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VI INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

14. Asma persistente leve: corticoides inhalados con agonistas beta-2 de accidn corta @ demanda {6MIR),
15. Tratamiento del asma persistente moderado: corticoides inhalodes y beta2-agonistas de accidon large poutades cade 12 horos

{5MIR).

16. La via de eleccién para el trafomiento corficoideo en el asma es la inhalada, paro evilar los efectos secundarios (2ZMIR).
17. Ante una situacion aguda de retencién de carbénico con PaCO2 >45 mmHg estd indicada la ventilacién mecénica (inicialmente

no invasiva) [4MIR).

18. PaCO2 bojo en el contexto de asmo = crisis asmdfica. PaCO2 alto = estatus asmético (grave] que puede requerir ingreso en

UVI (2MIR).

19. La presencia de normo o hipercapnia en el confexto de una crisis asmatica es criterio de ingreso en UVI (2MIR).
20. El garmen que mds frecuentemente colonizo el drbol traqueobronquial y produce neumenia en los pacientes con fibrosis quistica

es la Pseudomonas ceruginosa (6MIR).

21. Apneas del sueio: las maés frecuentes son las obstructivas, cursan con hipersomnia diurno (por falta de adecuado suefio noctur-
no} y HTA, se diagnostican con polisomnografia nocturna y se tratan con CPAP (11MIR).

1. Insuficiencia respiratoria

1.1. Concepto

Existencia de una PaQ, inferior a 60 mm de Hg (MIR} (hipoxemia,
con la exclusién de la secundaria a shunf iniracardioco derecha-
izquierda) y/o PaCO, igual o superior a 50 mm de Hg {hipercap-
nia, con lo exclusion de la secundaria o lo alcalosis metabdlica)
en reposa y al nivel del mar.

Se clasifica en:

= INSUFICIENCIA RESPIRATORIA PARCIAL:
Hipoxemia [PaO, inferior o 60 mm Hg).

*  INSUFICIENCIA RESPIRATORIA GLOBAL:
Hipoxemia + hipercapnia (2MIR).

1.2. Tipos y etiologia

A. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA
_a, HIPOXEMICA:

e Alteracién de la oxigenacion.
Eticlegia: FPOC [MIR), asma, neumonia (MIR), afelec-
tasia, edemao pulmonar, enfermedades intersticiales
(MIR), tromboembolismo (MIR).
PoO, bajo. PaCO, normal.
Grodiente alveolo-arterial de O, (PAO,-PsO,) alte
lgran diferencia enire la presién parciol de oxigeno
en el alveolo y en la sangre).

1.3. Fisiopatologia

—hwcﬁ
¢ Alteracién de la ventilacién.
» Etiologia:
Hipoventilacién (MIR) por:
= Depresién del centro respirateric por drogas
(MIR).
=  Enfermedad del SNC (MIR).
= Enfermedades neuromusculares (MIR): esclerosis
lateral amiotréfica (MIR) poliomielitis, Guillain-
Barré (MIR), miastenia (MIR), miopatias.
= Cifoescoliosis.

o PoO,bajo. PaCO,olto (MIR).

o Gradienfe alveolo-arterial de oxigeno normal (6MIR)
(hay poca diferencia entre la presion parcial de oxi-
geno del olveolo y de la sangre). El gradiente alveclo-
arterial de oxigeno normal permite diferencior o
hipercapnio debida a hipoventilacién de la debido o
alteracién del cociente ventilacién / perfusion (PAO.-
PaO, aumentada).

B. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA CRONICA

e PaD, baja, PaCO, olta, bicarbonato aumentado, exceso de
bases aumentado (ZMIR).

e Lo causa mas frecuente de hipercapnia crénico es el EPOC.
El meconismo principal por el que se produce es por alfera-
cién del cociente ventilocién / perfusion.

A. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LOS DISTINTOS MECANISMOS PRODUCTORES DE HIPOXEMIA

HIPOXEMIA

¢PacCo; aumentada?

I
?

Hipoventilacion

Hipoventilacién Hipoventilacion
aislada asociada o ofro
| mecanismo

Depresidn respiratoria [4MIR)
Enfermedad neuromuscular (IMIR)
Hipoventilacidn alveolor central {3MIR)

Enfermedad de vias aéreas

Alteracién
Ventilocién perfusién

4PAQ,-PaO; aumentada?

| P2

£Se corrige la Disminucién
h'w;?m O; de PO, inspirado

Shunt Gran gliitud (MIR)
b Disminucién FiO, inspirado

Atelectasia (MIR]

(EPOC, asma, ZMIR)
Enfermedad pulmonar intersticial (MIR)
Enfermedad vaseular pulmonar (MIR)

Ocupacidén de los alveolos

[adema pulmonar 2MIR, neumonia MIR)
Malformacidn arteriovenose pulmonar (MIR)
Shunt intracardiaco (MIR)



B. HIPOXEMIA
Los cousas pnncupoles de hipoxemio son:

o Qcurre o grandes altifudes (MIR), donde la presién
barométrica es baja, y cuando el pociente esté respi-
rando una concentracion de oxigeno [FIO;) menor del
21%.

e Produce hipoxemia por disminucién de la presidn "Al-
veolar" de oxigeno inspirado (PAGQ,), y por lo tanto de
la presidn arterial de oxigenc (PaO,). El intercombio
gaseoso ocurre normalmente, por lo que la PAO,-
PaO, es normal.

¢ Un individuo que resido lorgo tiempo o gran altura
presentard hipoxemia, hiperventilocién, hipocapnia,
alcalosis respiratoria, aumenio de! bicarbonoto vrina-
rio (MIR) (Nota: elimina bicarbonato pora compensar
la alcalosis respiratoria), e incremento de los resisten-
cias vasculares pulmonares (MIR).

Cqmt-nod respiralana  Vosaconstniceidn pulmonor
G 1 por Res

Higerventlacion —» Alcolosis

respiretoria -+ Compensocidn pulmonores T
renal — Pardida urinerio HCO-3 densadad aire 4 Sobrecerga VO
Paliglobulia
'/' 7
unst ‘
wnidad de tefido T "l
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@ Curso Intensive MIR Asturizs 2004

Fisiopatologia de la respiracién a grondes alluras.
b. SHUNT

e Se produce cuando la sangre desoturada de oxigeno
hace un "by-pass’ de lo oxigenacion a nivel alveolo-
capilar. Esto puede deberse a malformaciones arferio-
venosas (por ejemplo, por un sindrome de Rendu-
Osler-Weber MIR}, shunl introcardioce  derecha-
izquierda (MIR) |cordiopatias cianégenas con CIA o
CIV e hiperlensidon pulmonar que revierta el shuni} o
porgue los alveolos que son perfundidos no son venti-
lados: atelectasia (2MIR), edema pulmonar (3MIR),
neuvmonia (2ZMIR).

e Se osocia g un cumento de la PAO,PaO, y la
hipoxemia NO se corrige con oxigeno ol 100 %.
(2ZMIR). En la clinica se emplea el O, en esfas enfeme-
dades pora que ayude a elevar la PaO, tan pronto se
vaya resolviendo la situacion que origina el shunt,

MIR 99 (6225): Un paciente de 635 ghos, sin antecedentes de

inferés, excepto cirrosis hepatica por virus C, consulio por disnea

de esfuerzo. La gosometric muestra: pH 7.4; pCO, 35 mmHg;
(A-a] 48, no mejorando tros oxigenofera-

pia, La radiografia de térox es normal. 2Cudl es, entre los si-

guientes, el trastorno subyacente responsable?

1. Alteraciones de la pared tordcico.

2. Shunt intropulmonar.*

3. Enfermedad intersticial pulmonar.

4

5

Enfermedad vascular pulmonar.

Enfermedad obstructiva de la via aérea. (Nola: En una tercera
parte de los pocientes con hepalopalia crénica puede uparecer una
hipoxemia ligers, como en el coso de la pregunta. Esto se debe a la
aparicién de corfocircuifos infropulmonares de derecha @ izquierdo,
a frovés de dilotaciones de los vosos pulmonares. Este cuadro se
denomina sindrome hepalopulmonar, y cinicamente se caracieriza
por disnea, come en la pregunta, platipnes y ortopnen).

CION DE LA PRESION PARCIAL DE OXIGENO

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

MIR 03 (7538): Enfermo con disnea, PaQ, 59 mmHag respirando
gire y 65 mmHg con O, ol 40% (FiO, 0.4). La PaCO, es 40
mmHa. 2Cuél de los siguientes diagnésticos es MENOS proba-
ble?

1. Fibrosis Pulmonar Idiopdtica.* {Nota: hipoxemio por alteracién
del cociente ventilacidn perfusion, la PaQ; deberia subir més con la
oxigenoterapia).

Neumonie por Klebsiella.

Edema pulmonar cardidgeno.

Atelectasia (colapso).

Sindrome de Rendu-Osler-Weber (telongiectasias congéni-
fas).

o AN

MIR 04 (8019): NO podra Vd, normali ion_arterial

de oxigeno mediante oxigenoterapio si un postoperado presen-

1. Anemia imporiante.

2. Crisis asmdtica severa con hipoxemia.

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

4. Hipoventilacién alveolar por sobredosificocién de anestési-
5

cos opidceos,
Tres costillos fracturadas con movilidad respiratoria restrin-
gida.

ION DEL COCIENTE  VENTILACION /

* Es la cousa mas importante y frecuente de hipoxemia
[MIR).

e Cousas: enfermedad de las vias aéreas (EPOC, asma),
enfermedad pulmonar intersticial, enfermedad vascu-
lar pulmonar (MIR).

¢ Se asocia a un aumento de la PAO,-Pu0,. La PaCO,
suele ser normal, La hipoxemia se corrige con oxigeno
suplementario (diagnostico diferencial con el shunt,
MIR), que eleva la PaO, de lo sangre procedente de
zonas con bajo cociente ventilacién / perfusién.

* Lo hipoxemia que aparece en la embolio de pulmén
masiva se debe fundameniclmente o oumento del es-

pacio muerta ventilotorio en las dreas mal perfundidas
(MIR).

MIR 99 (6229): 2Cual de los siguientes aseveraciones relativas a

la insuficiencio respiratoria es correcta?

1. Conceptuclmente se considera que existe cuando la PO, es
inferior o 70 mmHg

2. ni isi légico més ente es una discor-
dancia enire la ventilocién y la perfusién.*

3. Se produce con mds frecuencia por una dificuliod de la ca-
pacidad de difusién alveolo-capiler del O,.

4. Conceptualmente se considera que exisle cuando la PCO, es
superior o 42 mmHg.

5. Produce una disminucién de lo diferencio alveolo arterial de
O, (PAO,-Pa0,).

MIR 00 FAMILIA (6498): Unc mujer fumadora de 45 aros, con-

sulm por disnea progresiva. La gcsomefna dMo bmgg____q
ible con oxi hi

Mmﬂmmpm_ég_cmbg_\g (_JDLC ¢Cudl de |os

siguientes patologias es la més probable?

1. Proteinosis alveolar.

2. Comunicacion interventricular.

3. Hipertensién pulmonar.” (Nota: el resto de los opciones de lo

pregunta cursan con hipoxemic ne corregible con oxigeno, debida
a cortacircuito o "shunt”).

4, Neumonio obstructiva.

5. Ateleciasio tumoral.

d. HIPOVENTILACION +

» Produce hipoxemia por disminucion de la presion "Al-
veolar® de oxigeno inspirado (PAD,), y por lo tante de
la PaO,.

» Cuando la hipoventilacidon es alveolar pura, el inter-
cambio gaseoso ocurre normalmente, por lo que fa
PAO,-PaO, es normal (MIR). Si la PAD,-PaQ, esta
elevada, junto con la PaCQO,, ademds de la hipoventi-
lacién existe otro mecanismo producior de hipoxemia
[altarnciAn vantiinciAn / aachiciAn A chiintl

NeumoLocia & CIRUGIA TORACICA
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VIIL. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

C. HIPERCAPNIA
La hipercapnia se produce por una inadecuada ventilacién al-
veolar para la cantidad de CO, producido. Las causas principa-
les de hipercapnia son:

a. AUMENTO EN LA PRODUCCION DE CO,

b. ALTERACION DEL COCIENTE VENTILACION /

PERFUSION.

c. HIPOVENTILACION (MIR):

s El marcodor gasométrico de lo hipoventilacién es el
aumento de lo PaCO, (7MIR). La hipoventilacién exis-
te, por definicién, cuando la PaCO, aumenta por en-
cima de los limites normales de 37 @ 43 mm de Hg,
pero en los sindromes de hipoventilacién clinicamente
importantes, la PaCO, suele estar en el intervalo de
50 a 80 mm de Hg.

+ Cuando la hipovantilacién es alveolar pura, el inter-
cambio gaseoso acurre normalmente, por lo que la
PAO,-PaQ, es normal (6MIR].

e Los causas que producen hipoventilacion son: depre-
sién del SNC por férmacos (MIR, enfermedades neu-
romusculares (4MIR), hipoventilacién clveolar central

(MIR).

La hipoventilacién alveolar curse con elevacién de la PaCO, y
gradiente alveolo-arterial normal. Es tipica de enfermedodes

neuromusculares e intoxicocién por férmacos neurodepresores.
(13+)

B e Imemsivn MIR Adnoac M0S

Las benzodiacepinas son octualmente Jo couso mas frecuente de infoxica-
cién aguda farmacolégica. Producen depresidn del centro respiratorio
(hipoventilacién clveolar), hipoxemia y ocidosis mixfa,

MIR 97 FAMILIA (4925) ¢En cudl de los sugutenles situaciones de

Iveoloartericl oxi PAO,-PaO,)
wggg ser normol?
Neumonia.
Tromboembolismo pulmonar.
Hipoventilacién alveolor.”
Enfermedad pulmonar obstructiva crénica.
Fibrosis pulmonar.

MIR 97 (5188): Lo hipoventilacién alveolar se identifica en lo
gasometria arterial por el hallozgo de hipoxemia mas:
Hipocapnia.

Alcalosis respiratoria.

Elevacion del gradiente alveolo-arterial de oxigeno.

Acidosis metabdlica,

Hipercopnio.*

VAN~

ol e

MIR 00 (6740): En sangre arferial de un paciente, respirando a

nivel del maor, uno g gvgcgén de lo PaCO, con gradiente alveolo-
gr_fgngl de oxigeno normal, significa:

Hipoventileciédn clveolar.®

Alteracion de la relacion ventilacién-perfusion.

Alteracién de la copacidad de difusion alveolo-capilar.
Efecto shunt.

Respiracién hiperbarica.

uhwN~

MIR 10 (9351): Un hombre de 40 afios, turista extranjero, es
remitido @ un centro de urgencias por bajo nivel de conciencia,
temperatura de 37.7°C y disnea. No fiene traumatismos. Se
realizon varios pruebas. La mds inmediala es una gasometria
arterigl_sin_oxigenoleropia que muestra pH 7.33, PCO, 50
mmHg, PO, 65 mmHg, HC0327 mEq/1. Sercle el diagnéstico
més probable entre los siguientes:

Tromboembolismo pulmenar,

Neumonia lobar.,

Edema agudo de pulmén.

Hipoventilacion alveclar.*

Bronconeumonia.

T S L

-
o RECORDEMOS

Las manifestaciones clinicas iipicas de la infoxicacién aguda por

un opidceo son miosis, depresién respiratoria y coma (MIR).

®  ecianemoTECNicA

®9 =

Los sintomas y signos de la intoxicacidn opidcea son miosis (pupi-
las PUNTiformes), COMA, y DISMINUCION de la frecuencio
respiratoria, lo tensién arterial, los pulsaciones cardiocas y la

temperatura corporal.

MIR 98 FAMILIA (5443): Ante una metria_arteri

7.25, pCO, 58 mmHg, pO. z_ﬁ?_mmug_Lhzsarbgn.m_é_m_&u_,

usted pensaria en:

1. Diabetes en descompensacion cetbsico.

2. Sobredosificacién de salicilatos.

3. ificaci nzodi
ciencia venlilatoria con acidosis mixia).

4. Sepsis con malo perfusién periférica.

5. Intoxicacién por CO,

Note: Los benzodiacepinas han reemplazade o los barbilGricos como

cousa mds frecuente de intoxicacion ogudo farmacolégico. Puede produ-

cirse depresion del centro respiratorio que origina hipoventilacién clveo-

lar, hipoxemio y acidosis mixta.

MIR 05 [8058): Un dia en que la presién atmosférica es de 705
mmHg, un paciente de 40 anos se presenta en la sala de urgen-
cios con una ién arterial xigeno de 37 m una pre-
sién de gnbldndg carbénico de 82 mmHg v un pH de 7.22. Cal-
culamos la presién alveolar de oxigeno, que resulta ser 39
mmHg. Entre las cousas de insuficiencia respirgtoria menciona-
dos mas abajo 2cudl serd la mds probable?

Una embolia de pulmon.
‘2. Es una insuficiencia respiratoria crénica reagudizeda en un
paciente con enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC].
Tiene una crisis asmdtica grave.
Una neumenia extensa.
Una sobredosis de morfina.* {Note: El pociente tiene hipercap-
nig, hipoxio, ocidosts y gradiente alveoloarterial de oxigeno normal.
Todo ello se debe o hipoventilocién. La Unica causae de los anterio-
res de hipoventilacién alveslar pura es la sobredosis de morfing, el
resto cursan con gradiente alveoloarterial de oxigeno aumentado).

s.” [Noto: es una insufi-

Al e

MlR 05 (8241): 2Cudles de los siguientes son manifestociones
nicas Hpi la intoxicoci agonista

M puro?

Midriosis, activacién generalizada, convulsnones

Miosis, depresion respirctoria y coma.*

Depresion respiratoria, hipertension arterial y miosis.

Midriasis, hipotermia, hipotensién, bradicardias.

Depresion respiratoria, hipertemia y taquiarritmics.

1.4. Clinica

8 000 =

Poco fiable poro valorar el grodo de alteracién gasométrica.
A. RESPIRATORIA

a. Taquipnea, apnea, tiraje intercostal.

b. Cianosis:



e Lo cionosis en la insuficiencia respiraforia aguda sélo
aparece cuando lo hipoxemio es severa (PcO, infe-
rior a 40 mm de Hg en un paciente con concentracién
normal de hemoglobina).

e la cionosis ceniral se observa cuando lo concentra-
cién de Hb reducida es superior a 5 gr. / dl (MIR).

_B. NERVIOSA
a. Lo hipoxemia crénica se acompaiia de opatia, falto de
concentracion y respuesta lenta o los diversos estimulos.
b. Lo hipercapnia crénica puede presentarse sin manifesta-
ciones clinicas, pero no es extrano que aparezcon cefalea
y somnolencia, sintomas propios del efecto vasodilatador
del CO, sobre la circulacién cerebral (MIR), y flopping

tremor.

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

D. DIGESTIVA
La insuficiencia respiratoria crénica favorece la Glcera péptico.

L0 arsn brensive MR A svas M04

Lo insuficiencia respiratoria crénico favorece la dlcero péptica,

- 1.5. Métodos complementarios

A. GASOMETRIA
e Mide le PoO, Se considera insuficiencia respiratoria cuando lo
PaO, es inferior o 60 mm de Hg (4MIR).

Paro la gasometiia se debe obtener songre arferial.

o - N
El diognéstico de la insuficiencia respiratoria no es clinico, sino gasomé-

Irico.

B. PULSIOXIMETRIA
e Mide el % de saturacién de oxigeno de la hemoglobina, es decir
la saturacién arterial de oxigeno (MIR}.

+Se considera insuficiencia respiratorio cuando la Safuracion es
inferior al 90%.

p S

Pulsioximetro.

La pulsioximetria es una forma incruenta de manitorizar lo oxigenacién,
que mide la sofurocién arferiol del O,.

MIR 00 (6741): 2Qué mide una pulsioximetria?
. Frecuencia del pulso arterial.

Presién parcial de oxigeno en sangre arterial.

Soturacion arterial de oxigeno.*

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

D LN

£

A s
- RECORDEMOS (HEMATOLOGIA|

Lo saturacién arterial de oxigeno es baje en los pocientes con
insuficiencia respiraloria y normal en los pacientes con policile-
mia vera (6MIR).

1.6. Tratamiento: oxigenoterapia

M

i
@ Cuno bexmivo MIK Avaras

e Fl tratamiento de la insuficiencia respiratoria aguda busca la
correccion de lo hipoxemia y de la causa desencadenante
{BMIR). En los casos en los que la oxigenoterapia suplemen-
taria aisloda no es suficiente pare trater la insuficiencia res-
piratoria, se emplea la ventilacién mecdnica, con el objetivo
de corregir la hipoxemia y mantener un pH normal. El fra-

tamiento de lo hipoventilacién es la ventilacién mecénico

fha1on

JEUMOLOGIA & CIRUGIA TORACICA
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VIIL. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

s En el tratamiento de la insuficiencia respiratorio hipoxémica
normocdpnica aguda puede administrarse oxigeno o altas
concentraciones,

o Fn el tratamiento de lo insuficiencia respiratoria hipoxémico
hipercépnica debe administrarse oxigeno o bojas concenlro-
ciones (MIR), para evitar abolir el estimulo respiratoric que
supone la hipoxemio.

o En el fratomiento de la insuficiencia respiratoria hipoxémica
hipercépnica aguda se utilizard ventilacion mecanica (MIR).

e Lo oxigenoterapia también esié indicada en situaciones de
hipoxia histica sin hipoxemia: anemia, disminucién del gasto
cardiaco, infarto de miocardio, intoxicacién con CO, esta-
dos hipermetabdlicos.

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

toria oguda, sélo uno de los siguienfes enunciados es verdaders.

Senalelo:

1. El dicgnoéstico se establece fundamentalmente medionte lo
exploracion clinico.

2. Lo cionosis es una manifesiacion clinica especifica.

3. El trolamiento consiste, fundamentalmente, en la correccién
de lag hipoxemia y de la causa desencadenante.”

4. La diferencio clveolo-arferial de oxigeno es normal o poce
elevada.

5. Cuando la PaO,; no mejora al administrar oxigeno a alfo
fluje, se ha de sospechar hipoventilacién alveolar como me-
canismo desencadenante.

A. TOXICIDAD DEL OXIGENO

o Se deben procurar mantener fracciones inspiradas inferiores
af 60% para evitar foxicidad (MIR).

= Sinfomas precoces de la toxicidad por oxigeno scn fos y
dolor retroesternal (MIR).

¢ Con altas fracciones inspiradas de oxigeno se pueden formar
membranas hialinas intraclveolares (MIR).

Se deben procuror montener fracciones inspiradas inferiores ol 0% para
avitar foxicidad.

B. OXIGENOTERAPIA CONTINUA DOMICILIARIA

e« Es la dnica alternotiva terapéutica eficaz, cientificamente
demostrada, que mejora el pronéstico de vida en los cosos
de insuficiencia respiratorio crénica con EPOC (2MIR).

«  Disminuye el nimero de ingresos hospitalarios (MIR}.

El habito tabaquico importonte desaconseja su administra-

cién (MIR).

« Pora que oumente lo supervivencio debe administrarse oxi-
geno continuadamente un minimo de 16 h / dio (3MIR), con
el fin de que el paciente pueda llevar una vida relotivemente
active durante los 8 horas restontes.

« Lo forme de administracién més extendida son las gotfas
nasales a un flujo de 2-5 L / min. (MIR). 2N/

» Los indicaciones de oxigenoterapia domiciliaria son:

1. Pacienie con EPOC estoble y correctomente fratado que
tenga una PoO, basal = 55 mm Hg. (4MIR).

2. Pacienie con EPOC estable y corractamente tratado que
tenga una PoO, bosal entre 55 y 59 mm Hg. que aso-
cie:

*  Hipertensién Pulmonar.
= Cor pulmonale (MIR).

= Insuficiencia ventriculor derecha.
»  Arritmias cardiacas.
= Hematocrito > 55%.
3. Paciente con enfermedad pulmonar crénica ng EPQC
con PaO, basal < 60 mmHg. (sélo Farreras).

La oxigencterapia crénica domiciliaria (durante un minime de
15 — 16 h / dia) estd indicada en paciente con EPOC estable y
correctomente tratado que tengan una PaO, basal < 55 mm Hg
o entre 59 - 55 mm Hg si ademas fienen: hipertensién pulmo-
nar, cor pulmonale, insuficiencia de ventriculo derecho, arritmias
o poliglobulia. (6+)

C. FORMAS DE ADMINISTRACION DEL OXIGENO
a. GAFAS NASALES:
Forma més boraic y més coémeda. Es itil aungue el po-
ciente respire por la boca. Los flujos nasales muy altos
fienen efectos irritantes. Se uliliza en el EPOC (oxigenote-
rapia continua domiciliaria), o concentraciones bajas de
O, (24% de concentracién MIR, o un flujo de 2-5 litros por
minuto} y un minimo de 15-18 horas / dio (3MIR). FiIO, -
25-30%.

D Curso Inarsion MIR Asiorias

Oxigenotepia por gofas nasoles.

b. MASCARAS DE VENTURI:
Concentraciones de O, més estables que los gafos. FiO,
25 - 50%.

Osxigenoterapic por mascara de Ventura,

¢. TENDAS DE OXIGENO:
Nifos.
d. VENTILACION MECANICA:

» Indicado en:

e Insuficiencia respiraforia grave: distress respirato-
rio del adulfo (MIR].

e Hipoventilacién (retencidn de CO, MIR), por de-
presion respiratoria por drogas (2MIR}, EPOC re-
ogudizado (MIR), enfermedad neuromuscular
(MIR), hipoventfilacién clveolar primaria, efc.

s Cuondo, en el curso de una insuficiencia respiraforio,



la PaCO, empieza a elevarse indica que el centro MIR 99 (6236): Hombre de 25 aios que, h n i6 un

respiratorio se estd haciendo insensible (MIR). fraumatismo craneal y precisé venfilocién mecdnico _durante
o Sila PoCO, arteriol ha aumentado en forma impor- cinco dias. Fue dado de alta sin secuelas neurolégicas pero, dos

tente (70 mm Hg) se debe hacer bajar la PaCO, len- semanas después, presento dificultad respiraloria progresiva con

tamente (1 mm Hg / min, MIR). episodios de estridor inspiratorio. No ha mejerade con salbute-
mol inhalado. El diagnéstico mas probable, entre los siguientes,
es:

Tremboembolisme.

Asma clérgica extrinseca.
Insuficiencia cardiaco izquierda.
Estenosis lraqueal inflamatoria.*
Hematoma subdural.

T LR =

e. OXIGENO HIPERBARICO:
Indicado en intoxicacién por CO, gongrena goseosa. FiO,
100 % y fres atmdésferos.

2. Insuficiencia respiratoria

restrictiva

CARACTERISTICAS GENERALES DE LAS PRUEBAS
FUNCIONALES RESPIRATORIAS EN LA OBSTRUCCION Y

RESTRICCION
Obstruccién Restriccién
VEMS Disminuido Nermal o disminuido
Tiffeneau Disminuida Normal o aumentado
CPT Aumentado Disminvida

CARACTER?STICAS DE LAS ENFERMEDADES RESPIRATORIAS
SEGUN SU PATRON DE FUNCION PULMONAR

Le ventilocién mecénica estd indicada en lo hipoventilacion.

Enfermedades CPT W oV g;, PIM  PEM
Obstrudivas N/T T 4 | N N
Restrictiva parenqui- i 1 1 N/ N N
matosa
Restrictiva extroparen- N/ -
quimatosa inspiratoria ¢ ¢ M N )

(*) Reducido si se debe a debilidod de los mosculos respirato-
rios, y normal (N) si se debe a rigidez de la pared toracica,

B Curso Inmensivo MIR Asturins CPT: copoddad pulmenar tofal, VR: volumen residual, CV: co-
Intubacién nasotraqueal para ventilacion mecénico. pacidad vital, FEV,/CVE: indice de Tiffeneau, PIM: presién inspi-
rotoria méxima, PEM: presién espiratoria méxima.

¢  Uno de las complicaciones de la ventilacién mecénica La PIM y la PEM voloran la fuerza muscular desarrolloda en una
es la estenosis traqueal (MIR), tras intubacién endo- inspiracién o espiracidn forzeda conira unc vio aérea ocluida.
traqueal prolongada o cuando se produce una exce- i : - ) s
siva compresién de la mucosa traqueal por el man- 2.1. Insuficiencia respiratoria restrictiva
guito de neumotaponamiente del tubo. El sintoma parenquimofoso

mas frecuenfe es lo disnea. Con menor frecuencia

aparece estridor (que es el sinfoma mas orientador ’ .

de uno obstruccién de los vios aéreas superiores). Ef : REPASO

estridor inspiratario es muy sugestivo de obstruccion s : .

exfratorécica (MIR), mientras que anfe un esiridor es- ENFERMEDA%iSREnglMTQrgAsiSkESTRICTNAS

piratorio hay que descartar enfermedades cbstructi- R
as — PARENQUIMATOSAS

vas de los vias aéreas.
Sarcoidosis (MIR).
Fibrosis pulmonar idiopdtica (MIR).
Neumoconiosis [MIR).

