova-
rio. En el cancer de pulmon el incremento de CA
125 se asocia a enfermedad avanzada, habitual-
mente irresecable.

La enolasa neuronal especifica (NSE) es una
isoenzima de la enolasa que se encuentra en el
cerebro y tejidos neuronales. Se ha empleado fun-
damentalmente en el cancer de pulmén de célu-
las pequefias, siendo Util en la monitorizacién de
la enfermedad.
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INTRODUCCION

Las técnicas de diagndstico microbioldgico han
experimentado en los Ultimos afios un considerable
desarrollo, esto se ha hecho especialmente patente
en el estudio de la patologia pulmonar infecciosa
dada la complejidad diagndstica que presenta:

- dificultad para obtener muestras representati-
vas del foco infeccioso

- los microorganismos implicados en el proceso
pueden ser muy diferentes

- creciente desarrollo de cepas resistentes a la
terapia antibiética

- presencia de gérmenes comensales en las vias
respiratorias

- pacientes inmunodeprimidos con el consi-
guiente auge de la tuberculosis e infecciones
oportunistas

Ha sido, por lo tanto, necesario el desarrollo de
nuevas técnicas diagndsticas, la mejora de las ya
existentes y la puesta en marcha de técnicas ins-
trumentales que nos permitan un 6ptimo acceso
al foco de estudio para mejorar la calidad de la
muestra obtenidal.

La obtencién de las muestras (Tabla I) puede
llevarse a cabo mediante técnicas no invasivas
(esputo, liquido pleural, sangre y orina) e invasivas
(puncién transtraqueal, fibrobroncoscopia, puncién
transtoracica y biopsia pulmonar).

27

Estas Gltimas conllevan una mayor rentabilidad
diagndstica que las no invasivas pero también un
mayor nimero de complicaciones por lo que deben
reservarse para pacientes graves en los que no haya-
mos podido conseguir una orientacion diagndstica
con las técnicas habituales.

TECNICAS DE DIAGNOSTICO
MICROBIOLOGICO EN NEUMOLOGIA

Para que sea de utilidad la muestra obtenida
debe proceder del tracto respiratorio inferior evi-
tando la contaminacion orofaringea.

Tanto los resultados de la sensibilidad (60-
100%),como de la especificidad (14-100%) deri-
vados de este tipo de muestra son muy variables.

En ocasiones serd necesario recurrir a técnicas
de induccion de esputo con suero fisioldgico para
obtener una buena muestra?.

Tincion de GRAM: permite el examen directo del

esputo; tiene valor orientativo en el diagndstico

de infecciones bacterianas, es una técnica rapi-
day sencilla. Se considera que el material es
representativo si se visualizan > 10 leucocitos

PMN y< 25 células de descamacion por campo.
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1. No invasivas:

- esputo
- sangre
- suero
- orina
- liquido pleural
. Invasivas
- Puncion transtraqueal
- Fibrobroncoscopia:
+ Broncoaspirado
+ Catéter telescopado con cepillo protegido
+ Lavado broncoalveolar
* Biopsia transbronquial
* Puncion transbronquial espirativa
- Punci6n aspiracion transtoracica
- Biopsia pulmonar

Tincién de Zhiehl-Neelsen: debe realizarse ante
sospecha de etiologia tuberculosa, su rentabi-
lidad aumenta con el nimero de muestras reco-
gidas (por regla general tres)22,

Se requieren al menos 10.000 BAAR / ml para
que puedan ser visualizados poresta técnica.
No permite diferenciar M.tuberculosis de otras
micobacterias.

Es una técnica facil y rapida de realizar.
Tincién de auramina: permite la vision directa
del mycobacterium mediante un microscopio
de fluorescencia utilizando como colorante un
fluorocromo como la auramina, tiene una efi-
cacia similar a la tincion de Zhiehl — Neelsen
aunque su principal ventaja es su mayor rapi-
dez, por lo que su utilizacion esta justificada en
aquellos laboratorios que realicen mas de 10
examenes microscopicos diarios.

Blanco de calcofluor: para hongos

Tinta china: andlisis en fresco para criptococos.
Cultivo de esputo: su rentabilidad depende de
la calidad de la muestra obtenida. Tiene una
sensibilidad entre 45-60% cuando se realiza
conjuntamente con la tincion de GRAM y un
60% de especificidad en el diagndstico del

agente etiol6gico responsable de la neumonia
adquirida en la comunidad. Su utilidad es limi-
tada en el caso del neumococo®.

Cultivo de M. tuberculosis: permite el diag-
néstico de confirmacion de la enfermedad,es
un procedimiento mucho més sensible que la
microscopia, y consigue mayor rentabilidad en
caso de muestras paucibacilares (son suficientes
10 BAAR / ml de esputo). Pueden utilizarse
tanto medios solidos como liquidos. Los medios
solidos son los méas conocidos como el de
Lowenstein-Jensen (medio con base de huevo),
0 el cultivo 7H10-7H11 de Midelbrook (semi-
sintético con base de &gar). Algunas micobac-
terias requieren suplementar los medios de cul-
tivo con factores de crecimiento especiales (san-
gre, citrato aménico, hemina...)

El tiempo de crecimiento del bacilo una vez
sembrado, oscila entre 3-6 semanas de ahi que
se hallan desarrollado sistemas de deteccion
més rapidos como los radiométricos (BACTEC)
que permiten determinar la actividad metabo-
lica del mycobacterium entre 15- 20 dias, pre-
senta mayor sensibilidad que los cultivos tra-
dicionales asi como la posibilidad de identifi-
car M. tuberculosis en 4-5 dias y realizar anti-
biograna en 3-6 dias?2.

Su principal inconveniente es que el sistema
BACTEC requiere trabajar con 4 C por lo que
necesita permisos especiales para su manipu-
lacion.

Se han investigado métodos de cultivo no radio-
métricos como los hifasicos (MB-Septi- Check®)
como alternativa pero presentan la desventaja
de ser més lentos que BACTEC®.
Inmunofluorescencia directa (IFD): demuestra
la presencia de antigenos mediante anticuer-
pos especificos marcados con fluoresceina, con
el empleo de anticuerpos monoclonales ha
mejorado la especificidad de la técnica que de
por si es elevada, la sensibilidad varia segin el
tipo de muestra utilizada, siendo mas alta cuan-
do se utiliza una técnica invasiva.

Es util para la deteccion de L. pneumophila,
Chlamydia pneumoniae y virus respiratorios
entre otros®.
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De uso obligado en pacientes diagnosticados
de neumonia que requieran ingreso hospitalario.
Suele ser positivo tan sélo en un 15-25% de los
casos ya que por regla general los pacientes han
recibido terapia antibiética previamente y las bac-
teriemias en las neumonias son transitorias.

Los hemocultivos deben realizarse lo més pre-
cozmente posible y durante un pico febril, la can-
tidad minima de sangre requerida es de 10cc y la
siembra debe realizarse tanto en medio aerobio
como anaerobio.

Se han desarrollado, asi mismo, técnicas que
permiten la deteccion de micobacterias en sangre,
las més eficaces son las de lisis —centrifugacion y
las radiométricas. Son mas Utiles en caso de pacien-
tes inmunodeprimidos.

Consisten en la deteccién de Anticuerpos espe-
cificos en el suero del paciente.

Tienen gran valor epidemioldgico, pero son
poco Utiles como orientacion terapeuticaya que son
técnicas de resultado tardio; se requieren dos mues-
tras, una en la fase aguda y otra en la de convale-
cencia (a los 14 -21 dias), siendo necesario detec-
tar seroconversion entre una y otra.

Se considera positiva cuando el titulo de la fase
de convalecencia es cuatro veces superior al de
la fase aguda.

Las técnicas més utilizadas son: fijacion del
complemento, inmunofluorescencia indirecta y Enzi-
moinmunoensayo (ELISA).

La técnica de fijacion del complemento ha sido
la méas utilizada en el serodiagndstico de infeccio-
nes respiratorias sin embargo es poco sensible y
requiere altas concentraciones de antigenos, es una
técnica larga con resultados inespecificos con mucha
frecuencia.

Ha sido el diagndstico mas establecido en labo-
ratorios de referencia para el diagnéstico de neu-
monias viricas, se utiliza para el diagnéstico, con
fines epidemioldgicos de gérmenes como Myco-
plasma, Legionella, Chlamydia y Coxiella.

La técnica de ELISA presenta mejor sensibili-
dad y especificidad. La prueba es menos efectiva

para virus por mala reproductibilidad asi como fal-
S0s positivos y negativos. Su mayor utilidad radica
en el diagndstico de Micplasma pneumoniae y
Coxiella burnetti, tanto para detectar IgG como Ig
M@3),

- Antigeno neumocacico urinario: detecta anti-
genos capsulares por técnicas de coaglutina-
cion, aglutinacion con particulas de latex (LA),
radioinmunoensayo (RIA), fluorescencia direc-
ta, enzimoinmunoensayo (EIA)...

La prueba tiene una alta especificidad pero baja
sensibilidad (0-58%).

Estos inconvenientes se obvian con una técni-
ca mas reciente, la inmunocromatografia de
membrana que detecta el antigeno polisaca-
rido C de membrana neumocdcico, con resul-
tados disponibles en unos 15 minutos.

La técnica es cara y puede dar falsos positi-
vos en EPOC, por lo que en la actualidad es
complementaria pero no de primera linea en
el diagnostico de la neumonia neumocdcica*.

- Antigeno urinario de Legionella: Legionella es
un patdgeno obligado que no coloniza la via
aérea por lo que su aislamiento es sinénimo
de infeccién.

El cultivo de esputo tiene una sensibilidad entre
el 50-80% y una especificidad del 100% pero
presenta como principal inconveniente que su
méximo rendimiento no se obtiene hasta los
7-9 dias, por lo que no se considera una buena
técnica para diagnostico rapido.

Al' menos el 80% de los pacientes con legio-
nellosis excretan antigenos por orina, de ellos
el 70-80% es producida por L. pneumophila
serogrupo 1. La antigenuria aparece dentro de
los 3 dias desde el comienzo de los sintomas
y puede mantenerse hasta 60 dias después de
su aparicion.

Los técnicas mas empleadas son radioinmu-
noensayo (RIA) y enzimoinmunoensayo (EIA),
ambas con una buena sensibilidad y una espe-
cificidad que se acerca al 100%, asi como alto
valor predictivo positivo, sin embargo EIA no
tiene riesgo de radiacion, es mas barato y mas
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sencillo. Como principales inconvenientes estan
disefiados solo para la deteccion del serogru-
po 1 de L. pneumophila y la antigenuria per-
sistente puede dificultar el diagnostico de las
recurrencias.

En los ultimos afios se ha introducido un test
de inmunocromatografia de membrana para
el serotipo 1, el test es rapido y sencillo pero
parece tener una menor sensibilidad que el
EIA%S,

Todos los microorganismos poseen en sus aci-

dos nucleicos secuencias de nucledtidos propias
que les permiten distinguirlos de los demas, la detec-
cion de estas secuencias de DNA o RNA especifi-
cas permite realizar el diagndstico de una enfer-
medad infecciosa.

Sondas genéticas: se comercializaron en la déca-
da de los 80, consisten en un fragmento de &cido
nucleico marcado (con is6topos radiactivos o sus-
tratos cromdgenos) que poseee una secuencia
de bases complementaria a la del genoma del
microorganismo. Presentan muy buena especi-
ficidad pero baja sensibilidad

Se han utilizado para identificacion de micobac-
terias, L: pneumophila, virus...

En la actualidad han sido superadas por otras téc-
nicas.

Reaccion en cadena de la polimerasa (PCR)®: Per-
mite sintetizar por via enzimética millones de copias
de un fragmento especifico de DNA. El método
consta de 3 etapas: extraccion del DNA, amplifi-
cacion y andlisis del producto final. En la primera
etapa mediante métodos preferentemente enzi-
méticos selibera el ADN que contienen todas las
células presentes en la muestra, posteriormente
se incorpora a la muestra una enzima, la polime-
rasa, y unos fragmentos de DNA denominados
iniciadores o primers que son especificos y com-
plementarios de un segmento de DNA del ger-
men a estudio (DNA diana) y se instauran unos
ciclos térmicos predefinidos. En cada ciclo se pro-
duce la separacion de las cadenas de DNA, el aco-
plamiento con los iniciadores, si existe DNA diana,
y la duplicacion de las cadenas. Unicamente las

cadenas de DNA presentes en la muestra y com-
plementarias a los iniciadores sufrirn el proceso
de ampilificacién. El nimero final de cadenas de
DNA se incrementara exponencialmente en cada
ciclo en funcion al nimero de ciclos realizados.
La técnica es altamente sensible y suministra resul-
tados de forma muy precoz, en tan s6lo unas
horas, pero presenta falsos positivos en pacien-
tes no infectados sino colonizados y como resul-
tado de contaminacion de la muestra durante su
manipulacion.

Las muestras para estudio pueden obtenerse del
esputo, lo que conlleva un alto riesgo de conta-
minacion por flora saprofita, por lo que se consi-
deran mas Utiles las muestras sanguineas y las
respiratorias obtenidas por técnicas invasivas.

Se han realizando estudios para valorar su efi-
cacia en el diagndstico de la neumonia adqui-
fida en la comunidad tanto neumocdcica como
no neumocdcica, con una sensibilidad del 73%
para las neumonias neumocdcicas bacteriémi-
cas, frente al 48% para las no bacteriémicas®.
Las técnicas de amplificacién genética mas des-
arrolladas en los Gltimos afios han sido las desti-
nadas a deteccion de Mycobacterium tubercu-
losis”.

Entre ellas destacan el sistema Amplicor TB Rde
Roche con una sensibilidad, especificidad y valor
predictivo positivo y negativo de 97,6%, 100%,
100% y 90,9% respectivamente para muestras
con cultivo positivo.

Posteriormente se han creado técnicas de segun-
da generacién como el Gen Probe

Amplified MTDR que utiliza la amplificacion del
RNA ribosomal que ha mejorado su sensibilidad
con respecto al cultivo manteniendo una exce-
lente especificidad para el diagnéstico de M.
tuberculosis; no requiere instrumental muy sofis-
ticado y puede llevarse a cabo de rutina en la
mayoria de los laboratorios clinicos, permitien-
do la realizacion de 50 muestras en 5 horas8®.

Estén indicadas en situaciones de gravedad o

en ausencia de respuesta a tratamiento empirico
correcto.
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Es una técnica que se encuentra en declive en
la actualidad, tiene dependiendo de las series una
sensibilidad entre 60-100% y una especificidad del
14 -100%. Esta especificidad es menor en pacien-
tes EPOC o en situaciones que predisponen a la
aspiracion.

Sus principales contraindicaciones son: diate-
sis hemorrdgica, tos incontrolable y falta de cola-
boracién.

Entre sus principales complicaciones cabe des-
tacar la hemoptisis grave y el enfisema subcutaneo.

- Broncoaspirado (BAS): una de sus principales
indicaciones es el diagnostico de tuberculosis
pulmonar. En el diagndstico de infecciones bac-
terianas su inconveniente mas importante es
la contaminacién con flora de la via aérea supe-
rior.

- Catéter telescopado de doble luz con cepillo
protegido: su principal indicacion es el diag-
nostico de las neumonias en pacientes some-
tidos a ventilacion mecénica y de las neumo-
nias comunitarias graves en pacientes con fac-
tores de riesgo. La técnica tiene escasas com-
plicaciones y contraindicaciones, pero su prin-
cipal desventaja es que explora un territorio pul-
monar muy pequefio.

El punto de corte establecido en cultivos cuan-
titativos es > 103 ufc/ml.

- Lavado broncoalveolar (LBA): muy util para el
diagnostico de infecciones oportunistas en
inmunodeprimidos, a pesar de su baja espe-
cificidad tiene la ventaja de que explora un terri-
torio pulmonar amplio. El punto de corte en
cultivos cuantitativos para distinguir entre infec-
cion y colonizacion es de 104ufc/ml.

La administracion previa de antibidticos invali-
da tanto este resultado como el del catéter
telescopado.

La realizacion de LBA protegido mejora tanto la
sensibilidad como la especificidad de la técnica.
La sensibilidad de las pruebas endoscopicas
oscila, segun el procedimiento empleado
Entre 55-95% y la especificidad del 90%.

- Puncién transtoracica espirativa (PTA): en la
actualidad se realiza con aguja ultrafina de cali-
bre 25. Tiene una sensibilidad del 50-60%,que
aumenta si el paciente no ha sido previamen-
te tratado con antibiéticos, y una especificidad
entre el 90-100%.

Es una técnica muy Util en pacientes neutro-
pénicos, receptores de transplantes e infecta-
dos por VIH.

Sus complicaciones mas frecuentes son la
hemoptisis y el neumotorax.

Son contraindicaciones el enfisema bulloso y
la ventilacion mecénica.
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Radiologia de torax

INTRODUCCION A LA RADIOLOGIA

PULMONAR
La radiografia de térax posteroanterior (PA) y

lateral sigue siendo la base de la radio-logia tora-

cica. Debe ser por tanto el estudio inicial en todos
los pacientes con sospecha de patologia toraci-
ca.Existen una serie de radiografias complemen-
tarias a estas dos proyecciones basicas y que en
algunas circunstancias nos pueden ser de ayuda,
entre las cuales citaremos:

Radiografias oblicuas:localiza opacidades foca-

les vistas en la PA.Es util para distinguir nodu-

los pulmonares de lesiones cutaneas o lesio-

nes 6seas.

Radiograffas lorddticas apicales:para estudio de

los vértices pulmonares.

Radiografias en espiracion: para detectar peque-

fios neumotorax.

Radiografias en decubito lateral con rayo hori-

zontal: demuestra pequefios derrames pleu-

rales confirmando que son libres y en canti-

dades tan pequefias como 50 ml.

- Radiografias en decubito supino o portatiles:
se realizan cuando no se pueden obtener en
bipedestacion o no es posible trasladar al
paciente al Sevicio de Radiodiagnostico. Es difi-
cil su valoracién debido a que existe un aumen-
to normal del flujo pulmonar sanguineo que,
unido a la ausencia de efectos gravitatorios,
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produce una distribucion homogénea del flujo
desde el vértice a la base. Ademas, el aumen-
to del retorno venoso sistémico hacia el cora-
z6n ensancha el mediastino superior o “pedi-
culo vascular”.

Como paso previo e indispensable a la inter-

pretacion de una radiografia convencional de térax
debemos asegurarnos que cumple los denomi-
nados Criterios de Calidad:

1

El sujeto debe estar rigurosamente de frente: los
extremos internos de las claviculas deben estar
a la misma distancia de las apdfisis espinosas.
Debe estar realizada en apnea y en inspiracion
méxima: se tiene que visualizar por lo menos
hasta el sexto arco costal anterior por encima
de las cipulas diafragmaticas.

Las escapulas deben proyectarse por fuera de
los campos pulmonares.

Debe estar penetrada, es decir, realizada con
alto kilovoltaje para poder ver los vasos retro-
cardiacos y vislumbrarse la columna dorsal por
detras del mediastino.

Debe incluir todas las estructuras anatémicas,
desde los vértices pulmonares y los senos cos-
tofrénicos laterales en la PA hasta esterndn y
senos costofrénicos posteriores en la lateral
(Fig.1ay 1b).

La radiografia digital de torax se ha desarro-

llado a partir de las técnicas digitales empleadas
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Figura 1A'y B. Proyeccion PA y lateral izquierda de térax nor-
mal mostrando las 4 densidades basicas de la imagen radio-
logica: aire, grasa, agua y calcio. Pueden verse los contornos
de partes blandas, diafragmas e hilios. La arteria y su bron-
quio acompafiante cortados de través forman una imagen en
gemelo.

en ecografia, TC y RM. Hay diversos procedi-
mientos para obtener radiografias digitales de
torax,desde la digitalizacion de una radiografia
convencional analégica a la conversion directa
de la radiacion trasmitida de analdgica a digital.
Las principales ventajas de la radiografia digital
son la mayor resolucion de contraste y la capa-
cidad de trasmitir las imagenes a un monitor para
poder manipular los niveles de contraste y las
ventanas. Los inconvenientes son la menor reso-
lucién espacial y el alto costo de las unidades
digitales.

ANATOMIA RADIOLOGICA NORMAL

No existe un método de observacion universal
de una radiografia de térax. Cada observador des-
arrolla su propia estrategia, ya que lo Unico impor-
tante es hacer un analisis metddico y no dejar nin-
guna estructura fuera.

Es importante visualizar con detenimiento los
“puntos negros” de la radiografia como son los ver-
tices pulmonares,region retrocardiaca, area sub-
diafragmatica, etc.

Una préactica muy util es explorar las distin-
tas regiones del térax en forma bilateral y com-
parativa.

La traquea es un tubo cilindrico que se extien-
de verticalmente desde la laringe a los bronquios
principales. La traquea cervical esta en la linea media
mientras que la traquea intratorécica se desvia a la
derechay atrds a medida que desciende. La pared
lateral izquierda esta indentada por la porcién tran-
versa del arco aortico.

La traquea tiene una longitud de unos 12 cm
con didmetro coronal menor que el sagital. En
pacientes con broncopatia crénica y en algunas
otras patologias se produce la llamada “traquea en
sable” consistente en un estrechamiento de su dia-
metro transverso y ensanchamiento del antero-
posterior, signo radiolégico muy util para el diag-
nostico de esta enfermedad.

En las radiografias PA la trdquea se ve como
una radiolucencia vertical. Su pared lateral derecha
esta delimitada por la banda paratraqueal dere-
cha que no debe superar los 3-4 mm de espesor.
Su aumento es patoldgico y traduce casi siempre
adenopatias.

En la lateral vemos la banda traqueal posterior
entre ellay el es6fago. El espesor debe ser 3-5 mm
y su engrosamiento es provocado por patologia
esofagica, casi siempre carcinoma.
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El sistema bronquial tiene un patrén de rami-
ficacion asimétrico. El bronquio principal derecho
es mucho mas corto y vertical que el izquierdo y
ambos se ven bien en la PA. Hay tres bronquios
lobares en el lado derecho y dos en el izquierdo.
Hay 10 bronquios segmentarios derechos y 8
izquierdos.

El pulmdn derecho queda dividido en tres l6bu-
los por las cisuras mayor y menor. El superior reci-
be el bronquio del LSD y se divide en tres seg-
mentos: anterior, apical y posterior. Estos segmen-
tos no estan delimitados por pleura. El I6bulo medio
recibe el bronquio del I6bulo medio que nace del
bronquio intermediario y se divide en dos seg-
mentos: medial y lateral. El I6bulo inferior derecho
recibe el bronquio del LID y se divide en cinco seg-
mentos: apical, basal anterior, basal lateral, basal
medial y basal posterior.

El pulmén izquierdo se divide en I6bulo supe-
rior e inferior por la cisura mayor. El superior se divi-
de en cuatro segmentos: los segmentos apicopos-
terior y anterior, y los segmentos superior e inferior
lingular y recibe el bronquio del LSI que se dividira
en una rama superior y otra inferior o lingular para
todos estos segmentos. El LIl se divide en cuatro
segmentos: apical y los tres segmentos basales,
anteromedial, lateral y posterior, y recibe el bron-
quio del LII.

Lo forman el lobulillo pulmonar secundario y
los acini, estructuras que sélo pueden identificarse
en TC. Los septos que separan los lobulillos con-
tienen las venas y linfaticos, mientras que por el
centro discurre la arteriola y el bronquiolo.

Son invaginaciones de la pleura visceral en el
pulmdn y separan los l6bulos. Hay dos cisuras en
la derecha y una en la izquierda. Las cisuras mayo-
res se extienden oblicuamente hacia abajo y delan-
te desde la quinta vértebra dorsal. La cisura menor
tiene un trayecto horizontal y termina medialmen-
te a la altura del hilio derecho.

Las cisuras mayores se ven en la radiografia late-
ral como dos finas lineas, no visualizandose en la PA
debido a su orientacidn oblicua con respecto al rayo.

La cisura menor se suele ver casi siempre en
las dos proyecciones.

La arteria pulmonar sale del ventriculo derecho
y tiene un curso craneal, posterior y a la izquierda.
La arteria pulmonar izquierda es la continuacion
directa de la principal y forma la parte fundamen-
tal del hilio pasando por encima del bronquio prin-
cipal izquierdo. La arteria pulmonar derecha se diri-
ge lateralmente a la derecha y se divide en el peri-
cardio en arteria interlobaris y truncus anterior. La
arteria interlobaris va a formar la parte inferior y pos-
terior del hilio derecho pasando por debajo del bron-
quio principal derecho mientras que el truncus ante-
rior se dirige hacia arriba pegado al mediastino,
medial al bronquio del I6bulo superior derecho. Las
arterias pulmonares se identifican bien en la radio-
grafia lateral, ya que la derecha si situa mas ante-
rior, concretamente por delante de la traquea, mien-
tras que la izquierda es mas posterior, situandose
por detras de la luz traqueal (Fig. 2).

Todas las ramificaciones de ambas arterias pul-
monares siguen y acompafian al bronquio corres-
pondiente y se dividen de la misma forma que ellos.

Drenan en la auricula izquierda mediante cua-
tro venas, tambien denominados confluentes veno-
sos, dos en el lado derecho y otros dos en el izquier-
do, cada uno de ellos denominados superior e infe-
rior. Sélo los confluentes superiores contribuyen a
formar la parte anterior y superior del hilio, los infe-
riores no forman parte del mismo.

Los confluentes venosos superiores o venas
pulmonares superiores entran en la auricula izquier-
da por delante y los inferiores por detras. En una
radiografia lateral se puede visualizar ambas entra-
das en la Al, por lo que podemos medir con bas-
tante exactitud el didmetro anteroposterior de la
auricula izquierda.

A diferencia de las arterias, las venas no acom-
pafian a los bronquios.
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Figura 2. Anatomia normal del hilio en proyeccion lateral.

Es importante el conocimiento, aunque sea
basico, de la vascularizacion pulmonar (Fig. 3). La
mayor parte de las patologias, bien respiratorias,
cardiacas, etc. repercuten sobre los vasos pulmo-
nares. Como conceptos radiolégicos fundamenta-
les podemos citar:

1. LaRx de térax nomal debe presentar abun-
dantes vasos en las bases. Las arterias se iden-
tifican por tener un trayecto oblicuo o vertical
y tienen un bronquio adyacente, mientras que
las venas tienen un curso horizontal.

2. Los vasos de los l6bulos superiores son de
reserva, y por tanto no se deben ver, y en cual-
quier caso no deben superar los 3 mm de dia-
metro. Hay que localizar la lucencia del bron-
quio superior derecho que suele ser muy evi-
dente y conocer que las arterias estan medial
al mismo y las venas lateral, dato fundamental
para, cuando nos encontremos con vasos que
superen los 3 mm, saber si es a expensas de
las arterias, venas o ambos. Es lo que deno-
minamos redistribucién vascular.

3. Cuando el vaso del I6bulo superior que supe-
ralos 3 mm de espesor es la arteria, estamos
ante una hipertension precapilar provocada por
una patologia respiratoria o vascular. Si por el
contrario es la vena la que esta dilatada, es debi-
do a una hipertension postcapilar, y diagnos-
ticaremos una patologia cardiaca. Si los dos

Figura 3. Anatomia vacular normal. El &ngulo arteriovenoso
estd formado por la arteria intermedialis con la vena poste-
rior del l6bulo superior (V2) y su rectificacion indica hiper-
tension venosa pulmonar.

vasos estan aumentados de calibre y los infe-
riores son normales o que existe es una plé-
tora pulmonar.

4. Estos signos radiol6gicos no son valorables si
la placa esta realizada en decUbito supino, ya
que desaparece el efecto gravitatorio y vere-
mos siempre vasos dilatados en los I6bulos
superiores.

Es el espacio situado entre las pleuras parieta-
les mediales, que contiene las estructuras centra-
les cardiovasculares, traqueobronquiales y el es6-
fago, rodeados por grasa, en cuyo seno hay gan-
glios linfaticos. Se divide en compartimentos y la
clasificacion mas utilizada es la anatomoradiol6gi-
ca, en la cual una linea trazada desde el angulo
esternal por delante hasta el cuarto espacio inter-
vertebral por detras lo divide en superior e inferior.
El compartimento inferior se subdivide en anterior,
medio y posterior y es puramente arbitraria tenien-
do como referencia el corazén y la columna. No
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hay fronteras anatémicas entre ellos, pero son regio-
nes facilmente reconocibles en la radiografia late-
ral de torax.

Mediastino superior: las estructuras mas impor-
tante son el tiroides y los troncos supraadrticos, la
vena cava superior y &cigos y algunos nervios.

Mediastino anterior: comprende todas las
estructuras por detras del esternon y anteriores al
corazdn y grandes vasos, como el timo, vasos y
ganglios mamarios internos y venas braquioce-
falicas.

Mediastino medio:es fundamentalmente vas-
cular y comprende el pericardio, arco adrtico, arte-
rias y venas pulmonares centrales, la trdquea, esé-
fago y los bronquios principales y ganglios.

Mediastino posterior: incluye la aorta descen-
dente, vena &cigos y hemiacigos, conducto toraci-
co, ganglios y nervios intercostales y autonémi-
Cos.

La clave para interpretar las radiografias fron-
tales es conocer las interfases pulmén- medias-
tinicas normales. Aparecen como bordes nitidos
en las zonas en que el pulmén y pleura adya-
cente contactan con diversas estructuras cardio-
vasculares.

Lado derecho Vena cava superior
Arco de la vena acigos
Linea paraespinal derecha
Auricula derecha
Receso &cigo-esofagico o linea
paraesofégica derecha
Margen lateral de la vena cava
inferior
Lado izquierdo Arteria subclavia izquierda
Cayado Adrtico
Ventana aortopulmonar
Arteria pulmonar principal
Linea paraespinal izquierda
Orejuela auricula izquierda
Ventriculo izquierdo
Paquete graso peri-epicardico
Cualquier desplazamiento, borramiento, etc de
alguna de estas interfases nos debe hacer sospe-
char la existencia de patologia mediastinica y com-

pletar el estudio con un esofagograma baritado y
fundamentalmente con TC.

Es una membrana serosa que rodea el pulmon
y reviste la superficie costal, el diafragma y el medias-
tino. Esta formada por dos capas, la visceral y la
parietal. La visceral esta adherida a la superficie del
pulmdn y la parietal a la pared torécica y diafragma.
El espacio pleural es virtual.

La pleura normal no se ve en la radiografia
de torax. simple.

Es una membrana musculotendinosa que sepa-
ra la cavidad toracica de la abdominal. El hemidia-
gragma derecho recubre el higado y el izquierdo el
estomago y bazo. Las cupulas tienen forma redon-
deada y no es infrecuente que el derecho presen-
te identaciones o lobulaciones en la regién ante-
rolateral sin mayor significado.

El hemidiafragma izquierdo esta mas bajo que
el derecho debido a que es desplazado inferior-
mente por el ventriculo izquierdo, aunque en algu-
nas ocasiones estan a la misma altura.

En la lateral pueden distinguirse con facilidad
ya que el derecho se ve en su totalidad y el izquier-
do no se ve su porcién mas anterior por la inter-
posicion cardiaca.

Es importante conocer que la porcion poste-
rior es mucho mas profunda que la anterior, cre-
ando un surco costofrénico posterior profundo. Por
tanto, alteraciones en localizacion baja en la radio-
grafia PA que pensamos estan en abdomen, pue-
den ser en realidad de origen pleural o pulmonar.

Son multiples las estructuras 6seas visualiza-
das en la radiografia de tdrax. Destacar las costillas,
esternén y columna dorsal.

Como signo radioldgico a tener en cuenta en la
radiografia lateral, siempre debemos observar que
existe una disminucién de la densidad en los cuer-
pos vertebrales dorsales en direccion craneocaudal.
Cualquier modificacion o alteracién de la misma es
sospechoso de patologia intratoracica subyacente.
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PATOLOGIA DEL TORAX

A. PULMON

Las enfermedades del parénquima pulmonar
pueden dividirse en dos grupos: las que producen
un aumento patolégico de la densidad de todo o
parte del pulmon y las que producen una dismi-
nucién anormal de la densidad pulmonar (hiper-
claridad pulmonar).

Con estudios de correlacion patoldgico-radiografi-
ca se ha comprobado que estos patrones se corres-
ponden con diversos procesos pulmonares,lo que per-
mite abordar el diagndstico diferencial basandonos en
los diferentes patrones de afectacion parenquimatosa.

1. AUMENTO DE LA DENSIDAD
PULMONAR

La pérdida de volumen se conoce con el nom-
bre de colapso pulmonar o atelectasia. Normal-
mente, pero no siempre, se asocia a un aumento
de la densidad radiogréafica.

Los tipos de atelectasia son los siguientes:

Obstructiva o por reabsorcion: existe habitual-
mente una obstruccion bronquial central cuando
ocurre en uno principal o periférica si es en bron-
quio pequefio.Pasiva: provocada por procesos que
ocupan espacio en el tordx como derrames pleu-
rales y neumotdrax.

- Compresiva: en la vecindad de una masa pul-
monar o bulla.

- Cicatricial: acompafia a una fibrosis pulmonar
secundaria a lesiones inflamatorias cronicas,
tales como la tuberculosis, silicosis, etc.

Datos radioldgicos importantes:

a. Laobstruccion de la via aérea es la causa mas
frecuente de atelectasia.

b. Aln cuando la atelectasia pasiva sea total debe
existir en el colapso pulmonar broncograma
aéreo adyacente al derrame 0 neumotorax. La
ausencia del mismo debe hacer sospechar una
obstruccién endobronquial.

¢. Enlos derrames pleurales el liquido se movi-
liza abajo y detras, por lo que hay mas colap-
s0 en los lébulos inferiores.

d. En los neumotoérax el aire se desplaza hacia
arriba y delante, por lo que hay mas colapso
en los l6bulos superiores.

e. El pulmdn distal a una obstruccion puede estar
atelectasiado o por el contrario, tener un volu-
men normal por la ventilacion colateral o inclu-
so hiperinsuflado si el aire que ha entrado por
las vias colaterales queda atrapado.

f. La atelectasia redonda es una forma de ate-
lectasia pasiva donde coexiste derrame pleu-
ral 0 engrosamiento con fibrosis, visualizddose
los vasos y bronquios de forma curvilinea al lle-
gar al borde de la lesion.

g. Las atelectasias periféricas pueden dar colap-
so de todo un I6bulo o segmento y las distin-
guiremos de las centrales por visualizar los bron-
quios en su interior ya que estan permeables.
(Tablas I, 11y 111)

Atelectasia del Lobulo superior derecho (LSD):
El l6bulo colapsado se desplaza hacia arriba y hacia
dentro y forma una opacidad paramediastinica dere-
cha en la PA de térax. El desplazamiento de las cisu-
ras es el signo mas fiable y es lo primero que debe-
mos buscar ya que cada I6bulo tiene un patrén
caracteristico. En este caso la cisura horizontal o
menor se eleva y la mitad superior de la mayor
se desplaza hacia delante, dibujando una especie
de “paraguas” en la radiografia lateral (Fig. 4).

Atelectasia del l6bulo superior izquierdo (LSI):
Tienen un aspecto distinto porque falta la cisura menor.
El l6bulo se colapsa hacia delante. La cisura mayor se
desplaza anteriormente. Es muy dificil su diagnéstico
en la PA, ya que s6lo hay un aumento de densidad
que borra el borde cardiaco (Fig. 5A 'y B).

Atelectasia del I6bulo medio: Produce un des-
plazamiento inferior de la cisura menor y un des-
plazamiento superior de la mayor. Dificil de ver
en la PA,s6lo se ve un sutil aumento de densidad
que borra borde cardiaco derecho. Mucho mas facil
en la lateral por la densidad triangular con el vérti-
ce hacia el hilio.

Atelectasia del I6bulo inferior derecho (LID): el
I6bulo se colapsa hacia dentro, sobre el mediasti-
no inferior.La cisura mayor se desplaza hacia abajo
y atrés. En la PA se ve una opacidad triangular en
la region paravertebral derecha que borra diafrag-
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Tabla . Signos radiol6gicos de atelectasia

Directos
Opacidad pulmonar de la regién atelectasiada
Desplazamiento de cisuras

Indirectos

Desplazamiento mediastinico ipsilateral
Elevacion diafragmatica

Desplazamiento de los hilios
Aproximacion de costillas

Hiperinsuflacion compensadora de I6bulos
adyacentes

ma. En la lateral se observa una cisura mayor des-
plazada atras con una densidad triangular con vér-
tice hacia hilio (Fig. 6).

Atelectasia del I6bulo inferior izquierdo (LII):
aspecto similar al LID.

Por dltimo, comentar las atelectasias subseg-
mentarias o lineales visualizadas como opacidades
en forma de banda,asociadas con frecuencia a pato-
logias en las cuales la movilidad diafragmatica esta
disminuida. Ocurre en pacientes con dolor pleuritico,
postoperatorio o con ascitis masiva 0 hepatomegalia.
Se localizan en las bases pulmonares y tienen una
longitud entre 2 y 10 centimetros siendo estas som-
bras lineales perpendiculares a la pleura costal.

Las lesiones alveolares son aquellas en las que
el aire de los alvéolos pulmonares esta reempla-
zado por exudados o trasudados, por lo que tam-
hién se conocen como enfermedades de espacio
aéreo. El aire dentro de los acinos puede ser reem-
plazado por: sangre, pus, agua, celulas o pro-
teinas.

Existen casos en los cuales estan afectados
simultaneamente el intersticio y el espacio aéreo,
predominando un patrén radiolégico u otro.

La identificacion de un patron de espacio aéreo
0 alveolar establece la ubicacion anatomica de la
patologia.

Este proceso ocurre muy rapidamente y se tras-
mite a través del tejido pulmonar adyacente, debi-

Tabla II. Lesiones obstructivas de vias aereas principales

(Central).

Tumorales
Carcinoma broncogenico metastasis
Linfoma

Inflamatorias

Tuberculosis
Sarcoidosis
Otras

Tumores benignos
Cuerpo extrafio

Tabla Ill. Lesiones obstructivas de pequefias vias aereas

(GEIOE=)E

Tap6n de moco
Postoperados
Asma

Fibrosis quistica
Inflamatorias
Bronquitis
bronconeumonia

do a la presencia de los poros de Kohn'y a los cana-

les de Lambert. De ello nacen los signos funda-

mentales de la lesion pulmonar alveolar.
Manifestaciones radioldgicas:

1. Margenes mal definidos y borrosos, que se fun-
den con el tejido pulmonar sano que lo rodea,
excepto cuando la lesion llega a la cisura.

2. Tendencia a la coalescencia, por la disemina-
cion a través de las vias colaterales, hacia los
espacios aéreos adyacentes. Esto se traduce
radiolégicamente por la pérdida de visibilidad
de las lesiones nodulares elementales en las
zonas de superposicion.

3. Distribucion lobar o segmentaria

4. Broncograma aéreo: Se define por la visibilidad
anormal del aire de los bronquios en el seno
de la opacidad. Este es un signo cierto de lesion
alveolar y también nos confirma que esta ubi-
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Figura 4. Atelectasia del I6bulo superior derecho por ade-
noma intrabronquial: La radiografia PA muestra una densidad
homogénea de margenes nitidos en el L.S.D. El borde infe-
rior de la densidad lo constituye la cisura menor desplazada
superomedialmente. Se observan varios signos indirectos de
pérdida de volumen, como el desplazamiento hacia la dere-
cha de la trdquea y corazon, elevacion del hilio y hemidia-
fragma derecho y la hiperclaridad del I6bulo inferior derecho.

cada dentro del parénquima pulmonar y la luz
del bronquio debe estar permeable.

5. Alveolograma aéreo: Corresponde a alveolos
respetados en el seno de la opacidad y se tra-
duce como pequefias imagenes radiollcidas,
sobre todo en la periferia de la lesion.

Figura 5A y B. Atelectasia del I6bulo superior izquierdo por
carcinoma de pulmén de células escamosas. A. La proyec-
cién PA muestra una opacidad en el pulmén izquierdo, dejan-
do un casquete aireado en el apice pulmonar. El arco adrtico
es claramente visible. B. La proyeccion lateral muestra la cisu-
ra mayor izquierda retraida hacia delante, con condensacion
anterior por afectacion del LSI.

6. Nodulo acinar: Es la opacidad elemental de
la enfermedad del espacio aéreo. Es redonde-
ado y mal definido, en forma de pequefias rose-
tas, a diferencia del nédulo intersticial que tiene
limites netos. Son mas faciles de distinguir en
las zonas periféricas de la consolidacion. Tiene
entre 0.5-1 cm. de diametro.

Clasificacion de las lesiones alveolares:
Las lesiones alveolares pueden dividirse en
localizadas y difusas y también en lesiones agudas

y cronicas.

a. Agudas. Las causas mas frecuentes son:
1. Edema pulmonar

Neumonia de etiologia no habitual

Hemorragia pulmonar

Aspiracion

Distress respiratorio del adulto

g s~ wN

1. Edema Pulmonar

El aspecto radioldgico consiste en densida-
des confluentes difusas con bordes mal definidos
y distribucién perihiliar en forma de alas de mari-
posa.
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Figura 6. Atelectasia del I6bulo inferior derecho por carcinoma
de pulmén. La proyeccion PA muestra una opacidad triangular
en el espacio paravertebral inferior derecho que borra la por-
cién medial del hemidiafragma derecho. El borde lateral de esta
opacidad esta formado por la cisura mayor desplazada.

La causa mas comun es el fallo cardiaco izquier-
do, provocando edema agudo de pulman, es decir,
hablamos de edema pulmonar cardiogénico. Se
produce la trasudacion de liquido al espacio inters-
ticial y cuando su capacidad de almacenamiento
se satura se produce el encharcamiento alveolar
(Fig. 7). Siempre en estos casos debemos buscar
signos radioldgicos de proceso intersticial subya-
cente, sobre todo lineas B de Kerley en los angu-
los costofrénicos. El corazén se agranda y recono-
ceremos el crecimiento ventricular izquierdo en la
radiografia lateral porque crece superando la linea
de la vena cava inferior (V.C.) y se verticaliza pro-
vocando la obliteracién del &ngulo que forma con
el diafragma, el cual esta ocupado normalmente
por aire.

A veces, el edema alveolar no se distribuye de
manera uniforme. Cuando el paciente descansa
sobre un lado, el liquido acude hacia €l. Otras cau-
sas son el enfisema pulmonar, que produce una
distribucion moteada del edema, debido al des-

Figura 7. Morfologia en alas de mariposa del edema de pul-
mén. La radiograffa frontal muestra consolidaciones alveola-
res bilaterales densas y perihiliares asociadas a cardiomega-
lia y derrame pleural en un paciente con edema de pulmén
por miocardiopatfa.

Tabla IV. Edema pulmonar no cardiogénico.

| Insuficiencia renal

Il Inhalaciones toxicas: Humo, Mondxido de
carbono, etc.

IIl.  Reacciones a farmacos

IV.  Anafilaxia
V. Narc6ticos
VI.  Otros

arrollo de este en las zonas no enfisematosas del
pulmon y el embolismo pulmonar.

Otro mecanismo es el aumento de la perme-
abilidad de la barrera endotelial vascular. Esta forma
de edema se denomina no cardiogénico y las enti-
dades que lo provocan mas comunes aparecen en
la tabla IV.

Desde un punto de vista practico, la presencia
de un coraz6n de tamafio normal y la no existen-
cia de hipertensién venosa pulmonar,sugiere edema
no cardiogénico, aunque existen circunstancias
en la que estos pacientes pueden presentar real-
mente un edema pulmonar de origen cardiaco. Se
trata de las arritmias cardiacas agudas y el infarto
agudo de miocardio, que producen un edema pul-
monar antes de la dilatacion del corazon.
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Figura 8a. Bronconeumonia por bacteria gramnegativa. Afec-
tacion bilateral y multifocal, con configuracion lobulillar, dando
un aspecto parcheado.

Por el contrario, la insuficiencia renal crénica
con uremia no s6lo puede ocasionar edema pul-
monar, sino también hipertensién crénica con la
consiguiente cardiomegalia. La uremia no solamente
ocasiona verdadera cardiomegalia, sino que tam-
bién produce derrame pericardico, visualizado en
la radiograffa como un corazén agrandado. Por esto,
algunos autores califican al edema pulmonar uré-
mico como mixto.

Un signo radioldgico, aparte de la correlacion
clinica, es el ensanchamiento del pediculo vascu-
lar a nivel del mediastino superior, ocasionado por
el aumento del volumen circulante.

2. Neumonia de etiologia no habitual

Son las no causadas por el neumococo. En
general, existen causas de disminucion de las defen-
sas del individuo, alcoholismo, estancia hospitala-
ria, trasplantados, etc.

Radiol6gicamente pueden empezar como
infiltrados bilaterales multifocales, confluentes
que van extendiéndose, que es lo que deno-
minamos bronconeumonia, muy sugestivo de
gérmenes gramnegativos o bien hongos (Fig. 8a),
o0 puede haber una fase inicial granular o reti-
cular fina, denominado patrén en vidrio esme-
rilado que rapidamente se hace alveolar, tipico
de enfermos inmunodeprimidos, SIDA, etc. cuyos
principales gérmenes son virus y pneumocystis
carinii (Fig. 8b).

Figura 8b. Radiografia PA de un varén VIH positivo que mues-
tra infiltrados reticulares finos o en vidrio deslustrado bilate-
rales. Se demostré infeccion por P. Carinii en esputo.

Figura 9. Hemorragia pulmonar por vasculitis autoinmune.
La radiografia frontal localizada muestra densidades alveola-
res de caracter homogéneo en el campo inferior derecho.

3. Hemorragia pulmonar

La mayoria de los pacientes debutan con
hemoptisis. Suele ser provocada por lesiones gra-
ves, con amplia afectacion sistémica, como el sin-
drome de Goodpasture (Fig. 9) o alteraciones hema-
tolégicas malignas. Otras causas, faciles de reco-
nocer, son la terapéutica anticoagulante y los trau-
matismos toracicos.

Los hallazgos radiolégicos son indistinguibles
del edema no cardiogénico, presentdndose como
densidades confluentes difusas con broncograma
aéreo por lo que el contexto clinico es fundamen-
tal para el diagndstico.
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4. Aspiracion pulmonar

Si la aspiracion se realiza con el paciente en
supino las densidades confluentes difusas se loca-
lizan y distribuyen en los segmentos apicales de
I6bulos inferiores y en los posteriores de los 16bu-
los superiores, que son las zonas declives del pul-
mon. Los pacientes postoperados 0 comatosos son
los que con mayor frecuencia presentan aspiracio-
nes. Los alcohdlicos estan especialmente expues-
tos a presentar neumonia por aspiracion.

5.Distress respiratorio-(SDRA)

Es un sindrome clinico complejo que puede
presentarse después de diversas afecciones. Son
numerosas las causas que lo produce. Las mas fre-
cuentes son el shock, el traumatismo severo, que-
maduras, sepsis, pancreatitis y sobredosis de nar-
coticos. A las 12-24 horas del inicio de la disnea se
observan densidades parcheadas, confluentes, que
pueden llegar a ocupar todo el pulmén. Estos infil-
trados duran dias 0 semanas, a diferencia del edema
pulmonar. Cuando empieza a desaparecer, va sur-
giendo un patrdn reticular que puede desaparecer,
0 progresar a una fibrosis irreversible.

El edema se puede distinguir del resto por la
secuencia de sucesos tan tipica en estos pacientes
con SDRA, la distribucién mas periférica, un corazén
de tamafio normal y un pediculo vascular de anchu-
ra normal que indica un volumen circulante normal.

b. Crénicas. Las causas mas frecuentes

son:

1. Carcinoma bronquioloalveolar

2. Tuberculosis

3. Sarcoidosis

4. Linfoma

5. Otras: Neumonitis descamativa y linfocitica, pro-
teinosis, etc.

Son en general enfermedades de dificil diag-
nostico, en las cuales es importante reconocer la
existencia de un patron alveolar. Conviene recordar
que muchas veces hay afectacion intersticial simul-
tanea, ya que a medida que la enfermedad se hace
mas cronica, ocurre engrosamiento de los septos
alveolares con fibrosis, lo cual cambia el patrén ini-
cial a mixto o predominante intersticial.

1. Carcinoma bronquioloalveolar

Es un tumor que se origina en los bronquios
terminales o en el epitelio alveolar. Produce relle-
no de los alvéolos con celulas tumorales. Repre-
senta del 5 al 10 por ciento de los carcinomas pul-
monares.

Radiograficamente puede verse como un nddulo
aislado, una condensacion tipo neuménica o
una extensa lesion alveolar difusa, acompa-
fiada en ocasiones de derrame pleural (Fig.10a,
10b y 10c). Es el Gnico tumor pulmonar pri-
mitivo junto al linfoma, que produce densida-
des multifocales mal definidas.

2. Tuberculosis
Ocurre en la diseminacion broncégena o endo-
bronquial. La visualizacion de una combinacion
de una gran lesion cavitada con pared gruesa e
iregular en un lébulo superior y densidades mal-
tiples mal definidas diseminadas del orden de 4-
10 mm lo sugiere fuertemente (Fig. 11ay 11b).

3. Sarcoidosis

Provoca infiltrados alveolares mal definidos, que
pueden ser de pequefio tamafio, en forma de
focos nodulares bilaterales, pero pueden coa-
lescer en grandes lesiones con broncograma
aéreo. Generalmente ocurre con adenopatias
hiliares simétricas bilaterales, aunque pueden
ser unicamente las lesiones parenquimatosas
la Gnica manifestacion.

Los pacientes no presentan fiebre, estan prac-
ticamente asintomaticos y esta discordancia cli-
nico-radiol6gica nos facilita el diagndstico.

4. Linfoma

Ocasionalmente el linfoma de pulmén puede
producir una imagen de proceso alveolar difuso.
Son imégenes similares a todas las anteriores. Es
importante distinguir estas lesiones de las neumo-
nias oportunisticas que ocurren en estos pacientes.

5. Neumonitis descamativa, lipoidea,
eosinodfila, proteinosis alveolar, etc

Son enfermedades raras. Se observan lesiones
condensativas, multifocales, periféricas y basales,
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Figura 10A, B y C. Carcinoma bronquioloalveolar. Radiogra-
fia PA y detallada del pulmén mostrando la opacidad acinar,
caracterizada por una marginacién débil, forma nodular y tama-
fio de 4-8 mm:. La confluencia de varios nédulos acinares crea
una opacidad de espacio aéreo mas grande.

Figura 11A 'y B. Diseminacion broncégena tuberculosa. A.
La radiografia posteroanterior muestra imégenes de infiltra-
dos mal definidos nodulares. B. Con frecuencia es un foco
cavitado el que da lugar a la diseminacion transbronquial de
los microorganismos. La combinacién de una cavidad irregu-
lar en I6bulo superior y densidades mltiples mal definidas
sugiere este diagndstico.

con mala definicién, existiendo en algunas de ellas
como la eosindfila, respeto de las areas cercanas a

los hilios pulmonares,dando la imagen inversa al
edema pulmonar (Fig. 12).



Radiologia de tdrax

45

Figura 12. Neumonia eosindfila. Infiltrados alveolares con
tendencia a la distribucion periférica dejando mas oscuras las
regiones centrales (signo de las alas de mariposa inverti-
do).

Las entidades mas frecuentes son:
Neumonia

Infarto

Contusién pulmonar

Tuberculosis

Otras: Carcinoma bronquioloalveolar, linfoma,
Loeffer, neumonia obstructiva,etc

gk~ wnN e

1. Neumonia

Se caracteriza por una condensacion lobar o
segmentaria. Se observa una densidad confluente
que borra las iméagenes vasculares normales (Fig.
13). En ocasiones se produce abombamiento del
I6bulo afecto, pero en muchas ocasiones, sobre
todo las neumonias lobulillares, obstruyen las vias
aéreas periféricas ocasionando una atelectasia.

Es importante conocer que a veces, durante
las fases iniciales, el aspecto radioldgico es el de
una condensacion sublobar no segmentaria, que
puede parecer claramente circunscrita por la afec-
cion uniforme de los alvéolos contiguos. Esto con-
duce a la denominada neumonia redonda que se
observa con mayor frecuencia en nifios. En 24-
48 horas va desapareciendo esta forma redonde-
ada y adquiriendo su morfologia habitual.

La mayoria de las neumonias lobares son bac-
terianas siendo el neumococo el microorganismo
mas comunmente implicado. Sin embargo, las lobu-
lillares suelen ser viricas 0 por micoplasma y son

Figura 13. Neumonia lobar por neumococo. Radiografia
PA de un paciente con fiebre, escalofrios y tos productiva
mostrando una condensacion alveolar con broncograma aéreo
en el I6bulo superior derecho.

reconocidas por tener engrosamientos peribron-
quiales asociado a la densidad alveolar.

2. Infarto pulmonar

El embolismo pulmonar es una causa impor-
tante de condensacion segmentaria o lobar. Es pro-
ducida por el edema y la hemorragia en los espa-
cios aéreos, mas que por el infarto. El aspecto radio-
|6gico es muy similar al que se observa en la neu-
monia lobar, es decir, densidades confluentes con
bordes mal definidos, sombras acinares periféricas
y broncograma aéreo. La presencia de derrame pleu-
ral asociado tampoco sirve para distinguirlas. Signos
que debemos fijarnos para intentar diferenciarlas
son: si el area de condensacion presenta una cavi-
tacion o si vemos en la radiografia lateral una den-
sidad a nivel del seno costofrénico posterior con
angulo convexo hacia el pulmén denominada “joro-
ba de Hampton” sospecharemos embolismo pul-
monar. Lo confirmaremos en fases mas cronicas, ya
que el infarto pulmonar se reduce de tamafio de
fuera a dentro, concéntricamente, contrariamente a
lo que sucede con las neumonias. La desaparicion
del infarto deja con frecuencia una cicatriz lineal o
nodular en la base pulmonar.

3. Contusién pulmonar

Fécil su diagndstico por el antecedente trau-
matico. La condensacion aparece a las pocas horas
y se resuelve en 48-72 horas.
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4. Tuberculosis

Tanto la primaria como su reactivacion cursan
con condensaciones parenquimatosas, igual a una
neumonia, generalmente en los I6bulos superio-
res, frecuentemente con cavitacion en la pospri-
maria y acompafiada de adenopatias hiliares y
mediastinicas.

5. Otras

Neumonia Obstructiva; La persistencia de una
condensacion lobar o segmentaria después de un
tratamiento correcto en un fumador, sobre todo si
se cavita o desarrolla un abceso persistente, sugie-
re una neumonia obstructiva. Estos pacientes se
deben controlar con radiografias seriadas hasta su
total desaparicion.

Carcinoma bronquiloalveolar y Linfoma: Cuan-
do son localizados, pueden presentarse como una
condensacion lobar con broncograma aéreo, indis-
tingible de una neumonia bacteriana. Esta consoli-
dacién puede permanecer estable mucho tiempo
y terminar evolucionando a lesién unilateral com-
pleta o enfermedad difusa.

Sindrome de Loeffer: Suele visualizarse como
condensacion solitaria o infiltrados pulmonares mal
definidos, migratorios con eosinofilia periférica,dato
clave para su diagnostico.

La mayor parte de las enfermedades afectan a
los dos espacios.Pero, para el radioldgo la predo-
minancia tiene gran valor, ya que los distintos patro-
nes van a tener distintas consideraciones diagnos-
ticas.

El intersticio pulmonar esta dividido en tres com-
partimentos conectados entre si (Fig. 14). Las enfer-
medades se extienden facimente de uno a otro.

Espacio intersticial axial o peribroncovascular

Espacio intersticial periférico (intersticio centri-
lobulillar, septos interlobulillares y subpleural)

Espacio intersticial parénquimatoso o acinar (en
las paredes alveolares).

En la radiografia simple no es posible diferen-
ciarlos. La TC de alta resolucion es la herramienta
principal de las enfermedades intersticiales porque
con ella si se consigue.

Algunos conceptos preliminares:

a. Sibien puede haber enfermedades localiza-
das, el patron intersticial generalmente es difu-
S0, porque los septos y cisuras no constitu-
yen apenas barrera para la extension de la
lesion. Por eso, si en la radiografia simple una
enfermedad esta limitada por una cisura 0 un
I6bulo, va en contra de la existencia de un
patrén intersticial.

b. La topografia de los hallazgos puede orientar
el diagnastico.

¢. La busqueda de hallazgos asociados tiene
mucho valor diagndstico.

d. Puede una existir lesion demostrada por biop-
sia con radiografia de térax normal.
Patrones radiograficos basicos de enfermedad

intersticial:

El principal rasgo radioldgico es la presencia de
opacidades lineales sobreafiadidas al pulman. Las
tramas normales pulmonares son las sombras de
los vasos tanto arteriales como venosas. Los vasos
son mayores en el hilio y regién perihiliar,se rami-
fican y afilan de forma caracteristica y se dejan de
ver en los mérgenes del pulmon.

En general, las lineas intersticiales se disponen
y distribuyen en todas direcciones, por eso se lla-
man reticulares, no se ramifican ni afilan, es decir,
no cumplen caracteres de trama vascular normal e
incluso, si es muy intensa la afectacion ocultan las
lineas normales.

La O.LT. emplea letras para denominar a las line-
as de acuerdo al grosor. En USA se lo describe como
patrén reticular fino, mediano y grosero. Son mas
profusas en las bases pulmonares y se ven en pro-
cesos que aumentan el grosor del intersticio paren-
quimatoso, produciendo un patrén de lineas que
dejan entre ellas espacios lucentes. Si estos espa-
cios son de 1-2 mm de didmetro es reticular fino o
en vidrio deslustrado, si son entre 3-10 mm es el
intermedio y si supera los 10 mm es el grosero.

La segunda forma de presentacién del patron
intersticial lineal se ve en procesos que ocupan el
intersticio axial (broncovascular)o periférico del pul-
man. El axial rodea a las estructuras broncovascu-
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Figura 14. Anatomia del lobulillo secundario en TC de alta
resolucion.

lares y su engrosamiento produce unas opacida-
des lineales paralelas desde los hilios 0 como man-
guitos peribronquiales. El engrosamiento del peri-
férico traduce la presencia del engrosamiento sep-
tal. Aligual que las lineas reticulares son més abun-
dantes en las bases, se disponen horizontalmente,
son periféricas, de 1-2 cm de longitud y son faciles
de diferenciar de los vasos. Es un indicador muy
sensible y especifico de este patrdn lineal y son
denominadas lineas B de Kerley (Fig. 15a). Las lla-
madas lineas A de Kerley representan también sep-
tos engrosados en los l6bulos superiores y se iden-
tifican sobre todo en el espacio retroesternal.

Edema Pulmonar
Es la causa més comdn de patrdn reticular y line-
al fino agudo (Fig. 15b). Se produce un engrosa-

miento peribroncovascular y septal mas extenso que
otras enfermedades. El paso siguiente es la blsqueda
de otros signos que sugieran la existencia de insufi-
ciencia cardiaca congestiva. Entre ellos estan la car-
diomegalia de cavidadades izquierdas, redistribucion
vascular a l6bulos superiores, engrosamiento cisural
y derrame pleural. EI primer signo radioldgico es la
ausencia de vasos en los l6bulos inferiores que se
acompafia de dilatacion venosa en los superiores
(recordemos que la vena est4 lateral al bronquio y
la arteria medial), superando los 4 mm de didmetro
y provocando un aumento y a veces practica des-
aparicion del angulo hiliar, compuesto por la arteria
intermedialis y la vena del I6bulo superior, lo que tra-
duce la existencia de hipertension venocapilar.

Infecciones virales
Fundamentalmente provocadas por virus y
micoplasma. Se asocia a sindrome gripal y fiebre.

Linfangitis carcinomatosa

La enfermedad metastasica ocupa el intersti-
cio por via linfatica. Los hallazgos tipicos son el
engrosamiento perivascular y peribronquial y de los
septos interlobulillares de forma bilateral y predo-
minantemente basal. Por tanto vemos lineas de
Kerley A'y B con patron reticular fino (Fig. 16a, 16b
y 16¢). Los tumores que con mayor frecuencia lo
provocan son los de mama, colon, estdmago, pan-
creas y pulmon. Un hallazgo que suele acompafiar

Figura 15A y B. Patrén lineal. A. Vista anteroposterior del angulo cardiofrénico derecho mostrando lineas horizontales tipicas
de Kerley B. B. Edema pulmonar intersticial. Vista PA mostrando cardiomegalia con redistribucion del flujo sanguineo a los 16bu-
los superiores, junto a borramiento de vasos perihiliares y de I6bulos inferiores asociado a lineas B de Kerley.
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Figura 16 A, B y C. Linfangitis carcinomatosa por carcinoma
pulmonar. A. La radiografia posteroanterior de torax muestra
un patrén lineal, difuso y extenso en campo pulmonar izquier-
do con lineas de Kerley Ay B. Hay una tumoracion en el hilio
izquierdo con adenopatias. B-C. Otro ejemplo de paciente
con linfangitis carcinomatosa por carcinoma gastrico obser-
vandose en la proyeccion lateral la distribucion irregular de
las lineas de Kerley A junto al engrosamiento cisural. La loca-
lizada de la base derecha muestra un patrén reticular fino con
borramiento broncovascular y engrosamiento de la cisura
menor.

es el derrame pleural, por infiltracion tumoral de los
linfaticos pleurales (Tabla V).

Colagenosis, idiopaticas, asbestosis, etc

En sus primeras fases pueden ocasionarlo, pro-
gresando a patrdn reticular grueso y finalmente
fibrosis.

Se produce cuando se acumulan lesiones esfé-
ricas en el intersticio. El nédulo intersticial difiere
del nédulo del espacio aéreo en que es homogeé-
neo, bien circunscrito, tiene una distribucién uni-
forme y tamafio menor de 5 mm. Esta Gltima carac-
teristica permite una subdivision en micronodular,
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Agudas

Edema pulmonar

Infecciones virales

Cronicas

Edema crénico: estenosis mitral
Enfermedades granulomatosas
Linfangitis carcinomatosa

Otras

Colagenosis, asbestosis, idiopaticas, etc.

pequefio y mediano segun su tamafio. Nunca con-
fluyen para formar condensaciones.

Las causas de patrén nodular son mdltiples,
pero fundamentalmente dos: enfermedades gra-
nulomatosas y diseminacién hematégena de tumo-
res malignos (Tabla VI).

Tuberculosis: Se puede producir tanto en la pri-
maria como en la reactivacion y es debida a una
diseminacion hematogena (Fig. 17a).

Sarcoidosis: Es mucho mas frecuente su pre-
sentacion como patron reticulonodular.

Neumoconiosis: La silicosis es la primera a con-
siderar, estando provocada por la inhalacion de
polvo de silice. Muy tipico es la situacion de los
nddulos en la periferia de los I6bulos superiores.
En etapas tardias evoluciona a conglomerados y
finalmente fibrosis.

Diseminacion hematdgena tumoral: Los mas
frecuentes son los de mama, melanoma, tiroides,
renal y pulmonar indiferenciado de celulas peque-
fias. Son nddulos de distintos tamafios, redondea-
dos y periféricos,dificiles de diferenciar de los gra-
nulomatosos (Fig.17b). En general, si son muy
pequefios y numerosos es mas probable que sean
granulomas.

Hay mezcla de nddulos y rayas o lineas que
salen de los nddulos. Siempre debemos pensar en
una sarcoidosis 0 alveolitis alérgica extrinseca.

Sarcoidosis: Es la enfermedad que produce
este patron de forma genuina (Fig. 18a y 18b). Afec-

M.A.L

Micosis

No infeccién: Sarcoidosis
Neumoconiosis

Diseminacion hematégena tumoral

ta a adultos jovenes y el 50% estan asintomaticos.
Los nodulos suelen ser algo mayores que los infec-
ciosos, de predominio en campos superiores. Ade-
més se acompafian de infiltrados peribronquiales
extensos y el 80% tienen adenopatias intratoraci-
cas, fundamentalmente hiliares bilaterales gene-
ralmente simétricas y mediastinicas. El diagnéstico
diferencial mas importante es con la linfangitis car-
cinomatosa a la que se puede parecer enorme-
mente.

Alveolitis alérgica extrinseca: hipersensibilidad
a polvos organicos. Desaparece con rapidez cuan-
do cesa la exposicion al antigeno,pero puede pro-
gresar a fibrosis si es repetida y continuada.

Se caracteriza por la presencia de densidades
reticulares guesas, con interposicion de claridades
que parecen espacios quisticos. Representa el Ulti-
mo estadio de la cicatrizacién del pulmon al verse
modificada la arquitectura pulmonar por fibrosis
irreversible y terminal. La realizacion de radiografi-
as seriadas pondra de manifiesto la progresion de
enfermedades histolégicamente diferentes, hacia
un patrén radioldgico de panalizacion (Fig. 19).

Otros signos radiolégicos de la fibrosis intersti-
cial son la distorsién broncovascular, bronquiecta-
sias por traccion y pérdida de volumen del pulmén
con elevacion diafragmética. Una complicacion
fecuente de este estado terminal pulmonar es el
neumotdrax espontaneo.

Son multiples las enfermedades que pueden
teminar en fibrosis intersticial difusa, desde las neu-
monitis idiopéticas, colagenosis, sarcoidosis, etc.

La distribucion de la afeccion es un dato indi-
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cativo e importante para establecer el diagnostico
diferencial. Por ejemplo, una localizacion basal sugie-
re la presencia de asbestosis, esclerodermia, pul-
mon reumatoideo o alveolitis fibrosante. Una loca-
lizacion en los l6bulos superiores sugiere la pre-
sencia de silicosis o granuloma eosinofilo.

Se define como toda lesion redondeada u oval,
menor de 4 cm. de diametro, de cualquier contor-
no, que puede estar cavitado o calcificado. Si con-
tacta con la pleura debe tener al menos 2/3 de su
circunferencia rodeado de aire.

Las causas mas frecuentes son el granuloma y
el carcinoma broncogénico, que en conjunto llegan
a ser el 90.%, siendo otras patologias como tumo-

Figura 17A y B. Tuberculosis miliar. A. Patrén micronodu-
lar,entre 2-4 mm, con didmetro uniforme y bordes nitidos. B.
Diseminacion hematégena metastasica por carcinoma renal.
La radiografia PA muestra nodulos pequefios, pero mayores
que en la tuberculosis, no confluentes y rodeados por pul-
mon aireado.

res benignos, metastasis, quiste hidatidico, etc. el
10% restante.

Caracteristicas del nddulo: nos ofrece datos
indicativos de su naturaleza benigna o maligna, aun-
que no un diagndstico de firmeza. Los nodulos
benignos presentan calcificacion en el 40-50% de
los casos. Cuando esta es central, densa o lamina-
da, es tipica de lesidn benigna. Los carcinomas
de cicatriz pueden presentarla, siendo excéntrica
habitualmente.

El contorno nitido, redondeado y recortado
es signo de benignidad, mientras que los malignos
muestran espiculaciones u umbilicaciones y suele
estar lobulado (Fig. 20). La presencia de una pro-
longacion del nédulo hacia la pleura, llamada cola
pleural, es tipica del carcinoma.

Los nédulos benignos cavitados tienen mar-
genes lisos y paredes finas (menor de 4 mm), mien-
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Figura 18A, By C. Sarcoidosis pulmonar. La radiografia PA y localizada de hemitérax derecho muestra densidades reticulo-
nodulares bilaterales extensas, junto a adenopatfas hiliares simétricas.

tras que los malignos tienen paredes gruesas e irre-
gulares.

La presencia de broncograma aéreo en el seno
de la lesion es sugerente de carcinoma bronquio-
loalveolar o linfoma.

La evaluacion de la tasa de crecimiento del
nodulo es quizas el signo de mas valor radioldgico
y costo-efectivo. El tiempo de duplicacion (tiem-
po requerido por un nddulo para duplicar su volu-
men) esta entre 30 y 400 dias para los malignos.
Si dobla su volumen mas rapida 0 méas lentamen-
te, habitualmente es benigno. Sin embargo,es difi-
cil detectar el crecimiento en los nédulos peque-
fios y parecer radiolégicamente estables, con la con-
siquiente demora en el diagndstico. Los nddulos
mayores si permanecen estables en una radio-
grafia durante un periodo de dos afios, es un indi-
cador confiable de benignidad.

La puncion percutanea del nddulo, bajo con-
trol de T.C. es Util en el diagndstico de estas lesio-
nes, sobre todo si son periféricas, obteniendo ren-
dimientos por encima del 90% en lesiones malig-
nas y algo menos en las benignas. Las complica-
ciones son el neumotorax y hemorragia.

Otra ténica de imagenes fisioldgicas utilizada
es el PET. El incremento del metabolismo de la
glucosa en los tumores produce un aumento de la
captacion y acumulacion de FDG, con una sensi-
bilidad y especificidad muy alta.

La TC con contraste intravenoso, por ultimo,
se utiliza para los nédulos que después de la eva-
luacion radioldgica se clasifican como indetermi-
nados. Una captacion de menos de 15 UH es fuer-
temente predictivo de lesion benigna, mientras
que un refuerzo de méas de 20 UH indica malig-
nidad.
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Figura 19A'y B. Fibrosis pulmonar idiopética. Existe eleva-
cion diafragmatica con pérdida de volumen, densidades difu-
sas en forma de infiltrados reticulares bilaterales groseros y
retraccion hiliar configurando la imagen” en panal de abejas”

Las metéstasis son la causa mas frecuente. Pue-
den originarse de cualquier 6rgano y se presen-
tan como nddulos de diferentes tamafios, siendo
mas frecuentes en las bases pulmonares por su
mayor vascularizacién. Es importante conocer que
las metastasis de los tumores 6seos calcifican y
puede conducir a creer en su benignidad.

Los linfomas y otras diversas etiologias como
infecciosas, inflamatorias y vasculares, son otras
causas de nddulos multiples.

Se entiende por masa pulmonar todo nédulo
superior a 6 cm de didmetro. Su semiologia es prac-
ticamente similar a la de los nédulos.

El 80% de las masas es debido al carcinoma
broncogénico. Se puede cavitar, incluso con nivel
hidroaéreo, obsevandose una pared irregular y a
veces nddulo mural.

Otras patologias a descartar como causa de masa
pulmonar son el quiste hidatidico, entidad bastante
frecuente en nuestro pais y el absceso pulmonar.

Recordar igualmente que la loculacion de liqui-
do pleural de situacion cisural interlobar se incluye
entre las causas extrapulmonares de masa pulmo-

nar. Aunque en proyeccion PA suele verse una opa-
cidad redondeada, es la radiografia lateral la que
confirma la situacion cisural. A este fendmeno se
denomina “tumor evanescente”.

2. DISMINUCION DE LA DENSIDAD
PULMONAR

Se denomina cavidad a un espacio que con-
tiene gas rodeado por una pared de mas de 1 mm
de espesor. El aspecto radiografico puede sugerir
el diagndstico etioldgico.

Cavidades de pared fina: bulla, quiste (hidati-
dico, broncogénico, etc)

Cavidades de pared gruesa: Si predomina la
parte solida hablamos de masa 0 nédulo cavitado.

Si predomina la cavidad hablamos de cavidad
de pared gruesa: €]. tuberculosis, Wegener, absceso.

Cavidad en el seno de una opacidad: no es posi-
ble distinguir el limite externo €j. neumonia cavitada.

El primer paso es comprobar la técnica radio-
l6gica. Un alto contraste puede dar la falsa impre-
sién de pulmones hiperclaros. También un cen-



Radiologia de tdrax

53

T
Figura 20. Carcinoma pulmonar. Nédulo en I6bulo superior

izquierdo de mérgenes lobulados, cuya biopsia demostro tra-
tarse de un adenocarcinoma.

traje inadecuado del haz de rayos o la rotacién del
paciente lo puede ocasionar.

Las variaciones anatémicas también son causa
de hiperclaridad pulmonar, por ejemplo el pacien-
te muy delgado, la mastectomia radical o hipopla-
sia de musculos pectorales.

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica

Comprende un grupo de patologias que tienen
en comun una dificultad en el débito aéreo bron-
quial. Pueden darse independientemente o aso-
ciadas en proporciones variables.

- Bronquitis crénica

- Enfisema

- Bronquiectasias

- Bronquiolitis cronicas
- Asma

Bronquitis crdnica: es un diagnéstico clinico,
no radioldgico. Un 50% tienen radiografias nor-
males. Los signos méas comunes son el engrosa-
miento de las paredes de los bronquios, vistos orto-
gonalmente en las regiones parahiliares, el deno-
minado “trax sucio”por la acentuacion de la trama
broncovascular y las presencia de sombras tubula-
res con densidad aumentada lllamadas “lineas de
tranvia”

Enfisema: Es una causa muy importante de
pérdida de vascularizacién pulmonar. Provoca un
aumento de los espacios aéreos distales al bron-
quiolo terminal.

Existe dos tipos de enfisema: Centrilobulillar y
panacinar o panlobulillar. El centrilobulillar es méas

comun, se desarrolla en fumadores y afecta pre-
dominantemente a los l6bulos superiores. El pan-
lobulillar no suele verse en fumadores, muestra pre-
dileccién por los 18bulos inferiores y se asocia a defi-
cit de alfa 1 antitripsina.

La radiologia convencional permite distinguir
dos tipos de enfisema:

Se caracteriza por una hipertransparencia aso-
ciada a hipovascularizacién e hiperinsuflacién. Se
corresponde con el enfisema panlobulillar, su aspec-
to general es el Pink Puffer (no ciandticos) y el cor
pulmonale es raro. Por tanto el diagndstico radio-
|6gico de este enfisema comprende:

a. Hiperinsuflacién: descenso o aplanamiento dia-
fragmatico, llegando a poder estar invertidos,
con poca movilidad respiratoria.