Enfermedad intersticial inducida por férmacos.

Enfermedad intersticial inducida por radiacién.
/ e Estén muy disminuvidos los voldmenes estéticos (Capacidad

4 s Vital, Vc'm:vmen Residual y Caeocidad Puimeonar thal, 2MIR).
i e v Dbk s e ¢ Lo medicién del volumen residual y de lo capacidod pulmo-
Estenosis traqueal. nar totol estd indicade en los pacientes en los que se sospe-
cha restriccion [MIR).

* Los alleraciones restrictivas se coracterizan por dificultad
para el llenodo de aire de los pulmaones, que origina uno
disminucién de los volimenes pulmenares.
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VIII. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

e El FEV, diminuye de forma parclelo o la capacided vital
forzada o incluso esté relafivamente preservado. En conse-
cuencio, se observan valores normales o incluso aumentados
del caciente FEV, / FVC (MIR).

s Este tipo de alteracién espirométrica se puede observar en la
sarcoidosis, fibrosis pulmonar idiopética (MIR), neumoconio-
sis y enfermedad pulmonar intersticial inducida por fdrmaocos
o radiacién [Ver capitulo XV: Enfermedades pulmonares in-
tersticiales).

/

, o

cpr{

CPTﬁ

Ce CRF

\
Normal Rastrictivo

En el patrén funcional restrictivo hoy disminucién de lo copocidad pulmo-
nar fotal a expensas de disminucion del volumen residual y de la capaci-
dad vital.

2.2. Insuficiencia respiratoria restrictiva
extraparenquimatosa

ENFERMEDADES RESPIRATORIAS RESTRICTIVAS EXTRA-
PARENQUIMATOSAS
Restrictivas — EXTRAPARENQUIMATOSAS
Neuvromusculares:
Disfuncién inspiratoria:
Debilidad/paralisis diafragmética (MIR).

iratoria:

Miastenia grove (MIR).
Sindrome de Guillcin-Barré (MIR).
Distrofias musculares (MIR).
Lesiones de la columna cervical (MIR).

Enfermedades de la pared tordcica:

Cifoescaliosis.

Obesidad.
Disfuncién inspiratoria + espiratoria:

i Espondilitis anguilasante (MIR).

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

e Lo cousa més frecuente de pardlisis uniloteral del
diafragma es lo compresién neopldsica del nervio
frénico.

e Lo incidencia de lesiones del nervio frénico en lo ci-
rugio de las arterias coronarias es del 10% (MIR).

e La pardlisis del diafragma se puede sospechar en
una radiografia de térax PA (en inspiracion maximal)
por el ascenso del hemidiafragma paralizado (MIR).
En la radicscopia dinémica (MIR) se observa un mo-
vimiento paradéjico del hemidiafragme paralizado.

e No suele precisar tratamiento.

@ Cursos Insersive MII Aowrias O3
Inervocién del diofragma por el nervio frénico.

Bypass momario-coronario. El 10 % de ks cirugias de by-pass coronario

se complicon con pardlisis del frénico.

Elevocfén del hemidiofragmao izquierdo secundaria a paralisis frgnico

idiopdtica. Atelectasic faminar (flechas).

b. PARALISIS DIAFRAGMATICA BILATERAL

Lo causa més frecuente de pardlisis diafragmatica
bilateral son las lesiones medulares altas y los frau-
matismos tordcicos.

Suele producir insuficiencio respiratoria restrictivo ex-
traporenquimatosa con limitocién de la inspiracién
[MIR).

Cursa con retencion de CO, (hipoxemia, hipercapnia,
gradiente alveolo arterial de O, normal, MIR).

Se trata con ventilacién mecénica {MIR}, no invasiva,
medicnte mascarilla y, si el nervie frénico estd intac-
to, se puede emplear marcapasos diafragmatico.

MIR 98 (5688): En un paciente se muestra una insuficiencio

| tanto en lo inspir mo en |

espiracion. Senale en qué situacién clinica de las siguientes NO
se produce esta circunstondia:

En By G e

Espondilitis anquilosante.
Pardlisis diafragmdfica.*
Miastenia gravis.

Sindrome de Guillain-Barré,
Distrofias musculares.



MIR 99 (6232): Paciente dicgnosficado de esclerosis |ateral

amiotréfica que liene ofectado el diafragma, presentando créni-

_ comente un_cuadro_de insuficiencia respiratoria 2Cudl de las

siguientes aseveraciones es correcta?

1. Lg diferencia_alveolo-arterial de O, (PAQ,-PaQ,) svele ser
normal.*

2. La PO, puede estor en los limiles de la normalidad

3. Lla PCO, suele ser normal.

4. El tratamiento de eleccién es la administracion de oxigeno
por mascara tipo Venturi.

5. Lo primero es actuor farmacolégicamente por vic endove-
nosa.

B. POR ENFERMEDADES NEUROMUSCULARES CON
DISFUNCION INSPIRATORIA Y ESPIRATORIA
a. ETIOLOGIA
Miastenia gravis, sindrome de Guillain-Barre, distrofias
musculares y lesiones de columna cervical,
b. COMPLICACIONES:

e Insuficiencia respiratoria.

e La habilided de foser requiere un esfuerze muscular efi-
caz que no siempre es posible en estos pacientes lo que
favorece las infecciones y atelectasias [MIR).

c. ESPIROMETRIA

e Disminucion de lo capocidad vital o consecuvencic de
debilidad de los musculos inspiratorios y espiratorios,
sobre todo en decibito supino, por menor distensibili-
dad pulmonar, que es el dato més constante y cuya ou-
sencia excluye debilidad muscular clinicamente signifi-
cativa {ZMIR).

» Disminucién de la capacidad pulmonar total y de la ca-
pacidad vital forzada, y aumento del volumen residual,
por debilidad de los misculos para espirar un volumen
normal {MIR). Nota: al contrario que las anfermedades
restrictivas parenguimatosas y las extra-
parenquimatosas con disfuncién inspiratoria, que tie-
nen disminvide el volumen residual.

e Existe una desaparicién de lo respuesta ventilatoria
frente a la hipercopnia.

e Lg constanfe de difusion (KCO) no suele modificarse,
pero puede aumentar (MIR}, por clteracién de lo relo-
cién ventilacidn / perfusion e intento de compensacién
sanguinec con aumento de la hemoglobina o de su
afinidad por los gases.

d. GASOMETRIA

» Produce hipoxemio por disminucién de la presién "Al-
vaolar' de oxigeno inspirade (PAO,), y por lo tanto de
la PQO;.

« Cuando la hipoventilocién es alveolor pura, el inter-
cambio goseoso ocurre normalmente, por lo que la
PAO, - PaO, es normal (MIR). Si la PAO, — PO, vy la
PaCO, estan elevadas, ademés de la hipoventilacién
existe ofro meconismo que estd confribuyendo a la
hipexemia (olteracidn ventilacién / perfusion o shunt).

MIR 98 FAMILIA (5453): Senale cual de estas situaciones suvele
cursar con hipoxemia con hipercapnia:

1. Metdstasis pulmonares.

2. Crisis de migstenia.*

3. Neumenia lobar.

4. Tromboembolismo pulmonar.

5. Edema pulmonar.

MIR 00 FAMILIA (6494): Un hombre de 20 cios consulta por
dificultod respiratoria que se agudizo con los esfyerzes fisicos. La

radiogrofia de térax es anoding. El estudio gosoméir?co demues-
ira hipercapnia y gradiente alveolo arferial de oxigeno normal.
tHadia cudl de las siguientes patologias orientard su diagndsti-

co?

1. Enfermedad neuromusculor.*

2. Asmo bronquial.

3. Enfermedad intersticial pulmonar.
4. Neumonitis por hipersensibilidad.
5. Shunt voscular-pulmonar.

e. TRATAMIENTO

» La hipoventilacién en las enfermedades nevromuscula-

res ocasiona un descenso de PAQ, y PaO, (con PAO, -

PaO, normal), que disminuyen con una rapidez mucho
mayor que el aumento de la PaCO,, por lo que la hiper-
copnia, siempre presente en hipoventilacién, NO es un
parémetro vélide para determinar Ja gravedad del cuga-
dro ni poro orientar las decisiones terapéuticas (MIR).

* La mayorio de los pacientes necesitan soporle ventilato-
rio con venfilacién mecénica en lo fose aguda (MIR). El
riesgo de complicaciones, como la lesién pulmonar in-
ducida por el respirador, se reduce en el sujeto ventila-
do cen insufidiencia neuromusculer ya que la mecénico
pulmonar se aproxima al nivel normal y la sobredisten-
sién regional es menos probable,

MIR Q6 (B318): 2Cudl de las siguientes ofirmaciones NO es

apropiada en lo referente o insuficiencia respirgtoria en una
paciente con potologia neuromuscular?

1. Una capocidad vitol, en decibito supino, normal excluye
debilidad muscular clinicomente significativa.

2. El defecto tipico es reduccién en la capacidad pulmenar total
y la copacidad vital forzada con aumento del volumen resi-
dual. [Noto: Al contrario que los enfermedodes restrictivas paren-
quimaotosas y los extra-parenquimatosas con disfuncidn inspiratoria,
que tienen disminuido e! volumen residual).

3. La constante de difusién (KCO) PUEDE estar aumeantada.
[Nota: por intento de _compensacién sanguineo de lo hipoxia con
aumento de la hemoglobina o de su afinidod por los geses).

4. Lo habilidod de toser requiere una fuerza muscular suficiente
y es crucial para prevenir infecciones.

5. En coso Il bemos trolar conse rament

i osta que lo gasometria i ia.*
[Nota: necesitan ventilacién mecanical.

C. POR ENFERMEDADES DF LA PARED TORACICA

A B
d’h—ol' A Ve
Lo cifoescoliosis puede provocar una insuficiencia respiretoria restrictiva y
asociorse con cor pulmonaole.

O Cume Imtenen s MUK A

MIR 00 (6899): Un enfermo de 5 anos que presenta uno escolio-
sis torécica derecha de 120°, 3Cudl puede ser la patologia més

grave gue puedo presentar en la vide adulta?
Deformidad y giba costal.

Paraplejia.

Hipercitosis.

Dolor intratable.

O p iR A=
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VIIl. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

3. Enfermedad pulmonar

obstructiva crénica (EPOC)

ENFERMEDADES RESPIRATOR!AS OBSTRUCTIVAS

Asmo (MIR)
EPOC (bronquitis crénica. y enfisema) (2MIR).
Bronquiectosios (MIR}.
Fibrosis Quistica.
Bronquiolitis (MIR).

3.1. Concepto

Obstruccion bronquial crénica no reversible (en lo espiromeiria)
con el fratamiento (MIR).

Incluye a la bronquitis crénica, enfisema y lo enfermedod de los
pequerias vias aéreas.

Lo més frecuente es que el EPOC sea uno merclo de bronquitis crénico y
de anfisema, aunque puede predominar cualquiera de los dos componen-
tes.

MIR 97 FAMILIA (4933) éQué aspecto de los siguientes caracte-
riza al fe co ne Enfermedad Pulmonar

Qbstrgglvo Crénica?

Persistencia de bronquitis crénica hipersecretora.

Limitacion al flujo aéreo de mas del 30%, reversible.
Existencio previa de asma bronquial.

Hdbito tabaquico persistente mas de 20 anos.
Obsiruccién_bronguial créni rsi I ien-
m-‘

3.2. Etiologia

o o B

A. FACTORES GENETICOS

Déficit de alfa-l-antitripsina, fibresis  quistice,
s sindrome del cilio inmévil, alteraciones del tejido
conjuntivo.
B. TABAQUISMO

)

\

s Lo causa mds importante de EPOC es el tabaco.

s Sélo el 15 % de los fumadores desarrollan EPOC, posible-
menle en relocién con factores cansiitucionales,

s El tabaco de cigarros puros y de pipas tombién se asocia a
EPOC, aungue con menor intensidad que los cigarrilles.

e El tabaco es la primera causa de muerte prevenible, en
numeros ohsolutos, en Espana (MIR}.

o la tesa global de mortalidad enfre los fumadores es un
70% mayor que entre los no fumadores (MIR].

Lo causa més importante da EPOC es el loboco Slo el 15 % de los
fumadares desarrollan EPOC.

s Lo inflamacién bronquiolar es la anomalia morfolégica mas
constante y temprana de la via aérea en los fumadores,
o El humo del taboco produce:
= Reclutamiento de neutréfilos al pulmén (incrementan-
do la actividad elastasa, preduciendo desiruccion de
las fibros elasticas de las paredes alveolares).
Oxida e inactive a los antiproteasas endégenas.
Hipertrofio de las gléndulos secretoras de moco (MIR).
= Constriccion del mdsculo liso bronquial (MIR).
= Disminucién de la movilidad de los cilios (MIR).
= Aumento de las resistencias de las vias aéreas (MIR].

El humo del tabaco recluta neutrdfilos ol pulmén (incrementando lo octivi-
dad elostaso) e inactiva las antiproteasas endégenos.

Faee aguda Foee crénico

Infitroda
nflomoorg

ya Hivenofio celulo musculor NG
Ot Lot Inmerlided cifkr

T Rasistorcio y
Patogenia de la EPOC.
» La primera alferacion respiratoric demostrable en fumado-

res, reversible al suspender el hébito de fumar, es la obs-
truccién de vias respiratorias distales (MIR).

MIR 01 (7231): Lo primer spiratoria demostroble
n fumaodores ersible al nder el habii mar, es:

1. Tos.

2. Expectoracién.

3. Obstruccién de vias oéreas distales.*

4. Disminucién del movimiento ciliar.

5. Hipertrofia de gléndulas secretoras de moco.

e Lo infervencién de eleccién para controlar el abuseo del ta-
baco es la prevencién del inicio de su consumo.

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



= Nicotina en chicles, parches, sprays nascles, etc. Para
valorar si el pacientfe fiene una dependencia importante
de la nicoting, que se beneficiariv de la ulilizociéon de
sustitutos de la misma, el médicoe debe preguntarle
cuanfo tiempo pasa enfre que se levanta y fuma el pri-
mer cigarrillo (MIR).

= Bupropién (MIR), un antidepresivo afipico, dopaminér-
gico y noradrenérgico, que ha demostrado claramente
su eficacia en el tratamiento de la adicién ol tabaco,

BCww mm MIR Astirise
La intervencion de eleccion pore confrolar el abuso del toboco es lo
prevencién del inicio de su consumo

MIR 98 (5874): Un varén de 45 onos, que fuma 20 cigerrillos /

. dia desde los 14 anos, ocude o una consulta por una brongquitis
crénica reagudizado vy se le aconsejo dejor de fumar, Pare volo-
rar si tiene una dependencia importante de la nicotina, que se

beneficiaria de la ytilizacién de sustitules de la misma, 2qué

pregunta se le debe formular?

1. 2Cuénto tiempe pasa entre que se levanta y fuma el primer

; cigarrillo?.*

2. 2Qué tipo de tabaco fuma: rubio o negro?
3. 2En qué graodo quiere dejar de fumar, puntuande del 1 al

102

¢Cuénto piensc que depende de los cigarrillos?

Si una noche se encuenira sin cigarrillos, ¢sole a comprar-

los?

td

MIR 03 (7722): 2Cudl de los sngunentes anggfdrmggo g de-
mostrado_claramente eficaci | tratami 5n
tc_b_qce?

Clorpromacing.

Fluoxetina.

Bupropién.*

Flunitrazepan.

Venlafaxina.

oo il ey

s Al dejar de fumar, el riesgo osociado a lo cardiopatio y al
cancer de pulmén disminuye de forma progresiva (MIR). El
riesgo cardiovasculor coe rdpidomente [m_m,g!_gr_mg_[
aio). 10-15 aios después de dejar de fumar, el riesgo de
desarrollar un cancer de pulmén se aproxima cl de las per-
sonas no fumadoras (MIR), aunque nunca llego o igualarse
con el de un no fumador.

Ei tabaquismo es un foctor de riesgo
en la cardiopatia isquémica.

AS

e Ofros efectos no respiratorios del consumo de tabaco son:

* Lo menopausia se presenta anfes en las mujeres fu-
modoras (MIR).

* Céncer de boca, laringe, pulmén, péncreas, veiigo
urinaria, cuello del (tero, etc. El tabaco se relociona
con el cancer de boca (MIR], laringe (2MIR), pulmén
[6MIR), pancreas (2MIR), vejiga urincria (SMIR), cuelio
del utero (MIR), efc. El dnico procedimiento preventivo
del cancer de pulmén en fumadores, que se ha demaos-
trado eficaz, es dejar de fumar (prevencién primario del
cancer, 2MIR). No se relociona con el caneer de mama

El tabaco se relaciona con el cancer de bhoca, loringe,;wlmén, pancreas,
vejiga vrinario, cuello del dtero, etc.

MIR 99 FAMILIA (6149): Senale lo ofirmacién correcta sobre lo

epidemiologia y prevencién del cancer:

1. Para todos los grupos de edad, el céncer es en Espoana lo
quinta causo de moralidad.

2. Lo prevencion del cancer de momao se basa casi exclusiva-
mente en lo prevencién primaria.

3. El habit mar n ri decer cancer de
pulmén y de vejiga *

4. El cancer de pulmén es, desde 1995, el més frecuente en
Espaiic en hombres y en mujeres.

5. El virus de lo hepotitis A es uno de los principales agentes
vircles asociados a lo etiologio del cancer.

MIR 99 (6406): 2Cudl de los siguientes gjemplos NO correspon-

de o lo prevencién primarie de uno enfermedad?

1. [Inmunizacién contra las enfermedades del colendario vocu-
nal en los nifos.

2. Camparias de prevencién anti-tabaco enire adolescentes.

3. Recomendacion del uso de guantes en el manejo de produc-
tos tdxicos.

4. Tratamiento hi
angor.” (Nota: prevencién fercioria).

5. Fivoracibn de las aguas para prevenir lo cories dental.

indivi ria_de

» Taquicardia
La frecuencia cardioca es superior en los fumadores

[MIR).

6D Cuewo Imcraive MIR Asturiz
La frecvencio cardioca es superior en los fumadores.
El hemalocrite es més olto en fumadores. Lo hemo-

globina es maés alta en fumadores de mds de unao co-
jefilla diaria (MIR}.

NEUMOLOGIA & CIrUGIA TORACICA
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e b 1 At

El hamatocrito es més alfo en fumadores.

MIR 99 (6324): Respecio a la hemoglobing, sefale cuél de las
siguientes es la afirmacion correcta:

1. Es, o partir de lo pubertad, mas bejo en varones que en
mujeres.

Difiere en los dos sexos en la infancia.

No varia con la gestacidn.

No varfa con la alfitud en la que hobita el individuo.

Es més alta en los sujetos que fuman mas de una cojetilla

liario.*

= Aumento de lo carboxihe lobina
El nivel de carboxihemoglobina &s mas alto en fu-
madores (MIR] (2-15%) que en los no fumadores
(menos del 1%).

M

El nivel de carboxihemoglobino es mas olfo en
fumodores (2-15%).

3.3. Epidemiologia

3.5. Clinica

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

3.4. Fisiopatologia

La limitacién al flujo céreo espiratorio se produce por alteracio-
nes en las vias aéreas de pequeno calibre por fibrosis, inflama-
cidn  (MIR} y disminucion del soporte elastico de estas vies al
destruirse paredes y septos clveolores. La primera lesion en los
fumadores es la infiltracidon mononuclear de los bronguiclos
respiratorios.

El ejercicic aumenta la frecuencia respiratoria que, en estos pa-
cientes, provoca un vaciado incompleto de las unidades alveola-
res, produciendo “hiperinsuflacion dinamica® (MIR).

MIR 07 (8580): 2Por qué meconismo aparece la "hiperinsufig-

c:On dindgmica” durante el ejercicio en los enfermos con EPQC?
Por alteraciones en la relacion “ventilacion / perfusion”.

2. Por vaciado incompleto de unidades alveolares a cousa del

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

4, Por los problemas mecanicos osociodos o uno alcalosis
metabolica.

5. Por los prablemas mecdnicos osociados o una alcalosis
respiratoria.

MIR 13 (10134): Respecto a lo EPOC, 2cudl es FALSAZ

1. El hébito tobéquico es el factor mas importanie para des-
arrollar EPOC.

2. Contrariom ng h nente inflamctorio.*

3. El factor genético para desarrollar EPOC mejor documenta-
do as el déficit de olfa-1-ontitripsina.

4. Las acropoquios no son caracleristicas de lo EPOC y su
presencia debe sugerir bronquiectosias asociadas o carci-
noma broncopulmonar.

5. Espiromélricamente se defecta obstruccién por un cociente
FEV,/FVC inferior o 0.70.

La disnea es el sintoma més caracteristico de los fumadores que
hon desarrollado EPOC.
Entre los signos en pacientes EPOC se incluyen:

e Espiracion olargada (MIR], sibilancias o disminucion del
murmullo vesicular en fodos los campos pulmonares (MIR),
sobre fodo en personas con enfermedad grave.

e Cionosis (MIR), mas visible en labios y lechos ungueales.
No suele aparecer en el enfisema (“soplador rosade”) pero
si en la bronquitis crénica (“cionético abotargada”). =

» Edemos periféricos [MIR), csociados con otfros signos de
insuficiencio cardiaca derecha como la ingurgitacion yugu-
lar, el tercer ruido cordiaco, la congestion hepética y lo as-
citis, que se deben a descompensacién del veniriculo dere-
cho a causa de la hipertensién pulmonar crénica. En la ac-
tuolidad, debido al tratamiento con oxigeno suplementario,
estos signos son poco frecuentes.

» Llos pacientes con EPOC pueden tener pulso paraddjico
{MIR).

MIR 98 FAMILIA (5462): La existencia de pulse paraddjico puede
detectarse en los siguientes situaciones clinicas, EXCEPTO:

1. Taponamiento cardiaco.

2. Estenosis cértica.*

3. EPOC.

4. Tromboembolismo pulmonar.
5

Pericardifis cronico constrictivo.

TAponamiento cardiace
Pericarditis constrictive

|
DCurso bavemivo MIR Astarias 200!

Cousas de pulso paraddjico: (“TAPON”).

Las acropaquias son muy rgras en el EPOC (2MIR], y su presencia
debe sugerir bronquiectosias asociados o carcinoma bronco-
pulmonar.

MIR 06 (B317): 2Cudl de los siguientes hallozgos NO es un
siano_de enfermedad pulmonar obstructive crénica [EPOC),
obligando su deteccion a descartar ofros procesos?:
Espiracién alargada.
Cianosis,

I ias.
Disminucion del murmullo vesicular.
Edemas periféricos.

1.
2
3.
4.
3.

Lo més frecuente es que el EPOC sea una mezcla de bronguitis
crénica y de enfisema, segin cudl de las des entidades predo-
mine, los pacientes con EPOC se closifican en:

Asfénicos, disnea (4MIR], poca alteracion de gases, sin cianosis
(MIR), térox en tonel, espiracion con labios fruncidos (MIR). El cor
pulmonale no es frecuente, y cuando aparece suele ser un fené-
meno ferminal (3MIR).



EPOC con predominio de enfisema: Asténicos, disnea, poca olferacion
de gases, sin cianosis, torax en fonel, espiracidn con lobios fruncidos.

MIR 98 (5690): En un paciente con EPQC se precisa diferencior
si el componente enfisematoso predomina sobre el bronquitico.
2Cudl de los siguientes caracteristicas es mas definitoria del

~ componente enfisemafoso?

S":’“.‘"."’—‘

Disneo imporianie.*

Expectoracién purulente abundante.
Incremento de las marcas pulmonares en RX.
Hipercapnia.

Aumento de la presién venosa.

B. FUNDAMENTALMENTE BRONQUITICOS (TIPO B)”

Tos producive, obeso, cor pulmonole IMR), cionesis, esterfores,
roncus, sibilontes, mayor hipoxemia e hipercopnia, episodios
frecuentes de insuficiencia respiratoria (MIR).

MIR 01 (7003): El presidente de un equipo de tothol de Primero
Divisién es entrevisiodo en un programa deperfivo de televisién
al final de un partido. Se trata de un hombre de mediona edad,
calvo, obeso, de cuello corto, que se estd fumando un puro. Esté
muy enfadado con el érbitro. Observamos que habla entrecor-
tado, con cierta dificultad, con tos frecuente y que presenta colo-
racién ciondtico de los labios. Entre los pruebas que o confinua-
cién se citan, sefiale cudl es lo que MENOS informacién ofrecerd
al médico de cabecera de este hamhre:

Gasomefria arterial basal.
Polisomnografia.
Determinacién séri Ifa-
Espirometria.

Hemaograma.

*

-anlitripsina.

IR -

0w luterato S8, Awxriss

EPOC con predorninio de brongquitis: Tos produdtive, doeso, cor puimo-
nole, cianosis, esterfores, roncus, sibilantes, mayor hipoxemia a hiper-
capnia, episodios frecuentes de insuficiencia respiraioria.

[ e e e

CARACTER(STICAS TIPO A
Tipologia Asténico, “soplador rosado”.
Disnec Grave (4MIR).
Tos Minima.
Esputo No (MIR).
Espiracién con labios fruncidos 7 (MIR).
Infecciones bronquicles Poco frecuentes.
Rx de térax Hiperinsuflacién (2MIR), cam-
bios bullosos, corazén peque-
no.
Hipoxemia Leve.
Hipercapnia No.
Ciagnosis No.
Poliglobulia No.
Hipertensién pulmonar en No o ligera.
reposo
Cor pulmonale Raro, salvo en fase terminal
(2MIR}.
CPT Aumentada.
VR Aumentado.
Capacidad de difusién Disminuida {10MIR).

NEUMOLOGIA & CIRUGIA T

TIPO B
Picnico, “cianético abotargado”.
Leve (MIR).
Importante (MIR].
Si (MIR).
Ne.
Frecuentes (MIR).

Aumento trama broncovascular en bases, corazén grande.

Grave.
Si (MIR).
Si.
Si (MIR),
Moderada ¢ infensa.

Frecuente.

Normal.
Moderadomente aumentado.
Normal o ligeramente disminuida,
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VI, INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

3.6. Métodos complementarios

Anamnesis y exploracion compatible >40% o fabaquismo

Normal
NO EPOC

v v

Derivaxion @ Patrén ;
; Reevaluocién
nevimolegia obstruciivo Valoracion anuel
y S FEV) /FVC < 70% i persisie
Valoracion patoldgica Y(;'Wl <80% fabaguismo
i del feorico

of

.

Respuesta Valorar TTO

4———  broncoditafad o
el | coooide

i
m:wwu —* Reversibiided [} insuficiente

Voribitdod FEM (+)
Revorsibilicc (+)

' Ry, @

= ASMA EPOC

Valorocion del paciente con sespecho de EPOC.

A. PRUEBAS FUNCIONALES RESPIRATORIAS
@, OBSTRUCCION

La primero clteracién que se produce en el bronquiti-
co cronico es la disminucién de los flujos mesoespira-
torios (flujc espiratorio forzado entre el 25 y el 75%
de lu capacidad vital). Ei nivel del flujo méximo espi-
ratorio medio (MMFR), estd disminuvido |MIR}. La pri-
mero olteracidn respiratorioc demostrable en fumado-
res, reversible al suspender el habito de fumer es la
obstruccién de vias respiratorias distales (MIR).

La obstruccion prolonga el fiempo espiratorio (espi-
racion alargada MIR), impidiendo el vaciado de los
alveolos y aumentando los voldmenes pulmonares.
El volumen residual (RY) esta elevado (2MIR). Lo co-
pacidad vitol (YC) suele estor disminuida (2MIR).
Segin el Consenso GesEPOC (Guia espaonola de la
EPOC), el indice mas empleado pora catalogar la
gravedad del EPOC es el indice BODE (o BODEx],
que incluye: grado de disnec, indice de masa corpo-
ral, FEV,, test de la marcha de 6 minutos y ndmero de
exacerbaciones. De todos elles, el més empleado es
el FEV, (MIR).
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© Curso Istensivo MIR Asturias

En la obstruccién hay atrapamiento aérea en la espiracion. Paro dismi-
nuirlo, los pacientes con enfisema espiran con los labios fruncidos.

MIR 12 (9818): ¢ | indice mds empleado parga estoble-
er la gravedad de la Eﬂg?
Grado de disnea.
2. indice de masa corporal.
3. Volumen espirgtorio forzado en el primer segundo (FEV,|.*
4. Distancia recorrida en lo prueba de la marcho de 6 minu-
tos.
5. Puntuacién obtenida en los cuestionarios de calidad de vida.

N

(

C91<

> Citf

\ \

Normal

Obspruccicn

En el potron funcional obstructivo hay aumento de la capacidad pulmonar

fotal, @ expensos de un aumente en el volumen residual. Lo capacidad

vital esté normol o disminuida.

El indice de Tiffenecu estd disminuido (MIR).

El volumen espiratorio forzado en 1 segundo (FEV,),
estd disminuido (4MIR). El FEV, puede retornar o la
normalidad en el paciente joven (menos de 35
afnos), con obstruccion leve (FEV, entre 60 y 80%),
que deja de fumar. En pacientes adultos, el dejar de
fumar, enlenfecerd, pero no eliminard el progresivo
descenso del FEV, (MIR). La correlacién entre el FEV,
y lu gasomelria es escasc.

e Si a un paciente fumador con EPOC se le aconseja
dejor de fumar se esté haciendo prevencién ferciaria
de la enfermedad pulmonar obstructiva (fratamiento
de secuelos, MIR).

MIR 00 FAM"JA (6488) En la e.riem_\eicd.u_ﬂ"mszr_g.bs_m_q
in in na_vi r

§§nslbh de los que recoge la espirometria es:

1.

2.
3.

4.

Capacidaod vital forzada.

Volumen espiratorio forzado por segundo.

Flujo espiratorio forzado entre el 25 y el 75% de la capaci-
dad vital.*

Relacién entre volumen espiratorio forzade por segundo y
copacidad vital forzada.

Capacidad vital.




" MR 07 (8792): Usted ve en consulta por primera vez @ un po-

cienfe de 45 afos diegnosticado de enfermedad pulmonar obs-
tructivar crénica (EPOC). Desde los 25 afos hobia fumade 5
cigarrilles al dic {5 poquetes/oio). El sintoma fundamental es

- uno disnea de minimos esfuerzos. La guscultacion Qulmonar es

normal, aunque en lo exploracién fisica desluco la presencuo de

~ aumento de presién venosg y in
_ riores. 2Cudl de los siguientes octuaciones consndero ERR!

en este pociente?

~ 1. Realizar una espirometrio con prueba broncodilafodoro para

demostrar la existencia de obstruccion crénica al flujo aéreo.

2. |Iniciar inmediatomente tratamiento con alios dosis de bron-

codilatodores, corticoides inhalados y teofiling para mejorar

su situacién clinica.*
3. Cuestionar el diagnéstico de EPOC y valorar otras patolog-
ias que cursen con insuficiencia cardiaca derecha.

4. Ampliar el estudio del pociente con radiografia de térax y

ecocardiograma.

5. Valorar lo existencio de patologia vascular pulmonar si se
descarta olteracién parenquimatosa pulmonar y enfermedad
cardiolégica.

MIR 13 (10139): En la exploracién funcional de un pociente con
enfermedad pylmonar obstryctiva crénica, son esperables todos

los hallazgos MENQOS uno:

FE V, menor del 80%.
DLCO disminuida.

. Volimenes pulmonares disminvidos.*

Prueba broncodilotadora negativa.

1.
<
3. Cociente FEV,/FVC inferior al 0.7.
4
5

e

Claslﬁcuuén de la gravedod de la. Eﬂocsaoﬂn el FEV, (SEPAR)

GRADO % FEV,
Ligera 80-60%
Moderada 59 - 40%
Grave < 40%
b. DI DN DE LA CAPACIDAD DE DIFUSION EN EL
10MIR)

Al contrario de lo que ocurre en el enfisema, en la bron-
quitis y el esma la DLCO es normal,

MIR 97 FAMILIA (5101}): Un M&uﬂw

H; nferm Imonar tructivi
5, fumador desde los 15 y bebedor de 60 gr de alcohol ol dio,
r pri i orio. Si se |

nsej i fumar haci

Atencién curativa,

Prevencién secundaria,

Prevencién primaeria.

Promocién de la salud.

Prevencién lercioria.” (Noto: iratamiento de secuelas).

Dy e

B. GASOMETRIA

Mayor hipoxemia, hipercapnio y poliglobulia en la bronquitis. Ello
explica lo moyor frecuencia de cor pulmoncle en lo bronquitis
{2MIR) {la hipoxic alveclar es la causa mas frecuente de hiperten-
sién pulmonar, MIR). No suelen retener CO, hosta que el YEMS

" esinferior a 1500 - 1000 ml.
~ C.RADIOLOGIA

a. EPOC TIPO A:
Hiperinsuflacién pulmonar radiolégica (MIR), aplanamien-
to o inversién del diafrogme, atrapamiente céreo, dismi-
nucién de la vascularizacidn pulmonar.

b. EPOC TIPO B:

Cardiomegalia, hipertensién pulmenar.

3.7. Tratamiento

A. GENERAL

o Abstencion del tabaco (MIR), alcchol y contaminantes. E!
abandono del consumo de tabaco es lo medide que més
contribuye a enlentecer el curso de la enfermedad y o au-
mentar los expectativas de vida. El elemento mds impor-
tante para dejor de fumar es la valuntad del paciente.

e Ejercicio, fisiolerapia respiratoria, dieto e hidratacién
equilibrada.

B. BRONCODILATADORES
Le mayoria de los EPOC fienen broncoespasma.
1. BETA ADRENERGICOS
Los beta 2 estimulantes inhalados son los broncodilatado-
res mas eficaces. Sus efeclos secundarios mas importantes
son el temblor y la taquicardia.

Los beta 2 estimulantes inhalados son los broncodlilatodores més eficaces.

2. ANTICOLINERGICOS
Atropina, bromuro de iprotropio (MIR). Actian disminu-
yendo los niveles de GMP ciclico, que es broncoconstric-
tor, ol inhibir la guanidilciclaso.
En general, en el EPOC se emplean mas los anticolinér-
gicos que los beta-odrenérgicos.

MIR 12 (9816): Un hombre de 67 afos consulta por disnea de
moderados esfuerzos de aparicién progresiva en los Ulimos
anos. Tiene expectorocién blanquecing diarig y a veces ruidos
respiratorios, especialmente en invierno con las infecciones res-
piratorios. He sido fumador de unos 20 cigarrillos dicrios durgn-
te los Oltimos 45 afos. En la exploracién se encuentra eupneico,
normocoloreado, con une soluracién de oxigeno del 94%, y
presento disminucién generalizada del murmullo vesicular en la
auscultacién torécice como Unicos hallozgos de interas. Lo ra-
diografia de térax muestra una silueto cardioca alargada, con
signos de hiperinsuflocién o atropamiente géreo pulmonar, sin
ofras alferaciones. Se realiza una espirometric el siguiente resul-
tado: EVC 84%, FEV, 58%, FEV,/FVC 61%, sin cambios fras
broncodilatador. Entre los senalados, indique el iratamiente mas
adecuado pora este paciente.
1. Corticoide inhalade diario.
2. Oxigencterapia domiciliaria con fuente portétil de oxigeno
para deambulacién.
3. Antagenista de leucoirienos por via oral.
4. Corlicoide oral durante tres meses.
5

Tiotropio inhalado. *

3. TEOFILINAS.

C. MUCOLITICOS Y FLUIDIFICANTES
Vapor de agua. N-acetil cistelna.

D. CORTICOIDES

En ogudizaciones con insuficiencia respiratoria o broncoespasmo.
Su use regular no mejora la funcidn pulmonar, En general, no se
recomiendan por via oral debide a sus efecios secunda- S
rios. ,o-
En cvadros groves, iras los broncodilotodores, se debe %
comenzar con corticoides inholados (MIR).

NEUMOLOGIA & CirUGIA TORACICA
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VI INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

MIR 09 (9114): Un paciente con EPQC ocude a revisién. Realiza

traiamlgoto habitual con_agonistas B,-adrenérgicos v Omggg
linérgicos de accién prolongeda. Ho presentade 3 exacerbacio-

nes de su enfermedad en el Gltimo ano gue han requerido tro-

tamiento con antibidticos y glucocorticoides crales, con mejoria.

Se realiza una espirometria en la que se aprecia un patrén obs-

tructive grave con respuesto broncodilatadore positive. 2Cudl de
los ;'ggignfgs farmacos considera que es més apropiado anadir
en primer lugor a su tratamiento de base?

Teofilina.

Glucocorticoides inhalados.”

Antagonistas de los receptores de los leucotrienos.

N-acetilcisteina.

Cromoglicato.

o B e

m

PROFILAXIS Y TRATAMIENTO DE LAS INFECCIONES
La causa més frecuente de descompensacién de un EPOC
son las infecciones bacterianas.

» Esta indicada lo vacunacion antigripal, (MIR).

» Las cousas mds frecuenfe de neumonio en estos enfermos
son neumaococo, H. inflvenzae (MIR}, y B. catarrholis que se
tratan con amoxicilina + a. clavulénico (2MIR) {antes con
ampicilino, MIR} o con trimetoprim-sulfametoxazol.

s Estd indicada la vacuna antineumocécica.

MIR 00 (6746): Senale cucl es el W
uenci infeccion ial s de origen

rigno en n n

1. Pseudomonas aeruginosa.

2. Klebsiello pneumoniae.

3. Mycoplasma pneumoniae.

4. Chlamydia pneumoniae.

5. Hoemophilus influenzce.”

MIR 01 (7011): Hombre de 42 arios diagnosticado de enferme-
dod pulmonar obstructiva cronica desde hace 4 afos que pre-
senfo un cuadro agudo febril (38,57°C), dolor de costado, esputo
purulento y uno raodiografia de térox donde existe una imagen
de condensacié n ncogram & n |6 inferior
dereche. 2Cudl es el tratomiento antibidtico, de enire los siguien-
tes, que debe ufilizarse inicialmente de forma empirica?
Amoxicilina.

Penicilina endovenosa.

Amoxicilina-clavulénico.”

Ciprofloxacine.

Eritromicina asocioda a amoxicilina.

nh W=

Clasificacion de la Agudizacién de la EPOC y pautas de

tratamiento
GRUPO DEFINICION  ETIOLOGIA TRATAMIENTO
MAS PROBABLE  ORAL
| EPOC leve, S. phevmonice Amoxicilino-
< 65 aios, H. influenzoe clovulénico
sin comorbili- M. catarrhalis MIR,
dad cefditoren,
levofloxacino,
moxifloxacine,
azifromicing,
clarifromicing.
o EPOC modere-  Idem grupe | Levofloxacine,
do o grove sin  + K pneumo- moxifloxacine,
riesgo de nigeyE. coli amoxicilina-
infeccion por P. davulénico o
aervginosa cefditoren.
EPOC leve en
> 65 ofios o
con comorbili-
dod
b EPOC modera- Idem grupo lla  Ciprofloxacino,
do o grave con  + P. aeruginose  lavofloxacine.
riesgo de
infeccién por P.
geruginoso

F. OXIGENOTERAPIA CONTINUA DOMICILIARIA

* Lla oxigenoterapia continua domicilioria {15 — 16 horas /
dia como minimo (3MIR], & concentraciones bojas o un
flujo de 2 — 5 litros / min) es el tinico tratamiento que ho
reducido lo mortalidud del EPOC (3MIR). Mejora la cali-
dad de vida y disminuye el ndmero de ingresos hospitala-
rios de los pacientes con EPOC (MIR). Es la segunda me-
dida que mas contribuye oumentar lo supervivencia en el
EPOC [MIR) {tros el abandono del tabaco).

¢ Evita la vasoconstriccién pulmonar como consecuencia de
lc hipoxia, impidiendo la progresién de la hipertension
pulmonar crénica (MIR).

» Esté indicada en EPOC con situacién clinica estable en fo-
se de insuficiencia respiroforia (PaO, inferior o 55 mm de
Hg), o PaO; de 55 - 59 mm de Hg si coexiste con poli-
globulia, hipertension pulmonar o cor pulmonale (6MIR).

o El hdbito tabdquico imporfante desaconsejo su adminis-
frocidn {MIR).

» Lo oxigenoteropia con altas concentraciones de O, puede
provocar complicaciones severas en el EPOC por aboli-
cion del estimulo hipéxico respiratorio, empeorondo fa
hipercapnio.

T

Lo oxigenoterapia cronica domiciliaria (durante un minimo de
15 h / dia) estd indicado en padiente con EPOC estable y correc-
tamente tratado que fenga una PaO, basal < 55 mm Hg o entre
55 - 59 mm Hg si cdemads fienen peliglobulia, arritmia, hiper-
tensién pulmenar o cor pulmonale. (6+4)

-

@ Curso kaensivo MIR Asturias
La oxigenoterapic continua domicilioria esté indicada en pocientes en
silvacidn clinica estable con PaO; inferior a 55 mm de Hg, o PoO; de 55
- 59 mm de Hg si coexiste con poliglobulia, hiperfensién pulmonar o cor
pulmonale,

MIR 97 FAMILIA (4929): Lo noter micili
estd indicoda en el tfratomiento de la enfermedad pulmonar

sz.bi.w_c!x_g_sssz_:sg cuando:

Lo PeO, es superior a 60 mmHg con el enfermo estable,
pero desciende por debajo de 55 mmHg durante las agudi-
zaciones.

2. Lo PaO, es inferior o 55 mmHg en el enfermo estoble y
correctamente tratado.*

3. Aporece disnea de reposo o de minimos asfuerzos (grade I
de lo escala de la Asociacién Cardiolégica de Nueva Yorl).

4. El hemalacrifo se mantiene por debajo del 50% mediante
sangrios mensuales.

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




A MIR 98 (5686): Un vardn de 70 afios diagnoslicado de EPOC de

" grado moderado, estable, con tratamiento correcto de su pato-

logia pulmonar, ingrese por fibrilacién guriculor répida cuya
reversion_a_ritmo_sinusal no se consigue. Lo ecocardiogrofio

~muestra gusencia de hiperlension pulmonar y cavidades dere-

_ chas normales. El hematocrito es de 45%. La PaO2 basal en
revisiones anleriores estd alrededor de 52 mmHg vy la PaCOg2 de
~ 45 mmHg. A su trotfamiento habitual g_ie_lgg__q_ng_d__fg_fmg
_. frenadores de la frecuencio cardiaca:

1. Exclusivamente.

2. Més oxigenoterapio domicilieria nocturna.

3 i rapi iciliari ia

minimo.*
~ 4. Mas analépticos.
5. Mas presion positiva nocturna,

- MIR 01 (7002): Hombre de 70 anos con antecedentes de EPOC
grave y cor pulmongle crénico que presenta uno gasometrio
arterial con pH 7,45, PO, 57 mm de Hg, PCO, 35 mm de Hg,
- HCO3 25 mEg/l. ¢Cree que estaria indicado inicior oxigenote-
_qn.g.dszms_ﬂme?
No, porgue todavia la PO, se mantiene por encime de 55

_ mmHg.

2. No, porque empeoraria la
-~ hipercapnica que presenla.

3. No, porque empeorario lo insuficiencio cardiaca que pre-
3 baoblemente presenta.
4. Si, pero Gnicamente en los exacerbaciones.
5. Si, porque oumentaria su esperanza de vida.*

insuficiencio  respiratoria

MIR 04 (8017): Segin los pautas de practica clinica generalmen-
te acepladas, la oxigenoterapia crénica domiciliaria estd indica-
n ient n enfermedad pulmonar obstructiva erénica

EPOC) cuya presion parcial grerial de oxigeno [PaQ,) sea:

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

2. Enire 55 y 60 mm Hg en situacion clinica aguda, pero con
historia de agravamientos frecuentes més severes, por de-
bajo de 55 mm Hg.

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

4. Enire 55 y 60 mm Hg en situacion dlinica estable, pero con
historia de agravomientos frecuentes mas saveros, por de-
bajo de 55 mm Hg.

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

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

alta en el hospital en tretamiento con oxigeno domiciliario. Dos

meses mas tarde acude o consulta refirnendo disnea de media-

nos_esfuerzos. Ho dejodo de fumar y sigue tratamiente correc-

tomente con_broncodilatadores inhalados. Presenta sofurgcion

de oxigeno de 85% respirando gire ombiente y hematocrito de

49%. 2Cudl de las siguientes ofirmaciones respecto a la oxigeno-

terapia domiciliaria es correcto?

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

~ PaO, de menos de 55 mm Hg).

1. Debe interrumpirse por tener hemalocrito normal.

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

3. Debe administrarse mediante gafas nosales con flujo del, ol
menos, 10 litros / minuto.

4. Debe ntener h fr
mbﬂm_mnmmmﬂmm *

5. Debe mantenerse mientras el paciente permanezca sin-
tomético.

G. TRATAMIENTO DEL EPOC GRAVE ESTABLE
El tratamiento aconsejable en un paciente con EPOC muy severo
estable es bromuro de tiotropio y budesopnida / formeterol pauta-
dos de forma continua y salbutamol de rescate con o sin bromuro
de ipratropio, y rehabilitacién respiratoria (MIR).

MIR 06 (8319): Un paciente ofecte de EPQC, estable clinicamen-
le, presenta disnea de peguenos-medianos esfuerzos y aporte
las siguientes pruebas: FEV, 29% (prueba_broncodilatadora +
25%)_FVC 66% FEY, / FYC 35% PO, 63 mmtia, PaCO, 45

Ha, pH 7,39, ol ser visitado ambulatoriomente. Ha ingresa-
dg_q&imﬂqnesm episodios de exacerbacién de EPOC en
los Gltimos 2 aiigs. 2Cudl es el frotamiento regular mds aconse-
jable?: (Nota- es un EPOC muy grove, fipo IV de Gold, que responde al
broncedilatador).

1. Formoterol y salmeterol / fluticusona, pautados de forma
continua, y salbutamol o demande, porque el paciente pre-
senta uno bueno respuesta broncodilotadora, (Nota: Mejor
sustituir uno de los beta agonistas continuos por el anticolinérgico
bromure de ipairopio. Falte la rehabilitacién respiratoria).

2. Bromuro de tiotropio y budesonida / formoterol, pautados
de forma continua, y salbutamol con o sin bromuro de ipra-
Iropio, de rescate, y rehabilitacién respiratoria, dada la gra-
vedod clinico-funcional y el ontecedente de exacerbociones
repelidos.”

3. Xinafoato de salmeterol y formoterol / budesonida, pauta-
dos de formae continua, y salbutomol de rescate, con oxige-
noferapia confinua porque el paciente muy posiblemente
prasente hipoxemia orterial ol esfuerzo. (Nota: No estd indica-
da la oxigenoterapia porque lo PaO; es de 63 mm Hg).

4. Bromuro de fiotropio, salmeterol / fluticasona, pautados de
forma continuo, y terbutalina de rescate, al margen de su
hiperreactividad bronquial con sesiones de ventilacién
mecénica no invasiva ambulatoria (2 horas 3 veces por se-
mana). (Nota: No esté indicada lo ventilocidn mecanica no invasi-
va porque el pH no es menor de 7,35 ni la PaCO, mayor de 45 mm
Ha).

5. Bromuro de tiotropio y budesonida / formoterol, pautados
de forma continua, solbutomol de rescote, N-acetil cisteina y
antibioterapia intermitente con levofloxacine. (Nefa: no refie-
re antecedentes de expectoracién purulenta).

MIR 11 (9592): La rehabilitocién pulmonar produce lodas
EXCEPTO un I iguientes acciones en ocientes con

EPOC.

Mejora lo calidad de vida.

Mejora la disnea.

Mejora lo capacidad del ejercicio.

Disminuye la frecuencia de hospitalizacion.
Disminuye la mortalidad.* (Nota: sélo disminuyen la mortalidod
el abandeno del habite fabdquico y lo oxigenoterapia crénica do-
miciliaria, en los cases en los que estd indicadal.

S SR

H. TRATAMIENTO DE LAS DESCOMPENSACIONES
= El diagnéstico de insuficiencia respiratoria crénica ogudizada
debe ser gasomeétrico y se basa en la existencia de:
e Descenso de la PoO, mayor o igual @ 10 = 15 mm Mg (MIR).
» Aumento de la PaCO; (MIR), y/o pH igual o infericr a 7.30.

* Lo “descompensacién de la EPOC” presenta un combio ogudo
en lo situocién basal del paciente, més allé de la variabilidad
diaria, que cursa con:

1. Aumento de la disnea,
2. Aumento de la expectoracién,
3. Expectoracién purulenta,

o cualquier combinacién de estos 3 sintomas, y precisa un cam-

bio teropéutico. Estos 3 sintomas se denominan CRITERIOS DE

ANTHONISEN.

s El trotamiento se reclize con:

e Trotar la infeccién con antibidticos (amoxicilina-clavulénico,
ZMIR],

* Eliminar las secreciones con drenaje postural.

e Confrarrestar la broncoconstriccién con combinaciones de
broncodilatadores anticolinérgicos y beta-2-odrenérgicos
(2MIR), aminofilina, o corticoides (2MIR). Una pauta ade-
cuada de corficoterapia serfo prednisonc 30 — 40 mg via
oral durante 10 - 14 dias, en pauta descendente.

» Oxigenoterapio ol 24-28% (2MIR), con mascarilla de Ven-
turio 1 — 2 L/ min. con gafos nasales, para lograr una
PaCO, de alrededor de 50 y una PaQ, superior a 60. La
hipoxemia es la complicacién més grave y debe frotarse
inmediatamente con la administracién de oxigeno. Es nece-
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saria la vigilancia clinica y gasométrica (MIR), porque si el
O, produce un aumento importante de la PaCO,, con esty-
gor v coma, es necesario oplicor ventilacién mecénica
(MIR). Si se produce estupor y coma, lo interrupcién de la
oxigenoferopia es lo peor medida posible. Lo ventfilacién
mecdnica, inicialmente puede ser po invasiva con prasién
positiva mediante mascerille nasel (2MIR), gue evite lo in-
tubacidn eproximadamente en el 70% de los cosos y redu-
ce le estencio hospitolaria. Esta indicada en pacientes con
uno PaCO, > 45 mmHg. El traslado a UVI para ventilacién
mecdnica invasiva mediante intubacién endotraqueal se
reserva para el frocaso de lo terapéutica anterior (ausencia
de mejorio de lo ocidosis y la hipercapnic después de 1
hora de ventilacidon no invasiva), distress respiraforio,
hipoxemica e hipercapnia severa, inestabilidad hemodina-
mica y alferacién importante del estado mental (2MIR).

Si el paciente presanta agitacién, desorientacion temporoal y
espaciol, insomnio y agresividad verbal y fisica hacio el per-
sonal cuidador se deberd proceder o lo sujecion mecanica
del paciente para posibilitar su sedacién medionte lo admi-
nistracion de haloperidol por via .V, y la reclizacién de los
procedimientos diagndsticos y terapéuticos que se estimen
indicados (MIR].

MIR 02 (7284): Un paciente de 48 aios con historia de EPOC
presenta _desde hace dos dias incremento de la disnea y del
volumen de la expectoracion que es purulenta. En lo rodiogrofio
de térax no se aprecion infiltrados y lo gosometrio arteriol mues-
tra pH 7,28; PCO, 53 mm de Hg y PO, 48 mm de Hg. ¢Cudl de
los siguientes fratomientos NO estaria_indicade edministrarle?
Oxigeno con mascarillo de efecto Venturi.

Salbutamol inhalodo.

Amoxicilina-clovulénico oral.

Metilprednisolonc intravenosa.

Bicarbonato sédico 1 / 6 molar introvenoso.*

MIR 03 (7662): Un hombre de 73 afios con Enfermedad Pulmo-

nar Obstructive Crénico estd ingresodo en una planta de Medi-

cina Intema tras ser atendido en Urgencias por una Insuficiencia
iratoria_Global daria_a una Inf iratoria.

Durante su sequnda noche en el hospital, presente agitacién,

desorientacién _temporal _y espacial, falsos reconocimientos,

insomnio v agresivided verbal y fisico_hacia el personal cuido-
dor. El paciente se arrance la moscari

perfusién. Es portador de uno prétesis de codero derecho. La

enfermera de turno le avisa o Vd., que es el médico de guardio.

¢Cudl de los siguientes comportamientos asistenciales es correc-
to en el contexto clinico descrito?

1. Invitar ol paciente o firmar el Alta Voluntaria, previa infor-
macién de los riesgos derivados del no tratumignio de su
condicién potolégica.

2. No inicior ningln procedimiento diagndstico ni terapéutico
ol trotarse de un problema psiquidtrico.

3. Proceder a lo sujecion mecanica del pociente para posibili-
tar su sedacién mediante la administracién de cloracepato
dipotasice por vio |.M.

4. Proceder o lo sujecién mecénica del pociente para posibili-

ot ot o e

T 16N iante | ini ién d | ridol!
izaci r. imi iagndsti-
cos y lerapéuticos que se estimen indicados.”

5. Proceder o lo sujecidn mecénica del paciente, evitondo

sedacién de ning0n tipo, oislandelo en una habitacién inso-
norizada.

MIR 04 (7801): Paciente de 78 ofios de edad, ofecto de EPOC
muy grave, (FEV, 25%!, ex fumador, con tres hospitalizaciones
por exocerbacién de EPOC durante el ltimo ofo. Es ingresado
de urgencias por disnea muy severa y febricula. No se ausculia
murmullo vesicular y el esputo es verdoso y abundante. La go-
sometria arterial (FIO,, 21%) muestra PaQ,, 36 mmHg: PaCO.,
63 mm Hg; pH 7,28; CO;H™ 31; EB -6; placa de térox sin infil-
trados. 2Cudl seria, entre los siguientes, la pauta terapéutica
mas recomendable?
1. Combinor dos broncodilatadores (beta2-agonista y ontico-
linérgico] de accién corto, nebulizados, glucocorticoides
sistémicos y un onﬁbiéﬁco de omplio espedro, con el em-

nosales) durante las pruneros horas de ohservacion. (Nota:
no esta indicado oxigenotarapio sin ventilecién mecénica, por la re-
tencién importante de CO;).

2. Combiner dos broncodilotadores (beta2-cgenista y antico-
linérgico) de accién prolongoda, inhalados, glucocorticoides
sistémicos y un antibidiico de amplio espectro, con el em-
pleo de veniilocién mecdnica no invasiva durante las prime-
ras horas de observacidn. [Noto: no se debe empleor broncodi.
latadores inhalados, sino nebulizades, por lo higeventitacion que
presenta el pacienie).

3. Combinar dos broncadilatadaores (beia2-agonista y anfico-
linérgico) de accién corta, nebulizodos, glucocorticoides jn-
haolados, con el empleo de ventilocion mecdnica no invasivo
durante las primeros horas de observacion, (Nofa: no se debe
emplear corficoides inhalados, sino sistémicos, por la hipoventila-
cién que presenta el paciente. Falten los antibidticos para el trota-
miento de la infeccidn respiratoria).

4. mwmm&mmwm
[m;gl_qgj_ e occién corte, nebulizados, gl ggggg icoides
mico. n_antibiéti mpli f | em-
piﬂm_nfkawﬂmﬁs_m

ras horas de observacién.*

5. Traslodo a UVI para infubgcian troqueal, sedacién, ventila-
cion mecanica, glucocorticoides sistémices y une cefalospo-
rina de tercera generacién més mocrélido iv. (Nota: no se re-
comienda inicialmente la ventilocién mecénica invasiva con iniuba-
ddn, sino ventilecion ne invasive, que evita la intubecion hasta en el
70% de los casos. Faltan los broncadilaladores).

MIR 0B (8840): Un pociente de 45 oﬁos dnognosncodo de
EPOC, es trasladado ol hospital por disn iv o-
racién_purulente. Durante el troslado en |0 ambulancia se le
administra oxigeno y fluidoterapia. A su llegada el paciente estd
obnubilodo y tembloroso. Se auscultan crepdlantes en la bose
derecha, La gasometria arterial muestra un pH: 7,08, p0,: 20,
pCO0.: 106. El ralamiento inicial més adecuado serio:

. Refirar oxigeno y administrar bicarbenate sédico.

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

Mentener flujo de oxigeno y administror acelazolamida.

Int idn y ventilocién énica.”

Administrar epinefrina iv. y bicarbonato sédico.

N_a

O

MIR 10 (9352): Un paciente diognosticado previamente de
EPOC acude a urgencias por un cuadre de 2 dics de duracidn
con aumento de su disnea habituel hasta hacerse de reposo, tos
con expectorocién blanquecing y somnolencia acentuadg. Tros
recibir trafomiento con gxigeno o bajos concetraciones broncodi-
latadores y corlicoides se realiza uno segunda gasometric arte-
rial con froccién inspiratorio de oxigeno al 28% que muestra un
pH de 7.32, PO, 61 mmHg, PCO, 58 mmHg, HCO3" 29 mmol/L.
¢Cudl serio lg interpretacion que haria usted de la gosometria
artericl y qué tratamiento utilizaria?