- Aumento del espacio retroesternal

- Esternon inclinado anteriormente

- Cifosis dorsal

- Costillas horizontalizadas

- Atrapamiento aéreo

- Corazon pequefio y vertical

Vasos hiliares normales o prominentes.

b.  Oligohemia: disminucién de calibre de los vasos
periféricos

c. Bullas: espacios quisticos que contienen aire,
cuyo diametro varia de 1cm al volumen de todo
un hemitorax. Pueden producirse en ausencia
de enfisema. Una forma especial es el enfise-
ma bulloso progresivo,en el que existen gran-
des bullas que van aumentando progresiva-
mente de tamafio, hasta que se destruye la
mayor parte del pulmén.

La trama broncovascular es prominente, con
leve 0 ausente hiperinsuflacion y atrapamiento aéreo
discreto. Se corresponde con el enfisema centri-
lobulillar, su aspecto general es el Blue Bloater (cia-
néticos) y su evolucién es hacia la hipertension arte-
rial pulmonar e insuficiencia cadiaca derecha. Es
frecuente su asociacion con signos radiol6gicos de
bronquitis crénica e intima relacion con el taba-
quismo.
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Bronquiectasias: es la dilatacion anormal e
irreversible del arbol bronquial. Se clasifican en tres
grupos:

Grupo I: Bronquiectasias cilindricas: en las ima-
genes longitudinales aparecen como claridades
tubulares de pared gruesa que se bifurcan y rami-
fican siguiendo el modo del &rbol bronquial sin dis-
minuir de calibre. En proyecciones transversales se
obtiene la clasica imagen del anillo (el didmetro del
bronquio y su pared es superior a la de la arteria
pulmonar adyacente). Si la via aérea se llena de
moco o pus retenido la apariencia tubular se trans-
forma en una opacidad homogénea, en banda,
ramificada, que se denomina sombra “en dedo de
guante”.

Grupo |I: Bronquiectasias varicosas: mayor dila-
tacion, con constricciones localizadas y terminacion
bulbosa. El aspecto es el de un collar de cuentas.

Grupo lII: Bronquiectasias saculares o quisti-
cas: dilatacion que aumenta hacia la periferia. Son
formaciones quisticas de pared gruesa,con nivel
hidroaéreo o llenas.

Caracteristicas radioldgicas:

a.  Aumento de tamafio y pérdida de definicion
de la trama broncovascular en las areas afec-
tas.

b. Hacinamiento de la trama, indicando pérdida
de volumen

c. Enlos grupos Il y Il espacios quisticos de hasta
2 cm, a veces con nivel.

d. Hiperinsuflacion compensadora en el pulmén
sano.

B. HILIOS PULMONARES

La sombra de los hilios, como ya se dijo en la
parte de anatomia toracica, esta formada por la arte-
ria pulmonar y sus ramas derecha e izquierda, los
bronquios principales y los ganglios linfaticos de
la zona. Las venas o confluentes venosos superio-
res forman parte del mismo, pero las venas o con-
fluentes venosos inferiores son mas bajos y no for-
man parte.

El tamafio y la densidad son anélogos en
ambos lados, aunque puede haber ligeras diferen-
cias en algunos casos. El izquierdo est4 situado mas
craneal en la gran mayoria de las ocasiones.

LaT.C. es la modalidad de eleccion en el estu-
dio de la patologia hiliar.

Cuando aparece un hilio pequefio en relacion
con el otro, casi siempre es debido a alteraciones
de las arterias pulmonares (hipoplasia o trombo-
embolismo) o hiperaireacion en el pulmén corres-
pondiente (enfisema unilateral)

Obedece generalmente a crecimiento de la
arteria pulmonar, masa de origen bronquial o ade-
nopatias en la region hiliar.

El carcinoma broncogeénico central provoca con
frecuencia crecimiento hiliar unilateral junto con
aumento de la densidad. Los tumores periféricos se
acompafian de hilio agrandado por la afectacién gan-
glionar regional. Otras causas neoplasicas que oca-
sionan afectacion ganglionar unilateral son el linfo-
ma y las metastasis de un carcinoma extratorécico.

Dentro de las causas inflamatorias, la tubercu-
losis pulmonar primaria de la infancia es una mani-
festacion caracteristica. Frecuentemente a las ade-
nopatias hiliares se afiaden también mediastinicas.
Cualquier proceso neumonico puede cursar con
ganglios hiliares aumentados de tamafio.

Las lesiones vasculares que hacen crecer el
hilio incluyen las cardiopatias congenitas y el embo-
lismo pulmonar que cuando es central, provoca cre-
cimiento de la arteria pulmonar y una hiperclaridad
periférica con préctica ausencia de vasos.

Las principales causas que pueden producir
hilios grandes en ambos lados,son de origen vas-
cular o linfatico.

De las neoplasias destacan los linfomas, fun-
damentalmente el linfoma no Hodking. Suele acom-
pafiarse de adenopatias mediastinicas y derrame
pleural. Las hiliares suelen se asimétricas, con pre-
dominio de un lado. Las leucemias y las metésta-
sis de carcinoma también las provocan, a veces, sin
lesiones parenquimatosas.

La sarcoidosis es una de las causas mas fre-
cuentes de adenopatias hiliares bilaterales. Pueden
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presentarse aisladamente, o asociadas a lesiones
pulmonares, generalmente con patrdn intersticial.

Tuberculosis y numerosas bacterias y virus pue-
den igualmente provocarlas.

De las causas vasculares debe destacarse el trom-
boembolismo pulmonar, tanto agudo como crénico.
Todas las enfermedades que dan lugar a hiperten-
sién pulmonar crénica, se presentan con dilatacion
de las arterias pulmonares y por tanto veremos cre-
cimiento hiliar bilateral y redistribucion vascular a
I6bulos superiores a expensas de la dilatacion del
truncus anterior (Fig. 21). lgualmente todas las car-
diopatias congénitas con shunts de izquierda-dere-
cha, presentaran hilios aumentados de causa vas-
cular, pero en estos casos lo que observaremos en
la radiografia es una plétora pulmonar, con vasos
aumentados tanto en lobulos superiores como infe-
riores.

C. MEDIASTINO

Es el espacio extrapleural situado en el plano
medio del torax entre ambos pulmones. Lo dividi-
mos en varios espacios y la base de estas divisio-
nes es que las masas mediastinicas tienen una pro-
babilidad estadistica de ocurrir en un determinado
compartimento.Vamos a utilizar el método de Fel-
son basado en la radiologia lateral de térax, aun-
que existen métodos mas exactos y anatdmicos
desde la introduccion del T.C.

Radiografias convencionales PA y lateral de alto
kilovoltaje. Con frecuencia las oblicuas a 55 grados
pueden afiadir valiosa informacion.

Esofagograma baritado. Técnica simple de gran
informacion.

T.C: permite una imagen axial del mediastino
y por tanto una evaluacién mas completa y permi-
te el estudio de la densidad tisular de las estruc-
turas.

Angiografia: cada vez menores indicaciones.

Ecografia: en lesiones en contacto con la pared.

Caracteristicas radioldgicas de las masas medias-
tinicas

a. Interfase nitida, claramente definida con res-

pecto al pulmon contiguo. Cuando una masa
mediastinica crece, empuja las pleuras visceral
y parietal hacia el pulmén, lo que proporcio-
na unos limites definidos.

b. Formacién de angulos obtusos entre el mar-
gen de la lesion y el pulmon contiguo, debi-
do a los angulos producidos por la reflexion de
la pleura sobre la lesion.

c. Contacto intimo con las estructuras mediasti-

nicas (traquea,es6fago) desplazandolos.

d. Si hacemos estudios inspiracidn-espiracion o

radioscopia las masas mediastinicas no se mue-
ven con el pulmén.Si una lesidn presenta bron-
cograma aéreo estd en pulman.

e. Un signo interesante, pero poco conocido, es

que en general las lesiones mediastinicas se
ven bien en proyeccion PA, pero en la lateral
se difuminan bastante, mientras que las pul-
monares estan mejor delimitadas.

f. Silamasa se modifica con los cambios de posi-

cion, puede estar localizada en la pleura parie-
tal, 0 en mediastino, pero en este caso no es
un tumor sélido casi nunca, sino una lesién blan-
da de tipo vascular,quistica o de estirpe lipo-
matosa

g. Otro signo clasico es el signo del hilio tapado,

para diferenciarlo de una cardiomegalia. Esta Ulti-
ma nunca oculta las arterias pulmonares en el
hilio, sino que las desplaza hacia fuera, sin embar-
go una masa mediastinica puede taparlas.

Presencia de gas: Neumomediastino y neu-
mopericardio.

- Presencia de gas: Las hiperclaridades medias-
tinicas patoldgicas son de dos tipos:

- Neumomediastino: son multiples las causas
que lo produce, entre ellas las que se originan
en el cuello y abdomen. Igualmente el aire
puede difundir a otras zonas, incluso la cavi-
dad pleural, provocando el llamado neumo-
torax secundario. Las principales manifestacio-
nes radiolégicas son:
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Figura 21A y B. Hipertension arterial pulmonar por enfisema. La radiografia PA y localizada demuestra un calibre de la arte-

ria por encima del doble del bronquio acompafiante.

Sombras lineales a lo largo de los méargenes
mediastinicos, més visibles en el lado izquier-
do siguiendo la aorta descendente.
Signo del diafragma continuo: se visualizan ambos
hemidiafragmas sin interrupcion en la linea media.
Asociacion a enfisema subcuténeo cervical o
torécico.
No cambia de posicion con los declbitos

- Neumopericardio: es raro y generalmente suele
ser producido por traumatismos, manipulacion
quirdrgica, o perforacion esofégica. La configura-
cidn esté relacionada con las inserciones del peri-
cardio: El gas no alcanza el nivel del arco adrtico.
El aire contornea la arteria pulmonar princi-
pal, ya que es enteramente intrapericardica.
Es movil con los cambios de posicion.

- Masas mediastinicas:

a. Mediastino superior o entrada toracica
Masas situadas a este nivel: Tiroideas
Neurdgenas: nervio vago y frénico
Extension de infecciones del cuello: abscesos

faringeos o dentales
En la patologia del mediastino superior es

importante conocer el signo cervico-torécico. Se
basa en la anatomia de la zona, ya que la entrada
toracica es un plano inclinado, mas alto por detras
que por delante. El extremo anterior del pulmoén no

sobrepasa la clavicula, mientras que la porcion mas
alta de los vértices es posterior y se proyecta por
encima de la clavicula.

Por tanto: una lesién claramente visible por
encima de la claviculas est& dentro del térax inte-
gramente.

Una lesion mediastinica anterior a la traquea
pierde sus limites a nivel de las claviculas.

Una lesién mediastinica posterior a la traquea
es visible sobre las claviculas.

b. Mediastino anterior
Esta limitado por delante por el esternén y por

detras por el pericardio y borde anterior de la tra-

quea. Las enfermedades mas frecuentes en esta

localizacion son:

- Timoma: pueden ser benignos o malignos. A
veces calcifican

- Teratoma: pueden contener grasa, lo que faci-
lita su diagndstico.

- tiroideo: se originan en cuello y desciende por
delante o detras de la traquea.

- Linfoma: grandes adenomegalias e invasion del
timo.

¢. Mediastino medio
Esta limitado por delante por el corazén y por
detras por una linea que pase 1 cm por detras del



Radiologia de tdrax

57

borde anterior de los cuerpos vertebrales dorsales.
La mayoria de las patologias son malignas y corres-
ponden a adenopatias. Un signo radiol6gico que
nos puede ayudar es el recordar que el eséfago
siempre esta adyacente y sigue a la aorta descen-
dente, lo cual podemos ver observando las lineas
mediastinicas paraesofagica y paraaortica. En algu-
nas ocasiones es muy dificil visualizar la paraeso-
fagica y entonces podemos recurrir a la realizacion
de un esofagograma. Cuando la aorta esta elon-
gada, tortuosa, etc, el esofago la sigue fielmente.
Una lesidn mediastinica media o una patologia car-
diaca puede provocar el desplazamiento hacia la
derecha del es6fago y contralateral de la aorta y por
tanto la separacion de ambas estructuras.

Adenopatias metastasicas: por carcinoma bron-
cogénico, linfoma o cancer extratoracico.

Adenopatias infecciosas: bacterianas, micoticas
y viricas.

Adenopatias idiopaticas: sarcoidosis y enfer-
medad de Castleman.
- Quiste broncogénico
- Tumoraciones traqueales y esofagicas
- Lesiones vasculares: aneurisma del arco adrtico.

d. Mediastino posterior

Esta situado posterior a la linea imaginaria que
conecta las vertebras dorsales 1 cm por detras de su
margen anterior. Esta posicion tiene la justificacion
en que cualquier lesion a este nivel debe tener con-
tacto con la pared toracica posterior. Asi, si la super-
ficie posterior de una masa esta contorneada por
aire, debe considerarse que esta situada en el medias-
tino medio. La caracteristica radiol6gica fundamen-
tal de estas lesiones en la proyeccion PA de tdrax es
el ensanchamiento y separacion de una o ambas
lineas paraespinales que como se comento en el
apartado de la anatomia se encuentran adyacentes
a los cuerpos vertebrales dorsales. Las principales
alteraciones que se encuentran en este espacio son:

Tumores neurogénicos: es la patologia mas fre-
cuente (Fig. 22a'y 22b). Nacen de la region inter-
costal y de la cadena simpética. Son redondeados,
bordes nitidos y densidad uniforme. En ocasiones
producen separacion y desplazamiento de las cos-
tillas, siendo de gran valor diagndstico el ensan-

chamiento de los agujeros de conjuncion.

Abcesos paravertebrales: por osteomielitis. Pro-
vocan destruccion vertebral y del disco.

Tumores vertebrales primarios y metastasicos:
mieloma, plasmocitoma, etc. Producen grandes lesio-
nes liticas con masa de partes blandas acompariante.

Alteraciones de la aorta descendente: el aneu-
rismas disecante y el traumatico desplazan la linea
paraespinal izquierda. En los casos de hemorragia
mediastinica difusa la presencia de ensanchamiento
de ambas lineas paraespinales junto a derrame
pleural izquierdo, ensanchamiento mediastinico y
casquete apical sugiere rotura adrtica.

D. PLEURA'Y PARED TORACICA

Derrame pleural: su apariencia depende de
la cantidad de liquido, la posicién del paciente y
la presencia o no de adherencias entre la pleura
visceral y parietal. Pequefias cantidades se colec-
cionan inicialmente entre el I6bulo inferior y el dia-
fragma en una localizacién subpulmonar. Al acu-
mularse mayor cantidad, el liquido se extiende hacia
los surcos costofrénicos posteriores y laterales. Una
cantidad moderada de derrame en hipedestacion
presenta un aspecto caracteristico, existiendo una
densidad homogénea inferior en los senos costo-
frénicos laterales con una interfase concava hacia
el pulmén. Este margen concavo, denominado
menisco pleural, es mas alto lateralmente que
medialmente en la radiografia PA. De forma simi-
lar, el menisco que se ve en la radiografia lateral
alcanza una mayor altura en la parte anterior y pos-
terior. Cuando hay una distribucién atipica debemos
pensar en una enfermedad parenquimatosa subya-
cente. Para detectar cantidades minimas realizamos
radiografias en decubito lateral con rayo horizontal.

Un derrame importante puede ocasionar una
atelectasia pasiva de todo el pulmén. Mientras que
el derrame masivo produce desplazamiento medias-
tinico contralateral,el colapso pulmonar sin derra-
me pleural mostrard un desplazamiento hacia el
lado opacificado.

El derrame aislado tiene un diagnéstico etio-
l6gico muy dificil.
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Las causas son multiples, destacando la insu-
ficiencia cardiaca, enfermedades inflamatorias, infec-
ciosas, tumorales, traumaticas y vasculares.

Neumotorax: puede ser traumatico o espon-
taneo. El hallazgo radiolégico cléasico es la visuali-
zacion de la pleura visceral como una linea curva
paralela a la pared toracica, que separa el pulmén
parcialmente colapsado del aire pleural periférico.
Una radiografia en espiracion es Util para detectar
neumotoérax pequefios.

Tumores pleurales: Tumor fibroso solitario:
bien delimitados, con un borde incompleto y extre-
mos superior e inferior en forma de huso, por tanto,
muy parecidos a lesiones de pared tor4cica y lesio-
nes parenquimatosas de base pleural con las que
hay que diferenciarlas. Pueden tener pediculo. No
se relacionan con exposicion al asbesto.

Mesotelioma maligno difuso: Lo mas habitual
€s presentarse como un engrosamiento difuso que
abarca toda la superficie del pulmon. Se extiende
por las cisuras, pared toracica, pericardio o dia-
fragma, pero el limite con el parénquima pulmonar
esta bien definido. Se observan opacidades nodu-
lares periféricas junto a derrame pleural importan-
te no asociado a desviacion del mediastino debido

Figura 22A'y B. Tumoracién en mediastino posterior. La radio-
grafia PA'y lateral muestra una masa en mediastino posterior,
homogénea y con los extremos en forma de huso. Se trata-
ba de un tumor neurogénico.

a la coraza pleural y la invasion de la via aérea con
atelectasia (Fig. 23).

La pared toracica esta formada por masculos,
huesos, cartilagos, grasa, tejido conectivo, nervios
y vasos sanguineos y linfaticos. Una amplia varie-
dad de procesos afectan la pared toracica.

Enfermedades infecciosas: piégena o tuber-
culosa.

Tumores: de tejidos blandos: suelen ser benig-
nos, predominando los neurogénicos, lipomas,
etc. desplazan la pleura hacia dentro formando un
angulo obtuso con la pared torécica, con los extre-
mos en forma de huso. El borde es incompleto,
ya que se ve el borde interno por la interfase de
la masa con el aire y se pierde cuando la masa se
continua con las partes blandas de la pared tora-
cica. Pueden erosionar las costillas, nunca su des-
truccion.

6seos: suelen ser malignos, la mayoria se ven
en costillas y corresponden a mieloma y metasta-
sis. Se ven como lesiones liticas bien definidas aso-
ciadas a masa extrapleural de partes blandas, simi-
lar a los benignos. El dato clave es la destruccion
costal, lo que confirma su agresividad (Fig. 24).
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Figura 23. Mesotelioma maligno. Radiografia posteroante-
rior de un varén que muestra densidades pleurales lobula-
das rodeando el pulmén derecho. A pesar del derrame pleu-
ral no hay desplazamiento mediastinico contralateral por la
infiltracién de la superficie pleural mediastinica.

Por tanto, el borde incompleto y el &ngulo obtu-
s0 es Util para distinguir lesiones de la pared tora-
cica de lesiones pulmonares periféricas de base
pleural, donde el angulo es agudo con la pared y
tienen un borde irregular frecuentemente con bron-
cograma aéreo.

La formay los bordes de las densidades peri-
féricas en las radiografias convencionales sirven
para definir si la densidad es parenquimatosa, pleu-
ral o extrapleural. Las masas pleurales forman angu-
los obtusos con la pleura normal adyacente, a dife-
rencia de las lesiones pulmonares, que presentan
angulos agudos. Las masas pleurales y extrapleu-
rales son densidades elipticas orientadas vertical-
mente. Una lesién bien delimitada en una pro-
yeccién y mal en la otra sugiere origen pleural o
extrapleural. Las intraparenquimatosas estan rode-
adas por aire y presentan bordes similares en
ambas. Quizas, la mayor complicacion es diferen-
ciar un tumor fibroso pleural localizado de una masa
benigna de la pared torécica y distinguir las lesio-
nes pleurales pediculadas de lesiones parenqui-

Figura 24. Masas extrapleurales por mieloma. Radiografia
PA mostrando lesiones en la pared toracica, mediante la iden-
tificacién de un borde incompleto. Solamente se visualiza
su borde medial cuyos extremos se afinan en forma de huso.
La destruccion costal reduce el diagnéstico a mieloma o
metéastasis.

matosas. En estos casos la T.C. y R.M. permiten
caracterizar estas lesiones periféricas.
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Técnicas radiologicas especiales y
aplicacion en neumologia: TAC, RM y PET.

M.P. Serrano Gotarredona, L. Aguilar Sanchez,

INTRODUCCION

El objetivo de este capitulo es aportar al lec-
tor las nociones bésicas acerca de los fundamen-
tos en la formacion de la imagen, asi como sefia-
lar las indicaciones apropiadas al estudio de la pato-
logia pulmonar y mediastinica de las que actual-
mente se consideran técnicas avanzadas en el diag-
ndstico por imagen: La tomografia computarizada
(TC), la resonancia magnética (RM) y la tomogra-
fia por emisién de positrones (PET). Conviene pre-
viamente destacar que, si bien estas técnicas de
imagen han adquirido un papel preeminente en la
evaluacion de ciertos procesos en el campo de la
patologia pulmonar, la radiografia de torax sigue
siendo esencial en el diagndstico y seguimiento de
dicha patologia por lo que es imprescindible su ade-
cuada interpretacion.

TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA

Cada imagen en TC es una matriz de pixeles
gue supone una reconstruccion bidimensional de
un plano tomogréfico de un objeto. Asi cada pixel
es la representacion bidimensional de un determi-
nado volumen del objeto (voxel) (Fig. 1a). La for-
macion de dicha imagen se consigue mediante un
haz de rayos X procedente de un tubo emisor, que
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barre el plano del objeto de estudio desde dife-
rentes &ngulos, hasta completar un circulo (Fig.1b).
Durante el barrido el detector realiza mdltiples medi-
das y recoge una sefial eléctrica, proporcional a la
atenuacion del rayo. Las sefiales eléctricas son trans-
formadas por un convertidor anal6gico-digital y pro-
cesadas por el ordenador, que reconstruye la sec-
cion explorada sobre una matriz ideal de NxN ele-
mentos o pixeles. De este modo se obtiene un
mapa de valores de atenuacion de la radiacion X
en una seccion axial. A cada pixel se le asigna un
numero binario de la escala de grises, que supone
el valor medio de atenuacion de la radiacion en
el voxel representado. Estos nimeros conforman
una escala arbitraria que se mide en unidades
Hounsfield, la cual supone una relacion estable
entre la atenuacion del agua (= 0) y los diferentes
tejidos (aire = -1000; hueso = +1000).
Hounsfield y Cormack obtuvieron el premio
Nobel en 1979 gracias a sus aportaciones al des-
arrollo de la tecnologia de la Tomografia Compu-
tarizada. Desde su introduccion la TC se ha con-
vertido en un instrumento de diagnéstico por ima-
gen esencial, con cada vez mas numerosas y varia-
das aplicaciones clinicas. El sistema ideal de ima-
gen con rayos X deberfa combinar los atributos
de la radiologia convencional (los tiempos de adqui-
sicién cortos y la alta resolucién espacial), elimi-
nando sus limitaciones (superposicion, limitada
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Voxel

Tubo de rayos X

Sistema de detectores

Figura la. Cada imagen en Tomografia Computarizada es
una matriz de pixeles en la que cada uno, es la representa-
cién bidimensional de un determinado volumen del objeto
(voxel).

resolucion de contraste). Asi que desde entonces
los esfuerzos por desarrollar esta técnica se han
centrado en conseguir tiempos de adquisicion mas
rapidos, mejor resolucion espacial y tiempos de
reconstruccion de la imagen por el ordenador mas
rapidos, consiguiéndose una mejorfa dramética en
la calidad de la imagen, con su consiguiente reper-
cusién en el manejo del paciente, sobre todo desde
la introduccion de la técnica helicoidal y la méas
reciente tecnologia multidectector.

Hasta 1990 se habian conseguido tiempos de
adquisicion de pocos segundos que permitian exa-
minar térax y abdomen, susceptibles de movimiento,
frente a los tiempos de incluso 4,5 minutos por
seccién de los primeros equipos, que solo los hacia
aptos para examenes de regiones libres de movi-
miento como el craneo. Sin embargo la resolucion
en el eje longitudinal (Z) seguia siendo limitada por
el espacio entre cortes, no siendo posible la adqui-
sicion continua de datos debido a la accién de
encendido-pausa necesaria para la traslacion de la
mesa y el desenrollado de los cables entre corte
y corte, lo que ademas redundaba en largos tiem-
pos de exploracion. Este problema ha sido resuel-
to por la tecnologia helicoidal, que ha supuesto un
hito en el desarrollo de la tecnologia TC*.

La Tomografia Computarizada Helicoidal con-
siste en la adquisicion continua de datos de un volu-

Figura 1b. El haz de rayos X, barre el plano del objeto de
estudio desde diferentes angulos hasta completar un circu-
lo.c.

men de interés gracias a los movimientos simulta-

neos de traslacion del paciente situado sobre la

mesa de exploracion y de rotacion de la fuente de

rayos X (Fig. 2).

Una serie de importantes avances tecnolégi-
cos han permitido el desarrollo de la TC helicoidal
0 espiral:

1. “Slip-ring technology” o disefio de anillos des-
lizantes, que consiste en conjuntos de anillos
conductores paralelos al eje del gantry (o car-
casa) que conectan tubo, detectores y circui-
tos de control por contactos deslizantes, per-
mitiendo la rotacién continua de tubo y detec-
tores, manteniendo el contacto eléctrico con
los componentes fijos, lo que evita la necesi-
dad de pausas para el desenrollado de los
cables, como sucedia en las anteriores gene-
raciones de equipos de TC convencional (Fig.
3).

2. Tubos generadores de alta potencia

3. Algoritmos de interpolacion de los datos adqui-
ridos para la reconstruccion de la imagen.

Las ventajas derivadas de la aplicacion de esta
nueva tecnologia se basan en la adquisicién con-
tinua de todo un volumen de interés durante una
pausa respiratoria. Con ello se consiguen tiempos
de exploracion més breves y mayor resolucion en
el eje longitudinal (eje 2).
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del escéner
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Figura 2. La TC helicoidal permite la adquisicion continua de un volumen de interés gracias al movimiento de traslacion del
paciente simultaneo a la rotacion de la fuente de rayos X, de modo que el haz describe un movimiento espiral alrededor del

volumen estudiado.

Anillos deslizantes

'

/

Contactos deslizantes

‘ Datos y control de sefial

Fuente de alimentacion

Figura 3. Tubo, conectores y circuitos de control, estan conec-
tados por contactos deslizantes, permitiendo la rotacion con-
tinua de tubo y detectores manteniendo el contacto eléctri-
co con los componentes fijos.

La introduccioén de la tecnologia helicoidal
multidetector o multicorte ha supuesto un paso

mas en el desarrollo de la tecnologia TC, en su
objetivo de conseguir la maxima resolucién espa-
cial en los tres planos del espacio (voxel isotropi-
¢0), cubriendo el maximo volumen en el menor
tiempo posible. La diferencia respecto a la técnica
helicoidal de detector Unico consiste en la adqui-
sicion de varios cortes simultdneamente durante
el periodo en que el tubo de rayos X realiza un giro
completo, mientras que en el caso del primero
s6lo se adquiria un corte. Ello ha sido posible gra-
cias al desarrollo de tubos més potentes con mayor
velocidad de giro ( =/> 1 rps), asi como a una
nueva geometria de disposicion de los detectores,
de modo que se disponen alineados en varias coro-
nas, lo cual permite adquirir varios canales de datos
en cada giro del haz de rayos X (Fig. 4).

Ello supone unas ventajas adicionales en la uti-
lizacién de la tecnologia multicorte con respecto a
la tecnologia de detector tnico o hélice simple. Con
esta Ultima se consigue mejor resolucién temporal
y espacial, cobertura de regiones anatémicas mas
extensas, realce éptimo con medio de contraste
(mayor calidad en los estudios angiograficos), mejor
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Figura 4. Representacion esquematica de la diferencia entre un equipo de hélice simple (izquierda) y uno multidetector (dere-
cha) que, a diferencia del primero, cuenta con una corona de multiples detectores ensamblados que le permiten adquirir varios
canales de datos en un giro completo procedente del tubo de rayos X.

procesado de la imagen, reconstrucciones retros-

pectivas sin adquisicién adicional de datos.

El disefio de un protocolo especifico de explo-
racion por parte del facultativo responsable requie-
re la seleccién de los siguientes parametros técni-
cos (Fig. 5):

«  Decisién de uso de adquisicion con técnica heli-
coidal o secciones secuenciales (técnica con-
vencional, como es el caso de la TACAR).

» Uso o no de contraste oral 0 endovenoso y, en
su caso, volumen, flujo (cm3 /sg), y tiempo de
retraso entre el inicio de la inyeccion y de la
adquisicion de la imagen. Colimacion (grosor
del haz de rayos X) y grosor de corte (en caso
de técnica secuencial).

o kVpy maAs.

* En caso de aplicar técnica helicoidal ademas
se precisan los siguientes parametros:

- Velocidad de desplazamiento de la mesa

- Colimacién del haz y factor pitch (paso o

apertura de la rosca)

- Intervalo o index de reconstruccion (mmsy):

Al adquirirse un volumen realizando el haz
un barrido espiral la orientacion de las sec-
ciones esta inclinada en dos planos, sien-
do necesario reconstruir las secciones en

un plano axial puro, a partir de los datos
obtenidos, mediante algoritmos denomi-
nados de interpolacion, que lleva incorpo-
rados el software del equipo.

La Tomografia Computarizada de alta reso-
lucion (TACAR) es una técnica especializada que
supone la utilizacién de unos parametros especi-
ficos que lo diferencian de la exploracion TC de
torax estandar.

Los parametros técnicos requeridos son:

+ Secciones finas: 1-1.5 mm

+  Algoritmo de reconstruccion de alta frecuencia
espacial.

+ Tiempo de corte: minimo (si es posible 1 s).

La TACAR utiliza técnica convencional secuen-
cial con cortes mdltiples contiguos o bien la técnica
helicoidal con detector tnico o multidetector, y a par-
tir de estas técnicas se pueden obtener reconstruc-
ciones volumétricas y multiplanares. Se consigue una
resolucion espacial de 0.1-0.3 mm, de modo que
se consiguen visualizar los bronquios y bronquiolos
cuyo didmetro es al menos de 2 6 3 mms, que se
sittan a més de 1 6 2 cms de la superficie pleural,
asi como sus arteriolas acompafiantes.

Salvo muy raras excepciones, no se usa con-
traste intravenoso (i.v.).
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TC-helicoidal

Pardmetros de adquisicion

Velocidad desplazamiento mesa
PITCH = xT

(Paso de rosca) Colimacion

Figura 5. Representacion esquematica del sistema de adquisicion con técnica helicoidal. Se adquiere un volumen, describiendo
una hélice alrededor del objeto estudiado, frente al sistema convencional de adquisicién corte a corte en planos paralelos.
Los pardmetros a seleccionar en la adquisicién son los siguientes: a) el factor pitch, que determina la “apertura de la rosca”,
segun este factor sea menor (izquierda) o mayor (derecha); b) la velocidad de desplazamiento de la mesa; y c) la colimacién
del haz de rayos X. T es el tiempo que emplea el tubo en realizar un giro completo, y suele ser constante en cada equipo.

Por tanto la introduccion de la TC helicoidal ha
supuesto un tremendo impacto respecto de las apli-
caciones de la TC en el térax al eliminar el mal regis-
tro respiratorio, minimizar los artefactos respirato-
rios y requerir menos dosis de contraste a la vez
que se consigue una mejor opacificacion de vasos
y lesiones vascularizadas, ofreciendo iméagenes
de mejor calidad a la vez que permite mejores
reconstrucciones?.

Las modalidades de reconstruccion posibles a
partir de los datos adquiridos en la exploracion
mediante TC helicoidal incluyen las multiplanares
(2D) y volumétricas (3D). Las reconstrucciones
multiplanares se pueden realizar tanto en los pla-
nos ortogonales del espacio, como en planos obli-
cuos y curvos (Fig. 6). Las reconstrucciones volu-
métricas aplican varios algoritmos de software segin
densidad del objeto y el aspecto como se quiera
visualizar el mismo. Los métodos actualmente dis-
ponibles para representacion volumétrica (recons-

trucciones 3D) a partir de los datos adquiridos en
TC son los llamados “SSD” (shaded surface dis-
play”), “MIP” (maximum intensity projection) y “VR”
(volume rendering) (Figs. 6¢ y d). En el caso par-
ticular del estudio del parénquima pulmonar es apli-
cable la modalidad denominada “minlP” (minimum
intensity projection). Este método identifica el voxel
con la intensidad minima a lo largo de un rayo pro-
yeccional virtual, y tiene utilidad en la visualiza-
cion de &reas de enfisema y otras lesiones paren-
quimatosas de baja atenuacion®,

La modalidad de reconstruccion llamada “volu-
me rendering” es la que ofrece actualmente mayo-
res ventajas, asi como perspectivas de futuro. Este
método ha superado limitaciones inherentes a las
otras, que fueron las inicialmente disponibles, gra-
cias al desarrollo de la tecnologia informatica tanto
en los aspectos de software como de hardware, lo
que permite el procesamiento de un volumen de
datos mucho mayor y con mas agilidad. El proce-
so de reconstruccion es complejo, por lo que la
descripcion pormenorizada del mismo queda fuera



66 M.P. Serrano Gotarredonda, L. Aguliar Sanchez, S. Navarro Herrero, J. Fernandez Cruz

Figura 6. TC de térax con contraste i.v. y técnica helicoidal multidetector que demuestra hallazgos relacionados con carcino-
ma broncogénico hiliar izquierdo que invade el mediastino. a. Corte axial a la altura del hilio izquierdo; y b. reconstruccién en
plano coronal donde se observa gran masa hiliar que depende del bronquio principal izquierdo, sin afectar la carina, se
extiende a los espacios mediastinicos subcarinal, prevascular, de la ventana aortopulmonar y paratraqueal izquierdo, englobando
completamente y estenosando la arteria pulmonar izquierda y sus ramas lobares. ¢. Reconstrucciones volumétricas de Maxima
Intensidad de Proyeccién (MIP) y c. Volume Rendering, que permiten apreciar la relacién del tumor con la arteria pulmonar (fle-
chas).

del objeto de este capitulo. Se basaria en la pro-
yeccion virtual de rayos luminosos desde un punto
a traves del objeto de interés. A cada tejido se le
asigna un rango de densidad en UH. y dependiendo
de ello se le asigna un color, brillo y opacidad. Este
método maneja una mayor proporcion de datos
adquiridos que en el caso del MIP, en el que un
rayo virtual se proyecta sobre el objeto de interés
y se selecciona el voxel (volumen del objeto que
representa un pixel) con maxima atenuacion o
numero de unidades Hounsfield (U.H.). El méto-
do de SSD sélo utiliza los voxels por encima de un
umbral seleccionado de atenuacion*®

Las técnicas de reconstruccion 3D permiten
realizar estudio angiografico del torax, Util en el diag-
nostico y planificacidn quirtrgica de lesiones vas-
culares -tales como malformacion arteriovenosa,
secuestro...-, asi como en el estudio angiogréfico
de grandes vasos sistémicos o pulmonares. Tam-
bién ofrece ventajas en la visualizacion de la via
aérea central tanto en representacion de superficie
externa como endoscdpica. Se prevé el desarrollo
de sistemas de visualizacién en tiempo real que
permitan mediante realidad virtual interactiva la guia
de procedimientos endoscpicos y quirdirgicos’.

La TC de tdrax puede ser una exploracion com-
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plementaria a otros estudios de imagen, como la
radiografia, o bien una exploracion indicada espe-
cificamente por otros criterios. Siguiendo las reco-
mendaciones del American College of Radiology
(ACR) (8) se debe de realizar obteniendo todas las
iméagenes en la misma fase del ciclo respiratorio a
ser posible; segun criterios clinicos, se puede rea-
lizar sin y/o con contraste intravenoso. Se deben
revisar las imagenes representadas con los niveles
de ventana adecuados para visualizacion tanto de
mediastino como de parénquima pulmonar. Ade-
mas, si se sospecha patologia esquelética, deben
estudiarse con niveles apropiados para visualiza-
cién de estructuras 6seas. La optimizacion de la
exploracion requiere la presencia de un facultati-
vo que desarrolle los protocolos adecuados basa-
dos segun 6rgano de interés e indicacion clinica,
consiguiendo una adecuada calidad diagndstica con
las minimas dosis de exposicion posibles.

A partir de consideraciones recogidas en parra-
fos anteriores se deduce que la TC helicoidal actual-
mente es el estandar para todas las exploraciones
torécicas -excepto aquellas indicaciones especificas
reservadas a la TACAR-, aunque inicialmente las
ventajas frente al TC convencional se hacian mas
evidentes en la imagen vascular (aorta torécica y
vasos pulmonares), via aérea (lesiones endobron-
quiales y estenosis), y deteccion y caracterizacion
de n6dulos pulmonares?,

Las indicaciones contempladas por la ACR y el
ECR (European College of Radiology) para la rea-
lizacion de una TC de térax incluyen las siguientes
(se excluyen indicaciones especificas para la
TACAR)E:

1. Evaluacion de alteraciones descubiertas en la
radiografia de tdrax.

2. Evaluacion de patologia toracica oculta sos-
pechada clinicamente.

3. Estadiaje y seguimiento del carcinoma de pul-
mon y otras malignidades torécicas secunda-
rias.

4. Evaluacion de manifestaciones toracicas de
enfermedades extratorécicas.

5. Evaluacion de anormalidades toracicas vascu-
lares (congénitas o adquiridas), conocidas o
sospechadas.

6. Sospecha clinica de TEP, aplicando protoco-
los técnicos especificos.

7. Evaluacion de anomalias congénitas conocidas
0 sospechadas.

8. Evaluacién o seguimiento de patologia pul-
monar parenquimatosa o de la via aérea.

9. Evaluacién del trauma toracico (si la gravedad
clinica lo justifica).

10. Guia de procedimientos intervencionistas diag-
ndsticos o terapéuticos (PAAF, drenajes...).
Algunos hallazgos en la radiografia de térax que

justifican la exploracion mediante TC son los siguientes:

1. Anormalidad del contorno mediastinico o hiliar
(patologia vascular, tumor, adenopatias).

2. Nddulo pulmonar solitario, masa o infiltrado

persistente.

Patologia pleural compleja.

4. Alteraciones en la pared toracica y columna ver-
tebral, desfiladero cervicotoracico y unién tora-
co-abdominal.

5. Evaluacién de pacientes con radiografia normal
y alta sospecha de patologia intratorécica ocul-
ta (TEP, metéstasis, inmunodeprimidos...).

w

Se recomienda aplicar el uso de la TACAR en
las siguientes indicaciones clinicas:
1. Enfermedad pulmonar infiltrativa cronica.

- Deteccion, caracterizacion y diagnostico dife-
rencial.

- Evaluacion actividad.

- Deteccion complicaciones: Sobreinfeccion,
atelectasia redonda, silicosis complicada, can-
cer de pulmon.

- Guia para biopsia (orienta la zona y proce-
dimientos mas adecuados).

2. Enfermedad parenquimatosa pulmonar focal

- Nodulo pulmonar solitario (tras su evalua-
cion con TC convencional, si hay indicacion
clinica, por ser mejor la caracterizacion den-
sitométrica y morfoldgica).

- Ciertas lesiones focales no nodulares: Neu-
monia lipoidea exdgena (atenuacion grasa
central).
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3. Enfermedad de la via aérea focal o difusa.

- Bronquiectasias.

- Enfermedad bronquiolar.

- Enfisema (deteccidn, valoracion de la exten-
sion y posible cirugia).

- Lesion focal secundaria a proceso bronquial
obstructivo.

- Atresia bronquial.

- Broncolitiasis.

4. Pacientes inmunocomprometidos.

- Radiografia de torax normal con clinica de
infeccion aun no filiada (la TACAR puede
detectar alteraciones en caso de neumonia
por Pneumocystis carinii y TBC miliar).

- Sospecha de aspergilosis invasiva (puede
detectar hallazgos especificos).

- Investigacion de toxicidad por drogas y neu-
monitis por radiacion.

Algunas de estas indicaciones, sobre todo en
el caso de lesiones focales, son compartidas por la
TC multidetector, de estar disponible, pues éste
puede proporcionar un grosor de corte tan fino
como 1-1.5 mm, e incluso inferior en los equipos
més avanzados®.

RESONANCIA MAGNETICA

La formacion de la imagen de resonancia mag-
nética es muy compleja. Basicamente este pro-
ceso se fundamenta en los siguientes fendme-
nos: Magnetismo nuclear; precesion; magnetiza-
cidn tisular aplicando un campo magnético exter-
no Bo; excitacién con pulsos de ondas de radio-
frecuencia (RF) a la frecuencia de resonancia o
frecuencia de Larmour* (w= g. Bo, donde __es la
constante giromagnética); magnetizacion tisular
aplicando un campo magnético externo; prece-
sion en fase, emision de sefial coherente, detec-
cién de la sefal'.

Las particulas microscopicas cargadas tienen
un momento angular que les confiere la propiedad
de “spin” por la que giran sobre su propio eje, con-
virtiéndolos en dipolos magnéticos microscopicos
con un momento magnético. El que un nucleo até6-

mico posea un momento magnético depende del
ndmero de protones y neutrones de ese atomo o
is6topo, siendo necesario un namero impar que
sea susceptible de producir imagen o espectros-
copia por RM. El hidrégeno es el protén mas nume-
roso en los tejidos del cuerpo y tiene dicha pro-
piedad (Fig. 7a).

Hay aproximadamente 10%° protones en cada
cm3 de tejido, tiene el momento magnético mas poten-
te de todos los ndcleos presentes en los tejidos orga-
nicos, siendo el contenido de agua —donde estan pre-
sentes estos protones de hidrogeno- diferente en
los tejidos sanos y patoldgicos, lo que le convierte
en el elemento ideal para generar laimagen por RM.

Al someter un volumen del cuerpo a un poten-
te campo magnético externo, estos imanes micros-
copicos que son los protones H*, se alinean en la
misma direccion, en el mismo sentido o en el opues-
to, de modo que la mayoria lo hacen en sentido
paralelo o de menor energa, y s6lo algunos lo hacen
en sentido antiparalelo o estado de mayor ener-
gia. Este nimero depende del campo magnético
externo aplicado, de manera que si éste fuera de
1.5 Teslas, 6 H* de cada millén adoptarian este esta-
do, generandose un vector de magnetizacion neto
en ese volumen de tejido Mo, cuya magnitud es con
mucho inferior a Bo, de modo que leer esta sefial
generada cuando siguen ambos vectores la misma
direccion, resultaria un objetivo imposible (Figs.
7By C). De ahi que las estrategias para la forma-
cion de la imagen por RM buscan identificar este
vector magnético, diferenciandolo del campo prin-
cipal, identificando la sefial o energia que produce
cada elemento (voxel) del volumen sometido a Bo,
que va a ser objeto de la imagen por RM.

Esta estrategia pasa en primer lugar por excitar
dicho volumen de tejido con un pulso de radiofre-
cuencia, con objeto de situar a M, en un plano dife-
rente a B,, cuya frecuencia debe coincidir con la de
Larmour, de modo que sea posible la transmisién
de la energia, fendmeno que recibe el nombre
de resonancia. Este mismo fenémeno es el fun-
damento de la recepcion de la sefial procedente
del tejido excitado, que es recogida a su vez por
una antena de radiofrecuencia, como queda esque-
matizado en la figura 8.



Técnicas radioldgicas especiales y aplicacion en neumologia: TAC, RM y PET 69

PP s s

— e~
s

.1 -

AN

f

VNS thy tht

Figura 7A, B y C. a) Magnetismo nuclear. Las particulas microscopicas cargadas actGan como imanes microscopicos gracias
a la propiedad de “spin”. Para que un nucleo atémico posea un momento magnético y, por tanto, sea apto para la imagen o
espectroscopia RM, debe poseer un nimero impar de protones y neutrones; b) Precesion nuclear. Cuando se somete al H+
a un campo magnético externo BO, tiende a alinearse con él y ademas precesa, es decir, describe un movimiento de giro
alrededor del mismo similar al de una peonza, movimiento que recibe el nombre de precesién. Y este giro lo hace a la fre-
cuencia de Larmour, proporcional a BO y a la constante giromagnética _, inherente a cada elemento; y ¢) Magnetizacion tisular.
Los protones del tejido sometido al campo magnético externo BO quedan representados como pequefios vectores que se ali-
nean en la misma direccién BO adoptando en su mayoria un sentido paralelo al mismo, que es el estado de menor energia.
Sélo una minoria lo hace en sentido antiparalelo, estado de mayor energia, resultando un vector de magnetizacion neta tisu-
lar MO, cuya magnitud es desproporcionadanente menor que BO. El nimero de protones que adopta este estado por volumen
de tejido es constante y depende de la magnitud de BO de modo que si BO = 1.5 Teslas, Mo =6 H+/millén H+. Cada mm3
de tejido contiene aproximadamente 1019 protones.

La localizacion de la sefial procedente de cada plejo, cuya descripcién excede los objetivos perse-
elemento del tejido es un proceso algo mas com- guidos en este capitulo.
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RFin

Salida de sefial

Bovina receptora

Figura 8. Un pulso de radiofrecuencia RF, cuya frecuencia coincide con la de Larmour (resonancia), aplicado a un volumen de
tejido consigue situar el vector de magnetizacion tisular MO en un plano diferente al campo magnético externo BO. El vector
resultante Mxy emite una sefial que puede ser a su vez recogida por bovina receptora de radiofrecuencia.

La RM no ha sido hasta ahora una técnica amplia-
mente utilizada en el estudio del térax por varias razo-
nes. Una de las desventajas de esta técnica de explo-
racién consiste en que requiere tiempos de examen
mas prolongados que la TC, lo que aumenta la pro-
babilidad de que se produzcan artefactos de movi-
miento, y el térax esta especialmente afectado por
el movimiento cardiaco y respiratorio, aunque esta
dificultad ha sido superada por los avances de la téc-
nica, que ha conseguido la adquisicion de la imagen
sincronizada con dichos movimientos. Por otra parte
ciertas caracteristicas tisulares del parénquima pul-
monar no lo hacen especialmente apto para la ima-
gen por RM, pues no posee protones suficientes en
inspiracién (sélo una pequefia proporcion corres-
ponde a tejido y sangre circulante), ademas de pre-
sentar numerosas interfases tejido-aire, lo que deter-
mina efectos de susceptibilidad magnética. Otra des-
ventaja importante de la RM es la contraindicacion
en caso de claustrofobia o en enfermos graves con
dispositivos metalicos o portadores de marcapasos
y prétesis metalicas. A cambio presenta una serie de
ventajas reconocidas tales como la no utilizacion de
radiacion ionizante; excelente resolucion de contraste;
sensibilidad al flujo vascular; ausencia de artefactos
en hueso; capacidad multiplanar.

De lo anterior se deduce que las principales
indicaciones de la RM en el tdrax se refieren al
mediastino, la pared torécica, y la pleura, mientras
que las indicaciones en el estudio de la patologia
pulmonar son muy limitadas'*. No obstante, dada
la excelente capacidad de caracterizacion tisular,
que es superior a la TC, puede diferenciar la ate-
lectasia no obstructiva de la obstructiva, dado que
en el primer caso la retencion de secreciones
aumentaria la intensidad de sefial del parénquima
en las imagenes potenciadas en T2. También puede
resultar atil en el diagnostico de la neumonia lipoi-
dea, demostrando la presencia de grasa en la
lesion.

La RM se considera especialmente indicada
en casos seleccionados de estadificacion del car-
cinoma broncogénico, en concreto en tumores
centrales con sospecha de extensién directa al
mediastino, en los tumores del sulcus pulmonar
superior, y en caso de sospecha de extension a
pared toracica y columna vertebral. En el caso del
tumor de sulcus superior permite la evaluacion del
plexo braquial (Fig. 9). La caracterizacion de masas
mediastinicas y el estudio de patologia pleural com-
pleja (inflamatoria 0 neoplésica) son también indi-
caciones muy adecuadas para la RM, también basa-
das en la excelente capacidad de caracterizacion
tisular de esta técnica. La capacidad multiplanar
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hace a la RM especialmente apta para el estudio
del diafragma (rotura, masas, hernias).

El desarrollo de técnicas de adquisicion cada
vez mas rapidas, y la posibilidad de sincronizacion
cardiaca y respiratoria han permitido la aplicacion
de la RM al estudio del corazdn. Actualmente la RM
cardiaca es un método no invasivo con indicacio-
nes reconocidas en el estudio de masas cardiacas,
patologia valvular, enfermedad isquémica, cardio-
patias congénitas, miocardiopatias®?...

Los avances técnicos en el campo de la RM
han permitido el desarrollo de secuencias aptas
para el estudio angiogréafico de los sistemas arte-
riales y venosos intratoracicos (Fig. 10)*3. De este
modo la RM es una técnica indicada para el estu-
dio de patologia congénita y adquirida de la aorta,
evaluacion de la obstruccién venosa mediastinica

Figura 9 A, B 'y C. Imagenes de exploracién por RM en
planos coronal (A 'y B) y axial (c) a la altura de vértice pul-
monar que incluyen la region del desfiladero cérvico toraci-
co. Se observa masa de partes blandas hipointensa en vér-
tice pulmonar derecho, correspondiente a tumor de Panco-
ast (flecha cerrada), que presenta extension extratorécica con
infiltracion de primeros arcos costales (flechas abiertas) y
extension al agujero de conjuncion (cabeza de flecha negra
en c). También se observa lesion focal en cuerpo vertebral
compatible con infiltracion tumoral a distancia (cabezas de
flecha blancas en ay c)

de cualquier causa (iatrogenia, invasion tumoral...);
patologia congénita o adquirida del arbol arterial
pulmonar incluyendo invasion tumoral, agenesia o
hipoplasia arterial, tromboembolismo pulmonar...
Es asi mismo una técnica de exploracion indicada
en el diagnostico y evaluacion de lesiones vascu-
lares como la malformacion arteriovenosa y el
secuestro pulmonar.

PET CON FDG (Positron Emission
Tomography with F-18
Fluorodeoxyglucosa)

La tomografia por emisién de positrones (PET)
nos ofrece una informacion funcional acerca de los
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Figura 10 Ay B. Imagen axial de exploracion de RM que revela la presencia de masa de partes blandas, correspondiente a
carcinoma broncogénico, que invade la vertiente derecha del mediastino, obliterando casi por completa la luz de la vena cava
superior (flecha blanca) e invadiendo la arteria pulmonar derecha. La reconstruccién MIP a partir de secuencia angiografica con
gadolinio intravenoso, demuestra la impronta sobre la columna de contraste en la vena cava superior, asi como la muesca
que provoca dicha masa sobre la luz de la arteria pulmonar principal (flecha negra). Se hace evidente la pobreza de vasos arte-
riales en el pulmén derecho en relacion al izquierdo.

procesos metabolicos del organismo. Esta infor-
macion se obtiene a partir de radiondclidos emi-
sores de positrones de vida media corta (Fluor 18,
Carbono 11, Nitrégeno 13, Oxigeno 15, L-metioni-
na...) producidos en generadores o ciclotrones, que
se usan para marcar biomoléculas, sustratos, far-
macos, etc.

Estos positrones, producidos por la desinte-
gracion del &tomo radiactivo, chocan con electro-
nes del tejido circundante, aniquilandose, y resul-
tando dos fotones de 511 KeV cada uno, que se
dirigen en la misma direccion pero en sentidos
opuestos. El sistema PET es capaz de detectar estos
fotones y asi generar la imagen (Fig. 11a).

El radionuclido més usado es el 18-FDG (fluor
desoxiglucosa), analogo de la glucosa, el cual sigue
su misma via metabdlica. En las células tumorales
se produce un aumento del metabolismo, junto a

otros cambios enzimaticos (aumento de la hexo-
quinasa, disminucion de la fosfatasa), que provo-
can un “atrapamiento intracelular de la 18-FDG", lo
cual se traduce en un aumento de la captacion del
radiotrazador (Fig. 11b).

El grado de captacion va a depender del nime-
ro de células tumorales viables, de la tasa de proli-
feracion celular, y del grado de malignidad tumoral.

La resolucion espacial de esta técnica es infe-
rior a la de la TC y la RM, lo que determina que
estas Ultimas aventajen a la PET en la precision en
el detalle anatémico, mientras que la PET posee la
peculiaridad de proporcionar informacion metab6-
lica y por tanto funcional. Con el objetivo de apro-
vechar las potencialidades de las diferentes técni-
cas se han invertido grandes esfuerzos en el des-
arrollo de tecnologia que combine la informacion
procedente de las mismas, y asi han surgido equi-
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pos denominados hibridos de PET y TC (sistemas
hibridos PET/TC).

La PET con 18-FDG se ha convertido en una
herramienta diagndstica no invasiva de primera linea
en el manejo de los pacientes con carcinoma bron-

cogénico de células no-pequefias. Esto es asi ho
solo porque la informacion funcional que aporta
complementa y clarifica la informacion anatémica
que proporcionan la TC y la RM sino que ademas
tiene una sensibilidad y valor predictivo negativos
superiores, que le confieren mayor precision en
el diagnéstico, prondstico, estadiaje y monitoriza-
cion de los efectos del tratamiento (deteccién de
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Figura 12 A, B y C. a) Ampliacién parcial de radiografia de torax posteroanterior que se realiza en un paciente varén fumador
de mediana edad tras un traumatismo toracico en accidente de trafico. En LSD se descubri6 la presencia de nédulo pulmonar
solitario de caracteristicas indeterminadas (flecha blanca), ademas de nédulo calcificado cuyo aspecto radiol6gico es benigno
(cabeza de flecha); b y ) La Tomografia por Emisién de Positrones (PET) demostr6 captacion intensa del nédulo no calcifica-
do, cuyo diagndstico patoldgico tras reseccion quirdrgica resulté carcinoma epidermoide. El segundo nédulo no presentaba cap-
tacion y se considerd benigno.

recurrencias y tumor residual)*®. La PET es el méto-
do no-invasivo mas preciso para la deteccién de
metastasis extracraneales. Ademas el estadiaje del
mediastino tanto respecto a la invasién de estruc-
turas como la diseminacién ganglionar, en pacien-
tes sin evidencia de metastasis a distancia, juega
un papel esencial en la determinacion de la rese-
cabilidad del tumor primario y del pronéstico.
Otra aplicacién clinica del PET ampliamente
reconocida es el estudio del nédulo pulmonar soli-
tario (NPS). El criterio generalizado entre la mayo-
ria de los autores es el de que un NPS que es hiper-
metabolico (intensidad mayor que la del mediasti-
no o S.U.V. mayor de 2,5) debe considerarse malig-
no hasta que se demuestre lo contrario (mediante
criterios anatomopatoldgicos) (Fig. 12). No obstan-
te hay que tener presente que existen falsos positi-
vos ocasionales secundarios a actividad glicolitica en

los macréfagos activados (enfermedades granulo-
matosas activas tales como tuberculosis, sarcoido-
sis, infecciones flingicas, neumonia lipoidea, neu-
monitis y necrosis tras altas dosis de irradiacion, etc.).
Asi mismo se conoce la existencia de falsos negati-
vos representados por procesos con bajo grado
de malignidad y por tanto baja actividad metaboli-
ca, tales como el carcinoma broncoalveolar y los
tumores carcinoides pulmonares. Otra causa de diag-
ndsticos falsos negativos la constituyen las lesiones
cuyo tamafio se sit(ia bajo el limite de capacidad de
resolucion del equipo, que se sitlia alrededor de los
5 6 6 mms en los equipos de Ultima generacion.
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Exploracion funcional |. Espirometria.
Test de broncodilatacion y de constriccion

Podemos definir la espirometria como el ana-
lisis de los volimenes pulmonares y flujos aéreos
bajo circunstancias controladas. Constituye una téc-
nica bésica e imprescindible para la valoracion del
enfermo respiratorio desde el punto de vista fun-
cional.

Existen dos tipos de espirometria: espirometria
simple y espirometria forzada. La espirometria sim-
ple es aquella que se realiza haciendo que el pacien-
te, tras una inspiracion forzada, expulse todo el volu-
men de aire posible sin limite de tiempo. La espi-
rometria forzada es aquella es aquella en que se
pide al paciente que expulse todo el aire conteni-
do en los pulmones en el menor tiempo posible.
Hoy dia la espirometria forzada es la que tiene mas
importancia desde el punto de vista clinico y de ella
nos ocuparemos en adelante. La espirometria sim-
ple (no objeto de este capitulo), actualmente sélo
vale para algunos aspectos concretos que pue-
den complementar los datos funcionales obteni-
dos mediante la espirometria forzada3.

Se han utilizado para la espirometria dos tipos
de aparatos: espirdmetro y neumotacdgrafo. El
espirdmetro es un instrumento capaz de medir
volumenes pulmonares. El neumotacdgrafo es un
instrumento capaz de medir flujos aéreos. Hoy dia
los aparatos utilizados en la practica integran
ambos.
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TECNICA

Se obtiene pidiendo al paciente que realice una
espiracion lo mas intensa, rapida y prolongada posi-
ble, tras una inspiracion forzada. Una vez realiza-
da esta operacion podemos obtener una gréfica de
volumen/tiempo. (Fig. 1) y una gréfica de flu-
jos/volumen (Fig. 2) que nos van a ofrecer los para-
metros espirométricos.

Es importante antes de continuar, recordar una
caracteristica fundamental de estas gréficas obte-
nidas: salvo en su primera porcion, la morfologia
es independiente de la voluntad del paciente, aun-
que varie el esfuerzo que realice. Esto ocurrira a
partir del momento en que se igualen las presio-
nes dentro y fuera de la via aérea, al producirse un
colapso de la via aérea que lleva a una limitacion
dindmica al flujo aéreo. Este dato es de una gran
importancia desde el punto de vista practico.

REQUISITOS MINIMOS
Para que un espirometria tenga validez debe

cumplir una serie de requisitos desde el punto de

vista técnico y de su realizacion3.

+ Desde el punto de vista técnico deben utili-
zarse equipos que cumplan las normas de
estandarizacion establecidas por los organis-
mos cientificos (SEPAR, ATS). Habitualmente
los cumplen.
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Figura 2. Curva flujo-volumen.

La maniobra de la realizacion debe cumplir los

siguientes requisitos:

- Comienzo brusco y expulsion continuada
hasta alcanzar un flujo cero (menor de 25
ml/seg) incentivando para que el esfuer-
z0 sea maximo. Si no se consiguiera se
efectuard la medida del FEV1 y FEF 25-75
extrapolacion retrégrada de la curva de volu-
men/tiempo. El volumen extrapolado no
deberé exceder del 5% de la FVC o0 150
ml para ser considerado valido.

El tiempo de espiracion a de ser de 6
segundos como minimo.

No debe producirse amputacién al final de
la espiracion

tatada mediante el andlisis gréafico la espi-
rometria; es imprescindible para detectar
fallos en la realizacién y saber si la manio-
bra ha sido correcta.
Son precisas al menos dos maniobras cuya
variabilidad del FVC y FEV1 sea menor del
5% 0 200 ml.

Hasta no cumplir estos requisitos no debemos

realizar la interpretacion de la prueba.

PARAMETROS (Tabla I)

Capacidad vital forzada (Forced Vital Capacity)
(FVC): volumen de aire expulsado mediante
una espiracion forzada

Volumen espiratorio maximo espirado en el pri-
mer segundo (Forced Espiratory Volume)
(FEV1): volumen de aire expulsado en el pri-
mer segundo de la espiracion forzada.
Relacién FEV1/FVC: relacién porcentual entre
FEV1y FVC. No debe ser confundido con el
indice de Tiffeneau (relacion FEV1/VC), dado
que en circunstancias patoldgicas la FVC puede
ser inferior a la VC debido al colapso dindmico
de la via aérea.

Flujo espiratorio méaximo entre el 25% vy el
75% de la FVC (Forced Espiratory Flow 25-
75) (FEF 25-75%): relacion entre el volu-
men expulsado entre el 25% y 75% de la
FVC y el tiempo que se ha tardado en expul-
sarlo.

Flujo espiratorio méximo o flujo pico (Peak Espi-
ratory Flow) (PEF): maximo flujo conseguido
durante la espiracion forzada.
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Parametro Indica
FVC Volumen
FEV1 Flujo
FEV1/FVC Valor absoluto
PEF Flujo
FEV 25-75% Flujo

EXPRESION DE LOS RESULTADOS

Los resultados de la espirometria deben expre-
sarse en forma numérica y gréfica. Para la expre-
sibn numérica suelen utilizarse tres columnas: en
la primera se anotan los valores de referencia para
cada variable, en la segunda, los valores obtenidos
en el paciente, y en la tercera, el porcentaje de
los valores medidos con relacion a los de referen-
cia% Para la representacion grafica es mejor el tra-
zado de flujo/volumen, con el bucle completo

No existe un valor Unico para los diferentes
pardmetros de la espirometria. A partir de estudios
epidemioldgicos se han hecho ecuaciones de pre-
diccion para los diferentes pardmetros espirome-
tricos a través de las cuales obtenemos los valores
de referencia que varian en razon de sexo, edad,
talla, raza y peso del paciente.

Los valores de la espirometria se pueden expre-
sar como valor absoluto o en porcentaje sobre el
valor tedrico de referencia. Se consideraran pato-
I6gicos cuando se encuentren por debajo de los
valores que se establecen como normales. Estos
valores son diferentes para los diferentes pardme-
tros estudiados. Para FVC y FEV1 el 80%; para
FEV1/FVC entre el 70y el 85% y para el FEFE 25-
75 el 60%.

Es importante recordar que, aunque para el
diagnéstico es importante el porcentaje sobre el
valor de referencia, para el seguimiento y evolucion
de los pacientes enfermos son importantes los valo-
res absolutos y su variacion.

INTERPRETACION CLINICA
El anlisis de la espirometria nos permite esta-
blecer la existencia 0 no de una alteracion ventila-

Modo de expresion

L6 ml % del valor de referencia
L 6 ml/seg % del valor de referencia
% simple
L 6 ml/seg % del valor de referencia
L 6 ml/seg % del valor de referencia

toria significativa (Fig. 3) y, caso de existir, clasificar-
las en tres tipos: obstructiva, restrictiva y mixtas~.

ALTERACION VENTILATORIA
OBSTRUCTIVA

Se produce en las enfermedades que cursan
con limitacién al flujo aéreo, bien causada por
aumento de la resistencia de las vias aéreas, como
es el caso de la EPOC o del asma, o por disminu-
cion de la retraccion elastica del pulmén, como ocu-
rre en el enfisema, o por la combinacion de ambas
causas.

La gréafica espirométrica de estos pacientes
adquiere una forma caracteristica con disminucion
del pico maximo y retardo en la caida.

Se caracteriza por disminuciéon de FEV1,
FEV1/FVC (el valor hallado ha de ser menor del
70%) y FEV 25-75%. La FVC se encontrard normal
o ligeramente disminuida. Segun la intensidad de
la alteracion se establecen los grados de grave-
dad de la obstruccion (Tabla I1)

ALTERACION VENTILATORIA
RESTRICTIVA

Se produce en las enfermedades que cursan
con disminucion del volumen pulmonar que puede
ser debida a alteraciones del parénquima pulmo-
nar, de la caja toracica o de la musculatura respi-
ratoria y su inervacion.

La gréfica espirométrica muestra una disminu-
cion global de tamafio con una morfologia normal.

Se caracteriza por disminucion de la FVC y
aumento de la relacion FEV1/FVC (ha de ser mayor
del 85%). Los flujos pueden estar normales o lige-
ramente disminuidos.
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INTERPRETACION DE LA ESPIROMETRIA

¢Es una maniobra aceptable?
Morfologia
Reproductibilidad

e -

ol

Rechazar
Repetir

h ¢Es normal? —¢
Sl NO

FVCy FEV > 80% ref

(Es reversible?
Valorar PBD <

Y

Emitir juicio

FVCy FEV < 80% ref

Y

;Que tipo de alteracion es?
Obstructivo: FEV1/FVC < 70%
No obstructivo: FEV1/FVC > 85%
Indefinido: FEV1/FVC 70-85%

Y

;Que grado de severidad?
Obstructivo: FEV1
No obstructivo: FVC

Figura 3. Algoritmo de interpretacion

En la alteracion restrictiva es donde los volu-
menes estaticos aportan datos suplementarios valo-
rables. Segun la intensidad de la alteracion se esta-
blecen los grados de gravedad de la restriccion
(Tabla Il1).

ALTERACION VENTILATORIA MIXTA

Se mezclan caracteristicas de los dos patrones
anteriormente comentados. Para saber con mas
precision el grado de alteracion de cada compo-
nente debemos utilizar los volimenes pulmonares
estaticos.

INDICACIONES

» Deteccion y evaluacion de la disfuncion. Ras-
treo de enfermedades obstructivas crdnicas
desde sus fases iniciales.

« Evaluar la capacidad respiratoria ante la pre-
sencia de sintomas relacionados con la respi-
racion (tos, expectoracion, disnea, sibilancias,

etc.) o signos de enfermedad (malformacio-
nes toracicas, radiografia de torax alterada, etc.).
Control evolutivo de la enfermedad. Para ello
utilizaremos fundamentalmente valores abso-
lutos

Monitorizacién del tratamiento. Las espirome-
trias seriadas nos van a permitir valorar la efi-
cacia del tratamiento

Evaluacion preoperatorio, fundamental en
pacientes con historia de tabaquismo, sinto-
matologia respiratoria 0 procesos patol6gicos
respiratorios establecidos

Valoracion de capacidad laboral

Estudio de hiperreactividad bronquial (HRB)
presente en muchas enfermedades respirato-
rias, fundamentalmente asma y EPOC
Deteccion estenosis de vias altas (laringe y tra-
quea), tanto por afectacion intratoracica como
extratoracica.

Valoracion de la afectacion respiratoria de enfer-
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Parametros

FvVC Normal o ligeramente disminuido
FEV 1 Disminuido ( <80%)
FEV1/FVC < 70%
FEF25-75 Disminuido (<60%)

Grado de alteracion
Ligero FEV1 65-80% ref
Moderado FEV1 50-64% ref
Severa FEV1 35-49% ref
Muy severa ~ FEV1< 35% ref

medades de otros 6rganos o sistemas.

CONTRAINDICACIONES

* Imposibilidad de realizacién de maniobra correc-
ta (nifios, ancianos, estado fisico 0 mental dete-
riorado, falta de colaboracién).

* TBC pulmonar activa.

*  Angor reciente.

*  Neumotdrax reciente.

+ Desprendimiento de retina o cirugia de cata-
ratas reciente.

+  Como impedimentos relativos se cuentan la
traqueostomia, en particular la
que esta mal cuidada, con exceso de secre-

ciones, los problemas bucales, las
hemiparesias faciales, y el caso raro en que la

introduccion de la boquilla provoca nauseas e into-

lerancia en el paciente.

COMPLICACIONES

+ Broncoespasmo y accesos de tos
» Dolor toracico.

* Aumento de presion intracraneal.
*  Neumotorax.

» Sincope.

TEST DE BRONCODILATACIONS-

Cuando hablamos de test de broncodilatacion
y test de broncoconstriccion hablamos de hipe-
rreactividad bronquial (HRB). Entendemos por hipe-

Parametros

FvVC Disminuido ( <80%)
FEV 1 Normal o ligeramente disminuido
FEVL/FVC  >85%
FEF25-75 Normal o disminuido

Grado de alteracion
Ligero TLC 70-80% referencia
Moderado TLC 60-70% referencia
Severo TLC < 60% referencia

rreactividad bronquial a la hiperrespuesta ante mul-
tiples estimulos (debida a una disminucion de
umbral de respuesta del musculo liso bronquial
ante dichos estimulos). Esa hiperrespuesta se expre-
sa clinicamente como broncoespasmo.

PRUEBA BRONCODILATADORA

Consiste en la realizacion de una segunda espi-
rometria 15 minutos después de la inhalacién de
un broncodilatador betaadrenérgico de accion rapi-
da a dosis terapéuticas. La técnica es igual a la uti-
lizada en la espirometria basal.

Estara indicada siempre que queramos valorar
HRB o respuesta terapéutica a broncodilatadores.
Hoy dia se aconseja su incorporacion rutinaria a
la espirometria.

INTERPRETACION
La consideraremos positiva cuando FVC obten-

ga un aumento mayor de 7% del valor en la espi-

rometria basal FEV1 obtenga un aumento mayor

de 11% del valor en la espirometria basal FEF 25-

75 obtenga un aumento mayor de 35% del valor

en la espirometria basal.

La PBD es un prueba de gran especificidad
pero de baja sensibilidad. Asi pues es importante
considerar que:

+ una PBD positiva siempre habla de HRB (que
habr4 de valorarse a la luz de de la informacion
clinica).

+ una PBD negativo no excluye la existencia de
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HRB (asi mismo debe ser valorada con la cli-
nica, pudiendo precisar otras pruebas de HRB
inespecifica)

TEST DE PROVOCACIONS

Este test esta indicado para el estudio de la
HRB en paciente con clinica sugerente que pre-
sentan espirometria normal y PBD negativa. Pre-
tende provocar un broncoespasmo controlado y
detectable mediante la inhalacion de diferentes sus-
tancias o la realizacion de determinadas maniobras
que tienen como consecuencia una accién bron-
coconstrictora conocida.

CLASIFICACION

Segun si el test investiga 0 no el agente etio-
|6gico especifico que produce la HRB los test de
provocacion se clasifican en especificos e inespe-
cificos.

Los test especificos utilizan como estimulo el
agente probablemente responsable de la etiologia
de la HRB (Alergeno). Proporciona una informacion
de tipo cualitativo y entrafia en riego en su hipe-
rrespueta inmediata o retardada, por lo que debe
realzarse en adecuado ambiente intrahospitalario
con las debidas precauciones.

Los test inespecificos utilizan como estimulos
sustancias farmacoldgicas (metacolina, histamina,
adenosina, sustancias hiperosmolares) o agentes
fisicos (esfuerzo, aire frio y seco). La informacion
es sdlo cuantitativa, es decir nos dice si existe HRB
y, si es asf, cuanta existe. La eleccién de una u otra
sustancia va a depender de cada laboratorio, aun-
que el méas extendido es el test de metacolina. En
general existe buena correlacién entre los diferen-
tes test.

TECNICA

Para realizar este test se realiza una espirome-
tria basal; posteriormente se administra la sustan-
cia, 0 se realiza la maniobra, y se hace una nueva
espirometria comparando los resultados.

Los pardmetros habitualmente utilizados son
el FEV1, muy reproductible y poco sensible o la
conductancia especifica (SGaw), muy sensible y
poco reproductible, aunque se han utilizado otros

como el V50 o FEF 25-75% y otros.
El test mas extendido es el test de metalcolina
y a el nos referiremos en adelante.

INTERPRETACION
En este test la respuesta puede establecerse

de dos maneras: como dosis de provocacion o

como curva dosis-respuesta

En el primer caso tendremos en cuenta la dosis
de metacolina capaz de producir una broncocons-
triccion significativa. Esta dosis suele indicarse con
las sigla PD (provocation dose) seguida de un
numero, a modo de indice que expresa el valor, en
%, de caida de FEV1 establecido como significati-
vo para considerar la prueba positiva.

La aceptada PD20 pondria de manifiesto la
cantidad de metacolina necesaria para reducir un
20% el FEV1 desde su valor basal. La dosis emple-
ada suele expresarse como unidades inhalatorias
(inhalacion de una solucién que contenga 1 mgr
de agente activo por ml). Cuanto més hiperreacti-
vo es el individuo, mas pequefia sera la dosis nece-
saria para alcanzar el PD 20.

Cuando se utiliza el valor de la Sgaw, que es
mas variable se utiliza como porcentaje el 35%.

En el segundo caso, si analizamos la curva dosis-
respuesta, analizaremos la sensibilidad (dosis de
provocacion) y la reactividad (intensidad y progre-
sién de la respuesta broncoconstrictora una vez que
se ha desencadenado.)

Los valores de referencia, dada la variabilidad
de la metodologia deben establecerse con exacti-
tud en cada laboratorio. Es muy importante tener
en cuenta que no existan factores que puedan alte-
rar la HRB al realizar la prueba (betaadrenergi-
cos,,anticolinergicos, infecciones respiratorias, sen-
sibilizantes externos,...)

La interpretacion final del test seria la siguien-
te:

* unarespuesta positiva confirma el diagndstico
de HRB. Recordar que se trata de un fend-
meno muy inespecifico y plurietiolégico (asma,
EPOC, bronquiectasias, infecciones respirato-
rias, toxicos,...).

* Una respuesta negativo indica que la HRB no
es causa de los sintomas del paciente.
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INDICACIONES

1. Diagnéstico de pacientes con historia clinica
indicativa de asma y cuya espirometria mues-
tra valores de referencia o ligeramente obs-
tructivos y test broncodilatador negativo.

2. Evaluacion de la eficacia de medidas preventi-
vas y terapéuticas en diversas enfermedades
respiratorias que cursan con HRB: asma, EPOC,
etc.

4. Estimacion de la hiperrespuesta bronquial tras
infeccion respiratoria 0 inmunizacion reciente.

5. Estudio del componente de hiperrespuesta
bronquial en enfermedades de otros 6rganos
0 sistemas

6. Estudio de la hiperrespuesta secundaria al taba-
co y otros irritantes (Ozono SO2, polivinilo,
dimetiletanol amina).

7. Estudios epidemioldgicos de agentes laborales
y polucionantes. Valoracién médico-laboral pre-
via al empleo expuesto a TDI (disocianato de
tolueno), pino rojo, etcétera.

CONTRAINDICACIONES

+  Limitacion basal al flujo aéreo severa (FEV1 <
40% valor referencia).

* Infarto de miocardio reciente (< 3 meses) o
angor inestable.

»  Accidente cerebrovascular reciente (< 3 meses).

* Enfermedad aneurismatica arterial arterial.

» Hipersensibilidad a la histamina o farmacos coli-
nomimeéticos (cuando se empleen dichos far-
macos).

*  Arritmia severa.

*  Obstruccidn de la via aérea inducida por las
maniobras forzadas de la espirometria.

*  Moderada limitacion al flujo aéreo con FEV1 <
60% del valor de referencia.

* Asma agudizado.

+ Hipertension arterial no controlada.

+ Infeccidn reciente del tracto respiratorio supe-
rior (4-6 semanas).

+ Embarazo.

+ Epilepsia que requiere tratamiento.

COMPLICACIONES

Habitualmente son muy raras, pudiendo apa-
recer sobre todo por el frio y el esfuerzo: espasmos
de glotis y coronario. Es de destacar la ausencia de
complicaciones cuando se utilizan farmacos bron-
coconstrictores. Los mayores descensos en los para-
metros espirométricos se observan en nifios y en
pacientes con clinica previa.

El tratamiento con broncodilatadores de accion
rapida es muy eficaz.
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Exploracion funcional Il. Volumenes
pulmonares, resistencias, difusion,
presiones musculares, distensibilidad

J.L. Lopez-Campos Bodineau, A. Arnedillo Mufioz, C. Garcia Polo

INTRODUCCION

La evaluacion de la funcién pulmonar es una
herramienta esencial para los neumélogos por tener
un papel trascendente tanto en el diagnéstico, como
en el seguimiento del tratamiento, como en la eva-
luacién prondstica de las enfermedades del apa-
rato respiratorio (Tabla I). Como se ha visto en el
capitulo anterior, la espirometria tiene un papel cru-
cial dentro del estudio de la funcién pulmonar y
con su evaluaciéon podremos tomar muchas deci-
siones. Sin embargo, en muchas otras ocasiones la
informacion aportada por la espirometria es insufi-
ciente, por lo que deber complementada con otras
herramientas distintas capaces de darnos informa-
cion sobre otros aspectos de la funcién pulmonar.
Las pruebas de funcién respiratoria (PFR) son un
conjunto de técnicas diagndsticas cuyo objetivo es
estudiar los diversos aspectos del funcionamiento
del aparato respiratorio. Desde el punto de vista
funcional, el aparato respiratorio constituye un sis-
tema complejo en el que intervienen numerosas
factores y variables fisicas. Por tanto, para la com-
prension, realizacion y correcta interpretacion de las
PFR es imprescindible que el lector tenga presen-
tes conocimientos de fisiologia respiratoria a los que
nos referiremos a lo largo del capitulo®. A efectos
practicos podemos dividir las PFR en cinco gru-
pos (Tabla If); 2). En este capitulo estudiaremos las
principales PFR como son: volimenes pulmonares,
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resistencias, difusion, presiones musculares y dis-
tensibilidad. Debido a limitaciones de espacio no
se han incluido en este capitulo otras PFR como la
espirometria, algunos estudios del control de la ven-
tilacion, los estudios de hiperrespuesta bronquial o
las pruebas de esfuerzo, algunas de las cuales se
estudian en otros capitulos dentro de esta obra.

Diagnostico
»  Diagnéstico de enfermedades
broncopulmonares: asma, EPOC, ... etc.

»  Diagnéstico diferencial de procesos
broncopulmonares.

»  Estudio de disnea.

Tratamiento

»  Evaluacion de la respuesta a tratamientos.
Prondstico

»  Evaluacion del prondstico en la progresion de
una enfermedad: neumopatias intersticiales,
criterios de trasplante pulmonar, ... etc.

»  Evaluacion de la operabilidad en cirugia de
reseccion pulmonar: cancer pulmon, cirugia de
reduccion de volumen, ... etc.

»  Evaluacion del riesgo quirtrgico de otras
intervenciones.

*  Evaluacion de la capacidad laboral.
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Diagnoéstico
»  Diagnéstico de enfermedades
broncopulmonares: asma, EPOC, ... etc.

Estudio de la mecanica ventilatoria
+  Espirometria.
»  Volimenes pulmonares.
*  Resistencias.
*  Elasticidad y distensibilidad.

Estudio del intercambio gaseoso
»  Capacidad de difusion.
*  Gasometria arterial.

Pruebas de hiperreactividad bronquial
*  Inespecificas.
»  Especificas.

Pruebas de esfuerzo

Estudios del control de la respiracion
»  Estudio del patron ventilatorio.
*  Presion de oclusion.
*  Presiones musculares.
»  Estimulos quimicos.

MECANICA VENTILATORIA: VOLUMENES
PULMONARES ESTATICOS

Desde un punto de vista funcional, podemos
dividir los volumenes pulmonares en dindmicos,
aquellos que se movilizan con la respiracion, y esta-
ticos, aquellos que no se movilizan?, que son el
volumen residual (VR) y todas las capacidades pul-
monares que lo incluyen como uno de sus com-
ponentes, a saber, capacidad residual funcional
(CRF) y capacidad pulmonar total (CPT).

Al ser el VR un volumen que no se puede espi-
rar, no se puede medir mediante espirometria, por
lo que tenemos que recurrir a otros procedimien-
tos. Se han descrito diversas técnicas para deter-
minar los volimenes estaticos, pero los principales

son dos: la pletismografia corporal y el método
de dilucion de los gases®.

La palabra pletismografia deriva del griego ple-
thusmos (agrandamiento). Es el método mas pre-
ciso y estima el volumen de gas compresible den-
tro del torax*. Se fundamenta en la ley de Boyle,
que dice que en un sistema cerrado a temperatu-
ra constante el producto de la presion (P) por el
volumen (V) del gas es siempre constante (k). Mate-
maticamente: P « V = k; por lo que, si en un siste-
ma cerrado cambiamos P o V, como su producto
permanece constante, entonces el producto P ¢ V
antes del cambio tiene que ser igual a P « V des-
pués del mismo, o sea, Py * Vo = P, ¢ Vo, En el ple-
tismografo el aparato respiratorio se convierte en
un circuito cerrado en el que se cumple esa ley (Fig.
1).

Existen tres tipos de pletismografos:

+  Pletismégrafo corporal de volumen constante.
Es el més utilizado en la clinica y al que nos
referiremos en este capitulo. Este pletismografo
mide los cambios de presion que se producen
dentro de una cabina a volumen constante.

+ Pletismdgrafo corporal de presion constante.
El pletismdgrafo mide los cambios de volumen
que se producen dentro de una cabina a pre-
sion constante.

+ Pletismdgrafo corporal transmural o de flujo.
Es mas reciente. Mide cambios tanto de pre-
sién como de volumen.

Entre las ventajas del pletismografo frente al
método de dilucion de gases figuran que el primero
es un método mas preciso, mas reproducible y més
rapido y que la presencia de alvéolos mal ventila-
dos no afecta a su medicion. Ademés, permite medir
simultaneamente la resistencia de la via aérea (ver
més adelante). Por el contrario, es una técnica mas
cara, que requiere méas espacio fisico y que preci-
sa de otro dispositivo para realizar las pruebas de
difusion (ver més adelante).

Probablemente sea el método mas extendi-
do. Con esta técnica el paciente inhala un volu-
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) ” -
En la cabina: En el pulmén:

10

Pcl ¢ Vel = Pc2 « Vc2
Ve2 = Vel - AV
Pcl e Vel =Pc2 « (Vel - AV)

Ppl e Vpl =Pp2+Vp2
Vp2 = Vpl - AV
PpleVpl =Pp2 e« (Vpl-AV)

Vpl = CRF

Figura 1. Técnica de determinacion de volimenes por pletismografia. Tras unas respiraciones normales, el sujeto respira con-
tra una boquilla cerrada. Al inspirar, el sujeto expande el térax con lo que el volumen del mismo aumenta (Vp), pero, al no entrar
aire, la presion (Pp) disminuye. En este proceso la presion en la caja antes y después del movimiento espiratorio (Pc1 y Pc2)
las podemos medir y conocemos el volumen de la caja antes de la respiracion (Vcl), por lo que podemos determinar el
incremento del volumen que se produce siguiendo la ley de Boyle. Este incremento se puede aplicar a la misma férmula
referida a los cambios en el pulmén, calculando el volumen pulmonar antes del movimiento respiratorio, que es la FRC.

Civi Cc2vi

£

22— =

Antes del equilibrio Despues del equilibrio
Cl X V1I=C2 X (V1+V2)

V2 = CRF

Figura 2. Técnica de determinacion de volimenes por dilucién de gases.

men de gas conocido (V1) que contiene una con-
centracion conocida (C;) de un gas inerte que no
es soluble en los tejidos, generalmente helio (He).
Mediante técnicas de respiracion Gnica o multi-
ples (Fig. 2), el He se va mezclando con el aire
del pulmdn y su concentracion disminuye, lo que
permite el calculo de los volimenes estaticos (Vz)
en funcién de la concentracion del gas inerte que

haya quedado tras la respiracion (C), mediante
la siguiente relacion:
C1XV1=C2X(V1+V2)

Entre sus ventajas figuran que suele requerir
algo menos de espacio fisico, que es més barato y
que el dispositivo se puede usar para las pruebas
de difusion (ver mas adelante). Por el contrario, es
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un procedimiento mas lento, ya que el equilibrio
de la nueva concentracion (C;) se suele alcanzar
entre los 5y 10 minutos tras iniciar la maniobra,
y tiende a infravalorar los volimenes en pacien-
tes con obstruccion de la via aérea, ya que los alvé-
olos mal ventilados no participan en la difusién del
gas inerte. Aunque debido al tiempo invertido en
la exploracion durante la técnica se tiene que sumi-
nistrar oxigeno y retirar el carb6nico mientras el
paciente respira del dispositivo, no se ha demos-
trado que produzcan una hipoxemia clinicamente
significativa, por lo que no es necesario hacer deter-
minaciones de la saturacion arterial de oxigeno tras
su realizacion.

La medicién de volimenes pulmonares esta-
ticos aportan una informacion complementaria a la
espirometria. Al igual que con la espirometria, para
interpretar correctamente los resultados habra que
asegurarse que el paciente realizé un estudio vali-
do. Para ello utilizamos la valoracién subjetiva del
técnico y la reproducibilidad de la capacidad ins-
piratoria®. El resultado se expresa en valor absolu-
to y como porcentaje de su valor de referencia. Sus
principales aplicaciones clinicas son:

* El estudio de los patrones espirométricos res-
trictivos y mixtos (con un componente restric-
tivo y otro obstructivo). Al ser una PFR no esfuer-
z0 dependiente e incluir al VR, puede deter-
minar si el componente restrictivo se debe a
una falta de colaboracién del paciente, a una
verdadera restriccion pulmonar o a un aumen-
to del VR por atrapamiento aéreo (Fig. 3). El
estudio de los patrones espirométricos restric-
tivos se puede también complementar con el
estudio de la distensibilidad del pulmén y las
pruebas de difusién (ver méas adelante).

* Deteccion precoz de enfermedad bronquial.
Otra aplicacion de la determinacion de los vold-
menes es estudiar precozmente la obstruccion
al flujo aéreo, ya que la obstruccion crénica al
flujo puede comenzar con atrapamiento aéreo
y aumento del VR como Unica alteracion fun-
cional (Fig. 3), manteniendo una espirome-
tria y resistencias normales.

CPT CPT
CPT
LCVF
CRF 1CVF
CRF
CRF
VR
VR
VR
Obstructivo Normal Restrictivo
VR > 120% VR80-120% VR 80 < 80%

CPT > 120%
VR/CPT > 40%

CPT 80 -120% CPT 80 < 80%

Figura 3. Estudio del patrén restrictivo en los volimenes pul-
monares estaticos. CVF: capacidad vital forzada. CPT: capaci-
dad pulmonar total. CRF: capacidad residual funcional. VR:
volumen residual.

MECANICA VENTILATORIA:
RESISTENCIAS

La resistencia es el impedimento que encuen-
tra el aire para ventilar los pulmones. Esta resis-
tencia al paso del aire se encuentra en dos estruc-
turas, la via aérea y el parénquima, con dos meca-
nismos de accion distintos. La via aérea presenta
una resistencia por el roce del aire inspirado con
las paredes de la misma, por lo que se denomina
resistencia resistiva o, simplemente, resistencia (Raw,
del inglés airway resistance). Por otro lado, el parén-
quima también presenta una resistencia a la dis-
tension debido a la tendencia al colapso que tiene.
Es la llamada resistencia elastica. Cuando hablamos
de resistencia generalmente nos referiremos al pri-
mero de estos dos componentes. Este responde a
la siguiente formula:

_ Patm - Palv

" flujo

Donde Patm es la presion atmosférica y Palv
la presion alveolar. El problema es que la Raw no
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es constante durante el ciclo respiratorio, ya que
ésta tiene una relacion inversa con el volumen, por
lo que se modifica conforme lo va haciendo el volu-
men pulmonar. Durante la inspiracion el parénqui-
ma se distiende con objeto de generar una presion
subatmosférica que permita un gradiente de pre-
siones que haga posible la entrada de aire desde
el exterior. Ademas, se produce una dilatacion de
los bronquios, por lo que en su interior el volumen
aumenta, la presion disminuye y, por tanto, la Raw
disminuye. Durante la espiracion, ocurre de mane-
rainversay la Raw aumenta. Esta relacién volumen
— Raw es de tipo hiperbdlico, lo que la hace mas
dificil de estudiar. Por este motivo, con frecuencia
se utiliza un concepto complementario, la conduc-
tancia, representada por la letra G (Gaw), ya que
ésta tiene una relacion lineal con el volumen lo que
facilita su determinacion. La Gaw es el inverso de
la Raw (Gaw = 1 / Raw). Por Ultimo, para compa-
rar valores en un mismo individuo o entre distintos
pacientes, se suele emplear al conductancia espe-
cifica (sGaw), en la que el valor se relaciona con el
volumen absoluto al cual fue medido obteniendo
valores comparables.

Para su determinacion se utiliza el pletismé-
grafo. Aunque su célculo es méas complejo, basi-
camente una vez que se conoce el flujo de la via
aérea, estima la presion alveolar y mide la presion
en la boca, con lo que ya disponemos de todos los
elementos de la ecuacion.

La resistencia normal esta entre 0,1 — 0,3 kPa
-seg / L. La medicion de las resistencias tiene una
utilidad limitada en la practica clinica. Su principal
uso se aplica a laboratorios de investigacion. En la
actualidad no existe evidencia de que su uso pro-
porcione informacién complementaria a otras PFR
para la valoracion clinica de los pacientes. Aun-
que entre sus posibles indicaciones figuran® el diag-
néstico o confirmacion de enfermedad bronquial
obstructiva, la evaluacion de la respuesta a un tra-
tamiento (ej. broncodilatadores) o la evaluacion de
la respuesta a la provocacion bronquial (en la que

se consideraria positivo una mejoria del 75%), es
cierto que disponemos de otras PFR mas sencillas
que nos aportan informacién sobre estas indica-
ciones. Debido a que la via aérea central contri-
buye al 80% de la Raw, su principal aplicacion, al
menos tedrica, seria localizar aquellas enfermeda-
des que producen obstruccion de la via aérea supe-
rior o central, que tienden a elevar méas la Raw, que
aquellas patologias que cursan con obstruccion de
la via aérea periférica. Sin embargo, por el momen-
to, no existen suficientes datos que sustenten estas
indicaciones tedricas.

MECANICA VENTILATORIA:
ELASTICIDAD Y DISTENSIBILIDAD

Elasticidad y distensibilidad son a conceptos
complementarios entre si que registran los cam-
bios producidos en la presion elastica del pulmdn
conforme varia el volumen del mismo. Gréficamente
se expresan mediante las curvas presion — volu-
men. La distensibilidad, en inglés compliance, es
la cantidad de volumen que cambia por cada uni-
dad de cambio de presion y se expresa en mL por
cmH.0. Por tanto, aporta informacion sobre la mayor
o menor facilidad del pulmdn para distenderse
(aumentar de volumen) ante un aumento de la
presion. Mateméaticamente se define por la expre-
sion:

Av
AP

La elasticidad es la propiedad por la que los
cuerpos vuelven a su estado original al ceder la fuer-
za que los estaba deformando. En mecénica res-
piratoria la elasticidad mide los cambios de presion
que se producen por cada unidad de cambio de
volumen, es decir, es el inverso de la distensibili-
dad y mide la presion de retraccion pulmonar.

Siguiendo su expresion matematica, para medir
la distensibilidad nos hace falta tener datos de la
presion de retraccion y del volumen. La primera se
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obtiene insertando un baldn en el eséfago, ya que
la presién esofagica con flujo cero es una buena
aproximacion de esta presion la presion transpul-
monarts, La segunda se obtiene mediante un espi-
rémetro. Ademas, hace falta estar en condiciones
de flujo cero para que las presiones que se midan
sean exclusivamente las producidas por las pro-
piedades elasticas del pulmdn. Existen dos méto-
dos para medir la distensibilidad:

« Distensibilidad dindmica. EI enfermo respira a
volumen corriente siendo el principio y el final
de una inspiracién y espiracion los puntos con-
siderados de flujo cero para la medicion.

« Distensibilidad estatica. El enfermo realiza una
inspiracion maxima a CPT y después una espi-
racién lenta hasta CRF, durante la cual se van
produciendo oclusiones de la via aérea a dis-
tintos intervalos de volumen para crear un flujo
cero y hacer la medicion.

Ademaés, durante su realizacion se obtienen
otros parametros de importancia como son:

»  Presion de retraccion elastica. Corresponde a
la presion transpulmonar (medida en es6fago)
en los momentos de flujo cero. Se puede medir
a distintos volimenes, pero lo habitual es medir-
la en inspiracién maxima (CPT), con lo que
expresamos el retroceso elastico maximo.

»  Coeficiente de retraccién. El cociente entre la
elasticidad méaxima y el volumen pulmonar
maximo. Con ella se corrige la influencia de las
variaciones de volumen que puede tener la
medida de la elasticidad a CPT.

Por su propia definicién la distensibilidad cam-
bia con el volumen, por lo que un valor aislado
aporta menos informacién que el estudio de la
curva volumen — presién. Para obtener una valor
puntual habitualmente se utiliza la distensibilidad
medida a CRF, por ser la més reproducible. Los
valores normales de distensibilidad pueden variar
entre laboratorios, pero suelen estar entre 147 —
375 (media 262) mL/cmH.0. Se acepta que la
distensibilidad normal del pulmén humano es de
200 mL/cmH,0. Aunque su determinacién nos
aporta informacion complementaria sobre la

mecénica pulmonar, a la hora de la préctica cli-
nica apenas tiene utilidad, estando relegada por
lo general al &mbito de la investigacion. Su prin-
cipal aplicacion es en unidades de cuidados inten-
sivos en las que pueden monitorizar estos para-
metros en los pacientes intubados como marca-
dor de mejoria tras eventos agudos principalmente
restrictivos, como por ejemplo un edema agudo
de pulmén o el sindrome de distrés respiratorio
agudo.

INTERCAMBIO GASEOSO: PRUEBAS DE
DIFUSION

El intercambio de oxigeno y anhidrido carbo-
nico entre la circulaciéon pulmonar y el alvéolo es
el principal objetivo del aparato respiratorio. Para
su determinacion se emplea el mondxido de car-
bono (CO) por ser una molécula con gran afinidad
por la hemoglobina, que atraviesa la membrana
alveolo-capilar de manera similar al oxigeno y cuyo
gradiente alveolo-arterial no se modificara a lo largo
del capilar. Esta transferencia de moléculas se rea-
liza por un proceso de difusion pasiva que esta regu-
lada por las leyes fisicas de difusion de los gases
expresada en la ecuacion de Fick Sin embargo, es
nuestro caso no podemos medir la superficie ni el
espesor de esta membrana en un individuo vivo,
lo que nos lleva a tener que buscar una reformu-
lacion matematica de la ley aplicada a nuestro caso,
apareciendo la expresion:

VCO
P.CO

Donde VCO es la transferencia del gas en
mL/min o en moles/seg y PACO es la presion par-
cial del CO en el alvéolo en mmHg o en kPa. En
otras palabras, la capacidad de difusién o difusion
libre de CO (DLCO) o transferencia libre de CO
(TLCO) es el volumen de CO transferido a la cir-
culacién por unidad de tiempo y por presion par-
cial alveolar de CO y sus resultados se pueden
expresar en dos unidades: mL/min/mmHg o en
mmoles/seg/kPa (Sistema Internacional).
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Para su determinacion se pueden emplear
numerosos métodos que se resumen en dos®:

+  Métodos de respiracién Unica. Es la técnica mas
utilizada. Tras varias respiraciones a volumen
corriente, el paciente realiza una inspiracion
Unica de una mezcla diluida de 0,3% CO, 10%
He y aire ambiente (nitrégeno y oxigeno) y con-
tiene la respiracion durante 10 segundos. Al
espirar se mide la concentracion de CO en el
aire espirado, de esta manera se mide la velo-
cidad con que el CO desaparece. Ademas, con
la mezcla de He se calcula el volumen alveo-
lar mediante la técnica de dilucion de gases
(ver més arriba). Su problema es que pacien-
tes muy disneicos no pueden hacer el tiem-
po de apnea y pacientes con volumen espira-
torio muy reducido puede no ser facil recoger
el volumen espirado. Una variacidn de esta téc-
nica es el método de la respiracion lenta. El
paciente hace una inspiracion profunda a CPT
y, tras una breve apnea de 1-2 segundos, hace
una espiracion lenta a un flujo méas o menos
constante. La DLCO es calculada durante la
espiracion en varios puntos. Su principal pro-
blema es que requiere equipos de andlisis de
gases muy rapidos que hagan mediciones en
tiempo real.

* Métodos de respiraciones multiples. Estan
reservados para pacientes que no pueden
hacer los 10 segundos de apnea o0 que no
colaboran bien como los nifios. Existen dos,
el método del estado constante (mas usado)
y el de reinhalacién. En el primero, el pacien-
te respira una baja concentracién de CO,
sobre el 0,1%, durante medio minuto apro-
ximadamente midiendo el CO espirado hasta
alcanzar un estado constante. En este
momento se mide la transferencia de CO y
la PACO. Sus principales inconvenientes son
que tiene una baja reproducibilidad y que
el resultado depende del volumen minuto.
En el método de reinhalacion el paciente res-
pira durante 30 segundos de una bolsa cerra-
da con una concentracion baja de CO y He,
reinhalando su contenido, normalmente a

volumen corriente elevado y sobre 30 respi-
raciones por minuto. La DLCO se calcula a
partir de las concentraciones iniciales y fina-
les de CO de manera similar a la respiracion
Gnica. Al igual que en el estado estable, su
resultado también se influye por el patron
respiratorio. Su ventaja es que puede deter-
minar la DLCO en pacientes con volimenes
muy bajos.

Al ser las propiedades fisico-quimicas del CO
diferentes de las del oxigeno, no pueden aplicar-
se conclusiones sobre la difusion del oxigeno al
conocer la del CO. Por tanto, la prueba lo que nos
proporciona es informacidn sobre la superficie vas-
cular disponible para el intercambio, es decir, aque-
llos capilares en contacto con alvéolos ventilados®.
El resultado se expresa en valor absoluto y como
porcentaje de su valor de referencia. A la hora de
interpretar los resultados, se debe tener en cuenta
que éstos puede cambiar segun las siguientes varia-
bles:

+  Factor de difusion de la membrana alveolo-
capilar. Los cambios en la membrana pueden
hacer que el CO se transfiera méas o menos.

+ Alteraciones en el volumen capilar pulmonar.
Al disminuir el volumen de capilares también
lo hace la transferencia de CO. Esto ocurre en
la anemia o en la destruccion del parénquima.
Igualmente, la DLCO aumenta al aumentar el
volumen capilar; por ejemplo, en la poliglobu-
lia, el sangrado intraalveolar y con el aumen-
to de la presion hidrostética capilar pulmonar.

+ Alteraciones en la tasa de combinacion del gas
con la hemoglobina. Situaciones como la ane-
mia, el tabaquismo o el aumento de la presion
parcial de oxigeno inspirado producen una dis-
minucion de la combinacion del CO con la
hemoglobina.

Por estos motivos para interpretarlo correcta-
mente, al resultado inicial de la prueba, habra que
hacerle correcciones por el volumen alveolar y por
la hemoglobina del sujeto con objeto de evitar estas
alteraciones. De esta manera, obtenemos los
siguientes parametros:
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+ DLCO/SB a la capacidad de transferencia de
CO por el método de la respiracién Unica (sin-
gle-breath). Su valor normal en reposo es de
25 mL/min/mmHg.

«  DLCO/VA o cociente de Krogh (KCO). Se corri-
ge por el volumen alveolar (VA), por lo que a
la unidad de medida se le afiaden los litros de
VA quedando expresada en mL/min/mmHg/L.

Las indicaciones para la utilizacién de la DLCO
en clinica son las siguientes:

« EPOC. Puede ser (til en la deteccion precoz de
la enfermedad asi como para valorar el com-
ponente de enfisema, que reduce la DLCO, por
lo que ayuda a diferenciar el enfisema de otras
enfermedades obstructivas.

» Patologia intersticial. Se utiliza para la valora-
cion inicial y el seguimiento, aunque no se ha
demostrado que sea un factor pronostico. Aun-
que la prueba es muy sensible y sirve como
marcador temprano, no sirve para diferenciar
entre distintas patologias intersticiales.

» Estudio de patrones restrictivos. Al calcular la
KCO es util para diferenciar patologia intersti-
cial de otras restricciones como alteraciones
pleurales, de la caja toracica 0 neuromuscula-
res. Ya que en la afectacion de la caja toracica
la difusion se corrige al corregir por el volumen
alveolar, mientras que en la patologia intersti-
cial no lo hace.

*  Hemorragias pulmonares. Es también 0til para
detectar hemorragias pulmonares que aumen-
tan la DLCO.

«  Estudio preoperatorio. Se emplea antes de la
cirugia de reseccion pulmonar, para valorar la
operabilidad, y también para valoracion pre-
quirrgica de cualquier otra cirugia mayor.

CONTROL DE LA VENTILACION:
PRESIONES MUSCULARES

El aparato respiratorio cuenta con una serie de
musculos para realizar de forma correcta la inspi-
racién y espiracion. Durante la respiracion normal

la inspiracion se realiza por la contraccion de los
musculos inspiratorios, mientras que la espiracion
es pasiva. Sin embargo, durante el ejercicio, en per-
sonas con obstruccién bronquial suelen intervenir
la musculatura espiratoria. Ademas, los musculos
respiratorios intervienen en otras funciones como
la emision de la voz o el mecanismo de la tos*.
Por estos motivos, su determinacion es importan-
te dentro del laboratorio de funcién pulmonar.

Para su determinacion se utiliza un manéme-
tro o transductor de presion conectado a una boqui-
lla por la que paciente hara movimientos respira-
torios maximos midiendo de esta manera la pre-
sién generada en inspiracion y espiracion. La boqui-
Ila dispone de una llave hidireccional que segun su
posicién hace que el paciente respire del aire
ambiente o del manoémetro para registrar las pre-
siones que genera. Es aconsejable hacer al menos
6 intentos y no mas de 10, seleccionando las tres
mejores graficas y considerando una buena repro-
ducibilidad si la variabilidad entre las tres graficas
en menor del 5%.

Los valores se expresan en valor absoluto en
cmH,0 y como porcentaje de su valor de referen-
cia. Las presiones musculares se miden principal-
mente en: enfermedades neuroldgicas, programas
de rehabilitacién respiratoria, estudio de disnea de
origen desconocido, enfermedades metabdlicas
como alteraciones tiroideas y en ventilacién meca-
nica y desconexion de respiradores.
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Utilidad de la prueba de ejercicio
cardiopulmonar en Neumologia

F. Ortega Ruiz, P. Cejudo Ramos, T. Montemayor Rubio

INTRODUCCION
La prueba de ejercicio cardiopulmonar permi-

te el andlisis integrado de la respuesta al ejercicio

y evaluar la reserva funcional de los sistemas impli-

cados en la misma. Es decir, nos va a dar una vision

global de la respuesta del sujeto y nos va a per-
mitir analizar de forma diferenciada los diferentes
factores que inciden en la tolerancia al esfuerzo®.

El desarrollo del ejercicio fisico implica un
aumento de la demanda celular de oxigeno que
determina una rapida respuesta fisiolégica de todas
las funciones implicadas en el transporte de oxi-
geno desde la atmdsfera a la mitocondria con el
objetivo de aumentar el aporte de oxigeno. De
forma resumida intervienen:

- Nivel puimonar: con aumento de la ventilacién
e intercambio de gases.

- Nivel cardiocirculatorio: con aumento del débi-
to cardiaco.

- Microcirculacion del masculo esquelético: con
aumento de la extraccion de oxigeno y homo-
geneizacion de las relaciones entre perfusion
y consumo de oxigeno.

Las caracteristicas del perfil de la respuesta al
ejercicio del paciente van a depender del tipo de
enfermedad y severidad de la misma, y van a inci-
dir fundamentalmente sobre estos tres grandes sis-
temas. La posibilidad de determinar de forma obje-
tiva el grado de tolerancia al esfuerzo del paciente,
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la de poder detectar alteraciones funcionales no
visibles en reposo e identificar el eslabén del sis-
tema de aporte de oxigeno que esta actuando de
forma ineficaz durante el ejercicio, confieren al test
de esfuerzo un gran potencial clinico?.

RESPUESTA NORMAL AL EJERCICIO Y
FACTORES LIMITANTES DEL CONSUMO
DE OXIGENO

La respuesta ventilatoria no limita la capacidad
de esfuerzo en el sujeto sano. El aumento de la
ventilacién minuto (Ve) se hace a expensas del volu-
men circulante (Vr) hasta alcanzar una meseta
(50% de la capacidad vital). Luego es la frecuen-
cia respiratoria (f) la que aumenta progresivamen-
te. La ventilacion minuto no llega a sobrepasar el
60% de su maxima capacidad ventilatoria (MVV).
El sujeto normal dispone de una gran reserva res-
piratoria que hace que su capacidad de esfuerzo
no esté limitada por la ventilacién. El volumen resi-
dual puede sufrir pequefias elevaciones, aunque la
FRC y TLC permanecen sin cambios.

Con el ejercicio se produce un incremento del
gasto cardiaco (Qr) de 4 a 6 veces. Se consigue
por un incremento de tres veces la frecuencia car-
diaca (FC) junto con un incremento de 1,5 a 2
veces del volumen de eyeccion (VS). Hay un des-
censo de las resistencias vasculares sistémicas, pero
dado que el aumento del Qr es superior, el resul-
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tado final es un incremento en la presion sangui-
nea sistémica. Se incrementa entre 2 a 3 veces la
diferencia arteriovenosa de oxigeno (D(a-v)0,). La
diferencia méxima promedio es de 160 m/I lo que
indica que los musculos en actividad pueden extraer
casi completamente el oxigeno de la sangre arterial.

El factor limitante del ejercicio en el individuo
sano es precisamente el factor hemodinamico y en
concreto la incapacidad miocérdica de aumentar el
gasto cardiaco en la proporcién adecuada para poder
satisfacer las necesidades tisulares de oxigeno.

Los mecanismos de control respiratorio ajustan
la ventilacion para mantener la PaO, y PaCO sin
cambios (a altas cargas ésta tiende a descender).

En ejercicios progresivos, el consumo de oxi-
geno (VO,) y la produccion de carbonico (VCO2)
aumentan proporcionalmente con la ventilacion.
El cociente entre los dos parametros es el llamado
cociente respiratorio (R= VCO,/VO,) que basaimente
suele ser de 0,8. El consumo de oxigeno maximo
(VOméx) es la cantidad de oxigeno consumida a
esfuerzos maximos y supone una medida de la capa-
cidad de transportar oxigeno a los tejidos.

Existe una relacion lineal entre la intensidad del
esfuerzo realizado (medida en vatios) y el consu-
mo de oxigeno hasta alcanzar el VO.max, que es
un valor que se mantiene constante (plateau) a
pesar de aumentar la carga muscular (Fig.1). Estos
esfuerzos que se sitlian en la zona plateau pueden
ser sostenidos durante muy poco tiempo3.

El umbral anaerdbico o lactico (LT) es el nivel
de ejercicio en el que la produccién energética aero-
bica es suplementada por mecanismos anaerébi-
cos y se refleja por un incremento de lactato en
sangre. La medida del umbral puede ser directa
con andlisis en muestras sanguineas del nivel del
&cido [4ctico. Esta determinacion invasiva es el patron
oro para la medida del aumento brusco del lactico
sanguineo. Sin embargo, son mas habituales las
medidas indirectas. El llamado método convencio-
nal, umbral ventilatorio o umbral del equivalente
ventilatorio se basa en que el volumen minuto
aumenta proporcionalmente al VCO, y despropor-
cionadamente al VO; el umbral coincide con el
punto de mantenimiento del equivalente ventila-
torio para el CO, (Ve/VCO,) con aumento del equi-

valente para el oxigeno (Ve/VO.). En este punto
donde la VCO, comienza a producirse en exceso
respecto del VO,, la R (cociente respiratorio) es
aproximadamente de 1 o superior (Fig. 2).

El segundo método indirecto es el de la V-slope
0 umbral de intercambio gaseoso. Se basa en la
relacion directa del VCO, y el VO,. Antes del LT, exis-
te una relacion lineal ente la produccién de CO, y
el consumo de oxigeno, mientras que en el LT, el
CO, producido est4 en relacién con la produccion
de lactato y no con el VO,. Asi, la pendiente cam-
bia y se hace mas elevada. El VO, en el cual ocu-
rre el cambio en la pendiente se corresponde con
el LT (Fig. 3).

El umbral anaerdbico ocurre entre el 50-60%
del VO,méax y se encuentra descendido en las enfer-
medades cardiacas; y en la EPOC o es normal 0 no
se llega a alcanzarse debido a su reducida capaci-
dad de esfuerzo*.

Se puede obtener una valoracion indirecta del
volumen de eyeccién durante el ejercicio a traves
de la medicion del pulso de oxigeno (VO,/FC)
mediante la modificacion de la ecuacion de Fick:

VO,= Qr x D(a-v) O,

VO,= VS x FC x D(a-v)O>

VO,/FC= VS x D(a-v)O,

El pulso de oxigeno se define como la canti-
dad de oxigeno removida por cada latido y volu-
men sistdlico cardiaco y su reduccién suele indicar
una disminucion del volumen de eyeccion. Al igual
que ocurre en las enfermedades cardiacas los valo-
res del pulso de oxigeno en la EPOC estéan redu-
cidos pero, a diferencia de aquellas, mantiene una
pendiente similar a la del sujeto normal (en la pato-
logia cardiaca se alcanza un plateau)®.

Los tipos de ergémetros cominmente emple-
ados son el tapiz rodante y el cicloergémetro. El
VO, pico en el tapiz es del 5-10% mas alto que
el obtenido con el cicloergémetro, y se trata de un
ejercicio con el que los sujetos estan mas familia-
rizados que con el pedaleo. La mayor desventaja
del tapiz es la dificultad de controlar la intensidad
del trabajo realizado (de forma indirecta por la velo-
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Figura 1. Relacién entre intensidad
del esfuerzo realizado (Watts) y con-
sumo de oxigeno (VO2). Existe una
relacion lineal entre ambas variables
hasta alcanzar el valor de VO2max,
definido como aquel valor de VO2
que se mantiene constante (plate-
au) a pesar de aumentar la carga
muscular.

Ventilacién Minuto (L/min)

VO,

VCO,

Reposo Umbral anaerobio
Consumo O, (VO,) y produccién de CO, (VO,) (L/min)

Figura 2. Relacion entre la venti-
lacién minuto (VE), produccion de
CO2 (VCO2) y consumo de oxige-
no (VO2). La relacion entre las dos
primeras variables (VE/VCO2) se
mantiene constante al aumentar el
esfuerzo fisico, mientras que la rela-
cién VE/VO?2 es bifasica. El punto
de inflexion corresponde al deno-
minado umbral anaerobio ventila-
torio.

VCO,
i

Figura 3. Método de “V-slope”
(VCO2 frente a VO2 durante un
ejercicio incremental). Las lineas dis-
continuas reflejan las respuestas de
la pendiente inferior (S1) y superior
(S2) que se interceptan en el
umbral lactico (LT).
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cidad e inclinacion del tapiz). El cicloergdbmetro es
mas barato, ocupa menos espacio y produce menos
artefactos en el registro del ECG y toma de tension
arterial. Ademas, cuantifica de forma adecuada la
intensidad del ejercicio (W) y por tanto analiza la
relacion entre VO, y carga de trabajo.

La conexién entre el aparato y el paciente se
puede hacer a través de mascarillas o boquillas. Las
mascarillas son més confortables pero su principal
inconveniente es que tienen un espacio muerto
mayor. Conviene disponer de varias mascarillas para
adaptarlas a los distintos tamafios de cara. Las boqui-
|las tienen un espacio muerto menor y son menos
propensas a sufrir fugas inadvertidas, pero produ-
cen mucha salivacion. Si se usan boquillas se debe
poner una pinza nasal.

Los protocolos de realizacion del ejercicio los
podemos agrupar en dos grandes grupos:

- Incrementos progresivos de carga hasta llegar
al limite de la tolerancia determinada por sin-
tomas. Es el protocolo habitualmente utilizado
y en cada escaldn se aumenta entre 10 y 20
vatios segun la tolerancia del enfermo (méas
afectados subidas mas suaves). Tras medicio-
nes en reposo (2-3 min.) se realizan 3 min. de
pedaleo sin carga para después iniciar el incre-
mento de potencia al ritmo decidido. Una vez
alcanzado el méximo se debe continuar midien-
do todas las variables durante los tres minutos
iniciales del periodo de recuperacion.

- Protocolos a cargas constantes. Cuando un suje-
to efectlia un ejercicio a carga constante suele
alcanzar un consumo de oxigeno estable (esta-
do estacionario) y puede prologar la duracion
del ejercicio. Los protocolos de intensidad alta
(més del 70% de la potencia maxima) se uti-
lizan fundamentalmente para ver las respues-
tas al tratamiento (como el entrenamiento al
ejercicio) y evaluar la necesidad de oxigeno.
También se utiliza en la deteccion del asma
inducida por el ejercicio. Los protocolos de
intensidad baja (por debajo del umbral lactico)
son Utiles también para valorar la cinética del
intercambio de gases respiratorios. Asi, por
ejemplo, determinadas situaciones como la
EPOC cursan con un enlentecimiento de la ciné-

tica del oxigeno durante el ejercicio a una carga
submaxima fija, y que se puede corregir con
diversos tratamientos. También se utilizan para
mediciones fisioldgicas que requieren estabili-
dad o un cierto tiempo para llevarlas a cabo:
curvas flujo-volumen en ejercicio, hemodina-
micas, hiperinsuflacion dindmica, gasto cardia-
co por rebreathing.

En la tabla | quedan recogidos los parametros
y mediciones habituales durante la realizacion de
una prueba de esfuerzo cardiopulmonar.

Existen valores tedricos para ambos sexos a tra-
vés de ecuaciones de prediccién. Los mas usados
son los de Hansen y los de Jones, teniendo este
Gltimo la ventaja de ofrecer tedricos tanto para el
consumo de oxigeno como para los vatios®”.

Los procedimientos de calibracion se deben
realizar en la mafiana de la prueba y antes de cada
prueba a cada paciente.

Las instrucciones para la preparacion del pacien-
te deben incluir; llevar ropa comoda y zapatos ade-
cuados para el ejercicio, no fumar ni consumir alco-
hol por lo menos 4 horas antes de la prueba, no
deben hacer comidas pesadas en las 2 horas pre-
vias, no hacer actividades fisicas intensas antes
de la prueba y no debe suspender ninguna medi-
cacion.

El paciente debe ser informado sobre las carac-
teristicas de la prueba, los beneficios y riesgos, las
posibles alternativas y obtener el consentimiento
informado®®.

En la tabla Il se especifican las causas para dete-
ner la prueba.

Entre los factores que pueden influir en los
resultados de la prueba se encuentra el esfuerzo
realizado por el paciente. Debemos animar a los
pacientes para que hagan un esfuerzo maximo, y
es recomendable estandarizar los mensajes de esti-
mulo, animéndole a mantener el ritmo en cada
cambio de potencia o si apreciamos que dismi-
nuye la frecuencia del pedaleo. Alguna medicacion
como los betabloqueadores y antagonistas de los
canales del calcio pueden afectar la respuesta de
la frecuencia cardiaca. Otros como los broncodila-
tadores y betabloqueadores pueden afectar la res-
puesta ventilatoria.
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Tabla |. Pardmetros controlados durante una prueba de ejercicio cadiopulmonar.

Sistemas de medicion del flujo espiratorio (neumotacégrafo, sensores de flujo de moléculas, caudalimetros
de tubo de Pitot y turbinas): Vg, f, Vr, Ve/MVV, Vp/Vr.
Analizadores de gases (respiracion por respiracion, bolsa, cimara de mezcla): Absorcion de luz infrarroja: VCO2.
Paramagnéticos o células de zirconio: VO,.
Umbral lactico:
Directo: lactico en sangre.
Indirecto: R > 1, aumento de Ve/VO, con mantenimiento del Ve/VCO,, V-slope.
Registro electrocardiografico (12 derivaciones), FC, reserva cardiaca, pulso de oxigeno, tension arterial.
Puncion o catéter arterial, catéter venoso para muestras de sangre arterializada, oximetria (dedo o l6bulo de la
oreja).
Esfuerzo percibido y sintomas (escala de Borg): disnea, dolor torécico y dolor

de piernas.

Tabla Il. Circunstancias para detener la prueba de ejercicio cardiopulmonar.

Dolor toracico sugestivo de angor pectoris.

Mareo, vértigo, confusion mental o falta de coordinacion, nauseas.

Aparicion brusca de palidez extrema, sudoracion fria o cianosis.

Disnea severa. El paciente no puede continuar o porque pide parar.

Fallo del equipo (ECG, TA).

Cambios ECG sugestivos de isquemia miocardica.

Extrasistolia compleja o taquicardia ventricular (3 extrasistoles ventriculares seguidos).
Bloqueo auriculo-ventricular de 2° o 3er grado.

Taquicardia supraventricular paroxistica o fibrilacién auricular rapida sintomatica.

Aparicion de blogueo de rama intraventricular.

Toda disminucién del valor basal de la TA.

Disminucion > 20 mmHg en TA sistdlica tras el aumento esperado con el gjercicio.
Aumento excesivo de la TA: TA sistélica > 250 mmHg o TA diastélica > 140 mmHg.

Un requisito previo indispensable para su indi-

cacion es la identificacion adecuada del problema Permite una mejor correlacién con el estado
clinico y determinar los objetivos especificos de la sintomatico y funcional del paciente. Se indica para:
misma. Puede ofrecer informacion sobre: evolu- - Examinar los posibles mecanismos que con-
cion del grado de disfuncion, monitorizacién o segui- tribuyen a la limitacién de la tolerancia del ejer-
miento de la presencia de enfermedad, determi- cicio 0 son responsables de la disnea.

nacién del prondstico y, en algunas ocasiones, como - Cuando la causa de la disnea permanece sin
prueba diagnostical21°, aclarar tras la realizacion de las pruebas fun-

Las principales indicaciones son: cionales en reposo.
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- Laintensidad de la disnea es desproporcio-
nada con los resultados de las otras pruebas
de funcién pulmonar realizadas. Es de especial
interés en aquellos en los que exista una diso-
ciacion de las manifestaciones clinicas y las
pruebas de funcién pulmonar en reposo.

- Coexisten varias afecciones, en particular enfer-
medad cardiaca y respiratoria, y sea conveniente
aclarar la contribucion de cada una de ellas a
la sintomatologia del paciente.

- Se sospeche que el desacondicionamiento fisi-
co (sedentarismo) o falta de motivacion (fac-
tores psicoldgicos o simulacion) puedan ser la
causa de la limitacién de la tolerancia del ejer-
cicio.

En pacientes con moderado o severo riesgo
para la reseccion pulmonar. Una prediccion de FEV;
o0 DLcosb postoperatorio, tras una gammagrafia
cuantitativa inferior al 40% obligaria a la realizacion
de un test de ejercicio. Si conserva un consumo
maximo de oxigeno > 15 ml/Kg/min probable-
mente se les podria ofrecer la posibilidad de ciru-
gia.

También se ha utilizado en la valoracion de la
reseccion de volumen pulmonar en la EPOC.

a. Fibrosis intersticial idiopatica: prueba sensible
para detectar la enfermedad en fases iniciales.
- Valoracion del grado de disfuncion en el
momento del diagnostico.
- Seguimiento evolutivo y para la monitori-
zacion de la respuesta al tratamiento.
- Puede tener valor prondstico (enferme-
dades del colageno).
b. Enfermedad pulmonar obstructiva crénica.
Nos da una evaluacion mas exacta del grado
de disfuncién que presenta el paciente.
Podemos analizar la respuesta de la PaO,
durante el esfuerzo. Determinados pacientes des-
arrollan hipoxemias importantes, algunos no pre-
sentan cambios en la PaO, mientras que otros inclu-

so la incrementan. No se puede predecir por la fun-

cion pulmonar en reposo. Es Util para la valoracion

de la respuesta de los pacientes a la administracion

de oxigeno (establece adecuada indicacion de esta

terapéutica).

¢. Enfermedad pulmonar vascular (obstructiva)
cronica.

Buena correlacion en la hipertension pulmo-
nar primaria con las variables hemodinamicas medi-
das en reposo y son de ayuda a la hora de deter-
minar la severidad y la respuesta a la terapéutica.
Hay que ser cuidadoso en la indicacion y realiza-
cion de la prueba en esta patologia por ser en ella
la de mayor posibilidad de riesgo de complicacio-
nes (arritmias, sincopes).

d. Fibrosis quistica: es Util en el manejo y valora-
cion del prondstico.

La prueba es positiva en el 70-80% de los
pacientes con clinica de asma.

- método diagndstico: poco utilizado frente a los
métodos farmacoldgicos. (metacolina, hista-
mina). Al ser un desencadenante natural, sim-
ple y reproducible es un método seguro en
nifios y adultos jévenes.

- Método diagndstico de eleccién: cuando sea
la Gnica manifestacion de la enfermedad.

- Control de la respuesta a farmacos: eficacia y
grado de proteccion obtenido con nuevos far-
macos.

Se utiliza en la valoracion inicial del paciente,
en la planificacién del programa de entrenamien-
to méas adecuado y en la evaluacién de los resul-
tados.
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La realizacién de la prueba de ejercicio parece
ofrecer una valoracién mas objetiva de la capaci-
dad para desarrollar un trabajo que las pruebas de
funcién pulmonar en reposo.

Se utiliza fundamentalmente en casos de diso-
ciacion entre la severidad de la sintomatologia y
la poca magnitud de la alteracion de la funcién pul-
monar en reposo.

Se considera a un paciente portador de una
severa incapacidad cuando el VO,méax es inferior a
15 ml/Kg/min o al 60% de sus teoricos.

82 Trasplante pulmonar y cardiopulmonar.

- Valoracion inicial de los candidatos a trasplante.

- Indicacién de trasplante cardiaco con VO,méx
entre 10-15 mi/Kg/min.

- Control de respuesta al trasplante. En los recep-
tores del trasplante pulmonar pese a la mejo-
ria de la capacidad de esfuerzo durante el pri-
mer afio del postoperatorio, el VO,max per-
manece reducido al 40-60% de sus valores
tedricos.

- Disefio de programas de rehabilitacién pre y
postoperatorios.

La prueba tiene algunas contraindicaciones
absolutas y relativas, la mayoria de las cuales son
obvias (Tabla IIl). La prueba es bastante segura y
no suele plantear complicaciones ni efectos secun-
darios!t.

Las estrategias de interpretacion deben tomar-
se Como una guia y no como algo taxativo. No hay
que olvidar que en muchas ocasiones coexisten
varias enfermedades y los patrones de respuestas
no son puros de una Unica enfermedad.

En la enfermedad pulmonar obstructiva cro-
nica existe una limitacién ventilatoria al ejercicio que
se caracteriza por un consumo de oxigeno maximo
reducido, amplia reserva cardiaca y disminucion en
la reserva ventilatoria, umbral anaerébico normal,
bajo o indeterminado, pulso de oxigeno propor-
cionalmente reducido con el VO,méax y una res-
puesta variable de la PaOs..

En la enfermedad pulmonar intersticial el patrén
es parecido con un descenso en el consumo de
oxigeno maximo, amplia reserva cardiaca y reduci-

da reserva ventilatoria pero a expensas de una enor-
me frecuencia respiratoria (f > 60 rp.m.) y aumen-
to del espacio muerto, umbral anaerdbico normal
0 bajo, pulso de oxigeno proporcionalmente redu-
cido con el VO,méx y, caracteristicamente, una caida
de la PaO, con importantes desaturaciones.

En las enfermedades cardiacas se produce un
descenso en el consumo méximo de oxigeno con
una disminucion en la reserva cardiaca con nor-
malidad en la reserva ventilatoria, umbral anaeré-
bico bajo (< 40% del VO,méx), pulso de oxigeno
reducido (plateau) y normal PaO,.

En las enfermedades vasculares pulmonares
el descenso en el consumo maximo de oxigeno se
acompafia de una normal reserva cardiaca y venti-
latoria, umbral anaerébico reducido (< 40% del
VO,maéx), pulso de oxigeno disminuido (plateau) y
descenso en la PaO, con desaturaciones.

El paciente con falta de motivacién o simula-
dor, el descenso en el VO.max se acompafia con
una amplia reserva cardiaca y ventilatoria, umbral
anaerobico indeterminado y un aumento en la ven-
tilacion minuto y en los equivalentes ventilatorios
para el oxigeno y carbdnico ya en reposo, y no se
producen desaturaciones.

En definitiva, durante los dltimos afios se ha
alcanzado un cierto consenso y un menor grado
de controversia en la interpretacion de aspectos
basicos de la fisiologia del ejercicio que hace que,
actualmente, las pruebas de ejercicio cardiopul-
monar pueden ser consideradas claves en el labo-
ratorio de funcién pulmonar. Su interés viene deter-
minado por la conjuncion de diversos factores, como
su aplicabilidad en el area clinica, su no invasividad
y el hecho de que proporcione informacion que no
puede obtenerse a partir de otras pruebas. Todo
ello, junto a que deberan facilitar una colaboracion
fructifera de los neumaologos con otros médicos
especialistas, les otorga un gran potencial de futu-
ro.

Las pruebas simples de ejercicio presentan
menos requerimientos tecnolégicos que las hacen
practicables fuera del laboratorio de funcion pul-
monar y con un equipo y personal técnico no tan
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Absolutas
- Infarto agudo de miocardio reciente (3-5 dias).
- Angina inestable.

- Arritmias incontroladas que produzcan sintomas o compromiso hemodinamico.

- Endocarditis activa.

- Miocarditis o pericarditis aguda.

- Estenosis adrtica severa sintomatica.

- Fallo cardiaco incontrolado.

- Embolismo pulmonar agudo o infarto pulmonar.
- Insuficiencia renal aguda.

- Tirotoxicosis.

- Trombosis de las extremidades inferiores.

Relativas

- Estenosis de la arteria coronaria izquierda o su equivalente.

- Estenosis valvular cardiaca moderada.
- Alteraciones electroliticas.

- Hipertension arterial no tratada (sistélica > 200 mmHg, diastélica > 120 mmHg.

- Hipertension pulmonar.
- Taquiarritmias o bradiarritmias.
- Miocardiopatia hipertréfica

- Impedimento mental que imposibilite la cooperacion.

- Bloqueo auriculoventricular severo.

especializado. Estas no deben considerarse alter-

nativas a las pruebas de laboratorio, sino comple-

mentarias para su utilizacién en la practica clinica
convencional. Es posible que sean incluso mas rele-
vantes respecto a las actividades de la vida diaria

(que no suponen esfuerzos maximos) y que solo

exigen caminar, actividad a la que todos estan acos-

tumbrados®.
Los protocolos simples de ejercicio mas popu-
lares son:

- la prueba de marcha durante un periodo con-
trolado (6 0 12 minutos)

- la prueba de lanzadera (Shuttle test)

Las pruebas de marcha han demostrado:

- Ser predictores de supervivencia, indepen-
dientemente de otras variables (EPOC, candi-
datos a trasplante).

- Se correlacionan con una mayor tasa de ingre-
s0s hospitalarios debido a exacerbaciones.

- Evolucion postoperatoria en pacientes candi-
datos a cirugia de reduccion de volumen. Iden-
tifica a pacientes con evolucion desfavorable
con mas alta mortalidad y hospitalizacion de
larga duracion. Ademas, el incremento de la
tolerancia al ejercicio es mas duradero que los
cambios observados en el FEV,.

- Predice mortalidad y morbilidad en pacientes
con disfuncién ventricular izquierda.

- Buena sensibilidad a los efectos terapéuticos
(entrenamiento, farmacos, trasplante).

La prueba de los 6 minutos se realiza en un
corredor de distancia conocida en donde el pacien-
te trata de recorrer la maxima distancia que pueda
en ese intervalo de tiempo, pudiendo realizar inclu-
so cambios de ritmo, paradas, etc. y se controla al
final la distancia total recorrida expresada en metros.

Es importante la longitud del pasillo, siendo
aconsejable utilizar un corredor de al menos 30 m,
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sin declive alguno. Asf se evitan los giros y el con-

siguiente enlentecimiento de la velocidad. Insistir en

que la velocidad de paso la marca el paciente y que
el técnico no debe caminar con el paciente.

Un gran problema de esta prueba es la ade-
cuada estandarizacion ya que el resultado depen-
deré de la forma en que se dirija la prueba. Es muy
influenciable, entonces, por el incentivo que se le
haga al paciente. El uso de frases que sirvan de
incentivo a intervalos regulares lleva a un incre-
mento de la distancia recorrida. Deben utilizarse
frases estandar a intervalos regulares (cada 60 s).
El incentivo verbal durante la prueba se realizara
cada minuto utilizando sdlo las frases siguientes y
evitando estimulos gestuales*®:

- Primer minuto: “lo esta haciendo muy bien, fal-
tan 5 minutos para finalizar”.

- Segundo minuto: “perfecto, continte asi, fal-
tan 4 minutos”

- Tercer minuto: “esta en la mitad del tiempo de
la prueba, lo esta haciendo muy bien”.

- Cuarto minuto: “perfecto, continte asf, faltan 2
minutos”.

- Quinto minuto: “lo esta haciendo muy bien,
falta 1 minuto para acabar la prueba”.

- Quince segundos antes de terminar la prue-
ba se recuerda al paciente que se debera dete-
ner con la indicacion de “pare”.

- Sexto minuto: “pare, la prueba ha finalizado”.
Para la realizacion de la prueba es imprescin-

dible contar con un equipo muy sencillo: croné-
metro, un pasillo de longitud de més de 30 metros,
dos conos para marcar los extremos del recorrido,
pulsioximetro, escala de Borg, mandmetro de ten-
sién y oxigeno transportable (si se precisa). El
paciente realizara la prueba con vestimenta y cal-
zado comodos. No debe realizar ejercicio intenso
en las dos horas previas a la prueba y pueden uti-
lizar las ayudas habituales para la marcha (mule-
ta, baston, etc.). No es recomendable el ayuno antes
de la prueba auque la comida debe ser ligera.

Es muy poco peligrosa y tiene pocas contrain-
dicaciones (absolutas y relativas), muy claras y faci-
les de reconocer (Tabla IV). Necesita pocas medi-
das de seguridad, aunque se recomienda ejecutarla
en un lugar que permita la intervencion de emer-

gencia. Los pacientes que estén cumpliendo trata-
miento con oxigeno deben de realizar la prueba
con oxigeno.

Los parametros que se pueden controlar son:
frecuencia cardiaca, tension arterial, grado de dis-
nea (escala de Borg), saturacion de oxigeno y
metros recorridos.

Un inconveniente de la prueba es su repro-
ductibilidad. Debido a un efecto aprendizaje es
aconsejable realizar al menos dos pruebas y tomar
como vélida la de mayor distancia caminada.

Otro concepto importante es saber diferenciar
la significacion estadistica versus significacion clini-
ca (al analizar, por ejemplo, los efectos de un tra-
tamiento). La diferencia minima clinicamente sig-
nificativa para un paciente es de 54 metros.

Existen varios valores de referencia, aunque no
de poblacion espafiola, asi como ecuaciones de
prediccién para hombres y mujeres. Hay que tener
en cuenta, sin embargo, que algunos estudios han
observado una variabilidad de hasta el 30% en fun-
cion de la ecuacion escogida®.

La prueba de lanzadera es una prueba de tipo
incremental, progresiva hasta méaxima capacidad
del individuo. En la prueba se le indica la velocidad
de marcha al paciente a lo largo de un corredor (10
m) mediante una sefial sonora y la velocidad se
incrementa cada minuto hasta 12 niveles de velo-
cidad. Debe comunicarse una explicacion estan-
darizada de las instrucciones a seguir por el pacien-
te: “camine a un ritmo adecuado, tratando de vol-
ver en la direccién contraria cuando oiga la sefial.
Debe de continuar caminando hasta que no pueda
continuar por asfixia 0 ahogo o se sienta incapaz
de mantener el ritmo establecido” Una sefial sim-
ple indica que el paciente debe encontrarse en un
extremo, y una triple, un aumento de la velocidad
de paso cada minuto. No se dara ningn incentivo
verbal durante la prueba. S6lo en el cambio de nivel,
se recordara que debe aumentar ligeramente la
velocidad de marcha. La prueba se termina si para
el paciente (por sintomas) o si no es capaz de alcan-
zar el extremo del corredor en el tiempo que dis-
pone (no puede mantener la velocidad). Se con-
tabiliza el nimero total de metros recorridos y se
registrar el tltimo nivel completado. Se controla la
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Absolutas
- Angina inestable.
- Infarto agudo de miocardio reciente.

Relativas

- FCenreposo > 120 rp.m.
- Angor de esfuerzo.

- Hipertension arterial no controlada, presion arterial sistolica > 180 mmHg o diastélica > 100 mmHg.

tension arterial, frecuencia cardiaca, saturacion y
disnea mediante escala de Borg2%4,

A diferencia con el de 6 minutos, tiene un alto
grado de estandarizacion y una buena reproduci-
bilidad. Seglin nuestra propia experiencia, es sufi-
ciente con una prueba (aunque se puede hacer
una prueba previa de practica). Esto permite una
buena comparacion de los resultados obtenidos en
diferentes centros sanitarios.

También tenemos valores de referencias y la
significacion clinica esta establecida en 48 metros®6.

En resumen, aunque ya hemos citado alguno
de sus inconvenientes, las pruebas de marcha estan
muy extendidas y posiblemente esta difusion sea
una de sus mayores ventajas. Pueden aportar infor-
macion valiosa en la evaluacion clinica de los pacien-
tes y se caracterizan por su simplicidad y bajo coste.
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INTRODUCCION

La idea que el médico adquiere del enfermo
una vez realizada la historia clinica se fundamenta
en los datos que le aporta el propio paciente, los
datos de la exploracion fisica y los resultados de
todos los estudios complementarios realizados. Sin
embargo, la vision que el paciente tiene de si mismo
y de su enfermedad no necesariamente tiene que
coincidir, y en muchos casos no coincide, con la
que tiene el médico. Muchas veces no se tienen
en cuenta aspectos ligados a la personalidad del
individuo, cémo vive su enfermedad y sus sinto-
mas, como lucha frente a la discapacidad ¢ cémo
se enfrenta a la discapacidad que la enfermedad
le provoca. En este sentido, la medicina est4 cam-
biando y actualmente es también trascendente
cdmo se siente el paciente, y no sélo cémo los
médicos creemos que deberian sentirse en funcion
de las medidas objetivas obtenidas. Estamos por
lo tanto asistiendo a una mayor individualizacion
de los objetivos terapéuticos, centrandonos en
aspectos mas relacionados con la calidad de vida
y no solo en la supervivencia.

El interés médico en la calidad de vida viene
motivado por el hecho de que el paciente no sélo
desea vivir, sino vivir con las mejores condiciones
posibles de salud. En los Gltimos afios se ha intro-
ducido cada vez con méas fuerza el concepto de “cali-
dad de vida relacionada con la salud” (CVRS) como
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una aproximacion multidimensional que aborda todos
los aspectos de cada individuo y que nos permite
conocer y tratar mejor a los enfermos. El término
CVRS designa los juicios de valor que un paciente
realiza acerca de las consecuencias de su enferme-
dad o su tratamiento, y la definiriamos como la eva-
luacion del impacto que produce la enfermedad en
la vida de la persona desde su propia perspectiva.
De esta forma se incluyen tanto aspectos fisicos como
psicosociales ligados a la enfermedad, ya que se
explora como se siente el paciente en relacion a la
enfermedad y a la limitacién que ésta le producer.
Se trata por lo tanto de un concepto unipersonal,
multideterminado (actitud frente a la vida, creencias,
actividad laboral, etc) y que no siempre coincide con
las estimaciones realizadas por el médico.

INSTRUMENTOS DE MEDIDA DE LA
CVRS

Los cuestionarios de calidad de vida son ins-
trumentos disefiados para poder cuantificar el dete-
rioro de la salud del paciente. Se trata de dar una
puntuacion que represente la distancia existente
entre el estilo de vida actual del sujeto ligado a su
enfermedad y el estilo de vida deseado. El pro-
blema esta en que habria que medir esa distan-
cia utilizando un método que fuese reproducible,
vélido, capaz de detectar cambios y Util en la prac-
tica clinica.
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Existen dos tipos de cuestionarios para evaluar
la CVRS: genéricos y especificos. Los genéricos estan
disefiados para su empleo en pacientes con dife-
rentes patologias, por lo que cubre un amplio rango
de dimensiones, permite realizar comparaciones
entre grupos de pacientes con distinta enfermedad
y facilitan la deteccion de problemas o efectos ines-
perados. Como principal desventaja con respecto
a los especificos encontramos su menor sensibili-
dad para detectar cambios. En la tabla | se expo-
nen los cuestionarios genéricos mas utilizados. Los
cuestionarios especificos estan especificamente
disefiados para una determinada enfermedad 6 sin-
toma, por lo que son mas sensibles en la detec-
cion de los efectos de las intervenciones terapéu-
ticas. Ademas, son mejor aceptados por los pacien-
tes ya que incluyen sélo aquellas dimensiones rele-
vantes para su patologia. En las tablas Il y Il se expo-
nen los cuestionarios especificos mas utilizados en
pacientes con enfermedades respiratorias cronicas.

Todos los cuestionarios de CVRS han sido des-
arrollados en paises de habla inglesa. Para su uso
en Espafia han de ser adaptados y valoradas las
caracteristicas métricas de la nueva version, ya que
si lo que se realiza es una simple traduccion, es
poco probable que la versién obtenida sea equi-
valente a la original. Se recomienda por lo tanto
realizar una traduccion directa e inversa, con comi-
té de expertos y panel de pacientes.

A continuacién vamos a comentar los cuestio-
narios de CVRS que tiene una version en espafiol
y que son utilizados con mayor frecuencia en nues-
tro medio.

1. Cuestionario de salud SF-362: es un instrumento
genérico que consta de 36 items que cubren
ocho dimensiones del estado de salud pro-
porcionando un perfil del mismo: funcién fisi-
ca, funcién social, limitaciones del rol: proble-
mas fisicos, limitaciones del rol: problemas emo-
cionales, bienestar o salud mental, vitalidad,
dolor, evaluacion general de la salud y per-
cepcion de la salud general. Es un cuestiona-
rio autoadministrado que se realiza en unos 10
minutos. Para cada dimension los items son

codificados, agregados y transformados en una
escala que tiene un recorrido desde O (el peor
estado de salud para esa dimension) hasta 100
(el mejor estado de salud). Se calculan dos
puntuaciones resumen: para la salud fisica y
para la salud mental. Existen dos versiones:
<<version estandar>>: 4 semanas anteriores,
y <<versién aguda>>: la semana anterior.

Perfil de las consecuencias de la enfermedad
(PCE) 6 Sickness Impact Profile (SIP)3: es un
cuestionario disefiado para pacientes con algun
tipo de disfuncion o discapacidad de mode-
rada a severa provocada por una enfermedad.
Consta de 136 items agrupados en 12 cate-
gorias. De éstas, siete pueden agruparse en
dos dimensiones, una fisica y otra psicosocial,
y cinco son independientes. La dimension fisi-
ca comprende las categorias: movilidad, des-
plazamiento, y cuidado-y-movimiento corporal.
La dimensidn psicosocial: relaciones sociales,
actividad intelectual, actividad emocional y
comunicacion. Las cinco categorias restantes
son: dormir y descansar, comer, entreteni-
mientos-y-pasatiempos, trabajar y tareas domés-
ticas. El paciente marca sélo los items que des-
criben su estado de salud en el dia de hoy y
que estan relacionados con su enfermedad.
Cada item tiene un valor relativo distinto que
representa la preferencia de los individuos por
un determinado nivel de disfuncién. La pun-
tuacion total se calcula sumando la puntuacion
de cada item. Puede obtenerse una puntuacion
por categorfa, una puntuacion agregada para las
dimensiones fisica y psicosocial, y una pun-
tuacion global para todo el perfil. El cuestiona-
rio puede ser administrado por un entrevista-
dor o autoadministrado, siendo el tiempo de
administracion aproximado de 30 minutos.

Perfil de Salud de Nottingham (PSN) 6 Not-
tingham Health Profile (NHP)4: es un instru-
mento genérico para la medida del sufrimien-
to (distress) fisico, psicolégico y social asocia-
do a problemas médicos, sociales y emocio-
nales, y del grado en que dicho sufrimiento inte-
rrumpe la vida de los individuos. Consta de dos
partes. La primera esta formada por 38 items



Calidad de vida aplicada a Neumologia

107

Tabla I. Cuestionarios genéricos de calidad de vida relacionados con la salud

Instrumento Autor Ne° items
SF-36 Ware JE 36
NHP Hunt SM 38
SIP Wilson BS 136
QwB Fanshel S 22
ISH Van Schayck CP 21
MOS-20 Stewart AL 20

Método de administracion

Version espafiola

Autoadministrado Si
Autoadministrado Si
Entrevista, Teléfono
Autoadministrado Si
Entrevista, Teléfono
Entrevista Si
Entrevista -

Autoadministrado -

NHP: Nottingham Health Profile; SIP: Sickness Impact Profile. QWB: Quality of Well-Being; ISH:Inventory of Subjetive Health;

MOS-20: Medical Outcomes Study-20.

Tabla Il. Cuestionarios especificos de calidad de vida relacionada con la salud para pacientes con EPOC.

Instrumento Autor N° items
AQ 30/20 Quirk F, Jones P 30/20
BPQ Hyland ME 10/30
CCQ Van der Molen T 10
CRQ Guyatt 20
PFSDQ Lareau S 164
PFSDQ-M Lareau S 40
SGRQ Jones PW 20
SOLQ Tu SP 29
QOL-RIQ Maille 55
PFSS Weaver 85
RQLQ Stavem 20

Método de administracion

Version espafiola

Autoadministrado -
Autoadministrado -

Autoadministrado Si
Entrevista Si
Autoadministrado -
Autoadministrado Si
Autoadministrado, Entrevista Si
Autoadministrado -
Autoadministrado -
Autoadministrado -

Autoadministrado -

AQ 30/20: Airways Questionnaire 30/20; BPQ:Breathing Problems Questionnaire; CCQ: Clinical COPD Questionnaire; CRD:
Chronic Respiratory Questionnaire; PFSDQ: Pulmonary Functional Status and Dypsnea Questionnaire; PFSDQ-M: vérsion

reducida del Pulmonary Functional Status and Dypsnea Questionnaire; SGRQ: St George’s Respiratory Questionnaire; SOLQ:
Seattle Obstructive Lung Disease; QOL-RIQ: Quality of life For Respiratory lliness Questionnaire; PFSS: Pulmonary Functional

Status Scale; RQLQ: Respiratory Quality of Life Questionnaire.

pertenecientes a seis grandes dimensiones de
la salud: energia, dolor, movilidad fisica, rela-
ciones emacionales, suefio y aislamiento social.
Los items representan diferentes estados de
salud. Los sujetos deben contestar para cada
uno de ellos si son aplicables a su persona
mediante respuesta “Si/No” La segunda parte
consiste en siete preguntas sobre la existencia
de limitaciones a causa de la salud en siete acti-
vidades funcionales de la vida diaria: en el tra-
bajo, la tareas domésticas, la vida social, la vida

familiar, la vida sexual, las aficiones y el tiem-
po libre. El cuestionario es mas adecuado para
pacientes con un cierto nivel de afectacion del
estado de salud. Es autoadministrado en un
tiempo promedio de 10 minutos. Se punttia en
cada dimension. Las respuestas positivas de
cada dimension se multiplican por el valor pon-
deral, se suman y se transforman en una pun-
tuacion de 0 (mejor estado) a 100 (peor esta-
do). También se puede utilizar el porcentaje de
respuestas positivas en cada dimension.
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Instrumento Autor N° items Método de administracion Version espafiola
AAQ Sibbald B 31 Autoadministrado -

ABP Hyland ME 22 Autoadministrado -
ACQ Juniper E 7 Autoadministrado Si
AQLQ Juniper E 32 Autoadministrado,entrevista, telefnica, Si
AQLQ-NAA Gupahup GV 19 Autoadministrado -
ASC Kinsman R 36 Autoadministrado Si
ASES Tobin DL 80 Autoadministrado
ASUI Revicki DA 11 Autoadministrado -
KASE-AQ Winder JA 60 Autoadministrado
LWAQ(AQ4) Hyland ME 68 Autoadministrado
QLQ-asthma Brown DT 20 Autoadministrado
SGRQ Jones PW 20 Autoadministrado, Entrevista Si
AR Letrait M 63 Autoadministrado

AAQ: Attitudes to Asthma Questionnaire; ABP: Asthma Bother Profile; ACQ: Asthma Control Questionnaire; AQLQ: Asthma
Quality of Life Questionnaire; AQLQ-NAA: Asthma Quality of Life Questionnaire for Native American Adults; ASC: Asthma
Symptom Checklist; ASES: Asthma Self-Efficacy Scale; ASUI: Asthma Symptom Utility Index; KASE:-AQ: Knowledge, Attitude and
Self-Efficacy Asthma Questionnaire; LWAQ: Living With Asthma Questionnaire; QLQ-asthma: Quality of Life Questionnaire
Asthma; SGRQ: St George’s Respiratory Questionnaire; AIR: Asthma Impact Record Index.

1. Cuestionario de la enfermedad respiratoria cro-

nica (The Chronic Respiratory Disease Ques-
tionnaire, CRQ)5: este cuestionario fue disefia-
do por Guyatt et al en 1987 con el objetivo
de cuantificar el impacto de los problemas de
salud de los pacientes con enfermedad pul-
monar obstructiva crénica (EPOC), y sobre todo,
cuantificar los cambios tras una intervencion
terapéutica que inicialmente fue la rehabilita-
cion respiratoria. Con este cuestionario se valo-
ra la afectacion fisica y psicoemocional de los
pacientes con EPOC. Consta de 20 items divi-
didos en cuatro reas o dimensiones: disnea (5
items), fatiga (4 items), funcion emocional (7
items) y control de la enfermedad (4 items).
Cada items tiene una escala de respuesta tipo
Likert con 7 posibilidades. El cuestionario cons-
ta ademas de una lista de actividades que poten-
cialmente pueden producir disnea y que sirven
de orientacion al paciente para definir activi-
dades de la vida diaria que le causan disnea,
aunque el enfermo puede elegir otras. El cues-
tionario ha de ser administrado por un entre-

vistador entrenado. La primera entrevista es de
20-30 minutos de duracion y las sucesivas de
15-20 minutos. El periodo minimo entre dos
entrevistas debe ser de 15 dias. La puntuacion
de los items es sumatoria, expresada por areas
y en relacién al nimero de items de cada una
de ellas, obteniéndose un valor entre 1y 7: alta
puntuacion traduce mejor funcién y baja pun-
tuacion peor funcion. Este cuestionario ha sido
utilizado como instrumento para detectar los
cambios en el estado de salud en distintos estu-
dios: programas de rehabilitacion, uso de bron-
codilatadores, corticoides inhalados, oxigeno
liquido, ventilacién a presion positiva y entre-
namiento de los musculos respiratorios. El mayor
inconveniente en la préctica de este cuestio-
nario es la necesidad de entrevistador. Para
obviarlos, se ha disefiado una nueva version
autoadministrada® (CRQ-SR) con la que se han
obtenido resultados similares, si bien los auto-
res desaconsejan que ambos instrumentos se
utilicen indistintamente.