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

2. |nicioria ventilacién mecénica no invasiva porgue fiene una
insuficiencia_respiratoria_hipercépnica agudg con gcidosis
respiratorio moderoda.*

3. Anadiria bicarbonato sédico para corregir lo ocidosis me-
tobélica aguda.

4. El pociente no tiene insuficiencia respiratoria por lo que
continuaric con la misma pauta farmacolégica.

5.  Anadiria ominofilina intravenosa como estimulants respira-
torio, yo que aprecio hipoxemia e hipercapnio.
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El HALOtano es un neuroléptico que pertence of grupo de los
BUTirofenonas

HALOtano BUTirofencna (BUTano}

H. REHABILITACION PULMONAR
Ha demostrado que produce uno mejoria de la calided de vida y

“de la copacidad de ejercicio, osi como una disminucion de la

disnea.

I. TRASPLANTE PULMONAR
En pacientes con FEV, inferior al 25-30 %. Casi siempre se hace

~ unipulmonar. No oumenta la supervivencia, pero mejora la cali-

dod de vida.
3.8. Pronéstico

o Lo causa més frecuente de muerte en el EPOC es la insufi-
ciencia respiratoria.

"« El pronéstico depende del grado de obstruccién. El valor del

FEV, es el indice mas fiable de lo gravedad de lo enferme-
dad y el que debe utilizarse pora voloror su evolucion. Si el
VEMS es infarior a 700 ml, lo supervivencia a los 5 anos es
del 20%.

» El FEV, tras lo administrocién de broncedilatador es el mejor

predictor de la mortalidad en pacientes EPOC.

«  En los enfermos con EPOC que requirieron ventilacién mecd-
nica el factor que se correlaciona significativamente con la
tasa de supervivencio al ano de alia es el nivel de actividad
fisica previo ol episodio [MIR). Lo tosa de mortalidad a los 6
meses del alta es del 40%, oproximadamente.

-« Lo cirugla no estd indicada, por regla general, en pacientes

con EPOC con VEMS inferior @ 1 litro (MIR]. Un paciente con
VEMS de menos de 1 litro debe tener una insuficiencia respi-
raforia hipoxémica e hipercépnica (MIR], es decir, una insufi-
ciencia respiratoria global.

e S

_cmmgs_mm {2013) pora valorar la gravedad del EFOC

Etapa Sintomas Espiromatria
_ I: leve Tos crb.  FEVA/FVC <0.7 y FEV, = 80%
II: Moderada nica FEV,/FVYC <0.7 y FEV, 51-80%
Ill: Grave (MIR}  ©no  FEY,/FVC <0.7 y FEV, 30-50%
IV: Muy grave @ @SPUle FEV /FVC <0.7 y FEV, <30%

_ Nota: La clasificacién onterior incluic como Estadio IV cguellos con

Estadio Il més insuficiencia respiratoria o insuficiencio cardiaco derecho
(2MIR). La Closificocion GOLD 2013 simgiifica los criterios,

MIR 98 FAMILIA (5456): 2Cudl de los siguientes dolos es el

ani <o gue o corre|ocuong significativamente con la tasa de su-
nfer n .

ivencio | A
monar_obstructive _crénica ([EPOC) que requirieron ventilocién
. mecdnica?
1. Presencic o ausencia de “cor pulmonale”.
2. Nivel de actividad fisica previo al episcdio.”
3. Nivel de hipercarbia.
4, Presencia de insuficiencia ventricular izquierda.
5. Vol. Espir. Méx/Seg (VEMS) < 40% del predicho.

MIR 98 (5714): Diagnosticado casualmente, en una ecografia
cbdommul un agneurisma de oorta_infrarrenal de 4.2 cm de
ronariopalia i mica

na revasculcnzuble y EPOC con FEV, menor de un litro, lo actitud
més adecuada, de los siguientes, seré:

1. Cirugia urgente.

2. Cirugia electiva.

3. Conducta expeciante.

4

5}

Acrtogrofia,

Seguimiento ecogréfico cada & meses.* (Nofg: no estd indica-
do lo infervencidn por el elevade riesgo quirtrgico, ni por sar un
aneurisme de mengs de 5 cm.)

MIR 06 (8321):; Un pocnenfe presema d|§ nea para modgrudos
ian_de 3i

ggrgfaoa derecha. Se le realiza una esplrome!ruo en la que se

obtiene un volumen espiralorio forzado en el primer segundo

(FEV,)_del 45% del wvalor prediche, y una relacién
FEV,/copacidad vital forzada (FYC) de 0.56. 2Qué grado de

Mmmmwm.t_?

Grado 0.

Grado |.

Grado |l

Grada.lll

Grado IV, * {Nota: Pregunia obsolets. Segdn los criterics GOLD

2.013, seria un Grado Ill)

oo wN

MIR 08 (8837): Un paciente fumador presenta en la espirometr-
fa forzada un volumen espiratorio forzado en el primer segundo
(EEY,) del 31% del predicho, una capacidad vital forzada (FVC)
del 80% del predicho y una relacién FEV,/FVC del 40%. Segin
estos resultados, gl pociente presenta:

Una obstruccion ol flujo céreo leve.

Una obstruccién al flujo aéreo moderada

Una obstruccién al fluio céreo grave.” (Nota: grade Nl segin lo

clasificacdn GOLD).

Una obstruccion ol flujo céreo muy grave.

Una obstruccion ol flujo oéreo grave asociada o restriccién al
menos moderada.

s AN

MIR 02 (2111): Un paciente fumador de 79 afios consulta por
disnea para moderados esfuerzos y tos poco productiva, Se
realiza una gosomeiria arterial en la que se observa: pH 7,45,
P0O;,; 54 mmHg y PaCO,; 42 mmHg. La radiografic de térax
muestra signos de hiperinsufloccién pulmonar. En la espirometr-
ia se observa un velumen espiratorio forzade en el primer se-
gundo (FEV,] del 48%, una capecided vital forzada (FVC) del
85% y uno relacién FEV,/FVC del 56%. A lo visto de estos resul-
tados el paciente es diagnosticado de EPOC. 2Cuél es la grave-
dad de su enfermedad segin lo clasificacion GOLD#%:

1. Muy leve.

2. Leve.

3. Moderada,

4. Qrove.

5. Muy grave.* (Natg: Pregunta obsoleto. Segun los criterios GOLD

2.013, serfa un Grade Il grove).

e Se definen nuevos criterics en la Clasificacién GOLD del
EPOC. Ademés de los grupos leve, moderado, grave o
muy grave (en funcion del YVEMS|, se tienen en cuenta es-

calas clinicas (mMRC y CAT) y el nomero de exacerbacio-
nes ol ano, clasificdndose por grupos de gravedad (A, B,
Co D), de lo siguiente monera:

isnea:
0 = Sélo con activided fisica muy intensa,
1 = Al endar muy répido o subir cuestas.
2 = Al caminar o pase normal.
3 = Oblige a porar antes de 100 m en llano.
4 = Al realizar minimos esfuerzos (vestirse...).

* La escala CAT del EPOC valore 8 items de 0 a 5 y se con-
tabilize la suma total.
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VIII. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

; Clesificocién  Exacerbaciones
Grupo  Caroclerlsfica Seplrorsbiicn SArane mMRC  CAT , REPASO

Bajo riesgo

A Pocosin- GOLD 1-2 <2 0-1 <10 Keiepiaa T Tiecisene Es..
tomatico . : S =
R, Hipoxemia A|f§l:)tlbn de la relacién ventilacién /
i6n (MIR}.
B  Méssin- GOLD1-2 <2 >2 210 pacumon QR s
it Hipercapnia crénica EPO.C (por ohcrocn?n de lo relacién
ras ventilacién / perfusidn)
fo riesgo Bronauit
: ¥ i quitis y eéneer (antes bron-
C l:oco‘ 'S‘ln- GOLD 3-4 =2 0-1 <10 Hemopfisis quieclasias y EPOC| {ZMIR).
om? i Neumotérox esponténeo EPOC.
Alto riesgo o " 5 - secundario
D Mos,s.m' \D3-4 — - = Insuficiencia respiratoria
tomatico h EPOC.
cronico
3 s ) L4 EPOC Tabaco. |
N Zizﬂn el ulﬂ_mo consenison publicado (GesEPOC), se distin- Hipertensién pulmonar Hipoxia clveolar (MIR).
4 fenotipos de pacientes: ;
1.- NO Agudizador. ED:cs;:gm paisacién de Infecciones bacterianas (MIR).
2.- EPOC — Asma. R
3.- Reagudizador fipo Enfisema. Niamanis s EHOE Neumocm:,I‘Hoamophlllus influenzoe
4. Reagudizador tipo Bronquitico Crénico. y B. <.:0‘iorr. alis. .
- Se denomina Reagudizador si presento 2 o mds episodios Muerte en el EPOC Insuficiencic respirotoria.
de exacerbaciones al afio. 3.9. Enfi
- EPOC - Asma requiere para su diognéstico une Prueba -7. Entisema

Broncodilatadora con mejoria en el VEMS >15% y >400 ml.
- Reagudizador tipo Bronquitico Crénico se beneficia de
afiodir Roflumilast a su tratamiento (Inhibidor de la fosfodies-
terosa 4 ~dificulta la degradacion del AMPc-).

e Tratamiento con Corticoides Inhalados (Cl) en funcién del
Fenotipo:
- NO Agudizadores: no precisen tratamiente con Cl.
- EPQC — Asma: se cdministran Cl desds el Estadio | de
GOLD,
- Reagudizadores: se traton con Cl desde Estadios
GOLD Il o superiores.

TRATAMIENTO DEL EPOC ESTABLE
(Ges-EPOC)

BDLD + 1 + A. CONCEPTO

Roflumilast o Distensién de espacios aéreos mas allé de los bronquios fermine-
mucoliticos BDLD + les con destruccidn de las paredes alveolares (MIR).

>2 aqudizaciones | BDLD +
+ Teofilina

<1 agudizaciones 1
Alveolo normal Alveolo enfisematoso

BDLD

BDLD: BroncoDilatadores de Larga Duracion

. Corticoides Inhalados

e El pronéstico del EPOC empeora conforme van aumentando
las comorbilidodes osociadas. Entre los mds frecuentes, se
han descrito: Sindrome de Apnea-Hipopnea del Suedo, an-
siedad, depresién y osteoporosis (secundaria al tratamiento
esiercideo, MIR).

MIR 12 (9995): Entre los comorbilidades asociadas a la Enfer-
medad Pulmonar Obstructiva Crénica [EPOC} se encuentran

todas EXCEPTO:

1. Sindrome de apnea del svedo.

2. Hipofiroidisme.*

3. Osteoporosis. @ Curso Intensivo MIR Asturias

4. Anemioc. El concepto de enfisema es histolégico: distension de espacios aéreos mas
5. Ansiedad/depresidn. allé de los bronquios terminales con destruccidn de paredes alveoleras
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En el enfisema lo copacidad de difusion estd disminvida por pérdida de
parte de [a membrana alveolocapilar.

El enfisema cursa con disminucidon de la difusion de mondxido
de carbono (DLCO). (10+)

MIR 97 FAMILIA (4923): ¢Cual de los siguientes detos funciona-
les respiraforics esperard enconirar usted en pacientes ofecios
de enfisema pulmonaor?

Disminucién de la copacidad pulmenar total,

Aumento de la copacidad vital.

Disminucién del volumen residual.

Aumento de la retraccién elésiica pulmonar,

Disminucion de lo copacidad de difusién de CO.*

00 N

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

monar en la exploracién funcional raspiratoria son:

1. Patrén ventilaiorio restrictive, disminucidn del volumen resi-
dual y cumento de la capacidad de difusién olveolo-capilar.

2. Patrén ventilotorio obstructivo, aumente dal volumen resi-
dual y disminucién de la copacidad de difusién alveslo-

3. Patrén ventilatorio obstructivo, aumento de la capacidad de
difusion alveolo-capilar y disminucién de la copacidad pul-
monar lofal.

4. Disminucidn de la copacidad residual funcional, aumento
de la capacidad de difusién clveolo-capilar y elevacién de
la capacided pulmonar total.

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

En el EPOC, el cor pulmonale es tipico de la bronguitis crénica.
En el enfisema sélo aparece come situacién terminal. (34)

MIR 00 (6745): 2Cudl de los siguientes caracteristicas NO es

Enfisema: la espiracion con labios fruncidos disminuye el otropomiento de oropia del enfisema pulmonar?

aire en ¢l pulmén por cierre precoz de la via aérec duranie la espiracién. *

Aparece hiperinsuflacion en la radiografia del torax.

La disnea es mds grave que en la bronquitis crénico.

La cianosis no es un signo llamativo.

La capacidad de difusién de los gases o nivel alveolar estd
disminuida.

AR S
NEUMOLOGIA & CIRUGIA TORACICA
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VI, INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

B. TIPOS ‘

Cuondo el enfisemd s grave, puede ser dificil distinguir entre

enfisema centroacinar y panacinar, los cuolas suelen coincidir en

el mismo pulmén (MIR).

a. PANACINAR

Por déficit de Alfo-1-Antitripsing, |MIR], donde hay des-
truccién de todo @l Acini. Selocaliza més frecuentemen-
e en las boses (Abajo) (MIR). Existe un aumento de la
distensibilidad (compliance) pulmonar (MIR).

O s 3 S 9

Enfisemo pAnacinar: se ofecta todo el Acini y predomina en las bAses
pulmonares.
- REGLA NEMOTECNICA

El enfisemo PANacinar se localizo en la BASE del puimén. “El
PAN es la BASE de la alimentacién®.

El enh'ema centroacinar se debe ol humo del tabaco: “El humo
sube (VERTICES)”.

b. CENTROACINAR O CENTROLOBULILLAR
Por el tabaCo, (MIR), donde hoy destruccién de la re-
gién Central del acini, los bronquiolos respiratorios
(2MIR), estando normales los alveolos distales. Se loca-
liza més frecuentemente en las vértiCes (MIR). En el cen-
troacinar es fipica la existencia de infiltrodo inflamatorio
y cierfo grado de fibrosis en los bronquiolos respirato-

rios (MIR).
g
b o8
G

8 e S @ w30

Enfisema Centrolobuliliar: se afectan los bronquiolos respiratorios.

U

R

Fl enfisema Centraaciner predomina en los vértiCes pulmonares.

TC de alta resolucién pulmonar, Corte o nivel de los campos pulmonares
superiores mostrando un severo enfisema centrolobulilior (oigunas éreas -
esldn sedolados con la lefra e).

C. ENFISEMA POR DEFICIT DE ALFA-1-ANTITRIPSINA

a. ALFA-1-ANTITRIPSINA: -
Es una anfiproteasa, que actia como me- e
canismo de defenso frente o los elostasas
de los neutréfilos. Se produce en el higo- é
do.

b. HERENCIA: 7“3’(9

Herencia codominante (Nota: en el Robbins y en un capitu- ~
lo del Harrison se dice que es autosémica recesiva, pero en
el capitulo de respiratorio del Harrison se hobla de heren-
cia codominante). £l gen estd localizado en el cromosoma -
14 (MIR). Hay 75 alelos implicados:
* Los alelos nol son los “M".
* El glelo "Z” lo portan 1 de cade 50 caucasionos y
esté relacionado con un déficit importonte de alfo-1-

antitripsina.
e Los homocigotos (fenotipo ZZ) padecen enfisema
a edades tempranas {MIR).

e Hay ofros fenofipos que también desarrollan la en-

fermedad (MIR). Los heterocigotos (fenofipo MZ}
padecen enfisema con mas de 60 anos de edod.

e El glelo “S” lo portan uno de cada 25 caucasianos, y
los homocigotos "SS” sélo tienen vn riesgo ligero de
desarrollar enfisema.

c. CLINICA:

Puede provocar enfisema panacinar (SMIR), colestasis y

cirrosis hepdtica (2MIR). La lesidn hepdtica predispone a

hepatocarcinoma {MIR).

d. ANATOMIA PATOLOGICA:

e Pulmén: enfisema panacinar.

e Higado: El trastornc de lo secrecidn hepéfica de la
alfa-1-antitripsina  determina su acdmulo en los
hepatocitos (en el interior del reticulo endoplésmico).
Puede aparecer hepatitis neonctal, cirrosis (2MIR), en
el nifio y en el adulto. Se diagnostica por la presen-
cia en los hepatocitos de glébulos citoplosmaticos de
alfo-1 antitripsina  retenida resistenfe a la PAS-
diastasa. Si la biopsia de un recién nacido con icteri-
cio colestdtica muestra abundantfes hepatocitos con
glébulos hialinos citoplasmdéticos PAS positivos debe-
mos sospechar déficit de alfe-1 antitripsina (MIR).

e. DIAGNOSTICO DE SOSPECHA:

s Pacientes con antecedentes fomiliores de enfermedad

obstructiva cronica.

Enfisema en una mujer,

Enfisema en un hombre joven (menos de 40 afos).
Enfisema en un no fumador. Cada vez estd mas claro
que ¢l tobaquismo es un cofactor exiraordinariomente
importante para que los pacientes con déficit de clfa-1
antifripsina desorrollen enfisema.

f. DIAGNOSTICO DE SEGURIDAD:

Determinacion de niveles plasmdticos de  alfo-1-
ontitripsina,

g. PROFILAXIS:
Administrar olfa-1-antitripsing por via intravenosa sema-
nalmente.

h. TRATAMIENTO:
Puede estar indicada el trasploante pulmonar o hepdtico
[MIR).




Zl enfisemo pAnAcinar se localiza en bAses, se debe al déficit de
- Alfa-1-Antitripsina y afecta o tedo el Acini (se puede asodar con

cirrosis hepdtica). El enfiseme Centrolobulillar se localiza en
“ vértiCes, se debe ol tobaCo y cfecte bronquiolos respiratorios.
_(7+)

“MIR 99 FAMILIA (5969): Senocle, entre las siguientes ofirmaciones
relativos al enfisemo pulmonar, la que NO es correcta:
1. En el centroaciner es tipica la existencia de infiltrado inflamato-
. rio y cierto grado de fibrosis en los bronquiolos respiratorios.
2. El panacinar es més frecuente y grave en los Idbulos superio-
res.”
3. El centroocinar y el panacinar suelen coexistir en el mismo
pulmén. (Nota: cuande el enfisema es grave, puede ser dificil dis-
2 fingir entre ambos fipos de enfisema, que pueden coexistir en el
mismo pulmén. El enfisema panaciner no es exclusivo del déficit de
- aolfa-1-antitripsina y los fumadores tombién pueden presentarlo).
4. El panecinar es tipico de los pacientes con déficit de a; onti-
tripsino.
— 5. En el panaciner existe un aumento de la distensibilidad (com-
plience) pulmoncr.

~ MIR 99 (6426): La biopsio de un recién nacido con_ictericia
colestética muestre cbundontes hepatocitos con gidbulos hiali-

— nos citoplasmdticos PAS posifivos. 2Cuél es el diagnésiico més
probable entre los siguientes?

1. Loes congénita.

_ 2. Enfermedad de Wilson.

~ 4. Enfermedad de Gaucher.
5.

Fibrosis quistica.

TIPOS DE ENFISEMA

[ |

{ Probenson

Dafcr
> m.m

Litewacan de
- alorllm

- Y. Exonc ce gretecian ."_4
Fohoon e
7y P i N
Y i,
-
8 e AN A Lberoote de prokeost s Enfssmo costonc o

Enfisema centroacinar

-

TC pulmeonar: enfisema bulloso (8) en pulmén deho y enfisema centrolobu-
lillar en el pulmén izqdo (varias de los éreas de enfisema estén sefaladas

wr

D. ENFISEMA BULLOSO

a. CONCEPTO
Conjuntc de altercciones parenquimatosas pulmonares
que curson con la formaciéon de una o més bullos, espacios
aéreos infroparenquimatosos con un diémetro superior a 1
cm.

© Curso Intersivo MIR Auries 2003
Enfisema bulloso.

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

c. CLINICA
Las bullos que aparecen en pulmones normales pueden te-
ner un curse asinfomdtico y ser detectadas de forma casucl
en un examen radiogréfico. Si existe enfisema subyacente,
la clinica seré la propio de EPOC pudiendo estar mas
comprometida la funcién pulmonar por el efecto compresi-
vo de le bulla.

d. METODOS COMPLEMENTARIOS
El TAC es la técnico que mejor permite delimitar las bullas.
El estudio funcional pondré de manifiesto una obstruccién
al flujo céreo y las alteraciones del enfisema: disminucidn
de loa DLCO e hipoxio durante el esfuerzo.

e. COMPLICACIONES
Neumotorax (3MIR), infeccion y hemorrogia.

con la letra e).

f. TRATAMIENTO

s En general, no requieren tratomiento, a menos que se
acompanen de complicaciones.

* Si lo incapacidad es grave, las bullas son extremada-
mente grandes y las gommagrafios de ventilacion /
perfusién demuestran que todavio existe funcidn sufi-
ciente en los zonos no bulloscs, la reseccién guirdrgice
de las bullas puede mejerar la funcién, al descomprimir
el parénquima vecino (MIR). No obstante, generalmente
la mejoria es relotivamente transitoria debide o que
después de la cirugia otras regiones enfisematosas se
agrandan progresivamenie hasta formar nuevas bullas.

e Los pacientes que se beneficiarén en mayor medida del
trafamiento quirirgico son los que presentan bullos de
tipo 1 (nicas, localizadas, MIR), preferentemente en los
vértices pulmonares, subpleurcles, de paredes finas,
ausencia de enfisema) en los que el parénquima pul-

leumotocla & CIRUGIA TORACICA
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VIIL. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

B Curso Intensive MIR Asarias 2003

Lo cirugia del enfisema bulloso prefende ko descompresion del porénqui-
ma vecino,

E. ENFISEMA PARASEPTAL O ACINAR DISTAL

Afectacion exclusiva de la parte distal del acino. Més intenso en
la vecindad de la pleurg, o lo largo de los tabiques de tejido
conectivo del lobulillo y en los bordes de los mismos. Suele apa-
recer en la parte superior de los pulmones. Aparece en muchos
casos de neumnotérax espontaneo en adulios jovenes.

3.10. Bronquitis crénica

A. EPIDEMIOLOGIA
Aproximadomenfe el 20% de los varones odultos fienen bronqui-

tis crénica, aunque sélo una minoria esté mcopocnfudc clinica-
mente.

B. ETIOLOGIA

El tabaquismo es el foctor que més se ha correlacionado con la
bronquitis crénica.

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

El concepto de bronquitis crénica es clinico: tos y expectoracién durante
mas de 3 meses durante dos afios conseculivos

D. TIPOS
No siempre cursa con obstruccion.

a. BRONQUITIS CRONICA SIMPLE
Esputo mucoso y pruebas funcnonoles respiratorias norma-
les.

b. BRONQUITIS CRONICA MUCOPURULENTA: ,
Esputo purulento recurrente en ausencia de enfermedad
supurativa localizada (como por e;emplo, bronquiectasias).

c. BRONQUITIS CRONICA ASMATICA
Tos e hipersecrecion de moco relocnonudus con disnea, si-
bilancias e intecciones respiratorias agudes o exposicion o
irritantes inhalados.

E. ANATOMIA PATOLOGICA

La caracteristica principal de la bronquilis crénica es una excesiva
secrecion mucosa fraqueobronquial que produce obstruccién al -
flujo aéreo. Hoy hiperplosia de célulos caliciformes y aumento de
los glandules seromucosas. Este aumento se cuantifica calculan-
do el cociente entre el espesor de la copa glandular y el grosor
total de lo pared bronquicl, conocido como indice de Reid, que
normalmente es inferior o 0,25, pero aumenta a més de 0,40 en
lo bronguitis cronica (ZMIR]. Hay infloamacién y metaplasia es-
comosa de o mucosa. Hay obstruccién de los bronguiclos debi-
do a fopones mucosos, inflamacién y fibrosis,

La bronquitis cronico produce ung excesivo secrecién mucosa traqueo-
bronquial que acasiona obstruccion ol flujo aéreo.

Luz brenguial Luz bronguial

SOCUCOCUCAX

Bronquitis cronica

Pared bronquial

En la bronquitis crénico, e Indice de Reid esté #

MIR 97 FAMILIA (5126): 2En cudl de las enfermedades pylmo-
iodas a obstruccién del flug

lgd ice de Reid superior a 0.4 medido en el bronquio principal?

Bronquitis crénica.”

Enfisemai.

Asma bronquial.
Bronquiectasias.
Neumonla.

.U‘."‘!*’!""

F. CAUSAS DE DESCOMPENSACION
a. INFECCION: El esputo hemoptoico suele presentarse en
bronquiticos crénicos con infeccion bronquial.

s Virus.
e Bacterias: (la infeccién bacteriana es la causa mas fre-
cuente de descompensacién del EPOC) Neumococo,
H. infivenzae y Moraxella (Branhamella) catarrhalis
son las bacterias responsables mdés frecuentes de in-
fecciones respiratorias en el EPOC. Por lo general son
sensibles o Amoxidilinoe + écido clavulénico (antes




ompicilina,  MIR),  eritromicine,  trimetroprim-
sulfometoxazol y cefalosporinas de segunda genero-
cion.

b. DESCOMPENSACION CARDIACA.

c. SEDACION IATROGENICA.

3.11. Hiperclaridad pulmonar unilateral.
- Sindrome de Swyer-James-Mcleod

- A. ETIOLOGIA
Lo cousa es desconocida, probablemente se trate de una infec-
cidn virco {odenovirus, MIR).

B. EPIDEMIOLOGIA
Nifos y jdvenes.

" El sindrome de Swyer-Jumes-Mcleod es mds frecuente ¢n nifios y jdvenes.

C. CLINICA
Infecciones respiratorias de repeticion.
D. METODOS COMPLEMENTARIOS
a. RADIOLOGIA: Hiperclaridad y atropamiento oéreo duran-
te lo espiracién.
E. PRONOSTICO
Bueno.
F. TRATAMIENTO
£l de tos infecciones respiratorias.

\ Hiperclaridad
unilateral por
\  atrapaomiente aéreo

Sindrome de Swyar-James-Mcleod.

MIR 92 (3182): Cudl de los siguientes patégerios causantes de
bronguioliti da en el lactante se asocia a bronguiolitis oblite-
rante y o sindrome de pulmén hiperclare unilateral?

Virus sincitiol respiratorio.

Virus de la parainfluenza 3.

Mycoplasma penumoniae.

Chlamydia trachematis.

Adenovirus.*

S b C0. by

Sindrome Radiologia
Poland Hiperclaridad pulmoner unilateral.
Swyer-James-McLeod Hiperclaridad pulmenar uniloterel.

3.12. Bronquiolitis obliterante

A. ETIOLOGIA

Infecciones visicas {odenovirus, MIR), arfritis revmotoide {MIR)
tratoda © no con penicilaminag, humos toxicos, fGrmacos, neu-
monfa por aspiracién, trasplante alogénico de médula ésea
[MIR), enfermedad injerto contra huésped (MIR).

La enfermedad injerto contra huésped suele ofectar ¢ lo piel,
higado e intestina, pero puede ofectar también al pulmén. Afec-
ta o lo mayoria de los receptores del trasplante alogénico de
médula ¢sea (MIR] y ol 20-50% de los receptores de trasplantes
cardio-pulmonar o pulmonar {MIR). Cuando afecta al pulmén, lo
hace hobitualmente en forma de broanguiclitis obliterante. En ko
anatomia patolégica de la bronquiclifis obliterente hay infilirado
inflamatorio de la pared bronquiclar. Tras el frasplante pulmo-
nar o cardiopulmonar, la aparicién de bronquiclitis obliterante
se considera una forma de rechazo crénico del érgano trasplan-
tado.

MIR 02 (7279): En lo referente a los manifestacicnes pulmonares
de lo_enfermedad “Injerto contra huésped” todas las afirmacio-
nes siguientes son ciertas SALVQ una. Sendlela:
PUEDE existir alteracion funcional ebstructiva progresivo.
PUEDE aparecer bronguiolitis obliterants.

5 la vasculitis de Ul s0.*
Afecta o la mayoria de los receptaores del trasplante alogéni-
co de médulo dseq.
Afecta ol 20 - 50% de los receptores de trasplante cardio —
pulmonar o pulmonar.

ol Ky o

o

B. ANATOMIA PATOLOGICA
Obstruccién inflamotorio fibrosa de la pared de los bronquiclos
(bronquiolitis obliterante).

C. CLINICA

Tos seca y disnea (MIR). La exploracian fisica puede ser normal o
bien caracteristica de obstruccién brongquial, ausculténdose uno
espiracién alargade (MIR), roncus y sibilancias.