Cuestionario respiratorio St. George (St. Geor-
ge's Respiratory Questionnaire, SGRQ)7: es un
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cuestionario disefiado para cuantificar el impac-
to de la enfermedad de las vias aéreas en el
estado de salud y el bienestar, percibido por
los pacientes respiratorios (EPOC y asma). Al
ser ademas un cuestionario sensible, refleja
también los cambios en la actividad de la enfer-
medad. Consta de 50 items divididos en tres
escalas: sintomas, actividad e impacto. Los items
de la escala de sintomas se refieren a la fre-
cuencia y severidad de los sintomas respirato-
rios. Los items de la escala de actividad valo-
ran la limitacion de las actividades debidas a la
disnea. En la escala de impacto se valoran las
alteraciones psicoldgicas y de funcionamien-
to social producidas por la enfermedad. Los
items estan formulados de dos formas dife-
rentes: en forma de pregunta con 5 opciones
de respuesta, de las que solo se puede elegir
una; y en forma de frase con dos opciones:
si/no. El cuestionario es preferentemente auto-
administrado, aunque es aceptable también
mediante entrevista personal. El tiempo pro-
medio de realizacion es de 10 minutos. La pun-
tuacion se calcula para cada una de las esca-
las del cuestionario y también una puntuacion
global. El recorrido de todas ellas es de O (peor
estado) a 100 (mejor estado posible). En el
célculo de la puntuacién hay que tener en cuen-
ta que se aplican pesos a las respuestas, por
lo que el procedimiento resulta bastante com-
plejo y se necesita la ayuda del ordenador. En
este cuestionario las puntuaciones mas altas
indican una peor calidad de vida. Existen nor-
mas poblacionales de referencia obtenidas en
sujetos normales sin historia de enfermedad
respiratoria en Inglaterra. En Espafia, se han
obtenido valores de referencia en la poblacion
general dentro del proyecto IBERPOC.

3. The Asthma Quality of Life Questionnaire
(AQLQ)8: desarrollado por Juniper, s un cues-
tionario de 32 items, disponible tanto para ser
administrado por un entrevistador como en
forma autoadministrada. Las preguntas corres-
ponden a 4 dimensiones de la salud: limitacion
de actividades habituales (11 items), sintomas
(12 items), funcion emocional (5 items) y esti-

mulos ambientales (4 items). Cinco de los items
de limitacion de las actividades o funciones son
individualizados para cada paciente. Por ello, el
paciente identifica aquellas cinco actividades en
las que se ve mas limitado por el asma en su
vida cotidiana, primero de forma espontanea
y después considerando una lista de activida-
des habituales que se les presenta como recor-
datorio. Las opciones de respuesta para cada
item se sitUan en una escala equidistante de 7
puntos, donde 1 corresponde a la méxima dis-
capacidad y 7 a la ausencia de discapacidad.
Para cada paciente se obtiene una puntuacion
global, que es la media de todos los items, y
una puntuacion para cada dimension, que es
la media de los items correspondientes.

Un aspecto de la medicién de la CVRS es como
interpretamos desde el punto de vista clinico las
puntuaciones obtenidas y los cambios tras una inter-
vencion terapéutica. En el caso de los cuestiona-
rios especificos la estrategia de interpretacién mas
utilizada ha sido el concepto de “minima diferen-
cia clinicamente importante”. Este concepto ha sido
definido como “la minima diferencia en una pun-
tuacion en una dimension de interés que el pacien-
te percibe como beneficiosa y que, en ausencia de
efectos secundarios y/o excesivo coste econdémi-
co, justificaria un cambio en el manejo clinico del
paciente” En el caso de CRQ se considera una pun-
tuacion minima de 0.5 por &rea como la que se
relaciona con una diferencia notable para el pacien-
te. En el SGRQ se considera clinicamente signifi-
cativa una diferencia de 4 puntos. La estrategia
de interpretacion més utilizada por los cuestiona-
rios genéricos es la de utilizar normas poblaciona-
les de referencia, que dan sentido a la puntuacion
obtenida al situarla a una determinada distancia res-
pecto del valor medio esperado.

En el paciente con EPOC la cronicidad de la
enfermedad que padece lleva implicito un gran
componente psicoldgico y social, tanto para el
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paciente como para el médico. Psicoldgico por lo
que la propia aceptacion o negacion de la enfer-
medad condicionara la evolucion del proceso, y
social por el impacto que sobre los familiares y sobre
el mundo laboral tiene cualquier enfermedad que
cursa con tendencia a la invalidez. En estos pacien-
tes se mezclan constantemente facetas que podri-
an corresponder a la vertiente organica y funcio-
nal. Por ejemplo, la hipoxemia puede alterar &reas
del sistema nervioso central que interfieren en el
estado vigilia/suefio, lo que se traduce en una mayor
labilidad psiquica. Es evidente, por lo tanto, que
en la EPOC como en otras enfermedades crnicas
limitantes, las medidas fisiol6gicas de uso habitual
en la evaluacion de los pacientes no proporciona
toda la informacion necesaria para conocer el esta-
do de salud del paciente. La utilizacion de cuestio-
narios de calidad de vida especfficos para esta enfer-
medad han demostrado que la correlacién entre
la calidad de vida y los pardmetros de valoracion
objetiva no es muy buena. Asi la correlacion con
el FEV4, el atrapamiento aéreo y la pO2 es leve 6
moderada, siendo mejor la correlacién con la capa-
cidad de ejercicio y el grado de disnea®. Debido a
la baja correlacion existente entre el FEV, y la CVRS,
la medida de esta Gltima puede objetivar los bene-
ficios de una intervencidn terapéutica cuando ésta
no se acompafia de una mejoria de los parametros
fisioldgicos. Tal es el caso de la rehabilitacion res-
piratorial®, que produce una mejoria en la CVRS sin
que mejore la funcién pulmonar. Al introducirse la
valoracion de este parametro y objetivarse una mejo-
ria tras dicha intervencion terapéutica, se ve que los
pacientes se benefician de un tratamiento efectivo
que de otra forma se hubiera considerado inefec-
tivo. De la misma forma puede ocurrir que exista
mejoria en los pardmetros fisiol6gicos y no en la
CVRS, como ocurre con la oxigenoterapia domici-
liaria. En estos casos la informacion también es util
a la hora de planificar el tratamiento al enfermo.
En cuanto a los estudios comparativos entre
cuestionarios especificos se ha visto que el CRQ y
el SGRQ presentan propiedades métricas pareci-
das, aunque con resultados ligeramente mejores
para el SGRQ en las propiedades discriminativas
transversalest. El AQ20, aunque menos evaluado

present6 propiedades paramétricas similares al CRQ
y al SGRQ, pero con una mayor facilidad de admi-
nistracion y puntuacion, lo que lo haria més ade-
cuado para su uso en la practica clinica’2. En rela-
cién a los cuestionarios genéricos tanto el NHP
como el SF-36 muestran caracteristicas muy simi-
lares. Al ser los cuestionarios especificos mas sen-
sibles a los cambios y lo genéricos reflejar mejor el
impacto de otros problemas de salud asociados,
como estrategia dptima en la valoracion del EPOC
se recomienda la utilizacién conjunta de un instru-
mento genérico y uno especifico.

El asma es una enfermedad crénica, de ele-
vada prevalencia en la poblacién general, que se
caracteriza por seguir un curso variable en el tiem-
po. El médico utiliza tres tipos de variables para
poder categorizar a los pacientes en funcién de su
gravedad: grado de obstruccion y su variabilidad,
magnitud y frecuencia de los sintomas diurnos y
nocturnos y necesidad de medicacion broncodila-
tadora de rescate. Pero los efectos de la enferme-
dad sobre el sujeto no solo vienen determinados
por su morbilidad anatomofisioldgica y funcional,
sino que existen otros factores externos a la enfer-
medad que también estan influyendo (condiciones
socioecondmicas, medioambientales, factores emo-
cionales, etc). No podemos por lo tanto evaluar
lo estrictamente bioldgico sino una multiplicidad de
factores.

Al'igual que en otras patologias cronicas, los
pardmetros tradicionales utilizados para evaluar la
gravedad de la enfermedad y su evolucién tem-
poral se correlacionan sélo de forma discreta con
la calidad de vida que realmente tiene el pacien-
tes3. Sin embargo el grado de asociacion entre cali-
dad de vida y nivel de equilibrio psicol6gico (ansie-
dad y depresion) es mayor.

En el asma hay un hecho destacable impor-
tante y es que una proporcién de pacientes pre-
sentan valores espirométricos cercanos a la nor-
malidad y adn asi el sujeto refiere un importante
deterioro en su calidad de vida. Por tanto, no siem-
pre una buena funcion pulmonar equivale a una
buena calidad de vida, hecho que hay que tener
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en cuenta sobre todo a la hora de evaluar los resul-
tados de cualquier intervencion terapéutica. No obs-
tante, las puntuaciones de calidad de vida son repro-
ducibles si el paciente se mantiene en situacion cli-
nica estable y cambian significativamente si la situa-
cién clinica mejora 0 empeora. Ademas, puede ayu-
dar a definir con mayor exactitud cul es la minima
variacion de un pardmetro objetivo, por ejemplo el
FEVi, que tiene repercusion para el individuo4,

La calidad de vida en los pacientes asmaticos
puede evaluarse mediante cuestionarios genéricos
0 especificos para enfermedades respiratorias como
el SGRQ. Pero debido a la variabilidad temporal
caracteristica del asma parece mas aconsejable uti-
lizar cuestionarios especificos para esta enferme-
dad, como el AQLQ-M 6 el AQLQ-J. En los estudios
comparativos, el cuestionario especifico AQLQ-M
se mostré mas sensible al cambio en la gravedad
del asma que el genérico SF-36, y el AQLQ-J mos-
tré unas mejores propiedades discriminativas y eva-
luativas que el SF-36: El AQLQ-J ha demostrado ser
reproducible en los pacientes estables, sensible a
los cambios clinicos que aparecen de forma natu-
ral o como respuesta al tratamiento y valido, al corre-
lacionarse adecuadamente con los pardmetros cli-
nicos y funcionales del control del asma. No obs-
tante, cuando se compara el SGRQ y AQLQ, no pare-
ce que sea uno mejor que el otro®s,

Por lo tanto, la evaluacion estandarizada de la
CVRS en el asma nos abre la posibilidad de abor-
dar de una manera mas comprehensiva la morbi-
lidad que estos pacientes presentan mas alla de la
alteracion fisiopatoldgica sin mas, y se constituye
en un elemento de medida esencial para definir
qué actitudes terapéuticas ofrecen al paciente asma-
tico un mayor grado de bienestar.

- Bronquiectasias: aunque las bronquiectasias
constituyen una entidad propia, comparten algu-
nos sintomas y algunas alteraciones fisiopato-
|6gicas de otras enfermedades que cursan con
obstruccion cronica al flujo aéreo. Para el estu-
dio de la CVRS en estos paciente no se ha cre-
ado ningun cuestionario especifico, sino que,

aunque todavia con escasa experiencia, se esta
utilizando el SGRQ. La version inglesa y la ver-
sion china de este cuestionario se ha valida-
do en pacientes con bronquiectasias, eviden-
ciandose que el SGRQ era reproducible en
pacientes estables, se correlacionaba con para-
metros de gravedad de la enfermedad y era
sensible a los cambios clinicos. Recientemen-
te se ha validado la version espafiola, ponién-
dose de manifiesto una buena consistencia
interna y una buena capacidad para discrimi-
nar entre distintos niveles de gravedad?s. Lo
que no se ha validado todavia en la version
espafiola es la sensibilidad del cuestionario a
los cambios.

- Enfermedad pulmonar intersticial: no existe nin-
gun cuestionario especifico para valorar la CVRS
en pacientes con enfermedad pulmonar inters-
ticial. No obstante, se han validado para su uti-
lizacién en este tipo de pacientes cuestionarios
tanto genéricos como especificos para pacien-
tes con enfermedades respiratorias crénicas.
De todos ellos el SF-36 y el SGRQ son los que
mejor se correlacionan con los pardmetros cli-
nicos y funcionales?’. La version espafiola de
estos cuestionarios no esté validada para su
uso en este tipo de pacientes.

- Fibrosis Quistica: para la valoracion de la CVRS
en esta enfermedad, existe un cuestionario
especifico, el CFQ, desarrollado por Henri B,
con cuatro variantes: para adultos (48 items),
para adolescentes (48 items) para nifios (35
items) y para los padres (44 items). El cues-
tionario se puede realizar de forma autoad-
ministrada o bien mediante
un entrevistador.

En la préctica clinica, la medicion de la CVRS
puede ser Util para monitorizar el progreso de la
enfermedad, evaluar la eficacia de intervenciones
terapéuticas y facilitar la identificacion de areas espe-
cialmente afectadas o cambios que pudieran pasar
inadvertidos en una visita habitual. No obstante hay
que tener en cuenta una serie de limitaciones a
la hora de valorar la CVRS con los distintos instru-
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mentos de medida. Una limitacién serfa por ejem-
plo la complejidad del calculo de las puntuaciones
(tal es el caso del SGRQ). A las limitaciones pro-
pias de cada cuestionario habria que afiadir otras
adicionales como la dependencia de un nivel cog-
nitivo adecuado, la influencia de los rasgos de per-
sonalidad en las respuestas o la rigidez de los perio-
dos de referencia. Sin embargo, todas estas limita-
ciones no deber ser una justificacién para dejar de
realizar mediciones de la CVRS.

En el momento actual, las situaciones en las
que se estan utilizando los cuestionarios de CVRS
son las siguientes:

- seguimiento epidemiol6gico de una poblacion

- andlisis de la respuesta a un tratamiento

- toma de decisiones sobre tratamientos poco
eficaces desde el punto de vista fisiopatologi-
cos, o al contrario, eficaces pero con escasa
mejoria subjetiva por parte del paciente

- andlisis global del paciente, abarcando aspec-
tos psicosociales

- andlisis de las aspiraciones del paciente y su
familia frente a una enfermedad o un trata-
miento

A medida que los neumdlogos se vayan fami-
liarizando con su manejo y se introduzcan cues-
tionarios mas sencillos de completar y valorar, se
ird ampliando su utilizacién de forma sistematica.
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Broncoscopia.

Técnicas diagnosticas

I. Alfageme Michavila, N. Reyes Nufiez, J. Lima Alvarez, M. Merino Sanchez

INTRODUCCION

A principios de los 70 se comercializé el fibro-
broncoscopio flexible (BF) y rapidamente se introdujo
en la practica clinica; desde entonces, se ha incre-
mentado notablemente nuestro conocimiento de las
enfermedades pulmonares, se ha revolucionado la
préctica de la neumologia y se ha consolidado como
el procedimiento invasivo diagnostico mas utilizado
habitualmente en neumologia. Las ventajas del BF
sobre el broncoscopio rigido incluyen la mayor vision
del arbol traqueobronquial, su mayor facilidad de
manejo y el poder prescindir de la anestesia gene-
ral o de un quiréfano para su empleo. Actualmente
la broncoscopia (BC) con los BF es una técnica tan
difundida y utilizada entre los neumdlogos, que no
se concibe una unidad de neumologia, por elemen-
tal que sea, que no incluya esta exploracion entre sus
prestaciones. Nos permite realizar una inspeccién
visual del arbol bronquial y la toma de muestras cuan-
do es necesario. La BC debe realizarse en un hospi-
tal, aunque sea con caracter ambulatorio; el hospital
no solo ofrece los medios iddneos para una correc-
ta exploracion endoscépica y un éptimo procesa-
miento de las muestras obtenidas, sino también los
medios adecuados para solventar las complicaciones
potenciales derivadas del procedimiento, ofreciendo
al paciente las méximas garantias.

113

INDICACIONES

Las indicaciones diagnosticas de la BC se reco-
gen en la tabla I. Algunas de estas se derivan de la
misma exploracién como es el caso de la valora-
cion de las vias respiratorias altas y en otros casos
es el medio para obtener una muestra que puede
conducir al diagnéstico.

CONTRAINDICACIONES

No existen contraindicaciones estrictas para
la realizacion de una BC, siempre es un equilibrio
entre las ventajas esperadas y 10s riesgos que
suponen al enfermo. No obstante las siguientes
situaciones se consideran de alto riesgo y hay que
valorar cuidadosamente el potencial beneficio
ante el riesgo: tal es el caso de arritmias poten-
cialmente mortales, en las 4 semanas siguientes
a un infarto agudo de miocardio y si hay angina
inestable; en los casos de hipoxemia refractaria;
cuando existan coagulopatias no corregidas o
recuento de plaquetas inferior a 50.000; en caso
de insuficiencia renal grave; en presencia de enfer-
medades infecciosas trasmisibles (por ejemplo
con tuberculosis -TB- pulmonar activa) y en los
casos de enfermos no cooperadores. La no obten-
cién del consentimiento por escrito es una con-
traindicacion para la BC.
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Valoracion signos y sintomas
Hemoptisis
Pito localizado
Tos inexplicable
Paralisis de cuerda vocal

Valoracion de enfermedad endobronquial
Tumor
Cuerpo extrafio
Fistula
Tapén mucoso
Citologia de esputo sospechosa de malignidad

Valoracion de radiografia de torax alterada
Masa pulmonar
Infiltrado pulmonar focal o difuso
Atelectasia pulmonar
Derrame pleural
Pardlisis frénica unilateral

Diagnostico microbiolégico de infecciones
respiratorias
En pacientes inmunodeprimidos
En no inmunodeprimidos
Valoracion de vias respiratorias altas
Valoracion de adenopatias mediastinicas con/sin
ultrasonido endobronquial
Monitorizacion de enfermedad conocida
Trasplante pulmonar
Estadificacion del cancer de pulmén
Neoplasia de eséfago
En unidades de cuidados intensivos
Problemas asociados al tubo orotraqueal
Infecciones en pacientes con ventilacion
invasiva

INSTRUMENTACION

El BF es un instrumento flexible, fabricado con
haces de fibra dptica, encastrados en una cubier-
ta de vinilo también flexible, que transmiten luz y
proporcionan una imagen magnificada a través
de un sistema de lentes. A todo lo largo del tubo
flexible, en su parte interna, discurre el canal ope-

rador o de trabajo. Los Ultimos 2,5 cm. del BF son
de angulacion dirigible, lo que permite la vision
desde diferentes angulos. Tanto el didmetro exter-
no del tubo flexible como el del canal de trabajo
son variables segun el tipo de BF. Los tamafios més
utilizados en adultos son los que tienen de 5,2-6
mm de didmetro externo, con un didmetro interno
del canal de trabajo de 2,0-2,8 mm respectiva-
mente. Desde final de los afios 80, los clasicos
BF de fibra dptica estan siendo sustituidos por VBF
provistos de un sensor de imagen en su extremo
distal que la trasmite a un procesador de video para
su exhibicion en un monitor. Esta nueva generacion
de VBF permite una mayor resolucion y el alma-
cenamiento de la imagen en formato digital.

Los requerimientos minimos de material para
la realizacion de esta técnica son el propio BF o VBF
y su conexion a una fuente de luz fria. También
se consideran material accesorio, las pinzas, cepi-
llos de citologia y microbiologia y las agujas de pun-
cion transbronquial (estos Gltimos de uso Unico).
Existen BF que disponen de una baterfa que actlia
como fuente de luz fria lo que facilita el transporte
del instrumento fuera de la sala de endoscopia. Es
obligatorio disponer de equipo de resucitacion en
la sala que permita afrontar potenciales complica-
ciones. Aunque no es necesario rutinariamente dis-
poner de fluoroscopia, en los casos de lesiones pul-
monares localizadas su uso aumenta la rentabili-
dad de la biopsia transbronquial. La comunicacion
con el resto de los servicios y la docencia, se faci-
litan por la grabacién de las iméagenes

EQUIPO DE TRABAJO Y SALA DE
ENDOSCOPIA

Son necesarios ademas del neumologo, dos
ayudantes, siendo uno de ellos un/una enferme-
ro/a cualificado. Aunque esto variara dependiendo
del namero de exploraciones que se realicen y
de si se realizan terapias endoscpicas.

El espacio fisico dedicado a la broncoscopia
debe incluir: un espacio para la preparacion y recu-
peracién del paciente que permita una cierta pri-
vacidad; un érea de trabajo para realizar el proce-
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dimiento con suficiente espacio para maniobrar y
permitir el acceso a un equipo de reanimacion y
un éarea de limpieza y mantenimiento con buena
ventilacion. El tamafio y la distribucién dependen
del nimero y tipos de pruebas que se realicen en
una institucion en particular, sin embargo no es
necesario un quiréfano, y la mayor parte de las
exploraciones se realizan en una sala especifica para
ello.

PREPARACION, INFORMACION Y
CONSENTIMIENTO

Se recomienda una valoracion clinica por parte
del broncoscopista antes de la prueba. Se consi-
dera esencial disponer de una radiografia de térax
reciente en todos los pacientes. Las pruebas de fun-
cion pulmonar o la determinacion de gases arte-
riales, sdlo serdn necesarias en los casos en que
haya una sospecha clinica de alteracion funcional
importante. Los pacientes en los que se sospe-
che EPOC deben tener una espirometria reciente
y si el FEV1 es inferior al 40% o la SaO2 inferior al
93%, se recomienda una gasometria arterial. Los
pacientes con asma bronquial deben premedicar-
se con un broncodilatador antes de la prueba. No
son necesarios de forma rutinaria los estudios de
coagulacion, excepto en los casos de pacientes con
factores de riesgo conocido o cuando se vaya a rea-
lizar una biopsia trasbronquial (BTB). En pacien-
tes tratados con anticoagulantes orales que preci-
sen biopsias, se deben suspender los anticoagu-
lantes al menos 3 dias antes de la realizacion de la
prueba o revertir los efectos con dosis bajas de vita-
mina K; si no es posible prescindir de la anticoa-
gulacion, el INR debe reducirse por debajo de 2,5
y se debe iniciar tratamiento con heparina. Con res-
pecto a los antiagregantes, se ha demostrado que
no existe incremento del riesgo de sangrado con
la administracién de aspirina, sin embargo, con otros
mas recientes como el clopidogrel no existe sufi-
ciente informacién hasta el momento.

Los pacientes deben mantener ayuno de sdli-
dos por boca en las 4 horas previas a la realizacion
de la exploracion y pueden permitirse liquidos hasta
2 horas antes del examen. El médico debe facilitar
al enfermo informacion sobre la prueba en un len-

guaje que sea facilmente comprensible por él
mismo, incluyendo los posibles riesgos y la pro-
babilidad de alcanzar un diagnostico con la misma,
sobre todo en los casos en que se contemple la
realizacion de una biopsia transbronquial. Esta comu-
nicacion ayuda al paciente a aceptar la exploracion,
mejora la tolerancia al procedimiento y permite
obtener la maxima colaboracién del mismo. El
paciente y sus familiares deben tener la oportuni-
dad de preguntar cualquier duda antes de otorgar
el consentimiento por escrito. Este documento debe
permanecer en la historia del paciente junto al infor-
me de la prueba

No se recomienda de forma rutinaria la profi-
laxis antibidtica para la endocarditis previa a la rea-
lizacion de una BC, aunque si para la broncoscopia
rigida. Sin embargo, se consideran pacientes con
alto riesgo los portadores de valvulopatias izquier-
das, valvulas cardiacas artificiales, cardiopatias con-
génitas ciandticas o historia previa de endocarditis.

PREMEDICACION, SEDACION,
ANALGESIA Y MONITORIZACION

Se debe canalizar una vena periférica en todo
enfermo antes de administrar la sedacion, que se
mantendra hasta el final del periodo de recupera-
cion. La atropina sigue siendo utilizada por muchos
grupos antes del inicio de la exploracién, con el
objeto de reducir las secreciones de la via aérea,
prevenir la bradicardia y los fenémenos vasovaga-
les. La dosis utilizada ha sido la misma, tanto en
caso de administracién intravenosa, intramuscu-
lar, subcutanea o sublingual. En estudios recien-
tes efectuados en adultos que reciben concomi-
tantemente sedacién con benzodiacepinas, no se
encuentran diferencias en la disminucion de secre-
ciones, confort del paciente o frecuencia de com-
plicaciones en comparacién con placebo, por lo
que su administracion habitual es controvertida y
no necesaria de forma rutinaria. Se debe ofertar
la sedacion a todos los pacientes si no hay con-
traindicacion. Su uso tiende a ser cada vez mas
difundido, no reemplaza a la anestesia topica, sino
que prepara al paciente en condiciones Optimas.
Los efectos de la sedacion buscados son la amne-
sia, la relajacion y la cooperacion del paciente. Los
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farmacos empleados suelen ser benzodiacepinas
siendo el midazolam la droga de eleccién por su
vida media mas corta, mayor potencia sedante, ini-
cio rapido de la hipnosis, gran volumen de distri-
bucién y rapidez de aclaramiento, que se traduce
en amplia manejabilidad de dosis, ademas de la
facilidad para revertir sus efectos con el flumaze-
nilo. Las dosis de midazolam son las necesarias
para lograr una sedacion consciente (una dosis ini-
cial de 2 mg seguidos a los 2 minutos de incre-
mentos de 1 mg/min.) segun la respuesta del
paciente. Aunque antes se asociaba un analgésico
opiaceo, con este tipo de sedacion es accesorio. La
monitorizacién cardiaca no es necesaria de forma
rutinaria, pero debe considerarse en caso de pacien-
tes con historia de cardiopatia grave o en los casos
en que persista la hipoxemia a pesar de la oxige-
noterapia.

Durante la BC suele producirse una caida de
la PO, de alrededor de 20 mmHg, esta caida es
mas pronunciada en los casos en que se realiza
lavado broncoalveolar (BAL) y si se utilizan gran-
des volimenes de liquido en el mismo. El meca-
nismo responsable es la alteracion del cociente ven-
tilacion/perfusion (resultado de la obstruccién par-
cial de la via aérea causada por el BF, la aspira-
cién o la instilacion de soluciones anestésicas o
BAL) y la hipoventilacion secundaria a la sedacion.
La hipoxemia se ha relacionado con mayor riesgo
de arritmias; se recomienda la monitorizacion de la
Sa0,y la administracién de oxigeno, que debe pro-
longarse segun el tipo de sedacion empleado y en
los casos en que haya alteracion importante de la
funcion pulmonar. La administracion de oxigeno se
realiza mediante una canula nasal a un flujo de 2
litros/min. para mantener una SaO, de al menos el
90%, con particular atencién a los posibles rete-
nedores de CO,, por lo que un monitor transcuta-
neo de CO, puede ser Util. En los casos de pacien-
tes con hipoxemia importante en los que sea nece-
saria la realizacion de BC se puede utilizar ventila-
cién con presion positiva via mascara facial. La admi-
nistracién concomitante de oxigeno y de sedacion
intravenosa pueden aumentar el CO, arterial, por
lo que debe evitarse la sedacion si la gasometria
arterial pre-BF muestra importante elevacion del

CO. y el oxigeno se debe administrar a flujos bajos
y con extrema precaucion.

ANESTESIA TOPICA

La Lidocaina es el anestésico topico utilizado
de forma generalizada. Sus efectos toxicos impli-
can al SNC (convulsiones) y cardiovascular (hipo-
tension, bradicardia, arritmia y colapso cardiovas-
cular). Se metaboliza a través del higado. Cuando
se instila en el arbol traqueobronquial es rapida-
mente absorbida al torrente sanguineo, sin embar-
go una parte no cuantificada es eliminada a tra-
vés de la aspiracion durante la exploracion. La dosis
total de lidocaina debe limitarse a 8.2 mg/Kg. en
adultos (aproximadamente 29 ml de una solucion
al 2% para un paciente de unos 70 Kg.). Hay que
Ser cauto en ancianos y en pacientes con enfer-
medades cardiacas o hepaéticas, en los que se reco-
mienda no sobrepasar la dosis de 5 mg/Kg. Para
la anestesia de la fosa nasal se utiliza en forma
de gel (al 2%) preferiblemente al spray. Para la
anestesia de las cuerdas puede emplearse un spray
(Xilonibsa® al 10%) o bien utilizar la inyeccion
transtraqueal (en la membrana cricotiroidea) de 50
mg de lidocaina, otra posibilidad es el empleo de
la lidocaina nebulizada al 2%. Durante el procedi-
miento suelen instilarse pequefios bolos de lido-
caina al 2% a través del fibrobroncoscopio segin
la necesidad, tendiendo a utilizar la minima canti-
dad necesaria.

VIAS DE INSERCION Y EXPLORACION
DEL ARBOL BRONQUIAL

La via de insercién més habitual es la via nasal,
previa anestesia topica de una de las fosas nasa-
les; la introduccion se efectla a través del meato
medio, entre el cornete medio e inferior. Permite
la exploracién completa de las vias respiratorias
(altas y bajas) y la visualizacién de su dinamica. Es
facil de realizar y permite mayor autonomia al bron-
coscopista. La alternativa es la via oral, siendo nece-
sario en ese caso utilizar un abrebocas rigido que
proteja el instrumento de posibles mordeduras.
Igualmente es recomendable el uso de abrebocas
cuando se introduce el BF a través de tubos oro-
traqueales en pacientes con ventilacién mecani-
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ca. Es conveniente valorar el aspecto y movilidad
de las cuerdas vocales. Una vez atravesada la glo-
tis debe realizarse una exploracion completa sis-
tematizada de ambos arboles bronquiales, empe-
zando por el presuntamente sano, incluyendo la
blsqueda de anomalias estructurales o patoldgicas
y anormalidades dindmicas. En la tabla Il se resu-
men las principales alteraciones endobronquiales.

TECNICAS COMPLEMENTARIAS A LA
EXPLORACION

La BF es un procedimiento que permite obte-
ner muestras cuyo analisis posterior conduciran a
un diagnostico. La obtencién de muestras requie-
re el uso de accesorios y técnicas que complican
la exploracién y aumentan el tiempo y los riesgos
del examen. El orden en el que deben realizarse
no esta plenamente establecido si bien bastantes
autores proponen el siguiente orden: broncoaspi-
rado (BAS) o lavado broncoalveolar (BAL), cepi-
llado y biopsia. Justifican esta secuencia defendiendo
la idea de que el sangrado originado por la biopsia
serfa mayor que el originado por el cepillado y esto
podria contaminar de sangre las citologias obteni-
das con el BAS, BAL y cepillado. Cuando hay sos-
pecha de malignidad debe realizarse cepillado, lava-
do (o broncoaspirado) y biopsias. En presencia de
lesion endoscdpica maligna, la rentabilidad diag-
nostica considerando la combinacion de biopsia,
cepillado y broncoaspirado debe ser de al menos
el 80%.

Es la técnica mas simple, consiste en la obten-
cién de secreciones bronquiales desde que se intro-
duce el BF en el &rbol bronquial, a través del canal
de aspiracién y su recogida en un colector dise-
fiado a tal fin. Suele considerarse contaminado con
secreciones de vias altas por lo que su utilidad diag-
nostica microbiolégica es limitada. También se uti-
liza para estudio citolégico en los casos de sospe-
cha de enfermedad neoplasica. Se acompafa de
lavados con pequefias cantidades de suero fisiol6-
gico, no mas de 5-10 ml en cada embolada, cuan-
do la cantidad de secrecion es escasa 0 ausente.

Consiste en la obtencion de muestras proce-
dente de una alteracién endobronquial o de la
mucosa bronquial. El lugar en que se toma la biop-
sia depende de los hallazgos, suelen ser lesiones
sospechosas de malignidad o alteraciones anato-
micas encontradas en la exploracion. Dado lo ines-
pecifico de la morfologia de las lesiones endo-
bronquiales, se recomienda obtener biopsia siem-
pre que se halle alguna alteracion, puesto que el
diagnostico final siempre sera anatomopatolégico;
igualmente se recomienda evitar biopsiar las zonas
blanquecinas en la superficie de las tumoraciones
que suelen corresponder a necrosis. Cada vez se
popularizan mas las pinzas desechables, aunque
su coste es elevado. Hay pinzas con gran varie-
dad de disefios, cambia la forma de la cucharilla
(con dientes, redonda o fenestrada) el tipo de aper-
tura (con movilidad lateral que facilitan la toma
de biopsias en lugares dificiles como las paredes
de la traquea) o que incorporan un arpdn entre las
cucharillas para poder clavarlo en la lesion y evitar
que resbalen. El uso de una u otra dependera de
la disponibilidad y del tipo de lesion. En casos de
lesién endoscopica sospechosa de malignidad se
recomienda un minimo de 5 muestras. Casi siem-
pre tras la toma de biopsia se produce un peque-
fio sangrado, sobre todo en neoplasias, que puede
controlarse con suero frio o instilaciones de adre-
nalina; en caso de hemorragias importantes, el
manejo es el mismo que en las hemoptisis masi-
vas. Es importante no terminar la exploracion sin
haber comprobado el cese de la hemorragia.

Consiste en obtener una muestra de tejido pul-
monar a través del BF. Esta indicada en el diag-
nostico de masas de localizacion periférica y de
enfermedades pulmonares intersticiales difusas
(EPID), en enfermos no inmunodeprimidos, inmu-
nodeprimidos y para monitorizar el rechazo en
pacientes con trasplante pulmonar. En casos de
masa periférica, el diagnostico aumenta mucho con
el uso de la fluoroscopia para localizar el bronquio
adecuado. En los casos de EPID el bronquio elegi-
do corresponde a una zona alterada radiogréafica-



118

|. Alfageme Michavila, N. Reyes Nufiez, J. Lima Alvarez, M. Merino Sanchez

Alteracion

Coloracion de la mucosa

Alteraciones de la movilidad bronquial

Secrecion

Grosor de la pared
*  Engrosamiento carinas

Tipo de alteracion

Anormalmente palida
Rojo vivo uniforme
Rojo vivo localizado
Negruzco

Disminuida generalizada
Disminuida localizada
Colapso espiratorio distal
Colapso espiratorio central

Valorar cantidad escasa 0 moderada
Valorar localizacion difusa o predominante

Valorar caracteristicas
serosa

mucosa
mucopurulenta
caseum

Valorar olor (fetidez)

Posible diagndstico

Anemia, asma
Inflamacion, cardiopatia
Inflamacion, neoplasia
Antracosis, metéstasis de
melanoma

Enfisema, paquipleuritis
Postinflamatoria,neoplasica
EPOC
Traqueobroncomalacia

Asma, edema,

EPOC, postcirugia
Bronquiectasias
Tuberculosis

Infeccion por anaerobios

Discreto: borramiento incompleto de relieve de cartilagos

»  Desaparicion relieve cartilagos Moderado: borramiento completo + ligera ¢ calibre bronquial
Importante: ¢ franca de luz bronquial.
»  Disminucion luz bronquial imposible ver bronquios segmentarios

Grados de infiltracion mucosa (segin sospecha malignidad)

Baja Intermedia Alta
1 de las siguientes: > 2 de las siguientes: >3 de las descritas en la
Perdida de brillo localizada - 1 grosor mucosa anterior

1 de grosor liso/uniforme
t vascularizacion local

Tipos de masa

Sospecha de benignidad
Sospecha de baja malignidad
Sospecha de alta malignidad

- superficie irregular

- enrojecimiento local

- “stop” de pliegues

- estenosis bronquial
Caracteristicas endoscépicas

Coloracion rosada. Superficie lisa

Coloracion rosada. Superficie granulosa (“fresa”)

Coloracion irregular. Superficie irregular, mamelonada con zonas
“blancas”

mente y que sea facil de canalizar, sin necesidad fluoroscopia, una vez enclavado el BF, se avanza la
de forzar el BF. Una vez elegido el bronquio, se pinza 2-3 cm., entonces se abre y se avanza 1-2
enclava la punta del BF y se avanza la pinza de hiop- cm. mas, hasta notar resistencia, entonces se cie-
sia hasta localizar radiograficamente la lesion (en rra la pinza y suave y lentamente se tracciona la
dos planos). En los casos en que no se utilice la pinza o el BF como un todo (en vez de dar un tirén).
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No son necesarias las maniobras respiratorias que
se han preconizado por algunos. Se prefieren pin-
zas sin dientes que dafian menos el tejido; el tama-
fio de la pinza no influye en el rendimiento, pero
si el numero de muestras obtenidas, que debe ser
entre 4y 6 en los casos de EPID y de al menos 6
en casos de lesiones periféricas. Algunos autores
recomiendan no mantener una aspiracion intensa
puesto que esto podria dificultar la formacién de
un coagulo, aconsejan por el contrario mantener el
BF enclavado para cortar la hemorragia en caso de
que se produzca. Es la técnica con mayor riesgo de
complicaciones: sangrado, neumotérax e hipoxe-
mia persistente. Se recomienda la realizacion de
una radiografia de térax una hora tras el procedi-
miento para excluir neumotorax, ademas es con-
veniente advertir al paciente de forma verbal y escri-
ta del riesgo potencial de neumotorax tras aban-
donar el hospital y la recomendacion de que sea
vigilado por un familiar.

El cepillado bronquial, es una de las técnicas
empleadas en la broncoscopia para la obtencion
de muestras, principalmente en el diagndstico del
carcinoma broncogénico. Actualmente solo se uti-
lizan cepillos con funda y desechables para evitar
riesgo de contaminacion cruzada y errores diag-
nosticos. La positividad del cepillado depende del
ntmero de cepillados, y del tamafio y localizacién
del tumor. Si se pasa de uno a dos cepillados el
rendimiento aumenta del 72% al 86%, llegando
al 89% si se hacen cinco. El rendimiento disminu-
ye en neoplasias menores de 3 cm. y en las loca-
lizadas en segmentos apicales de LLSS o segmen-
tos basales de LLII. Es particularmente Util en pre-
sencia de lesiones con gran componente necréti-
€0, como ocurre con frecuencia en el carcinoma
indiferenciado de células pequefias (CICP) y en
lesiones periféricas en las que la pinza de biopsia
no llega hasta la lesion y el cepillo puede hacerlo
al poseer mayor flexibilidad y menor didmetro. Las
complicaciones del cepillado son muy poco fre-
cuentes pero se ha descrito sangrado, rotura del
cepillo y neumotorax. El sangrado es la mas fre-
cuente por lo que se recomienda en los casos en

que existan alteraciones de la hemostasia, realizar
un suave cepillado que resulte menos agresivo para
la mucosa.

Ante una lesion endoscopicamente visible, se
deja el extremo distal del BF a unos 2 ¢cm. de la
lesion, se saca el cepillo hasta dejarlo sobre la lesion
y a continuacion se presiona fuertemente y se frota
de forma vigorosa, tras ésto suele observarse un
pequefio sangrado o una zona de eritema lo que
indica la realizacion correcta de la técnica. En situa-
ciones con lesiones endoscopicas de aspecto necro-
tico en que no se espera obtener resultados posi-
tivos, algunos autores recomiendan realizar el cepi-
llado tras la biopsia endobronquial, ya que esta reti-
rara parte del supuesto tejido necrético y se expon-
dria a la luz bronquial tejido viable. Si lo Unico visi-
ble es un bronquio distal estenosado, es conveniente
cepillar méas proximal a este hallazgo ya que al cepi-
llar sobre la estenosis se puede producir edema de
la mucosa y obstruir completamente la luz de bron-
quio. Si no hay lesiones endoscopicas visibles, lo
ideal es cepillar con control fluoroscopico, se puede
cepillar la zona requerida y al mismo tiempo pode-
mos controlar no cepillar demasiado distal, dismi-
nuyendo asf el riesgo de provocar un neumotorax.

Se utiliza para la obtencion de muestras micro-
biolégicas estériles del &rbol bronquial sin conta-
minacién de las vias aéreas altas o del broncos-
copio. Es deseable no aspirar por el canal y no ins-
tilar lidocaina a través del canal del BF antes de la
introduccion del catéter. El cepillo consiste en un
catéter insertado en otro catéter con un cepillo de
toma de muestras en su porcion central, lleva un
tapén similar a la cera que previene la contamina-
cion del catéter y del cepillo antes de la toma de
muestras. El tapon se disuelve sin consecuencias
al ser expulsado. Una vez obtenida la muestra de
la zona deseada, generalmente la coincidente con
la alteracion radiogréfica, se limpia con alcohol al
70% la funda y con una tijera estéril se corta la
funda externa, se corta después la funda interna y
por ultimo el cepillo, depositandolo en un tubo esté-
ril con 1 ml de suero salino estéril, para realizar cul-
tivo cuantitativo.
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El lavado broncoalveolar (BAL) consiste en lavar
un segmento de un pulmén con una solucion sali-
na fisioldgica, obteniendo un fluido representativo
de los componentes celulares y acelulares de esos
alvéolos; unos 100 ml. de lavado en bronquios seg-
mentarios toma muestra de aproximadamente 108
alvéolos. Por esta razon el uso del BAL ha ido cre-
ciendo considerablemente como herramienta diag-
ndstica en pacientes con sospecha de infecciones
oportunistas, cancer de pulmon, y enfermedades
intersticiales. Tras una inspeccién completa del &rbol
traqueobronquial, el BF se enclava en un bronquio
segmentario, en los casos de enfermedad focal en
el bronquio correspondiente y en los casos de enfer-
medad difusa en la lingula o el LM por su facili-
dad para recoger el fluido y su menor repercusion
en la caida de la PO,. A través de la valvula de biop-
sia se instilan entre 150-200 ml de suero fisioldgi-
co estéril, en alicuotas de 50 ml, bien mediante una
jeringuilla o bien conectando a la vélvula un siste-
ma de perfusion i.v. Tras cada instilacion se aspira,
con una presion de unos 20 cm. H,0, para evitar
el colapso bronquial. El fluido recogido suele ser
algo més del 50% del instilado; esta recuperacion
disminuye en fumadores y en pacientes con EPOC.
Una alternativa consiste en realizarlo a través de un
catéter protegido con un bal6n en la punta para
impedir la contaminacion, aunque los volimenes
de liquido suelen ser menores, estd méas indicado
en la obtencion exclusivamente de muestras para
microbiologia.

Se han descrito una serie de requisitos y fac-
tores de riesgo (Tabla IIl) que deben valorarse en
el contexto del enfermo. Muchos pueden minimi-
zarse con las terapéuticas pertinentes, una correc-
ta monitorizacion, la restriccion del volumen de lava-
do al minimo necesario y la disponibilidad de una
facil hospitalizacion y reanimacion. El BAL es una
técnica bien tolerada con escasa morbilidad, com-
parable a la de cualquier BC. Los efectos indesea-
bles son, en general, explicables por defectos téc-
nicos, indicacion discutible o incorrecta preparacion
del enfermo. La incidencia de fiebre unas horas
después del BAL se ha cifrado entre el 3-30%,
depende del volumen de liquido instilado, no tiene

una causa infecciosa y suele remitir con antipiréti-
cos. Se ha descrito la aparicion de densidades alve-
olares transitorias en el territorio del BAL en rela-
cion con el volumen de liquido retenido. Es fre-
cuente que el BAL produzca una afectacion de la
funcion respiratoria, disminucion de la capacidad
vital, de los flujos espiratorios y de la PaO.. Estos
cambios obligan a un adecuado estudio previo de
la funcidn respiratoria y, en caso necesario, a la
administracion de broncodilatadores y oxigeno. Otras
complicaciones: sangrado, neumotdrax, enfisema
mediastinico, son excepcionales.

Para estudio de una EPID (Tabla IV) en que se
quiere analizar la poblacién celular, la primera parte
del BAL se desecha para evitar la contaminacion
con moco y células ciliadas (puede utilizarse para
investigacion de células neoplasicas). La celulari-
dad se expresa en porcentaje y los valores nor-
males corresponden a 80-90% de macrdfagos, 5-
15% de linfocitos, menos de un 3% son polinu-
cleares neutrofilos y menos de un 1% son eosi-
ndéfilos y basdfilos. La mayoria de linfocitos obte-
nidos en el BAL son linfocitos T (CD3), de éstos
hay mas facilitadores (CD4) que supresores (CD8).
Se consideran normales los margenes siguientes:
CD3: 60-90%, CD4: 40-50%, CD8: 20-30%,
cociente CD4/CD8 de 1,4-1,8, linfocitos B: 5-10%
y linfocitos killer: 5-10%, con un pequefio nime-
ro de células no etiquetadas.

En cuanto al diagnéstico microbioldgico, en
pacientes con SIDA, sospecha de neumonia por
pneumocystis y negatividad del esputo inducido, el
BAL es la técnica de eleccion, con un rendimiento
diagndstico del 95%, que cae al 70% en los casos
tratados con pentamidina aerosolizada. EI BAL tiene
mayor precision diagndstica en casos de sospecha
de TB que el BAS, probablemente porque el BAL
tiene menor concentracion de lidocaina que el BAS.
La BTB seria de utilidad en casos de TB miliar, donde
unido al BAS y/o0 BAL oscila entre 73% y 86% en
diagnosticar TB.

La puncién transbronquial (PTB) es una téc-
nica relativamente reciente que permite la obten-
cion de muestras citoldgicas o histoldgicas de
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FEV1>50% del valor tedrico o no inferior a 1.000 ml,
Sa02 superior al 90%
no agudizacion asmatica reciente,
Facilidades de reanimacion cardiorrespiratoria y de
cuidados intensivos.
Factores de riesgo
densidades radiolégicas que afecten mas del
50% de los campos pulmonares
Pa02 inferior a 60 mmHg
hiperreactividad bronquial
tiempo de protrombina < 50% y menos de
20.000 plaguetas
Insuficiencia cardiaca, arritmias y cardiopatia
isquémica no controladas.

lesiones adyacentes al arbol traqueobronquial. Se
utiliza en la estadificacion del cancer de pulmon,
como ayuda en tumores de crecimiento peri-
bronquial, masas hiliares o mediastinicas, neo-
plasias periféricas y ciertas neoplasias de pre-
sentacién endobronquial. El rendimiento en los
casos de tumor endoscdpicamente visible es simi-
lar al de la biopsia, sin embargo puede ser mas

Procesos diagnosticables con BAL

Proteinosis alveolar
Histiocitosis

Eosinofilias pulmonares
Procesos en los que el BAL es de ayuda diagnostica
Sarcoidosis

Alveolitis Alérgicas Extrinsecas

sensible en carcinomas que infiltran la submu-
cosa y areas peribrongiales. Para su realizacion
es conveniente disponer de una TAC que permi-
ta la exacta localizacion de la lesion y facilita la
via de abordaje. Puede utilizarse para diagnosti-
co de adenopatias mediastinicas, su limitacion es
la localizacidn del ganglio que debe estar en inti-
mo contacto con la pared bronquial. Su rendi-
miento oscila entre un 69% en los casos de
malignidad y un 37% en los casos de enferme-
dad benigna, dependiendo este rendimiento, de
la presencia de malignidad, del tamafio de la
lesion, y del tipo de neoplasia (mayor en el CICP,
hasta el 87%), con escaso numero de compli-
caciones. La adicion de la ultrasonografia endo-
bronquial (USB) a la realizacion de la PTB aumen-
ta de forma significativa el rendimiento en los
casos de adenopatias de localizacion no subca-
rinal (se incrementa de un 58% a un 84%), mien-
tras que en los casos de adenopatias subcarina-
les no varia de forma significativa (74% y 86%).
La PTB guiada por USB detecta enfermedad no
evidente por TAC, evitando estudios mas invasi-
vos. Es un procedimiento mas seguro que la
mediastinoscopia y puede llegar a sitios dificiles
de acceder con la mediastinoscopia cervical (esta-
ciones posteriores y ventana aorto-pulmonar).

Linfocitosis CD4/CD8>3,5
Linfocitosis, mastocitosis, CD4/CD81

FPI Neutrofilia con/sin eosinofilia

Enfermedad por farmacos
NOC

NID, BR/EPID

Asbestosis

Formula variable, CD4/CD81

Linfocitosis con Neutrofilia/eosinofilia CD4/CD8 |
Macréfagos pigmentados

Neutrofilia con/sin eosinofilia

Cuerpos ferruginosos

BAL: lavado broncoalveolar. FPI: Fibrosis Pulmonar idiopatica. NOC: neumonia organizada criptogenética, NID: neumonia
intersticial descamativa. BR/EPID: bronquiolitis respiratoria con enfermedad pulmonar intersticial difusa.
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COMPLICACIONES

La BC realizada en las condiciones y entorno
antes mencionado, es un procedimiento bien tole-
rado y de bajo riesgo. Las complicaciones se clasi-
fican segun su gravedad en mayores 0 menores. Se
consideran mayores las que requieren intervencion
o interrupcion del procedimiento (neumotdrax, cai-
das en la saturacién de oxigeno permanentes, apne-
as) y menores, las que no afectan o impiden su rea-
lizacion (epistaxis, tos, nduseas, laringoespasmo o
broncoespasmo transitorios 0 descensos transito-
rios en la saturacién de oxigeno). En la tabla V se
recogen las principales con su manejo. Con fre-
cuencia hay aparicion de fiebre en las 24 h siguien-
tes al procedimiento, especialmente tras la realiza-
cion del BAL que se ha atribuido a la liberacion
de citocinas por las células alveolares.

DOCUMENTACION

Se debe recoger por escrito en la historia cli-
nica el resultado de la exploracidn, incluyendo los
farmacos y dosis empleados en la sedacion, una
estimacion de la dosis de anestesia topica, los pro-
cedimientos de obtencion de muestras y las com-
plicaciones.

BRONCOSCOPIA DIAGNOSTICA EN UCI
Las indicaciones diagnésticas de la BC en la
UCI, incluyen la obtencién de muestras para el diag-
nostico de infecciones pulmonares, el diagnostico
de neoplasia pulmonar y el diagndstico de infiltra-
dos pulmonares de origen incierto. En los pacien-
tes con ventilacion asistida se deben realizar una
serie de ajustes previos a la exploracion y que inclu-
yen: aumentar la FiO; a 1, incremento del volumen
corriente un 40-50% y suprimir la presion positiva
teleespiratoria (PEEP) o reducirla al minimo valor
que permita mantener una oxigenacion adecuada.
Se utiliza un adaptador entre el tubo endotraqueal
y el respirador (con tapon de goma que se adapte
de forma estrecha a la sonda) de forma que no
hayan perdidas de aire. El didmetro interno del tubo
endotraqueal a traves del que se va a introducir el
BF debe ser lo suficientemente grueso para que
permita la entrada de aire adecuada y no produz-
ca una PEEP excesiva. Los pacientes de UCI deben

ser considerados de alto riesgo para el desarrollo
de complicaciones y se debe practicar la explora-
cién con monitorizacion mdltiple (SaO-, ECG, toma
intermitente de TA, etc.). El BF debe ser lubricado
con gel hidrosoluble o spray de silicona para evitar
el dafio de las fibras. Debe elegirse el tamafio ade-
cuado de BF para minimizar el roce y disminuir la
obstruccion de las vias respiratorias. En ocasiones,
puede tolerarse mejor el procedimiento desco-
nectando al paciente del ventilador, y procedién-
dose a su ventilacién con bolsa. Una vez finalizada
la exploracion, el ventilador debe programarse nue-
vamente segln los pardmetros previos a la técnica
y realizarse una gasometria y, en ocasiones, un con-
trol radiolGgico de térax. Como norma general el
procedimiento debe ser de corta duracion, y en
ocasiones sera necesario realizarlo en exploracio-
nes cortas intermitentes, para que el paciente tenga
tiempo de recuperacion entre ellas.

CONTROL DE LA INFECCION

Se aconseja vacunacion ante la hepatitis B y la
TB. Durante la exploracion, todo el personal debe
llevar ropa protectora (batas, mascarillas con/sin
proteccién ocular y guantes). Las mascarillas deben
filtrar particulas de 1 mm cuando se trate de pacien-
tes con TB multiresistente o en los considerados
de alto riesgo, y si es posible se recomienda dis-
poner de presién negativa en la sala de BC. Las
exploraciones a pacientes con sospecha de TB
deben realizarse en ultimo lugar.

Aungue una revision exhaustiva de este tema
esta fuera de lugar en este capitulo y se pueden
encontrar instrucciones detalladas sobre el tema en
guias y publicaciones, hay que insistir en la impor-
tancia que tiene este apartado en la practica de la
BC y la responsabilidad del broncoscopista en el
mantenimiento adecuado de todo el material. Cada
vez se tiende mas a utilizar material accesorio des-
echable pero el BF necesita un procesamiento ade-
cuado. Este procesado incluye la comprobacion de
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Tipo de complicacion

Alteracion en la fisiologia Respiratoria

Hipoxia
Hipercapnia

Arritmias

Laringoespasmo/ Broncoespasmo

Bacteriol6gicas
Infeccion cruzada

Bacteriemia transitoria/sepsis

Mecanicas

Epistaxis

Lesiones en la mucosa
Hemoptisis

Neumotorax
Anestésicas
Hipoventilacién-apneas
Neuroldgicas, arritmias

Manejo

0. suplementario

Aspiracion de secreciones

Ajustar liquido de BAL

Disminuir tiempo de exploracion

0, suplementario

Atropina (si existe bradicardia por estimulacién vagal)
Adecuada anestesia topica

Adecuada anestesia topica
Broncodilatador inhalado

Adecuada proteccion del personal, limpieza, desinfeccion y
esterilizacion del instrumento

Profilaxis de endocarditis y antibioticoterapia en pacientes de alto
riesgo (inmunodeprimidos)

Taponamiento nasal y/o instilacion de adrenalina topica

Evitar aspiracion vigorosa y fija bronquial

Lavados con suero fisioldgico frio o con alicuotas de 2-3 ml de
adrenalina 1:1000 (1 ml en 20 ml de suero fisiol6gico)
Retirada del instrumento y manejo del mismo

Ventilacion con bolsa y reversién con antidotos
Limitar la dosis de lidocaina

su integridad, limpieza, desinfeccion y esterilizacion
en caso de ser necesario. La limpieza y desinfec-
cion del BF debe llevarse a cabo por personal entre-
nado, en la habitacion disponible a tal efecto, al ini-
cio de las exploraciones, al final y entre los distin-
tos pacientes. Antes de proceder con la limpieza,
es recomendable comprobar la integridad del BF,
ya que la presencia de una fuga a través del canal
de trabajo puede dafiar las estructuras internas y
favorecer la acumulacion de microorganismos. La
limpieza es un proceso fisicoquimico de elimina-
cion de restos de materia organica adheridos al ins-
trumental, sigue siendo la fase inicial mas impor-
tante del proceso. Debe hacerse tras cada uso del
instrumento, como paso previo obligado antes de

la desinfeccién o esterilizacion. La méas eficaz es
la realizada de forma manual y sistematizada. Las
soluciones recomendadas son jabén neutro o enzi-
matico y agua. La desinfeccion es un procedimiento
quimico que consiste en la eliminacion de micro-
organismos potencialmente patoégenos. Los BF y
VBF se consideran material semicritico, (en con-
tacto con mucosas, cavidades no estériles o piel no
intacta) y deben someterse a un proceso de des-
infeccién de alto nivel después de cada uso. Igual-
mente se incluyen en este apartado las valvulas de
succion, las vélvulas de biopsia reutilizables, y el
material accesorio reutilizable. Se aceptan como
desinfectantes de alto nivel que no dafan el ins-
trumental, los productos quimicos a base de glu-
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taraldehido y &cido peracético, que destruyen todos
los microorganismos, excepto algunas esporas bac-
terianas. Esta desinfeccion puede realizarse a tra-
vés de inmersion o mediante maquinas automa-
ticas. Si se utiliza la inmersion en glutaraldehido, es
necesario al menos 60 minutos en los casos de
pacientes con sospecha de estar infectados por
micobacterias atipicas, o por el VIH. Es esencial que
se utilice para el aclarado de los BF agua estéril o
libre de bacterias (filtrada a través de un filtro de
0.2 _m). Si hay dudas sobre la calidad del agua, las
superficies externas del BF deben limpiarse con una
gasa con alcohol al 70% y debe aspirarse alcohol
al 70% por el canal de succion; esto destruye bac-
terias no formadoras de esporas y micobacterias,
se evapora rapidamente y deja las superficies secas.
La limpieza con alcohol se recomienda al final de
la sesion y antes del almacenamiento. La esterili-
zacion es un procedimiento fisicoquimico que des-
truye todos los microorganismos, en los instru-
mentos flexibles esta contraindicado el uso de calor,
por lo que la esterilizacion se realiza en frio con gas
de etileno (6xido de etileno). Este método esta dis-
cutido por su toxicidad para el medio ambiente y
su excesiva lentitud (4 h de esterilizacion y 12 de
aireacion).

Los BF son instrumentos costosos y fragiles
que requieren un manejo cuidadoso que permi-
ta garantizar su funcién el mayor tiempo posible.
Deben guardarse secos, siempre en posicion ver-
tical recta para prevenir el desarrollo de angula-
ciones del eje, en un armario bien ventilado y evi-
tando la luz solar directa, la humedad elevada, las
temperaturas extremas o la radiacion. Son obliga-
dos los controles bacteriolégicos del BF para ofre-
cer la méaxima garantfa, aunque su periodicidad no
esté bien establecida; seria ideal un control men-
sual y siempre que se sospeche una contamina-
cién. En caso de que el control bacteriolégico sea
positivo, debe analizarse la calidad del agua del
aclarado, realizar un control de la maquina auto-
matica (en caso de utilizarla) y esterilizar con 6xido
de etileno.
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Broncoscopia

intervencionista y terapeutica

C. Disdier Vicente, P. Diaz Jiménez, E. Garcia Martinez

INTRODUCCION

La neumologia intervencionista es una subes-
pecialidad que se define como: “el arte y la cien-
cia de la patologia respiratoria que utiliza técnicas
diagnosticas y terapéuticas que requieren una for-
macién mas extensa que la proporcionada en un
programa de especializacion bésico en neumolo-
gial”. Esa disciplina reune una serie de técnicas inva-
sivas que actlian sobre la via aérea y el espacio
pleural y que serviran para el manejo de pacientes
respiratorios especialmente graves, como son aque-
llos con patologia en estado critico, funcion pul-
monar severamente disminuida, afectacion de la
via aérea central 0 neoplasia avanzada. En la este-
nosis de la via aérea central o derrame masivo de
etiologia maligna, la neumologia intervencionista
ofrece una posibilidad de alivio inmediato para
muchos enfermos a los que solo les espera un futu-
ro de sufrimiento o la sedacion terminal. En las este-
nosis traqueales benignas, la broncoscopia inter-
vensionista puede servir como alternativa a la ciru-
gia 0 como la Unica medida terapéutica cuando la
comorbilidad o extension de la lesién contraindi-
ca el tratamiento quirurgico.

Aunque la aplicacion de algunas técnicas, como
la puncion transbronquial, laser o electrocauterio,
pueden realizarse con fibrobroncoscopia en una sala
convencional de broncoscopias?, debe contarse con
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la posibilidad inmediata de intubacion con bron-
coscopio rigido y el equipamiento necesario para
inducir una anestesia general en caso de compli-
cacion grave. Para las técnicas de permeabilizacion
rapida de la via aérea, el broncoscopio rigido es el
instrumental de eleccién para la mayoria de los neu-
mélogos intervensionistas, ya que proporciona una
mayor seguridad por asegurar el control de la via
aerea para la ventilacion y maniobrabilidad. En el
presente capitulo se describiran las técnicas bron-
coscopicas intervencionistas terapéuticas, su proce-
dimiento, indicaciones y requisitos necesarios.

INDICACIONES

Con la excepcion de la puncién transhronquial,
técnica basica en el diagnostico y estadificacion del
cancer broncopulmonar, el tratamiento de la obs-
truccion de la via aérea central es la indicacion mas
importante en broncoscopia intervencionista. Segin
la experiencia del operador y disponibilidad en cada
centro, pueden aplicarse las distintas técnicas, bien
de forma alternativa (por ejemplo laser o electro-
cauterio), o complementaria (fotocoagulacion con
laser, reseccion con broncoscopia rigida y estabili-
zacion con endoprotesis bronquial). En la tabla | se
enuncian las indicaciones diagndsticas y terapéuti-
cas de la broncoscopia intervencionista y las téc-
nicas aplicables para cada situacion.



126 C. Disdier Vicente, P. Diaz Jiménez, E. Garcia Martinez
Aplicacion Indicaciones Técnicas
Diagnéstica Diagnostico de enfermedad mediastinica Punci6n transbronquial, USEB
Deteccion precoz del cancer endobronquial Autofluorescencia
Deteccion de fistula broncopleural periférica Broncografia selectiva
Diagndstico microbiol6gico en fallo respiratorio Broncoscopia con soporte ventilatorio
Terapéutica Permeabilizacion de la via aérea central por BR, laser, electroacuterio, crioterapia,

obstruccion neoplasica

Permeabilizacion de la via aérea por estenosis

benigna traqueobronquial
Cancer precoz o lesion premaligna

Cierre de fistulas

Hemostasia por hemoptisis masiva

Aspiracién mucosa en fallo respiratorio severo
Reduccion de volumen en enfisema

Enfermedad por deposito
Extraccion de cuerpos extrafios

stent, braquiterapia, dilatacion con
balén, TFD

BR, laser, electrocauterio, dilatacion
con balén

TFD, electrocauterio, crioterapia,
braguiterapia

Coils, spigots de Watanabe,
pegamentos

BR, BF, pegamentos, laser,
electrocauterio y argon, taponamiento
con balones

Broncoscopia con soporte ventilatorio
LBA, vélvulas, fistulas
(electrocauterio)*

Lavado pulmonar completo

BR, BF, laser, crioterapia

USEB: Ultrasonografia endobronquial: BR: Broncoscopia rigida; BF: Broncoscopia flexible; TFD: Terapia fotodinamica; LBA:

Lavado broncoalveolar.

El carcinoma broncopulmonar es la neoplasia
que ocasiona el mayor nimero de muertes en pai-
ses desarrollados y, a pesar de los avances tera-
péuticos, la supervivencia global a cinco afios no
supera el 15%3. Para esta neoplasia, la reseccion
quirdrgica es el tratamiento mas eficaz pero, des-
afortunadamente, muchos pacientes se diagnosti-
can en estadios avanzados y no es posible la ciru-
gia. En la Gltima década, los rapidos avances en bio-
logia molecular, anatomia patoldgica, broncoscopia
y radiologia han permitido detectar un mayor nime-
ro de pacientes con lesiones preneoplasicas y car-
cinoma en estadio precoz.

La OMS# define las lesiones premalignas y
preinvasivas del epitelio bronquial en tres catego-

rfas: 1) displasia escamosa y carcinoma in situ, pre-
cursoras del carcinoma escamoso, 2) hiperplasia
atipica adenomatosa, precursora de adenocarcino-
may, 3) hiperplasia difusa idiopética de células pul-
monares neuroendocrinas, precursora del carcio-
nide. Las lesiones detectadas en las biopsias diri-
gidas por los métodos diagndsticos de autofluo-
rescencia, se clasifican en lesiones de alto grado
(displasia moderada, displasia severa y carcinoma
in situ), y bajo grado (metaplasia escamosa y dis-
plasia leve). El interés en la deteccion de estas lesio-
nes se basa en que la carcinogénesis se considera
un proceso multiescalonado en el que se acumu-
lan mutaciones genéticass. Aunque la probabilidad
de progresion o regresion de las lesiones prema-
lignas, incluida el carcinoma in situ, todavia no es
bien conocida®, la mayoria de los expertos reco-
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miendan tratamiento, tras un seguimiento de 3
meses sin regresion, en la displasia severa e inme-
diato en el carcinoma in situ”.

Un problema maés frecuente, cuando no se tra-
baja con autofluorescencia, es el tratamiento no
quirdrgico del cancer precoz superficial. Este se defi-
ne como: “aquella neoplasia de estirpe escamosa
y radiol6gicamente oculta, de apariencia endos-
copica superficial, con un area menor de 2 cm, mar-
genes claramente delimitados y sin invasion carti-
laginosa; esto Ultimo estudiado por andlisis pato-
l6gico o por prueba de imagen que incluya la TAC
de alta resolucién™,

En el cancer precoz, la cirugia es el tratamien-
to mas adecuado pero, en ocasiones, los enfermos
no rednen criterios de operabilidad y deben plan-
tearse otras alternativas. En estos casos inoperables
por morbilidad asociada, la terapia fotodinamica
(TFD) ha sido el tratamiento mejor estudiado como
alternativa a la cirugia, obteniéndose respuestas del
75%, y recurrencias a largo plazo del 30%. El mejor
resultado se obtiene con lesiones menores de 1
cm de diametrog. Otras opciones con buenos resul-
tados pero con menor experiencia han sido: el elec-
trocauterio®, con respuestas completas (RC) en el
80% y sin recurrencias en 22 meses; la criotera-
pialo, con RC del 91% y recurrencia del 28% a
los cuatro afios, y la braquiterapia, con respuestas
completas de 85% y del 75% a largo plazo. La tera-
pia con laser YAG-ND no es recomendable por el
riesgo de perforacion.

El cancer broncogénico avanzado es la etiolo-
gia mas frecuente de obstruccion de la via aérea
central (OVAC)™. Aproximadamente, el 30% de los
cnceres pulmonares presentan obstruccion endo-
bronquial y el 35% de los pacientes con cancer
falleceran por complicaciones locales como hemop-
tisis, infecciones respiratorias o asfixial?. La eleccion
del procedimiento broncoscopico (laser, electro-
cauterio, crioterapia, etc.) dependera de la dispo-
nibilidad y experiencia del centro, del mayor o menor
componente de compresion extrinseca, del grado
de obstruccion y de la urgencia de actuacion (Tabla

I1). Algunas técnicas como la crioterapia, braquite-
rapia o terapia fotodinamica pueden tardar hasta 2
semanas en ser eficaces y no estaran indicadas en
las estenosis criticas. La braquiterapia y las endo-
prétisis pueden utilizarse con la intencion de pro-
longar el efecto permeabilizador conseguido con
léser, electrocauterio, dilatacién con balén o el pro-
pio broncoscopio rigido. Cuando en la OVAC pre-
domina la compresion extrinseca, la permeabiliza-
cion tras dilatacidn por balén*® o broncoscopia rigi-
da, debe ser estabilizada con la insercion de una
endoprotesis.

Las indicaciones de desobstruccion y reper-
meabilizacion tumoral por broncoscopia interven-
sionista antes de administrar poliquimioradiotera-
pia seran: 1) obstruccion central grave que pone
en peligro la vida de forma inminente y 2) obs-
truccion de vias centrales que ocasiona sintomas
como disnea, hemoptisis, neumonitis obstructiva,
atelectasia o se reduce la luz traqueobronquial en
més del 50%. Una vez resecado el tumor endos-
copicamente, se continuara con poliquimioradio-
terapia en las 2 semanas posteriores4,

El tratamiento de la estenosis traqueal benig-
na requiere un enfoque multidisciplinar en el que
participen anestesistas, neumologos, ORL y ciruja-
nos toracicos con experiencia en esta patologfa. La
intervencion inicial de uno u otro especialista depen-
dera de la localizacion, integridad de la pared (mala-
cia), longitud y severidad de la estenosis, asi como
de la comorbilidad y estado de salud global del
enfermo.

La estenosis benigna de la via aérea central en
el adulto suele aparecer como complicacion de una
intubacion traqueal o traqueotomia previa, con una
incidencia que varia entre el 12 y 19% de los intu-
baciones516 y en un 12% de las traqueotomias
quirdrgicas?’. En otras ocasiones existe el antece-
dente de infecciones tuberculosas o enfermeda-
des sistémicas (p ej Granulomatosis de Wegener),
pero también pueden ser idiopaticas. Para produ-
cir disnea de esfuerzo, la luz traqueal debe redu-
cir su calibre en un 75% con un calibre inferior a 8
mm de didmetro. La disnea en reposo aparece
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Técnica Lesion Broncoscopia Rapidez Receptibilidad Complicaciones
Dilatacion de balén E/SM/CE BR/BF ++++ ++++ Minimas
Reseccion Broncoscopica E BR ++++ +++ Sangrado
Laser E BR/BF ++++ ++++ Sangrado

Fistula, Incendio
Electrocauterio E BF/BR +++ ++++ Sangrado
Endoprotesis (Stent) E/SM/CE BR/BF ++++ +++ Migracion
Moco, Infeccion
Granulacion
Crioterapa E BR/BF ++ +++ Minimas
TFD E BF ++ +++ Cuténeas
Pseudomembranas
Braquiterapia E/SM BF + + Fistula

E: endoluminal; SM: crecimiento submucoso; CE: Comprension extrinseca; BR: Broncoscopia rigida; BF: Broncoscopia flexible;

TFD: terapia fotodinamica.

cuando la luz es inferior a 5 mm?8, Debido a esta
reduccion tan importante antes de provocar sinto-
mas, un 54% de los pacientes debutan con un cua-
dro de disnea severa con instridor respiratorio®®.
El aplanamiento de las curvas de flujo/volumen en
las estenosis fijas o la amputacion de los picos de
flujo en las curvas inspiratoria o espiratoria segin
la localizacién extra o intratorécica de la estenosis
puede servir de forma poco invasiva para alertar de
esta patologia. El TAC helicoidal con reconstruccion
multiplanar puede dar informacion de la localiza-
cion, longitud y extension de la lesion y es una téc-
nica muy conveniente antes de una broncoscopia
intervencionista?e. La broncoscopia flexible infor-
mara de la posibilidad de colapso durante las manio-
bras respiratorias que indicaran traqueomalacia y
permiten analizar el grado de complejidad de la
estenosis y sus dimensiones.

Para conseguir la mayor eficacia es necesaria
la seleccion adecuada de los pacientes. Segun Per-
sonne, las estenosis traqueales benignas se divi-
den en 3 tipos: a) diafragmaticas o en web, b) en
cuello de botella con colapso de la pared traqueal
y €) mixtas. Las primeras son las mas adecuadas
para ser tratadas endoscopicamente, sobre todo

cuando la membrana es inferior a 1 cm de longi-
tud y de distribucion concéntrica. No obstante, en
ocasiones hay que repetir los tratamientos y, si hay
recidivas, se colocarad un stent durante un tiempo
variable (6 a 18 meses)© 22, Los factores asocia-
dos con fracaso del tratamiento endoscdpico son
1) contractura cicatricial, 2) longitud mayor de 1
cm, 3) traqueomalacia, 4) infeccién bacteriana aso-
ciada a traqueotomia, 5) combinacién de esteno-
sis laringea y traqueal y 6) afectacion estendtica de
la carina.

Las estenosis cicatriciales membranosas deben
tratarse con 3 cortes radiales en las posiciones hora-
rias 3, 9y 12, realizados con laser ND-YAG o Diodo,
utilizando fibras laser de no contacto, con poten-
cias de 30-40 Wy pulsos de 0,4 segundos. Se reco-
mienda conservar la mayor parte de la mucosa y
posteriormente dilatar la estenosis con suavidad
con broncoscopios bronquiales de calibres progre-
sivamente mayores. Con esta técnica, la tasa de
éxito se sitlia entre el 67 y 76% de los casos. La
existencia de malacia y cicatrices mayores de 1 cm
son las variables més asociadas al fracaso de la téc-
nica. En caso de recidiva puede repetirse la misma
técnica, colocar una endoproétesis temporal o, si s
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posible, intervenir quirdrgicamente. Si se coloca una
endoprotesis de silicona, no debera ser de un cali-
bre excesivamente grande para no presionar sobre
la mucosa bronquial y ocasionar nuevas lesiones.
En caso de malacia, la prétesis puede fijarse a piel,
sobre todo las que estan situadas a menos de 2
cm de cuerdas vocales?4. No existe evidencia de
mejores resultados con terapia adyuvante esteroi-
dea ni antibidtica pero si se decide tratar farmaco-
I6gicamente, los corticoides pueden mantenerse
2-3 semanas y los antibi6ticos 10 dias. Si con tres
intentos de corte y dilatacion endoscdpicos no se
mantiene una luz con un calibre adecuado, debe-
ra plantearse un tratamiento quirdirgico o endo-
prétesis. En el caso de estenosis de bronquios prin-
cipales o lobares, puede permeabilizarse con laser,
crioterapia o electrocauterio y dilatar después con
un balén de 1-1,5 cm durante 1-2 minutos. Este
método suele necesitar repetidas maniobras para
lograr su efecto y suele emplearse en estenosis
secundarias a anastomosis postrasplante, postre-
seccion tumoral o tras infecciones?,

BRONCOSCOPIA INTERVENSIONISTA:
TECNICAS TERAPEUTICAS

La palabra laser procede de las iniciales de los
términos “Light Amplification of Stimulated Emision
of Radiation” que traducido significa amplificacion
de la luz por emisién estimulada de radiaciones. El
laser se diferencia de otras formas de radiacion
luminosa por sus caracteristicas de coherencia (sus
ondas se transmiten en fase en espacio y tiempo,
permaneciendo constantemente en paralelo), coli-
macion o direccionalidad (la luz viaja en una direc-
cion Unica sin divergencia y con capacidad de trans-
mision a largas distancias sin perder su energia),
monocromacidad (sus ondas se encuentran en
una Unica longitud de onda y por lo tanto cada laser
es de un color puro), y posibilidad de poder aumen-
tar su intensidad2s. Las propiedades fisicas del
laser dependen principalmente de su longitud de
onda, que puede encontrarse en el rango de las

longitudes de onda de la luz visible (390 a 800
nm) o invisible (infrarrojos o ultravioleta).

Cuando la energia emitida por un laser es absor-
bida por un tejido, se producen una serie de efec-
tos que dependeran, tanto de las caracteristicas del
laser (tipo de laser, potencia, distancia y duracién
de la emisién), como del tejido (naturaleza, tem-
peratura, capacidad para disipar el calor, consistencia
y vascularizacion). Las lesiones més pélidas tienen
menor coeficiente de absorcion que las mas oscu-
ras o vascularizadas.

La distinta longitud de onda de cada laser deter-
minard la interaccion del tejido con la luz absorbi-
da y los efectos ocasionados por la liberacién de
energia en forma de calor. La densidad de ener-
gia de un laser es inversamente proporcional a la
distancia de la punta de la fibra a la zona de trata-
miento y directamente proporcional a la duracién
y potencia aplicada.