D. METODOS COMPLEMENTARIOS DE DIAGNOSTIOD

Radicgrafia de térex; insuflacion pulmonar (MIR)

o Funcién_respiratoria: cleracién  ventiloiorie  abstructiva
(2MIR), con reduccién del cociente FEV, / FYC, que na suele
reverir tras ta administracion de un broncadiatador.

« Lavado broncoalveolar; neutrofilia (MIR).
« Biopsio por minitoracotomia. Permite el, diagnbstico de

seguridad. La bronquiolitis es el resultado de 1a reeccian in-
flamateria producida tras la lesion del epitelia ‘dronguidiar y
del subsiguiente proceso de reparacién, que do lugar ¢ una
proliferocion excesiva de tejido de granuldciéh. Dependien-
do de lo infensidad del preceso de reparacién se produce el
estrechamiento y distorsién de los bronquiolos (bronquiolitis
consfrictiva) o su completa oclusién (bronquiclitis obliteran-
{e}.

E. EVOLUCION
A diferencia de ofras enfermadades obstructivas de la via aéren,
la bronquiclitis obliterante tene una instauracion relativamente
cortg, de pocos meses de evolucién. Evoluciona hacia una insufi-
ciencia respiratoria crénica con mala respuesta al frotamiento
broncodilatador.

F. TRATAMIENTO

Cardicaides. Los hrancadilotadores pueden oyudor en olgunes
pacientes. En los pacientes trasplantados, ademés, aumentar los
inmunodepresores,

Neumorosia & CIrRUGIA TORACICA



<<
Y
O
=
O
I
=
[V
=
E3
O
o
X
V]
o]
—
=
z
o
—
4

VIII. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

G. PRONOSTICO
Respuesto favorable sélo en el 50 % de los casos.

Nota: para el diagndstico diferencial con lo bronguiolitis oblite-
rante con neumonia orgonizada (BONOJ, ver el copitule 15,
enfermedad pulmonar intersticial.

MIR 00 FAMILIA (6486): Paciente de 24 afios, fumador de 20
cigarrillos al dia tratado con un trasplante alogénico de médula
bsea tras ser diagnosticado de leucemia aguda mieloblastica. La
presencia de enfermedad de injerto contra el huésped obligé a
un fratamiente con 30 mg de metilpredniselona al dia y azatio-
prina 100 mg al dia. Seis meses después del trasplante aparece
tos no productiva y disneo de inslaurccion répidamente pregre-
siva _hasta _hocerse de minimos esfuerzos. En la ouscultacién
respiratoric se evidencia uno espiracion alorgada. En lo redie-
grafia_de térox existe una insuflacién pulmonar biloteral. La
espiwomelric evidencio uno copacidad vite!l forzede (CVFY del
59%, un volumen espiratoric mdximo en el primer segundo
(VEMS) del 36% y un cociente VEMS / FVC del 42%. El lovado
broncoalveolar muestra una neufrofilia del 62%. 2Cudl es del
diagnéstico més probable?

Enfisema centrolobulillar,

Neumopatia intersticial por citostéticos.

Bronquiolitis obliterante con neumonia organizada.
Bronguiolitis obliterante.*

Neumonitis por Cytomegalovirus.

4. Asma bronguial

4.1. Epidemiologia

b VN,

La prevalencia del asma es del 4 — 5% de la poblacién adultc y
el 6 - 15% de los nifles. De fodos Jos nifics pequerios que sufren
sibilancias recidivantes, sélo una minoria tendrd asma persistente
posteriormente (MIR).

@ Curso Intessivo MIR Asturias

4.2, Etiologia

Enfermedad inflamotoria de los vios aéreas a la gue se asocia
una infensa hiperactividad bronquial frente a estimulos diversos.
Ambas fendmenos praducen una hrancaconstriccidn episddica
reversible (2MIR), de monera esponiénea o por el tratamiento
(MIR].

W o brscrano NI A 22003
Luz normal de un bronguio.

L
e wrrwvas VIR Ao M3

En €l asmo s& produce una broncoconsfriccion episédica reversible.

4.3. Patogenia

Es una enfermedad inflamatoria cronica de lo via cérea. Lo
inflamacion de lo via aérea esté en relacién con dos
mecanismos inmunolégicos:
A. HIPERSENSIBILIDAD INMEDIATA DEPENDIENTE DE IgE
= El contocto entre el foclor desencadenanie y lo mucosa
bronquial produce una reaccién de hipersensibilidad tipo
I {MIR}, dependiente de IgE (MIR). La reaccién comisnza
minufos después del contacto con el alérgena [MIR), :
* Cuando una célula presentadora de antigenos le muestra
el Ag a los linfocites T,, éstos se activan y provocan que
los linfocitos B segreguen una IgE especifica contra el
antigeno. La IgF es lo inmunoglobulina que se une a los
mastocitos (MIR), baséfilos, macréfagos, plaquetas y eo-
sinéfilos, sensibilizandolos contro el olérgeno.

Lo IgE es la inmunoglobuling que se une a los masfocitos, sensibilizéndo-
los contra el alérgeno.

* Cuando se produce la reexposicion al Ag, éste se une o
los IgE, lo que estimula la liberacién de los mediadores:
histaming (MIR) (mediador preformado), SRS-A (leucotrie-
nos MIR, C4 y D4, mediadores ne preformados MIR, pro-
ducidos o partir de dcido araquidénico por la lipooxige-
nasa), prostaglandina D,, bradiquining, etc. que provo-
can broncoconstriccion o los 10-15 minutos tras el contac-
to con el alérgeno (MIR).

0 O Tatmiin s MM A uhaias 2008
Mecanismo patogénico de Ja reaccion de hipersensibilidad tipo | en el
asmd.




¢ los principales mediodores de las reocciones de meca-
nismo anafilactico en el hombre son lo SRS-A (leucotrie-
nos) v la histamina (MIR).

o El estado de hipersensibilidad puede ser transferido pasi-
vamente por medio de suero gue centenge los anficuerpos

(IgE, MIR).
- B. MECANISMO INDEPENDIENTE DE IgE

En respuesta o clgunes antigenos, los linfocitos se aclivan y
liberan citoquinas. Estas activan a los leucocitos. Los eosinéfilos

se activan por la interleucina 5 y liberan leucotriencs, factor

activader plaquetario, prostaglandinas y tromboxanos. Estos

- mediadores provocan contfraccién del misculo liso, secrecién

glondular y extrovesacién vascular. Su produccién es inhibida
por los corticoides,

C. MECANISMO NEURAL

Algunos estimulos oéreos inespecificos [aire frio, nieblo, polvo),
estimulan receptores sensifivos de las vios aéreas y desencade-
nan un reflejo por via autondmica, mediade por el vago, que
puede desencadenar una crisis asmética (lo ocefilcoling también
provoca broncoconstriccién).

4.4, Factores desencadenantes

e Infecciones respiratorias. Para Harrison: el desencadenante
mds frecuente de un ofaque asméfice agudo son las infec-
ciones respiraforias [MIR) [principalmente las viricas, MIR),
sobre todo en el asma intrinseco ¢ idiosinerético. Para Fa-
rreras: lo alergio es el desencadenante més frecuente del
asma bronquial,

e Alérgenos (30%). El olérgenc principal del polvo de casa es
un acaro, el dermaphogoides pteronyssinus. Pélenes y ofros
alérgenos inhalotorios.

e Los eslimulos farmacolégices que se asocian con més fre.
cuencia o episodios agudos de asma son inhibidores de la
ciclooxigenasa como la aspirina (2MIR) (10%) y los AINES:
indometacina (MIR), naproxeno (MIR), dcide mefendmico
{MIR), los beta-bloqueantes (propanolol, SMIR, timolol), los
colorantes como la tortrazina, y los compuestos del azufre.

e Ejercicio (MIR] (aire frio), estrés emocional (MIR), estimulos
ocupacionales {MIR], hongos (Histoplasma capsulatum MIR,
Aspergillus fumigatus 2MIR), polucién, agentes colorantes y
preservantes de alimentos y bebidas (MIR), conceriraciones
elevadas de ozono [MIR), la menstruacién, el embarazo, etc.
Reflujo gastroesofdgico (3MIR),

Reposo nocturno (MIR).

O Carzo tnkensivo MIR Astunias 2005

El alérgeno principol del polvo de casa es un dcaro, el dermaphagoides
Dreronyssinus.

Los pélenes y otros clérgenos inhalatorios pueden dasancadenar una
crisis de gsma,

Contaminacion

Epitelio del gato

Lo contominacion y las egitelics de mascotas pueden desencodenar una
crisis de asma extrinseco.

@ Curso Imensivo MIR Asturiss

&l reflujo gustroesofégico puede producir asma.

3 .
- RECORDEMOS (PEDIATRIA)

El reflujo_gosiroesofégico en la infancia se puede asociar clini-

camente con vémitos (MIR), disfagia [MIR], retraso del crecimien-
o (MIR], laringotronuaitis (MIR), brancaespasma (2MIR), infec-
cién respiratoria (2MIR), fibrosis pulmonar [MIR) y anemia (MIR].

53

repeMIR i

Los betablogueantes estén contraindicados &n pacientes con pato-

logla bronquial obstructiva. (6+)

El histoplASMA puede producii ASMA

e [a foma de antinflematarios no estercideos puede desenca-
denar una crisis de asma. Lo crisis puede desembocar en lo
muerte del pociente. Se desconoce el mecanismo responsa-
ble de esta reaccion a los AINEs. No parece estar implicada
la hipersensibilidad inmedicta y se piensa que puede estar
en relacién con la liberacién de leucotrienos broncoconstric-
tores. Este fendmeno es excepcional en el asma infantil, pe-
ro puede ofectar al 10 — 20% de los odultos asmdticos. En
estos pacientes es carocleristico encontrar una rinosinusitis
crénica con poliposis nasal.

NEUMOLOGIA & CIRUGIA TORACICA




3]
2
2
g
&=
Q
:
o]
<
@
Zz

VI, INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

MIR 97 (5380): Los siguientes foctores pueden asociarse con
episodios agudos de asma, EXCEPTO:

Esirés emocional,

Concentraciones elevadas de ozono,

Aspirina.

Bebidas con cafeina.* (Nota: pertenece al grupo de los metilxan-
tinos y es, por lo tanto, broncodiletadora, no broncoconstrictora).

5. Infecciones del tracto respiratorio alto.

MIR 98 FAMILIA (5422): El reflujo gastroesotdgico puede rela-
cionarse con cualquiera de las enfidades siguientes EXCEPTO
una. Sefidlela;

P €2 N3 =2

1. Fibrosis pulmonar.

2. Broncoespasmo.

3. Neumenia recurrente.
4. Sinusitis.*

5.

Laringotraqueitis.

MIR Q0 (6742): Entre los desencadenantes de una ¢risis asmdatica
son frecuentes los siguientes, EXCEPTO:

Reposc nocturno.

Infecciones respiratorias.

Ejercicio fisico.

Bafos termoles.*

Colorantes y preservantes de olimenfos.

O b ahd =

MIR 01 (7159): El refluio gestroesofagico en la infancia:
Es fisiolégico hasta los 3 anos de edod.

2. Se_present clim ament i isf
ient s i cﬂoru broncoespasma y ane-

mig.*

3. Para su diagndstico la primera pruebe o realizor en lo ac-
tualidad es una monitorizacion del pH esofédgico distal en
24 horas.

4. Se debe a un disbalance entre las hormonas intestinales
gostrina, colecistoquining y secrafino.

5. En la mayoria de los nifos se trate quirGrgicomente con una
funduplicatura segin la téenica de Nissen.

den as

MIR 03 (7540): Los siguientes farmacos iar n

i i EXCEPTO uno de ellos
que es, en general, bien tolerado. Sendlelo:

1. Aspirina.

2. Acetominofen.* [Note: paracetamol].

3. Acido mefenémico.
4. Naproxeno.
5. Indometacina.

MIR 07 (8563): Esta CONTRAINDICADO usar betablogueantes
como fratamiento en sujelos hipertensos que fengan ademds
una de los siguientes circunstancias acompanantes, SALVO:
Bloqueo auriculo-ventricular de 2° grado.

Asma bronquial.

Enfermedad del nédulo sinusal.

Diabetes mellitus en tratamiento con hipoglucemiantes.
Insuficiencia cardicca,*

4.5. Clasificacién

ol o o

A. CLASIFICACION TRADICIONAL
a. ASMA EXTRINSECO:
Historia de broncoespasmo desencadenado por alérge-
nos, inicio en la infancia, pruebos cuténeas alérgicas po-
sitivas, aumento de la inmunoglobulina E, rinitis alérgica,
buen prondstico.

Antigenos especificos

Historia familiar
posifiva

Eccema en
infancia

Asma exirinseco

¥ i —
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En &l asma extrinseco es frecuente el antecedente de dermatitis atdpico en
lo infoncic.

b. ASMA INTRINSECO:
Sin factores externos desencadenantes, inicio en vida
adulta, pruebas cutaneas negativas, lo IgE no estd eleva-
da (aunque si hay eosinofilia, MIR), peor prondstico.

Historia fomiliar
negativa

No relacion
B

Pruebas
cutaneas

Asma infrinseco

B. OTROS TIPOS DE ASMA

Poliposis e idiosincrosia a la aspiring y otros antiinflamatorios no
esteroideos (MIR), asma profesional (MIR), asma de esfuerza
(desencadenads por el ejercicio, MIR), asma asociodo a aspergi-
losis broncopulmonar alérgica (SMIR), a neumonia eosinéfila
~conica (3MIR), y a Sindrome de Churg-Strauss [MIR).




(2Carso Itinsivo MER Asturias
Triada de Widal: osma, polipesis nasal y alergio o lo aspirine.

4.6. Formas clinicas

_ Los sintomas del asma consisten en la triada de disneq, tos y
sibilancigs, siendo estas Gltimas la condicién sine qua non (MIR)
[Harrison). Una caracteristica extremadamente comun del asma
es el hecho de despertarse por o nache con disneg, sibilancias o
ambas cosas.

A. CRISIS ASMATICA

Crisis con disnea, sibiloncias y tos que dura de minutos a horas.
La hiperventilacidn provoca hipocapnia. En los periodos intereri-
sis el paciente esté normal.

B. ATAQUE ASMATICO
Crisis que dura varios dias. Hipoxemia con hipocapnic (2MIR)
(hiperventilacién). Alcalosis respiratoria (MIR).

C. ESTADO ASMATICO O AGUDIZACION GRAVE DEL ASMA

» Lo obstruccién respiratoria persiste dias o semanas. Es el
mas grave. Resistente al tratomiento broncodilatador.

e Taquipnea, disminucién de los sibilancios, tiraje intercos-
tal, sintomas vegetativos, expectoracion de topones mu-
cosos, hiperinsuflacién terdcica. Hay correlacion entre lo
utilizacién de mosculos respiraforios accesorios y la apari-
cién de pulso paradéjica con la severidad de la obstruc-
cién (3MIR). Estos dos sintomas en el asma indicon la
realizacién de una gasometria y monitorizacion del flujo
espiratorio pico (PEFR 6 Peck Espiratory Flow Rate| o del
VEMS. Se enfiende por pulso paradéijico un descenso de
la tensién arterial superier a 10 mm de Hg en la inspiro-
cién. Es una acentuacién de un fenémeno fisiolégico que
se considera normal hesta 10 mm Hg. El término po-
raddjico es, por tanto, equivoco.

B Curu brermiva MIR Astirkn
Hay correlacidn entre lo utilizocidn de mdsculos respiratorios accesorios
con la severided de lo obetiuccidn.

€1t e o i e S0

Aqudizocién grove del asma

* Lo obstruccién puede ser tan acentuada que no se auscul-
ten rvidos respirotorios ni sibilancias, lo que no debe ser
interpretado erréneamenie como signo de obstruccion le-
ve, yo que precisomente sehala 1o contrario [obstruccion
grave, 2MIR).

* En lo agudizacién grave del asma se observan cuatro fo-
ses gasométricas:

1. Al inicic se observa una PaO; nermal, una PaCO,
descendida por la hiperventilacién y una alcalosis
respiratoria.

2. La segundo fase se caracteriza por hipoxemio, con
hipecopnio y alcalosis.

3. En la tercera fase persiste la hipoxemio y se normali-
za la PaCO; y el pH.

4. Por dltimo se observa hipoxemia acusada, hipercop-
nia y acidosis [2MIR). En lo agudizacién grave del
asma del nifio hay una acidosis mixta: respiratoria
(hipescapnic) y metabdlico {ucidosis fadica) (2MIR),

* Una PaCO, normal o elevads debe alarmar, ya que pue-
de estar en relacién con una severo fatiga de los misculos
respiratorios y obstruccién respiratoria. En estos cosos
esia indicado el ingreso en UVI (AMIR).

MIR 98 FAMILIA (5607): Un nifio de ocho afios mantiene una

Grisis asmdtica desde hace 50 horas, con pobre respuesta a la

md icacion broncodllmodg rg y tiene fiebre de 38,7°C que mo-
fratamiento con antibidticos. ¢Cudl de los siguientes situa-

ciones de equilibric 4cido-bose seria la mds propia de su silua-

cidn?:

Normalidad.

Alcalosis respiratoria pura.

Acidosis respiratoria pura.

Acidosis mixto o combinada.*

Alcolosis metabdlica pura.

Nolo A medida que se ogravan la obstruccidn y la hipoxia, cparece una

ocidosis mixa (respiroforia y melobdlico) debidas, respectivamente, o

hipercapnic y 0 ocidosis lactica.

ORWN =

MIR 98 (5685): Una paciente de 35 aros acude a Urgencias por
disnec. Refiere uno historia de asma bronquial, pere nunca ha
reguerido asistencia venfilatoria. En los Oltimos dias ha presen-
tado disnea_sibilante y en las Ofimas 12 horos ha utilizadg gl
menos 12 veces su inhalodor de salbutamol. A la exploracidn,
esta bien perfundida y coloreada, con uno FC de 110 Ipm y una
FR de 35 rpm, con firaje supracloviculor e intercostal. Su TA es
da 140 / 80 mmHg y se objefiva un pulso_parodéjico de 20
matHa. A la qusculicdidn pulimonas hey una disminucion globol
llo vesi i nfe no se escuchan sibilon-
cigs. La auscultacion cardiaca es ritmica, sin soplos. El resto de
la exploracién es anodina. Lo gosometria arterial basal muestra

un pH 7.46, PCO» 44 mmHg, PO2 58 mm bicarbonato 16
mmol/L. ¢Cuél, de los siguientes planteamientos, es el mas

odecuado?

1. Es una crisis asmdtica leve y hay que afodir esteroides in-
halados, remitiéndola pora control por su médico.

2. Setrato de un abuse de betamiméticos. Hay que desaceonse-
jer su uso de eso forma y asociar una xantina o ipratropio,

3. Esun cuadro de ansiedad por abuse de betamiméticos. Hay
que ojustar las dosis o las recomendados y efiedir una ben-

zodiacepina.
4. Es una crisis asmétice severa que puede requerir asistencig

ventilatoria de forma inmediata.”
5. Es un cuadro de somatizacién, por lo que hay que reco-
mendor una interconsulta psiquiatrico.

MIR 00 FAMILIA (6496): Un joven de 18 afos, con aniecedentes
de alergia o pélenes y eczema, acude @ Urgendios por dificultad
respiraforia_progresiva, ¢on bropncoespasmo muy severo que
obliga o actuacién terapéutica inmediata. Sefale de los siguien-
tes daotos observados, 2cual es el que MENOS nos indica la
gravedad de la situacién?:

. Hipersinsuflacién torécica.

Sibilancias.*

Hipercapnia.

Pulso peradéiico.

Uso de musculos accesorios respiraforios.
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VIIL. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

MIR 00 FAMILIA (6499): Una paciente de 40 afos con antece-
dentes de asma bronquial acude ol Servicic de Urgencias de un
Hospital por presentar disnea de reposo de 24 horas de evolu-
cion; en la exploracién fisica destaca Taquipnea a 32 respiracio-
nes / minuio, sibiloncias inspiratorios y espiratorias; el hemo-
grama y la radiografia de térox son normales; en lo gosometria
orteriol se observa mmﬂmmm@u
ingreso de la paciente en un os Intensivos.
2Cudl de entre los siguientes signos, le parece eI mas probable?

1. Presion parcial de Oxigeno de 70 mmHg.

2. Presion parcial de Didxido de Carbono menor de 30

mmHg.

3. Presion pcurcnal de Oxigeno de 60 mmHg.

4. Presién_parcial Di Il oyor de 40
mmHg.*

5. PH mayor de 7.40.

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

urgencias de Alicante por disneo. En lo gasometrio arterial basal

tiene un pH de 7.48, PaQ, de 59 mm Hg, PaCO, de 26 mm Hg
H 3 26 mEg/L. Tr ministr X | 31% la

PaQ, asciende a 75 mm Hg. ¢Cudl de los siguientes diagnésticos

es el més probable?

1. Intoxicacién por monéxido de carbono.

2. Enfermedad neuromuscular.

3. Crisis asmdtica.* (Nota: alcalosis respiratoria con hipoxemia e
hipecapnia. La hipaxemia se corrige con oxigeno, per lo que se de-
be a une olleracién del cocienie ventilacién perfusion).

4. Atelectasia del lsbulo inferior derecho por cuerpo extrafio
intrabrenquial.

5. Sindrome de distress raspiratorio del adulto.

MIR 11 (9589): Une mujer de 23 ofios con
antecedentes de asma exirinseca desde nifa, con
varios ingresos hospitalarios en los dltimos afios por
este motivo, acudid hace dos semanas de una con-
sulfa rutinaria en el Servicio de Alergio, donde una espirometria
fue normal. Acude al Servicio de Urgencias presenfando un
nuevo episcdio de disnea, ruido gl respirar y fos improductiva,
instourado en el plazo de los 48 horos previas. A su llegada la
TA es de 130/70 mm Hg. Pulse 120 |lpm regular y ritmico, satu-
racion capilar de oxigeno 93 %, 22 respiroci cu__on.e_im_m__u_qm toy,
en la suscultacién pulmonar, iracién alar il

generalizadas. Se realiza una gasometria en songre arterial,
cuyo resuliodo nos don o conocer enseguido: pH 7,40, PO, 64

mmHg, PCO, 44 mmHg. Bicarbonato 23 mEqg/1. 2Cudl, entre
Mwmm?

Troslado o lo UVI. [Nata: inicialmente, dieron ésto coma correcta)

2. Aerosoles con beto agonistas en el drea de Urgencios para
escalor progresivamente el tratamiento médico segin res-
puesta.

3. Ingreso inmediato en planto porque es poco probable que
se recupere antes de 4-5 dios.

4. Poner 40 mg. iv de metil-prednisolona y mandar o domicilio
con inhalaciones de salbutamol a demanda.

5. Antes de tomar decisiones terapéuticas, realizar radiografia
de térox y hemograma.
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Fases del asmo seguin el grodo de obstruccion: leve, moderodo v severa.
4.7. Anatomia patolégica

e Hipertrofia de las células musculares de lo pared (bronco-
constriccion episodica reversible, MIR).

® (aumenio de moco, que en el estatus asmético puede pro-
ducir verdaderos tapones mucosos bronquiales).

e Inflomacién de lo mucose, edema e infiltrade eosinéfilo
IMIR).

e En el esputo se pueden enconfrar cristales de Charcot Leyden
(formados por los eosindfilos), espirales de Curschmann (es-
tructures mucinosos formadas en los bronquios distales),
cuerpos de Creolo (agregodos de célulos epiteliales) y eo-
sinofilos.

JAa
&\Mh‘du SUR Asrie 200
En el esputo del asma se pueden encontrar cristales de Charcot Leyden
formados por los eosinéfilos,

Muasculo bronquial

hipertrofioda -
Brococonstriceién
agudo de los bronquios

Edemo de los vies
respiroforios

Meco espeso
que rellena los
avéolos
Pored de ki via
oérea estracha

Cambios en las vias aéreos de los esmaticos.




e En un paciente que muere en una crisis de asmo, el hallozgo
mas caracteristico de los pulmoenes es su gran hiperdisten-
sién y la ausencia de colopso cuando se abren los cavida-
des pleurales. Al corfar los pulmones cperecen numerosos
fopones gelatinosos (MIR], de exudado en la mayor parte de
las ramificociones bronguiales. Hay infiltrado de eosindfilos
{MIR).

- 4.8, Métodos complementarios

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

B. PRUEBA BRONCODILATADCRA

Aumento del YEMS en mdas de un 12% del vaior tetrico y 200 mf,
respecto a los valores basales, iras la administracion de un bron-
codilatador (MIR) (Nota: debe cumplir los dos criterios).

Ante un pacienfe con sospecha de asma, y obstruccidn en lo
espirometria estd indicado realizar una prueba broncodilatadora
{espirometrio repetida después de la administracion de un ogo-
nista B2-adrenérgico de accidn corta an inhalacidn, MIR),

MIR 99 (6222): 4Cudl de los siguientes pruebos sirve pard con-

firmar i a en un_paciente con clinica d
pisodios recurrentes de broncoesposmoé

Reaccion dérmica posifiva o determinados alergenos.

Eosinofilia en esputo.

Aumento de IgE en suero.

Hiperinsuflacién pulmonar en la radiogrofio de térax.

Obstryccién reversible en la espirometria.”

- MIR 06 (8320): Un paciente con los noctyrng, en el que se sos-
pecha la existencia de asma bronquial, presenta en la espiro-
metria basal un volumen espiratorio forzado en el primer segun-
do (FEV,] del 68% del valor predicho. ¢Cual es lo siguiente prue-

ba a redlizar para establecer el diagnéstico de asma?
Gasometria arterial.

2. Espirometric repetide después de la_administracién de un
ista B2- nérgico de accidn corto en inhelacién.*
3. Prueba de provocoaén bronquial con histamina o metaceli-
na.
4. Determinacion de le imnunoglobulina E sérica.
5. Estudio del porcentaje de sosinofilos en el esputo.

1

D

C. BRONCOPROYOCACION

a. ESPECIFICA:
Pare demostrar lo causa.

b. INESPECIFICA:
Cuando la espirometria en la presentacién es normal, el
diagnéstico puede hacerse mosfrando vna hiperreactivi-
daod de lo vio respiratoria o la estimulacion con histamina,
metocolina o hiperventilacién isocépnica de oire frio (la

prueba es positiva si disminuye gl VEMS en un 20 % res-
pecto al valor besal, fras lo inhalacion de estas sustan-

cios). En todos estos enfermos hoy broncoconstriccidon
oumentada en respuesta a la inhalocién de metacoline o
histamina (MIR) (broncoconstrictores inespecificos).

ALGORITMO DIAGNOSTICO ANTE UNA TOS CRONICA

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

MIR 97 (5185): Un varén de 42 oios refiere un cuedro de 6

meses de evolucién de tos, disneo y sensacién de opresidn tord-
tico_que cparécen fras reglizar ejercicio. No_tiene factores de
riesgo cordiovascular. Lo exploracién fisica es nermal osi como

Rx de torax y praometria. 2Cudl seria lo siquiente pruebe dic-

gnéstica indicada?

1. TAC toracico.

2. Gosometria arterial basal y tros esfuerzo.

3. Gommagrafia pulmonar ventilacién / perfusién.

4. Espiromelria |y tros esfuerzo.* (Notg: probuble asma
de esfuerzo)

5. Gammeagrofia con talio / dipiridamol.

MIR 11 (9590): Un hombre de 65 afios, oficinista jubilado y
fumador de un paquete diario de cigarrillos, ccude a la consulta
por un cvadro de fos persistente, generalmente seca y disnea
progresiva de 2 afos de evolucién que en la actualided es de
grado 2. El pociente niege otros sintomas. Lo exploracién fisica
no muestro dotos relevantes. La actitud a seguir serio:

Iniciar tratamiento con broncadilatadores inhalados.
Realizar radiografia_de torox i n_pru
broncodil ora.*

Pautar corficoides orales.

Realizar TC torécica.

Reclizar gesometria arferial basal.

 35.Ga". e

D. PH-METRIA

Ante un pacienfe con fos crénica, si lo espirometria, la radiogra-
fia de #6rax y la prueba de la metacoling son normales, se debe
continuar el estudio colocando una sonda de pH esofdgico du-
rante 24 h. (MIR}.

MIR 97 (5181): Var n te, no fumador
con gsma de oro después de las i-
da ¢ noches con tos irritotiva. Sigue -
miento con hroncodtlamgog; y prednisona. ¢Cudl seria la mejor
pm_dmngﬂg_g para aclorar el cuadro?

Endoscopia bronguial.

Pruebas de provococion con clergenos.

pH esfégico durante 24 hores.* (Nota: reflujo gostroesofégico).
Eco doppler de venas de piernas.

Radiografia eséfago-gostro-duodenal.

MIR 11 (9560): La enfermedad por reflujo aostroescféaico pue-
e _producir_sindromes exraesofégicos, algunos de ellos estén

estoblccudos o confirmados, y otros, sélo estén propueslos.

2Cudl de ellos NO es un sindrome extraesofégico establecido?:

Sinusitis.”

Erosidn dental por refiujo.

Asma.

Laringitis.

Tos crénica.

2 0nos, o

G
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Ante un paciente con tos crénica, si lo espirometrio, lo radiogrofio de
t6rax y la prvebo de la metacolina son normales, se debe continuar
estudio colocando una sondo de pH esofégico durante 24 h.
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NEUMOLCGIA & CIRUGIA TORACICA

VIII. INSUEICIENCIA RESPIRATORIA

E. RADIOGRAFIA DE TORAX
a. INTERCRISIS
Normal (MIR).
b. EN EL ASMA CRONICO GRAVE
Atrapomiento oéreo, infilirados pulmonares, impaoctacio-
nes mucosas, neumotdrax, neumomediastine, afelecia-

sias.
MIR 07 (8583): El hallazgo mds frecuente en la radiogrofic de
wgnmn_qm

Hiperinsuflacién pulmonar.

Condensaciones alveclares biloterales y difusas.
Radiografio de térax normal. *

Engrosamiento de paredes bronguicles.
Neumomediostino.

O N

F. FLUJO ESPIRATORIO MAXIMO

Los pacienfes con asma fienen una variobilidad del flujo espira-
taria mdaximeo superior al 20%, en mds de 3 dios duronte LT
semana, durante un registro domiciliario de, ol menos, 2 sema-
nas de duracién.

El curso de la enfermedad y la eficacia del tratomiente pueden
seguirse midiendo en casa el flujo espiratorio méximo (PEFR,
PEF), o el VEF, en el laboratorio. Cuando el peciente ccude pare
recibir tratamiento, su VEF, suele ser inferior al 30% del previsto,
y el volumen residual suele acercarse al 400% del normal. El
paciente tiende a decir que termina la crisis cuando el VR des-
cende al 200% y el VEF, asciende ol SQ%.

Clasificacién de los crisis asmdticas segiin el PEF:
Crisis PEF

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

& Curso Intensive MIR Asturias

* Ingpiracion profunda
* ESpracion edxma i travis del sgarato
* Ropetir tres vaces y registrar & madimo

Emplec del medidor de flujo espiratorio pico.

G. GASOMETRIA

e En uno crisis osmdlica, el mejor pardmetro pora valorar el
grado de obsfruccién bronquial y severidad de la enferme-
dad ac I aasomeiries (MIR)

*  La mayoria de los asmdticos tienen, durante fo oisis, hipoxig,
hipocopnia y alcalosis respiratoria.

* La insuficiencia ventilatoria franca sélo aparece en el 10 -
15%.

e Cuaondo se encuentra normocapnio en una crisis debe consi-

derarse un signo de insuficiencia respiraforia inminente
[4MIR).

MIR 01 (7000): En una crisis asmadtica, €l mejor pardmetro para
voloror e grodo de dostruccion pronguial y severidad de la
enfermedad es:

1. Taquipnea.

2. Tagquicordia.

3. Sibilancios.

4. Gasometria.*

5. RX de térax.

H. ELEVACIONES LEVES DE LA IGE

Elevaciones notorias pueden sugerir aspergilosis broncopulmonar
alérgica.

|. EOSINOFILIA

MIR 04 (8012): éCudl de lus siguientes entidades NO se acom-
pcno de eosipofilia?

Asma intrinseco.

Infectaciones por helmintos.

Enfermedad de Hodgkin.

Fiebre fifoidea.*

Mastocitasis.

O b

J. PRUEBAS CUTANEAS DE ALERGIA

Colocar sobre la piel una gote de solucién conteniendo el alér-
geno y pinchar la piel a través de lo goto. Se considera como
prueba positiva la aparicién de eritema y pépula a los pocos
minutos.

Los pruebos alérgicas cuténeas son el método mas sencillo, sen-
sible y especifico para corroborar una historia de alergia como
factor desencadenante de asma. Sin emborgo, su positividad no
se correlaciona necesariamente con los eventos intrapulmonares.

I
D orw toomes M vain 31

Se considera como prueba cutdnea positiva de alergio la oporicién de
erftemo y pépula a los pocos minutos.

K. RAST (RADIO ALLERGENO SORBENT TEST)
Permife demosfrar lo presencia de IgE especificos en el suero del
paciente (MIR).

4.9. Diagnéstico diferencial

lnsuficiencia cordiace {ssme cordioe), romboembolismo pul-
monar, cuerpos extrafos, obstruccion de via cérea superior por
tumores, edema de loringe o disfuncidn glética, tumor carcinoi-
de y sindrome acompanante, bronquitis crénica.

4.10. Tratamiento e

El tratamiento octual del asmo se realiza medionte medidas
preventivas de la exposicién o los ogentes desencadenantes y
tratamiento farmacolégico. El tratamiento farmacolégico de
fondo esté dirigido o disminuir la inHamacion de las vias respira-
torias {glucocorticoides inhalados, 2MIR], reservando los bronco-
dilatadores pora un popel polictive de los episodios de bronco-
constriccidn.




MIR 99 FAMILIA (6176): 2Cudl de los siguientes farmacos consti-
'uye un tratomiento de fonde en el asma?

Sulbutamol inhaledo.

Loratading oral.

Budesonida inhaladg.*

Ipotropio inhalado.

Ibuprofenc oral.

O

A. PREVENTIVO

e Evitar lo exposicién o factores desencadenantes.

e El cromoglicoto s6dico y el nedocromil ico son
férmacos de accién preventiva y no actian como bronco-
dilotedores. Se adminisiran por via inhalatoria y carecen
de efectos secundarios. Estabilizan la membrana del mos-
tocito (2MIR), son Gtiles paro el tratamiento a largo plozo
o para lo prevencion (2MIR|, pero no para los crisis agu-
das (MIR). Estos farmacos mejoran lo funcién pulmonar,
reducen los sintomos y disminuyen lo reoctividad de la via
aérea en los pacientes asméticos.

Fl cromoglicato se odministra por via inhalatorio,

e Hiposensibilizacién al alérgeno (en rinitis y asma polini-
ca). Lo desensibilizacién y la inmunotarapia ne han pro-
bado hasta ahora ser altamente eficoces en el asmeo.

La hiposensibilizacién esté indicada en ¢l asma
polinice y en la rinifis olérgico.

MIR 97 (5190): Panadero de 20 anos que, a la una o dos horas
de comenzar su trabajo, empieza con disnea y ruidos de pecho.

En la espirometria tan s6lo hoy ofectacién de la peguena via
aérea (MEFy, < 50%). De lo siguiente medicacién inhalada,

zcudl serio la mas indicada comg trotamiento de manfenimien-
10?

Budesonida.
Cromoglicato sodico.”
Bromuro de ipotropie.
Beclometasonao.
Salmeterol.

O T M

B. ASMA EPISODICA O INTERMITENTE LEVE

Agonistas beta 2 de gccién corta inhalados (salbutamol, ZMIR,
terbutalina, MIR, carbuterol y fenoterol). El aerosol es o mejor via
de administracién pues ¢s la mdas eficaz y la que tiene menos
efectos secundarios (MIR). Su efecto se inicia @ los pocos minutos
y dura 6 horas. Actian cumentando los niveles de AMP ciclico,
estimulondo a la odenilciclosa. Sus efectos secundarios principo-
les son el temblor y la toquicardio.

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

El aerosol es la mejor vio de administracién de los beto-2 estimulantes, ol
ser la més eficoz y la que tiene menos efectos secundarios,

La forma mds eficaz de tratar los episodios ogudos de usmo son
los aerosoles de agonistos beta-2. De hecho, los sintomas de
hasta el 80% de pacientes vistos en Urgencias pueden resolverse
solo con Beto-2 estimulantes.

MIR 00 (6970): En una crisis asmotgg aguda, el 1[g10m|enfg mg§
odecuvado parg la pron

es:

1. Corticoides intravenosos,

2. Teofilina intfravenosa.

3. Epinefrine subcuténeo.

4. Beta- onisfos adr icos en aerosol.*
5. Asticolinérgicos en werosch.

Como broncadilatadares, los farmacos anticolinérgicos (bromuro
de ipratropio o tiotropiol son mucho menos pofentes que los
beta-agonistas (MIR).

C. ASMA PERSISTENTE LEVE

El iratamiento de eleccién del asma persistente leve se recliza
con corficoides inhalados pautados + beta-2 agonistas g de-
manda (MIR).

MIR 07 (8579): En el asma persistente leve, 2cudl de los siguien-
2 gaguemos feropéulicos puede considerarse de eleccion?
Salmeterol a demando.

Salbutamol paviade mds salbutamol a demanda.
Budesonide a demanda més salbutamol a demanda.

Budesonide pauteda més salbutamol o demanda.*
Budesonide pauteda més salbutamol pautado.

e e

D. ASMA PERSISTENTE MODERADA

El trotamiento de eleccién del osma moderada es la combinacion
de corticoides inhalados (beclometasone, budesonida, fluticaso-
no) y agonistas beta-selectivos adrenérgicos de accién prolon-
gada inhalodos pautados (2ZMIR) cuanda el asma poso de ser
leve o ser moderada, o pesar del ratamiento correclo.

Los glucoccorticoides son potentes antiinflamotorios que se em-
plean en el asma ¢como farmacos preventivos.

Su efecto tarda en oparecer una semana o mas. Son coadyuvan-
tes en el trotamiento crénico, pero no son dtiles en la crisis ogu-
do.

Lo administracién por via inhalateria (baclometasona, budesoni-
do) esté desprovisto de efectos secundarios sistémicos relevantes,
salvo candidiasis orofaringea y disfonia. La vie inholatoria es la
indicada de entrada en el asma estable, ya que asi los efectos
secundarios son menocres (MIR). Lo absorcién sistémica que
acompana al tratamiento con altas dosis de corficoides inhala-
dos puede llegar o proedudir supresion suprarrenal, cataratas,
osteoporosis, plrpura y refraso del crecimiento intrauterino.,

En estos pacientes esté indicada la vacunacién anual contra lo
gripe (MIR), asi como trafar la rinitis o sinusitis (MIR) gue puedan
tener,

Conviene ensenar a medir el flujo espiratorio méximo en su do-
micilio (MIR), de cara a ajustar el tratamiento.

Deben evitar o reducir la exposicion a los alérgenos o los gue
estén sensibilizades y a otros irritantes de la via respiratoria
(MIR).

En las exacerbaciones moderadas o graves del asma infantil se
recomienda e trafamiento con ciclos cortos de corticosteroides
sistémicos, tanto para oceleror lo curacidén como pore evitar la
recidiva de los sinfomas. Su eficacio esté firmemente establecida
en los ooudizaciones del asma en nifos (MIR).
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VIl INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

Si un enfermo ha sufrido un ataque severo de asma, motivo por el
cual ha recibide dosis elevadas de esteroides, el mejor criterio
para poder reducir la dosis del esteroide sin riesgo de recaido es
la normalizacién del flujo pico (MIR].

MIR 97 FAMILIA (4930): Cuando se usen corficosteroides en el

gsma bronquial, es necesario saber que:

1. Lo vig inhalatoria es lo indicoda de e n el asma
estable, yo que asi los efectos secundarios son menares.®

2. Por via parenteral, se deben empleor preferentemente los
preparados de depésito.

3. Si se recurre persistentemente o la via oral es conveniente
suspender el resto de lo medicacién enliasmdético,

4. Los cerosoles de budesonida o de beclometasona SOLO
son eficaces cuando se combinan con coricoastercides por
vio oral,

5. Los orales son la base del iratamiento en la mayoria de los
casos de asma.

MIR 04 (7800): Mujer de 21 ohos de edad, que ha comenzado

hace ires meses con “pitos” en el pecho y fos ﬁmiglmgme ala
noche. Se mas frecuente y los dltimi no le deja
descansar. La exploracién muestra una d_n;_cgt_q_d_ﬁ_rm_ggén_dg]
murmullo vesicular y algunos sibilontes, de forma poco intensa
en ombos hemitérax, frecuencio cardioca 86 pulsaciones por
minute. 2Cudl serd la PRIMERA decisidn terapéutica? (Note: esmo
persistente moderado).

1. Prescribir broncodiletadores B, estimulantes de corfo accién

cada cuatro horas.

2. Prescribir broncodilatodores de largo occién como formote-

rol asociado a coricoides inhalodos. *

3. Indicar anfibidticos asociados @ broncodiletadores anfico-
linérgicos.

4. Prescribir N-ocefilcisteina, coda é horas osociado o amoxici-
lina.

5. Prescribir prednisona por via oral.

MIR 06 (8466): 2Cual de estas respuestas sobre el gsmao en lo

infuncia es FALSAZ

1. Los sinfomas del asma SUELEN asociarse con una obstruc-
cién del flujo cérec que suele revertirse espontanaomente o
con tratamienfo.

2. De todos los ninos pequedos que sufren sibilancias recidivan-
fes, sélo una minoric tendrén asma persistente posteriormen-
te.

3. Como broncodilatadores, los farmacos anticolinérgicos son
mucho menos potentes que los beta-agonistas.

4. Lo eficacic del trotamiento glucucorticoideo en las exacer-
bacio ma en los ninos blecida.*

5. Los antagonistas de los receptores de los leucotrienos mejo-
ran los sintomas del osma y reducen los necesidades de be-
to-agonistas complementarios.

MIR 07 (8726): En un nino de 11 ofios con gsma persistente

moderada, y mmmmmmmﬂggmm
nes de orizénicas, gramineas y olea, todas las siguientes medi-
das son recomendobles EXCEPTO una:

1. Vacunar anualmente cantro la gripe.

2. Tratar Jo rinitis y la sinusitis coincidentes.

3. Ensefiorle o medir el flujo espiratorio méximo en su domicilio.

4. Evitar o reducir la exposicidn a los alérgenos o los que esté
sensibilizado y o otros irrifantes de la vio respiraforia.

5. Empleor co tratamiento  de mantenimi 1a-
agonistas de accién lorge en monoterapia.* (Nota: el osma

persistente moderada se trata con bela-agenistas de occién larga +
corlicoides inhalados, ambos de forma confinua).

MIR 09 (9113): Por lo que hace referencia ol tratamiento del

asma bronguial, una de los siguientes respuestas es FALSA:

1. El salbutameol se indica como medicacién de rescate.

2. La prednisona oral a pequefias dosis PUEDE estar indicada
en el asma inestable moderada.

3. Los glucocorticasteroides inhalodos se metabolizan en el
higado.

4. Los agonistas odrenérgicos-beta; PUEDEN emplearse en
combinocidn con los glucocorticosteroides inhalados en el
asma persistente leve-moderada,

5.  El efecto del solmet ura 24 horos.”

MIR 10 (9527): Un paciente diognosticodo de asma bronquial
que estd siendo tratado con esteroides inhalados a desis bajas
(200 microgramos de budesonida cada 12 horos) y medicacion
de rescate (salbutamel a demanda) acude o control clinico pe-
riédico. El paciente refiere que en los Oimos 3 meses no ha
tenido agudizaciones y que ufiliza el salbutamol una vez al dia.
Unicomente fiene disnea al subir cuestas y algunas noches

duerme de forma irregular por la_tos. 2Cg6l de los siguientes
: . 7

1. Aumentar la dosis de corlicoides inhalodos a 800 micro-
gramos/dia.

2. Afadir fiotropio.

3. Mantener la misma pauta farmacolégica.

4 mbiar g una tercpia c in n_¢orti inhola-
d i i 2-adrenéraicos de accidén prolo
do.* (Nota: asma persistente leve que evolucione a asma persisten-
te moderado).

5. Anadir antileucolrienos.

MIR 11 {9591): En un paciente con asma bronquial que presenta
sinfomas diurnos diarios, sintomas noclurnos mas de una nghg
por semana y que muestra en su espirometria un volumen espi-

ratorio forzado en el primer segundo (FEV,) del 70% del valor

predicho. 2Cual es el tratomiento de mantenimiento més apro-
piada?;

1. Corticoides inholodos o dosis bojos y agonisios B2-
adrenérgicos inhalados de accidn corta.

2. Corticoides inhalados o dosis bajas y ogonisios B2-

rgicos inhalados de accién prolongada.*

3. Coriicoides inhclados a dosis elevadas y antagonistes de los
leucotrienos.

4. Antogonistas de los leucofrienos y ogonistas  B2-
Adrenérgicos inhalados de accién prolongada.

5. Antagonistas de los leucotrienos y teofilinas.

Las metilxantinas (aminofiling, teofiling) por via oral, ev., i.m. y
rectal, son broncodilatadores que ya no se consideran farmaces
de primera linea en el tralamiento del asma. Actualmente se
desconoce el mecanismo de octuacion broncodilatodor de los
feofilinas, aungue anfes se pensobo que eran inhibidores compe-
titivos de la fosfodiesterasa (MIR). La dosificacién hobitual de
teofilina en el tratamiento de la crisis asmdtica en el nifio es de 5
mg / Kg / 6 h. [MIR). Sus efectos secundarios més importantes
son e] nerviosismo, nduseos y vémitos, onorexia, cefalea y altera-
ciones def sueno.

E. ASMA CRONICA GRAVE

El trotomiente se recliza de forma escalonada, por niveles.
Cuondo fracasa un nivel, se posa al siguiente.

- Nivel 1: Glucocorticoides inhalados ¢ dosis altas (= 1000 mi-
crogramos / dia) + betc-2 agonistas de corta duracién a de-
manda (MIR]. Cpcionalmente, se puede comenzar el fratomiento
con un cicle corto de corticoides orales.

- Nivel 2: Si falla el primer nivel y el paciente requiere mas de 4
— & inhalociones de beta-mimélico de occién certe ol dig, se
cambiara éste por uno de accién larga v de forma continucdo
[corficoides inhalados paviados + beta-2 de larga duracién
pautados —salmeterol-). Si falla, ciadir teofilina o bromuro de
ipratropio.

- Nivel 3: Si aun asi no mejora el pociente, asociaremos gluco-

corticoides orales lya no opcionalmente, como ocurria en el nivel
1) a los f&rmacos propuestos en el nivel 2.

72

Lo prednisona o la prednisolono se suelen
utilizar por via oral, yo sea en ciclos cortos o en
fratumientos prolengados en el asma persisten-
-__S A te grave. Uno vez eslabilizado, se debe reducir
la medicacién hasta la minima requerida para
el bienestar del paciente. Los ajustes de lo medi-
cacidn deben bosarse en medidas objetivas de la funcién pulmo-
nar (FEV, o PEFR) (MIR).
Lo oparicién en un alaque de asma de pulso paraddjico, utiliza-
cién de mdsculos respiratorios accescrios o la hiperinsuflacion
severg indican enfermedad grave (2ZMIR}.




* Omolizumab es un anticuerpo monoclonal recombinante
pora el fratamiento del asma bronguial de erigen clérgico,
con ofinided por lo IgE humana. No es otil en episodios
agudos y se considera como ferapia complementariac en
aquellos pacienies con asma persistente grave, refractario al
resto de tratamientos, siempre que existo elevacion de los ni-
veles de IgE plosmdticos (>30 Ul/ml) (MIR).

MIR 12 (9815): Acude o revisién a la consulia de alergia una
mujer de 53 afios de edad con gsmo bronquial. Refiere repeti-
dos agudizaciones con clinica nociurng, utilizacién frecuente de
medicacién de rescate y disnea de esfuerzo al caminar en llano.
_ Tiene una espirometria que muestra un cociente prebroncodila-
tador del FEV,/FVC del 60% y un FEV, del 55%. Laos pruebaos
~ cuténeas son positivas para dearos y lo IgE total de 150 Ul/ml.
La paciente estd siendo trotado con una combinacion de salme-
terol/budesonida a dosis altas {50/500mg: 2 inhalaciones dos
- veces ol dia), prednisono oral de mantenimeinto {10mg/dio) y
teofiling. De las siguientes opciones, écudl es la actitud terapéuti-
sg__gs_mjmb.s?

Anadir sulfato de magnesio.

Aumentar lo dosis de prednisona a 30 mg/dia.

Anadir omalizumab.*

Pautar tratamiento nebulizado en el domicilio,

Caombiar o uno combinacién con dosis altas de budesonide
y formoterol.

QFPN“

-Usn de misculos respiratarios accasenos

‘Aleteo nosal
Retroccidn estorne!

@ Curso Iateosivo MIR Asturias 2003
Distress respiratorio pedidtrico.

F. AGUDIZACION GRAVE DEL ASMA
a. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO:

Hospitalizacién, adrenaling (o beta-2 estimulante), oxige-
noterapia, corficoides, aminofilina endovenosa, fluidotera-
pia.

Durante el embarozo, se recomienda seguir la misma pavta
farmacolégica (MIR]. El abandone del tratamiente consi-
tuye una situacién de riesgo tento para la madre como pa-
ra el feto.

;AL

&=

Agudlzoc:én grave del asmo.

b. VENTILACION MECANICA:
Indicada en:
« Parada cordiorrespiratoria.
e  Obnubilacién y coma que no responden répidamente
a lo terapéutica inicial con oxigencterapic y broncodi-
latadores.
e Deierioro clinico progresivo con signos de fotiga.
e Aymento progresivo de la PoCO, (4MIR).

Is

MIR 13 (10132): Un paciente gsmatico de 55 ofios ccude o
Urgencias con una agudizacién. Una hora después de lg admi-
nistracion oxigeno suplementario y dos nebulizaciones de
solbutamol el paciente ng mejora. A la exploracién respira a 42
rpm con firaje supraclaviculor y presenta sibiloncias inspiratorias
y espirctorios diseminadas. El flujo pico ha bajado de 310 a 220
L/min. Una gasometrio extraida con oxigeno al 28% muestra
una pO, de 54 mmHg y uno pCO, de 35 mmHg. ¢Cudl de los
snguxenfes actitudes le parece MENOS indicada?

Aumentar el flujo de oxigeno.

Administrar 80 mg de metilprednisolona iv,

Nebulizor bromuro de ipratropio junto con salbutamel ceda
20 minutos.

Administrar magnesio intravenoso.

Iniciar ventilacién mecdnica no invasiva,”

MIR 13 (10185): Une mujer de 27 afos, embarazade de 10

semanas y con asma alérgico ar e. En la octualidad

estd adecuadomente controlada con budesonide inhalada diaria

y salbutamol inhalade o demanda de rescate. Acude o su con-

sulta preocupada por los posibles efecios teratogénicos de su

medicacién anfiasmdtica. 2Cudl de los siguientes seria la actitud
correcta?

1. Dado que el asma mejora durante el embarazo en lo ma-
yoria de pacientes, lo mejor para la paciente y el feto es
suspender el tratamiento antiasmadtico.

2. Suspender la budesonida por haberse relacionado con un
riesgo aumentado de malformaciones fetoles y reemplazor-
la par un anti-leucotriene aral (montelukast),

3. Retirar el tratamiento actual y reemplozario por prednisonc
orel a la menor dosis posible.

4. Mantener el tratomiento odual y tranquilizer o la paciente
ocerca de sus efectos secundarios y de lo necesidad de un
odecvado control del asma duronte lo gestacion.*

5. Reemplozar la budesonida por un anticuerpo monoclonal
anti-IgE {omalizumab) por su mayor seguridad en el emba-
rezo al no ser un férmaco.

G'. NUEVOS TRATAMIENTOS BRONCODILATADORES Y

FARMACOS EN EXPERIMENTACION

s Anfogonistas del receptor de los l2ucotrienos (LTD,| (monte-
lukast, zafirlukast). Se administran por via oral en el asma
inducida por el ejercicio. Tienen efectos antiinflamatorios y
bloguean la respuesta agude broncocenstrictora a la expo-
sicion al alérgeno. El porcentaje de respuesta a estos farma-
cos es inferior al 50%. Son dtiles como trafumiento comple-
mentario en el asma leve y moderada (MIR). En nifics con
asma mejoran los sintomas, reducen la necesidad de beta-
agonistas y mejoran la funcién pulmonar (MIR).

» Trotomiento eon Helio al 70-80%: Podria ser beneficioso en
pocieries con obdruccién severn, Este gos reduce los resis-
tencias en la vio cérea y potencia los efectos de los neroso-
les broncodilatadores.

MIR 06 (8502): Los ontogonistas de los receptores cisteinil-
leucotrienss:

Causan alto incidencio de reocciones adversas,

Son el trofamiento de primera eleccién en el asme aguda.
Tienen efecto anfiagregante plagusiaric.

Son utiles como fratamiento complementario en el osma leve y
meoderodg.”

Son de primera eleccién en bronguitis eguda.
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Fases del osma segin el grado de obstruccion: leve, moderada y severa.
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VIII. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

{Episdica] — B -2 agonisia de accién CORTA a DEMANDA

LEVE —» Corticoides + B - 2 accidon CORTA a DEMANDA

ERADA —  Corticoides + B - 2 accién LARGA o PAUTADOS

Nivel 1 : igual que LEVE. (+ Corlicoides orales opcionales).
Nivel 2 ; igual que MOD.{+ Tickropic / Teokilinas).
Nivel 3 : igual que nivel 2 + Corficoides orales.
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'Grovedad: Diagnéstico: Tratamiento farmacolégico:
Betamiméfico inhalade de corta occidn a demanda -
Tos y disnea leve y esporédica. IMIR), cuando el asma leve es episddico o infermi-
Asma leve VEMS superior ol 80% en periodos intercrificos. tente.
< 4 inhalaciones de betamimético / semana. (Si el asma leve es persistente, anadir corticoides
inhalados, {MIR].
Sintomas leves pero frecuentes (2 veces / semana) o Xt s g
e lorad sintomas esporadicos pero de gran intensidad. G!r;’;‘.’mﬁrd&mﬁ:‘:’ i(ne:al‘c;sd;u;?':edocro- |
Lt aboni g VEMS 60-80% en periodos intercriticos. ,::' de f e fad de largo efec:
> 2 inhalaciones de betamiméfico / dia. : &
1.- Glucocorticoides inhalados (> 1000 microgr/dia)
+ betamiméticos de corta duracién o demanda
[MIR). Opcionalmente, se puede comenzar el trata-
T e g:iednei: :rzo':;ando, ademas, un ciclo corfo de corti-
Asma grave VEMS inferior al 60% en periodos intercriticos. 3 2 AR A
< ; 5y 2.- Si fallg, afadir betamimético de larga duracién
> 4 - 6 inhalaciones de betamimético / dfa. (salmetercl). Si no es suficiente, ofadir teofiline o
bromuro de ipratropio.
3.- Si na funciona bien, afadir glucocorticoides
oreoles.
4.11. Prondstico 5.2. Epidemiologia
La evolucion dinica del asma fiene buen pronéstfico en el 50 - Los branquios ofectados mas frecuentemente son los de los I6bu-
80% de los pocientes, sobre fodo en los que la enfermedad es los inferiores, I6bulo medio y lingula.
leve y aparece en la nifiez. 59 Efcloat
Estudios recientes porecen sugerir que, de los pacientes que .3. thiologia

desarrollan la enfermedad en lo edod adulto, hasta el 20% A. ADQUIRIDAS
presentardn remision espontdnea, y el 40% presentardn mejoria

. e Lo causa més frecuente de bronquiectasios es la inflamacién
clinice, con atagues cada vez menos frecuentes y graves.

necrosonte de origen bacteriano. Los gérmenes responsobles

5 Bronq uiec )fGSiCIS mas frecuentes son Pseudomonas aeruginosa y Haemophillus
: influenzoe.

s También se producen por enfermedodes con retraccion de

5.1. Concepio parénguima pulmonor, obstruccién de un bronquio o asper-
_ : gilosis broncopulmonar alérgica (bronquiectasias fipicas, de
Dilataciones anormales e irreversibles de los bronguios, focales localizacién proximal (6MIR).
3 d BT 2. ia e Los adenovirus y el virus de lo gripe son los principales virus
e

causantes de bronquiectasias en asociacién con la afectacion
de las vias respiraterias inferiores. Enire los bacterias desta-
can los estafilococos, Klebsiella, onaerobios, M. Tuberculosis
y MAI.

e Son relotivamente frecuentes en los enfermos de SIDA por las
infecciones hacterianas recurrentes.