Los efectos fototérmico y fotoquimico del laser
son los que se emplean con fines terapéuticos en
la broncoscopia intervencionista. El efecto térmico
transforma la energfa absorbida por el tejido en
calor, se utiliza para cortar y coagular, y es el mas
empleado. Con el efecto fotoquimico se destruyen,
mediante un proceso fotodinamico, células pre-
viamente fotosensibilizadas con hematoporfirinas
detectadas por fluorescencia.

El aumento de calor en los tejidos ocasiona su
destruccién por coagulacion, carbonizacion, vapo-
rizacion y/o combustion. Con 43-45°C se produce
desnaturalizacion proteica y muerte celular con una
coloracion pélida o blanca del tejido. Con tempe-
raturas de 60-65°C se produce la coagulacion del
colageno por hialinizacion y pérdida de su estruc-
tura fibrilar. La vaporizacion del agua tisular, con
vacuolizacion intersticial y contraccion proteica, se
alcanza con 100° C. La carbonizacion aparece a los
150°C y la ablacion de tejido a los 300° C. El laser
es absorbido por los tejidos en funcién de su colo-
racion. Asi, los tejidos palidos y poco vascularizados
dejan pasar el rayo en superficie y ocasionan su
efecto en profundidad. El aumento de temperatu-
ra de un laser es directamente proporcional a la
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potencia y al tiempo de exposicion, e inversamen-
te proporcional a la superficie de impacto. Con altos
niveles de energia se produce la necrosis térmica
se pueden destruir grandes vasos tumorales y se
aumenta el riesgo de sangrado.

En las neoplasias, el efecto deseado con el laser
es la fotocoagulacion, ya que el objetivo es la devas-
cularizacién del tumor y facilitar la reseccion sin san-
grado. Este efecto se consigue con niveles bajos de
energia.

La indicacién principal del laser es la reperme-
abilizacion de la via aérea central obstruida por teji-
do neoplasico. La obstruccion deber se sintomati-
ca, de crecimiento endoluminal y con lecho distal
viable. Otras indicaciones son las estenosis benig-
nas de la via aérea, central (Fig. 1) o segmentaria,
ocasionada por tuberculosis, resecciones pulmo-
nares, traumatismos, radioterapia, traqueotomia,
inhalacién de humos, intubacion, cuerpos extrafios
0 reseccidn previa por laser.

Las contraindicaciones son: fistulas traqueoe-
sofégicas, oclusion completa de la via aérea con
lecho bronquial no funcional, lesiones extralumi-
nales, coagulopatias no corregidas, hipertension
endocraneal, marcada hipoxemia o broncospasmo.
La invasion o compresion de la arteria pulmonar es
una contraindicacion para la reseccion, ya que sélo
aumentard la ventilacion del espacio muerto y podria
ocasionar hipoxemia y mayor disnea. En estos casos
la TAC puede ser de gran utilidad. De la misma
manera, la manipulacion de una lesién bronquial
que invade también el es6fago esté contraindica-
da por el riesgo de fistula traqueoesofagica?’.

La mayoria de los expertos recomiendan el uso
del broncoscopio rigido, sélo o ayudado por el bron-
coscopio flexible (BF). El tubo rigido ofrece mayor
seguridad para la ventilacion, mejor campo de vision,
mayor capacidad de aspiracion y rapidez de actua-
cién con menores posibilidades de complicacion.
En caso de utilizacion del BF, algunos autores reco-
miendan también la anestesia general con intu-
bacion orotraqueal en la que el balon esté muy pro-

ximo a cuerdas vocales y con modificaciones del
extremo distal del tubo orotraqueal.

Las lesiones distales, en particular cuando afec-
tan el bronquio del LS|, o las de pequefio tamafio,
podrian ser tratadas con laser utilizando el bron-
coscopio flexible. En este caso, deben realizarse inte-
rrupciones con frecuencia para aspirar humos y suele
precisar varias sesiones y de mayor duracién que
con el rigido. En caso de sangrado, el taponamien-
to y control puede ser mas dificil que con el rigido.

La actuacion individual de cada laser depende
de la sustancia utilizada como medio. Los laser uti-
lizados en broncoscopia son: A) Nd-YAG (neody-
mium:ytrium-aluminum-garnet), con una longitud
de onda de 1064 nm. Suele utilizarse potencias de
10 - 40 W, hasta 100 W con una penetracion que
variara de milimetros a centimetros (habitualmen-
te por encima 4 a 5 mm); B) Laser diodo, tiene un
tamafio pequefio y gran potencia lo que lo hace
muy manejable, existen modelos con longitudes
de onda de 810 nm para la reseccion de tumores
y de 620 nm para terapia fotodindmica; C) Nd-YAP
(neodymium:yttrium aluminium pevroskite), de
1340 nm con una absorcién en agua 20 veces
superior al Nd-YAG y con un mayor poder coagu-
lante. Se utiliza con una potencia media de 20 W.
D) Laser CO2, con una longitud de onda de 10.600
nm. Este laser no transmite por fibra Optica, por lo
que no se puede utilizar con broncoscopia flexible.
Tiene un buen corte pero mala coagulacion. Se uti-
liza fundamentalmente en ORL; E) Otros laser tam-
bién utilizados en broncoscopia son el laser argon
y argén-dye (488 a 514 nm), que penetra de 1-
2 mmy es absorbido por la hemoglobina, el laser
KTP (Potassium titanil phosphate).

Las fibras de laser pueden ser de contacto o
no contacto, de 2,6 mm cuando van forradas y 1
mm si van desnudas. Existen fibras mas finas de
600 micras e incluso de 200 micras. Son reco-
mendables las fibras de 6 metros y de punta meta-
lica. Las fibras de contacto se deben calentar sobre
un depresor de madera antes de ser utilizadas.

El tratamiento con broncoléser debe realizarse
por personal entrenado en el manejo y funciona-
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Figura 1. Estenosis suglética diagragmatica resecada con laser y dilatada con broncoscopio rigido.

miento del laser con un aprendizaje minimo inicial
de 15 intervenciones supervisadas. El endoscopis-
ta debe conocer las relaciones vasculares peritra-
queobronquiales para evitar la lesion de estructu-
ras vecinas. La anestesia general y ventilacion se
puede realizar a través del tubo rigido o mediante
un sistema jet segun la preferencia del equipo de
anestesia.

Para minimizar el riesgo de hemorragia en
tumores, se coagulara la superficie de la neopla-
sia y el pediculo con potencias bajas (30-40 vatios
—W-), pulsos de 0,7 a 1 seg y a una distancia
de la fibra de 1 cm. Si se aproxima la fibra a unos
3 mm el tejido se necrosa y vaporiza, posterior-
mente se rebana la lesion introduciéndola en la
luz del broncoscopio mediante un movimiento
de avance giratorio y se extrae el material des-
prendido aspirando o extrayéndolo con una pinza.
Finalmente se cauterizara la base de implanta-
cién con disparos tangenciales de potencia entre
20-30 W durante 4-5 seg con laser Nd-YAG 6 Nd-
YAP28,

En las estenosis benignas se recomienda uti-
lizar fibras desnudas con una potencia menor de
25-30 Wy realizar cortes en tres o cuatro cuadrantes
sin disparar sobre la pared posterior de la traquea.
Las fibra de contacto se utilizan con potencias ini-
ciales de 4 W que pueden aumentarse hasta 12-
20 W. Los disparos del laser siempre deben reali-

zarse paralelos a la pared bronquial para evitar la
perforacion.

El tiempo médico para la realizacion de estos
procesos dependera de la patologia a tratar, del
grado evolutivo en que se encuentra la misma, y
de la posibilidad de tratamiento con broncosco-
pio rigido o flexible. En el caso del tratamiento de
procesos endobronquiales, endotraqueales o larin-
geos el tiempo minimo requerido para cada pro-
cedimiento es de 60 min, tiempo que puede alar-
garse cuando es necesaria la colocacion de endo-
prétesis o surgen complicaciones durante el trata-
miento.

Para evitar lesiones oculares, todo el personal
presente en la sala de broncoscopia o quiréfano,
incluido el paciente se protegeran con gafas espe-
cificas para la longitud de onda utilizada.

Para minimizar el riesgo de hemorragia, debe
coagularse la lesion con potencias bajas y, para evi-
tar incendios se evitara disparar sobre las protesis
de silicona. Se aconseja utilizar tubos metélicos o
especiales para laser si se realiza en pacientes intu-
bados.

Debe mantenerse una aspiracion continua
mientras se aplica el laser y se reducira la FiO2
por debajo del 40% para evitar la ignicion de la
via aérea.



132

C. Disdier Vicente, P. Diaz Jiménez, E. Garcia Martinez

La tasa de éxito del broncoléser se situa entre
el 84y 92%. Sin tratamiento con laser, la supervi-
vencia en grupos histéricos con tumores malig-
nos era del 24% a los 4 meses y del 0% a los 7
meses, mientras que con esta técnica, la supervi-
vencia a los 7 meses es del 60% y al afio del 28%.

El laser es bastante seguro en manos expertas,
aunque se describe un riesgo de mortalidad del
2% ocasionado por hemorragia, fuego en el arbol
bronquial, neumotoray, fistula traqueoesofagica,
perforacion bronquial e hipoxemia. Estas compli-
caciones deben ser menores del 5%. Otras com-
plicaciones posibles son los problemas cardiacos,
sobre todo relacionados con la hipoxia y poco fre-
cuentes en la actualidad con una adecuada moni-
torizacion. También se ha descrito embolismo cere-
bral y sistémico, edema pulmonar no cardiogénico
y hemorragia postoperatoria. Algunas series como
la de Cavaliere presenta una incidencia de fallo res-
piratorio del 0,5 %, paro cardiaco en el 0,4% e infar-
to en un 0,2 %. Para algunos autores con gran expe-
riencia, la mortalidad en méas de 7000 casos ha
sido del 0% y en pacientes en situaciones extre-
mas del 2,5%%. Se considera que la mortalidad
intraoperatoria no debe superar el 1/1.000.

El electrocauterio endobronquial es la técnica
de broncoscopia intervencionista que utiliza la accion
terapéutica del calor, mediante la creacion de una
corriente eléctrica alterna de alta frecuencia (105
a 107 Hz), aplicada mediante sondas, electrobis-
turf o asas de diatermia, que se introducen en la
via respiratoria a través del broncoscopio.

Se requiere una generador de corriente eléc-
trica y un circuito eléctrico con dos electrodos, ale-
jados y de distinta superficie y densidad en el modo
monopolar, 0 muy préximos entre ellos y paralelos,

en la modalidad bipolar. Aunque actualmente exis-
ten dispositivos bipolares para la endoscopia, las uni-
dades de electrocirugia endoscopica suelen utilizar
la técnica monopolar, que requiere un electrodo de
pequefia superficie y alta densidad (electrodo acti-
vo) y otro de amplia superficie y poca densidad
(placa o electrodo neutro) alejado del primero (Fig.
2). A medida que la corriente penetra en el tejido
desde el electrodo activo, disminuye su densidad al
diseminarse sobre el electrodo neutro de mayor
area. Es muy importante que la placa neutra esté
bien adherida y contactando toda su superficie con
la piel del paciente para evitar quemaduras. Habi-
tualmente suele utilizarse el “modo de contacto” uti-
lizando como electrodo activo un bisturi, asa de dia-
termia o sondas de punta roma segun se desee un
efecto de corte o coagulacion. Un “modo de no con-
tacto” relativamente reciente que ha ganado gran
aceptacion, utiliza el gas ionizado argén en forma
de plasma de irradiacion que acttia como un medio
conductor de la corriente entre el electrodo y tejido.
Esta técnica tiene una buena capacidad de coagu-
lacion en superficie y no necesariamente sigue una
direccidn recta, sino que puede adoptar un arco late-
ral buscando tejido no coagulado en zonas escar-
padas. Estas caracteristicas hacen que este modo
sea muy utilizado en hemostasia superficial y en
el tratamiento del carcinoma in situ.

El electrocauterio puede realizarse mediante
broncoscopia rigida o flexible. Existen sondas dise-
fladas para ambos instrumentos, como el electro-
do de alta frecuencia en forma de asa disefiado por
Storz 10440 A, o la sonda de coagulacion rigida
10390 N para broncoscopia rigida. También exis-
ten sondas de punta roma, pinzas, asas y electro-
bisturi flexibles y aislados para fibrobroncoscopios.

Cuando se utiliza broncoscopia flexible, el bron-
coscopio debe estar disefiado con una cubierta ais-
lante para evitar que el broncoscopista o la zona
del broncoscopio en contacto con el tracto respi-
ratorio transmitan la corriente.

El grado de destruccion tisular dependera de
la potencia, duracién de la aplicacién de la corrien-
te, &rea de contacto del electrodo sobre la zona a
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Figura 2. Electrocauterio. Circuito de corriente monopolar.

tratar, asi como de la humedad y resistencia del teji-
do. Los efectos obtenidos con el electrocauterio
son coagulacion, vaporizacién y corte. Para coagu-
lar debe utilizarse un alto amperaje y bajo voltaje,
mientras que para vaporizar se requiere alto vol-
taje y bajo amperaje. Para cortar coagulando es pre-
ciso mezclar ambos efectos. El tejido se coagula a
70°C y se carboniza a mas de 200°C. La profun-
didad alcanzada es de unos 2-3 mm. El efecto tisu-
lar es semajante al logrado con el laserso.

Una vez preparado el paciente con el electro-
do neutro en un brazo y retirado cualquier ele-
mentos metélico en contacto con su cuerpo, se pre-
parard como en cualquier broncoscopia. La ener-
gia que se aplicara serd de 20 a 40 W para la elec-
trocoagulacion y vaporizacion de tumores3t, Se reco-
mienda probar en una zona de mucosa sana con
baja potencia hasta comprobar que se realiza una
pequefia quemadura. El procedimiento se inte-
rrumpird frecuentemente para aspirar los humos

generados y lavar con suero las zonas tratadas. Para
la reseccion de masas pediculadas puede utilizar-
se un asa de electrocauterio para cortar longitudi-
nalmente el pediculo. En tumores que ocluyen el
bronquio principal la reseccion puede realizarse con
broncoscopia flexible coronando el tumor con el
asa y seccionandolo transversalmente en una por-
cion superior que luego se extraerd con cestas
endoscopicas que engloban el tumor y se extraen
con el broncoscopio (Fig. 3). En el tratamiento del
carcinoma in situ, se aconsejan potencias de 30 W,
y aplicar el tratamiento sobre la lesion y un margen
de mucosa sana de al menos 0,5 cm32,

El electrocauterio tiene las mismas indicacio-
nes que el laser3 con un coste menor3*3, La des-
obstruccion de lesiones tumorales malignas es la
indicacion mas importante36. También se ha utili-
zado con éxito pero con menos experiencia en tra-
tamiento del carcinoma in situ32, estenosis benig-
nas y control de hemoptisis.
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Figura 3. Extraccion de grandes piezas tumorales tras reseccion con asa de electrocauterio y cesta endoscopica mediante bron-
coscopia flexible. Lesién que ocluye el bronquio principal izquierdo,

La Unica contraindicacion formal del electro-
cauterio es la presencia de marcapasos o desfibri-
ladores que se puedan afectar por la corriente trans-
mitida.

Los resultados pueden ser comparables a los
obtenidos con otras técnicas intervensionistas. En
la repermeabilizacion de la via aérea ocluida por
tumores, se obtiene éxito, entendiendo éste como
la desobstruccion de més del 50%, entre el 70 y
90% de los casos3%8, Con esta técnica se logra el
control de sangrado en el 75%3, La experiencia en
el carcinoma in situ es muy limitada pero algunos
autores la consideran tan eficaz como la terapia
fotodinamica. La coagulacion con plasma-argén se
ha utilizado predominantemente para control de
hemorragia por tumores que sangran espontane-
amente o tras biopsias y tratamientos con laser4.
Otras indicaciones pueden ser la reseccion de

pequefios granulomas poscirugia®t o asociado a
endopréteis®2 y en la papilomatosis traqueobron-
quials3,

Las complicaciones que se han descrito con
esta técnica son fuego intrabronquial, hemorragia,
perforacién y estenosis.

La crioterapia endobronquial es un modo de
tratamiento que se basa en la aplicacion de tem-
peraturas muy bajas sobre los tejidos, para provo-
car su destruccion por congelacion.

Los agentes criogénicos mas utilizados son
gases en fase liquida sometidos a gran presion, que
disminuyen su temperatura cuando se descompri-
men bruscamente al pasar a su estado gaseoso
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(Principio de Joule-Thompson). El equipamiento
consiste en un cilindro de gas, una varilla 0 sonda
de crioterapia, que se conecta al cilindro, y una con-
sola. El gas més utilizado como fuente de frio es el
oxido nitroso (N,0), alcanzando temperaturas de
—40°C en la punta del catéter y de —30°C a —40°C
en el tejido. Existen sondas disefiadas para la bron-
coscopia rigida y flexible, pero estas Ultimas requie-
ren broncoscopios con un canal de trabajo de 2,6
a 3,2 mm. Una de las ventajas es el coste inferior
de estos equipos comparados con el laser.

Los efectos ablativos de la crioterapia son debi-
dos a sus efectos a nivel molecular, celular, estruc-
tural y tisular. El mecanismo de destruccion celular
se produce inicialmente por congelacion de una
parte del agua extracelular, que hace que los solu-
tos se concentren en el agua extracelular no con-
gelada y la célula se deshidrate y desnaturalice, y
por la formacién de cristales. Los tejidos también
son destruidos por fenémenos en la microcircula-
cién de vasospasmo, aumento de la permeabilidad
y trombosis. La rapidez de los fenémenos de con-
gelacion y descongelacion también influyen en los
efectos, siendo la congelacion rapida y desconge-
lacion lenta los mas perjudiciales para la célula.
La sensibilidad de la célula dependera de factores
como: umbral de congelacién y descongelacion,
temperatura alcanzada y repeticion de ciclos de
congelacidn-deshielo. La criolesion se produce cuan-
do se alcanza una temperatura entre —20 y —40°C,
que provoca en el tejido una destruccion homo-
génea de 3 mm alrededor de la criosonda, por lo
que sera necesario aplicar repetidamente el trata-
miento en varios puntos préximos.

Los tejidos presentan distinta criosensibilidad,
segun el contenido de agua en las células, siendo
los més favorables para este tratamiento el tejido
de granulacion, lesiones mucosas y neoplasias malig-
nas. El cartilago, tejido fibroso y la grasa son crio-
resistentes. Es por ello que, una de las ventajas de
este tratamiento es la escasa posibilidad de per-
foracién de la pared.

El efecto de permeabilizacion de la via aérea
es retardado y requiere unos 15 dias para que se

desprenda el tejido desvitalizado, por lo que no es
un buen método de ablacion en situaciones de
emergencia.

Las criosondas disefiadas para la broncoscopia
rigida son mas eficaces al ser de un tamafio mayor,
pero las sondas flexibles para fibrobroncoscopia
permiten el tratamiento de lesiones periféricas.
Se recomienda realizar de uno a tres ciclos de con-
gelacién-descongelacion en cada punto de trata-
miento y continuar con areas proximas a unos 5-6
milimetros#4. La duracién de los ciclos de conge-
lacion-deshielo, suelen durar de 25 s con las son-
das rigidas a 2 minutos con las flexibles. Algunos
autores recomienda la instilacién de adrenalina para
aumentar la accion vasoconstrictora del frio. No se
debe retirar la sonda sin descongelar ya que al estar
adherido el tejido durante la congelacion, podria
ser desgarrado y ocasionar sangrado. En caso de
utilizar el broncoscopio flexible también podria ser
dafiado si se retira sin descongelar.

Se recomienda realizar una broncoscopia de
control en los 15 primeros dias de la intervencion,
ya que es en este periodo cuando suele despren-
derse la escara.

Las indicaciones para la crioterapia son las mis-
mas que para el tratamiento con laser, sin embar-
go, por su efecto retardado no es un tratamiento
aconsejable en obstrucciones muy severas de la
via aérea. Los tumores malignos y también los de
baja malignidad como carcinoide y carcinoma ade-
noide quistico pueden ser tratados de forma palia-
tiva. El tratamiento del carcinoma “in situ” consigue
unas tasas de éxito del 89% al afio y del 70% a
los 3 afios*®. Esta técnica es especialmente Util para
tratar granulomas, algunas estenosis benignas no
fibrosadas y puede ayudar en la extraccion de cuer-
pos extrafios#é y en la toma de biopsias por su efec-
to adhesivo durante la congelacion. En ocasiones
puede emplearse para controlar tumores sangran-
tes con una eficacia del 80%47, pero también se
ha descrito hemoptisis masiva retardada en el
momento de desprenderse la escara.
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Con este tratamiento no es necesario reducir
la FiO2 por lo que puede intentarse en pacientes
con insuficiencia respiratoria. La combinacion de
crioterapia con radioterapia“t y poliquimioterapia
pueden tener efectos sinérgicos.

La crioterapia es un método muy seguro y la
perforacion es casi imposible. Como se ha comen-
tado, se ha descrito casos de hemorragia masiva
por desprendimiento de la escara, asi como insu-
ficiencia respiratoria y fiebre.

La braquiterapia consiste en la irradiacion muy
préxima entre la fuente radioactiva y la lesion que
se quiere tratar, que permite aplicar dosis mas altas
en el tumor respetando el tejido circundante sano.
Dependiendo de la dosis de radiacién, existen 3
modalidades: braquiterapia de baja tasa (1 Gy por
hora), tasa intermedia (2 a 10 Gy por hora) y alta
tasa (mayor de 10 Gy por hora). Esta Ultima es la
mas empleada ya que tan solo requiere sesiones
de 10-15 minutos, no precisa ingreso, la dosifica-
cion de la radiacion es mas controlable y el riesgo
de irradiacion del personal sanitario es desprecia-
ble.

El equipo para la braquiterapia de alta tasa es
costoso y consta de una fuente de radioactividad
situada en una habitacion fuertemente aislada y
construida con paredes de cobertura de plomo. La
zona de operacion esté alejada de la fuente pero
comunicada por un sistema audiovisual en circui-
to cerrado para que un operador controle el pro-
ceso. Se requiere ademas un sistema de seguridad,
deteccion de radiacion y alarmas. El material radioac-
tivo mas utilizado es el iridio 192 y las semillas de
este material se colocan en una capsula de metal
que mide milimetros y que esta fijada a un cable
de acero que se introducira a través de un catéter
hueco que previamente se ha insertado con el bron-
coscopio en la lesion a tratar.

La braquiterapia puede aplicarse intraopera-
toria, percutanea o transbronquialemente de forma
intersticial colocando la fuente radioactiva dentro
del tumor. La técnica endobronquial es la mas uti-
lizada, y en ella los aplicadores de la carga radioac-
tiva se introducen a través del canal de trabajo del
broncoscopio para dejarla en el bronquio afecto.
Si existe estenosis, la luz debe repermeabilizarse
mediante dilatacion con balén o reseccion con laser
e introducir posteriormente un catéter hueco, de
5 0 6 french de didmetro externo, con el extre-
mo distal sellado para evitar la migracion. A con-
tinuacion se retira el broncoscopio manteniendo
el catéter en el interior de la via aérea y se confir-
ma por radioscopia y con la reintroduccion en para-
lelo del broncoscopio que no se ha desplazado
antes de fijarlo en la nariz. Otros autores prefieren
la insercion de una guia metélica por broncosco-
pia y la posterior insercion de una sonda géastrica
con control radioscopico mediante la técnica de
Seldinger49, Después de una simulacién, se intro-
duce en el catéter hueco la fuente de iridio 192
que estara conectada a un dispositivo denomina-
do afterloading y el paciente se irradiara en una
habitacion aislada en sesiones 10 a 15 minutos
que pueden repetirse hasta 4 veces en interva-
los semanales. El régimen de dosis y fracciona-
miento no esta estandarizado pero, cuando la bra-
quiterapia se utiliza como complemento a la radio-
terapia, se propone un régimen en el que se admi-
nistran 60 Gy de radioterpia externa administra-
da en 6 semanas con un refuerzo de braquiterpia
en el que se administran 3 fracciones de 7,5 Gy
cada unas°. Cuando se indica la braquiterpia en
pacientes que no pueden recibir radioterapia exter-
na se recomiendan 2-3 fracciones de 7-10 Gy. No
deben administrarse dosis mayores de 15 Gy por
fraccion.

La braquiterapia esta indicada en el tratamien-
to paliativo del carcinoma no microcitico 0 metas-
tasis sintomaticas, cuando no sea posible la cirugia
o radioterapia y siempre que pueda implantarse el
catéter por broncoscopia. La indicacion mas fre-



Broncoscopia intervencionista y terapéutica

137

cuente es en la persistencia de tumor y la recidiva
tumoral en la via aérea tras la administracion de
dosis plenas de radioterapia. También es posible
utilizar la braquiterapia en el carcinoma precoz con
intencién curativast52 y en patologia benigna para
la prevencion de estenosis por recurrencia de teji-
do de granulacién en pacientes trasplantadosss, Esta
técnica esté contraindicada si se requiere una des-
obstruccion urgente, existen fistulizacion, invasion
vascular o se ha realizado una braquiterapia previa
en los Ultimos 6 mesest.

La tasa de recanalizacion varia del 60 al 90%
en distintas series, con mejoria en la disnea, hemop-
tisis y alivio de la tos en la mayoria de los casos™.
Se han descrito respuestas completas para el car-
cinoma minimamente invasivo y carcinoma in situ
superiores al 85%5! y del 75%52 al afio respecti-
vamente. La combinacién de radioterapia externa
y braquiterapia en el carcinoma “radiolégicamente
oculto” en enfermos inoperables consigue super-
vivencias del 72% a los 5 afios®.

La hemoptisis masiva y formacion de fistulas
son las complicaciones mas importantes. La inci-
dencia de hemoptisis fatal varia del 0% al 42%
segun las series. La localizacion en bronquios de
I6bulos superiores y bronquio principal derecho se
asocian con mayor incidencia de hemoptisis. Las
complicaciones asociadas a la insercion del catéter
son raras (0,5%) pero se ha descrito neumoto-
rax, sangrado, infeccidn, tos, movilizacion del caté-
ter, arritmias, broncospasmo. La bronquitis postra-
diacion aparece en el 10% y la broncoestenosis
puede aparecer como complicacion tardia.

La terapia fotodinamica (TFD) tiene como obje-
tivo la destruccion selectiva de las células tumora-
les, una vez activadas por un sensibilizante, median-
te la aplicacion de una luz laser de una determi-
nada longitud de onda.

Después de la administracion intravenosa de una
molécula fotosensible que es retenida selectivamente
por las células tumorales, la iluminacion con un laser
de determinada longitud de onda ocasiona una absor-
cién de energia y activacion en la molécula que cre-
ard una forma activa de oxigeno denominada oxige-
no singlete, capaz de producir reacciones perioxida-
tivas en la membrana celular, citoplasma y organelas
intracelulares que causan el dafio y muerte celular.

La TFD precisa la sensibilizacién del tejido tumo-
ral mediante la inyeccion intravenosa lenta (3-5
minutos) de 2 mg/kg de porfirina sddica 48 horas
antes. Una vez transcurrido ese tiempo se realiza
una broncoscopia flexible y se introduce por el canal
de trabajo del broncoscopio una fibra de cuarzo
que transmite la luz del laser que iluminara la lesion
que se quiere tratar manteniendo la fibra en la lesion
entre 500 y 510 segundos. El laser empleado para
la TFD debe ser de una longitud de onda de 630
nandémetros y los mas utilizados son los de argén-
colorante o de diodos. El poder de penetracion del
laser en el tejido es de 3 a 5 mm. Dos dias des-
pués del tratamiento debe realizarse una broncos-
copia de limpieza para extraer moco y detritus. Exis-
ten dos tipos de fibras para aplicar la luz laser: micro-
lentes, que emite la luz frontalmente, y cilindricas
difusoras, que emiten la luz lateralmente en 360°.
La fibra microlente es la utilizada para el carcinoma
“in situ”. La fibra cilindrica o intersticial difusora es
la que se utiliza para tumores paralelos a la luz bron-
quial o que comprometen pequefias ramas del
arbol bronquial. Este tipo de fibra es también la que
se utiliza para el tratamiento paliativo de grandes
tumores insertdndola en su interior. Se requiere una
potencia de 200 a 400 mW/cm2 para aplicar una
dosis total de 100 a 200 J/cm?2 en 500 segundos®.
Ciertos farmacos como la adriamicina y los corti-
coides mejoran los efectos de este tratamiento. Los
corticoides administrados 24 h después de la foto-
rradiacion aumentan el &rea de necrosis tumoral.
Dada la posibilidad de recidiva o aparicion de segun-
dos tumores, lo pacientes tratados con TFD deben
ser seguidos con broncoscopias regulares.
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La TFD fue aprobado en 1997 por la FDA para
el tratamiento paliativo de tumores obstructivos de
la via aérea y en 1998 como tratamiento alterna-
tivo a la cirugia o radioterapia en el “carcinoma in
situ” y en el cancer de pulmén microinvasivoss,

Como técnica paliativa en los enfermos con
obstruccion de la via aérea por tumores irreseca-
bles, la coagulacion y vaporizacion con laser ND-
YAG o diodo es la técnica considerada el “patrén
de oro” La TFD en tumores avanzados que obs-
truyen la via aérea, puede ofrecer méas ventajas en
lesiones periféricas ya que se aplica con broncos-
copia flexible. Comparada con la fotorreseccion con
laser Nd:YAG, la desobstruccion paliativa con la TFD
es mas completa y duradera y consigue una mayor
supervivencia®’.

La TFD esta contraindicada de forma gene-
ral en pacientes con porfiria o alergia a porfiri-
nas. Esta técnica no debe emplearse cuando
se requiera una desobstruccién urgente, o en
tumores voluminosos localizados en traquea o
carina traqueal por el riesgo de obstruccion de
la luz con el material esfacelado y edema pos-
tratamiento. También esta contraindicado cuan-
do exista infiltracién de un gran vaso, por riesgo
de hemorragia o en presencia de fistulas tra-
queoesofagicas o broncopleurales. Esta técnica
no es (til en infiltraciones submucosas o com-
presiones extrinsecas.

En el tratamiento del cancer en estadio pre-
coz, la PDT consigue respuestas completas en el
75% de los casos, con recurrencias del 30%8. La
eficacia es mayor en tumores superficiales meno-
res de 1 cm o nodulares menores de 0,5 cm,
alcanzando respuestas completas en mas de
90%:8. La visualizacion broncoscdpica del mar-
gen de la lesion y el &rea menor de 1cm son las
variables que mejor se asocian con una alta tasa
de respuesta completas®. En neoplasias radiol6-
gicamente ocultas, la PDT como alternativa a la

cirugia podria evitar la cirugia entre un 22 y un 66
% de los casosee.

En la paliacion de tumores, la TFD compara-
da con la fotorreseccion con laser ha demostrado
una eficacia similar a la semana y mayor tasa de
respuesta al mes (respuestas parciales y comple-
tas del 42 al 62% para la TFD frente a 19-36%
para el Laser Nd:YAG). También el tiempo de res-
puesta es mayor con la TFDS".

La fotosensibilidad cutanea y ocular es el mayor
inconveniente de este tratamiento ya que las célu-
las epidérmicas y de la retina permanecen sensi-
bilizadas durante un periodo de 4 a 6 semanas,
lo que obliga a tomar precauciones para evitar la
exposicion solar, a fuentes de luz (oftalmoscopios,
pulsioximetros, lamparas quirlrgicas, etc), o calor
intenso (braseros, secadores de pelo, etc). Con este
tratamiento puede producirse obstruccion de la via
aeérea con estenosis critica por la inflamacion o por
descamacion del tejido esfacelado. También se han
descrito perforaciones o hemorragia fatal en tumo-
res que invaden grandes arterias. Se ha descrito fie-
bre en un 20% de los casos y disnea por obstruc-
cion de la via aérea por edema o esfacelos.

El término “stent” se utiliza para definir los dis-
positivos que mantienen la integridad de la luz de
6rganos huecos y debe su nombre al dentista bri-
tanico Charles R Stent. Las primeras protesis utili-
zadas fueron las prétesis disefiadas los afios 60 por
Montgomerys! que requieren un traqueostoma para
su insercion y tienen forma de T, en la que las dos
ramas horizontales son endoluminales y la rama
vertical es perpendicular a la luz de la traquea y
sobresale por el orificio de traqueostomia. El auge
de las endoprétesis bronquiales comenzé con la
prétesis de silicona disefiada en 1990 por JF
Dumons2, En la actualidad se dispone de endo-
prétesis blandas de plastico o silicona y de endo-
prétesis autoexpandibles, la mayoria metalicas.
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Las protesis de silicona son las més aceptadas
ya que son mas econémicas, pueden retirarse con
facilidad de la via aérea, causan minima irritacion y
no permiten la introduccién de tumor a su través. Sin
embargo, tienen los inconvenientes de que deben
introducirse mediante broncoscopia rigida, pueden
migrar y taponarse con secreciones. Existen disefios
especificos para lesiones de la carina con bifurca-
ciones para ambos broncotroncos o en forma de dia-
bolo para estenosis en cuello de botella.

Las prétesis metélicas pueden insertarse con
broncoscopia flexible, pero son mas dificiles de reti-
rar, pueden perforar la via aérea, provocar sangra-
dos masivos y producen mayor reaccion de la muco-
sa en sus bordes. Solo deben indicarse en patolo-
gia maligna con una corta esperanza de vida y siem-
pre recubiertas para evitar el crecimiento tumoral
a través de la malla.

Las prétesis tiene un papel crucial en la esta-
bilizacién de la via aérea cuando otras técnicas de
permehbilizacién como el laser, electrocauterio y/o
dilataciones con broncoscopio rigido o balonessshan
abierto la luz traqueobronquial. La presencia de
compresion extrinseca con importante compro-
miso de la luz es su indicacion mas precisa y exclu-
siva (Fig. 4). Otras indicaciones son las estenosis
benignas complejas en pacientes inoperables, este-
nosis postquirdrgicas, traqueomalacia y en las fis-
tulas traqueo-esofagicas.

La prétesis mas utilizada es la de Dumon. Esta
prétesis se implanta mediante dispositivos de inyec-
cién que se introducen a través del broncoscopio
rigido. Una vez evaluada la lesion con las pruebas
de imagen y por broncoscopia flexible, se selec-
ciona la protesis més adecuada al tamafio de la este-
nosis con una longitud al menos un cm mayor que
la lesion. La prétesis se colocard en un tubo impul-
sor que se introduce a través del broncoscopio rigi-
do y se empujara a través de un pulsador. Para ajus-
tar la protesis en la zona estenotica, previamente se

situara la pinza, dptica, sonda o fibroscopio a través
del tubo rigido, un centimetro por debajo de la lesion
y se marcara la altura a la que queda del extremo
proximal del broncoscopio rigido. Se pasara la medi-
da al tubo impulsor y se intentara soltar la protesis
en la mitad de la lesién o mas distalmente para reti-
rarla parcialmente si es necesariod.

Una vez colocada la prétesis, se aspiraran secre-
ciones con el broncoscopio flexible y se realizard
una radiografia de control. Se recomienda una obser-
vacion de 24-48 horas y fluidificacion de secre-
ciones con nebulizaciones de suero fisiologico cada
8-12 horas. S6lo se indicar&n esteroides si han exis-
tido maniobras traumaticas y se informara a la fami-
lia de las precauciones que se deben tomar. Es
aconsejable un control semanal o pasados 15 dias
y posteriormente controles trimestrales.

En las estenosis benignas, el éxito con las pro-
tesis endotraqueales es de un 80%, siendo posi-
ble la retirada de la prétesis en un 44%¢€s. No obs-
tante, algunos autores aconsejan una valoracion
quirdrgica inicial ya que la incidencia de complica-
ciones, sobre todo por migracion de la protesis, es
mayor en las indicaciones benignas.

En patologia maligna, la migracion es mas infre-
cuente por la contencién que hace el tumor sobre
la protesis, pero la obstruccion de la luz por creci-
miento tumoral suele necesitar nuevos tratamien-
tos desobstructivos.

Como se ha comentado anteriormente, la com-
plicacién més frecuente de las prétesis de silicona
es la migracion, sobre todo cuando se sitlian a
menos de 2 cm de cuerdas vocales o cuando exis-
te malacia. Otras complicaciones son el tapona-
miento por secreciones y la formacion distal de gra-
nulomas. Estas complicaciones pueden aparecer
en el 14% de los pacientes®. Mas graves son las
complicaciones de las protesis metélicas, que
aumentan con el tiempo de permanencia en la via
aérea. Las mas importantes son la formacion de
granulomas, progresion de tumor a traves de la
malla en las no recubiertas (no aconsejables para
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Figura 4. Compresion extrinseca tumoral de la pared post de la traquea. Permeabilizacién con prétesis de Polyflex.

la via aérea), fistulizacion de la pared bronquial y
hemorragia por perforacién de un gran vaso.
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La ecografia realizada

por neumaologos

M. Arenas Gordillo, J. Garcia Vera, J.G. Soto Campos

INTRODUCCION

Este capitulo pretende dar una visién practica
de la ecografia en el contexto de una unidad de
técnicas neumoldgicas y por tanto realizada por
neumologos. No queremos sustituir la labor de los
radiologos, con mayores conocimientos y mas entre-
nados, sino poner a disposicion de los neumélo-
gos las bases para poder utilizar la ecografia como
un instrumento mas en nuestra labor asistencial
diaria, en aquellas patologias donde la ecografia
puede jugar un papel relevante como método de
exploracion accesible, rapido e inocuo.

Hay que entender la ecografia como una téc-
nica complementaria para el estudio de las pato-
logias respiratorias, que en conjuncién con otras,
como el TAC pueden facilitarnos el diagnéstico.

Las patologias donde nos centraremos, por la
facilidad técnica y la alta prevalencia, son la trom-
bosis venosa profunda y el derrame pleural.
Comentaremos también la utilidad de la puncién
guiada con eco y los nuevos avances en ecoen-
doscopia respiratoria, que sin duda sera el futu-
ro cercano en las unidades de técnicas neumo-
l6gicas.

La ecografia es una técnica tradicionalmente
encomendada y manejada por radi6logos. A medi-
da que su uso se ha ido extendiendo y se han
encontrado nuevas aplicaciones, ha ido pasando a
manos de los clinicos, como es el caso de la eco-
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grafia digestiva y la ecocardiografia por citar algu-
nas. Esto ha sido suscitado, sin duda, por el avan-
ce de la técnica y la mayor portabilidad de los apa-
ratos existentes hoy en dia. En el &mbito de la neu-
mologia se esta introduciendo cada vez mas como
una herramienta muy (til en las unidades de téc-
nicas, no solo para el estudio del térax, sino tam-
bién para el manejo de la enfermedad trombo-
embdlica venosa (ETV?).

Los ultimos avances técnicos han permitido
llevar la ecografia al ambito de la broncoscopia fle-
xible con la ecofibrobroncoscopia (EBUS), muy dtil
para el estudio de las adenopatias mediastinicas
y los carcinomas en estadios iniciales.

BASES TEORICAS

La ecograffa es una técnica basada en la emi-
sion de ondas acusticas de alta frecuencia, gene-
radas por un sistema piezoeléctrico, que posterior-
mente son reflejadas por los distintos tejidos por
las que atraviesa y finalmente procesadas, gene-
rando una imagen.

Existen dos formas de registro del sonido refle-
jado: modo A que se representa como una espi-
ga sobre la horizontal, dependiendo su altura de la
penetracion acustica de los distintos tejidos. El modo
B recoge el ultrasonido de forma bidimensional que
es la forma de representacion de la mayoria de los
aparatos actuales.
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Hoy en dia los transductores de los que dis-
ponemos nos ofrecen una imagen en tiempo real,
gracias a que emiten varias veces por segundo sobre
el plano explorado, permitiendo al ojo humano cap-
tar la imagen en movimiento.

La deteccion del movimiento mediante dop-
pler-color ayuda a distinguir las estructuras vascu-
lares y también otras que estén en movimiento en
la cavidad torécica. La imagen tomara el colo rojo
0 azul dependiendo si el movimiento se acerca o
aleja del transductor.

Dependiendo del territorio que exploremos
podremos utilizar distintos tipos de transductores:
- Lineales que ofrecen una imagen en forma de

rectdngulo mediante la emision de haces de

ultrasonidos de forma paralela. Se utilizan sobre
todo para zonas superficiales ya que la resolu-
cion baja en profundidad.

- Sectoriales que emiten de forma radiada, ofre-
ciendo imagen en forma de abanico. Ofrecen
mayor resolucion en profundidad.

- Convexos: combina los dos tipos anteriores
ofreciendo buena visién en profundidad y en
superficie.

Dependiendo de la frecuencia con la que emita
el transductor, obtendremos mayor o menor pene-
tracion. De tal manera que, los transductores de
mayor frecuencia tienen menor penetracion y sin
embargo mejor resolucion, por lo que se utilizan
en zonas superficiales. Al contrario, los de menor
frecuencia poseen mayor penetracion a cambio de
disminuir la resolucién y por eso son utilizados en
zonas mas profundas.

Tomando como referencia la ecogenicidad del
parénquima hepético, los tejidos explorados se
denominan isoecoicos cuando tienen una ecoge-
nicidad parecida al higado, hipoecoicos cuando
es menor e hiperecoicos cuando la ecogenicidad
es mayor que la hepatica.

La forma de registro de los estudios también
es importante. Los ecdgrafos modernos disponen
de impresién de iméagenes en papel fotogréafico e
incluso digitalizacion de las mismas en archivos, en
forma de fotograma o video, que nos da una mayor
informacion al observar los movimientos de las
estructuras.

ECOGRAFIA TORACICA

La aplicacion en la practica de la ecografia del
térax tiene muchas vertientes y entrar en sus por-
menores escapa de los objetivos de este capitulo.
Sin embargo, debemos tenerlos en consideracion
para ampliar nuestra vision diagndstica (Tabla ).
Nos centraremos fundamentalmente en las pato-
logias del térax més abordables por los neumdlo-
gos desde el punto de vista ecografico. El resto
de aplicaciones de la ecografia pueden ser con-
sultados en manuales especificos y requieren de
mayor entrenamiento.

Las ondas de ultrasonido no son transmitidas
por el aire. Esta es la limitacion fundamental del
estudio ecografico de la cavidad torécica. Sin embar-
go, es capaz de detectar cualquier liquido o tejido
que se interponga entre la superficie de la pleura
visceral y la pared torécica®. Distingue entre derra-
me pleural y engrosamiento pleural. También puede
detectar lesiones intrapulmonares que estén en
contacto con la superficie pulmonar y sean de carac-
ter sélido o liquidas. Con esta premisa, no es de
extrafiar que se haya utilizado en el &mbito de la
neumologia fundamentalmente en el manejo de
los derrames pleurales. Sin embargo, también es
(til como guia de punciones y biopsias de lesiones
solidas visibles ecograficamente. Tanto el manejo
de los derrames pleurales como la realizacién de
punciones con control ecogréfico pueden ser asu-
midas por el neumdlogo desde una unidad de téc-
nicas neumoldgicas.

Para el estudio del torax, debemos disponer de
un ecdgrafo bidimensional y si es posible, que dis-
ponga de doppler, aunque para los fines funda-
mentales del neumdlogo no es imprescindible. Los
transductores empleados mas habitualmente son
los de 3,5 MHz y 5 MHz, que son los que permi-
ten mayor penetracion. Los Transductores deben
ser convexos para la correcta penetracion entre los
espacios intercostales. En algunos casos de lesio-
nes muy superficiales pueden emplearse trans-
ductores lineales.
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Estudio de la pared toracica

Tumoraciones
Fracturas costales

Nédulos linfaticos

Pulmén
Neumonias
Atelectasias

Abscesos

Cavidades periféricas
Tumoraciones periféricas
Embolismo pulmonar

Pleura
Derrames
Empiemas
Lesiones s6lidas

Visualizacion de las caracteristicas, delimitacion y como guia de punciones.
Pacientes con dolor localizado, en los que la radiografia no muestra
hallazgos.

Estudio de adenopatias y guia de punciones

Visualizacion de zonas de pulmén condensada.

Visualizacion del parénquima pulmonar colapsado y en ocasiones flotando
sobre liquido pleural

Delimitacién de abscesos periféricos y como guia de punciones.

Guia para toma de muestras

Guia para punciones.

En casos de infartos pulmonares.

Cuantia y caracteristicas del derrame
Loculaciones y guia para colocacion de drenajes.
Guia para punciones.

Examen dinamico

Mediastino
Aumento de mediastino
Adenopatias
Derrame pericérdico

Diagnastico rapido de neumotorax.

Caracteristicas del aumento:sélido-liquido
Valoracién de adenopatias y punciones
Cuantificacion y valoracion de taponamiento

Sindome de vena cava superior  Valoracion de colaterales

Modificada de Sonja Beckh, MD et al. Real-Time Chest Ultrasonography. A comprehensive Review for the Pulmonologist. Chest

2002; 122:1759-1773.

El paciente debe colocarse sentado, con el
brazo elevado y las manos colocadas detras de la
nuca (Fig. 1). Con ello obtendremos una mayor
apertura de los espacios intercostales, para con-
seguir una mejor penetracion de los ultrasonidos,
evitando la sombra acUstica que producen las cos-
tillas.

El estudio debe seguir una sistematica, con el
objetivo de no dejar ninguna de las zonas visibles
con ecografia sin explorar. Para ello, comenzamos
desde la zona paraesternal hasta la paravertebral
de ambos hemitérax, moviendo el transductor desde
la zona ventral a dorsal através de las lineas longi-
tudinales de los espacios intercostales. Las estruc-
turas cercanas a la escépula se visualizan mejor

cuando el paciente realiza una méaxima adduccion
del brazo. Para el estudio del diafragma y las bases
pulmonares, se coloca el transductor en posicion
subcostal con el paciente en decubito supino (Fig.
2). Desde esta posicion podremos ver higado, bazo
y los senos costodiafragmaticos, donde podremos
detectar pequefios derrames pleurales no visuali-
zados en la radiografia de torax. La vision ecogra-
fica en tiempo real, nos permite ver con la respi-
racion del paciente los distintos érganos toracicos
en movimiento, y de esta manera valorar su fun-
cionalidad, ayudandonos a detectar mejor las estruc-
turas toracicas y su relacion entre ellas.

La pleura visceral y parietal normal no siempre
pueden ser visualizada por ecograffa. Normalmen-
te se suele ver como una fina linea de unos 2 mm
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Figura 1. Posicion del paciente para la exploracion.

de grosor hiperecogénica. Entre ellas se encuentra
el espacio pleural que no mide mas de 0,3-05 mm
en su estado normal. Con los movimientos respi-
ratorios las dos hojas pleurales se deslizan una sobre
la otra. El parénquima pulmonar normal, al conte-
ner aire en su interior no transmite los ecos por lo
que no puede ser visualizado con claridad.

El derrame pleural es la patologia toracica mas
facil de visualizar con ecografia, y por tanto la que
requiere menor entrenamiento. La ecografia es mas
sensible que la radiografia de térax para detectar
liquido pleural. Con ecografia se pueden visuali-
zar hasta derrames de 5mi, mientras que en la radio-
grafia de torax se necesitan al menos 150-200ml.
Los ecdgrafos modernos pueden calcular el area
del derrame pleural, estimando posteriormente el
volumen de liquido*.

El liquido en el espacio pleural se visualiza como
una zona hipoecogénica, oscura, que puede tener
en su interior zonas de mayor ecogenicidad, for-
mando tractos, como corresponde al derrame pleu-
ral organizado. Pueden observarse también zonas
de pulmdn atelectasiado (Fig. 3), e incluso bur-
bujas de aire en su interior en los empiemas.
Mediante las caracteristicas ecograficas del liquido,
podemos intuir que se trata de un trasudado cuan-
do no muestra ecos en su interior, mientras que los
derrames pleurales con caracteristicas de exudados
pueden mostrar ecos en su interior, bridas, encap-
sulamiento etc.5. Hay que tener en cuenta que la
falta de ecos en el interior no descarta que se trate

Figura 2. Posicién para la exploracion de diafragma.

de un exudado. Poder ver con el ecografo las carac-
teristicas del liquido, puede ayudarnos a tomar la
decision de tener preparado un tubo de drenaje
antes de realizar la toracocentesis si observamos
€Cos en su interior y encapsulamiento. La utiliza-
cién de la ecografia, nos puede ahorrar no sélo
tiempo, sino también técnicas como el TAC en la
localizacion del lugar de drenaje y puncién de los
derrames encapsulados?.

La pleura puede estar engrosada por distintas
causas Y la consistencia del tejido puede variar desde
grasa hasta calcio. Por tanto, la ecogenicidad varia
segun la etiologia del engrosamiento, aunque lo nor-
mal es que sea de mayor ecogenicidad que el liqui-
do. La zona de pleura engrosada se observa entre el
pulmén y pared torécica. La aplicacion de doppler
color nos puede ayudar a distinguirla del liquido, ya
que con los movimientos respiratorios el liquido se
moveria y por tanto emitiria color. Sin embargo,el
engrosamiento pleural no se mueve con los movi-
mientos torécicos y por lo tanto no emite color®.

Otra de las utilidades de la ecografia, es la valo-
racion de la opacidad difusa de un hemitérax que
podemos observar en la radiografia de térax. Con
la ecografia podemos distinguir si ese aumento de
densidad difuso corresponde con liquido pleural
y en qué cantidad, o por el contrario, si se trata
de una atelectasia obstructiva donde lo que pre-
domina es parénquima pulmonar condensado con
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Figura 3. Derrame pleural con atelectasia pulmonar flotan-
do en el liquido pleural. Dp:derrame pleural. AT:atelectasia.

algunas zonas de broncograma con ninguna o esca-
sa cantidad de liquido pleural.

PUNCION CON CONTROL ECOGRAFICO
La puncién guiada con ecografia se emplea
para lesiones sélidas o quisticas en la pared tora-
cica, pleurales, o pulmonares en contacto con la
pleura visceral. Pueden emplearse agujas de cito-
logia 0 agujas de mayor calibre para obtener peque-
fios cilindros de biopsia’. Los pacientes con enfi-
sema o hipertensién pulmonar tienen contraindi-
cacion relativa por mayor riesgo de complicaciones.
Las complicaciones més frecuentes de la puncion
guiada con ecografia son el neumotérax de 1-3%
y la hemoptisis 1%. La rentabilidad de la puncion
guiada con eco varfa entre un 60% y 100%?*.

Las punciones se suelen realizar con el pacien-
te sentado. Se necesita la colaboracion del pacien-
te, sobre todo para que esté tranquilo, sin movi-
mientos bruscos y que realice periodos de apnea
cuando se lo solicitemos.

El calibre de las agujas de citologia oscilan entre
19-22G, mientras que las de biosia son de 18G.
Existen transductores especiales para la realizacion
de punciones guiadas, pero lo habitual es disponer
de solo transductores de exploracion, que pueden
ser utilizados en manos expertas con el mismo fin.
Ademas los transductores para puncién, suelen estar

disefiados para el abdomen, por lo que la aguja
chocarfa contra el arco costal, y por lo tanto es inc6-
modo para la puncion del térax.

Antes de realizar la puncién, se deben reali-
zar mediciones de la lesion y de la distancia de la
misma hasta la superficie de la piel. En el caso de
lesiones grandes, pueden realizarse punciones sin
vision en tiempo real, después de haber realizado
las mediciones. En todo caso, posteriormente puede
utilizarse el ecografo para redirigir la aguja. Si la
lesion es de unos 3 cm o menor, debe realizarse
la puncién guiada con eco en tiempo real. Para ello
se introduce la aguja por el borde del transductor,
en sentido oblicuo hacia el campo de barrido del
mismao. Al introducir la aguja de citologia o biopsia,
se visualiza una imagen lineal de mayor ecogeni-
cidad sobre el liquido o tejido, que se correspon-
de con la trayectoria de la aguja.

ECOGRAFIA ENDOBRONQUIAL(EBUS)

Consiste en la visualizacion la pared bronquial
y el mediastino mediante ecografia, introducien-
do una sonda ecografica através del broncosco-
pio flexible. El gran avance de la técnica consiste
en que no sélo podemos ver mediante fibrobron-
coscopia lo que existe en la superficie de la pared
bronquial, sino también en profundidad®. Con ella
podemos ahorrarnos pruebas mas invasivas como
la mediastinoscopia o videotoracoscopia para la
biopsia de adenopatias mediastinicas®.

- Valoracién de la infiltracién de la pared bron-
quial y estructuras adyacentes.

- Estadificacién del carcinoma de pulmén, ya que
se pueden valorar las adenopatfas mediastinicas
y servir como guia de punciones diagnosticas.

- Diferencia estructuras vasculares de no vas-
culares.

- Como guia para el tratamiento de tumores
superficiales en terapia fotodinamica y braqui-
terapia.

Actualmente existen dos sistemas para la rea-
lizacién de ecografia endobronquial.
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Figura 4. Sonda ecografica para fibrobroncoscopio olimpus.

El primero que se difundio, fue mediante una
sonda que se mete através del fibrobroncoscopio
(Fig. 4). En la punta de la sonda, un globo se relle-
na de agua, poniéndose en contacto toda la super-
ficie bronquial a explorar. Da una imagen de 360°
de la pared bronquial. Sus inconvenientes funda-
mentales son la produccion de una obstruccion
bronquial completa mientras se realiza la explora-
cién. Por otra parte no permite la realizacion de
puncién transbronquial en tiempo real. Necesita de
una mayor sedacion del paciente y evitar la tos™.

Posteriormente se han disefiado écofibro-
broncoscopios especificos, que llevan incorporado
en la punta un transductor sectorial, permitiendo
de esta manera, la introduccion por el canal de tra-
bajo de la aguja para puncién transbronquial (Fig.
5). Con ello, podemos realizar punciones y biop-
sias de adenopatias y tumoraciones mediastinicas
en tiempo real, con visién ecogréfica.

Cada vez mas unidades de técnicas neumold-
gicas estan incorporando la ecofibrobroncoscopia
en su sistematica de trabajo. La interpretacion de
las imégenes necesita de un aprendizaje previo. Se
estima que se necesita realizar unos 50 procedi-
mientos supervisados para conseguir una compe-
tencia bésica en esta técnica'®.

ECOGRAFIA DE MIEMBROS INFERIORES

La ecograffa bidimensional de miembros infe-
riores ha revolucionado el diagnéstico de la trom-
bosis venosa profunda. Hoy en dia, su uso se ha

Figura 5. cofibrobroncoscopio con aguja de puncién olim-
pus.

extendido a todos los hospitales e incluso algunos
centros ambulatorios. La flebografia, aunque sigue
siendo el patron oro, ha quedado relegada a aque-
llos pocos casos con alta sospecha de TVP, con eco
negativa y Dimero-D alto, sobre todo para el diag-
ndstico de las TVP distales. La flebografia también es
necesaria en casos de sospecha de retrombosis sobre
una vena ya previamente afectada, si no dispone-
mos de seguimiento ecogréafico de la TVP previa.

La accesibilidad de la ecografia, su bajo coste
y la inocuidad para el paciente, hace que sea una
técnica muy {til en las unidades de técnicas neu-
moldgicas, para el diagnostico rapido de la trom-
bosis y su seguimiento. Todo ello, unido a la difu-
sion de las heparinas de bajo peso molecular, ha
facilitado enormemente el tratamiento ambulato-
rio de esta patologia.

Desde hace afios, se sabe que la embolia
pulmonar procede en un 90% de TVP formadas
en los miembros inferiores. Hoy conocemos la
enfermedad tromboembdlica venosa(ETV) como
un proceso que incluye al tromboembolismo pul-
monar(TEP) y la trombosis venosa profunda(TVP)
como dos aspectos del mismo, y por tanto con
procedimientos diagndsticos y tratamientos comu-
nes. La accesibilidad de la ecografia, ha hecho
que esta técnica sea incorporada en los algorit-
mos diagnosticos del tromboembolismo pulmo-
nar (Fig. 6)*2 Por otra parte, la técnica ecografi-
ca de diagnostico de TVP de miembros inferio-
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Figura 6. Algoritmo diagnéstico del TEP. Modificado de F.Uresandi y col. Guia para el diagndstico, tratamiento y seguimiento de
la tromboembolia pulmonar. Archiv Bronconeumol 2004;40(12):580-94.

res, es sencilla y rapida, por lo que es perfecta-
mente asumible por neumdlogos con un cierto
entrenamiento.

La sensibilidad de la ecografia de miembros
inferiores para el diagnéstico de TVP proximal en
casos de pacientes sintomaticos es del 95%. Sin
embargo la sensibilidad cae al 79% cuando los
pacientes no tienen sintomas de TVP. En el terri-
torio distal, la sensibilidad de la ecografia baja
al 40%, por lo que no debe ser empleada cuan-
do se sospecha TVP por debajo de las venas popli-
teas. En estos casos, se ha demostrado eficaz
mantener al paciente sin anticoagulacion reali-

zando ecografias seriadas, para descaratar la pro-
geresion al territorio proximal®,

Al contrario de lo que se piensa habitualmen-
te, no es necesario disponer de un ecografo doppler-
color para el diagnéstico de TVP de miembros infe-
riorest4, Podemos utilizar el mismo ecografo bidi-
mensional sin doppler que utilizamos para el torax.
Los transductores que nos dan mejores imagenes
del sistema venoso, son los lineales de 7 Mgh. Si
solo disponemos de uno que nos sirva para torax y
miembros inferiores, deberia ser convexo de SMgh.
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Figura 7. Trombosis de la femoral con visualizacion del trom-
bo en su interior. VF: vena femoral comdn. VS:vena safena,
Tromb:trombo, AF: arteria femoral.pus.

Se debe explorar ambos miembros inferiores
comenzando por el lado sano, para compararlo con
las venas de la pierna afecta. El paciente debe colo-
carse en decubito supino y ligera abduccion de la
pierna explorada. Se comienza explorando a nivel
inguinal el cayado de la safena, donde desemboca
la vena safena en la femoral comun. El latido arte-
rial, nos sirve para distinguir durante todo el trayec-
to la posicion de vena y arteria. A continuacion con
el transductor en posicion transversal a la pierna,
se va realizando presién sobre la vena intentando
colapsarla en su totalidad. La arteria, al contrario que
la vena no se colapsa y podemos visualizar sus lati-
dos durante la exploracion. Se continla el trayecto
de la vena en direccion caudal ejerciendo compre-
siones cada 2 cm. aproximadamente. Desde el caya-
do de la femoral (Fig. 7), continuamos con la femo-
ral comuan, femoral superficial hasta su internaliza-
cion en el canal de los aductores. La zona del canal
de los aductores, podemos considerarla como una
zona ciega, ya que con frecuencia no puede reali-
zarse la compresion de la vena. Sin embargo, es extre-
madamente raro tener una trombosis aislada de la
femoral superficial a nivel del canal de los aductores,
sin afectacion mas proximal ni a nivel popliteo.

En nuestra experiencia, las venas popliteas se
exploran con mayor facilidad con el paciente sen-
tado en el borde de una camilla y los pies apoya-

Figura 8. Trombosis poplitea: Se observa la vena aumenta-
da de tamafio sin poderse colapsar, con ecos en su interior
que corresponden al trombo. VP:vena poplitea, Tromb:trom-
bo, AP:arteria poplitea.

dos sobre un taburete. Esta posicion favorece el
mayor relleno venoso, facilitando la localizacion de
la vena a nivel popliteo. Una vez visualizada la vena
poplitea ejercemos compresiones sobre la vena
para intentar colapsarla (Fig. 8).

El signo ecografico mas sensible y especifico
para el diagnéstico de TVP de miembros inferiores es
la falta de compresibilidad de la vena explorada(Sen-
sibilidad 91% y especificidad 99%). La visualizacion
de ecos en el interior de la vena,el aumento del dié-
metro de la misma y la falta de flujo son signos indi-
rectos y tienen menor sensibilidad y especificidad?®.

Ademas de servirnos para el diagnéstico de
TVP, la ecografia de miembros inferiores puede diag-
nosticar otras patologias que cursa con similares
sintomas. Entre estas se encuentra el quiste de Bac-
ker, linfedemas, hematomas etc...
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Técnicas intervencionistas en pleura
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INTRODUCCION

En el presente capitulo abordaremos los aspec-
tos mas relevantes de las diferentes técnicas diag-
nosticas y terapéuticas usadas en el manejo de la
patologia pleural. Expondremos de un modo sen-
cillo cémo colocar un drenaje toracico, cdmo reali-
zar una biopsia pleural a ciegas y repasaremos cues-
tiones fundamentales de las principales técnicas
terapéuticas como son la fibrinolisis pleural y la pleu-
rodesis.

DRENAJES PLEURALES

Con el tubo de drenaje tor4cico conseguiremos
la evacuacion de aire o liquido de la cavidad pleu-
ral y la consiguiente reexpansion pulmonar. Usa-
mos tubos toracicos flexibles que conectamos pos-
teriormente a un sistema subacuatico que mantie-
ne la negatividad del espacio pleural e impide la
entrada del aire desde el exterior. Se clasifican segin
su diametro en pequefio calibre: 8-14 F; media-
no calibre: 16-24 y grueso calibre: 24-36 F12,

Las indicaciones para la insercion de un tubo
de toracostomia son las siguientes:

Neumotérax (ver capitulo correspondiente).

Derrame pleural maligno. Los tubos més usa-
dos son los de 16-22 F, que por su efectivi-
dad se consideran el procedimiento de elec-
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cion. Tienen menos problemas de acodamien-
to u obstruccién que tubos mas finos.
Empiema y derrame paraneumaonico compli-
cado. Siempre esté indicada la colocacion de
un tubo de toracostomia cuando el aspecto del
liquido es purulento, el cultivo del liquido pleu-
ral o la tincién de Gram es positiva y cuando el
pH del liquido pleural es menor de 7.2. No exis-
te consenso en cuanto al tamafio ma adecua-
do del tubo, estando més aceptado un tama-
fio comprendido entre 20-24 F y en conexion
con un sistema de aspiracion de baja presion
(-10 a -20 cm de agua).

Hemotdrax. Se recomienda el uso de tubos de
gran calibre (28-36 F), para evitar la obstruc-
cion de los mismos por coagulos.

Post-cirugia (toracotomia, cirugia cardiaca, etc).

En pacientes con factores de riesgo tenemos
que disponer de un hemograma y de unos tiem-
pos de coagulacion, para poder corregir las posi-
bles alteraciones antes de iniciar el procedimiento.
De la misma forma tenemos que realizar una cui-
dadosa valoracion de la radiografia de torax (2 pro-
yecciones), diferenciando el neumotérax de la enfer-
medad bullosa y la atelectasia del derrame pleural,
y teniendo en cuenta que la presencia de adhe-
rencias significativas entre el puimén y la pared tora-
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cica, es una contraindicacion absoluta para la inser-
cion de un tubo de drenaje.

Los tubos de toracostomia deben colocarse en
las mejores condiciones de asepsia, por personal
con experiencia en el procedimiento, observando
el cuidado técnico de colocarlo sobre el borde supe-
rior de la costilla inferior del espacio intercostal que
se va a utilizar (para evitar lesionar el paquete vas-
culonervioso intercostal ubicado bajo el borde infe-
rior de la costilla). Normalmente el tubo se inser-
ta en el plano lateral del torax, a nivel de la linea
axilar media o anterior, a través del 4° espacio inter-
costal cuando se trata de neumotérax (en caso de
neumotorax apical buscamos el segundo espacio
intercostal en linea media clavicular), y a través del
5°-6° espacio intercostal, en linea axilar media pos-
terior cuando se trata de empiema o hemotdrax (lo
més declive y posterior posible).

Material necesario (Tabla I) (Fig. 1).

Consentimiento informado, segun la normati-
va vigente.

Premedicacion: ansiolitico iv inmediatamente
antes de iniciar el procedimiento (midazolam 1-5
mg). Menos aceptado esta el uso de atropina para
evitar reacciones vasovagales.

Posicion: el paciente en la cama semiincor-
porado, con el brazo detrés de la cabeza, expo-
niendo el rea axilar. El lugar de insercion mas fre-
cuente es la linea media axilar (tridangulo de segu-
ridad) (Fig. 2).

Técnica: infiltracién local con anestésico (lido-
caina) de la piel y del espacio intercostal, siempre
avanzando por el borde superior de la costilla infe-
rior. Incision de unos 2-4 cm de longitud ligera-
mente por debajo del nivel escogido para que el
tubo quede en una posicion levemente oblicua (el
tamafio de la incision con bisturi debe ser similar
al didmetro del tubo que se va a insertar, siempre
por encima y paralela a la costilla). Puncién con
aguja calibre 21 y jeringa de 10 ml para ubicar la
costilla inferior y succion de aire o liquido, com-
probando asi la profundidad del espacio pleural.
Diseccién roma con pinzas o tijeras del espacio sub-
cutaneo, explorando la region con el dedo (disec-

cion digital) siempre sobre el borde superior de
la costilla inferior, y penetracién del espacio inter-
costal perforando la pleura parietal. Introduccién
del tubo de toracostomia con guia metélica en su
interior y avance dentro de la cavidad pleural a la
vez que vamos retirando la gufa progresivamente
(cuando vemos salir liquido o empafiarse el tubo);
antes de su retirada total pinzamos el tubo, se pro-
cede a su retirada y dejamos el tubo pinzado hasta
que lo conectamos a un sistema subacudtico (los
mas usados son los sistemas de tres cdmaras tipo
Pleur-Evac® o los mas sencillos de una camara tipo
Set-Vac®). Cierre de la incision alrededor del tubo,
utilizando suturas a los lados del tubo y fijacion del
tubo a la pared toracica mediante sutura (calibre O
a 2-0) (Fig. 3).

Sistemas de drenaje pleural: van desde el sis-
tema unidireccional més sencillo que es la valvu-
la de Heimlich; al sello de agua (una camara)
que consiste en un frasco con dos varillas, una
sumergida en su extremo distal bajo solucidn fisio-
l6gica (2-3 cm) y por su extremo superior unida
mediante un conector al tubo de drenaje pleural,
de esta forma el liquido acta como una valvula
que permite el drenaje en una sola direccion, exis-
te una segunda varilla que conecta la camara del
sello de agua con el exterior y permite ademas
conectarse a un sistema de aspiracion; por ultimo
el sistema tricameral nos permite controlar en
todo momento la presién negativa ejercida sobre
el espacio pleural, consiste en tres cdmaras conec-
tadas entre si con una conexién Unica al paciente,
en la primera cdmara se acumula el drenaje obte-
nido de la cavidad pleural, la segunda cAmara es
un sello de agua y la tercera cdmara esta gradua-
da, conectada a las anteriores y con posibilidad de
conectarse a un sistema de vacio central, permite
graduar la presién negativa ejercida sobre el espa-
cio pleural seguin la cantidad de solucién salina con
que se rellene (la presion resultante sera la dife-
rencia entre la altura del liquido de la tercera cama-
ra menos la altura del sello acuético). Se suele usar
una succion comprendida entre -5y -25 cm H20.

Los sistemas deben de estar siempre en posi-
cién declive con respecto al paciente para evitar
flujo de aire o liquido hacia el espacio pleural.
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Tabla I. Material necesario para la insercion de un tubo de toracostomia.

Bata, guantes estériles, campos estériles

Solucién antiséptica para preparar la piel (ej.: betadine®)

Jeringas (5 y 10 ml) y agujas (hipodérmica fina para infiltrar la piel y/o calibre 21)
Lidocaina al 1% o0 2% (<3 mg/kg)

Bisturi, pinzas o tijeras para la diseccién roma

Sutura (hilo de seda grueso para fijar el tubo: O y fino para suturar la piel: 3-0, 4-0)
Tubo de toracostomia*

Conector y sistema de drenaje cerrado (tipo sello de agua o tricameral)

*Los mas utilizados son tubos de pléstico flexibles con una guia rigida metdlica en su interior: Argyle®

Figura 1. Material necesario para insercion de tubo de toracostomia.

Retirada: se hace mientras el paciente reali- Controles y precauciones

za una maniobra de Valsalva o durante la espira- - Hemos de realizar una radiografia de térax
cién. En caso de neumotdrax se hara cuando exis- inmediatamente después de la colocacion del
ta ausencia de drenaje de aire en las Gltimas 24 tubo de drenaje. Los controles radiol6gicos
horas (se puede pinzar el tubo previamente se haran cada 1-3 dias.

durante unas horas para comprobar la no reci- - Es fundamental un manejo adecuado del dolor
diva del neumotérax) y en caso de derrames se que nos va a permitir una correcta fisioterapia
suele indicar su retirada cuando el drenaje del respiratoria.

liquido es menor de 100-150 cc en las dltimas -  Comprobacion de la permeabilidad: un tubo esta

24 horas. permeable cuando las variaciones de la presion
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Figura 2. Diagrama que ilustra el tridngulo de seguridad
(modificado de Laws D, Neville E, Duffy J. BTS guidelines for
the insertion of a chest drain. Thorax 2003; 58: 53-59).

pleural que se producen con los movimentos res-
piratorios se transmiten a la columna sumergida
en el sello de agua. Se ha de comprobar desco-
nectando la aspiracion, y si la columna no oscila,
se invita al paciente a realizar maniobras forzadas
de inspiracion y espiracion, tos o Valsalva. Cuan-
do existen coagulos en la porcién extratoracica del
tubo se puede intentar el ordefio del tubo (com-
primir el tubo desde la porcidn més cercana al
enfermo hacia la mas distal). Si no se consigue
repermeabilizar el tubo hay que retirarlo.

- Valoracién de la fuga aérea: ante un paciente con
burbujeo en el sello de agua hemos de desco-
nectar la aspiracién en primer lugar, si en reposo
no aparece burbujeo invitaremos al paciente a
realizar maniobras forzadas de respiracion, si sigue
sin evidenciarse fuga aérea pensaremos que el
aire es aspirado desde el exterior debido a un
defecto del sistema o sus conexiones. En este
caso podemos clampar, proximal y distal a las
diferentes conexiones del sistema y si no, exa-
minar el tubo por la posibilidad de que alguno
de los orificios esté fuera de la pared toracica.

- Los tubos NO DEBEN PINZARSE excepto duran-
te el cambio de los reservorios. El traslado del
paciente se hara con el tubo conectado al sello
de agua sin aspiracion.

FIBRINOLISIS PLEURAL
El objetivo de la terapia fibrinolitica es ayudar al
correcto drenaje de los exudados pleurales (derra-

Figura 3. Fijacién de un tubo de toracostomia. (Modificado
de Laws D, Neville E, Duffy J. BTS guidelines for the insertion
of a chest drain. Thorax 2003; 58: 53-59).

me paraneumanicos complicados y empiemas),
contrarrestando su tendencia a la tabicacion al rea-
lizar un deshridamiento enzimatico de los septos de
fibrina. Los fibrinoliticos mas usados han sido la
estreptoquinasa y la uroquinasa, ambos sin grandes
diferencias en su eficacia, siendo el primero mas
antigénico y el segundo mas caro.

La mayoria de los autores esperan al fracaso del
drenaje a través del tubo de toracostomia, mani-
festado por un débito menor de 50-100 ml/dia y la
no resolucién radioldgica del derrame, para instau-
rar el tratamiento fibrinolitico intrapleural. Por otro
lado, el hallazgo de un derrame encapsulado o mul-
tiloculado en la ecografia toracica, también va a
ser indicacion de fibrinolisis intrapleural.

La fibrinolisis pleural todavia no tiene totalmente
definido su lugar. Algunos autores piensan que su
uso rutinario no esta justificado, debido a su alto
coste, al hecho de que no todos los derrames para-
neumonicos lo van a necesitar y, sobre todo, debi-
do a que su empleo podria retrasar una cirugia nece-
saria, haciendo ésta mas dificil, con un menor por-
centaje de éxitos y con una mayor comorbilidad.

Esta falta de consenso queda justificada cuan-
do analizamos la revision Cochrane sobre tratamiento
fibrinolitico en los derrames paraneumanicos y
empiemas, realizada en el afio 2001 por Cameron3,
En ella se analizan como vélidos tan sdlo tres tra-
bajos y so6lo dos de ellos son randomizados#®. Con-
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cluyen que no hay actualmente suficiente eviden-
cia para apoyar el uso rutinario de los fibrinoliticos
en el tratamiento del derrame paraneumonico y
empiema.

En la Guia de Practica Clinica para el manejo
de la infeccién pleural de la Sociedad Toracica Bri-
tanicas, se hace una completa revision de los pro-
cedimientos diagnésticos y las diferentes opciones
terapéuticas. Se recomienda el uso de los fibrino-
Iiticos intrapleurales en estos pacientes, argumen-
tando que se ha demostrado que ayudan al dre-
naje pleural con una evidente mejoria radioldgica.
Se expone que, aunque los resultados de los tra-
bajos analizados son muy esperanzadores, no hay
aun evidencia solida del beneficio en los puntos de
mayor interés clinico: mortalidad, necesidad de ciru-
gia y repercusion en la funcion pulmonar. Recien-
temente se ha publicado un estudio multicéntrico
que concluye que no existe beneficio con el trata-
miento fibrinolitico intrapleural, pero en su meto-
dologia no existen criterios de seleccion de los
pacientes, existe un largo tiempo de demora hasta
la instilacion del farmaco, usan tubos de pequefio
calibre sin guia ecografica y otras limitaciones, que
hacen que sus conclusiones deban de ser valora-
das con cautela’.

Por todo lo anterior parece razonable no indi-
car la fibrinolisis pleural en todos los pacientes con
un derrame paraneumaonico complicado, pero si
en aquéllos en los que se ha observado un claro
beneficio a lo largo de los 50 afios de uso de esta
modalidad terapéutica: Derrames con evidencia de
loculacion y con débito a través del tubo pleural
menor de 100 cc al dia, con persistencia de derra-
me en la radiografia de torax.

Hay que diluir el farmaco en 50 cc de suero sali-
no e instilar a través del tubo de toracostomia len-
tamente, mantenerlo clampado durante 2-4 horas
y conectarlo después al sistema de sello de agua
con aspiracion suave (-10 a -20 cmH20). Durante
el intervalo de tiempo que permanece clampado el
sistema, recomendar al paciente que realice cam-
bios posturales con el fin de que el agente fibrino-
litico se diluya en la totalidad del liquido pleural.

Las dosis de los agentes fibrinoliticos usados
en patologia pleural han sido establecidas de forma
empirica. La dosis usual de estreptoquinasa (EK)
es de 250.000 IU al dia y la de uroquinasa (UK)
de 100.000 U al dia. Estas dosis han sido las reco-
mendadas en la Guia de Prctica Clinica para el
manejo de la infeccion pleural por parte de la Socie-
dad Torécica Britanica®.

Recientemente, ha crecido el interés por otros
agentes fibrinoliticos no tan usados en patologia
pleural: la estreptodornasa (DNasa que causa la
despolimerizacion de ADN de bacterias y leucoci-
tos), estudios in vitro han demostrado que tiene
una mayor capacidad de disminuir la viscosidad del
pus que la EK y la UK; y el activador tisular del plas-
mindgeno recombinante (rt-PA) como agente fibri-
nolitico usado ampliamente en patologia cardio-
vascular y enfermedad tromboembdlica pulmonar;
pero hacen falta mas estudios que demuestren su
eficacia y seguridad. Seria interesante destacar aqui
los resultados de un reciente trabajog, en el que se
comparan los marcadores fibrinoliticos y los media-
dores inflamatorios, tanto a nivel sérico como pleu-
ral, en pacientes con diferentes tipos de derrames
pleurales de origen infeccioso. Encuentran una aso-
ciacion significativa entre el depésito de fibrina en
los empiemas y derrames paraneumanicos com-
plicados, y niveles descendidos de t-PA pleural. Este
hallazgo podria hacernos pensar que en un futuro
el rt-PA podria ser el fibrinolitico de eleccion para
patologia pleural infecciosa.

BIOPSIA PLEURAL PERCUTANEA A
CIEGAS

Se han disefiado diferentes tipos de instru-
mentos para tomar muestras de la pleura costal,
pero las agujas mas usadas son las de Abrams,
Cope (ambas introducidas en 1958) y Castelain
(en 1964). En los ultimos afios se estd comen-
zando a emplear también la aguja de Boutin, con
excelentes resultados.

Se trata de un trcar de varios milimetros de
diametro, que se introduce en el espacio pleural
tras la administracion de anestesia local y la reali-
zacion de una pequefia incision cutanea con bis-
turi, y que lleva incorporado un dispositivo para



158

E. Laserna Martinez, B. Romero Romero, E. Quintana Gallego

arrancar un pequefio fragmento de tejido, sin con-
trol visual. Generalmente se extraen varios frag-
mentos con objeto de mejorar el rendimiento, se
deben de tomar al menos 4 muestras de tejido
pleural desde una sola entrada, 2-3 para estudio
anatomopatoldgico (en formaldehido al 10%) y 1
para estudio microbioldgico (en suero fisiolégico
estéril). Duplicar los lugares de entrada no aumen-
ta la rentabilidad diagndstica.

La biopsia pleural a ciegas esta indicada como
maniobra diagndstica (esta exenta de cualquier
implicacion terape(tica) Unicamente cuando se sos-
pechan dos entidades: pleuritis tuberculosa y neo-
plasia pleural diseminada.

En general, todas las agujas son mas rentables
en el diagndstico de la pleuritis tuberculosa que en
las neoplasias, siendo ésto debido al diferente grado
de afectacion que la enfermedad alcanza en la pleu-
ra costal, siendo casi del 100% en la tuberculosis,
y de menos del 60% en las pleuritis neoplasicas,
especialmente si no se encuentran en su estadio
terminal®.

Las contraindicaciones de la biopsia pleural con
aguja son practicamente las mismas de la toraco-
centesis. No existen contraindicaciones absolutas,
pero si, relativas como ocurre con el tratamiento
anticoagulante, existencia de didtesis hemorrégica
objetivado con un tiempo de protrombina alarga-
do 0 menos de 50000 plaquetas/mm3. ventilacion
mecanica, falta de cooperacion por parte del pacien-
te, existencia de lesiones cutaneas en el lugar de
puncidn, existencia de enfisema bulloso, sospecha
de empiemas 0 derrames paraneumaonicos por ries-
go de abscesos cutaneos, sospecha de mesotelio-
ma por riesgo de sombra metastésica o crecimiento
de metéstasis subcuténeas.

Las complicaciones asociadas a esta técnica
son también las mismas (neumotorax y lesion de
vasos intercostales). La incidencia de neumotérax
usando la técnica correcta varia entre 1 a 15%, y
la de hemorragia es aun mas baja. No se debe
minusvalorar la posibilidad de provocar la rotura
inadvertida de una brida o la laceracién del pulmén
vecino a la entrada de la aguja de biopsia.

En primer lugar hay que informar al paciente
acerca de la exploracion a realizar, ofreciendo
detalles acerca de la rentabilidad de la prue-
ba y de las posibles complicaciones deriva-
das de la misma. Es fundamental tras esta expli-
cacion, obtener el consentimiento por escrito
del paciente para la realizacién de la maniobra.
En segundo lugar procedemos a la adminis-
tracion de 1 mg de atropina via intramuscular
como premedicacién, media hora antes de la
exploracion, para evitar el reflejo vasovagal al
realizar la biopsia. A continuacion se localizard
el lugar de la puncién, teniendo en cuenta la
historia clinica, la exploracién y las pruebas de
imagen.

Administraremos anestesia local por planos,
en la zona de la hiopsia, concretamente lido-
caina al 2% en una jeringa de 10 ml con aguja
intramuscular. El avance de la aguja se debe
realizar por encima del borde superior de la
costilla inferior para no dafiar el paqueta vas-
culo-nervioso. Con la aguja intramuscular emple-
ada en la anestesia se obtiene orientacion sobre
la localizacion y profundidad de la cAmara pleu-
ral.

Una vez comprobado que la zona de la explo-
racion esta bien anestesiada, se practica con
un bisturi de hoja fina una pequefia incision de
1 cm de profundidad abarcando dermis y teji-
do celular subcutaneo, introduciendo poste-
riormente la aguja de biopsia para perforar la
pleura costal. Antes de la toma de muestras,
es importante confirmar que nos encontramos
en la cavidad pleural, para lo que conectamos
una jeringa al extremo de la aguja de biopsia,
aspirando liquido pleural. Tras la toma de biop-
sias se puede proceder a evacuar el derrame
pleural, siguiendo la misma pauta que en las
toracocentesis terapelticas; sin embargo, es
conveniente no evacuar todo el derrame ante
la posibilidad de repetir una biopsia o la nece-
sidad de una toracoscopia. La técnica de biop-
sia difiere entre las diferentes agujas, y el ren-
dimiento diagndstico varia también considera-
blemente segun la patologia de que se trate, y
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dependiendo de la experiencia del explora-

dor en el uso de cada una de las agujas.

El tipo de aguja més utilizado es la de Abrams
(Fig. 4), quizas por este motivo es también con la
que esta descrita una mayor rentabilidad, funda-
mentalmente en el caso de sospecha de tubercu-
losis pleural.

La aguja de Abrams consta de un trécar exter-
no con una hendidura distal cortante para la toma
de biopsias, una canula interna con extremo dis-
tal también cortante y un fijador. Se inserta el con-
junto de los tres componentes en el torax, siempre
con el extremo distal cerrado. Hay que compro-
bar que estamos en la cavidad pleural, retirando el
fijador, girando la canula interna y aspirando con
una jeringuilla que esté conectada al extremo mas
proximal. En este momento, se tira hacia fuera de
la aguja de biopsia, para que el gancho de la misma
se enclave en la pleura costal, después giraremos
nuevamente la canula interna hasta la posicion
de cerrado, para asi cortar el trozo de pleura engan-
chado. A continuacién se extrae toda la aguja de
Abrams para asi poder extraer el fragmento biop-
siado. La operacion se repite hasta obtener un
ntmero de biopsias suficiente.

TORACOSCOPIA

Consiste en explorar visualmente la cavidad
pleural mediante instrumentos dpticos adecuados,
que permiten tomar biopsias en diversas zonas
pleurales y pulmonares. La toracoscopia conven-
cional o clasica se diferencia de la cirugia endos-
copica asistida por video (videotoracoscopia) en no
requerir varias entradas, ni anestesia general, ni intu-
bacion doble con blogueo unipulmonar. Para la
toracoscopia diagndstica convencional no se suele
requerir mas que una via de entrada en la cavi-
dad pleural, dado el disefio de los modernos tora-
coscopios. Con esta finalidad se pueden usar tanto
los toracoscopios de 10 mm de didmetro como los
de 7 mm, que proporcionan practicamente la misma
rentabilidad diagndstica, sin renunciar a la entrada
Unica.

Antes de realizar la exploracion es necesario
explicar al paciente en qué consiste la técnica y qué
sensaciones puede experimentar durante la eje-

Figura 4. Aguja de Abrams.

cucion de las distintas maniobras. De este modo,
la toracoscopia puede ser muy bien tolerada con
anestesia local y moderado consumo de analgé-
sicos por via sistémica. Es importante valorar el esta-
do general antes de indicar la exploracion, pres-
tando especial atencion a la presencia de hipopro-
teinemia o debilidad extrema del paciente, edemas
generalizados o infiltracion de la pared del hemi-
torax a explorar, y ademas hay que valorar la pre-
sencia de tos intensa, ya que ésta puede dificultar
mucho la exploracién y favorecer la aparicion de
enfisema subcutaneo. Siempre se debe hacer un
estudio de coagulacion, requiriéndose un contaje
de plaquetas superior a 60000 por mm3. ademas
de los tests habituales de coagulabilidad.

La principal indicacién de la toracoscopia médi-
ca actualmente se orienta al diagnostico y trata-
miento de los derrames pleurales. Esta técnica es
también excelente para la evaluacién de las lesio-
nes pulmonares causantes del neumotérax espon-
taneo, y tiene un papel méas dudoso en el mane-
jo de los empiemas (en los que la habitual pre-
sencia de multiloculaciones dificulta enormemen-
te la exploracion).

En un estudio prospectivo en el que se com-
pararon simultineamente el rendimiento de la cito-
logia de liquido pleural, biopsia con aguja y tora-
coscopia, Loddenkemper® demostrd la gran supe-
rioridad de ésta. La explicacidn reside en que las
lesiones neoplasicas no suelen ser tan difusas como
las tuberculosas en la pleura, y muchas de ellas son
totalmente inaccesibles a la aguja, mientras que
pueden ser biopsiadas comodamente bajo el con-
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trol visual proporcionado por la toracoscopia.

Hay pocas contraindicaciones absolutas para
la realizacion de la toracoscopia, siendo la principal
la ausencia de cdmara pleural a causa de abun-
dantes bridas que impediran la introduccion del
toracoscopio. Tampoco parece razonable su reali-
zacion en pacientes terminales, que no podran
beneficiarse durante un tiempo razonable de las
ventajas de la pleurodesis. Parece l6gico pensar que
tampoco se realizara toracoscopia a los pacientes
que no puedan tolerar la ventilacién unipulmonar.

Las complicaciones mas usuales a la propia téc-
nica de la toracoscopia son: empiema, fiebre, enfi-
sema subcutdneo y dolor. Otras complicaciones
menos frecuentes son: diseminacion neoplasica
del tumor en el trayecto del trocar, fendémenos trom-
boembodlicos, hemorragias intrapleurales, fistulas
broncopleurales.

- Material necesario (Fig. 5).

- Como premedicacion se utiliza atropina 1 mg
intramuscular y meperidina 25-50 mg intra-
muscular 30 minutos antes de la toracoscopia,
a lo que se afiaden otros 25-50 mg de mepe-
ridina intravenosa (diluida en 50 cc de suero
fisiolégico) inmediatamente antes del inicio de
la prueba. La técnica siempre debe ser reali-
zada en una sala con monitorizacion suficien-
te (monitor ECG y pulsioximetro) y por per-
sonal con suficiente experiencia. Antes de la
introduccion del trécar es fundamental la asep-
sia del campo quirdrgico.

- Posteriormente se procederd a la aplicacion de
la anestesia local de la zona con lidocaina o
mepivacaina al 2% sin vasoconstrictor, utili-
zando 30 ml como cantidad promedio.

- El paciente ha de estar monitorizado (ECG y
pulsioximetro), siempre con O2 suplementa-
rio, y en decubito lateral. La via de entrada ele-
gida dependera de la localizacion radioldgica
de las lesiones pleurales (tratando siempre de
eludir la mama), pero la mas usual es a nivel
del 5°-6° espacio intercostal a nivel de la linea
axilar anterior, media o posterior. Seguidamente
a la introduccion del trocar se procede a la eva-

cuacion del liquido pleural de forma intermi-
tente para dejar pasar aire pasivamente al inte-
rior de la cavidad pleural y asf conseguir el colap-
so pulmonar. En ninguin caso se deben aplicar
presiones positivas (superiores a la atmosféri-
ca) en el interior de la cavidad pleural.

- Tras el examen visual, la toma de biopsias de
las zonas sospechosas y la evacuacion de todo
el liquido pleural, se procede (si es el caso) a
la instilacion del agente sinfisante correspon-
diente segun técnica que comentaremos des-
pués.

- Finalizada la exploracién, se coloca un tubo de
drenaje endopleural de grueso calibre (24—28
F), al que se le aplican unos orificios laterales
suplementarios para facilitar la evacuacién del
liquido que posteriormente se formase. En un
principio se deja el sistema de drenaje en sis-
tema subacuatico sin aspiracion y después de
tres horas se empieza a aplicar succion pro-
gresiva hasta alcanzar una presion negativa de
unos 20 cm de H20 (como promedio). Para
evitar una reexpansion pulmonar completa
demasiado rapida, y asf la existencia de fuga
aerea, se incremente la presion cuidadosamente
(5-10 cms de H20) cada 3 horas hasta alcan-
zar la presion negativa de 20 cms de H20. El
drenaje se mantiene hasta que se consigue la
reexpansion pulmonar completa y el volumen
de liquido drenado es menor a 100 cc /dia.

PLEURODESIS

La pleurodesis tiene como funcién fundamental
el adherir las dos hojas pleurales (parietal y visce-
ral), con el fin de que el puimdn permanezca siem-
pre expandido, evitando asf la acumulacion de liqui-
do o aire en el espacio pleural. Se han utilizado dife-
rentes sustancias para inducir la sinfisis pleural, sien-
do la mas empleadas el talco.

Sus principales indicaciones son: 1) derrame
pleural maligno; 2) neumotérax espontaneo (ver
capitulo correspondiente); 3) derrames pleurales
recidivantes de etiologia benigna.

- En el derrame pleural maligno, la pleurode-
sis tiene como finalidad Unicamente el control
de los sintomas (fundamentalmente disnea)
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Figura 5. Material necesario para realizacion de toracoscopia.

producidos por la acumulacién de liquido. A la
hora de intentar la sinfisis pleural, es importante
tener en cuenta si el derrame es el responsa-
ble fundamental de la disnea del paciente, y si
el pulmon seria capaz de reexpandirse tras la
sinfisis pleural. Si estas condiciones no se cum-
plen, la pleurodesis no seria planteable. La dosis
de talco utilizada para el control de los derra-
mes pleurales malignos es de 10-12 cc (apro-
ximadamente 5-6 gramos)*. En la actualidad,
la técnica de eleccion para la mayoria de los
grupos es el uso de talco puro en polvo intro-
ducido a través de toracoscopio. Rodriguez
Panadero y cols2 en una serie de mas de 300
enfermos portadores de derrame pleural neo-
plasico, usando un toracoscopio con entrada
Unica, obtienen hasta un 78% de respuestas
completas (desaparicion clinica y radioldgica
del derrame durante todo el periodo de segui-
miento). En algunos centros en los que no se
dispone de toracoscopio, se esta utilizando el
talco en suspension (salino o yodado) a través
de drenaje torécico, con resultados que varian
entre el 74 y 100% de efectividad?3,

En los Gltimos afios existe una gran controver-

sia acerca de las posibles complicaciones deriva-
das del uso de talco como agente sinfisante, fun-
damentalmente en relacién con los casos de dis-
tress respiratorio descritos en la literatura, sin embar-
go hay autores como Sahn415 que siguen defen-
diendo que es el agente de eleccion para inducir
la pleurodesis quimica con un 93% de éxito.

En el derrame pleural benigno, se deben cum-
plir los siguientes requisitos para la realizacion
de pleurodesis: el derrame debe ser sintoma-
tico, se debe excluir la presencia de un pulmén
atrapado y no debe existir otra alternativa tera-
pedutica.
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INTRODUCCION

Aunque los primeros ejercicios terapéuticos res-
piratorios de Tissot datan de finales del siglo XVl
las raices histéricas de la Rehabilitacion Respirato-
ria (RR) se remontan a finales de los afios 40 y prin-
cipios de los 50, cuando en Estados Unidos y en
otros lugares se crearon las primeras unidades espe-
cializadas, fundamentalmente dedicadas a la reha-
bilitacién integral de pacientes con tuberculosis y
poliomielitis?.

Inicialmente descrita (1974; American College
of Chest Physicians) como “un arte de la practica
médica...”, en los Ultimos 15 afios la situacion de la
RR se ha modificado de forma muy importante ya
que los métodos de evaluacion de sus resultados
han permitido pasar del “arte” a la “evidencia” 2. Asi,
en 1999, se publica la definicion de RR adoptada
por el comité de expertos de la American Thoracic
Society como “un programa multidisciplinario de
cuidados para pacientes con incapacidad respi-
ratoria cronica, que es disefiado y ajustado de
manera individual para conseguir una 6ptima
funcionalidad y autonomia fisica y social”.

La RR ha experimentado un importante des-
arrollo en los Ultimos tiempos, sobre todo como
parte esencial del tratamiento integral del enfermo
con EPOC, ya que a menudo, para obtener mayo-
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res efectos terapéuticos, como son mejoras en la
capacidad de ejercicio, de los indices de disnea y
de calidad de vida, en necesario afiadir la RR al tra-
tamiento farmacoldgico dptimo. Las mas impor-
tantes guias de préctica clinica, tanto nacionales
como internacionales,3#asi lo recomiendan. Segun
el documento de consenso sobre el manejo de
la EPOC auspiciado por la Organizacion Mundial de
la Salud, GOLD, la RR se debe considerar en pacien-
tes con un FEV; por debajo del 80% del valor teo-
rico, debiendo ser el ejercicio fisico el componen-
te fundamental del programa.” Los estudios que
han avalado dichas recomendaciones se han rea-
lizado con las garantias metodoldgicas necesarias
y asi, por ejemplo, en la méas reciente revision Coch-
rane (afio 2002), los expertos concluyen que la RR
ha demostrado ampliamente su eficacia en la EPOC
y no son necesarios mas estudios que validen su
utilidad.8 Incluso se ha demostrado que el afiadir
RR al tratamiento del EPOC estable puede oca-
sionar mayores ventajas en su tolerancia al ejerci-
cio que afadir otro broncodilatador.

Sin embargo, la aplicacion de la RR se puede
extender a otras numerosas enfermedades respira-
torias cronicas y en situaciones clinicas en las que
haya que prevenir y/o tratar complicaciones pulmo-
nares de enfermedades no respiratorias (Tabla I).
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A. Enfermedades respiratorias cronicas

* EPOC. (Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica)

*  Asma bronquial
*  Bronquiectasias
»  Fibrosis Quistica
B. Enfermedades de la caja toracica
»  Escoliosis, cifoescoliosis
»  Espondilitis Anquilosante
+  Traumatismos toracicos
C. Enfermedades neuromusculares
*  Lesionado medular

*  Miopatias, distrofias, enfermedades degenerativas

*  Sindrome post-polio
D. Afectaciones pleurales
*  Derrame pleural, empiema

E. Enfermedades intersticiales parénquima pulmonar

F. Cirugia
*  Prey post-transplante pulmonar
*  Prey post-cirugia de reduccion de volumen
+  Cirugfa de reseccion pulmonar
+  Cirugia abdomen alto
+ Transplante cardiaco
G. Enfermo geriétrico

REHABILITACION RESPIRATORIA EN LA
EPOC

El objetivo fundamental de la RR es conse-
guir que el individuo con enfermedad respiratoria
cronica alcance el méximo grado de autonomia y
mejore su calidad de vida. Especificamente la RR
pretende disminuir la disnea e incrementar la capa-
cidad de ejercicio del paciente con EPOC, permi-
tiéndole una mayor actividad en su vida diaria y en
la relacion con el entorno.# Los diferentes compo-
nentes del programa deben tener el propdsito de
mejorar no solo la funcion fisica y psico-social de
los pacientes, sino también mejorar su conocimiento
de la enfermedad y del automanejo de la misma.®

Como se deriva de la definicion de RR ante-
riormente resefiada, los programas de rehabilita-
cién deben ser desarrollados segun las necesida-

des individuales de cada paciente y desde una pers-
pectiva de actuacion coordinada multidimensio-
nal y multidisciplinaria, que en un modelo ideal
implicaria la colaboracion de diversos trabajado-
res de la salud: médicos (neumdlogo, rehabilitador,
atencion primaria), fisioterapeutas, ATS especiali-
zados, terapeuta ocupacional, psic6logos, dietistas,
y asistente social.

Una adecuada seleccién de los pacientes es
fundamental para que un programa de RR tenga
éxito. La RR esta indicada en todo paciente con
enfermedad respiratoria cronica en fase estable de
su enfermedad que, a pesar de recibir un trata-
miento médico adecuado y completo, manifiesta
disnea persistente, intolerancia al ejercicio y una
restriccion de sus actividades habituales.* Ademas,
debe tratarse de un paciente motivado, ya que el
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proceso de la RR supone a menudo un importan-
te esfuerzo fisico, psicoldgico y de tiempo, si bien
en ocasiones es posible incrementar el nivel de
motivacion de un paciente a medida que asiste a
las sesiones de RR.4 La accesibilidad es un factor
importante para garantizar la adherencia al trata-
miento, por lo que se deben dar facilidades al
paciente, incluso con los medios de transporte.6 En
caso de pacientes fumadores, no existen razones
para que sean excluidos, aunque evidentemente
es deseable que dejen de fumar y deben partici-
par en programas de deshabituacion tabaquica.t9

No existen criterios de exclusion absolutos para
realizar un programa de RR, salvo la existencia de
trastornos psiquiatricos que impidan la colabora-
cion del paciente y de otras enfermedades que no
permitan una practica segura del ejercicio. En oca-
siones, la coexistencia de enfermedades osteoarti-
culares, cadio-vasculares, metabdlicas o muscula-
res, Unicamente exige modificar, que no a excluir,
alguno de los componentes del programa#. Tam-
poco la edad y la severidad de la enfermedad supo-
nen impedimento alguno a la hora de plantear un
programa de RR, ya que los beneficios son inde-
pendientes de ambas circunstanciasé, y asi, es posi-
ble obtener buenos resultados de la RR en pacien-
tes con edades incluso por encima de los 75 afios
0 en los muy severamente afectados®.

La RR reduce los sintomas, incrementa la capa-
cidad funcional y mejora la calidad de vida en
pacientes con enfermedad respiratoria crénica, aln
cuando existan alteraciones irreversibles de la arqui-
tectura pulmonar.4Es posible obtener estos bene-
ficios ya que muchas de las disfunciones presen-
tes en los pacientes con enfermedad pulmonar, no
se derivan de la propia enfermedad respiratoria per
se, sino de morbilidades secundarias a la misma,
que pueden ser identificadas y tratadas (Tabla I1).

Los pacientes con EPOC manifiestan estar limi-
tados es su actividad fisica e incluso la tienen que
interrumpir, por culpa de la disnea o también por

fatiga muscularé. Esto condiciona que los sujetos
con EPOC tiendan a ser sedentarios, con escasa
motilidad, contribuyendo a la debilidad muscular y
el decondicionamiento general que manifiestan los
pacientes. Es por eso que el ejercicio fisico es el
componente fundamental de los programas de RR
para EPOC, demostrando aumentar la capacidad
fisica, con un grado maximo de evidencia (Tabla I1l)
y traduciéndose en una mejoria en el estado de
salud de estos pacientes?. A nivel muscular, la RR
ha demostrado que mejora la fuerzal! y la fatiga-
bilidad, revierte parcialmente la disfuncion oxidati-
va muscular, e incluso aumenta el &rea de seccion
musculare.

Los efectos de la RR en la capacidad de ejer-
cicio deben ser valorados mediante las pruebas
de esfuerzo ya descritas en otro capitulo del pre-
sente libro y que son habituales en los programas
de rehabilitacion: pruebas de esfuerzo maximo
incremental (en cicloergdbmetro o en tapiz rodan-
te), subméaximas a carga constante, y de paseo.
Estas Ultimas son simples, baratas y muy fisiol6-
gicas, porque solo se exige al paciente caminar.
La distancia recorrida en metros es la variable prin-
cipal controlada. Ejemplos més conocidos y vali-
dados son el test de 6 minutos?2 y el Shuttle Wal-
king Test13,

En los tests de esfuerzo méximo, los datos
recientes disponibles® atribuyen unos incrementes
medios en las variables principales Wmax (carga de
trabajo maxima) y VO,max (consumo de oxigeno
méaximo), del 18% y 11% respectivamente. Los
aumentos de la capacidad de tolerancia de esfuer-
z0s subméximos son aun mayores, del orden del
87% de media. En el test de paseo de 6 minu-
tos, el incremento medio en la distancia recorrida
es de 49 metros, siendo mayor en los programas
de mas duracion (34,5m < 28 sesiones vs. 50,3m
>28 sesiones).

Probablemente, los mecanismos que susten-
tan esta mejora de la tolerancia al ejercicio tras
RR son una combinacion de los siguientes: aumen-
to de la fuerza muscular y de su capacidad oxida-
tiva, mejor eficiencia mecéanica muscular, y adap-
taciones en el patrén ventilatorio que tienen como
consecuencia una menor hiperinflacion dindmica®.
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A. Disfuncién muscular periférica

Mecanismos: decondicionamiento, miopatia esteroidea, malnutricién, disminucién masa muscular,
hipoxemia, desequilibrios acido-base, trastornos electroliticos, inflamacion sistémica

B. Disfuncién muscular respiratoria

Mecanismos: desventaja mecanica 22 a la hiperinflacion, malnutricién, fatiga diafragmatica, miopatia

esteroidea.
C. Alteraciones nutricionales

Mecanismos: obesidad, caquexia, disminucion masa libre de grasa

D. Disfuncién cardiaca

Mecanismos: decondicionamiento, cor pulmonale

E. Enermedad esquelética
Mecanismos: osteoporosis
F. Déficits sensoriales

Mecanismos: tratamientos con esteroides, diuréticos, antibiéticos

G. Alteraciones psicosociales

Mecanismos: ansiedad, depresion, panico, déficit cognitivo, trastornos del suefio, disfuncion sexual

La disnea de esfuerzo es el sintoma mas comun
entre los pacientes a los que se les indica la RR. La
reduccion en la disnea tras cumplimentar un pro-
grama de rehabilitacion ha sido demostrada en
numerosos trabajos y revisiones?@ de la literatura,
con un grado de evidencia maximo. (Tabla I11).

Como mecanismos responsables podemos
implicar a la disminucion de los requerimientos ven-
tilatorios para una carga de trabajo y un nivel de
consumo de oxigeno determinados. Ademas, los
pacientes describen una menor sensacion de dis-
nea a niveles idénticos de ventilacién, que puede
ser consecuencia de una menor hiperinflacion dina-
mica y de la desensibilizacion a la disnea. Sdlo en
los pacientes con debilidad muscular inspiratoria,
el aumento de la fuerza muscular inspiratoria tras
rehabilitacion, podria estar implicado en la mejorfa
de la sensacion de disnea®.

La RR ha demostrado producir ganancias en la
calidad de vida de los pacientes, aunque sus efec-
tos pueden no ser apreciables para el paciente

de forma tan inmediata como los efectos sobre la
tolerancia al ejercicio, ya que requieren adaptacio-
nes en su estilo de vida®. La revision de la literatu-
ra publicada recientemente muestra que la mejo-
fia en calidad de vida relacionada con la salud, cuan-
do se utilizan cuestionarios especificos para la EPOC
(CRQ, Chronic Respiratory Questionnaire), no sélo
es estadisticamente significativa, sino que excede
claramente la diferencia minima clinicamente impor-
tante.8 Estos efectos beneficiosos se han obtenido
tanto en programas de RR hospitalaria, como en
régimen ambulatorio o domiciliario. Incluso se ha
observado que se pueden obtener mejorfas en la
calidad de vida aunque no se obtengan en capa-
cidad de ejercicio, si bien el mantenimiento de
las mismas s6lo se consigue si ha existido un efec-
to significativo en la tolerancia al ejercicio®.

Los efectos de la RR en el bienestar psico-social
de los pacientes, sobre todo en lo referente a la
ansiedad y depresion han sido menos estudiados.
Los resultados publicados hasta ahora son discre-
pantes, probablemente porque solo cabria esperar
efectos en aquel subgrupo de pacientes que estan
ansiosos o deprimidos antes de empezar la RR y
que se estiman podrian estar entre el 20-40% de
los pacientes referidos para rehabilitacion®. A pesar
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Beneficios

Mejora la capacidad de ejercicio
Reduce la intensidad en la percepcion de disnea
Mejora calidad de vida relacionada con la salud

Disminuye el nimero de hospitalizaciones y n° dias hospitalizacion

Reduce ansiedad y depresion asociada a la EPOC

Entrenamiento de fuerza y resistencia de las extremidades

superiores mejora la funcionalidad de los brazos

Los beneficios perduran mas alla del periodo inmediato de

entrenamiento
Mejora la supervivencia

Grado de evidencia

> > > > >

El entrenamiento de los musculos respiratorios es beneficioso, sobre

todo cuando se combina con entrenamiento general
La intervencion psicosocial es util C

de que dichos efectos no pueden simplemente
deducirse de los resultados de los cuestionarios de
calidad de vida, se ha demostrado cierta interrela-
cion entre los sintomas ansiedad y depresion y la
calidad de vida relacionada con la salud®. Por otro
lado, es conocido que el entrenamiento al ejerci-
cio en pacientes sanos y de edad avanzada pro-
duce mejorias en el estado de &nimo comparables
a los antidepresivos. Dada la mencionada interre-
lacion, mejoras en depresion y ansiedad obtenidas
tras RR contribuirian a las mejoras de los indices de
calidad de vida.

La evidencia que soporta el beneficio de la RR
sobre el uso de los recursos sanitarios y del coste-
efectividad de esta intervencién, es del tipo B (Tabla
1), ya que existen pocos estudios, y algunos de
ellos son no controlados o se han realizado con
muestras pequefias. Sin embargo, los resultados
son importantes, por el potencial ahorro sanitario
a obtener, ya que se demuestra que en un afio de
seguimiento tras la aplicacién de la RR, disminuye
el nimero de hospitalizaciones#y el nimero de
dias de hospitalizacion=, Otros efectos son la dis-
minucion en las visitas domiciliarias y en el niame-

ro de reagudizaciones. Aunque en un medio dife-
rente al de nuestro pais, los programas mas fre-
cuentes, los extrahospitalarios en régimen ambu-
latorio, también han demostrado ser costo-efecti-
VOs°®.

Los efectos de la RR sobre la supervivencia ana-
lizados hasta ahora, no aportan una evidencia lo
suficientemente clara. Sin embargo, al realizar un
andlisis conjunto de los trabajos publicados, se obtie-
ne una estimacion de la reduccion del riesgo de
muerte a corto plazo tras RR, de un 31%, aunque
sin significacion estadistica®.

En la actualidad, se considera que la capacidad
de esfuerzo de los sujetos con EPOC es uno de los
determinantes principales de la mortalidad, inde-
pendientemente del FEV. y de la edads, siendo la
valoracioén de la tolerancia al ejercicio, mediante
tests de paseo (12 minutos 0 6 minutos), los pro-
cedimientos mas estudiados y a la vez eficaces para
predecir riesgo de muerte®”. También se ha demos-
trado que una baja calidad de vida y niveles ele-
vados de disnea se relacionan, respectivamente,
con mas hospitalizaciones y una mayor mortalidad.
Dado que si la RR ha demostrado mejorar la dis-
nea, la calidad de vida y la tolerancia al ejercicio,
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todas ellas circunstancias que parecen relacionar-
se con una menor mortalidad, entonces, no seria
extrafio que pudiéramos obtener beneficios evi-
dentes de la RR sobre la supervivencia. De todos
modos, debemos decir que en la actualidad, las
evidencias al respecto son débiles y serfan nece-
sarios realizar estudios de, al menos, 3 afios de
seguimiento para que tengan suficiente calidad
metodoldgica®.

Dependiendo de la complejidad del programa
que podamos ofrecer al paciente, las mediciones
a tener en cuenta para valorar a los pacientes refe-
ridos a RR son muy diversas. Por otro lado, algunas
de estas valoraciones son imprescindibles para esti-
mar los resultados del programa de RR.

Recientemente se ha propuesto un sistema
multidimensional graduado, el BODE, para cate-
gorizar mejor la enfermedad de EPOC ya que se
incluye la valoracion de los aspectos sistémicos de
la enfermedad. 7 Su ventaja reside en que a pesar
de lo simple de las variables que contiene, tiene
un alto poder para predecir el riesgo de muerte por
causa respiratoria y por otra causa cualquiera, en
pacientes con EPOC. Este indice integra Unicamente
4 variables; el indice de masa corporal, el grado de
obstruccion aérea, disnea funcional medida por la
escala MMRC (escala Medical Research Council
modificada) y la capacidad de ejercicio medida por
el test de 6 minutos. Sin embargo, no sabemos adn
cual serfa su utilidad como indicador a la hora de
valorar una intervencion terapeutica, como la RR,
pero podria suponer una gran simplificacion del
proceso. Se recomienda que la valoracion del
paciente con EPOC que va a cumplimentar un pro-
grama de rehabilitacion incluya la mayor parte de
los aspectos que se recogen en la tabla IV. Algunos
de ellos son variables fundamentales para la indi-
cacion individualizada del tratamiento de RR, ade-
mas de para medir sus resultados.

Finalmente, tanto para la realizacion de las prue-
bas descritas, como para la inclusién el un pro-
grama de rehabilitacion, debe darse informacion

suficiente al paciente, ademas de pedir su con-
sentimiento escrito.

COMPONENTES TERAPEUTICOS DE LA
REHABILITACION RESPIRATORIA

Dado lo amplio del concepto de Rehabilitacion
Respiratoria, ésta abarca un extenso abanico de
intervenciones terapéuticas, que se pueden resu-
mir en la tabla V8, Nos centraremos en los mas
importantes:

Es ampliamente aceptado que la disfuncién
muscular esquelética existe en la EPOC y es un fac-
tor limitante de la tolerancia al ejercicio en una parte
importante de estos pacientes. Se caracteriza por
una disminucion de la fuerza y la resistencia mus-
culares, de la capacidad oxidativa muscular y una
mayor proporcidn de fibras musculares tipo Il (pre-
dominio metabolismo glicolitico). Aunque varios
mecanismos puedan estar implicados, los factores
causantes de la disfuncion muscular esquelética de
la EPOC, son desconocidos. La inactividad es un
factor fundamental, pero también parecen influir el
tratamiento con corticosteroides orales, la inflama-
cién sistémica, el estrés oxidativo, la pérdida de
peso y masa libre de grasa, fenémenos de apop-
tosis muscular, y el papel del genotipo en la pre-
servacion de la fuerza muscular, todas ellas cir-
cunstancias que, recientemente, se han demostra-
do ocurren en la EPOC?. Independientemente de
las causas, el revertir la disfuncion funcional mus-
cular o minimizar sus consecuencias, es el objeti-
vo fundamental de los programas de entrenamiento
al ejercicio.

Miembros Inferiores. Es la modalidad de ejer-
cicio més utilizada en RR, alcanzando una eficacia
méxima (Tabla II, Fig. 1). El ejercicio aerdbico es
aquél que se realiza con esfuerzos submaximos
mantenidos durante un tiempo prolongado y que
implica a amplias masas musculares. Son ejemplos
de ello el caminar, pedalear en bicicleta, caminar
en tapiz rodante, bicicleta estatica, baile, etc. En



Rehabilitacion respiratoria. Aplicaciones

169

Historia clinica

»  H° tabaquica, ingresos, oxigenoterapia domiciliaria

»  Comorbilidades: cardiopatia isquémica, HTA, problemas osteoarticulares, deformidades esqueléticas,

claudicacion intermitente etc

+  Sintomas respiratorios:disnea, tos, expectoracion (repercusion en la vida diaria del paciente)
+  Situacion laboral, entorno familiar y social, grado independencia funcional, motivacion y disponibilidad

para RR.
Exploracion fisica

+ taquipnea o taquicardia basal, asincronias respiratorias, tiraje, respiracion paraddjica
» estado nutricional, peso, talla, musculatura espiratoria y abdominal competente

»  balance articular de extremidades
Valoracion funcional respiratoria

»  espirometria, volimenes pulmonares estaticos, estudio de difusion pulmonar y gases arteriales

Valoracion capacidad ejercicio

*  Pruebas de paseo: Test de 6 minutos, Shuttle walking test
*  Pruebas de esfuerzo méaximo: bicicleta ergométrica/tapiz rodante.

»  Pruebas de resistencia 0 submaximas
Valoracién fuerza muscular

»  Fuerza muscular periférica: clinica de 0 a 5, test de 1 RM, dinamémetros
»  Masa muscular: medicion circunferencias, medicion de éreas transversales mediante TAC, RMN y

ecograffa.

»  Fuerza musculos respiratorios: Presion inspiratoria y espiratoria maximas (PImax,PEmax)

Valoracién estado nutricional
+ Indice de masa corporal
Valoracion disnea

+ diagrama de coste de oxigeno, escala del Medical Research Council MRC (grados de 1 al 5, 0 de 0 a 4
en la version modificada), indice basal/transicional de disnea de Mahler (BDI/TDI), escalas de Borg y

analdgica visual
Valoracién calidad de vida

*  CRQ (Chronic Reparatory Questionnaire), St. George

Valoracién psicoldgica
» Ansiedad y depresion

base a los principios basicos de prescripcion de ejer-
cicio: intensidad, duracion y frecuencia, podemos
decir que un correcto entrenamiento a “enduran-
ce” debe:

Realizarse a una intensidad de al menos el 60%
de la carga méaxima o del VO,max alcanzado
en la prueba de esfuerzo previa, ya que son
mayores los efectos fisioldgicos a niveles altos
de intensidad, en torno al 80% de sus valores
maximos.® La FC no es un buen predictor de

la intensidad de trabajo en los pacientes EPOC,
pero si lo es el nivel de disnea de esfuerzo
medido por la escala de Borg modificada é(un
nivel de 4-6 asegura una intensidad de entre-
namiento adecuada). En ocasiones, cuando los
pacientes no logran alcanzar los niveles de
esfuerzo aconsejables, que sobre todo ocurre
en los més afectados funcionalmente, es nece-
sario adoptar estrategias que faciliten el tra-
bajo respiratorio a dichos pacientes y que pue-
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A.  Medidas generales
*  Educacion del paciente y su familia
*  Programa de deshabituacion tabaquica
* Intervencion nutricional
B. Medidas especiales
»  Entrenamiento de ejercicio
*  Entrenamiento musculos respiratorios
»  Terapia Ocupacional
+ Fisioterapia
C. Medidas especiales
»  Oxigenoterapia
»  Ventilacion mecanica domiciliaria
*  Rehabilitacion Psicosocial
»  Asistencia domiciliaria

den ser Utiles: realizar el ejercicio con suple-

mento de oxigeno, administrar ventilacion asis-

tida proporcional (PAV) o ensefiar a adoptar la
respiracion de labios fruncidos durante el ejer-
cicio.?

- El ejercicio se debe mantener durante, al
menos, 20 minutos de manera continua, 0 en
intervalos (interval training)®. Para conseguir
alcanzar el nivel de trabajo deseado, se debe
ir progresando en duracion o bien en carga.

- Las sesiones de entrenamiento deben repetir-
se de 3-5 veces por semana

- Laduracion total dptima del programa de ejer-
cicio no se ha establecido aln, pero parece
necesario un minimo de 8 semanas para alcan-
zar efectos substanciales, aunque programas
mas prolongados pueden tener mayores y mas
duraderos efectos®.

Los dos ultimos nos sirven como principios
generales para todo tipo de entrenamiento de ejer-
cicio en EPOC.

Miembros superiores. El entrenamiento de
endurance de MMSS es de gran importancia por
la implicacion de los mismos en numerosas activi-
dades de la vida diaria y su aplicacién en EPOC
tiene evidencia suficiente (Tabla Il) Entrenar los
MMSS de un modo “aerébico” puede hacerse

mediante el uso de cicloergémetros de brazos o
con pesos pequefios.

La mayoria de los investigadores coinciden al
afirmar que el ejercicio de endurance para extre-
midades inferiores debe ser la modalidad principal
de ejercicio, en cambio, el papel del entrenamien-
to del tren superior o de la modalidad de fuerza,
no esta lo suficientemente aclarado®8, Los benefi-
cios del entrenamiento de fuerza no sélo alcanzan
a la musculatura periférica, aumentando su fuerza
y resistencia, sino que también se obtienen efec-
tos sistémicos, con mejoras en la distancia reco-
rrida en el test 6 minutos o en el VOmax.? Incluso,
en un muy reciente meta-analisis (afio 2005)%° en
el que se comparan las distintas modalidades de
entrenamiento en RR, se concluye que los datos
disponibles sugieren que el entrenamiento de fuer-
za produce mayores mejorias en calidad de vida
que el entrenamiento de endurance. No obstante,
cuando se afiaden ejercicios de fuerza al clasico de
endurance, en programas combinados, se obtie-
nen efectos especificos de un entrenamiento a fuer-
za, pero no se producen beneficios adicionales
en calidad de vida o en disnea.
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Figura 1. Figura I. Entrenamientos de resistencia y de fuerza de extremidades inferiores

Habitualmente, para un entrenamiento de fuer-
za se recurre a los ejercicios de levantamiento de
pesas (Fig. 1), con cargas elevadas (normalmen-
te al 70-85% del peso mé&ximo que se puede movi-
lizar en una Unica maniobra o test 1RM) y pocas
repeticiones. Un programa tipico consistiria en 2-4
series de 6-8 repeticiones de 5-6 ejercicios, al 70%
del IRM.2t

c. Entrenamientos combinados

Se trata de programas que incluyen ambas
modalidades de ejercicio endurance/fuerza, pero
manteniendo la duracion, frecuencia e intensidad
que los programas con Unicos tipos de ejercicio,
compartiendo el tiempo de cada sesion entre
ambos. La ventaja es que resulta un ejercicio mucho
maés variado y se obtienen beneficios comple-
mentarios (de fuerza y de endurance)t; y aunque
ya hemos mencionado que no se traducen en
beneficios adicionales en calidad de vida/disnea,
la aplicacién de programas combinados se reco-
mienda en la actualidad®.

d. Otras modalidades

En los dltimos afios se han probado otros méto-
dos fisicos para mejorar la disfuncién muscular del
EPOC. Entre ellos, se ha utilizado la activacion de
los musculos periféricos, normalmente de extre-
midades inferiores, mediante la estimulacion con
corrientes de baja intensidad (por estimulacién neu-
romuscular transcutanea o por estimulacion elec-
tromagnética)® Los resultados han sido muy posi-
tivos, sobre todo en pacientes con severa afecta-
cién muscular y dificultad para cumplimentar un
programa de ejercicios habitual. Entre otras venta-
jas, puede aplicarse en el domicilio, es barato y apa-
rentemente seguro.

e. Entrenamiento de los musculos
respiratorios

El entrenamiento de los musculos inspiratorios
no es hoy por hoy un componente esencial de la
RR6 El entrenamiento inspiratorio es barato y puede
realizarse con distintos dispositivos y procedimien-
tos: dispositivos de umbral de presion, espirome-
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tro incentivo, ventilacién isocapnica, etc., pero requie-
re una estrecha supervision. Sélo cuando la carga
de trabajo es apropiada (> 30-40% Plmax) y se
controla el patrén ventilatorio, el entrenamiento
muscular inspiratorio reduce la disnea, mejora la
funcién muscular inspiratoria e incluso provoca adap-
taciones fisioldgicas y estructurales a nivel muscu-
lar.20En cambio no esta muy clara la repercusion
de este tipo de entrenamiento en parametros de
gjercicio o de calidad de vida, ni tampoco que afiada
beneficios al entrenamiento general.® Si parece que
pueden obtener beneficios del entrenamiento ven-
tilatorio los pacientes con debilidad muscular ins-
piratoria, por lo que finalmente, ésa deberia ser la
indicacion principal.

Educacion. Los programas de RR suelen incluir
educacion del paciente y de sus familias, para faci-
litar el mejor conocimiento de la enfermedad y
la mejor cumplimentacion del tratamiento. Sin
embargo, si se aplica fuera del contexto de un pro-
grama multidimensional de rehabilitacion, los bene-
ficios son minimos.° Los programas educaciona-
les de mas éxito son aquellos que incluyen la ense-
flanza del “automanejo” En la actualidad, se estu-
dia la repercusion de la educacion en las reagu-
dizaciones, hospitalizaciones, sintomas y calidad
de vida.

Fisioterapia. Las técnicas de fisioterapia respi-
ratoria se dividen en 2 tipos basicamente: técnicas
facilitadoras de la expectoracion y ejercicios respi-
ratorios. Las primeras estan indicadas en proce-
s0s hipersecretores, en las alteraciones de las pro-
piedades del moco, disfuncion ciliar y alteracio-
nes del mecanismo de la tos, para mantener la via
aérea libre de secreciones. En los pacientes con
EPOC su aplicacion rutinaria no suele ser necesa-
ria, pero si son Utiles en pacientes con abundante
produccidn de secreciones o0 en caso de reagudi-
zacion. Las técnicas de la respiracion de labios frun-
cidos y los ejercicios respiratorios diafragmaticos,
aunque populares entre los pacientes, no son ruti-
nariamente recomendados porque no han demos-
trado tener efectos beneficiosos sobre la disnea. La

respiracion diafragmatica tiene el inconveniente de
que aumenta el trabajo respiratorio y en gran parte
de los pacientes no llega a automatizarse o es usada
s6lo temporalmente.¢

Intervencion nutricional. La desnutricion se
asocia a un mayor grado de deterioro de la fun-
cién pulmonar y a un peor estado de salud. En
definitiva, es un factor de mal pronéstico de super-
vivencia.2¥” El papel de la nutricién en la EPOC no
esta muy claro, aunque se trata de un campo de
gran interés para la investigacion, por los poten-
ciales avances terapéuticos a alcanzar. En los pacien-
tes delgados y por debajo de su peso ponderal
tedrico, la terapia de replecion nutricional ha teni-
do pocos resultados. También es controvertida la
eleccion de dietas pobres en hidratos de carbo-
no y ricas en grasas, 0 las opciones de tratamien-
tos con hormona del crecimiento y anabolizantes
para ganar masa muscular. Lo mas razonable es
intentar que el paciente mantenga su peso lo mas
cercano posible al ideal, mediante una dieta equi-
librada. En otros casos, la existencia de obesidad
en este tipo de pacientes compromete la meca-
nica ventilatoria, por lo que las dietas hipocal6ri-
cas deben estar indicadas®.

Apoyo psicosocial. La incidencia de depresion
en pacientes con EPOC es aproximadamente 2.5
veces mayor que en la poblacion general®. Los pro-
gramas de RR que incluyen intervencién psicoldgi-
ca mejoran mas la ansiedad y depresion que aque-
llos con Gnicamente entrenamiento al ejercicio. Den-
tro de los programas de RR, el tratamiento psico-
l6gico también supone un apoyo fundamental en
las terapias de deshabituacion tabaquica para los
pacientes que contindian fumando®.

Terapia ocupacional. Facilita la transforma-
cion de las mejoras fisioldgicas alcanzadas con la
RR, en beneficios relevantes en las actividades de
la vida diaria, lo que es crucial para el éxito final
del programa. Incluye entrenamiento funcional de
las actividades de la vida diaria, estrategias para la
conservacion de energia y uso de ayudas para
deambulacion. Recientemente, se ha demostrado
que el uso de un andador para pacientes muy seve-
ros aumenta la capacidad ventilatoria y la eficien-
cia al caminare.
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ORGANIZACION DE LOS PROGRAMAS
DE REHABILITACION RESPIRATORIA

La mayoria de los programas de RR son reali-
zados por equipos hospitalarios, en régimen ambu-
latorio supervisado, que ha demostrado ser la moda-
lidad mas eficaz en comparacién con regimenes
domiciliarios poco controlados. Sin embargo, pro-
gramas domiciliarios disefiados con suficiente inten-
sidad, frecuencia y duracion, han demostrado bene-
ficios sustanciales.? Por otra parte, tras un progra-
ma de RR, los programas domiciliarios pueden tener
una gran importancia para intentar mantener las
mejorias, haciendo que los pacientes se acostum-
bren a integrar el ejercicio en su vida cotidiana.

REHABILITACION RESPIRATORIA EN
OTRAS PATOLOGIAS DISTINTAS DE LA
EPOC

Existe poca informacion cientifica disponible
sobre la efectividad de la RR en enfermedades dis-
tintas al EPOC. Tampoco se conoce la intervencion
especffica necesaria ni los componentes a aplicar4.

Programas de RR multidimensional, que inclu-
yan educacion, deshabituacion tabaquica, ejercicio
fisico, fisioterapia etc. pueden tener utilidad. El ejer-
cicio fisico en asmaticos moderados-severos persi-
gue una mayor adaptacion cardio-pulmonar y una
mayor eficiencia muscular, mientras que la fisiote-
rapia intenta reducir el trabajo respiratorio, facilitar
la expectoracion, corregir la ansiedad y ensefiar las
técnicas de soporte para superar adecuadamente
una agudizacion.

Los programas de RR son Utiles tanto para los
pacientes con FQ como con bronquiectasias. Son fun-
damentales las técnicas fisioterapicas facilitadoras de
la expectoracion, desarrollandose en los dltimos tiem-
pos procedimientos que favorezcan una menor depen-
dencia del fisioterapeuta. En nifios y adolescentes
afectos de FQ se ha demostrado que el entrenamiento
a resistencia de los grupos musculares de las extre-
midades mejora la resistencia de los musculos ins-
piratorios y su tolerancia al esfuerzo.

Tienen en comun el sintoma disnea que limi-
ta su capacidad funcional. Otros problemas a abor-
dar son la tos y la dificultad para expectorar, la
movilidad, pérdida de peso o la dificultad para la
ingesta de alimentos. La RR en los pacientes con
enfermedad neuromuscular debe enfocarse tanto
a los masculos esqueléticos como respiratorios.
La prevencion de la rigidez de la caja toracica,
facilitar el trabajo diafragmatico, adaptar el ejer-
cicio aerébico al grado de debilidad muscular, pro-
gresion de la enfermedad y fatigabilidad, son
importantes. Esta Ultima se puede reducir con
regimenes de entrenamiento de ejercicio en inter-
valos22 En pacientes con deformidades toracicas,
el papel de la fisioterapia es importante para faci-
litar la eliminacion de secreciones y el del ejerci-
cio parece l6gico para minimizar la debilidad gene-
ralizada?2, aunque no hay estudios publicados
al respecto (un proyecto de investigacion finan-
ciado por Neumosur investiga en la actualidad
este tema).

Nuevas estrategias terapéuticas como la ciru-
gia de reduccion de volumen en EPOC y el trans-
plante pulmonar requieren pacientes bien acon-
dicionados, por lo que la RR se esta convirtiendo
en un componente crucial de la estrategia tera-
péutica. Los resultados del estudio NETT (National
Emphysema Treatment Trial)23 han impulsado espe-
cialmente la RR en los Estados Unidos®. Dicho estu-
dio establece que la cirugia de reduccion de volu-
men es una opcion terapéutica eficaz en pacientes
seleccionados, si previamente han realizado RR.
Antes de considerar la cirugia, los pacientes deben
ser sometidos a un programa de RR y si la inca-
pacidad de ejercicio es persistentemente severa y
la afectacion enfisematosa se localiza en I6bulos
superiores, se indicaria cirugia de reduccion de volu-
men, con garantias de éxito. Tras la cirugfa, los pro-
gramas de ejercicio también son beneficiosos. En
el transplante pulmonar, la RR es de vital impor-
tancia antes y después de la intervencion.
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Ventilacion no invasiva en
pacientes agudos. Unidades de
cuidados respiratorios intermedios
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INTRODUCCION

La ventilacién mecénica no invasiva (VMNI)
consiste en la aplicacion de soporte ventilatorio
mediante técnicas que no requieren una via aérea
artificial.

Durante afios, los pacientes en insuficiencia
respiratoria aguda sin respuesta al tratamiento médi-
co conservador, han requerido ventilacion mecani-
ca a través de un tubo endotraqueal o traqueos-
tomia. Esta medida es altamente efectiva pero no
esta exenta de complicaciones, fundamentalmen-
te traumatismos de la via aérea e infecciones, algu-
nas de ellas potencialmente graves. Ademas, la intu-
bacién puede prolongar la estancia hospitalaria,
debido al tiempo necesario para el proceso de des-
conexion de la ventilacion mecénica y para el tra-
tamiento de las complicaciones. En las dos Ultimas
décadas, sin embargo, hemos asistido a un uso cre-
ciente y generalizado de la VMNI en la insuficien-
Cia respiratoria aguda, impulsado fundamentalmente
por el intento de evitar las complicaciones de la
intubacion y ventilacion invasiva, el desarrollo de
ventiladores portatiles y mas econémicos, y la efi-
cacia demostrada de la VMNI nasal en pacientes
crénicos neuromusculares y toracégenos.

La aplicacion de VMNI en la insuficiencia res-
piratoria aguda permite reducir las complicacio-
nes hospitalarias, acortar el tiempo de hospitaliza-
cion y aumentar la comodidad del paciente. Ade-
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mas, la VMNI puede utilizarse fuera de UCI, lo cual
permite un inicio mas precoz del soporte ventila-
torio y un menor consumo de recursos?.

BASES FISIOPATOLOGICAS

Los objetivos principales de la VMNI son evitar
la intubacion endotraqueal y sus potenciales com-
plicaciones, reducir el trabajo respiratorio y corregir
la hipoxemia y la acidosis respiratoria. Estos obje-
tivos pueden variar en funcion del tipo de insufi-
ciencia respiratoria, del contexto clinico y de la enfer-
medad de base del paciente.

Desde un punto de vista fisiopatoldgico, la insu-
ficiencia respiratoria aguda puede clasificarse en dos
grandes grupos?: insuficiencia respiratoria hipoxé-
mica, en la que se produce un fracaso en el inter-
cambio de gases por afectacion parenquimatosa
pulmonar (por ejemplo, neumonia, edema pulmo-
nar cardiogénico, distress respiratorio del adulto
(SDRA), etc), e insuficiencia respiratoria hipercap-
nica, causada por el fallo de la bomba ventilatoria.

El paradigma de esta situacion clinica esta repre-
sentado por la agudizacion de la EPOC. Esta enfer-
medad se caracteriza por una reduccion de los flu-
jos espiratorios e hiperinsuflacion pulmonar, que a
su vez da lugar a un aplanamiento del diafragma,
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el cual queda en una posicidn de desventaja meca-
nica, generandose asi una sobrecarga inspiratoria
del mismo. Durante las agudizaciones, se produce
un incremento de las resistencias de la via aérea,
de la hiperinsuflacion dindmica y, por tanto, del tra-
bajo respiratorio, situacion que favorece el fracaso
de la musculatura ventilatoria por agotamiento (Fig.
1). Por otra parte, juegan un papel importante los
desequilibrios en la relacion ventilacién-perfusion,
que daran lugar a hipoxemia, con mayor o menor
grado de hipercapnia y acidosis.

En estos casos, la VMNI con presion positiva
se asocia a una reduccion el trabajo muscular res-
piratorio, con disminucion de la frecuencia respira-
toria y aumento del volumen corriente. La VMNI,
por el contrario, no parece afectar las alteraciones
de la ventilacion-perfusion.

El colapso de los espacios aéreos distales y la
ocupacion alveolar producen una disminucion de
las relaciones ventilacién-perfusién, que en oca-
siones pueden comportarse como un verdadero
shunt, con la consiguiente hipoxemia e hipoxia tisu-
lar. La VMNI con presion positiva tanto inspiratoria
como espiratoria favorece el reclutamiento de uni-
dades alveolares no ventiladas, mejorando asf la
oxigenacion. Asi mismo, en pacientes con edema
pulmonar cardiogénico, la VMNI produce un bene-
ficio adicional al reducir el retorno venoso y la pos-
tcarga del ventriculo izquierdo®.

INDICACIONES DE VMNI EN LA
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA

Es la patologia donde se ha ensayado con méas
frecuencia la VMNI en insuficiencia respiratoria
aguda. En la actualidad disponemos de evidencias
firmes que apoyan la aplicacion de VMNI como

intervencion de primera linea, junto a las medidas
terapéuticas convencionales, en pacientes con EPOC
en fracaso respiratorio agudo hipercapnico. En este
contexto clinico, la VMNI mejora la disnea y los paréa-
metros gasométricos, y reduce la mortalidad, la
necesidad de intubacién endotraqueal y los dias de
hospitalizacion*s. Basandose en estos datos, un
consenso de expertos recomienda la VMNI como
el método ventilatorio de primera eleccién en
pacientes seleccionados con reagudizaciones mode-
radas o graves de su EPOCS. Los pacientes con exa-
cerbaciones leves y menor grado de acidosis res-
piratoria (pH arterial superior a 7,30) no parecen
beneficiarse de esta modalidad ventilatoria®.

De forma anecddtica se han comunicado resul-
tados favorables de la VMNI en insuficiencia respi-
ratoria aguda secundaria a asma bronquial, obstruc-
cion de via aérea superior y fibrosis quistica, en tér-
minos de mejorfa clinica y gasométrica y reduccion
de intubacién’. En pacientes con FQ puede ser una
medida terapéutica de soporte durante las agudi-
zaciones, y servir de “puente” al trasplante pulmo-
nar. Sin embargo, no existen trabajos controlados ran-
domizados que confirmen estos hallazgos y, por tanto,
sustenten el empleo de VMNI en estas situaciones.

Aunque la indicacion de VMNI en pacientes con
insuficiencia respiratoria crénica secundaria a enfer-
medades restrictivas esta bien establecida, su uso en
situaciones agudas apenas ha sido investigado, qui-
zas porque representan sélo una pequefia propor-
cién de los ingresos por insuficiencia respiratoria
aguda’. Series retrospectivas sugieren que la VMNI
puede mejorar los gases arteriales y evitar la intuba-
cién en pacientes neuromusculares y cifoescoliéti-
cos con agudizacion de su insuficiencia respiratoria.

La aplicacion de presion positiva continua
(CPAP) mediante mascarilla facial, junto al trata-
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Figura 1. Fisiopatologfa de la insuficiencia respiratoria en las agdizaciones de la EPOC (adaptado de referencia 3).

miento médico estandar, puede mejorar el inter-
cambio gaseoso Y la situacion hemodindmica, ade-
mas de prevenir la intubacién en pacientes con
edema agudo de pulmdn (EAP)3. No esta demos-
trado que la adicion de presion inspiratoria de sopor-
te sea superior a la CPAP sola, pero puede ser de
utilidad en pacientes hipercapnicos®.

La indicacion de VMNI en pacientes con insu-
ficiencia respiratoria aguda hipoxémica de causas
diferentes al EAP es mucho més controvertida. Varios
ensayos clinicos randomizados han incluido a
pacientes inmunocomprometidos, neumonias

adquiridas en la comunidad, insuficiencia respira-
toria postextubacion, SDRA, y postoperatorio de
resecciones pulmonares. Estos estudios indican que
la VMNI puede reducir la necesidad de intubacion,
la estancia en UCI y la mortalidad. Sin embargo,
la falta de uniformidad en los resultados sugiere
que la efectividad de la VMNI varia en funcién de
la enfermedad de base més que del grado de hipo-
xemia. Por tanto, en el momento actual, los datos
disponibles en la literatura no apoyan el uso gene-
ralizado de la VMNI en la insuficiencia respiratoria
aguda hipoxémica. Debe considerarse su aplicacion
en aquellos grupos de pacientes en los que la ven-
tilacion mecanica invasiva conlleve un riesgo ele-
vado de mortalidad, como enfermos inmunode-
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primidos o en el postoperatorio de toracotomia®.

En los Gltimos afios siguen surgiendo nuevas
evidencias sobre la utilidad de la VMNI en diferen-
tes patologias, como insuficiencia respiratoria pos-
tquirdrgica, sindrome obesidad-hipoventilacién,
pacientes no candidatos a intubacion endotraqueal,
etc, y como método eficaz para facilitar la desco-
nexion de la ventilacién mecanica invasiva o pre-
venir la reintubacion. La VMNI se ha utilizado tam-
bién para tratar otras causas de insuficiencia res-
piratoria aguda (Tabla I), pero no disponemos hasta
ahora de estudios controlados que respalden estas
indicaciones ”.

SELECCION DE PACIENTES.
CONTRAINDICACIONES DE LA VMNI

El éxito de la VMNI depende en gran parte de
una seleccion adecuada de los pacientes. Para ello,
deben tenerse en cuenta las caracteristicas clinicas
del enfermo, la causa y potencial reversibilidad de
la insuficiencia respiratoria y el riesgo de fracaso de
la VMNI.

Diversos estudios han intentado identificar fac-
tores predictores del éxito o fracaso de la VMNI, los
cuales aparecen resumidos en la tabla Il. En la insu-
ficiencia respiratoria hipoxémica se han asociado
con fracaso de la ventilacion los siguientes'®; edad
mayor de 40 afios, puntuacion del SAPS Il mayor
o igual a 35, presencia de SDRA o neumonia de la
comunidad, y PaO,/FIO, < 146 mmHg tras 1 hora
de ventilacion.

Basandose en los factores arriba indicados,
se han sugerido unos criterios de seleccion de
pacientes con insuficiencia respiratoria aguda can-
didatos a VMNI. En primer lugar, debe establecer-
se la necesidad de soporte ventilatorio atendiendo
a parametros clinicos y gasometricos (Tabla I1l), y
luego excluir a aquellos en los que la VMNI estd
contraindicada o presentan alto riesgo de fracaso.

Aungue no existen contraindicaciones abso-
lutas, se han propuesto algunas circunstancias en

las que la VMNI no debe emplearse (Tabla Ill). En
realidad, estas contraindicaciones vienen determi-
nadas por el hecho de que han sido criterios de
exclusion en la mayoria de los trabajos, por lo que
serfa més correcto decir que la VMNI no esta pro-
bada en estas situaciones. La disminucion del nivel
de conciencia y falta de colaboracion del enfermo
se han considerado normalmente una contraindi-
cacion para la VMNI, pero trabajos recientes han
demostrado su eficacia en pacientes en coma hiper-
capnico™. Debe hacerse hincapié en que la VMNI
puede evitar la intubacion y ventilacion invasiva,
pero en ningin caso debe sustituirla cuando ésta
sea necesaria.

CONSIDERACIONES BASICAS PREVIAS
AL INICIO DE LA VMNI

Las modalidades limitadas por presion son las
mas adecuadas para el tratamiento de procesos
agudos, ya que son mas confortables para el pacien-
te que los modos controlados por volumen. Entre
ellas se encuentran la CPAP, la presion binivel 6
BIPAP (presion de soporte més PEEP) y la PAV (ven-
tilacion asistida proporcional).

Aungue no se considera un modo de VMNI
propiamente dicho, la accién de la CPAP se basa
en la reduccién del shunt intrapulmonar, sin afec-
tar la ventilacion alveolar, mediante el reclutamiento
de unidades alveolares colapsadas, con mejoria de
la capacidad residual pulmonar y de la distensibi-
lidad pulmonar. Asi mismo, puede contrarrestar la
auto-PEEP en pacientes con EPOC.

El modo BIPAP esta controlado por presion y
ciclado por flujo. El paciente respira espontanea-
mente entre dos niveles de presién preseleccio-
nados, una presion inspiratoria o IPAP y una pre-
sion espiratoria 0 EPAP, siendo la diferencia entre
ambas la presion de soporte efectiva. El ciclado de
inspiracion a espiracion se produce al alcanzarse
un porcentaje del pico de flujo inspiratorio (nor-
malmente el 25%). Este modo ventilatorio puede
mejorar la sincronia paciente-ventilador, sobre todo
en presencia de fugas.
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Tabla I. Evidencias para el uso de VMNI en la insuficiencia respiratoria aguda.

Nivel de evidencia

Alto (multiples ensayos controlados)

Intermedio (escasos estudios controlados,
series de pacientes)

Bajo (algunas series, casos clinicos)

*Mayor evidencia para CPAP

Etiologia de la insuficiencia respiratoria aguda

Agudizaciones de la EPOC
Edema agudo de pulmén*
Pacientes inmunodeprimidos
Facilitacion del destete en EPOC

Asma

Fibrosis quistica

Insuficiencia respiratoria postcirugia
Fracaso en la extubacion

Pacientes sin indicacion de IOT
Obstruccion de via aérea superior
SDRA

Traumatismos
Obesidad-hipoventilacion, SAHS

SDRA: sindrome de distress respiratorio del adulto. SAHS: sindrome de apneas-hipopneas durante el suefio.

Tabla Il. Factores asociados al éxito o fracaso de la VMNI.

Exito

PaCO2 elevada, gradiente alveolo-arterial
Neumonia en radiografia de térax

Mejoria del pH, PaCO2 y frecuencia
respiratoria tras 1-2 horas de VMNI
Nivel de conciencia normal

En la PAV el ventilador genera volumen y pre-
sién en proporcion al esfuerzo del paciente, facili-
tando un patron ventilatorio adecuado a las deman-
das metabdlicas. Su principal ventaja tedrica es la
optimizacién de la interaccion paciente-respirador.
No se ha demostrado, sin embargo, que la PAV sea
superior a la VMNI con presion de soporte cuando
se han comparado ambos modos ventilatorios*?.

La VMNI limitada por presién puede aplicarse
con los respiradores convencionales de cuidados
intensivos, pero en los Ultimos afios se emplean

fracaso

Puntacion APACHE alta de oxigeno bajo
Secreciones respiratorias abundantes

Dentadura incompleta
Mal estado nutricional
Confusion, disminucion del nivel de conciencia

cada vez con mas frecuencia equipos portatiles, ini-
ciaimente usados para el aporte de CPAP en pacien-
tes con sindrome de apneas durante el suefio, los
cuales son también eficaces para la ventilacion con
presién positiva en la insuficiencia respiratoria aguda.
Dentro de éstos, han tenido gran difusion los dis-
positivos de presién binivel 6 BIPAP, aparatos mas
ligeros y compactos, facilmente transportables, mas
baratos y de eficacia similar a los respiradores usa-
dos en intensivost. Como hemos indicado, estos
dispositivos ciclan entre una presion inspiratoria y
espiratoria en funcion del flujo del paciente. La pri-
mera actlia como presion de soporte y la segunda
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1° Identificar a los pacientes que requieren soporte ventilatorio

Sintomas y signos de fracaso respiratorio agudo
* Disnea moderada a severa, y

»  Frecuencia respiratoria > 24, uso de musculatura accesoria, respiracion paraddjica

Alteraciones del intercambio gaseoso
* PaCO2 > 45 mmHg, pH < 7.35, 6
* PaO2/Fi02 < 200

2° Excluir pacientes con contraindicaciones de VMNI

»  Parada respiratoria

»  Comorbilidad severa inestable (isquemia miocardica, arritmia, hipotension)

* Incapacidad de proteger la via aérea
»  Secreciones abundantes

»  Agitacion o falta de colaboracion del paciente

e Quemaduras o traumatismos faciales

+ Cirugia o alteraciones anatémicas faciales que impidan ajustar la mascarilla

»  Vdmitos o alto riesgo de aspiracion

contribuye a eliminar el aire espirado a través de la
vélvula espiratoria evitando la reinhalacion de CO-,
favorece el reclutamiento de alveolos y mantiene
abierta la via aérea superior. Ademas, en la EPOC
puede compensar la PEEP intrinseca que genera la
hiperinsuflacion pulmonar, reduciendo asf el trabajo
muscular respiratorio.

Estos sistemas pueden funcionar en modo
espontaneo (S) 6 asistido, en el que el propio
paciente inicia la inspiracion; asistido-controlado
(ST), donde el paciente activa la inspiracién pero
se programa una frecuencia respiratoria minima de
seguridad; y ciclado por tiempo (T) o controlado,
en el cual el equipo proporciona presion de sopor-
te a una frecuencia predeterminada. Entre sus ven-
tajas, destaca su capacidad para compensar las
fugas mediante la variacion del flujo y la presion
inspiratoria, pero tienen el inconveniente de care-
cer de alarmas y, al disponer de tubuladura Unica
inspiratoria y espiratoria, es frecuente la reinhala-
cién de CO,, que puede evitarse aumentando el
nivel de EPAP.

Segun las recomendaciones actuales, la elec-
cion del respirador debe basarse en la experien-
cia del personal sanitario de cada unidad, la situa-

cion clinica del paciente y el lugar de aplicacion de
la VMNI. Si fuera posible, en cada unidad deberia
utilizarse un Unico tipo de respirador para facilitar
un adecuado adiestramiento del personal con el
mismo. Los dispositivos de BIPAP, que aportan cier-
tas ventajas respecto a otros respiradores, se han
empleado en la mayoria de estudios y actualmen-
te son los méas recomendables en la insuficiencia
respiratoria aguda, sobre todo por agudizacién de
EPOC?, En pacientes con fracaso respiratorio hipo-
Xémico severo que requieren concentraciones mas
altas de oxigeno es preferible utilizar respiradores
convencionales de cuidados intensivos. Reciente-
mente se han comercializado nuevos sistemas de
BIPAP mas sofisticados que incorporan alarmas,
monitorizacion de curvas de presion, volumen, flujo,
etc, y mezclador de gases permitiendo asi alcanzar
FIO, mas elevadas.

La VMNI se aplica generalmente mediante mas-
carillas nasales o faciales, sujetas al paciente median-
te arneses elasticos. Es muy importante seleccio-
nar la mas adecuada para cada paciente atendien-
do a las caracteristicas anatdmicas faciales, asi como
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al grado de confort con cada una de ellas. Las mas-
carillas nasales son en general mas comodas, pro-
ducen menor espacio muerto y menor reinhalacion
de CO; que las faciales. Estas, sin embargo, per-
miten presiones de ventilacion més elevadas con
menores fugas, requieren menos colaboracion por
parte del paciente y le permiten respirar por la boca.

No existe evidencia basada en estudios con-
trolados a favor de uno u otro tipo de mascarilla en
pacientes con fracaso respiratorio agudo. La expe-
riencia clinica sugiere que las mascarillas faciales u
oronasales aumentan la eficacia de la VMNI al mini-
mizar las fugas y son mas apropiadas en pacientes
agudos. Una actitud razonable seria comenzar con
una méscara facial para ventilar durante periodos cor-
tos y cambiar a una nasal si se requiere una aplica-
cion de VMNI més prolongada’. En algunas ocasio-
nes se ha empleado un casco o “helmet”, particu-
larmente en inmunodeprimidos con insuficiencia res-
piratoria hipoxémica, el cual puede ser una alterna-
tiva que evita las lesiones faciales por sobrepresion.

Durante la VMNI, debe aportarse oxigeno suple-
mentario para mantener una saturacion arterial de
oxigeno (SaO;) por encima del 90%. En la mayo-
ria de dispositivos binivel, salvo en los mas recien-
tes, el oxigeno es suministrado mediante una canu-
la conectada a la mascarilla o a la tubuladura del
respirador, y de esta manera es dificil alcanzar FiO,
superiores a 45-50%. Por este motivo, los pacien-
tes con fallo respiratorio hipoxémico severo deben
manejarse preferiblemente con respiradores con-
vencionales o nuevos sistemas de BIPAP que per-
mitan conseguir niveles més elevados de FiO,.

El uso de humidificadores puede mejorar la
comodidad del paciente y facilitar la expectoracion.
Suele recomendarse si se prevé un uso de la VMNI
mayor de 8 § 12 horas 0 en caso de secreciones
espesas.

Los pacientes en insuficiencia respiratoria aguda
suelen mostrar taquipnea y un patron respiratorio
irregular y, en general, la ventilacion con presion
positiva en modo controlado no es bien tolerada.

Por esto, la VMNI se aplica habitualmente en modo
asistido (S en los dispositivos de BIPAP) ¢ asistido-
controlado (ST). En esta situacion clinica, el obje-
tivo de fijar una frecuencia respiratoria minima es
prevenir apneas y asegurar el ciclado del respirador
en presencia de fugas que pueden interferir con el
trigger.