* Inhalacién de Amonio.
Broncoaspiracion de contenido géstrico.

-

@© Curso Intensivo MIR Asturias
Bronquiectasias.

-
. m =™

O Cuso tetenuve MIR Asras 2007

Lo cousa mds frecuente de bronquiectasios es lo inflomeacién necrosante
de origen bacteriano.
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. Aspergilosis broncopulmenar alérgico: banquiectasios centrales llenas de

moco. Visidn microscopica de Aspergillus fumigatus,

B. CONGENITAS
a. DEFECTOS INMUNOLOGICOS:

on

Agammaglobulinemia (MIR), déficit de inmunoglobuling G
(subtipo G;) o M, déficit de alfa-I- antitripsina.

. MUCOVISCIDOSIS (2MIR): Lo mucoviscidosis es lo causa

mas frecuenfe de bronquiectasios en los dos primeras
décados de la vida (MIR). Lo causa mds frecuente de
muerte se debe a los complicaciones originadas por las
bronquiectasias (MIR).

. TRAQUEOBRONQUIOMEGALIA.
. SINDROME DE LAS UNAS AMARILLAS:

linfedema, bronquiectosios, derrames pleurales bilaterales
térpidos y ufias amarillas.

. SINDROME DE INMOVILIDAD CILIAR:

La disminucién de la acloracién de moco por un defecto
en la estructura de los dlios proveca infecciones bron-
quiales supurativas y bronquiectasias [MIR]. También cur-
sa con rinitis crénica, sinusitis (MIR], ofitis (MIR), esferili-
dad masculing (MIR}, onomalios corneales, cefaleas y
disminucién del olfato.

. SINDROME DE KARTAGENER:

Aproximadamente la mitad de los pacientes con discine-
sia cilior primaria tienen sindrome de Karfagener. Es un
subgrupo del sindrome de inmotilidad ciliar que cursa con
bronquiectasias, sinusifis y situs inversus (dextrocardias).

El sindrome de Kartagener es un subgrupo del sindrome de inmatilidad
ciliar que cursa con bronquiectasias, sinusifis y situs inversus (dexirocor-

dias).

b

oA Inmevilidad dilicr

Sindrome de Kortagener.

g. SINDROME DE YOUNG:

Infecciones sinopulmonares crénicas, bronquiectasias,
az00spermia obstructiva (MIR) (espermatogénesis nermal,
cabeza del epididimo dilotada, llenc de espermatozoi-
des). Ne tiene anomalics en los cilios (diognéstico dife-
rencial con el sindrome de inmotfilidad ciliar). No tiene al-
teraciones electroliticas en el sudor (diagnéstico diferen-
tioh con lo mucovstidosis).

Cilics Normales
©.D. 5d. Inmovidicad cilar

Sindrome de Young.
P 4 REPASO

El Sindrome de... Consiste en...

Unas amarillos Bronquiectasias, linfedema, derra-
mes pleurcles biloterales y uhas
omarillas.

Inmotfilidad cilior Bronquiectasias, bronquitis, rinitis,

ofitis, anomalias cormneales, disminu-
cién del olfato y esterilidad masculi-

na (MIR).
Kertagener Bronquiectasios, sinusitis y  situs
inversus (dextrocardias) (2MIR).
Young Infnecciones sinopulmonares créni-

cas, bronquiectasias y ozoospermia
obstructiva (MIR).

5.4. Anatomia patolégica:

Dilataciones bronquiales. Hipertrofia de lo mucosa bronquial
(MIR). Metaplasia escamosa. Inflomacién de la pared con infil-
trado linfocitico. Desapericidn del carfilago, misculo y fibras
elésticas, que son sustituidas por cicatrices conjuntivas. Fibrosis,
enfisema, bronconeumonic y atelectasia. Aumento de la vascula-
rizacion de la pared bronquial y anastomosis entre la circulacion
bronquial y pulmenar,
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Absceso cerebral.
5.8. Métodos complementarios

A. RADIOGRAFIA DE TORAX
La mayoria de los enfarmos con bronquiectasios tienen una ra-
diografia de térax normal,

© Curso Intensivo MIR Asturias
Bronauiectosias: dilotaciones anormales ¢ irreversibles de los bronguics.

5.5. Clasificaciéon

Cilindricas (son la forma menos grave de la enfermedad), vari-
cosas y saculares.

5.6. Clinica

B. TAC

Es lo prueba més sensible. Ho sustitvido a la broncografio como
principal método diagnéstico. La tomografia computarizada de
alta resolucién (TCAR) es la técnica idénea pare demastrar la

NEUMOLOGIA & CIRUGIA TORACICA

e Los sintomas mas frecuentes son tos y broncorreo {expecto-

racién muy abundante, en tres copas: serasa, MUCOSA y pu-
rulenta, que puede liegar hasta 1000 ml / dia.). Se sospe-
chord bronquiectasios en todo paciente con tos productive
crénica.

e  Hemoptisis (MIR). (S0 %) Las bronquiectasias y fa TBC son

las cousas mds frecyentes de hemoplisis masiva. Las bron-
quiectasias, lo bronquitis y el céncer son los cousas mas fre-
cuentes de hemoptisis, en general.

» Fiebre recidivante, roncus, sibilantes y estertores himedos.
e Acropaquias (que no tienen los pacientes de EPOC] (MIR).

las causas mds frecuentes de acropaguias son los bron-
quiectasias, el cancer de pulmén y la fibrosis pulmonar,

D Curso Inversive MIR Ashrias 2004

Laos causas mas frecuenies de acropoquias son los bronquiectasios, el
céncer de pulmén y la fibrosis pulmonar. No son frecuentes en los pacien-
tes con EPOC,

¢ En los fases ovanzodas, con alteracion ventilatoria obsiructi-
va grave, hay disneq de esfuerzo (MIR) y puede desarrollorse
cor pulmonale y fallo del ventriculo derecho.

La causa més frecuents de... Es...

. . n n -
Bronquiectasias L:f:::‘;:'zzg‘:‘:‘lr;: ct:rriaf\f:?
ACTOpii Bronq'uied?sios., céncer de

pulmén y fibrosis pulmonar.
Hemopfisis Brongquitis y céneer de pulmaén.
Hemoptisis masiva Bronquiectasias y tuberculosis.

5.7. Complicaciones

Amiloidosis secunderio, metéstasis sépticos en el cerebro (MIR).

dilatacién de la vio respiratoria y confirmar el diagndstico de
bronguieciasios.

En lo TC se observon los bronquios dilatodes, los dreos quisticas
y los alteraciones parenquimatosas peribronquicles. En ocasio-
nes puede sugerir incluso lo sfiologio.

F

(ABPA- bronquiectasias de Jocalizacién proximal).El TAC es lo pruebo mds
sensible para ul diognbstico de las bronquiectosias.

[ .

TC de alta resolucién pulmonar. Bronquiectasias en el l6bulo inferior
derecho. Obsérvese como el bronquio dilotodo (flecha fina) presenta un
calibre cloromente superior que ki orteria que lo acompadia (punta de
flechaj. Signo del anillo de sello.

TC de dalta resolucién pulmonar. Bronquiectosias quisticas (b) més nume-
rosas y evidentes en el segmento posterior del lébula superior derecho.
Las flechos sedialan la cisura moyor derecho.




C. BRONCOGRAFIA
~ Es el método diagnéstico definitivo. Sélo estd indicoda cuando se
considere la posibilidad de reseccidn quirdrgica de las broaguiec-
tosias (MIR), y su préctica requiere que la funcién pulmonar del
- paciente sea adecuada.

~ D. BRONCOSCOPIA

Se utiliza pocas veces. Se objetivan dilaicciones bronguiales,
signos inflamatorios, aumento de secreciones. Esté indicado ante
una hemoptisis franco o cuondo exista lo sospecha de bron-
quiectasios focales producidas por obstruccién endobronquial.

— E. PRUEBAS FUNCIONALES

Las pruebas de funcién pulmenar pueden demostrar obstruccion
al flujo de aire con disminucién del indice de Tiffenecu (MIR). Es
frecuente lo hiperreactividad bronquial.

5.9. Tratamiento

A. MEDICO

Es el habituvol. Lo pauta terapéutica mdas importante en el trata-
miento de las bronquiectasias es el drenaje postural. El tratomien-
to de eleccién en los agudizaciones infecciosas de las bronguiec-
tasias son los antibidticos. Los gérmenes involucrodos mas fre-
cuventemente (exceptfuando la mucoviscidosis) son Hoemophilus
influenzoe y Streptococcus pneumonice. Los anfibidticos de elec-
cidn son las penicilinas {amosiciling) y cefalosporinas.

En el caso de Pseudomonas ceruginosa se utilizaré una quinolona
via oral o bien un ominoglicésido o una cefalosporina de lercera
generacian par via paceatecal.

Los pacientes con esputo purulento erénico, aparte de los ciclos
cortos, pueden obtener beneﬁc:o con c:clos prolengodos de
~ antibiotera ° saulares,

Lo pauto teropéutica més imporfante en el fratormiento de las bronguiec-
tosios es of drenoje postural.

B. QUIRURGICO

Cirugio de raseccién (segmenieciomic o lobeclomia) sélo en
casos muy seleccionodos con enfermedad localizada y persisten-
cia de los sinfomas. En pacientes jévenes con enfermedad muy
extenso cabe plantearse la posibilidad de vn trasplonte pulmo-
nar,

6. Mucoviscidosis. Fibrosis quistica
Bdel pdncreas

- 6.1. Concepto

La mucoviscidosis es un defeclo hereditario mortal que afecto o

nifios y adultos (dvenes, produciendo uno disfuncién de fodos las
" gléndulas de secrecién exocrina que provoca enfermedad pul
monar crénica, insuficiencia pancredtica, niveles anormalmente
elevados de electrolitos en el sudor, asi como disfuncién intestinal
y urogenital

6.2. Epidemiologia

* Es una de los enfermedades hereditarios mds frecuentes.
Es la cousa mds frecuente de mortalided de causo genético
en la raza blanco |MIR).

* 1 de cada 25 caucasianos (el 4% de la poblacién) es porta-
dor del gen (MIR),

o Es lo causa mos frecvente de enferviedad bmncapu!monar
crénica en la infencia (MIR).

e Herencia awtosémica recesiva (3MIR). €/ bm‘emo es homoci-
gofo para ef gen (MIR). Los padres dlel enfermo, ol menos,
son heterocigofos {MIR].

0 e 0 0O m

La mucoviscidosis se hereda con herencia cutosémica racesiva.

MIR 13 (10051): Qué posibilidades existen, en cade embarazo,

de que unos podres portgdores de una mutacién en el gen
CFTR, tengan un hijo afecto de fibrosis quistica?

1. 0,01.

2.0

3. 0.25°

4. 0,5.

5 N

ENFERMEDADES PULMONARES HEREDITARIAS

Déficit alfa-1 antitripsina Codominante 14
[MIR} (MIR)
Mucoviscidosis Recesiva (3MIR) 7
(2ZMIR)
Déficit alfe-1 antitripsina Codominunte 14
(MIR) (MIR)
6.3. Patogenia
e Todos los mutaciones se¢ generan en el -
mismo locus del brazo large del cromoso- é
ma 7 (3MIR).
e Se hon descrito més de 800 mutaciones e

diferentes capaces de preducir la enfer-
medad. Lo mutacién mas prevolente (70%) ‘wl»f\)@

es la A F508 (MIR), una pérdide de 3 pa- =

res de boses cuyo resultado es la cusencio de fenilelaning en
lo posicién del aminodcido 508 del producto proteico codifi-
cado por este gen.

» El gen de la fibrosis quistica codifica la proteine regulodora
de la Conductancia Transmembranosa de la Fibrosis Quistica
(2MIR), {CFTR cystic fibresis ransmembrane conduclance re-
gulator). El preducie de este gen, la proteina CFTR, funciona
como un canal de ¢clore. Cuando esta profeing es defectuosa,
se limita el tronsporfe de cloro a través de la membrona celu-
ler (MIR]. En el epitelio respiratorio, el atrapamiento de los
iones clore en el interior de lo célula provoca una excesiva
reabsorcién de iones sodio y deseca las secreciones respira-
torias (secreciones muy espesas, MIR). Este moco seco, espe-
so y deshidratado proveca obstruccién de las vias céreas y
altera el aclaramiente mucocilior, atrapando bacterios an los
pulmones y provocande una infeccién crénica. Se reclutan
neutréfilos al pulmén que, al liberar sus enzimas proteoliti-
cos, van a daiar irreversiblemente las paredes bronquicles
provacande bronquiectasias diseminadas.

Comelirenwmsiil wbindd | nterior de la eélula

En lo mucoviscidosis, la proteing CFTR limita fa safida de cloro desde el
inferior al exterior de las célules.
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V1L, INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

M!R 02 (7417): _ﬁm_ggim;emmfsm_m e Neumotorax en el 10%.
racterizad r una ob: las vios e« Hemoptisis (MIR).
MQMYU_N’_MSEMML‘Z en lo que *  Osteoartropatia hipertréfica (MIR).
todas las cseverociones siguientes SALYO UNA son ciettos: e Polipos nasoles [MIR) en el 25% de los pacientes.
Se heredo con rasgo autosémico recesivo. » Esteatosis hepdtica. Lo vesiculo bilior funciona anormalmente
Lo mutacién més prevalente es la A F508. (MIR).
No todas las mutaciones se generan en el misma locus del o Obstruccién intestinol distal (MIR), prolapse rectal recidivan-

O RE I 1

brazo largo del cromosoma 7.*
El defecto genético consiste en mutaciones del gen regulador

de la conductancio transmembrona.

Las clteraciones de lo profeina regulodora fransmembrana
don lugar a un fransporte transepitelial de iones onémalo y a
secreciones Muy espesas.

6.4. Clinica

A. EN EL RECIEN NACIDO

Es frecuente la obstruccion intestinal (MIR), y el estredimiento en
las primeras semanas de vida [2MIR). lleo meconial (2MIR), obs-
truccion completa del ileon por mecenio, en el 15 - 20% de los
recién nacidos con fibrosis quistica (MIR).

te (MIR].

Malabsorcidn, insuficiencia pancredtica, diabetes. Dado que
las células beta del péncreas estdn indemnes, la aparicion
de hiperglycemic y las necesidades de insuling constituyen
un hallazao tardio.

Aumento de la incidencia de neoplasias gastrointestinoles
en gl odulto,

Azoospermia (MIR), en el 95 % de los varones (son infértiles,
existe atresia o ausencia del conducto deferente), los muje-
res son subfértiles.

Pubertad tardia.

El germen que mas frecuentemente coloniza el Grbol traqueobron-
quial y produce neumonio en los pacientes con fibrosis quisfica €

NEUMDLOGIA & CiruGia TORACICA

Relraso an svoouacicon de meconio,
O evacuocién an pequefa confidad

lieo meconial; estrenimiento en las primeras semanos de vida, distension

abdominal y vomilos, Tratomiento quirbrgico de un ileo meconial en un

recien nacido con mucoviscidasis.

B. EN EL NINO
Lo mayoria de los porientes con fibrosis quistica se diognostican
en la infancia:

Infecciones pulmonares de repeticion y bronguiectasias
(MIR). La mucoviscidosis es lo causa més frecuente de en-
fermedod pulmonar crénica en la infancia (MIR). Pseudomo-
nos (4MIR} y el estafilocaco son los gérmenes més frecuentes
[MIR):

e Stafilococo y Hoemophillus son més comunes en los ni-
fos (con frecuencia son los primeros microorganismos
aislados en las muestros de los secreciones pulmonares;.

s Los Pseudomonas se hacen més frecuentes segin va
aumentando la edad. La infeccién respiratoria por Pseu-
domonas cepa mucoide es practicomente exclysiva de la
mucoviscidosis (2MIR). Las formas mucoides de Pseudo-
monas aeruginosa son diognosticas de FQ en nifios
(MIR).

»  Més del 95% de los pacientes fallece por complicaciones
relacionadas con las infecciones pulmonares.

El cor pulmonale crénico es la afectacion cordiovasculor que
se ve con mas frecuencio en lo fibrosis quistica de péncreas
[MIR).

Atelectasia (MIR).

Aspergilosis broncopulmonar alérgica (MIR) en el 10-20%.

la Pseudomonas ceruginosa. (6+)

B o nemive M)

Infecciones pulmonares de regeticién v bronquiectosias en un nifo con

mucoviscidosis y anfacedentes de ilec megonial.

ECursn foemmivo MIR Astixies
Ante un nifio con pélipos nasales hay que descartor mucoviscidosis.

L Carwy Toersiva MIRL Astrias 2004

Fibrosis quistica del péncreas,




Prolapso rectal recidivante.

~ MIR 97 (5357): Senale cual de los siguientes NO es una compli-
cacién de la fibrosis quistica en nifios:
~1. Afelectosios.
_ 2, Hemoptisis.
3. Aspergilosis alérgica.
~ 4. Insuficiencia_cordioca izguierdo.”
insuficiencia cardiaca derecha).
Osteartropatio hipertréfico.

MIR 03 (7684): La malgebsorcién puede acompeiar o todos los
cuadros que se exponen EXCEPTO uno. Sencle éste:
1. Fibrosis quistica.

~ 2. Pénereas divisum.*

_ 3. Déficit severo de IgA.
4.  Pancreatifis crénica.

- 5. Enfermedad cellaca.

~ MIR 12 (9925): En un lactante de 3 meses de edad todas los

_ manifestaciones clinicas resefadas a continuacién gbligarian a
descartar una Fibrosis Quistica, EXCEPTO:

— 1. Retraso en la evacuacién del meconio.

2. Sabor salado de la piel.

3. Aislomiento en secreciones de Pseudomonaos aeruginosa.
- 4. Deterioro / detencién de lo curva ponderal.

5. Deshidrotacién hipernatrémica.”
~ 6.5. Métodos complementarios

[Nota: cor pulmonale con

L)

MIR 06 (8469): En relacién a la fibresis quistica (FQ) todas los

afirmaciones siguientes son ciertas, EXCEPTO una, 2cudl?

1. Las mutaciones del gen de lo FQ se localizan en el brazo
largo del cromosama 7,

2. El diagnéstico por despistaje neonctal se recliza mediante la
determinacién de tripsindégeno o tripsing inmunorreactivos
séricos.,

3. Los formos mucoides de Pseudomonas ceruginoso son dia-
gnésticas de FQ en nifics.

4. El h oncentraci bajos de clor
permiten confirmar el diagndsico.*

5. Un 15 - 20% de los recién nacidos con FQ presenta un ileo
meconial,

6.6. Tratamienio

en_sudor

¢ El diognodstice genético ne es muy fisble debido o lo gron
cantidad de mutaciones descritas.

- o El diognéstico por despistaje necnatal se realiza mediante la
deferminocion de tripsindgeno o tripsina inmunorreactivos

< séricos (MIR),

_ * El hollazge més constante de lo fibrosis quistica es lo con-
centrocién elevoda de sodio y cloro en el sudor (3MIR) (con-
cenfracién de cloro superior a 60 mEg/! en ausencia de en-
fermedad de Addison).

* Radiologia de térax con imdgenes sugestivas de bronguiec-

- tasias (2MIR} (mds frecuentes en ldbulos superiores). Neu-

: motérax frecuentes (>10%).

e Pruebas de malabsercidn intestinal, pruebas de tolerancia a
la glucosa,

e Pruebo cutdnea para ospergillus (el 10 - 20% desarrollan
aspergilosis broncopulmonar alérgica, MIR).

e Flevocién de lo alfa-] fetoproteina (MIR).

@ Curso Intensivo MIR Asie
El hallazga mds constante de la (cbms&s quistics es lo concentrocidn
elevada de sodio y cloro en el sudor.

TC de oo resolucion: bronguigctasias en ambos I6bulos superiores, sobre
= todo el deracha. Paciente can fibrasis quistics.

A. RESPIRATORIO

e Bronquiectosias: inhalacién de agentes mucoliticos (MIR),
drenaje postural (MIR), antibibticos (MIR). El trotamiento
de eleccion pora las exacerbaciones pulmonares son los
anfibidticos introvenosos que deben usarse pracozmente:
combinacion de penicilina semisintélico o cefalosporina
(ceftozidima) + ominoglucésido (tobramicing). Actual-
mente ciertos antibidticos que se administron en oerosal
(Tobramicina, Colisting), también han gonado en impor-
tancia en el tratamiento de las infecciones pulmonares.

» En fase avanzado, frosplonte pulmonar (MIR). La mucovis-
cidosis es la indicacién més importante en la actualidod
para el doble trasplante puimonar. No parece desarro-
llarse el fenctipo en los pulmones transplontados.

e Tratamientos experimentales:

* Amiloride y UTP / ATP en oerosol: para corregir la
anomalia en el ransporte de iones.

* DNAsa recombinante en aerosol: pora fluidificor el
moco.

* Inhibidor de la leucoproteasa: paro inhibir la elastosa
liberada por los neutréfiles.

e Terapio génica: transferir el gen CFTR normal a las
células mediante veclores vircles, liposomas o com-
pieios DMA-profeings.,

El tratomiento de las bronquieclasias en lo mucoviscidosis se realizo con
inhalacién de agentes mucoliticos, drenaje postural y antibisticos conirg
Pseudomanas.

B. DIGESTIVO Y ENDOCRINO
Enzimas pancreéticas (MIR) y suplementfos vifaminicos (A, D, E y
K, MIR). Tratamiento de la diobefes._

En lo mucoviscidosis se esté investigondo en ferapia génica: transferir of
gen CFTR normal o las célulos mediante vectores viroles, liposomas o
complejos DNA-proteinos.
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Es...
Amoxicilina + écido clovuldnico
o cefalosporina.
Amoxicilina + acido clovulanico
o cefalosporina.
Aminoglucésido + (penicilina
antipseudomonas o cefalospori-
naj.

El tratamiento de eleccién de...
Neumonia bacteriana en EPOC

Agudizacién infeccioso de
bronquiectasias

Agudizacién infecciosa de
mucoviscidosis

6.7. Pronéstico

Muchos alcanzan lo vide adulio [12% sobrevive después de los
30 afos). La couso mds frecuente de muerte se debe a las com-
plicaciones originadas por las bronquiectasias (MIR).

MIR 97 (5194): En la fibrosis quistica del pancreas (mucoviscido-
la ca méas frecuen muerte a las complica-

W lo existencia de:

Pancreatitis ogudo

Bronguiectasias.*

Obstruccion intestinal.

Alteraciones hidro-electroliticas.

Perforaciones intesfinales.

O e

7. Sindromes de hipoventilacion

7.1. Concepto

Existe hipoventilacién alveoler cuando la PaCO, supera los 45
mm de Hg (SMIR).

La hipoventilacién alveolar cursa con elevacién de la PaCO;, con
gradiente alveclo-arterial normal. Es tipica de enfermedades neu-
romusculares e infoxicacidn por frmacos neurodeprasores, {13+)

7.2. Sindrome de apnea del suefo

A. CONCEPTO

o Se define ln APNEA del suefic como el cese del flujo aéreo
en la nariz y la boca, de al menos 10 segundos de duracién,
durante el sueno.

s« Lo HIPOPNEA consiste en lo disminycién (de al menos el
50%) del flujo céreo en la boca y/o lo nariz durante més de
10 segundos.

e Se acompafan de desoluraciéon de la oxihemoglobina y
despertar transitorio. Un breve despertar transitorio (arousal)
sigue hobitualmente a los alferaciones gosométricas (MIR),
que reanuda el flujo céreo.

« La presencia de opnea - hipopnea superior g 1
considera potolégica (MIR).

o LEVE: entre 10 y 20 apneas por hora (preciso trata-
miento higiénico-dietético, MIR),

e MODERADO: entre 20 y 50.

e GRAVE: superior a 50.

MIR 07 (8582): A un paciente obeso y r_inlenso, sin
somnolencia diurna, con antecedentes de insuficiencio cardiaca,
se le proctica una polisomnografic después de haber detectado
su_pareia pausgs respiratorias durante el suefic. El registro
muestra un indice de apnea-hipopnea de 4 / hora a expensas de

apneas obstructivas, una Sat. O, media durante el suefic de 94%

y una Sat. O; minima de 86%. El diagnéstico es:

1. Setrata de un roncador simple gue no precisa tratamiento.*

2. Se trota de un sindrome de apnec del sueiio subsidiario de
iratamiento con CPAP nasal.

3. Setrata de un sindrome del suefio subsidiario de dieta hipo-
calérico y dermir en decubito lateral.

4, Se trofa de un sindrome de opneas centrales secundarias a
la insuficiencia cardiaca.

5. Los resultados de polisomnogrefio ne son compatibles con
la historia elinica.

ra se

B. TIPOS
Obstructiva, central y mixta.

C. APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUERO
a. CONCEPTO:
Episodios recurrenfes de apnea durante el suefia (més de
10 & Jo horo) por chstruccion de lo vio respiratoria supe-
rior (MIR]. No hay ventilacién pulmonar a pesar xishir
esfuerzo respiratorio (MIR). No se detectan anormalidades
respiratorias durante la vigilio (MIR).

Aphea del suedo obstructiva.

b. ETIOLOGIA:
Se relaciona con la obesidad (MIR) (sindrome de Pick-
wick), micrognatia, hipertrofias amigdalares y adenoideas

(2MIR), bocio, estenosis laringotraqueales, luxacién atlo- ~

axial, trastornos de la musculatura faringclaringeo.

La micrognatio esccicda al S. de Pierre Robin predispone a la apnea
obstructiva del suedo por glosoptasis,

L apnea del sueiio asacioda o obesidad se denoming Sindrome de
Pickwick.




" MIR 99 FAMILIA (6098): Lo hipertrofia amigdalor de la infancia,

—~ounque curse con una frecuencia de infecciones inferior a 4
episodios agudos anuales, puede ser causa de una de las si-
guientes manifestaciones:

Retraso del crecimiento ponderal.

Retraso en la adquisicién del lenguaje hablado.

Disminucion del rendimiento escolar.

Apned del sueno.*
Trastorno del apetito.

) ) )
L ) s

¢. EPIDEMIOLOGIA:

Les apneos obstructivas son las mds frecuentes (MIR). Es
- mds frecuente en hombres (MIR}, de edad medioc. Afecto
entre el 1 y el 5% de lo poblacién general adulta (MIR)
(Nota: en ediciones mds recientes del Harrison, se dice
L que afecta al 10% de los varones adultos y al 4% de las

mujeres adulios),
~  d. PATOGENIA:

En la opnea obstructiva del sueno, la naso y orofaringe se

obstruyen momenténeamente durante el suefic (por mo-

vimiento del paladar y la lengua hadia afras), provocan-

do un asfixia progresiva hasta que se despierta el pacien-

te {[momento en el que se restablece la permeabilidad de
. la vic respiratoria). Entonces el paciente vuelve o dormir-
se y se repite lo secuencio de acontecimientos, a veces de
400 o 500 veces por noche. La terminacién de cada epi-
sodio apneico se anuncia por un fuerte ronquido con mo-
vimientos del cuerpo. El sueiioc desempena un papel per-
misivo, reduciendo lo oclividad de los moisculos de los
vias respiratorios superiores. A menudo el alcohol es un
cofactor importante, ya que deprime selectivamente di-
- chos mosculos,

M

© 0 fraredra MIR Aot 0

D aaserboa masines MIR Adiwwns

o Las apneas obshuctivas son los més frecuentes.

e. CLINICA:

Los sinfomaos cardinales son la hipersomnia

diurna {4MIR), debida @ lalta y ragmentado

sverio nocturno (MIR) y los ronquidos violen-

~ tos (Nota: la mayoric de los sujetos que ron-

con no fienen apnea obstructiva). Suefic muy

agitado con pousas de apnea. Cefolea matuting, cambios de

= caracter, deterioro intelectual {irritabilided, pérdida de o
memoria), impotencia, insuficiencia respiratoria crénico y cor

= pulmonale. La somnolencia aumento el riesgo de accidentes
de trafico. No hay anormalidades respiratorias durante la vi-
gilia. La mayoria de estos enfermos presentan una hipoxemia

- diurma sostenida, como resultado del impulso ventilatorio re-
ducido y lo obsiruccion difusa de las vios respiratorics. La

hipoxia nocturna, como consecuencia de la hipoventilacion
alveolar por los apneos (MIR), puede contribuir a lo aparicion
de hipertensién arterial pulmonar (MIR), hipertension arferial
sistémica (3MIR), arritmias e hipertrofia ventricular derecha,
sobre todo cuende se asocia con patologios que provocan
hipoxia también durante el dio.

Los sintemas eardinoles del sindrome de opneo del suede son hiparsom-
nolencia divrna y los ronquidos violenios.