Normalmente suele comenzarse con valores
de presion inspiratoria (IPAP) relativamente bajos,
alrededor de 8 a 10 cm de H20, aumenténdola de
forma progresiva segln la tolerancia y realizando
continuos ajustes segun la evolucion clinica. El obje-
tivo es intentar conseguir el reposo de los mUscu-
los respiratorios y aliviar la disnea, evitando la inco-
modidad del paciente. No se aconsejan IPAP supe-
riores a 20 cm de H,O ya que aumentan la posi-
bilidad de fugas y efectos secundarios.

La presion espiratoria (EPAP) se fija general-
mente en 4 a 5 cm de H,0, con la finalidad de eli-
minar el aire espirado por la valvula espiratoria evi-
tando asf la reinhalacion de CO; y, por otra parte,
equilibrar la auto-PEEP presente en pacientes con
EPOC. Pueden ser necesarias presiones espirato-
rias mas altas en pacientes con hipoxemia persis-
tente por afectacién parenquimatosa pulmonar, 0
para prevenir apneas e hipopneas en pacientes con
trastornos respiratorios durante el suefio.

MONITORIZACION

Los pacientes que reciben VMNI requieren una
monitorizacién adecuada con controles clinicos fre-
cuentes, registro continuo de pulsioximetria y deter-
minacion periddica de gases en sangre arterial. El
nivel de monitorizacion dependera del lugar de apli-
cacion de la VMNI, de la etiologia de la insuficien-
cia respiratoria y de la existencia de comorbilidad?2.

Se realizara regularmente con objeto de eva-
luar la respuesta al tratamiento, asegurar la como-
didad del paciente y optimizar los pardmetros ven-
tilatorios. Deben valorarse los siguientes datos cli-
nicos:

- Movimientos de la pared toracica.
- Coordinacion entre el esfuerzo respiratorio y el
ventilador.
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- Uso de musculatura accesoria.

- Presencia de fugas.

- Frecuencias respiratoria y cardiaca (uno de los
signos de respuesta favorable es una reduc-
cion de la frecuencia respiratoria en las prime-
ras 1-2 horas).

- Confort del paciente.

- Estado mental.

En la mayoria de los casos deben efectuarse
en las primeras 1 6 2 horas de VMNI, intervalo que
se considera crucial para predecir el éxito o fraca-
s0 del tratamiento, pudiendo realizarse nuevos con-
troles a las 4-6 horas. Si no existe mejoria en la
PaCO, y el pH pasado este tiempo, la VMNI debe-
ria suspenderse y valorarse la intubacion y cone-
Xién a ventilacion invasiva. Posteriormente la perio-
dicidad vendra determinada por la evolucion clini-
ca del paciente.

Ademas, se registrara de forma continua la SaO-
por pulsioximetria durante al menos las primeras 24
horas de ventilacin, manteniéndose en torno al 90%
mediante el aporte de oxigeno suplementario.

DURACION DE LA VMNI

No existen pautas establecidas respecto al tiem-
po de soporte ventilatorio necesario, siendo la dura-
cion total de la VMNI muy variable en funcion de
la rapidez con que se resuelva o0 mejore la insufi-
ciencia respiratorial. En los diferentes estudios la
VMNI se ha aplicado entre 4y 20 horas en las pri-
meras 24 horas y durante un total de 1 a 21 dias.
En general se recomienda mantener la ventilacion
durante el maximo tiempo posible durante las pri-
meras 24 horas o hasta comprobar la mejorfa del
paciente, segun la tolerancia.

Los factores mas importantes que determinan
el momento de suspender la VMNI estan represen-
tados por la mejoria clinica y estabilidad del pacien-
te. Se ha sugerido que una forma de retirarla puede
ser una reduccion progresiva de los periodos de ven-
tilacién diurna, y posteriormente nocturna.

En todos los pacientes con enfermedades neu-
romusculares, alteraciones de caja toracica, obesi-
dad u otros trastornos restrictivos que han recibido

VMNI durante un episodio de insuficiencia respira-
toria aguda hipercapnica, debe considerarse la con-
tinuacion de VMNI domiciliaria a largo plazo®®. Podria
plantearse también en pacientes seleccionados con
EPOC pero, como se indicara en el siguiente capi-
tulo, el papel de la VMNI nocturna domiciliaria en
esta situacion clinica no esté todavia claramente
definido.

EFECTOS SECUNDARIOS Y
COMPLICACIONES

La VMNI suele ser una técnica segura y bien
tolerada cuando se aplica correctamente y en
pacientes seleccionados. Los efectos secundarios
y complicaciones mas frecuentes suelen ser poco
relevantes, normalmente relacionados con la mas-
carilla y el flujo o presion del respirador. Todos ellos
se describen de forma detallada en el siguiente
capitulo.

Tan sélo incidir en la importancia del control de
las fugas en el paciente agudo, las cuales se han
asociado con un aumento de la actividad electro-
miogréfica del diafragma y, por tanto, del trabajo
muscular respiratorio. Asimismo se ha comproba-
do que las fugas orales aumentan las probabilida-
des de fracaso de la VMNI. Este problema puede
solventarse, como se ha sefialado en otra parte del
capitulo, con el uso de mascarillas oronasales y evi-
tando presiones inspiratorias excesivamente ele-
vadas.

LUGAR DE APLICACION DE LA VMNI.
UNIDADES DE CUIDADOS
RESPIRATORIOS INTERMEDIOS

Los primeros trabajos sobre VMNI en la insufi-
ciencia respiratoria aguda, fundamentalmente en
EPOC, fueron realizados en UCI. Sin embargo, a
diferencia de la ventilacién convencional, la VMNI
ofrece la oportunidad de aportar asistencia venti-
latoria fuera de estas unidades, ya que se puede
aplicar de forma intermitente, no requiere sedacion
y permite ademas una intervencion en fases ini-
ciales de la insuficiencia respiratoria y en un entor-
no menos hostil para el paciente. Asimismo, puede
reducir los elevados costes que supone la atencién
en UCI.
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Factores que influyen en el lugar de aplicacién de la VMNI
Localizacion del personal entrenado y con experiencia en VMNI

Personal adecuado disponible durante 24 horas

Acceso rapido a intubacion endotraqueal y ventilacion mecanica invasiva
Gravedad de la insuficiencia respiratoria y posibilidades de éxito de la VMNI

Capacidad de monitorizacion

Estudios recientes han demostrado que el uso
de VMNI en pacientes con EPOC en fracaso respi-
ratorio agudo hipercapnico es factible en planta de
hospitalizacién, con adiestramiento del personal y
capacidad de monitorizacidn adecuados#*®. No exis-
ten, en cambio, estudios controlados sobre VMNI
fuera de UCI en la insuficiencia respiratoria aguda
hipoxémica o en otras situaciones como en el des-
tete de la ventilacion mecénica. Respecto a la utili-
zacion de la VMNI en servicios de urgencias, los
resultados de diferentes trabajos han sido discor-
dantes. En este contexto, puede ser Util la aplicacion
no invasiva de CPAP y, en algunos casos, presion
hinivel en pacientes con edema agudo de pulmon?e,

A la hora de seleccionar el lugar mas adecua-
do para la aplicacion de VMNI deben considerarse
diversos factores, relacionados tanto con las con-
diciones locales como con el propio paciente (Tabla
IV). Aunque, como se ha sefialado con anteriori-
dad, la VMNI es posible en planta, existen datos
que indican que en pacientes con mayor grado de
acidosis (pH<7.3) los resultados son peores que
en una unidad de especializada de cuidados res-
piratorios*4. Teniendo en cuenta estos factores, posi-
blemente el sitio idoneo para el tratamiento con
VMNI sea un emplazamiento unico, intermedio
entre UCI y planta de hospitalizacion, con disponi-
bilidad de personal con formacidn y experiencia
suficientes y equipamiento técnico adecuado (res-
piradores, monitorizacion, etc).

Las unidades de cuidados respiratorios inter-
medios (UCRI) se estan desarrollando en diferen-
tes paises como una alternativa a las UCI tradicio-
nales, en respuesta al aumento de demanda de
camas en estas Ultimas y el elevado gasto hospi-

talario que conllevan. Un factor que ha contribuido
de forma importante al desarrollo de estas unida-
des ha sido la demostracion de que la VMNI es efi-
caz en la insuficiencia respiratoria aguda de diver-
sa etiologia.

Actualmente se distinguen, en funcién de su
complejidad, tres tipos de unidades especializadas
de cuidados respiratorios (Tabla V): unidades de
monitorizacion respiratoria (UMR), UCRI'y UCI res-
piratorias.

Las UCRI, también conocidas como unidades
de alta dependencia, se definen como un érea de
monitorizacion y tratamiento de enfermos con insu-
ficiencia respiratoria aguda debida a una causa res-
piratoria primaria, 0 con insuficiencia respiratoria
cronica agudizada incluso grave, exceptuando los
que requieren ventilacion invasiva. Deben aceptar-
se también en ellas a los enfermos criticos con difi-
cultad para el destete. En estas unidades, las téc-
nicas de monitorizacion no invasiva y la VMNI deben
ser la primera opcion terapéutica, recurriéndose a
las técnicas invasivas en caso de indicacion estric-
ta. Disponen de recursos especificos destinados a
la monitorizacién intensiva y personal médico y de
enfermeria con experiencia en el manejo de la via
aérea superiort’,

Una encuesta realizada a principios de 2000
reflejo que en ese momento existian en Europa un
total de 42 UCRI. En Espafia sélo existia una UCI
respiratoria, con 6 camas, y una UCRI, con 5 camas,
mientras que paises como ltalia o Alemania con-
taban con 13 y 15 UCRI respectivamente?®. Los
modelos organizativos, los niveles de cuidados que
ofrecen y los recursos utilizados por estas unidades
en Europa difieren bastante de unos paises a otros.



184 D. del Castillo Otero, F. Valenzuela Mateos, M. Arenas Gordillo
UClI RESPIRATORIA UCRI UMR
Criterios mayores
Relacion
enfermero/paciente > 1/3 1/301/4 <1/4

Equipamiento

Monitores multifuncién*  Monitores multifuncién*

Monitores multifuncién*

Ventiladores de soporte  VMNI con disponibilidad de  Equipos mecénicos para VMNI
vital ventiladores de soporte vital

Tratamiento Fracaso del pulmén o de  Fracaso de un 6rgano
mas de un érgano (pulmén)
Atencion médica 24 horas 24 horas

Ventilacion mecanica  Invasiva y no invasiva
Criterios menores

Broncoscopia En la unidad

Analizador de gases  En la unidad

Invasiva y no invasiva

En la unidad
En la unidad

Fracaso de un 6rgano
(pulman)

Localizado en el hospital
No invasiva

Dentro o fuera de la unidad
Dentro o fuera de la unidad

UCI: Unidad de cuidados intensivos; UCRI: Unidad de cuidados respiratorios intermedios; UMR: Unidad de monitorizacion

respiratoria.

* oximetria, electrocardiograma, determinacion no invasiva de presion arterial, frecuencia respiratoria.
Todos los criterios mayores y al menos uno de los menores deben estar presentes en la unidad para incluirla en ese nivel.

Las ventajas de la UCRI respecto a la UCI gene-
ral estan relacionadas con una disminucién en los
requerimientos de personal de enfermeria, y una
mejor utilizacion de los recursos de UCI, al que-
dar reservada para pacientes que realmente nece-
sitan tratamiento intensivo. Ademas, son posibles
altas mas precoces desde UCI en pacientes que
todavia requieren cuidados especializados médi-
cos o de enfermeria, antes de poder ser desco-
nectados completamente de la ventilacion mecé-
nica.

Actualmente existe un nivel elevado de evi-
dencia para afirmar que las UCRI reducen costes,
disminuyen la estancia en UCI, no incrementan la
estancia media en el hospital, y mejoran la satis-
faccion del paciente y su familia, al proporcionar un
ambiente hospitalario més agradable y tranquilo
que el de la UCI.
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Ventilacidn no invasiva en
pacientes cronicos. Ventilacion
mecanica domiciliaria

A. Lépez Barrios, J.L. Lopez-Campos Bodineau, E. Barrot Cortés

INTRODUCCION

El aparato respiratorio es un complejo sistema
destinado a la ventilacion pulmonar y al intercam-
bio gaseoso en el que intervienen numerosas varia-
bles. Las alteraciones que desencadenan un fallo
respiratorio crénico pueden ser de naturaleza muy
variada, pudiendo coexistir varias de ellas en un
mismo paciente. En algunos casos, las medidas
terapéuticas precisan aplicar un soporte ventila-
torio que ayude al aparato respiratorio a realizar su
funcién, mediante dispositivos de ventilacion meca-
nica. En este capitulo nos referiremos a la venti-
lacién mecanica domiciliaria (VMD) como el con-
junto de medidas de soporte ventilatorio, tanto
invasivas como no invasivas, empleadas como tra-
tamiento del fracaso respiratorio crénico y que son
llevadas a cabo en el domicilio del paciente. Antes
de aplicar estas medidas es necesario tener unos
conocimientos minimos de fisiologia respiratoria.
Los objetivos de la ventilacion mecénica para este
tipo de situaciones son*: aumentar la duracion y
la calidad del suefio, mejorar la calidad de vida,
mejorar el estado funcional y aumentar la super-
vivencia. Siempre que sea posible, estos objetivos
serd mejor conseguirlos con soporte ventilatorio
domiciliario no invasivo que con un soporte inva-
sivo a través de traqueostomia, ya que los no inva-
sivos son mas faciles de administrar, no necesitan
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cuidadores especializados, no aparecen las com-
plicaciones asociadas a la presencia de traqueo-
tomias, mejoran la comodidad del paciente y con-
llevan menos costes y menos consumo de recur-
s0s. A la hora de hablar de ventilacién en situa-
ciones crénicas o de VMD es importante distinguir
dos tipos de pacientes cuya naturaleza del pro-
blema y manejo ventilatorio es completamente
distinto?.

Son pacientes con gran dependencia del res-
pirador, como pueden ser los pacientes neuro-
musculares con enfermedad avanzada o pacientes
procedentes de cuidados intensivos en los que no
ha sido posible la desconexién del respirador. Para
estos pacientes utilizaremos respiradores volumé-
tricos, con alarmas y baterias que aseguran un
correcto funcionamiento del dispositivo y ventila-
dos generalmente a través de traqueostomia.

A estos pacientes se les aplica la ventilacion
durante las horas de suefio, y suelen utilizar ven-
tiladores con soporte de presion que no dispo-
nen de alarmas ni baterfas externas.
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MECANISMO DE ACCION DE LA
VENTILACION MECANICA NO INVASIVA
EN LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA
CRONICA.

Sabemos que la ventilacién mecéanica no inva-
siva (VMNI) correctamente empleada en pacien-
tes con fallo respiratorio crénico, produce una serie
de beneficios que culminan con la mejoria del inter-
cambio gaseoso, la mejoria de la funcion muscu-
lar y de la cantidad y calidad del suefio, asi como
la disminucion de los sintomas respiratorios. Sin
embargo, el mecanismo de accién de la VMNI en
la insuficiencia respiratoria crénica por el que se
consiguen estos objetivos es un capitulo que tiene
muchas interrogantes atn por resolver. El principal
problema sobre el mecanismo de accién de la VMNI
en el fallo respiratorio cronico es como se explica
la mejoria del intercambio gaseoso diurno cuan-
do habitualmente se usa tan solo durante unas
horas por las noches. Existen numerosos trabajos
que tratan de explicar de distinta manera este fené-
meno y que se pueden resumir en tres teoriast:

Esta teoria postula que la VMNI produciria un
descanso de los masculos respiratorios por la noche
permitiendo una mejor funcién de los mismos
durante el dia. Efectivamente, parece que el cen-
tro respiratorio inhibe la respiracion espontanea
como respuesta al soporte ventilatorio, especial-
mente en pacientes con musculatura respiratoria
déhil, produciendo un descanso de la musculatu-
ra respiratoria. En este sentido se ha demostrado
una mejoria de diversos indices de trabajo de la
musculatura respiratoria tras un tiempo de sopor-
te ventilatorio. Sin embargo, esta teoria presenta
algunos problemas. La fatiga muscular cronica nunca
ha sido definida adecuadamente ni demostrada
fehacientemente y no todos los estudios han podi-
do demostrar la mejoria en la funcién muscular tras
un periodo de ventilacién.

Otra teorfa explica la eficacia de la ventilacion
por la disminucién de la distensibilidad pulmonar

que se producira al resolver durante la noche micro-
atelectasias del pulmén, lo que produciria una dis-
minucién del trabajo respiratorio durante el dia. Esta
teoria se basa en estudios que han demostrado
mejorfa de la capacidad vital forzada (FVC) sin cam-
bios en la fuerza de la musculatura respiratoria tras
un periodo de soporte ventilatorio. Sin embargo,
existen estudios que no encuentran esta mejoria
en la FVC y estudios de imagen que parecen indi-
car que la presencia de estas microatelectasias no
contribuyen de manera importante a la restriccion
de la pared toracica.

Por dltimo, otra teoria propone que la VMNI
produciria una disminucion del umbral de la pre-
sion arterial de CO, (pCO.) del centro respiratorio
que estarfa acostumbrado a cifras de pCO, mas ele-
vadas, contribuyendo de esta manera a aumentar
el impulso ventilatorio. Los episodios repetidos
de hipoventilacién nocturna harian episodios tran-
sitorios de acidosis, o que produciria aumento del
bicarbonato y una desensibilizacién del centro res-
piratorio al CO,, empeorando la hipoventilacion.
Ademas, estos periodos de hipoventilacién produ-
cen arousals que conducen a la fragmentacion del
suefio. De esta manera, el soporte ventilatorio eli-
minaria los episodios de hipoventilacion produ-
ciendo un reajuste del centro respiratorio y mejo-
rando la cantidad y la calidad del suefio.

Aunque todas las teorfas tienen trabajos a favor
y en contra, probablemente el resultado real sea
una combinacion de todas ellas, que influirian en
diverso grado segun las caracteristicas de cada
paciente y la enfermedad que provoca el cuadro.
Por esto hoy en dia se dice que los probables meca-
nismos de accion de la VMD en la insuficiencia res-
piratoria cronica incluyen®: mejoria de la funcion
muscular respiratoria, aumento de la sensibilidad
de los quimiorreceptores, disminucion de la sobre-
carga mecanica y mejoria de la calidad del suefio.

DONDE INICIAR LA VENTILACION

El inicio de la VMD puede tener lugar en diver-
S0s escenarios. Los mas frecuentes son durante un
ingreso hospitalario, en un laboratorio del suefio ya
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sea de dia o durante una noche, en una consulta
externa o bien en el domicilio del paciente. Aun-
que hay defensores de cada una de estas cuatro
posibilidades, en realidad no hay estudios que hayan
demostrado los beneficios de una opcion frente al
resto. Parece evidente que la hospitalizacion de ruti-
na es una opcion costosa y realmente no necesa-
ria salvo que la situacion clinica del paciente asf lo
aconseje. El uso de un laboratorio del suefio per-
mite hacer una titulacion mas precisa a través de
un estudio de suefio; sin embargo, la hace méas
costosa, puede provocar retrasos por problemas de
citas y s6lo da informacién de una noche cuando
el proceso de adaptacion puede durar meses. El
inicio de la ventilacion en una consulta puede ser
eficaz, pero algunos problemas pueden ser de difi-
cil manejo en ese entorno, al igual que la atencion
domiciliaria, la cual precisa ademas de un soporte
asistencial del que pocos centros disponen. Al final,
la eleccion de una u otra opcion depende princi-
palmente de las posibilidades del centro, las pre-
ferencias del médico responsable y las caracteristi-
cas y deseos del paciente concreto, donde el fac-
tor méas importante que debe primar es que se ini-
cie en un lugar que cuente con personal con el
tiempo, los recursos Y la experiencia suficiente como
para ayudar al paciente durante la iniciacién y el
periodo de adaptacion.

VMNI EN LA ENFERMEDAD
OBSTRUCTIVA CRONICA ESTABLE

Aunque existen trabajos que indican que
pacientes seleccionados se benefician del uso de
VMD, en términos generales la VMD no ha demos-
trado que beneficie de manera clara a los pacien-
tes con EPOC estable a largo plazo. Los pacientes
que parecen beneficiarse corresponderian a dos
perfiles distintos. Por un lado, pacientes EPOC seve-
ros con importantes alteraciones ventilatorias noc-
turnas y deterioro gasométrico hipercapnico diur-
no y una disfuncion de musculos respiratorios, que
no mejoran con los tratamientos convencionales,

incluyendo la oxigenoterapia domiciliaria, y que tie-
nen frecuentes hospitalizaciones por agudizacion
con fallo respiratorio hipercapnico?. Por otro lado,
pacientes con extubacion y destete dificultoso que
quedan traqueostomizados y dependientes del ven-
tilador tras una agudizacion severa.

Segun el tltimo consenso sobre el tema?, la
VMD en los pacientes con EPOC estable estaria
indicada en pacientes sintomaticos con al menos
uno de los siguientes criterios:

*  pCO, 255 mmHg.

+ pCO; entre 50 — 54 mmHg pero con desatu-
raciones nocturnas (entendidas como satura-
cién de oxigeno < 88% durante 5 minutos con-
secutivos mientras recibe oxigenoterapia a un
flujo = 2 Ipm).

»  pCO; entre 50 — 54 mmHg pero con 2 6 mas
episodios de hospitalizacion al afio por exa-
cerbacion con fallo respiratorio hipercépnico.

El tipo de respirador para estos pacientes sera
en la mayoria de los casos de presion, ya que sue-
len ser mas portables y se trata por lo general de
pacientes no respirador dependientes. El estable-
cimiento de los parametros es muy similar a la EPOC
agudizada, solo que casi siempre emplearemos
mascaras nasales. En situaciones no agudas las
mascaras nasales son preferibles a las oro-nasales,
ya que tienen menor espacio muerto, producen
menor sensacion de claustrofobia y permiten la
expectoracion, la alimentacion y el habla. Debido a
la alta prevalencia de la EPOC y del sindrome de
apneas-hipopneas durante el suefio (SAHS), es fre-
cuente que ambos trastornos coincidan en un
mismo paciente. Como la presencia de SAHS afec-
ta al modo en que se ventilan estos pacientes, antes
de iniciarlo se debe realizar un estudio de suefio.
En caso de existir un SAHS importante, las presio-
nes se ajustaran para solucionar los hallazgos de la
polisomnografia. En el resto, las presiones iniciales
que se suelen emplear oscilan entre 8-12 cm H.0
para la inspiratoria y 4-5 cmH,0O para la espiratoria,
buscando una diferencia entre ambas minima de
unos 6-7 cm H,0. Posteriormente, la presion ins-
piratoria puede elevarse segun la tolerancia del
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paciente, la presencia de fugas y la saturacion de
oxigeno. En casos de mantener desaturaciones a
pesar de una correcta ventilacion, sera necesario
afiadir oxigeno suplementario.

Los pacientes con fibrosis quistica (FQ) en situa-
cion de insuficiencia respiratoria cronica presentan
una enfermedad avanzada en la que las compli-
caciones pulmonares son frecuentes y severas. En
caso de requerir intubacién endotraqueal, estos
pacientes suelen tener estancias prolongadas en la
unidad de cuidados intensivos con un destete muy
dificultoso. Debido a que el trasplante es la Unica
salida para muchos de estos pacientes y que el
hecho de estar intubados puede hacer que sean
excluidos de las listas de trasplante, la VMNI supo-
ne un papel importante para evitar intubaciones y
las complicaciones asociadas a ella, sirviendo de
puente para el trasplante en un intento de frenar
la progresion de la enfermedad®. Sin embargo, aun-
que la base conceptual es favorable, hasta el
momento no existe suficiente evidencia que apor-
te datos sobre su uso a largo plazo. Existen pocos
estudios que hablen sobre el enlentecimiento del
deterioro de la funcién pulmonar en pacientes ven-
tilados®. Por otro lado, la mayoria de los estudios
estan realizados en agudos y aun hacen falta estu-
dios prospectivos que aporten informacion sobre
su uso prolongado. En una reciente revision siste-
matica de la Cochrane’, los autores concluyen que
el uso de la VMNI junto con oxigeno puede ser mas
Gtil que el uso de oxigenoterapia aislada en térmi-
nos de mejora del intercambio gaseoso, pero sin
que se dispongan de datos sobre su efecto a largo
plazo. Por otro lado, la malnutricion que sufren estos
pacientes puede tener un efecto no deseable en
la fuerza de los musculos respiratorios de manera
que en algunos pacientes el uso de VMNI se ha
asociado con incremento del peso y del crecimiento.
Por dltimo, varios estudios demuestran la presen-
cia de hipoventilacion y fraccionamiento del suefio
en estos pacientes, pero con un efecto de la VMNI
menos marcado de lo esperado. En resumen, los
efectos que se buscan con la VMNI en pacientes
con FQ a largo plazo serian: mejoria o enlenteci-

miento del declive de la funcion pulmonar, nor-
malizacién del crecimiento, mejoria en la calidad
del suefio y, por tanto, mejoria de la calidad de vida.

Hoy en dia no existe ninglin consenso ni guia
de practica clinica que establezca con algin grado
de evidencia cuando y en qué casos se debe ini-
ciar el soporte ventilatorio domiciliario. Por este
motivo, se debe individualizar cada caso y por lo
general se siguen las recomendaciones para otros
procesos obstructivos.

La eleccidn del tipo de ventilador y los para-
metros escogidos dependera del escenario clini-
co en el que nos encontremos, ya sea pacientes
traqueostomizados ventilador dependientes o
pacientes autonomos en ventilacion nocturna. En
general se suelen aplicar los conceptos ya expli-
cados para otros cuadros obstructivos.

Los pacientes con bronquiectasias e insuficiencia
respiratoria cronica probablemente difieran poco
en su manejo de los pacientes con EPOC®. Al igual
que en éstos, el principal problema es el cumpli-
miento del tratamiento ventilatorio que llega a ser
menor del 20% a los dos afios. Sin embargo, el
efecto beneficioso sobre el intercambio gaseoso es
mucho menos llamativo que en los EPOC. Algunos
estudios apuntan hacia una reduccion en el nime-
ro de hospitalizaciones por exacerbacion. Sin embar-
go, aln hacen falta muchos estudios sobre los efec-
tos a largo plazo de la VMNI en pacientes con bron-
quiectasias.

VMNI EN ENFERMEDADES
RESTRICTIVAS DE LA CAJA TORACICA

En términos generales, las enfermedades de
la caja toracica que pueden provocar un fallo res-
piratorio hipercépnico crénico pueden afectar al
esterndn, costillas o columna vertebral. Aparte de
alteraciones congénitas o del desarrollo como las
alteraciones del esterndn (pectum excavatum y cari-
natum) que muy raramente causan insuficiencia
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respiratoria hipercépnica o el sindrome de Jeune,
una alteracion de los cartilagos costales en el que
se afecta el desarrollo de la caja toracica y pulmo-
nes, que produce insuficiencia respiratoria pero que
es de incidencia muy escasa, la mayoria de las alte-
raciones ventilatorias de la caja toracica son adqui-
ridas. En nuestro medio, la alteracion costal mas
frecuente es la observada tras una toracoplastia,
procedimiento habitual para el tratamiento de tuber-
culosis antes de la aparicion de la quimioterapia.
Por otro lado, la tuberculosis es ademas causa de
engrosamiento pleural y alteraciones parenquima-
tosas que dificultan la ventilacion. Las alteraciones
de la columna vertebral mas frecuentes como son
la escoliosis, seguida por la cifosis (a veces asocia-
das) pueden estar producidas por alteraciones con-
génitas, por la tuberculosis (mal de Pott) o bien ser
secundaria a la propia toracoplastia, siendo la cifo-
escoliosis la causa més frecuente de insuficiencia
respiratoria hipercapnica de causa restrictiva en
nuestro medio. Por Gltimo la espondilitis anquilo-
sante, aunque mucho menos frecuente, también
puede ser causa de insuficiencia respiratoria.

De una forma u otra el centro respiratorio fun-
ciona correctamente y hay una adecuada relacion
ventilacién/perfusion (salvo cuando se acompafia
de enfermedad pulmonar o repercusion por la pro-
pia cifoescoliosis), produciéndose un defecto ven-
tilatorio restrictivo con desarrollo de hipercapnia
cuando la fuerza realizada por los musculos respi-
ratorios es superada por la carga impuesta al sis-
tema respiratorio por disminucion de la distensi-
bilidad. Dicha hipercapnia se desarrolla inicialmen-
te en la fase de suefio REM y fases mas profundas
del suefio no REM por la disminucion de la activi-
dad muscular en dichas fases.

Para el tratamiento de estos pacientes se
requiere un apoyo ventilatorio parcial, ya que per-
siste alguna actividad muscular incluso en fases
REM y finales del suefio no REM, apoyo que se
puede suministrar mediante ventilacién no invasi-
va con presion negativa o positiva, siendo esta Ulti-
ma la mas utilizada en la actualidad y es a ella a
la que nos vamos a referir.

Puede ser efectiva tanto la VMNI limitada por
volumen como la limitada por presiéné. Si utiliza-
mos respiradores limitados por presion la variable
independiente que vamos prefijar es la presion,
mientas que el volumen que le llega al paciente
dependera de la presion programada y de la meca-
nica pulmonar, es decir, de la resistencia de la via
aérea y de la distensibilidad del parénquima pul-
monar (flujo = presidn x resistencia). Debido a la
baja distensibilidad necesitaremos presiones inspi-
ratorias elevadas en torno a 20-25 cmH,0 para
conseguir un volumen corriente (Vc) adecuado. La
presion al final de la espiracion o PEEP no es esen-
cial, pero puede ser util niveles de 2-4 cmH,0 para
minimizar la reinhalacion de CO,, que persiste en
la tubuladura durante la espiracion, ya que con estos
niveles de presion espiratoria se favorece la salida
del aire espirado por los orificios de la valvula espi-
ratoria (fuga controlada). El oxigeno suplementario
no suele ser necesario salvo que la pO, no pueda
ser normalizada, por lo que lo utilizaremos cuando
no se logre alcanzar una saturacion > 90%. El trig-
ger es un sensor que dispone el respirador para
detectar cuando el paciente quiere inspirar, de tal
forma que detecta cambios en la presion o en el
flujo (segln disponga de un trigger de presion o
de flujo) coincidentes con esfuerzos inspiratorios
del paciente para iniciar el soporte ventilatorio. En
estos respiradores limitados por presion el trigger
es de flujo, siendo en nivel de sensibilidad acon-
sejable de 40 ml/seg. Si utilizamos un respirador
volumétrico, la variable independiente que vamos
a prefijar es el volumen corriente, dependiendo la
presion en la via aérea del volumen programado y
de la mecénica pulmonar. Igualmente, dado la baja
distensibilidad alcanzaremos picos de presion muy
altos con el volumen prefijado, problema que puede
ser minimizado usando Vc bajo y aumentando la
frecuencia respiratoria (FR). Ademas vamos a pro-
gramar un tiempo inspiratorio y espiratorio, esta-
blecido como relacién entre uno y otro en cada
ciclo respiratorio (relacion Inspiracion:Espiracion o
relacion |:E). En ausencia de obstruccion se requie-
re un tiempo inspiratorio de 0,8-1 sy uno espira-
torio de 2 segundos, si bien en los restrictivos puros
es frecuente usar tiempos espiratorios mas cortos
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(relacion I:E 1:1). Estos respiradores disponen de
un trigger de presion, siendo el nivel adecuado
de sensibilidad de -0,5 cmH,0.

Es necesario tener en cuenta que en ambos
tipos de respiradores vamos a utilizar modos “asis-
tidos” en los que el paciente activa el respirador
(activa el trigger) y marca su propia FR, de tal forma
que la frecuencia que prefijamos en el respirador
es una frecuencia minima de seguridad, aseguran-
dole un nimero de respiraciones por minuto®.

Las mascarillas méas aconsejadas en este tipo
de enfermos son las nasales, que permiten opti-
mizar el confort, teniendo éstas las mismas com-
plicaciones que en otras enfermedades.

La VMNI ha sido propuesta en diversas situa-
ciones:

* Pacientes asintomaticos sin alteracion del inter-
cambio gaseoso diurno: en este grupo estari-
an aquellos con capacidad vital menor de 1-
1,5 litros, escoliosis desarrollada antes de los
8 afios y escoliosis con alta curvatura toracica.
Su uso como profilaxis primaria en pacientes
que mantienen una pCO, normal no ha demos-
trado ningin beneficio para evitar el desarrollo
de la insuficiencia respiratoria. Una pCO, nor-
mal en vigilia con una alta pCO, durante el
suefio podria ser una indicacién de VMNI noc-
turna, tedricamente para prevenir complica-
ciones como la hipertension pulmonar y/o poli-
globulia, pero por el momento no disponemos
de evidencia suficiente que avale esta indica-
cién. En la practica la decision de iniciar el apoyo
ventilatorio en esta situacion se basa en la seve-
ridad de las alteraciones fisioldgicas durante el
suefio (severidad de la hipoxemia e hipercap-
nia nocturna), pero no hay evidencia disponi-
ble para indicar cuanta “severidad” se requie-
re para iniciar tratamiento. Si la hipercapnia esta
presente durante el dia y la noche, aunque sin
sintomas ni complicaciones como la hiperten-
sidn pulmonar o poliglobulia, la indicacion seria
mayor que para la hipercapnia exclusivamen-
te nocturna, pero iguaimente hay poca eviden-

cia basada en grandes estudios controlados para
indicar cuando se debe iniciar el tratamiento.
Las desventajas de introducir el equipamiento
en la vida del paciente y su coste debe ser valo-
rado junto con la capacidad de normalizar los
gases sanguineos, descargar la musculatura ins-
piratoria y mejorar la mecénica pulmonar.

+ Pacientes sintomaticos con anormalidad de
los gases arteriales diurnos. Los sintomas son
muy infrecuentes en ausencia de hipercapnia
diurna, de forma que la presencia de sintoma-
tologia serfa la primera indicacién para iniciar la
VMNI. Estos sintomas consisten basicamente en
cefaleas matutinas, disnea con el ejercicio, can-
sancio, signos de fallo ventricular derecho, apne-
as centrales y/o obstructivas durante el suefio
con los consiguientes sintomas de hipoventila-
cion diurnos como dificultad para mantener la
atencién y concentracion, fallos en la memoria
e incluso hipersonnolencia diurna. Por tanto y
en resumen, se sugiere que el apoyo ventila-
torio sea iniciado cuando haya sintomas con una
pCO; diurna >45 mmHg o desaturaciones noc-
turnas de < 88% durante més de 5 minutos*.

Podemos valorar varios aspectos a la hora de
evaluar los resultados de la VMNI:

La disnea de esfuerzo, la calidad del suefio,
la hipersonnolencia diurna, la fatiga y las cefaleas
matutinas pueden ser mejoradas. Asi, actividades
de la vida diaria pueden ser realizadas con menor
dificultad que antes. Los nifios/adolescentes pue-
den continuar con sus estudios en la escuela y
los adultos pueden volver a su trabajo. Ademas,
la VMNI a largo plazo reduce el nimero de dias de
hospitalizacién y mejora las funciones mentales y
psicosociales. Por todo ello podemos decir que el
soporte ventilatorio en estos pacientes mejora sig-
nificativamente su calidad de vida.

La arquitectura del suefio, la saturacion de oxi-
geno y pCO; transcutanea durante el suefio, asf
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como los gases arteriales durante el dia mejoran a
menudo incluso desde los primeros dias de iniciar
el tratamiento. Asimismo, se han demostrado
pequefias mejorias en la capacidad vital, capacidad
residual funcional, presiones de los musculos espi-
ratorios e inspiratorios, resistencia de la muscula-
tura inspiratoria y del centro respiratorio. Los paréa-
metros hemodindmicos pulmonares también han
sido mejorados tras un afio de tratamiento.

No hay estudios controlados en cuanto a la
supervivencia, pero estudios no controlados mos-
traron que en enfermedades estables como la esco-
liosis, la supervivencia al afio fue del 90% y a los
5 afios del 80%. Pacientes sometidos a toraco-
plastia tienen similar prondstico a pesar de la exten-
sa afectacion pulmonar debida a la infeccién tuber-
culosa previa®.

VMNI EN ENFERMEDADES
NEUROMUSCULARES

Aungque existen numerosas enfermedades neu-
romusculares que cursan con una progresion lenta
a lo largo de afios, en este apartado nos referire-
mos principalmente a la enfermedad de Duchen-
ne como paradigma de este tipo de procesos. La
distrofia muscular progresiva o distrofia muscular
de Duchenne (DMD) es un trastorno muscular pri-
mario, progresivo, degenerativo y hereditario que
produce la destruccién progresiva del misculo estria-
do. Se trasmite de forma recesiva ligada al sexo por
alteracion de la region p21 del cromosoma X de
modo que es trasmitida por mujeres y padecida
por varones. Tiene una incidencia anual elevada
entre 13-33 casos / 100.000 habitantes. Aunque
la mitad de los pacientes presentan alteraciones en
la deambulacién de forma precoz, la sintomatolo-
gia suele presentarse entre los 4 y 7 afios de edad.
Los musculos que se afectan en primer lugar son
los proximales de miembros inferiores, aparecien-
do la llamada pseudohipertrofia de pantorrillas. Pos-
teriormente se afectan la musculatura distal de
miembros inferiores y la cintura escapular. Més tarde

se afecta la musculatura abdominal y la paraver-
tebral de manera que el nifio suele dejar de cami-
nar hacia los 10-15 afios de edad, quedando con-
finado a una silla de ruedas. Como parte de la afec-
tacién muscular se producen contracciones mus-
culares por disbalance entre agonistas y antago-
nistas, produciéndose una posicién en flexion y
abduccion de la cadera, flexion de la rodilla y pie
en equinovaro. La musculatura facial, ocular y bul-
bar no se afecta hasta fases finales de la enfer-
medad. Entre los érganos afectados, aparte del apa-
rato locomotor, figura el corazdn, ya que todos los
pacientes presentan cierto grado de lesion cardia-
ca, y un déficit intelectual que la mayoria tienen y
cuya causa se desconoce. Los pacientes suelen
fallecer antes de los 25 afios por insuficiencia res-
piratoria o cardiaca. Hasta el momento no existe
ningun tratamiento que haya demostrado algin
valor terapéutico.

Al ser una enfermedad compleja el soporte
ventilatorio constituye tan sélo una parte del cui-
dado que se debe aportar a estos pacientes'! pre-
cisando de un cuidado multidisciplinar que incluya
otras medidas imprescindibles como el aclaramiento
de secreciones, la nutricion, el entrenamiento mus-
cular, asi como el estudio de la funcion cardiaca y
la calidad del suefio, al menos. Desde el punto
de vista ventilatorio los pacientes con DMD tie-
nen mayor riesgo de padecer trastornos respirato-
rios durante el suefio, como la hipoventilacién, apne-
as centrales u obstructivas e hipoxemia que se corri-
gen con el uso de VMNI, por lo que es aconseja-
ble realizar un estudio de suefio antes de iniciar
el tratamiento y repetirlo cada cierto tiempo con-
forme la enfermedad avance. Debido a la natura-
leza lentamente progresiva de la enfermedad, el
soporte ventilatorio que se puede ofertar puede ir
aumentando conforme se deteriore la funcion res-
piratoria, desde una ventilacion nocturna hasta el
soporte ventilatorio total y continuo, debiéndose
tomar las decisiones de manera conjunta entre el
paciente y sus familiares, el equipo médico y los
cuidadores. Los parametros funcionales que se
emplean para tomar estas decisiones y que se
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deben medir cada cierto tiempo son: saturacion de
oxigeno diurna por pulsioximetria, espirometria, pre-
siones inspiratorias y espiratorias maximas y estu-
dio de suefio. Uno de los mejores factores pro-
nosticos negativos de supervivencia es una capa-
cidad vital menor de 1 L.

El tipo de ventilador y los parametros depen-
dera del momento en que se encuentre la enfer-
medad. Se deberia iniciar con un soporte ventila-
torio nocturno en el momento en que se detecten
alteraciones ventilatorias en el estudio de suefio
0 en la pulsioximetria nocturna en su defecto. Este
soporte ventilatorio se haré con dispositivos de pre-
sién y con los pardmetros necesarios para corre-
gir las alteraciones detectadas durante el estudio
de suefio. Conforme la enfermedad avanza, los
pacientes desarrollan un estado de hipoventilacion
diurna hasta requerir 24 horas de ventilacién. En
estos casos el modo mas empleado es una venti-
lacién con soporte de presion administrada a tra-
vés de una pieza bucal que el paciente puede colo-
carse. El soporte ventilatorio diurno se suele indi-
car si la saturacion de oxigeno es < 92% o si la
pCO, diurna es > 50 mmHg. Finalmente, bien por
la dependencia del respirador, bien por empeora-
miento de la funcion respiratoria, los pacientes pue-
den pasar a un modo de ventilacién continuo a tra-
vés de traqueostomia empleando respiradores de
volumen, ajustando los pardmetros segun las carac-
teristicas mecéanicas del paciente.

La esclerosis lateral amiotréfica (ELA) es una
enfermedad neurodegenerativa de etiologia des-
conocida que se caracteriza por la pérdida progre-
siva de neuronas motoras del cortex cerebral, el
tronco del encéfalo y la médula espinal. Aunque su
incidencia no es elevada, es la mas frecuente de
las enfermedades de la neurona motora, con una
incidencia anual aproximada de 2-3/100.000 habi-
tantes. La enfermedad suele manifestarse a partir
de los 40 afios y es mas frecuente en varones. La
supervivencia oscila entre 3 y 5 afios desde el diag-
nostico, aunque un 10% de los pacientes pue-

den vivir hasta 10 afios. La muerte suele produ-
cirse por insuficiencia respiratoria. No hay ningun
tratamiento capaz de frenar la enfermedad. Desde
el punto de vista ventilatorio se pueden afectar la
musculatura bulbar, la inspiratoria o la espiratoria®2,
La afectacion de la musculatura bulbar suele ser la
manera de comienzo en el 30% y suele ser un dato
de mal prondstico. Al afectarse la musculatura ins-
piratoria suele aparecer precozmente insuficiencia
ventilatoria, mientras que si se afecta la espirato-
ria la principal consecuencia es una tos ineficaz.
Ademés, la dehilidad muscular no sélo produce dis-
neg, sino también alteracion de la calidad del suefio
apareciendo sintomas diurnos secundarios. El abor-
daje de estos pacientes debe abarcar 5 aspectos
bésicos: la informacion al paciente y familiares, el
tratamiento de los sintomas, el manejo de los aspec-
tos nutricionales, el de las complicaciones respira-
torias y el tratamiento paliativo en la fase termi-
nal.

A falta de estudios randomizados, por el
momento, parece que la VMNI mejora la supervi-
vencia, la calidad de vida, la funcion cognitiva y ralen-
tiza el ritmo de deterioro de la funcién pulmonar?®,
El momento de iniciar la ventilacién depende en
gran medida de la rapidez de la progresion de la
enfermedad. Inicialmente se deben hacer revisio-
nes cada 3 meses valorando la clinica y la funcion
respiratoria utilizando la espirometria, la gasome-
tria arterial, presiones musculares y/o el estudio
pulsioximétrico nocturno segun el caso. La tendencia
actual es a administrar VMD de forma precoz, ya
que esto permite la familiarizacion y adaptacion pro-
gresiva a la ventilacion conforme avanza el fracaso
ventilatorio y previene el riesgo de insuficiencia res-
piratoria aguda inesperada’?, sobre todo en los casos
de afectacion bulbar en los que si existe alguna
posibilidad de tolerar la VMD es con su adminis-
tracion precoz. La VMD se suele iniciar si aparece
clinica respiratoria, sobre todo ortopnea o sintomas
relacionados con el suefio o bien si aparecen alte-
raciones funcionales como FVC < 50%, pCO, > 45
mmHg o estudio pulsioximétrico nocturno con una
saturacion < 93% o un CT90 = 5%. Segun el ulti-
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mo consenso publicado* se suele indicar en casos

con clinica respiratoria o sintomas de hipoventila-

cion nocturna y alguno de los siguientes:

*  Gasometria diurna con pCO, > 45 mmHg.

+  Estudio pulsioximétrico nocturno con una satu-
racion < 88% durante al menos 5 minutos con-
secutivos.

*  Presion inspiratoria méxima < 60 cmH,0 o FVC
< 50%.

Al'igual que en las enfermedades lentamente
progresivas, el tipo de ventilador y los pardmetros
dependera del momento en que se encuentre la
enfermedad, pudiendo variar entre un soporte de
presién nocturno hasta la ventilacion continua a tra-
vés de tragueostoma. Sin embargo, en este caso
la informacion al paciente y su familia es vital. Los
estudios publicados indican que, por lo general, la
mayoria de los pacientes a los que se les informa
rechazan utilizar ventilacion invasiva a través de tra-
queostoma, con las consecuencias que esta deci-
sién conlleva. Sin embargo, en una enfermedad
progresiva e irremisiblemente fatal, es probable que
el objetivo no sea mejorar la supervivencia sino la
calidad de vida. Por este motivo, ésta es una deci-
sion dificil de tomar y en la que la variabilidad en
la practica esta influenciada por numerosos facto-
res tanto médicos como culturales, religiosos y éti-
cos. En caso de optar por progresar hacia una ven-
tilacién invasiva, es la clinica y la dependencia del
respirador la que principalmente va a establecer la
indicacion, ya que en este estadio la funcién pul-
monar suele ser dificil de medir. Sin embargo, lo
mas habitual es que ésta se establezca durante una
agudizacion.

Sistemas de ventilacidn mecénica domicilia-
ria. Problemas y soluciones. Monitorizacion del
paciente en ventilacién mecanica domiciliaria.

Para la VMNI podemos usar dos tipos de res-
piradores, los limitados por presion y los limitados
por volumen. Los primeros generan dos niveles de
presion, inspiratoria y espiratoria, siendo la diferencia
entre ambas la presion efectiva o de soporte, como
se ha explicado en otros capitulos de este manual.
Los respiradores limitados por volumen o volumé-

tricos introducen un volumen prefijado en la tubu-
ladura y via aérea. Ventajas: 1) aseguran el volu-
men de gas que se aporta al paciente; 2) poseen
alarmas y baterfa interna, por lo que aseguran su
funcionamiento en ausencia de electricidad; y 3)
algunos modelos poseen mezclador de gases.
Inconvenientes: 1) aportan un volumen fijo, por
lo que no pueden compensar fugas; 2) Ninguno
proporciona un flujo variable segln las necesida-
des del paciente; 3) No pueden provocar presion
espiratoria. En los pacientes que la precisan hay
que afadir una valvula externa (valvula PEEP), lo
que aumenta la resistencia del circuito y no garan-
tiza el correcto funcionamiento en los respiradores
portatiles; 4) Mayor tamafio y peso; 5) Mas com-
plejos para programar por la familia; y 6) son mas
caros.

Los parametros programables en un respirador
volumétrico son: 1) Volumen corriente: Es el prin-
cipal parametro. Se suele ajustar al peso, oscilan-
do alrededor de 10 ml/kg; 2) Frecuencia respira-
toria: Dependiendo del modo ventilatorio usado
seleccionamos una FR minima para asegurar un
volumen minuto, o bien estableceremos la FR mas
elevada en pacientes ventilador-dependientes. Suele
oscilar entre 15y 20 rpm; 3) Relacién tiempo ins-
piratorio / tiempo espiratorio: define cuanto tiem-
po del ciclo espiratorio se va a dedicar a cada fase.
En el pulmdn normal, la espiracion suele ser el
doble de la inspiracion. En pacientes obstructivos
interesa dejar mas tiempo para la espiracion (1:2
6 1:3), mientras que los restrictivos necesitan mucho
menos, al tener la elasticidad muy aumentada; 4)
Sensibilidad o trigger. Es el mecanismo por el que
el respirador capta la inspiracion del paciente y le
proporciona una respiracion. Es importante que sea
sensible, para evitar el esfuerzo del paciente, pero
No en exceso, en cuyo caso el aparato iniciard una
respiracion por un simple movimiento de la tubu-
ladura (autociclado). Es aconsejable situarlo entre
-0’5y -1 cmH,0; y 5) Alarmas. Suelen tener alar-
mas de alta presion, que detecta si el aparato tiene
que vencer una resistencia elevada para insuflar
la via aérea. Suele prefijarse unos 15 cmH,0 por
encima de la presion que se alcanza en la via aérea
en una respiracion normal. También disponen de
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alarmas de baja presion, muy importante porque
detecta la existencia de fugas aéreas o la desco-
nexién del circuito.

PROBLEMAS Y SOLUCIONES

Los problemas de la ventilacion mecanica domi-
ciliaria pueden estar relacionados con la mascarilla,
con la presion y/o flujo, o bien puede tratarse de
complicaciones mayores.

1) Incomodidad o disconfort. Frecuencia: 30-
50%. Solucién: ajustar mejor la mascarilla, ajustar
los arneses o buscar otros modelos; 2) Eritema
facial: Frecuencia: 20-34%. Solucion: aflojar los
arneses ligeramente, teniendo cuidado de no pro-
ducir fugas; 3) Claustrofobia: Frecuencia: 5-10%.
Solucién: usar mascarillas mas pequefias o emple-
ar algln tipo de sedacion suave; 4) Rash acnei-
forme: Frecuencia: 5-10%. Solucion: emplear solu-
ciones topicas con esteroides o antibiéticos; y 5)
Escara nasal. Frecuencia. 5-10%. Soluciones: a)
Prevencion: Las medidas de prevencion se basan
en medios mecénicos como buscar la mascarilla
apropiada, evitar la presion excesiva del arnés, o
usar separadores frontales. Ademés, se pueden usar
soluciones protectoras como Corpitol® antes de
aplicar la mascara. b) Tratamiento: Usar apésitos
hidrocoloides /como Varihesive®). En caso de exu-
dado purulento o fiebre, sacar cultivo de la herida
y emplear antibioterapia empirica cubriendo gér-
menes gram positivos, como amoxicilina/clavula-
nico.

1) Fugas. Frecuencia: 80-100%. Soluciones:
ajustar bien la mascara y los arneses, incentivar el
cierre de la boca con sujeta-mentén. Si es preci-
S0, Usar mascaras orofaciales, reducir la presion ins-
piratoria ligeramente; 2) Congestién y obstruc-
cion nasal. Frecuencia 20-50%. Soluciones: tra-
tamiento tdpico con suero salino y/o corticoides
topicos; 3) Sequedad de mucosas: boca y nariz.
Frecuencia 10-20%. Soluciones: evitar fugas buca-
les con sujeta-menton, evitar presiones inspirato-
rias > 20 cmH,0, acoplar un humidificador / calen-

tador; 4) Irritacién ocular: Frecuencia 10-20%.
Producida por fuga de aire hacia los ojos. Solucio-
nes. Comprobar el ajuste de la mascara y ajustar
bien los arneses. Si no es suficiente, reducir la pre-
sién inspiratoria; 5) Dolor de nariz u oido. Fre-
cuencia: 10-30%. Solucion: disminuir la presion
inspiratoria; y 6) Aerofagia. Frecuencia: 5-10%.
Soluciones: evitar presiones inspiratorias muy altas
(>20 cmH,0) y mejorar la adaptacion al respira-
dor. Se pueden usar farmacos como la simetico-
na (Flatoril®: 1 caps. cada 8 horas).

Son poco frecuentes y como tal deben consi-
derarse. 1) Neumonia por aspiracion. Frecuencia
< 5%. Soluciones: seleccionar adecuadamente a
los pacientes para evitar su aparicion. Si ocurre,
habra que tratarla como tal, considerando la posi-
bilidad de derivar al paciente a un servicio de urgen-
cias; 2) Hipotension. Frecuencia < 5%. Solucio-
nes: reducir la presion inspiratoria; y 3) Neumo-
térax. Frecuencia < 5%. Solucion: colocacion de
tubo de drenaje.

MONITORIZACION DEL PACIENTE EN
VMD

La monitorizacién o seguimiento del paciente
es fundamental para valorar el cumplimiento de los
objetivos de la VMD. Estos objetivos son mejorar
la duracion y calidad del suefio, optimizar la calidad
de vida, mejorar el estado funcional y prolongar la
supervivencia. Con un adecuado programa de segui-
miento podremos monitorizar el tratamiento, detec-
tar precozmente y tratar una exacerbacion aguda,
asf como la progresion de la enfermedad, mini-
mizar y tratar los efectos adversos, evitar compli-
caciones relacionadas con la hospitalizacion e incen-
tivar cambios en el estilo de vida relacionados con
el ejercicio, dietas y abandono de tabaco.

La monitorizacidn esta en relacion con la esta-
bilidad del paciente y de la dependencia que tenga
del respirador, pudiendo variar entre seguimiento
semestral a semanal (incluso diario). Los pacien-
tes en VMNI domiciliaria pueden tener una depen-
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dencia total del respirador (p. €j. tetrapléjicos), en
los que la monitorizacion debe ser estrecha, o bien
una dependencia parcial del mismo (p. ej. neuro-
musculares o cifoescoliéticos), en los que el segui-
miento puede ser realizado a intervalos de tiempo
mayores, aunque los aspectos a tener en cuenta
son fundamentalmente los mismos.

1) Cumplimiento o uso de la VMNI: nor-
malmente es muy bueno en pacientes con enfer-
medades neuromusculares y de la caja toracica
(cifoescolidticos), comparado con pacientes con
menor dependencia del respirador, como enfermos
con sindrome obesidad-hipoventilacién y EPOC.
Muchos respiradores tienen un contador horario, y
si el cumplimiento es bajo se deberia investigar su
causa e intentar solucionarla (efectos adversos, des-
incronizacion), asi como educar al paciente y a la
familia de la importancia de la utilizacién de la tera-
pia; 2) Respuesta subjetiva. En cada visita habra
que comprobar la existencia de sintomas de hipo-
ventilacion, para verificar la eficacia de la VMNI. Estos
sintomas de hipoventilacion son cefalea y/o obnu-
bilacién diurna mas intensa al despertar, dificultad
para conciliar el suefio, despertares con sensa-
cion de “dificultad para respirar e hipersomnolen-
cia diurna; 3) Funcion pulmonar y gases arte-
riales. Se debe realizar una espirometria periodi-
camente dependiendo de la historia natural de la
enfermedad (p ej. mensualmente, semestralmen-
te). Un deterioro espirométrico agudo o subagudo
puede indicar infeccién, broncoespasmo, retencion
de secreciones, atelectasias, neumotdrax o derra-
me pleural. La medida de los gases arteriales es
fundamental para valorar la eficacia de la VMNI, y
es mandatoria ante la sospecha de deterioro clini-
co o funcional, asi como cuando se hacen modifi-
caciones en los pardmetros del respirador; 4) Fun-
cién del respirador: los respiradores para los
pacientes dependientes o semi-dependientes dis-
ponen de alarmas de alta presion, apnea, desco-
nexion y fallo eléctrico; 5) Fugas: La deteccion y
control de las fugas es el punto principal para el
éxito de la VMNI, no solo por las molestias y posi-
bles complicaciones para el paciente, sino porque

comprometen la eficacia de la ventilacion y favo-
recen la desadaptacion paciente/respirador. Es nece-
sario comprobar periédicamente el arnés y corre-
gir la tension del mismo cuando sea necesario para
controlar las fugas. Si aun asi la fuga persiste se
deberia probar otra talla o tipo de mascarilla; 6)
Efectos adversos: La VMNI puede dar lugar a una
serie de efectos adversos, muchos de los cuales
faciimente corregibles, como se ha explicado deta-
lladamente con anterioridad; y 7) Equipamiento:
Es necesario establecer un plan de mantenimien-
to y limpieza del material, con la comprobacion y
recambio de méscara, tubuladuras, filtros, alarmas
y bateria.
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Oximetria nocturna. Poligrafia. Polisomnografia.
Aplicaciones al diagnostico del Sindrome de
apneas-hipopneas del sueino

Los trastornos respiratorios durante el suefio
(TRS) engloban una amplia serie de situaciones
patoldgicas, desde la roncopatia cronica hasta los
casos mas graves de Sindrome de apneas-hipop-
neas durante el suefio (SAHS). El SAHS es una enti-
dad con una prevalencia elevada, estimandose que
afecta al 2-4% de la poblacion general. Se ha
demostrado su relacién con una disminucion en la
calidad de vida, con la aparicion de complicaciones
cardiovasculares, como hipertension arterial, as
€OmMO con un aumento en la siniestrabilidad de tra-
fico y laboral. La Sociedad Espafiola de Neumolo-
gia y Cirugia Toréacica (SEPAR) define el SAHS como
un cuadro caracterizado por somnolencia, trastor-
nos neuropsiquiatricos y cardiorrespiratorios, secun-
darios a una alteracién anatomicofuncional de la
via aérea superior, que conduce a episodios repe-
tidos de obstruccidn de ésta durante el suefio, los
cuales provocan descensos de la saturacion de oxi-
geno y despertares transitorios que dan lugar a
un suefio no reparadort. Debido a su repercusion
sociosanitaria y al hecho de que el tratamiento con
presion positiva continua en la via area (CPAP) resul-
ta muy eficaz, se considera al SAHS un problema
de salud publica de primera magnitud, cuya detec-
cion deberia ser un objetivo prioritario, ya desde el
admbito de la Atencion Primaria. Sin embargo, el
diagndstico del SAHS no resulta facil, ya que ni la
sintomatologfa ni los hallazgos de la exploracion fisi-
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ca son suficientemente sensibles ni especificos
como para establecer un diagnéstico basado en
ellos. Se requiere la realizacion de un estudio de
suefio, que puede llevarse a cabo con distintas téc-
nicas, clasificadas por la American Sleep Disorders
Association (ASDA)2en 4 niveles segln su grado
de complejidad: nivel I, polisomnografia (PSG) noc-
turna estandar con vigilancia directa; nivel Il, PSG
portatil no vigilada; nivel IIl, registros nocturnos de
varios parametros cardiorrespiratorios (poligrafia
respiratoria: PLG); nivel IV, registro de uno ¢ 2 paré-
metros cardiorrespiratorios (por ejemplo, pulsioxi-
metria).

Hasta hace relativamente poco tiempo, la Gnica
técnica reconocida como valida y tomada como
referencia en el diagnéstico del SAHS era la PSG
convencional, pero la elevada prevalencia de este
sindrome y la escasez de recursos disponibles en
los hospitales de nuestro medio han generado unas
listas de espera inasumibles en muchos casos, asi
como un nivel de infradiagndstico preocupante, ya
que de los 2 millones de personas que se estima
que padecen un SAHS en nuestro pais, la mayoria
estan aun sin diagnosticar. Por todo ello, en los Ulti-
mos afios se ha producido un desarrollo importante
de otras técnicas mas sencillas que pueden servir
como alternativa diagndstica a la polisomnografia
convencional. En el presente capitulo se van a revi-
sar las principales técnicas empleadas en el estu-
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dio del SAHS, la polisomnografia convencional y la
poligrafia respiratoria, y se discutira el papel que
actualmente pueda tener la oximetria.

1. POLISOMNOGRAFIA
CONVENCIONAL (PSG)

La PSG nocturna constituye el procedimiento
més completo en el estudio de los TRS. Consiste
en el registro simultaneo y continuo de la variables
neurofisioldgicas y cardiorrespiratorias durante el
suefio, de forma vigilada por técnicos entrenados,
en un Laboratorio de Suefio disefiado para ello, el
cual debe contar con una serie de requisitos espe-
cificos. Una vez explicada al paciente la naturaleza
de la prueba, se procede a la colocacion de los elec-
trodos y sensores, que suele comenzar por los del
registro de electroencefalograma (EEG). En primer
lugar, si no se dispone de electrodos desechables,
se prepara la piel del cuero cabelludo con una sus-
tancia abrasiva y crema conductora y se aplica colo-
dion para fijar los sensores en su punto correspon-
diente. Se suele utilizar el Sistema Internacional 10-
20, basado en cuatro puntos fundamentales (nasion,
inion y preauriculares derecho e izquierdo). El regis-
tro de los movimientos oculares (electrooculogra-
ma: EOG) se Ileva a cabo colocando dos electro-
dos, a un cm por encima del dngulo externo de
un ojo y a un cm por debajo del otro. Para recoger
el tono muscular (electromiograma: EMG) se colo-
can dos electrodos submentonianos, a ambos lados
de la linea media y separados 2-3 cm uno de otro.
Una vez colocados estos electrodos de superficie
para el registro de las variables neurofisioldgicas, se
procede a colocar las bandas toracicas y abdomi-
nales, para obtener las curvas de los movimientos
respiratorios. Aunque el procedimiento de referen-
cia para cuantificar el esfuerzo respiratorio seria la
medida de la presion esofagica mediante un caté-
ter, lo invasivo de esta técnica hace que habitual-
mente no se emplee en la practica. Se han des-
arrollado otros métodos cuantitativos alternativos,
como las bandas, que pueden emplear cristales pie-
zoeléctricos o bien basarse en la pletismografia de
inductancia, que consiste en que el alargamiento de
la banda con los movimientos respiratorios genera

un cambio en su comportamiento eléctrico, lo que
a su vez condiciona la forma de la curva registra-
da. El registro de los movimientos toracoabdomi-
nales es importante ya que ayuda a diferenciar si
un evento respiratorio es de origen obstructivo o
central y, ademas, con el sumatorio de estas ban-
das correctamente calibrado se puede estimar el
volumen de aire movilizado. Con el paciente ya acos-
tado, se procede a colocar los sensores para medir
el flujo oronasal, con el objetivo de detectar las apne-
as e hipopneas caracteristicas del SAHS (Fig. I). Hay
varios dispositivos para detectar el flujo, de los cua-
les los méas usados son los termistores y las sondas
de presion. Los termistores tienen la ventaja de que
son baratos y faciles de usar, pero sélo estiman el
flujo cualitativamente, mediante el registro de los
cambios de temperatura entre el aire inspirado (frio)
y el espirado (caliente) por las fosas nasales y la
boca. Al no ser capaces de cuantificar el flujo, no
permiten identificar de forma fiable las disminu-
ciones parciales del flujo, como las hipopneas y
las que se asocian a los despertares transitorios
(arousals) secundarios a la limitacion del flujo (RERA)
del Sindrome de resistencia aumentada en la via
aerea. Otros dispositivos miden de forma cuantita-
tiva el flujo aéreo, como los neumotacdgrafos y las
sondas de presion aplicadas a la nariz, que estiman
este parametro mediante una canula conectada a
un transductor de presion. Su uso se esta exten-
diendo en la préctica clinica ya que la valoracion del
flujo es superior a la realizada con el termistor, aun-
que los resultados no son buenos si existe obs-
truccion nasal. Con estos métodos se intenta solu-
cionar el problema metodoldgico que suponia no
reconocer de forma adecuada las hipopneas y los
RERAs. La saturacion arterial de oxigeno se mide
mediante la oximetria percutinea, que se basa en
las variaciones de color que experimenta la sangre
segun la saturacion de la oxihemoglobina. La célu-
la fotoeléctrica del oximetro, que suele colocarse en
el dedo indice, mide continuamente la absorbencia
luminosa del tejido vascular a dos longitudes de
onda. En la interpretacion de sus resultados hay que
tener en cuenta una serie de limitaciones, como la
poca fiabilidad de la sefial cuando la saturacion de
oxigeno es baja, la frecuencia con la que se pro-
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ducen artefactos o la influencia de otros factores,
como la hipotension o la hipotermia. El patron tipi-
co del trazado oximétrico en el SAHS se caracteriza
por desaturaciones repetidas con rapida recupera-
cién de los niveles basales, lo que confiere un aspec-
to de “dientes de sierra”. Con la sonda del oximetro
se puede medir también la frecuencia cardiaca, pero
para esta variable se incluye en la PSG el electro-
cardiograma (ECG), que permite registrar los cam-
bios del ritmo cardiaco asociados a las distintas fases
de suefio y a los trastornos respiratorios del suefio.
Durante las apneas suele producirse una bradicar-
dia sinusal, mientras que al final de la misma suele
haber un aumento de la frecuencia cardiaca (bradi-
taquicardia). Hay otra serie de variables que pue-
den incluirse en la PSG, aunque algunas de ellas
aun no se registran de forma habitual en la practi-
ca: (a) el ronquido, con un micréfono que se colo-
ca en la parte lateral del cuello; (b) el EMG tibial,
que detecta los movimientos de las piernas, impor-
tantes en otras entidades capaces de provocar hiper-
somnia diurna, como el Sindrome de movimientos
periodicos de las piernas; (c) el sensor de posicion,
con un dispositivo que se coloca habitualmente en
las bandas de movimientos respiratorios e informa
sobre la posicion del paciente, la cual puede influir
en el nimero de eventos respiratorios, generalmente
mas frecuentes en posicion de supino; (d) el regis-
tro de la presion arterial, ya que los cambios en la
presion pleural debidos a los eventos respiratorios
se traducen en cambios en la presion arterial peri-
férica; (e) la medida del tiempo del transito del pulso
(PTT), desde la apertura de la valvula adrtica hasta
la periferia, que se mide combinando el ECG con
fotopletismografia en un dedo de la mano. El PTT
se alarga cuando se produce un incremento en el
esfuerzo respiratorio y, por el contrario, se acorta con
los arousals autondmicos.

Con la PSG convencional se registran de forma
simultdnea una serie de parametros, que se deta-
llan a continuacion y se recogen en la tabla I:

Electroencefalograma (EEG), electromiograma
mentoniano (EMG) y electrooculograma (EOG).
Permiten diferenciar el suefio de la vigilia, estadiar

Figura 1. Colocacion de electrodos y sensores para la reali-
zacion de una polisomnograffa convencional en el Laborato-
rio de suefio.

las fases de suefio y detectar los despertares cor-
ticales (arousals). Para estadiar el suefio se siguen
los criterios de Rechtstaffen y Kales 3, analizando el
registro en “épocas” (epoch) de 30 segundos. El
analisis debe realizarse de forma manual, ya que
los sistemas automaticos no son Utiles, asignando
a cada epoch un estadio de suefio segun la fase
del mismo que predomine. Dependiendo de la acti-
vidad del EEG, se establecen los siguientes patro-
nes: vigilia (ritmo alfa de alta frecuencia en el EEG,
con movimientos oculares rapidos y tono del men-
ton con amplitud maxima); fase 1 de suefio (dis-
minucion de la actividad alfa, frecuencias mixtas de
bajo voltaje, sin movimientos oculares o0 muy len-
tos); fase 2 (aparicion de husos de suefio o spin-
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Variables neurofisiol6gicas
Electroencefalograma
(se utilizan al menos 2 canales)
Electrooculograma
(se utilizan al menos 2 canales)
Electromiograma submentoniano
(se utiliza al menos 1 canal)

Variables respiratorias
Flujo aéreo oronasal (neumotacografia, canulas
de presion, termistancia)
Esfuerzo respiratorio (bandas toracoabdomina-
les, presion esofagica)

Saturacion arterial de oxigeno (pulsioximetria)

Otras variables
Electrocardiograma
Frecuencia cardiaca
Posicién corporal
Ronquido
Electromiograma tibial
Presion arterial
Tiempo del transito del pulso

dles, y complejos K sobre un fondo de actividad de
bajo voltaje, con frecuencias mixtas. Los movi-
mientos oculares son muy lentos y el tono del men-
ton es bajo); fase 3 (actividad de ondas delta, len-
tas y de elevada amplitud, que ocupan entre el 20-
50% de la epoch); fase 4 (presencia de ondas delta
durante mas del 50% de la epoch. En esta fase, asi
como en la 3, no hay actividad ocular y el tono del
mentén es muy bajo. Las fases 3 y 4 se conside-
ran el “suefio profundo”); fase REM (caracteriza-
da por 3 elementos: atonia muscular, movimien-
tos oculares rapidos en salvas que aparecen en la
fase fésica, y actividad EEG de frecuencia mixta y
bajo voltaje, con aparicion de ondas “en dientes de
sierra”). Se suele realizar una representacion gra-
fica temporal de las fases de suefio a lo largo de la
noche, llamada hipnograma, que distribuye en las
abscisas las horas de registro y en las ordenadas
las distintas fases de suefio. Este gréfico permite

una vision global del conjunto del estudio, mos-
trando la arquitectura del suefio y la recurrencia de
los ciclos a lo largo de la noche. El suefio normal
consta de 3-5 ciclos por noche, con suefio no REM
y REM, con una duracion cada uno de 60 a 90
minutos. En general, el suefio profundo es abun-
dante en la primera mitad de la noche, mientras
que el suefio REM predomina en el Ultimo tercio
de la noche. Respecto a los arousals, se marcan en
el trazado cuando hay un cambio subito en la fre-
cuencia del EEG, normalmente irrupciones breves
de ritmo alfa, que deben durar al menos 3 segun-
dos, aunque los criterios pueden variar segun las
normativas. El reconocimiento de los arousals es
dificultoso y suele exigir un andlisis manual deta-
llado del registro de las variables neurofisioldgicas,
pero es importante ya que la fragmentacion del
suefio justifica gran parte de los sintomas del SAHS,
en el que caracteristicamente hay una desestruc-
turacion del suefio, con cambios frecuentes en las
fases de suefio, aumento en el nimero de des-
pertares y escaso suefio profundo. Para estimar la
fragmentacién del suefio producida por estos des-
pertares, se estan evaluando otros métodos mas
exactos, como las redes neuronales o el andlisis
espectral, alin sin aplicacion en la practica clinica.

Son el flujo aéreo oronasal, el esfuerzo respi-
ratorio y la saturacion de oxigeno de la sangre arte-
rial. Con el analisis de estas variables se identifican
los eventos respiratorios que caracterizan a los tras-
tornos respiratorios del suefio: apneas (correspon-
den a la obstruccién completa de la via aérea supe-
rior), hipopneas (corresponden a la obstruccion par-
cial de la via aérea superior) y arousals relaciona-
dos con los esfuerzos respiratorios (RERA). Las
apneas son eventos respiratorios claros que se iden-
tifican con facilidad incluso con los termistores, cuan-
do se produce el cese completo de la sefial del flujo
oronasal durante al menos 10 segundos. Las hipop-
neas son reducciones discernibles del flujo oro-
nasal que producen una desaturacion y /o un arou-
sal, pero en su definicion hay varios problemas,
como cual es el porcentaje de caida del flujo aéreo
que se considera necesario 0 qué porcentaje de
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caida en la saturacion arterial de oxigeno se exige.
Ademas, en el reconocimiento de las hipopneas
influye el método que se haya empleado para medir
la ventilacion, ya que si se ha empleado el termis-
tor se pueden infravalorar un gran nimero de estos
eventos respiratorios. La medicion del flujo median-
te el neumotacdgrafo, el sumatorio de las bandas
0 las sondas de presion puede ser de mayor utili-
dad para reconocer las hipopneas. Tanto las apne-
as como las hipopneas pueden ser centrales (cuan-
do el cese del flujo aéreo no va acompafiado de
movimientos toracoabdominales), obstructivas (s
existen movimientos toracoabdominales, aunque
suelen ser de menor amplitud que los que se regis-
tran cuando no hay limitacién al flujo) o mixtas (ini-
cialmente son centrales y se tornan obstructivas
al final del evento). En el SAHS la mayoria de los
eventos respiratorios son obstructivos (Fig. 2), aun-
que también son frecuentes las apneas e hipop-
neas mixtas. Los RERAs son episodios cortos de
limitacion al flujo aéreo sin reduccion clara de la
amplitud de la sefial del flujo y que terminan con
un arousal. Aunque lo mejor para detectarlos serfa
el balén intraesoféagico, la sonda de presion puede
ser un sensor adecuado en este caso.

Los criterios aceptados para la definicion de los
eventos respiratorios por el Area de Insuficiencia
Respiratoria y Trastornos del Suefio (IRTS) de la
SEPAR# se recogen en la tabla II.

La evaluacion de las apneas e hipopneas se
hace de forma conjunta, definiéndose el indice de
apnea-hipopnea (IAH) como la suma de apneas
maés hipopneas por hora de suefio. Este parame-
tro es el més importante actualmente para definir
el SAHS y, si bien el umbral para considerar anor-
mal un registro puede variar entre 5y 10, en la
mayorfa de los laboratorios de nuestro medio se
considera patolégico un I1AH superior a 10 para un
adulto. De todas formas, un IAH elevado no es sin6-
nimo de SAHS por si mismo, ya que estudios epi-
demioldgicos han encontrado que en edades avan-
zadas el nimero de apneas aumenta de forma fisio-
|6gica. Ademas, es dificil asegurar clal es papel que
tienen cada una de las alteraciones polisomnogra-
ficas habitualmente consideradas (eventos respi-
ratorios, hipoxemia, arousal) en el desarrollo de los

sintomas, 0 en la respuesta a la presion positiva en
la via aérea (CPAP), por lo que para establecer el
diagndstico de SAHS se requiere la presencia de
sintomas ademas de un IAH elevado. En la tabla Ill
se describen los parametros habitualmente emple-
ados en el andlisis de la polisomnografia conven-
cional.

Todo lo expuesto hasta ahora hace referencia
a la polisomnografia convencional del suefio noc-
turno, pero también puede llevarse a cabo una PSG
sobre periodos mas cortos de suefio (los denomi-
nados estudios polisomnogréficos cortos), como el
suefio vespertino o la primera mitad del suefio noc-
turno, dejando la segunda mitad de la noche para
la titulacion de la CPAP en los casos positivos. Estos
estudios suelen tener una especificidad muy ele-
vada, pero pueden producir falsos negativos al tener
una cantidad de suefio menor y con distinta pro-
porcién de cada una de las fases de suefio que los
registros nocturnos. La ASDA considera que se pue-
den realizar registros de la primera mitad de la noche
en casos seleccionados y, si se obtiene el diag-
nostico de SAHS, continuar en la segunda mitad
con la titulacién de CPAPS.

2. POLIGRAFIA RESPIRATORIA (PLG)
Aunque la polisomnografia sigue siendo la prue-
ba de referencia en el diagnostico de los TRS, se
trata de un método costoso, laborioso y que requie-
re de una infraestructura especifica y un personal
entrenado. Ademas, algunos autores defienden que
los pardmetros neurofisiol6gicos, si bien son nece-
sarios para ciertos TRS como el sindrome de resis-
tencia aumentada en la via aérea, no son impres-
cindibles para el diagndstico de SAHS. Ademas
de lo anterior, la elevada prevalencia de los TRS y
el inadecuado nivel de recursos diagnésticos de
nuestro medio han originado que los métodos diag-
nosticos mas sencillos tengan cada vez mas prota-
gonismo en la préctica clinica, como la poligrafia
respiratoria, avalada como técnica diagndstica por
las normativas de la Sociedad Espafiola de Neu-
mologia y Cirugia Torécica (SEPAR)Sy de la Ameri-
can Sleep Disorders Association (ASDA)2. Estos
métodos simplificados son una alternativa valida
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Figura 2. Registro de polisomnografia convencional, con los canales de electroencefalograma (4 primeras curvas, en negro),
de electrooculograma (dos curvas azules) y de electromiograma submentoniano (séptima curva, en negro). Se ha medido el
flujo aéreo con sonda de presién (Pres) y con termistor (Flow). Las bandas toracica y abdominal muestran sus curvas en fase.
Se registran también la saturacion arterial de oxigeno (en rojo), la frecuencia del pulso y la posicion corporal.

Se muestra una apnea obstructiva, precedida por otra previa de la que se observa el final. Ambos episodios desencadenan un
aumento en la el tono muscular (registrado en el EMG) y un descenso en la curva de la oximetria

a la PSG para el diagndstico del SAHS?, debido a
su menor coste, y esta aceptada para disminuir las
listas de espera y la presion asistencial que pesa
sobre las Unidades de suefio, ofreciendo infor-
macion suficiente para establecer el diagnéstico en
muchos casos. Se acepta que la poligrafia permi-

tiria atender a un porcentaje elevado de los casos,
dejando reservada la PSG convencional para aque-
llos pacientes con diagnésticos mas dudosos, o en
los que puedan existir otras patologias concomi-
tantes que requieran monitorizacion de variables
neurofisioldgicas. Se ha estimado que la propor-
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Apnea obstructiva

ausencia o reduccion > 90% del flujo oronasal duran-
te > 10 s de duracién, con movimientos respiratorios
detectados por las bandas toracoabdominales

Apnea central

ausencia o reduccion > 90% del flujo oronasal duran-
te > 10 s de duracion, en ausencia de movimientos
respiratorios detectados por las bandas toracoabdo-
minales

Apnea mixta
apnea que comienza siendo central y termina con un
componente obstructivo

Hipopnea

Reduccion discernible (>30% y < 90%) del flujo oro-
nasal durante > 10 s que se acompafia de una des-
aturacion (>3%) y/o un arousal en el EEG

Esfuerzo respiratorio relacionado con los arou-
sals (RERA)

Periodo > 10 s de incremento progresivo del esfuer-
zo respiratorio (medido por sonda esofagica, sonda
de presion o sumatorio de las bandas toracoabdomi-
nales) que acaba en un arousal

cion adecuada en la dotacion de una Unidad de
suefio seria de un equipo de PSG convencional por
cada 3 equipos de PLGS,

En la literatura hay varios estudios acerca del
papel de la poligrafia respiratoria como método
diagndstico, siendo relevante el metaandlisis® rea-
lizado sobre 25 dispositivos diferentes, que mues-
tra una variabilidad importante en el rendimiento
diagndstico, con una sensibilidad y una especifici-
dad que oscilan ampliamente segun los equipos.
Por ello, cada modelo necesita ser validado res-
pecto a la polisomnografia convencional, para cono-
cer qué niveles de sensibilidad y especificidad alcan-
za para el diagnéstico de SAHS. En general, el ané-
lisis manual de los registros mejora ambos para-
metros diagndsticos, aunque en los Ultimos equi-
pos, la lectura automatica es lo suficientemente

Apnea obstructiva

ausencia o reduccion > 90% del flujo oronasal duran-
te > 10 s de duracién, con movimientos respiratorios
detectados por las bandas toracoabdominales

Tiempo total de registro
duracion total del registro (expresado en minutos)

Tiempo total de suefio
duracion del suefio registrado mediante el EEG
(expresado en minutos)

Eficacia de suefio (%)
Tiempo total de suefio / Tiempo total de registro

Indice de apneas-hipopneas
numero total de apneas e hipopneas / hora de suefio

Saturacion (Sa02) basal de oxigeno
niveles basales de la saturacion arterial de oxigeno

Indice de desaturaciones
numero de desaturaciones / hora de suefio

CT90 (%)
porcentaje del tiempo de registro con una
Sa02 < 90%

Sa02 minima
menor nivel de la saturacion arterial de oxigeno obte-
nido en el registro

adecuada como para facilitar la revision manual del
registrol0. Otros factores que influyen en la vali-
dez diagnostica de la PLG son la prevalencia de los
TRS en la poblacién estudiada y el ambiente donde
se realice el estudio, ya que los registros pueden
llevarse a cabo en una sala de hospital 0 en el domi-
cilio del paciente. Esto Gltimo favorece que el suefio
sea mas fisioldgico, evitando el llamado “efecto de
primera noche” que sucede cuando el paciente
duerme en el laboratorio de suefio, pero puede
suponer un mayor nimero de estudios técnica-
mente no validos, ya que el registro no esta vigi-
lado por un técnico, si bien el porcentaje de estu-
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dios perdidos no suele superar el 2-10% segln las
series. Alin cuando no hay unanimidad al respec-
to, cuando se evalla la relacion coste-efectividad
de la PLG, parece que los estudios domiciliarios, no
vigilados, pueden ser mas econémicos que la PSG
convencional en el laboratorio de suefio, lo cual
es un dato importante a tener en cuenta, dado el
problema sociosanitario que supone el SAHS actual-
mente.

La PLG consiste en la monitorizacion y registro
de las variables cardiorrespiratorias que se han
expuesto previamente para la PSG convencional.
Sus limitaciones derivan del hecho de que no se
registran variables neurofisiolégicas, por lo que no
se detectan arousals corticales ni se puede cuan-
tificar el tiempo real de suefio, por lo que se emplea
el tiempo total de registro como denominador para
el célculo de los distintos indices, lo que puede lle-
var a infraestimar el IAH, con la posibilidad de que
haya falsos negativos, que son mas frecuentes cuan-
do el SAHS es maés leve. La ASDA ® recomienda rea-
lizar PLG (aunque sdlo la recomienda cuando se
hace en el hospital, vigilada por un técnico) en
los casos en los clinicamente parece probable que
exista un SAHS. Si el estudio es positivo, puede asu-
mirse el diagndstico, pero si el resultado no es con-
cordante con la sospecha clinica inicial, debe reali-
zarse una polisomnografia convencional. También
parece razonable realizar una PLG de entrada para
descartar un SAHS si la sospecha clinica inicial es
de muy baja probabilidad, pudiendo aceptarse como
valido el resultado negativo del estudio en estos
€asos.

La mayoria de los equipos del mercado regis-
tran flujo oronasal, movimientos toracoabdomina-
les, saturacion arterial de oxigeno y frecuencia car-
diaca. Otras variables que se pueden incluir son
la posicién corporal, el ronquido, la actimetria y el
electrocardiograma. Dado que los poligrafos estan
destinados a emplearse también en el domicilio de
los pacientes, es conveniente que en su disefio pre-
valezca la sencillez y la fiabilidad técnica, asi como
la comodidad para el paciente, ya que al tratarse
de estudios no vigilados estos factores pueden influir
de forma significativa en la rentabilidad de la téc-
nica. Es conveniente que el paciente complete un

breve cuestionario sobre la cantidad y calidad del
suefio, que resulta Util a la hora de estimar la dura-
cion de suefio efectivo de todo el tiempo de regis-
tro. Con los programas de los que disponemos
actualmente, se pueden obtener graficos del regis-
tro con diferentes medidas de tiempo, desde ima-
genes a tiempo real hasta graficos mas conden-
sados que permiten hacernos una idea del patron
respiratorio del paciente de una forma mas global
(Figs. 3y 4).

Los sensores empleados en la PLG son los mis-
mos que se emplean con mas frecuencia en la poli-
somnografia: el termistor y la sonda de presién
nasal. El termistor se coloca sobre las fosas nasa-
les y la boca y capta la diferencia de temperatura
entre el aire inspirado y el espirado, dibujando una
curva ondulada y oscilante. La sonda nasal conec-
tada a un traductor de presion se coloca en las fosas
nasales y mide de forma cuantitativa el flujo, por lo
que resulta mas fiable que el termistor para medir
el flujo nasal, como se ha comentado en el apar-
tado anterior. Para identificar las apneas e hipop-
neas, los cambios de la sefial obtenida con termistor
y con sonda deben valorarse respecto a los ciclos
respiratorios previos al evento. La definicion de cada
parametro respiratorio se establece segln los cri-
terios ya expuestos en la polisomnografia conven-
cional, pero al no tener registro de variables neu-
rofisioldgicas, las hipopneas se identifican cuando
s6lo hay una reduccion discernible del flujo acom-
pafiada de una desaturacion, sin poder emplear el
criterio de la existencia de un arousal acompariante.
Ademas, al no haber una estimacion del tiempo
total de suefio, el denominador empleado para cal-
cular el Indice de apnea-hipopnea (llamado a veces
Indice de eventos respiratorios cuando se refiere a
la PLG) es el tiempo total de registro, lo que puede
infraestimar, sobre todo en los casos mas leves,
la situacion real del paciente.

Mediante unos cinturones o bandas colocadas
a nivel del térax y del abdomen, se captan los cam-
bios en el &rea transversal de ambos producidos
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Figura 3. Registro de 3 minutos obtenido con poligrafia cardiorrespiratoria. El tiempo se ha condensado para obtener un gra-
fico que dé una idea del patron respiratorio del paciente (en este caso, normal). El primer canal registra el flujo nasal con sonda
de presion, mientras que la termistancia registra el flujo mediante termistor oronasal. Las oscilaciones del valor de la oximetria

no tienen perfil patoldgico.
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Figura 4. Registro de 3 minutos obtenido con poligrafia cardiorrespiratoria. El tiempo se ha condensado para obtener un gréfi-
co que dé una idea del patron respiratorio del paciente, en este caso, caracteristico de un SAHS. El primer canal (flujo nasal con
sonda de presion) y el de termistancia (registra el flujo mediante termistor oronasal) muestran las interrupciones periédicas tipi-
cas de las apneas. El origen obstructivo de las mismas viene dado por la existencia de movimientos toracoabdominales registra-
dos con las bandas. Las oscilaciones de le la oximetria tienen el perfil patol6gico denominado “en dientes de sierra”
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por los movimientos respiratorios, lo que resulta
una forma de medir indirectamente el esfuerzo res-
piratorio. El principio fisico puede variar de un equi-
po a otro (pletismografia de inductancia, cristales
piezoeléctricos), pero el fin siempre es detectar los
movimientos del térax y el abdomen. El andlisis de
la morfologia de ambas curvas, que suelen apare-
cer en fase (las ondas en el mismo sentido) per-
mite clasificar las apneas e hipopneas como de ori-
gen central, obstructivo o mixto. Al igual que en la
polisomnografia convencional, el sumatorio de
ambas bandas es un método Util para detectar
hipopneas y episodios de RERA.

Se registra con un sensor ubicado en el lecho
capilar pulsétil, normalmente en el dedo indice, for-
mado por un emisor y un receptor de luz. Los oxi-
metros empleados en la PLG comparten las mis-
mas caracteristicas de los que se usan en la poli-
somnografia convencional (la absorcién de la luz
por parte de la hemoglobina cambia con el grado
de la saturacion de oxigeno). También suelen tener
una sonda digital que mide la frecuencia cardiaca.

El ronquido se puede medir con un micréfono
colocado en la parte lateral del cuello o en la regién
supraesternal. La cuantificacion del ronquido aiin no
esta estandarizada, y en la mayoria de los registros
se analiza basandose en la aparicion de actividad en
la sefial de la curva correspondiente. El registro de
la posicion es importante, como ya se ha comenta-
do, para poder identificar el tiempo de registro trans-
currido en decUbito supino, posicién mas desfavo-
rable desde el punto de vista respiratorio.

3. OXIMETRIA

Dentro de los dispositivos englobados en el
nivel IV de la American Sleep Disorders Association
2estan aquellos que monitorizan sélo uno 6 2 para-
metros cardiorrespiratorios, como la oximetria. Son
métodos técnicamente inferiores que plantean pro-
blemas de sensibilidad y especificidad, lo que ha
llevado a que durante mucho tiempo no se con-
sideraran a efectos practicos como una posibilidad

diagndstica para el SAHS. Asi, por ejemplo, las nor-
mativas de la ASDA 5 no recomiendan la oxime-
tria aislada para el diagndstico de SAHS. Ademas,
por supuesto, no tiene ningln valor en el diagnds-
tico del Sindrome de resistencia aumentada en la
via aérea.

La oximetria puede formar parte de la poli-
somnografia y la poligrafia, puede usarse como
prueba orientativa en un caso urgente - que no
pueda esperar a ser correctamente diagnosticado
para comenzar el tratamiento-, 0 puede servir para
priorizar los casos en la lista de espera de la PSG
convencional (sobre todo en medios donde los
recursos sanitarios son escasos), pero no debe acep-
tarse como diagndstico definitivo de SAHS. Aunque
las desaturaciones tomadas aisladamente podrian
tener valor diagndstico orientativo, si se excluyen
los pacientes con otras enfermedades capaces de
producir desaturaciones nocturnas, como la EPOC
o la insuficiencia cardiaca crdnica, la oximetria es
una técnica con resultados falsamente negativos
y positivos. La posibilidad de un resultado falsa-
mente negativo aumenta si el paciente es un suje-
to joven, no obeso, sin otras enfermedades aso-
ciadas, en los que las apneas pueden no originar
desaturaciones 7. Por otro lado, también hay resul-
tados falsamente positivos, como en pacientes con
EPOC, insuficencia cardiaca o enfermedades neu-
romusculares, en los que se producen desatura-
ciones nocturnas cuyo origen no es una obstruc-
cion de la via aérea superior.

Los fundamentos y las limitaciones técnicas de
la pulxioximetria, que se puede llevar a cabo tam-
bién en el domicilio del paciente, se han expuesto
en apartados anteriores. Es importante recordar que
en pacientes fumadores la mayor concentracion de
carboxihemoglobina puede llevar a sobreestimar
los resultados.

El limite para considerar significativo un des-
censo en la saturacion arterial de oxigeno oscila,
segun los criterios, entre el 2 y el 5% con respec-
to al valor basal, aunque en la mayoria de los labo-
ratorios se consideran significativos los descensos
de, al menos, el 3-4% del basal.

Se ha tratado de aumentar la rentabilidad diag-
nostica de la oximetria analizando la informacion
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de forma mas elaborada, por ejemplo, calculando
el nimero de desaturaciones por hora de suefio o
de registro (Indice de desaturaciones) que es mas
sugestivo de SAHS cuanto mas elevado sea su valor.
Otro parametro empelado en el andlisis de la oxi-
metria es el CTgo (porcentaje del registro trascurri-
do con una saturacion < 90%), que suele orientar
mas hacia un resultado negativo cuanto mas bajo
sea (si es <1% es poco probable que haya un SAHS
significativo). También se ha empleado el célculo
del Indice delta (promedio de la diferencia abso-
luta en la saturacién de oxigeno entre periodos suce-
sivos de 12 s), que mejora el rendimiento diag-
nostico de la oximetria cuando se asocia al Indice
de desaturaciones’2.

A pesar de las limitaciones como método diag-
nostico ya expuestas, algunos estudios sugieren
que la oximetria podria tener alguna utilidad emple-
andose en pacientes muy seleccionados, en los
que la sospecha inicial de SAHS fuera muy eleva-
da®. En este sentido, estudios recientes han encon-
trado que la capacidad de predecir qué pacientes
se beneficiaran de la CPAP es similar empleando
PSG convencional o equipos domiciliarios de oxi-
metrial4, si bien estos resultados adn no pueden
hacerse extensivos a la poblacion de pacientes asis-
tidos clinicamente en las Unidades de suefio.
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Insuficiencia respiratoria aguda

A. Arnedillo Mufioz, C. Garcia Polo, J.L. Lopez-Campos Bodineau

INTRODUCCION

El aparato respiratorio se encarga de reali-
zar el intercambio de gases entre el aire ambien-
te y la sangre, captacion de oxigeno (0,) y eli-
minacién de anhidrido carbénico (CO.), desem-
pefiando de esta manera su principal funcién. La
insuficiencia respiratoria se define por la incapa-
cidad del aparato respiratorio para mantener un
adecuado intercambio gaseoso necesario para
atender las necesidades metabdlicas del orga-
nismo.

Clasicamente se define la insuficiencia respi-
ratoria (IR) cuando en reposo, vigilia y respirando
aire ambiente, la presion arterial de O, (PO,) es
menor de 60 mmHg y/o la presion arterial de CO,
(PCO,) es mayor de 45 mmHgL.

Los valores normales para la PCO, oscilan entre
35-45 mmHg. El aumento de la PCO, por encina
de 45 mmHg se considera hipercapnia y la dismi-
nucién del mismo por debajo de 35 mmHg se defi-
ne como hipocapnia. Hay que tener en cuenta que
es el CO. disuelto el que determina la presion arte-
rial en sangre de CO, (al igual que el O,). Este CO,
disuelto constituye una cantidad minima del CO,
transportado en la sangre, ya que el 95% va trans-
portado por mecanismos buffer en el eritrocito. Sin
embargo es la porcion disuelta la que determina el
gradiente de presion entre el aire alveolar, sangre
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y tejidos y es la tension de CO; la Unica determi-
nante significativa del grado en que la sangre acep-
ta o cede CO,.

La PO, se considera normal por encima de 80
mmHg, ya que variaciones por encima de ella rara
vez afectan al juicio terapéutico y no modifican sus-
tancialmente la saturacion de O, de la hemoglobi-
na (Hb). Por tanto la hipoxemia se define cuando
la PO, esta por debajo de 80 mmHg . La PO nor-
mal puede variar en determinadas circunstancias
como son la presion baromeétrica, la posicion del
sujeto y la edad. Existen férmulas para calcular de
manera aproximada la PO tedrica en funcion de
estas circunstancias comoz

PO, = 104-(0,27 x afios) con el sujeto sentado.

PO, = 103,5-(0,42 x afios) con el sujeto en

supino.

Al'igual que ocurre con el CO,, la mayor parte
del contenido de O, en sangre no se debe al disuel-
to, sino al que va unido a la Hb, en una relacién
que se expresa graficamente en la curva de satu-
racion de la Hb que se presenta en la Figura 1. La
morfologia de ésta curva varia segun el grado de
afinidad existente entre la Hb y el O, que esta
influenciado por los cambios de temperatura, aci-
dez del medio y tensién del CO..

La hipoxia hace referencia al estado de los teji-
dos u drganos cuando el aporte de O, es inade-
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Figura 1. Curva de disociacion de la oxihemoglobina. PO,:pre-
sion parcial de oxigeno. SO,: Saturacion de oxigeno. T« tem-
peratura. DPG: 2,3 difosfoglicerato. PCO,: presién parcial de
anhidrido carbénico mmHg milimetro de mercurio.

cuado, bien por disminucién del aporte, aumento
de las necesidades o cuando su utilizacién esta
interferida234,

CLASIFICACION DE LA INSUFICIENCIA

RESPIRATORIA
La IR puede clasificarse ent:

- IR hipoxémica o parcial o tipo I: cuando sélo
existe hipoxemia con normocapnia.

- IR hipercépnica o global o tipo II: en la que exis-
te hipercapnia ademas de la hipoxemia.
Segun el tiempo de instauracion puede clasifi-
carse ents:

- IR aguda (IRA): cuando su instauracion es rapi-
da en minutos, horas o dias y se caracteriza por
alteraciones en la oxigenacion y en el equilibrio
acido-base.

- IR crénica (IRC): se instaura de manera mas
lenta y habitualmente se ponen en marcha
mecanismos de compensacion fundamental-
mente renales para corregir las alteraciones que
se producen en el equilibrio acido-base.

- IR crénica agudizada (IRCA): es aquella que se
produce en pacientes que tienen una IR crd-
nica, en el curso de la cual aparece un even-
to que la descompensa.

La medicion del gradiente alveolo-arterial de

0,, sirve como indice de la eficacia del intercam-
bio gaseoso. Segun la afectacion de dicho gradiente,
se puede distinguir entre IR con gradiente normal
que refleja afectacion extrapulmonar o IR con gra-
diente elevado que refleja patologia pulmonar. El
gradiente o diferencia alveolo-arterial de O, se cal-
cula mediante la siguiente formula 1345;

- D (A-a) O = PAO, - PO,

Donde:

- PAO, = [FIO, X (PB-PH,0)] - (PACO./R)

Donde:

- D (A-a) Oy diferencia alveolo-arterial de O».

- PAOy: presidn alveolar de oxigeno.

- PO, presion arterial de oxigeno.

- FIO,: Fraccion inspirada de O, (0,21 respiran-
do aire ambiente).

- PB: presidn barométrica en mmHg (760 mmHg

a nivel del mar).

- PH0: presion parcial de vapor de agua a 37°

C (habitualmente corresponde a 47 mmHg).
- PACO.: presién alveolar de CO,, que practica-

mente equivale a la presion arterial de CO,

(PCOy).

- R:cociente respiratorio (0,8 en condiciones de
reposo).

Este gradiente varia con la edad, pero siempre
debe ser menor de 30. Para calcular los valores nor-
males de la D(A-a)O- en funcién de la edad se
puede emplear la siguiente ecuacion:

- D(A-a)0, =25 + (0,21 x edad en afios)

MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS DE
LA IR AGUDA (Tabla I)1346

Constituye una causa infrecuente de IR aguda.
Esta se suele producir en situaciones de altitud, en
las que existe una disminucion de la presion baro-
métrica y de la presion parcial de O; en el aire
ambiente y por tanto una disminucion de la PAO,
y la PO, con conservacion del gradiente alveolo-
arterial de O.. Otras situaciones en las que puede
producirse este mecanismo fisiopatol6gico son
aquellas en las que el O; es diluido por concen-
traciones de otro gas, como puede ocurrir en las
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minas por bolsas de mondxido de carbono o meta-
no y en aquellas situaciones en las que el O, es
consumido por el fuego2

En todos estos casos se producira una hipo-
xemia que condiciona una hiperventilacién y con-
siguiente hipocapnia (Tabla I).

Mediante la ventilacién conseguimos que el
aire ambiente pase a la membrana alveolo-capilar
para efectuar el intercambio gaseoso. Esta ventila-
cion alveolar (VA) depende del volumen minuto
(VE) y del volumen del espacio muerto (VD) segln
la siguiente relacion:

- VA=VE-VD

La mayoria de las situaciones en las que dis-
minuye la VA son debidas a disminucién de la ven-
tilacion minuto, ya que el aumento del espacio
muerto es infrecuente.

Por otro lado, la PCO. depende de la VA como
vemos en la siguiente ecuacion:

- PCO. = (VCO, / VA) x K

Donde:

- PCOy: es la presion arterial de CO,, en mmHg

- VCO;: es la produccién de CO,, en ml/min

- VA: es la ventilacion alveolar, en L/min

- K: es una constante cuyo valor es 0,863 (un
factor de correccion).

Por tanto, la existencia de una hipoventilacion
pura conlleva una elevacion de la PCO,, que es inver-
samente proporcional a la disminucién de la venti-
lacién (a una misma produccion dada de CO,). Ade-
mas, si observamos la ecuacion del gas alveolar, para
un cociente respiratorio de 1, por cada mmHg de
elevacion de la PCO; se produciria un descenso de
1 mmHg de la PAO,, por lo que la elevacion de la
PCO, conlleva descensos en la PAO,, aunque pro-
porcionalmente el descenso de la PAO, es menor?.,

En estos casos la diferencia alveolo-arterial de
O, permanece normal, salvo que coexista una enfer-
medad pulmonar, y la hipoxemia producida puede
ser satisfactoriamente corregida aumentando la frac-
cion inspirada de O, (FIO-) (Tabla ).

Las causas que pueden llevar a hipoventilacion
no suelen estar localizadas en el parénquima pul-
monar y més frecuentemente son extrapulmonares.

Una vez que los gases del exterior han alcan-
zado los alvéolos deben intercambiarse con los de
la sangre para distribuirse por el organismo. Este
intercambio de O, y CO, entre el alveolo y el capi-
lar pulmonar se realiza fundamentalmente por un
proceso de difusion pasiva y viene regulado por las
leyes fisicas de la difusion de gases. Este mecanis-
mo tiene un papel menos relevante en la IR, e inclu-
S0 en los pacientes con severa afectacion de la difu-
sién pulmonar, los desequilibrios de la ventila-
cion/perfusion (V/Q) y el shunt juegan un papel
mucho méas importante en la PO, y sélo en con-
diciones de ejercicio tiene un papel mas relevante,
al disminuir el tiempo de paso del hematie por el
capilar. En condiciones de reposo, no comporta
repercusion funcional, ya que el tiempo de transi-
to del hematie a través del capilar pulmonar per-
mite alcanzar un equilibrio entre la PAO, y la PO,
en el capilar pulmonar. En condiciones normales
este equilibrio se alcanza cuando el hematie ha
recorrido un tercio del trayecto de la longitud del
capilar. Con respecto a la eliminacién del CO, nor-
malmente no se altera al difundir este gas 20 veces
mas que el Oy, y es tipico que exista una hipo-
capnia23,

La hipoxemia producida por la alteracion de la
difusion pulmonar corrige facilmente con suple-
mentos de O (Tabla I).

Se define por la existencia de un aumento del
gradiente (A-a)O, durante la respiracion de aire
ambiente, debida a un cortocircuito anatémico dere-
cho-izquierdo o por una perfusion continuada de
unidades pulmonares no ventiladas (V/Q=0), cons-
tituyendo un desequilibrio extremo de la relacion
V/Q.

En condiciones normales existe un shunt fisio-
l6gico de 2-3% del gasto cardiaco3. Este shunt
puede verse aumentado cuando existen comuni-
caciones anormales entre arterias y venas. Estas
comunicaciones pueden ser intrapulmonares, des-
tacando la existencia de fistulas arterio-venosas pul-
monares o extrapulmonares, que son mas fre-



214 A. Amedillo Mufioz, C. Garcfa Polo, J. L. Lopez-Campos Bodineau

Tabla I. Mecanismos fisiopatoldgicos de la insuficiencia respiratoria. PO2: presion arterial de oxigeno. PCO2:

presion arterial de anhidrido carbdnico. D(A-a)O2: diferencia alveolo arterial de oxigeno. PAO2: presién alveolar
de O2. V/Q: ventilacion perfusion.

PO2 PCO2 D(A-a)02 Respuesta al 02
Disminucion PAO2 Baja Baja Normal Si
Hipoventilacion alveolar Baja Alta Normal Si
Alteracion de la difusion Baja Baja Alto Si
Shunt Baja Baja Alto No 6 escasa
Desequilibrios en la V/Q Baja Baja, normal o alta Alto Si

cuentes. Entre estas Ultimas destacan las cardio-
patias congénitas por defectos septales auriculares
0 ventriculares o por persistencia del conducto arte-
riosol.

No obstante, la causa més frecuente de la exis-
tencia de un shunt es la ocupacion de los alveolos
por fluidos inflamatorios o la atelectasia de los mis-
mos, sin estar estas unidades ventiladas y con per-
fusion conservada, por lo que la sangre que pasa
por ellos no se oxigena. Esto es lo que ocurre en
las neumonias, edemas cardiogénicos y no car-
diogénicos y atelectasias.

Puesto que la region del shunt carece de ven-
tilacion, los suplementos de O, aumentaran la PAO,
s6lo en las zonas del pulmén donde no exista shunt,
por ello suplementos importantes de O, tienen
escasa repercusion sobre la oxigenacion arterial, al
no oxigenarse la sangre que pasa a través de ellos
y mezclarse con la sangre oxigenada. Sélo los shunt
se comportan de esta manera.

En estas situaciones lo habitual es exista una
hipocapnia por el estimulo sobre la ventilacion de
la hipoxemia (Tabla I).

Es el més importante ya que constituye el mas
frecuente mecanismo de hipoxemia en la mayor
parte de enfermedades pulmonares obstructivas,
intersticiales y vasculares como la embolia de pul-
mon?,

El pulmon esta constituido por millones de alve-
olos, cada uno con una ventilacion y una perfusion

determinada. En condiciones ideales la relacion

entre ambos debe ser 1, pero en teoria ésta rela-

cion V/Q puede variar desde cero hasta infinito.

La existencia de desigualdades V/Q significa
que la ventilacion y el flujo sanguineo no concuer-
dan en diferentes regiones del pulmén, resultando
ineficaz el intercambio de gases.

Una manera de evaluar el grado de severidad
de las desigualdades V/Q es midiendo la D(A-a)O,,
ya que a mayor diferencia mayor grado de severi-
dad de las alteraciones V/Qz.

En este mecanismo podemos encontrarnos
unidades con V/Q bajas en las que existe una ven-
tilacion disminuida y una perfusion adecuada. Este
mecanismo lleva a la hipoxemia, sin embargo los
mecanismos compensadores suelen actuar de
manera adecuada disminuyendo la perfusion de
éstas unidades bien ventiladas mediante la vaso-
constriccion hipdxica y desviandolas a otras uni-
dades con buena ventilacion.

Otra situacion es la existencia de unidades con
V/Q elevada. En ellas la ventilacion es adecuada
pero la perfusion se encuentra disminuida. Tam-
bién aqui se puede producir una broncoconstric-
cion que suele desviar la ventilacion a unidades con
buena perfusién?s,

El grado de afectacion de la ventilacién y/o per-
fusion varfa entre sus dos extremos que son:

- La existencia de un “efecto espacio muerto”
en el que no existiria perfusion y la relacion
V/Q tiende a infinito. Por lo que el aire alveo-
lar serfa malgastado ya que no se puede inter-
cambiar con la sangre.
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- Laexistencia de un “efecto shunt” en el que la
ventilacion es nula y la relacion V/Q tiende a
cero. Este mecanismo ya ha sido comentado
con anterioridad.

Al principio la hipoxemia suele corregirse con
el estimulo hipéxico sobre la ventilacion, por lo
mismo en fases iniciales es rara la hipercapnia, pero
en fases avanzadas cuando las desigualdades V/Q
son muy severas, la hipercapnia puede aparecer.
La hipoxemia producida por este mecanismo corri-
ge con la administracion de suplementos de O,
(Tabla I).

Hay que tener en cuenta que con frecuencia
los mecanismos determinantes de la hipoxemia
suelen ser mixtos, siendo a veces dificil atribuir la
hipoxemia a un solo mecanismo.

Los mecanismos que conllevan hipercapnia
son la hipoventilacion y las alteraciones en la rela-
cion perfusion y se diferencian por el aumento de
la D(A-a)O; en este Ultimo?3,

DIAGNOSTICO DE LA INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA AGUDA

Podemos sospechar la existencia de una IRA por
la presencia de sintomas y signos de hipoxemia y/o
hipercapnia (Tabla Il), sobre todo en presencia de
pacientes diagnosticados de enfermedades pulmo-
nares agudas o cronicas agudizadas o procesos extra-
pulmonares agudos o crénicos agudizados que poten-
cialmente puedan desarrollar IRA (Tabla I1I).

En muchas ocasiones son la presencia de cli-
nica respiratoria aguda las que nos hacen sospe-
char la existencia de IRA (disnea, dolor toracico
agudo, hemoptisis, etc).

La gasometria arterial es la prueba imprescin-
dible para confirmar la sospecha diagndstica de IRA,
ademas nos informa del grado de severidad de la
misma, de la existencia 0 no de hipercapnia y de
la existencia de alteraciones en el equilibrio cido-
base.

La pulsioximetria es un método no invasivo que
permite obtener la saturacion arterial de oxigeno

(Sa0,) y su monitorizacion continua. No obstante,
puede verse artefactada en casos de anemia impor-
tante, hipotension, dishemoglobinemias o ufias pin-
tadas. En condiciones normales una SaO, del 90%
corresponde a 60 mmHg de presién parcial arte-
rial de O.. Pero hay que tener en cuenta que la mor-
fologia de la curva de saturacion de hemoglobina
varfa segun el grado de afinidad existente entre la
hemoglobina (Hb) y el O,, que est4 influenciada
por los cambios de temperatura, acidez del medio,
concentracion intraeritrocitaria de 2,3 difosfoglice-
rato y tension del CO.. La hipercapnia, la acidosis
y la hipertermia producen una desviacidn de la curva
de hemoglobina hacia la derecha por lo que la afi-
nidad de la Hb por el O, disminuye y se facilita su
liberacion a los tejidos (Fig. 1)23.

La radiologia de torax nos puede ayudar al diag-
nostico diferencial de la IRA. A veces estas radio-
grafias son de mala calidad por la situacion de los
pacientes. En la tabla Il se exponen las causas mas
frecuentes de IRA en funcion de los patrones radio-
l6gicos.

Van dirigidas al diagndstico en funcion de la
sospecha clinica, por ejemplo gammagrafia o TAC
(tomografia axial computerizada) helicoidal si se
sospecha tromboembolismo pulmonar (TEP), etc.

TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA AGUDA

El tratamiento de la IRA comprende dos apar-
tados. En primer lugar el tratamiento de la enfer-
medad de base causante de la IRA (neumonia, TEP,
etc) y en segundo lugar el tratamiento especifico
de la IRA. Este ultimo incluye:

Asegurar la permeabilidad de la via aérea (reti-
rar cuerpos extrafios incluido prétesis dentales,
aspirar secreciones, etc) y si fuera preciso la
intubacion orotraqueal.

Monitorizacién de constantes vitales y SaOs..
Canalizacion de via venosa.
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Tabla Il. Signos y sintomas de hipoxemia e hipercapnia.

Hipoxemia Hipercapnia

Disnea Desorientacion

Taquipnea Obnubilacion

Incoordinacion toracoabdominal Flapping

Cianosis Taquicardia

Taquicardia Hipertension arterial

Hipertension arterial En fases avanzadas hipotension y bradicardia
Agitacion

Pulso paraddjico

En fases avanzadas hipotension y bradicardia

Signos y sintomas de la enfermedad de base que Signos y sintomas de la enfermedad de base que
ocasiona la IR ocasiona la IR

Tabla I1l. Etiologia de la insuficiencia respiratoria aguda (IRA) en funcién de los patrones radiolégicos. EPOC:
enfermedad pulmonar obstructiva cronica. TEP: tromboembolismo pulmonar. SNC: sistema nervioso central. EAP:

edema agudo pulmonar. SDRA: sindrome de distrés respiratorio del adulto.

Patrdn radiol6gico Etiologia de ira

Normal - EPOC, asma, TEP.
- Enfermedades neuromusculares.
- Enfermedades de caja torécica.
- Depresores SNC.
- Obstruccion de via aérea superior.
- Inhalacién de humos.
- Shunt intrapulmonares

Alteracion localizada Neumonia localizada, infarto pulmonar, atelectasia. Aspiracion. Hemorragia
localizada, contusion pulmonar localizada
Alteracion difusa - EAP, SDRA, neumonia bilateral, hemorragia alveolar.

- Enfermedades intersticiales difusas.
- Neumonitis por farmacos o toxicos.
- Contusion pulmonar difusa.
- Linfangitis carcinomatosa
Patologia extrapulmonar Neumotdrax, derrame pleural, fracturas costales mdltiples, derrame pleural,
deformidades de caja toracica.

- Nutricién e hidratacién adecuadas. - Proteccion gastrica si precisa.

- Tratamiento de la fiebre, la agitacion o cualquier - Profilaxis de la enfermedad tromboembodlica.
situacion que conlleve un aumento del con-
sumo de O,.

- Tratamiento si existe de la anemia y de la hipo- En los casos de IRA debemos mantener una

tensién para mejorar el transporte de O.. oxigenacion adecuada a los tejidos, mediante la oxi-
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genoterapia conseguimos elevar el aporte del O,
inspirado y mejorar la cantidad de O contenida en
sangre. En estos casos el O, debe administrarse
mediante mascarilla tipo Venturi con la cual pode-
mos conocer la fraccion inspirada de O, (FIO,) que
aportamos al paciente. Mediante este sistema pode-
mos conseguir FIO, de hasta el 50%. Es reco-
mendable, cuando las circunstancias lo permiten,
realizar una gasometria arterial antes de iniciar la
oxigenoterapia. En los pacientes con IR crénica agu-
dizada o con tendencia a la hipercapnia se debe
intentar mantener una SaO. sobre 90% o PO, sobre
60 mmHg.

Ademés de aumentar la FIO, no debemos olvi-
dar que para mejorar la hipoxia tisular también debe-
mos asegurar el gasto cardiaco y el transporte de
0O, adecuados (e]. evitando la anemia).

La VNI ha demostrado su eficacia en pacien-
tes con EPOC agudizado con acidosis e hipercap-
nica y frecuencia respiratoria mayor de 24 respira-
ciones por minuto, disminuye la necesidad de intu-
bacion y ventilacion mecénica, los dias de hospita-
lizacion y la estancia hospitalaria y la supervivencia.

También ha demostrado ser eficaz en agudi-
zaciones con hipercapnia y acidosis en otras pato-
logias como enfermedades de caja torécica, enfer-
medades neuromusculares o sindromes de hipo-
ventilacién. Este apartado se desarrolla mas exten-
samente en otro capitulo del libro.

BIBLIOGRAFIA

1. Insuficiencia respiratoria aguda. Clasificacion y meca-
nismos fisiopatoldgicos. Puente L, Arnedillo A, Garcia de
Pedro J. En IDEPSA Ed. Tratado de Medicina Interna:
MEDICINE (70 Ed). Madrid. 1997; 7(36): 1569-1573.

2. Fallo respiratorio agudo. Gonzalez-Moya E, Arnedillo A,
Picazo L. En Principios de Urgencias, Emergencias y Cui-
dados Criticos. Granada Ed. Alhulia. 1999: 355-362.

3. West JB. Fisiopatologia pulmonar: 5° Ed. Buenos Aires
Ed. Panamericana S.A. 2000.

4. Greene KE, Peters JI. Pathophysiology of acute respira-
tory failure. Clin Chest Med 1994; 15:1-13.

5. Insuficiencia respiratoria aguda. En Manual de Urgen-
cias. Ed. D. Garcia Gil. 2000: 201-205.

6. Insuficiencia respiratoria cronica. ALedn Jiménez, A. Arne-
dillo, C. Garcia Polo. En Enfermedades Respiratorias. Ed.
Carlos Villasante. Madrid, Ed. Aula Médica 2002: 211-
220.

7. Normativa sobre la gasometria arterial. Agusti GN A, Bur-
gos F, Casan P, et al. Arch Bronconeumol 1998; 34: 142-
153.

8. Bateman NT, Leach RM. Acute oxygen therapy. BMJ
1998; 317: 798-801.

9. Wysocki M, Antonelli M. Non invasive mechanical ven-
tilaction in acute hypoxaemic respiratory failure. Eur Res-
pir Mon 2001; 16:49-66.

10. British Thoracic Society Standards of Care Committee.
Non-invasive ventilation in acute respiratory failure. Tho-
rax 2002; 57: 192-211.

11. Lightowler JV, Wedzicha JA, Elliott MW, Ram FS. Non-
invasive positive pressure ventilation to treat respiratory
failure resulting from exacerbations of chronic obstruc-
tive pulmonary disease: Cochrane systematic review and
meta-analysis. BMJ 2003; 326(7382): 185-187.



Hemoptisis

DEFINICION

Se denomina hemoptisis a la expulsion por la
boca de sangre procedente del aparato respirato-
rio a nivel subglético (del &rbol traqueobronquial o
de los pulmones). Esta definicion abarca, desde
la tincion del esputo con estrias de sangre, hasta la
expectoracion de sangre fresca en cantidades masi-
vas. Siempre hay que excluir que la sangre emiti-
da proceda, en realidad, de una gingivorragia, de la
nasofaringe posterior, de la orofaringe o del tracto
gastrointestinal (hematemesis).

Supone un signo de alarma tanto para el
paciente como para el médico ya que puede tra-
tarse de la primera manifestacion de una enfer-
medad grave, como el carcinoma broncogénico, o
puede por si misma poner en peligro la vida del
paciente si se trata de una hemoptisis masiva.

La hemoptisis tiene su origen, en la mayoria
de las ocasiones, en las arterias bronquiales, estas
arterias nacen de la aorta torécica, salvo en las lla-
madas variantes anatomicas, en las que pueden
proceder de las arterias intercostales, la mamaria
interna, la subclavia derecha o la aorta abdomi-
nal; existiendo en las arterias bronquiales presio-
nes similares a la sistémica. Algunas veces la hemo-
rragia se produce a partir de ramas de las arterias
pulmonares.

El curso clinico de una hemoptisis es impre-
decible y un mismo agente etioldgico puede mani-
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festarse de forma muy distinta, a veces producien-
do un sangrado minimo y otras veces con una
hemorragia masiva.

ETIOLOGIA

La hemoptisis puede ser la primera manifes-
tacién de un gran nimero de enfermedades cuyo
pronostico y tratamiento son muy diversos. Por ello,
en la practica clinica es muy importante plantear
un buen diagnostico diferencial y realizar un correc-
to diagndstico etioldgico.

En la tabla | se resefia una clasificacion etiol6-
gica basada en la causa de sangrado.

Hasta hace pocas décadas las dos principales
causas de hemoptisis eran la tuberculosis y las bron-
quiectasias. Actualmente las causas mas frecuen-
tes de hemoptisis en nuestro medio son las neo-
plasias (28%), la bronquitis cronica (19'8%), las
bronquiectasias (14'5%) y las neumonias o abs-
cesos pulmonares (11'5%)1.

El carcinoma adquiere gran importancia en varo-
nes de més de 40 afios de edad, sobre todo si tiene
antecedentes de tabaquismo, el mecanismo pato-
génico del sangrado se relaciona con la inflamacion
y la necrosis de los vasos del tejido tumoral o con
una neumonitis obstructiva asociada. También es
causa frecuente de hemoptisis el tumor carcinoi-
de, pudiendo ocasionar una hemorragia masiva,
dado que es un tumor muy vascularizado.
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Enfermedades pulmonares no infecciosas:
*  Bronquitis cronica
*  Bronquiectasias
»  Fibrosis quistica
+  Secuestro pulmonar
»  Cuerpo extrafio
Neoplasias:
+  Carcinoma broncogénico (en especial
epidermoide y microcitico)
*  Tumor metastasico (ca. de laringe, mama,
colon, rifién, melanoma)
*  Tumor carcinoide bronquial
+  Ofros: linfomas, sarcomas
Enfermedades infecciosas:
»  Tuberculosis (infeccion activa o lesiones
cicatriciales hipervascularizadas)
*  Neumonias bacterianas y abscesos
pulmonares
+ Infecciones viricas del parénquima
pulmonar y traqueobronquitis
» Infecciones fUngicas: aspergilosis
broncopulmonar,aspergiloma, mucor
+ Infecciones parasitarias: quistes hidatidicos
y otras parasitosis
Enfermedades cardiovasculares:
*  Tromboembolismo pulmonar e infarto
pulmonar
+  Estenosis mitral
*  Edema agudo de pulmoén, insuficiencia
cardiaca izquierda
+  Endocarditis
»  Sindrome de Eisenmenger
*  Hipertension pulmonar primaria
*  Sindrome de vena cava superior
*  Aneurisma de aorta
+  Malformaciones vasculares
(telangiectasias, fistulas arteriovenosas)
»  Cirugfa correctora de cardiopatias
congénitas
Enfermedades sistémicas:
*  Enfermedad de Churg-Strauss
*  Lupus eritematoso sistémico
*  Enfermendad mixta del tejido conectivo
+  Esclerodermia
e

Enfermedades sistémicas:
+  Enfermedad de Schénlein-Henoch
»  Sindrome de hemorragia alveolar:
poliangeitis microscopica, Wegener,
Goodpasture, hemosiderosis pulmonar
idiopéatica
+  Sarcoidosis
+  Histiositosis X
* Linfangiomiomatosis
*  Amiloidosis
latrogénicas:
+  Complicaciones de la broncoscopia
+  Complicacién de la puncién-aspiracion
con aguja fina
»  Intubacion traqueal, traqueotomia
*  Rotura de arteria pulmonar por catéter de

Swan-Ganz

+  Farmacos anticoagulantes, amiodaroma,
vinblastina

+ Radioterapia y braquiterapia
endobronquial

Enfermedades hematol6gicas:
»  Coagulacion intravascular diseminada
+ Trombocitopenia y disfunciones

plaquetarias
+  Leucemia
¢+ Hemofilia
Traumatismaos:

+  Contusion pulmonar
Otras causas:
»  Consumo de cocaina, crack
*  Hemoptisis catamenial
+  Formas idiopaticas

En la bronquitis crénica de origen tabaquico el
sangrado tiene su origen en un aumento de la vas-
cularizacion de la mucosa bronquial.

Las bronquiectasias siguen siendo, hoy en dia,
una causa importante de hemoptisis, en contra-
posicién con lo que ocurre en otros paises, posi-
blemente debido a la mayor incidencia de tuber-
culosis en el pasado en nuestro medio. El meca-
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nismo de sangrado se encuentra en la hipervas-
cularizacion de la mucosa con hipertrofia de las arte-
rias bronquiales.

En las enfermedades infecciosas, como abs-
cesos y neumonias el sangrado se produce por la
invasion de los vasos y formacion de trombos in
situ y necrosis tisular. La arpergilosis broncopul-
monar alérgica cursa con destruccion del parén-
quima y formacion de cavidades; en el micetoma
se produce una hipertrofia de los vasos, estos se
rompen espontaneamente o son erosionados por
efecto mecanico o por la capacidad angioinvasiva
del hongo. Las infecciones parasitarias, en concre-
to los quistes hidatidicos son otra causa de hemop-
tisis2.

Las enfermedades cardiovasculares como el
tromboembolismo pulmonar, la estenosis mitral, la
insuficiencia cardiacas3, la endocarditis, la hiperten-
sién pulmonar primaria o secundaria a cardiopati-
as congénitas, son otras causas posibles de hemop-
tisis; su mecanismo patogénico es diferente segiin
la enfermedad.

Otras muchas enfermedades pueden producir
ocasionalmente este sintoma, como fistulas arte-
riovenosas pulmonares como las que se observan
en la enfermedad de Rendu-Osler, secuestro pul-
monar, quistes bronquiales; en estos casos la hemo-
rragia suele ser leve y deberse a una infeccion res-
piratoria aguda concomitante. Las fistulas aorto-
bronquiales que aparecen en la broncolitiasis 0
como complicacion de las intervenciones quirdrgi-
cas correctoras de anomalias congénitas, se aso-
cian a hipertrofia de las arterias sistémicas y bron-
quiales, por lo que la hemorragia suele ser masiva.

También pueden ser causas de hemoptisis algu-
nas enfermedades raras, como la linfangiomioma-
tosis, la amiloidosis, la litiasis alveolar, la hemosi-
derosis pulmonar idiopética, la granulomatosis de
Wegener, la panarteritis nodosa, el sindrome de
Goodpasture, incluso se ha descrito un caso de
hemorragia alveolar asociada en enfermedad infla-
matoria intestinal y tiroiditis de Hashimoto#.

En otras ocasiones se debe a complicaciones
de determinadas técnicas como la broncoscopia,
la puncidn aspiracion con aguja fina, el cateterismo
cardiaco derechos, o por administracion de far-

macos (anticoagulantes orales, antiagregantes pla-
quetarios), radioterapia externa o braquiterapia.

Sin embargo, hasta en un 5 a 20% de los casos
de hemoptisis no se realiza un diagnostico etiold-
gico después de un completo estudio, catalogan-
dose entonces de idiopética o criptogénica.

MANIFESTACIONES CLINICAS

La primera actuacion en el estudio de un
paciente que refiere expectoracion hemoptoica
es asegurarse de que verdaderamente se trata de
una hemoptisis, debe confirmarse que la sangre
procede del tracto respiratorio subglético y no de
regiones supragléticas, como la cavidad oral, la farin-
ge, la laringe o el tracto digestivo. También hay que
tener en cuenta que una epistaxis 0 una gingivo-
rragia ocurrida durante la noche puede manifes-
tarse a la mafiana siguiente, como una expectora-
cion sanguinolenta, sin serlo.

Ante toda hemoptisis conviene realizar un exa-
men de cavidad oral y de las fosas nasales y, ademas
si es posible una exploracion otorrinolaringoldgica,
para descartar un origen supraglético del sangrado.

Para establecer el diagnostico diferencial con la
hematemesis, se debe de valorar la existencia pre-
via de enfermedades hepéticas, ulcus gastroduo-
denal o reflujo gartroesofagico y si el sangrado se
acompafia de nauseas, vémitos o dolor abdominal.
Por el contrario, la existencia de antecedentes car-
diorrespiratorios y que la emision la sangre se acom-
pafie de tos, disnea o dolor torécico, nos puede
orientar hacia un sangrado broncopulmonar. Tam-
bién es util en el diagnostico diferencial las carac-
teristicas de la sangre, la que procede de la via aérea
suele tener un color rojo brillante de aspecto espu-
moso y de pH alcalino, la procedente del aparato
digestivo la sangre suele ser negra (“posos de café”),
Nno es espumosa, tiene un pH &cido y puede tener
restos alimenticios. En la tabla Il se recogen las prin-
cipales caracteristicas diferenciales entre ambas.

Una vez confirmado que el sangrado procede
de tracto respiratorio subglético debe de realizarse
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Hemoptisis Hematemesis
Antecedentes Enfermedad cardiorrespiratoria Enfermedad gastrointestinal
Sintomas Tos, disnea, dolor toracico Nausea, vomitos, melenas

Aspecto de la sangre
pH de la sangre emitida Alcalino

Material mezclado

Rojo brillante, espumosa

Secreciones respiratorias 0

Marrén o negra (en “posos de café”)
Acido
Restos de alimentos

esputos,en los que pueden verse
macréfagos con hemosiderina

la historia clinica y la exploracion fisica, para ayudar
a la orientacion etioldgica inicial, valorar la grave-
dad de la hemoptisis y decidir que medidas diag-
nosticas y terapéuticas se van a realizar.

Se debe establecer si el sangrado es agudo o
cronico, pues algunas enfermedades como bron-
quiectasias, tuberculosis o bronquitis cronica pue-
den manifestarse con una hemoptisis recurrente.
Tener en cuenta los factores de riesgo para carci-
noma broncogénico (tabaquismo principalmente,
pero también exposicion a asbesto) y para tuber-
culosis pulmonar (contacto con pacientes bacili-
feros, inmunodeprimidos, etc.); asi como, la exis-
tencia de enfermedades cardiacas, sindrome de
Goodpasture, granulomatosis de Wegener, lupus
eritematoso sistémico. Mencién especial merece
los tratamientos con anticoagulantes orales y antia-
gregantes plaquetarios. También valorar si ha exis-
tido traumatismo toracico, aspiracion de cuerpos
extrafios y manipulaciones diagndsticas o terapéu-
ticas sobre la via aérea o el pulmon.

Los sintomas acompafantes pueden servir de
ayuda para establecer el diagndstico etioldgico, asi
si la hemoptisis aparece junto a un cuadro subito
de disnea, dolor toracico y signos de trombosis
venosa profunda en miembros inferiores se debe
de descartar en primer lugar el tromboembolis-
mo pulmonar como causa del sangrado; en el caso
de que la disnea se acompafie de ortopnea, expec-
toracion espumosa y tos paroxistica valorar la posi-
bilidad de edema agudo de pulmén.

La exploracion fisica del enfermo con hemop-
tisis, como ya se ha comentado, es de gran ayuda

por dos motivos, ya que sirve para orientar el diag-
ndstico etioldgico y ademas, permite estimar la gra-
vedad de la hemoptisis y el compromiso hemodi-
namico y respiratorio presente en cada paciente.
Se debe evaluar la situacion cardiorrespiratoria
midiendo la frecuencia respiratoria y cardiaca, la
presencia de cianosis, el empleo de musculatura
accesoria de la respiracion, el estado de perfusion
periférica, la tension arterial y la auscultacion car-
diopulmonar. Si no existe gravedad extrema se rea-
lizard una exploracion méas detallada, inspeccio-
nando la piel para valorar la existencia de lesiones
cutaneas como telengiectasias, signos de vasculi-
tis, chapetas malares, equimosis o contusiones; exa-
men cardiovascular minucioso (auscultacion car-
diaca, ingurgitacion yugular, reflujo hepatoyugular,
edemas en miembros inferiores); palpacion de
cadenas ganglionares cervicales, supraclaviculares
y axilares; exploracion abdominal y de miembros
inferiores.

Es imprescindible la cuantificacion de la hemop-
tisis para determinar el manejo diagndstico y tera-
péutico del paciente, pero en ocasiones el volumen
de sangre expectorado no corresponde con el san-
grado real, ya que parte de la sangre puede ser
deglutida y parte puede desviarse hacia el sistema
bronquial contralateral.

Bésicamente se diferencian dos tipos de
hemoptisis: masiva y no masiva, aunque esta cla-
sificacién es arbitraria; se considera que una hemop-
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tisis es masiva cuando el volumen de la hemorra-

gia es superior a los 600 mL en 24-48 horas o

cuando la cuantia del sangrado supera los 150

mL/hora; y no masiva cuando no se cumplen estas

condiciones.

La Sociedad Espafiola de Neumologia y Ciru-
gia Toracica (SEPAR) ha introducido el término de
hemoptisis amenazante para definir una situacion
en la que existe riesgo inmediato para la vida del
enfermo; este riesgo obliga a tomar una serie de
medidas terapéuticas urgentes, que tratan de con-
seguir que cese la hemorragia activa y que no se
produzcan recidivase. Los factores que determinan
una hemoptisis amenazante son los siguientes:

1. Volumen total de sangrado en un determina-
do periodo de tiempo. La amenaza de muer-
te por hemoptisis es habitualmente secunda-
ria a la posibilidad de asfixia por inundacion
hematica del &rbol traqueobronquial, mas que
a las posibles complicaciones hemodindmicas
y anémicas propias de toda hemorragia impor-
tante. Como ya se ha comentado anterior-
mente, se define hemoptisis masiva cuando el
sangrado es superior a 600 mL en 24-48 horas,
aunque no todos los autores coinciden ni en
el volumen ni en el periodo de tiempo en que
se produce, con un rango que oscila desde 200
mL a 1000 mL en 24-48 horas’; estas discre-
pancias hacen que sea dificil comparar los dife-
rentes trabajos realizados ya que la poblacion
no es homogénea. No obstante, parece claro
que cuanto mayor es la cantidad de sangrado
mayor es la mortalidad que de ella se deriva.

2. Lavelocidad del sangrado, que tiene relacién
directa con la mortalidad, dado que una velo-
cidad de sangrado elevada facilita la asfixia por
inundacién inmediata del arbol traqueobron-
quial.

3. Lareserva cardiopulmonar del paciente, en
especial la situacion previa de su capacidad fun-
cional respiratoria.

Aunque las hemoptisis masivas ocurren en
menos del 5 % del total de las hemoptisis8 la mor-
talidad secundaria a la misma es considerable, en
torno al 10% y que puede llegar al 25% cuando la
velocidad del sangrado supera los 150 mL/hora.

DIAGNOSTICO

En todo enfermo con hemoptisis debe ponerse
en marcha una estrategia diagnostica que permita
identificar la causa y la localizacion de la hemorragia.
La urgencia con la que debe realizarse el estudio
debe estar en relacion con la gravedad de la hemo-
rragia. En pacientes con un sangrado de escasa cuan-
tia, el diagndstico etioldgico puede realizarse de forma
ambulatoria, salvo que se sospeche una enferme-
dad que por si, requiera ingreso hospitalario, como
por ejemplo, el tromboembolismo pulmonar.
» Pruebas iniciales: deben efectuarse siempre

ante toda hemoptisis las siguientes explora-

ciones complementarias:

El hemograma puede orientar sobre la impor-
tancia de la hemorragia segin la hemoglobinay el
hematocrito. Es raro que una hemoptisis produzca
una anemia aguda; sin embargo, una anemia cro-
nica microcitica puede ser un dato (til en el diag-
nostico de una hemorragia alveolar. El recuento de
leucocitos ayuda al diagnostico etioldgico de una
posible causa infecciosa o una enfermedad hema-
toldgica maligna.

El estudio de coagulacion sirve para descartar
la presencia de una diatesis hemorrdgica como
causa primordial o coadyuvante del sangrado.

Otras analiticas méas especificas pueden reali-
zarse dependiendo de la sospecha etiol6gica, como
marcadores tumorales en caso de sospecha de car-
cinoma broncogénico; autoanticuerpos si se sos-
pecha colagenosis o vasculitis o estudio de funcién
renal para descartar nefropatia.

Ayuda a estimar la repercusion cardiorrespira-
toria de la hemoptisis y a veces a sospechar o iden-
tificar una cardiopatia acompafante.

Si se sospecha insuficiencia respiratoria.

A ser posible en dos proyecciones posteroan-
terior y lateral, siendo més (til para localizar el sitio
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del sangrado que la historia clinica o la exploracion
fisica®. No obstante esta exploracion es normal hasta
en un 20 a 30% de los casos, no descartdndose
en modo alguno la posible presencia de una enti-
dad patoldgica subyacente potencialmente grave.
Ademas la presencia de imagenes alveolares, espe-
cialmente en zonas declives, en enfermos con
hemoptisis importante, puede corresponder a acu-
mulacién de sangre por efecto de la gravedad. Tam-
bién es atil considerar que la lesion radiogréafica no
siempre es el motivo de la hemoptisis.

Andlisis microbiol6gico con tinciones de Gram
y de Ziehl-Neelsen y cultivos en medios habituales
y de Lowestein-Jensen; también se puede realizar
estudio citoldgico del esputo en caso de sospecha
de neoplasia.

Si se realiza un diagndstico etioldgico con las
exploraciones anteriormente expuesta y el san-
grado es leve no hay que realizar otras pruebas
diagndsticas y se comenzara con el tratamiento. En
caso de no llegar a un diagnéstico etioldgico o de
existir un sangrado no leve se realizarén otras explo-
raciones.

e Pruebas dirigidas:

La broncoscopia tiene una triple mision: ubicar
el origen del sangrado, identificar la causa y con-
trolar, aunque sea de forma transitoria, la hemo-
rragia. El rendimiento de la fibrobroncoscopia en la
localizacién de la hemorragia depende de la pre-
cocidad con la que se realice la técnica. Por ello, se
recomienda llevarla a cabo coincidiendo con el san-
grado activo o en las 48 horas siguientes a la
hemoptisis; siendo importante conocer el origen
de la hemorragia si la pérdida hemaética pasa a
Ser masiva y, en consecuencia, se requiere un tra-
tamiento urgente. La fibrobroncoscopia practicada
durante la hemoptisis activa no provoca un agra-
vamiento de la misma; pero cuando se practica
durante el sangrado activo de una hemoptisis masi-
va, es preferible la utilizacion de anestesia general.

Esta técnica permite la visualizacion de ambos
sistemas bronquiales y localiza el origen del san-

grado, bien por identificacion directa de una lesion
endobronquial o por la existencia de coagulos o
restos hematicos en un bronquio determinado. El
estudio broncoscépico debe completarse con la
toma de las muestras anatomopatoldgicas o0 micro-
biolégicas que proceda.

Esta indicada cuando con las pruebas ante-
riores no se ha alcanzado un diagnostico, sobre
todo en enfermos mayores de 40 afios con fac-
tores de riesgo para carcinoma broncogénico, inclu-
so cuando la perdida es escasa y la radiografia de
torax es normal. En caso de existir lesiones locali-
zadas el diagndstico especifico se consigue en el
80% de las ocasiones con esta prueba.

Es una técnica complementaria de la fibro-
broncoscopia muy Util en el estudio de cualquier
hemoptisis. La tomograffa computerizada de alta
resolucion posibilita el diagnostico de algunas enfer-
medades bronquiales, como las bronquiectasias,
con una sensibilidad y especificidad superiores al
90%. También facilita el reconocimiento de lesio-
nes parenquimatosas o de la via aérea que no son
visibles en la radiografia de térax y ayuda a deci-
dir cual es la técnica diagndstica mas adecuada en
cada caso (por ejemplo, la broncoscopia o la pun-
cion aspirativa con aguja fina). El empleo de con-
traste intravenoso permite el estudio del medias-
tino y facilita el diagnostico de las malformacio-
nes arteriovenosas. Incluso en algunos casos con
el modo helicoidal se pueden detectar las arterias
causantes de la hemoptisis?o.

Esta técnica esta indicada cuando quiere des-
cartarse un carcinoma broncogénico o cuando exis-
te la sospecha clinica, radiol6gica o broncoscopi-
ca de bronquiectasias. También en los enfermos
que tienen una hemoptisis recidivante, persistente
0 progresiva y en todos aquellos en los que no se
ha encontrado una causa que justifique la hemop-
tisis.

En funcion de la sospecha clinica; gammagra-
fia pulmonar de ventilacién-perfusion si se sospe-
cha tromboembolismo; ecocardiograma en pacien-



Hemoptisis

225

tes con cardiopatia, angiografia pulmonar en caso
de anomalias vasculares congénitas como agene-
sia de la arteria pulmonar o malformaciones arte-
riovenosas.

El estudio funcional respiratorio debe de efec-
tuarse siempre que sea posible, pero en fases agu-
das puede infravalorar la funcién pulmonar real, ya
que en esos momentos suelen existir zonas no ven-
tiladas por la presencia de sangre aspirada.

TRATAMIENTO

El tratamiento y el lugar donde este se va a rea-
lizar va a depender del volumen y la progresion del
sangrado, de la causa desencadenante, del estado
hemodinamico del enfermo y de la situacién car-
diorrespiratoria previa.

Cuando el volumen de sangrado es menor de
20 mL en 24 horas y el paciente tiene buen esta-
do general, el tratamiento puede realizarse de forma
ambulatoria, iniciando el estudio diagndstico para
instaurar la terapia especifica.

Debe recomendarse reposo relativo, absten-
cion tabaquica, antitusigenos en caso de tos moles-
ta o si ésta agrava el sangrado y tratamiento anti-
bidtico si se sospecha infeccion.

Esta indicado el ingreso hospitalario, con vigi-
lancia de su evolucién dado que puede pasar a ser
amenazante en cualquier momento.

Las medidas generales recomendadas son:

- Reposo absoluto

- Decubito ipsilateral al lugar del origen del san-
grado, si es que este dato se conoce.

- Dieta absoluta, como medida cautelar ante posi-
bles actuaciones diagndsticas o terapéuticas,
especiaimente cuando la hemorragia es impor-
tante.

- Cateterizacion de via venosa y reserva de san-
gre.

- Cuantificacion del volumen del sangrado.

- Cuando la hemorragia curse con una insufi-
ciencia respiratoria, debe recurrirse al trata-
miento con oxigeno suplementario.

Los objetivos primordiales del tratamiento son
los siguientes:

- Asegurar la permeabilidad de la via aérea y la
oxigenacion

- Lograr la estabilidad hemodindmica

- Localizar y detener el sangrado

- Identificar y tratar la causa de la hemoptisis
En ocasiones puede ser necesario ingresar al

paciente en una Unidad de Cuidados Intensivosit
en un centro hospitalario especializado dotado de
servicios de Cuidados Intensivos, Neumologia, Ciru-
gia Torécica y Angiorradiologia. A veces ha de recu-
rrirse a la intubacién orotraqueal, para la que debe
utilizarse un tubo de didmetro amplio por el que
pase el fibrobroncoscopio sin problemas.

El primer paso ante cualquier hemoptisis ame-
nazante es la localizacion del origen de la hemo-
rragia mediante broncoscopia, es recomendable
utilizar fibroscopios con un canal de aspiracion
amplio y considerar la posibilidad de realizarla a tra-
vés de un tubo orotraqueal, si la perdida hemati-
ca es importante. De este modo es posible aspirar
con mas eficacia y puede procederse a la intuba-
cion selectiva del pulmén sano. La broncoscopia
rigida esta indicada como método endoscopico ini-
cial en hemoptisis masiva por la mayor capacidad
de aspiracion y lograr, de forma simultanea una
adecuada ventilacion del enfermo. Cuando existe
sangrado activo, se recomienda realizar la bron-
coscopia bajo anestesia general o, al menos, la seda-
cion del paciente.

La broncoscopia permite localizar el origen del
sangrado, aproximarse al diagnéstico etiolégico y
realizar técnicas terapéuticas, a veces sélo paliati-
vas, pero generalmente muy Utiles. Los tratamien-
tos endoscopicos son los siguientes:

- Vasoconstriccion local mediante lavados con
suero fisiolégico frio o a través de la instilacion
topica de adrenalina diluida al 1/10.000 o al
1/20.000, con aspiraciones repetidas de la san-
gre localizada en la via aérea.

- Taponamiento de la luz bronquial con la punta
del fibrobroncoscopio, efectuando una aspi-
racion continua a fin de provocar un colapso
distal y detener asi el sangrado.
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- Bloqueo de la luz bronquial mediante un caté-
ter con un bal6n hinchable distal (catéter de
Fogarty o de Foley).

- Instilacion bronquial, a través del broncosco-
pio, de sustancias con efectos topicos proco-
agulantes, como la trombina o el fibrindgeno-
trombina.

- Braquiterapial2, que produce una fibrosis cica-
tricial, y la fotocoagulacion con laser, Utiles en
las hemorragias de origen neoplasico.

- Colocacion de un tubo de doble luz, que per-
mite la ventilacién del pulmén no comprome-
tido por el sangrado.

La arteriografia bronquial tiene una doble fun-
cién. Por un lado tiene utilidad diagnéstica, ya puede
mostrar el origen de la hemorragia, mediante sig-
nos directos, como la extravasacion del contraste o
la trombosis aguda de la arteria bronquial, y signos
indirectos, como la hipervascularizacion, los corto-
circuitos broncopulmonares o los aneurismas bron-
quiales. Se recomienda comenzar por la selectivi-
zacion de las arterias bronquiales, continuar con las
arterias sistémicas no bronquiales y, si éstas fueran
negativas, realizar una arteriografia pulmonar. Por
otra parte, tiene utilidad terapéutica, ya que permite
la embolizacién de los vasos sangrantes. Los mate-
riales empleados son la esponja de fibrina o el alco-
hol polivinilico. La embolizacién bronquial se con-
sidera una medida terapéutica paliativa y puede ser
Gtil hasta que se ponga en marcha un tratamien-
to médico o quirtrgico definitivo. También es un
procedimiento sustituto en enfermos en los que
han fracasado o no son factibles otras actuacio-
nes terapéuticas. Tiene una tasa inicial de éxitos
superior al 80% tanto en el control inmediato como
en el tardio de la hemoptisis masivas o recidivan-
tes. Sin embargo, su tasa de recurrencias en las pri-
meras semanas después del tratamiento es impor-
tante, entre el 14 y el 20%. Las complicaciones de
la embolizacion bronquial son poco habituales cuan-
do la técnica se lleva a cabo por personas con expe-
riencia. La mas frecuente es el sindrome postem-
bolizacion, que consiste en dolor pleuritico, fiebre,
leucocitosis y disfagia. Sin embargo, la més grave
es la mielitis transversa o sindrome de seccion
medular, que se debe a la oclusion iatrogénica de

la arteria espinal anterior o de ramas espinales and-
malas o aberrantes

El tratamiento quirdrgico de la hemoptisis
esté indicado cuando la enfermedad causal puede
resecarse y no existe tratamiento médico alternati-
vo ni hay contraindicacion quirdrgica. La cirugia
urgente de la hemoptisis estd asociada a una alta
morbilidad y mortalidad4., por lo que es preferible
la intervencion quirdrgica electiva una vez estabili-
zado el sangrado y la situacién general del enfer-
mo. La cirugia es recomendable en pacientes con
hemoptisis masiva causada por lesion vascular tora-
cica, malformaciones arteriovenosas, aneurisma
toracico con comunicacion bronquial, quiste hida-
tidico y en otras condiciones en las cuales la embo-
lizacién bronquial ha sido ineficaz o no se ha podi-
do realizar's, siempre que la reseccién quirlrgica
de la zona implicada en la hemorragia sea facti-
ble y el enfermo operable.
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Manejo del paciente con
patologia mediastinica

L. Mateos Caballero, Fea L. Marquez Pérez, M2 J. Antona Rodriguez,

ESTUDIO DE LA PATOLOGIA DEL
MEDIASTINO

El mediastino es el espacio anatémico locali-
zado en la zona media del torax. Esta delimitado
por delante por el esterndn, por detras por la colum-
na vertebral, a ambos lados por la pleura medias-
tinica, caudalmente por la pleura diafragmatica y
cranealmente esta abierto por el opérculo toracico,
por donde pasan importantes estructuras respira-
torias, digestivas y vasculares fundamentalmente.
El mediastino se ha divido clasicamente en distin-
tos compartimentos para asi poder localizar mejor
las distintas lesiones, ya que existe una clara corre-
lacién entre topografia y naturaleza de las mismas.
La divisién que vamos a seguir es la referida por
Fraser?, que establece 3 compartimentos:
Mediastino anterior: region ubicada por delan-
te de una linea trazada por el borde anterior
de la trdquea y del borde posterior del corazén.
Mediastino medio-posterior o visceral: region
anatémica localiza entre la linea anteriormen-
te descrita y la cara anterior de los cuerpos ver-
tebrales
Region Paravertebral: region adyacente a la
columna vertebral.

La patologia que afecta al mediastino la vamos
a dividir en:
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1. Sindromes mediastinicos
2. Patologia no tumoral
3. Patologia tumoral.

1. SINDROMES MEDIASTINICOS

Los sindromes mediastinicos estan producidos
fundamentalmente por la compresion de las dis-
tintas estructuras que forman el mediastino (vasos,
nervios, via aérea, etc.), secundaria a patologia de
origen tumoral 0 no.

Representado por el sindrome de vena cava
superior (SVCS)

EL sindrome de vena cava superior (SVCS)
esta provocado por la obstruccién de dicha vena
ya sea por compresion extrinseca, trombo intralu-
minal o afectacion tumoral?.

El 95% de los casos esta relacionado con pro-
cesos neoplasicos, siendo el carcinoma pulmonar
el principal causante (85%) y dentro de este el car-
cinoma pulmonar microcitico. Otras neoplasias que
pueden dar lugar al SVCS son los linfomas y carci-
nomas metastasicos no pulmonares (10-15%).
Causa menos frecuente de SVCS puede ser la
mediastinitis cronica fibrosante, trombosis secun-
daria a catéteres intravenosos. (Tabla I).
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Causas no tumorales

Fibrosis mediastinica idiopatica

Granulomas mediastinico por histoplasmosis
Mediastinitis tuberculosa

Trombosis por catéter o marcapasos

Los signos y sintomas que van presentar l0s
pacientes con SVCS son edema facial, disnea, cia-
nosis, cefalea, etc. (Tabla I1)

Diagnéstico
Ante la clinica compatible con SVCS debere-

mos de realizar:

*  Rxtdrax: Podremos hallar aumento de tamafio
de mediastino, masa hiliar, tumor pulmonar,
adenopatias hiliares, etc. Aunque entre un 10-
15% la radiografia puede ser normal.

« TAC térax: Técnica mas sensible y especifica
que la radiografia simple. Nos permite detec-
tar a que nivel se produce la obstruccion y la
posible causa desencadenantes.

« Paraintentar llegar al diagndstico histoldgico de
la causa disponemos de distintas técnicas. De
menos a mas invasivas.

- Citologia de esputo: puede ser muy ren-
table ya que hemos comentado que la prin-
cipal causa de este sindrome es el carci-
noma pulmonar microcitico.

- Broncofibroscopia, por igual motivo.

- Biopsia glanglionar de estaciones periféri-
cas accesibles y palpables como cervica-
les, axilares o supraclaviculares.

- PAAF con control de TAC.

- Mediastinoscopia

- Toracotomia.

Tratamiento
1. Medidas generales.
- Oxigenoterapia y reposo en cama con el
cabecero incorporado (45°).
- Diuréticos y dieta pobre en sal: Furose-
mida 40 mg/24 horas.

Causas tumorales

Cancer de pulmon (oat cell)

Linfoma mediastinico

Metastasis ganglionares mediastinicas (Ca. Mama,
melanoma, gastrointestinales)

- Esteroides: Puede mejorar la sintomatolo-
gia al disminuir el componente inflama-
torio del tumor. Dexametasona 6-8 mg
cada 6 u 8 horas.

2. Quimioterapia: Es el tratamiento de eleccion
en aquellos tumores quimiosensibles como
pueden ser los linfomas, carcinoma pulmo-
nar microcitico y tumores de células germina-
les.

3. Radioterapia: Hasta no hace muchos afios el
SVCS se consideraba una urgencia oncoldgica*
iniciandose tratamiento radioterapico sin haber
llegado a un diagndstico histoldgico. Hoy en
dia rara vez es nece