En la mayoric de los pacientes, los dnicos hallozgos en lo ex-
ploracién clinica son lo obesidad y o hiperfension arterial
sistémica (3MIR), que puede llegar a ser resistente al trata-
miento (MIR).

Hobitualmente, los pacrenfes con apned obstructivo son obesos con
anfecedentes de hipertension arferial y cardiopotio coranoria.

MIR 97 FAMILIA (4931): Las alteraciones fisiopatolégicas y ma-
nifestaciones clinicas mds coracteristicas de la apnea obstructiva
Qg suefio son;
Apneas centrales recurrentes,
movimientes oculares rapidos,

2. Nicturia, narcolepsia, ausancia de movimientos oculores
rapidos y disminucién de la latencia dal suefo.

3. Ronquidos, tendencic a la obesidad, fase IV de sueio pro-
fundo inmediata en el electroencefalograma y alargamiento
del periode de latencia del suefio.

4. Odlusiones intermitentes de lg via aérea superior, pausas de
opnea, fragmentacién del sueio e hipersomnia diurna.*

5. Pausas centrales de apnea. Convulsiones nociurnas, acci-
dentes de trafico y falta de impulso respiratorio central.

MIR 02 (7283): En el Sindrome de apnec del sueno, y como

consecvencia de las oltercciones fisiopatolégicos durante el

suerio, se produce dyrante el dia:

Hipertensién arterial paroxistica.

Somnolencia.”

Disnea.
Respiracién periédica, tipo Cheyne-Stokes.
Obstruccion o nivel de la hipofaringe.

ronquidos, parasomnias y

)t oo i
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V1. INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

MIR 05 (8063): En el sindrome de apnea del sueiio hoy hipoxia,
hipercapnia y acidosis y puede asociarse con las siguientes glte-
raciones EXCEPTO:

Hipertension arterial.

Hipertensién pulmonar. (Nota: secundarie a hiposia alveclar por
la hipoventilacién, esté presente en mas dal 50% de los pacientes).
Higoventilocién alveolar.

Brodicordia. (Nota: se acompenc de brodicordia durante las
pousas de apnea, y dé fuquicardio pesterior a los mismoes).

5. Aumento de los foses de ondas lentos del sueiio profunde.”
MIR 07 (8791): g__[g__@fimcnén de hipertensién arterial resisten-

pw N

e, se consideran las §|gy entes causas, EXCEPTO:
1. ifras d rial sistélice por enci 1

mmHg.
Apnea obstrudivu del suefio.
Lesién orgdnica irreversible o dificilmente reversible.
Cumplimiento deficiente del plan terapéutice.
Causa secundaria no sospechada.

f. METODOS COMPLEMENTARIOS:

El diagnéstico de cerieza se esfablece mediante lo realizacion

de un estudio polisomnogréfico completo (MIR].

* Poligrafia del suefio (polisomnografia): Registro simultG-
neo durante el sueiio del EEG, movimientos oculares,
electromicgrafia del musculo geniogloso y de los miscu-
los respiratorios y funcién cardiorrespiratoria (saturacién
de oxigeno). Apneas recurrentes durante el suedo que se
gcompaiian de esfuerzo respiratorio {MIR}.

T, B
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Polisomnografia en opneo obsiructiva del suefc.

s Lo Escgla de Epworth mide lo hipersomnia diurna. Se
considera patolégico una puntuacién =10 (MIR).

MIR 00 FAMILIA (6490): Pociente de 50 afios, diognesticade de

EPOC, en fase estable y que actualmente ha cesodo en el habito

de fumar dgarrillos. Se le recliza una espirometria que muestra

que el velumen espiratorio méximo en el primer segundo (VEMS)
es del 60% del valor teérico. Un hemograma revela un hemofo-

crito del 58%. Lo gasometria arterial muestra una PaQ. de 75

mmHg. ¢Cudl de los siguientes exploraciones complementarias

estorio indicada en primer lugar en este paciente?
Pruebo de provocacian bronquial inespecifica con metacoli-
no.

2. Polisomnografio con regisiro de variables cardiorrespirato-
rias.”

3. Coieterismo pulmonar can catéter de Swan-Ganz.

4, Determinacién de los relociones ventilociéon - perfusién
pulmonares mediante técnica de eliminacién de goses iner-
tes moltiples. -

5. Tomografia axial computerizada de térox mediante técnica
de alta resolucién,

Nota: Los pacientes ofectos de EPOC pueden presentor hipoventilacion

durante el sueho. Hay que sospecharlos cuondo un paciente con EPOC

presente una gosometria divrna sin_hipaxemio, pero con poliglobulia o

cor pulmonale crénico.

MIR 13 (10135): En un paciente con enfermedad pulmonar
obsiructiva crénica (EPOC) leve en fase estable se evidencia
paliglobulia e _insuficiencia_respiratoria. En le rodiografic de
térax no se aprecian alieraciones resenables. 2Cudl de los si-
guientes procedimientos considerarfa realizar en primer lugar -
pore descartar lo coexistencia de ofras enfermedades que pue-
dan justificar los hallazgos descritos?:

1. Poligrafia respiratoria.”

2. Ecocardiograma.

3. Tomografia computarizada torécica,

4

5

. Gommagrafia puimonar.
. Puncién de médulo ésea.

o Pylsioximetria durante el suefo: Se pusde utilizar para
confirmar el diogndstico en pacientes con sospeche clini-
co elevada de apnea chstructiva o pare excluir el dio-
gnéstico en pacientes con una pequefia sospecha clinica
de la enfermedad. Puede evitar la realizacion de poli-
somnografia en 1/3 parte de los pacientes, ,

e Cinerradiografia: Chstruccién de los vias respiratorias
superiores por coida de lo base de la lengua y del palo-
dar blando cuandoe el pediente se duerme. -

s Retencién de CO, por la hipoventilacién: Hipexemio con
diferencio Alveolo-arterial de oxigeno normal. Hipercap-
nio (AMIR). Acidosis respiratoria compensada. Poliglobu-

lir (MIR).
MIR 99 (6318): Todas lus siguientes son causos de eritrocitosis,
J_EELQ una Sendlela: -

Hemoglobinopatias con alfa afinidad poro el axigeno.
Administracién exdégena de eritropoyetina.

Sindromes mielodieplésicos.”

Hipernefroma.

Sindrome de apnea del sueﬁo

s WN =

¢ Dismi S i

0l CO, _lnhulndn Ob|etwoble en estudios de venhluuén y
eledromuogruﬁu diafragmdtice.

e Prasidén de oclysién (PO.1} ¢ presién generada en la bo-
ca tras 0.1 sg de inspiracién con las vios respirctorias
ocluidas. Esto prueba se utiliza en el diagnéstico de
anormalidades en el control de fa ventilacién (MIR). El en-
fermo respira voluntariamente o través de una boguillo
que inesperadamente se ocluye. Con la oclusién, la res-
puesta normal es realizar una inspiracién més brusca.
Los pacientes con alteracién del estimulo respiratorio ne
desarrollan ese aumento de presién inpiratoria en la bo-
co tras 0.1 sg de inspiracion con las vios respiratorias
ocluidas.

g. TRATAMIENTO:

» Etiolégico: Eliminacién de lo obstruccidén nasal, si exis-
tiera (MIR). Correccién quirirgica de las hipertrofios
amigdolares o odenoidecs. Reduccién de peso en el
obeso (MIR). Evitar dormir boca arribe.

s Lo apnea del suefo con un indice apnea-hipopnea
<30 y sin dotos de hipersomnio diurna se trata ini-
cialmente con medidas higiénico-dietéticas (reduccién
de peso y eliminacién de sedantes, MIR].

e E| tratamiento con CPAP estd indicado cuando la ap-
nea-hipopnea produce sintomas significativos, con
ofectacién de la calidad de vido del paciente.

o Ciertas sustancias como el alcohol y las benzodiacepi-
nas, pueden influir negativamente sobre su gravedad
[MIR). Se debe prohibir el alcohol y los sedantes (de-
prime los misculos de los vias respiratorias superio-
res) y el joboco [MIR). los psicoférmocos qus depri-
men menos el centro respiratorio son las butirofenonas
(MIR).

= Evitar la posicidn supina.

o En el obeso con opnea del svefo se debe aconsejar
la reduccién de peso (MIR}.




o2
. Apneas del sueno: las mds frecuentes son las obstructivas, cursan

con hipersomnio diurna (por falta de adecuado sueiio nocturno} y
™ HTA, se diagnostican con polisomnogratia nociurna y se tratan con
CPAP. (11+)

Se recomienda lo reduccion de peso en ef obeso con apnea del sveno,

Es el tratamiento de eleccidén (SMIR), a partir de estad-
fos moderados (MIR). Lo CPAP nasal proporciona una
férula neumatica pare la vie aérea, impidiendo el co-
lapso de la misma duranie el suenc en las apneas
obstructivas. Es el equivalente al PEEP de la ventilacién
mecénica, cuando el paciente respira espontaneo-
mente. Resulta eficoz en mds del 80% de los pacien-
tes. Las apneas e hipopneas noclumas desoparecen
cuande se uliliza la CPAP nasal (MIR). La frecuencia de
los despertares breves (microdespertares) y los cam-
bios de fose de suveio disminuyen (MIR). Lo oxigena-
cién durante el sueio mejora (MIR). Lo somnolencio y
el consancio diurno experimentan una mejoria (MIR).
Aumenta la calidad del suefio, disminuye los acciden-
tes y reduce la HTA noclurna. Por meconismos menos
conocidos, la CPAP nasal también parece ser Gtil en
la mayeria de las apneos centrales o mixtas.

© Curso Intensivo MIR Asturias

El frotomiento de eleccidn de lo epnea del suedio es lo CPAP.

repeMIR

¢ Cirugla: Lo intervencion quirdrgica més frecuente pa-
ra la apnea obstructiva es la wulopalatofaringoplastic
(50% de éxito, MIR). Osteotomias mandibulares para
avanzar la insercién de los misculos genioglosos. La
traguectomia es curativa en el 100%.

Presién positiva continua en la via aérea superior por
via nasal: (CPAP, Continous Positive Airway Pressure):

L P T T S

Uvulopalatoferingoplastio.
Analépticos _respiratorios _centrales: Medroxipro-
gresterona y protiptiling. Su uso estd practicamente
abandonado.
MIR 97 (5192): El tratomiento de eleccion del sindrome grove de
apneas del sueiio es:

Dietético: dieta hipocalérica.
Medicomentosos: lobelinag y similares.
Oxigenoterdpico, con FO, del 35%.

Instrumental, con presion positiva continua.*
Quirdrgico, con raqueotomio permanente.

g el

MIR 99 FAMILIA (5962): Sefale cudl de las siguientes afirmacio-

nes respecto al sindrome de apneas-hi ivas del
o es FALSA:
1. Afecta entre el 1y el 5% de la poblacién general adulto.
2, El tratamiento quirdrgico (yvulopolatofaringoplastia), g5 uno
ién ter ayorio d n

3 Ef diagnésfica de certeza se establece medionte lo reahza-
cién de un estudio polisomnogréfico completo.

4, En la mayoria de los pacientes, los Onicos hallozgos en la
exploracion clinica son la obesidad y la hipertensién arteriol
sistémica.

5. Ciertas sustoncias como el alcohol y las benzodiacepinas,
PUEDEN influir negativamente sobre su gravedad.

MIR 06 (8323): Un paciente con SAHOS (Sindrome de Apnea e

iva del il | urna grave se
sometio a una titulacién satisfactaria de CPAP (presian positiva
confinua_en lg via gérea) nasal en el loboratorio de suefio con
una presion éptima de 10 em de H,0. Lo evaluacién subjetiva
del paciente respecto a la CPAP fue positiva. 2Cudl de los si-
guientes enunciados NO cabe esperar que ocurra como ¢onse-
encia del tratamient PAP2

1. Los opneas e hipopneas nocturnas desaparecen cuando se

utiliza la CPAP nosal.
2. Lo semnolencia y el cansancio divrno experimentoran una
mejoric.
Se pr mento del FEV, *
La axigenacién duranfe el sueiio mejoraré.
Lo frecuencio de los desperfares breves y los cambios de fase
de sueno disminuiran.

O ohw

MIR 12 (9817): Hombre de 71 ofios, camarero jubilado, no

fumador, que consulta por ronguidos n Qgtg[no El paciente
tiene un indice de masa corporal de 31,5 Kg/m’ y refiere ligerg
somnolencia diurna postprandial (Escole de Somnolencm de
Epworth de 3) sin otros sintomos. signos o antecedentes clinicos
relevantes. El indice de gpnea-hipopnea obtenido en la polisom-
nografia fue de 18. Con estos datos, 2cudl es la medida o adop-
tar més adecuada en este pacienie?
higiénico-dietéti tr ivo.*

Uvulopalatotaringoplastia.
CPAP (Presidn Positiva Continua en la Via Aérea) nasal.
Ventilocién mecdnica no invasiva.
Oxigenoterapio nocturna.
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D. APNEA CENTRAL DEL SUENOQ e. METODOS COMPLEMENTARIOS:

a. CONCEPTO: s Polisomnografia: Apneas recurrentes duranfe ef suenc
Episodios repetidos de opneo durante el suefio con dis- que NO se acompaiion de esfuerzo respiratorio (MIR).
minucién o gusencia de esfuerzos respiratorics (MIR}. e Gosometria: PaQ), descendida que se corrige adminis-

b. ETIOLOGIA: trando O, al 100%, PaCO, elevada, gradiente Alveolo-
Idiopdtico, sindrome de Shy-Drager (Parkinson Plus), arterial de oxigeno normal; ventilacién minute (VE)
miastenia gravis, enfermedod neuromusculer, poliomielitis descendida y parénquima pulmonar sona (MIR). 3
bulbar, infarto del tronco cerebral, encefalifis. {. TRATAMIENTO:

c. PATOGENIA: CPAP, oxigeno.

Abolicién fransitoria de los impulsos ventilatorios centrales 3
a los mizculos respiratorios, se cree que por defeclos en E. APNEA MIXTA DEL SUENO "
el control metabélico de la respiracién y en el complejo Apnea del sueiio centrol seguida de un componenfe obsfructive

neuromuscular respiratorio. (MIR).
d. CLINICA:
Ronquidos, alteracién del suefio y somnolencia diurna.

P 4 RESUMEN: TIPOS DE APNEAS DEL SUENO
Apnea Obstructiva Apnea Central Apnea Mixtg

Flujo aéreo V\“ ”’V \/V\ ”/V
Movimientos toracicos 1 A |\ ’I [ \/V\_MM/

7.3. Hipoventilacién alveolar primaria

A. ETIOLOGIA

Desconocida. Se piensa que puede deberse o un defecto en el

sistema de conirol metabélico de la respiracién.

8. EPIDEMIOLOGIA

Es mas frecuente en varones de 20 - 50 afos.

C. FISIOPATOLOGIA

Hipercapnia € hipoxemio crénica en ausentic de una alteracién -
identificcble del pulmén, vie aérea, musculoesquelética o nau-

rolégica.

D. CLINICA

Hipopnea y apneas durante el sueno. Alteraciones mentales y

del suefo en fases avanzades. Caracteristicamente, lo disnea es

minima.

E. TRATAMIENTO

Marcapasos para estimulacién de los nervios frénicos y el dia- =
fragma) colocade en el cuello.
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1.- INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

Se _considera_insuficiencia_respiratoria la exisiencia de una PoO, inferior @ 60 mm Hg (MIR) (hipexemie, con la exclusién de la
secundaria a shunt intfracardiaco derecha-izquierda) y/o PaCO, igual o superior a 50 mm. de Hg (hipercapnio, con exclusién de la
secundcrio o alcalosis metabdlica) en reposo y @ nivel del mor.

a insuficiencia respiratoria global consiste en: hipoxemia + hipercapnia (MIR].
ﬂmmﬁmmﬂm&hﬂmuﬂm—nes el aumento de la PaCO; (MIR].
La presencia de una diferencia Alveolo-arferial de oxigeno normal permite diferenciar la hipercapnia debida o hipoventilacién {MIR)
de lo debida o oherccnén del cociente vennlacuon / perfusién (PAO,-PaO, aumentada) [MIR).
Existen 4 mec 25 de xemia: 1} Por disminucién de la presién parcial de oxigeno inspirado, por ejemplo o
grandes alturas (Sm htpercapnlo, PAO, PaO, normal). 2) Por shunt (Sin hipercapnio, PAO,-PaQ, aumentado, la hipoxemia no se
corrige con O, al 100%). 3 Por glteracién del cociente ventilacién / perfusién (Sin hipercapnio, PAO,-PaO, aumentado, la hipoxe-

mia si se corrige con O, al 100%, es la cousa més frecuente e importante de hipoxemia). 4) Por hipoventilacién (Con hipercapnia,
PAQ,-PaO; normal).

La causa més frecuente de insuficiencia respiratoria crénica es la EPOC. Cursa con PaO, boja, PaCO, alto, bicarbonato cllo y

exceso de bases cumentado. El mecanismo responsable mds frecuentemente es lo alteracién del cociente ventilacion / perfusion.
La ggngg is central apa @gg cuundo la concenfrcc-on de hemoglobina reducida en sangre arterial es superior a 5 gr / dl. (MIR).

esp da sélo aparece cuando la hipoxemio es severa (PaQ, inferior @ 40 mm de Hg, en
un pocuente con concentroc»on normol de hemoglobmo)

Se considera insuficiencia respiratoria cuando lo PaQ, es menor de 60 mm. de Hg (corresponde a una saturacion de O, medida
por pulsioximetria inferior al 70%).

Lo saturacién arterial de oxigeno es bajo en los pacientes con insuficiencia respiratorio y normal en los pacientes con policitemio
vera (MIR).

El trotomiento de la insuficiencio respiratoria aguda es la oxigenoterapia, buscando lo correccién de lo hipoxemia y de la cousa
desencadenante (MIR). La oxigenotferapia fambién estd indicado en siluaciones da hipoxia histica sin hipoxemio. Pora disminuir la
toxicidad por el ©,, hay que tratar de mantener FiO, menores del 60%. La toxicidud se manifiesta por sintomas como el dolor re-
troesternal y la tos. Con altas fracciones inspiradas de O, pueden formarse membranas hialines intraclveclares.
Oxigenoterapia continua domiciligria: Mejora el prondstico de vida en los casos de insuficiencia respiratoria cronica con EPOC
[MIR) y disminuye el ndmero de ingresos hospitalorios (MIR). Para que aumente la supervivencic debe administrarse oxigeno conti-
nuadamente con gafas nasales (lentillas nasoles| o concentraciones bajos de O, (24% de concentracién (MIR), o un flujo de 2 — 5 |-
tros por minuto) y un minime de 15 - 16 horas / dia [MIR). El hébito tabéquico importante desaconseja su administracidn (MIR).

La ventilocién mecdnica estd indicada en: insuficiencie respiratoria grave (distress respiratorio del adulto) (MIR), hipoventilacién
[retencién de CO,} (MIR), EPOC reagudizade [MIR) y enfermedad neuromuscular (MIR), Una de sus complicaciones es la estenosis
traqueal, que se manifiesta por disnea y estridor.

2.- EPOC

L e & o . . o 0

.

Lo causa més importante de EPOC es el tabaco. Sélo el 15% de fumadores lo desarrollan. El humo del tabaceo produce: hiperirofia

de los gléndulas secretoras de moco (MIR), constriccién del misculo liso bronquial (MIR), disminucién de la movilidad de los cilios
[MIR), aumento de las resistencias de las vies aéreas (MIR).

Otros efectos del tabaco: cancer de boca, laringe (MIR), pulmén (MIR), péncreas (MIR), vejiga urinaria [MIR), cuello del Gtero, etc, El
tabaco NO se relaciona con el cancer de mama [MIR}. Cardiopatio isquémica. Lo menopausia se presento antes en las mujeres
fumadores (MIR]. Lo frecuencia cardiaca es superior en los fumadores (MIR). El hematocrito es mas olto en fumadores (MIR). El nivel
de corboxnhemoglobmu es mas alto en fumadores (MIR].

iratori dores, reversible al suspender el habito de fumar es la obstruccién de vios
respiratorias distales (MIR). La primera alteracién gue se produce en el brongultico crénico es la disminucién de los flujos mesoes-

piratorios.

El volumen residual esté aumentado en el EPOC. La capocidad vital, el VEMS y el indice de Tiffenau disminuidos.

La difusién (DLCO] esté disminuida en el enfisema. Es normal en el asma y la bronquitis.

EPOC tipo A (enfisema): osténico, disnea (MIR), poca alteracién de gases, sin cianosis (MIR), térax en tonel, espiracién con labics
fruncidos (MIR), el cor pulmonale no es frecuente, y cuando oparece suele ser un fenémeno terminal (MIR).

EPOC tipo B (bronguitis): obeso, tos produdtiva, cor pulmonale (MIR), cianosis, estertores, roncus, sibilantes, mayor hipoxemia e
hipercapnia, episcdios frecuentes de insuficiencia respiratoria (MIR).

Las acropaquias son muy raras en el EPOC. Son frecuenies en las bronquiectasics.

La hipoxia olveolor es la causa mas f_rgg;g nte gg hipertensién pulmonar (MIR).

> le de de de son los infecciones bocterionas (MIR).
Las neumenias mds frecuenhs en el EPQC son lag producidas por neumococo, H. Influenzae (MIR) y B. catarrhalis. Se tratan con
omovicilina y 4cido clavulanico.

Pueden descompensarse por sedacién iatrogénico. Los psicoférmaces que deprimen menos el centro respiratorio son las butirofe-
nonos,

El frotamiento pasa por el abendono del tubaco, broncodilataderes (beta-2 estimulantes y bromuro de ipratropio), corticoides en
fases de egudizacidn con brancoespasmo o insuficiencia respiraforia y oxigencteropio.

El 6nico tratamiento que ha reducido la mortalidad del EPOC es la oxigencterapia confinua (16 horas / dia) (MIR). La oxigencte-
rapia con altas concentraciones de O, puede provocar complicaciones severas en el EPOC por aholicidn del estimulo hipéxico para
la respiracién, empeorando la hipercapnia. Los indicaciones de oxigenoterapia domiciliaria son: paciente con EPOC estable y co-
rrectomente fratado que tenga una PaO,; bosal <55 mm Hg. (MIR), pociente con EPOC estable y correctomente frotade que tenga
una PoO, basal entre 55 y 59 mm Hg. que asocie hipertensién pulmonar, hematocrito >55%, insuficiencia ventricular derecha, cor
pulmonale y/o arritmias cardiacos (MIR), pacienie con enfermedad pulmenar crénica no EPOC con PaO, basal < 60 mmHg. (sélo
Farreros). El hébito fabdquice importante desaconsejo la oxigenoteropia continue domiciliaria,

El valor del FEY, es el indi i e la enfermedad y el que debe utilizarse para volorar su evolucidn.
La cousa mds frecuente de muerte en el EPOC es la insuficiencia respiratoria.

NEUMOLOGIA & CIRUGIA TORACICA



VIl INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

3.- ENFISEMA
» El enfisema se define como distensién de espacios aéreos més allé de los bronquiclos terminales con destruccion de los tabiques
olveolares (MIR). En el enfisema hay un oumenio de la distensibilidad o compliance pulmonar.

. Enﬁsemu ponacinar: El dﬁﬁg_dg_gjh;]_ﬂnﬂp_smg puede provocur enf:semo poncanar (MIR) y currosns hepuhca (MIR) § o_bi iop-
sia de un recién nacido con ictericia colestati : .

vos debemoes sospechor déficit de olfn-] crminp:mn {MIR). La hg_g cig dgl déf' cn coggémto dg alfa- I-nnnmnsmg es codommon'e
(MIR) y el gen esté localizado en el cromosoma 14. Lo herencia de lo mucoviscidosis es autosémica recesiva (MIR) y el gen
calizado en el cromosoma 7.

» Enfisema centroacinar: El tabaco proveca enfisemo centroocinar (MIR), donde hay destruccién de les bronquiclos respiratorios
(MIR). El enfisema centroocinar se localiza mgs frecuentemente en los vértices (MIR), el panacinar en las bases.

¢ En el enfisema bulloso una complicocion importante es el neumotérax (MIR). Lo reseccion quirtrgica de las bullas puede mejorar la
funcion, al descomprimir el perénguima vecino (MIR). Los pacientes que se beneficiardn en mayor medida del tratamiento quirdrgi-
co son los que presentan bullas de fipo 1 (Unicos, localizadas) (MIR).

4.- BRONQUITIS CRONICA
¢ La bronguitis crémgg se define como tos y expectoracién al menos tres meses ol afio, durante dos afos consecutivos.
3

la bronquitis ¢rénica es una excesiva secrecion de moco que provoca obstruccion. El indice de Reid
esté aumentado (MIR). La inflamacién brenguiclar es lo anomalia merfolégice més constante y tempranc de la vio aérea en los

furmaodores.

e El adenovirus provoca en el lactante bronquiolitis obliterante (MIR] y sindrome de pulmén claro unilateral {sindrome de Swyer-
James-Mclead).

o La ortritis reumotoide puede cursar con bronguiolitis obliterante en el adulto. Le bronquiolitis obliterante cursa con tos seca y dis-

ned. La espiracién estd alargada.

¢ Lo enfermedad injerto contra huésped suele ofeclar a la piel, higado e intestino, pero puede afectar también al pulmén, en forma
de bronguiolitis obliterante. Afecta © la mayorio de los receptores del trasplonte ologénico de médula ésea (MIR). Afecta al 20 -
50% de los receptores de trasplante cardio-pulmonar o pulmonar (MIR).

5.- ASMA BRONQU

s Reaccién de hipersensibilidad tipo | (MIR}, dependiente de IgE [MIR), con liberacion de histomina [MIR), y SRS-A, que provoca bron-
cocenstriccién 10 — 15 minutos tras el contacto con el alergeno. Los principales mediadores de lo reaccién andfiléctica son SRS-A
[leucotrienos no preformados) e histamina (preformado) (MIR).

e Faciores desencadenantes de una crisis de gsma: el desencadenante mas frecuente de un atoque asmdético agudo son las infec-
ciones respiraforias viricos (MIR). El alérgeno principal del polvo de casa es un Gcaro, el dermaphagoides pteronyssinus. También
se relaciona con la aspirina (MIR), AINES y beta-bloqueantes {propanclol) (MIR), estrés emacional (MIR), estimulos ocupocionales
(MIR), hongos (Regla nemotécnica : El histoplASMA capsulatum produce ASMA, MIR), agentes colorantes y preservantes de alimen-
tos y bebidas [MIR}, concentraciones elevadas de ozono (MIR), reflujo gastroesofdgico {MIR], reposo nocturns (MIR).

o Lo toma de AINES puede desencadenar una crisis de asma. Esto puede ocurrir en el 10 — 20% de adultos asmdticos. En estos pa-
cientes es caracteristico encontrar una rinosinusitis crénica con poliposis nesal (triada de Widal).

e En el gsma extrinseco, lo IgE esta ligeromente elevada. En el asma intrinseco, la IgE no esta elevada, aunque si hay eosinofilia.
Elevaciones nolerias de la IgE pueden sugerir aspergilosis broncopulmonar alérgica (MIR), El RAST permite demasirar la presencia
de IgE especificas en el svero del paciente (MIR).

s En la gosometria, lo mayoria de los asmdticos tienen durante la crisis: hipoxia, hipocapnio y alcolosis respiratoria. Cuando se
encuentra normocapnia en una crisis asmatica debe considerarse un signo de insuficiencia respiratoria inminente {MIR).
« En lo ogudizacién grave del asma se observa hipoxemia acusado, hipercapnia y acidosis (MIR]. En la agudizacién grave del asma

del nifo hay uno acidosis mixta: respiratoria (hipercapnia) y metebdlica {ocidosis lactical [MIR).

o Una PaCO, normal ¢ elevada debe alarmar, ya que puede esiar en relacion con une severa fofiga de los mosculos respiratorios y
obstruccién respiratoria (en estos casos esté indicodo el ingreso en UVI, MIR).La obstruccién puede ser tan acentuada que no se
auscullen ruidos respiratorios si la obstruccidn es grave (MIR]. Hay correlacion entre lo ulilizacion de masculos respiratorios occeso-
tias v la oparicidn de pulse paraddjice ldescenso de la tansion anteric) superior o 10 mm de Hg en lo inspirocién) con Jo severidod
de la cbstruccién (MIR}.

+ El espuio del asma puede contener cristales de Charcot-Leyden, espirales de Curschmann, cuerpos de Creole y eosindfilos.

En un paciente que muere en una crisis de asma en la mayor parte de los romificaciones bronquicles oparecen numerosos tapo-

nes gelatinosos de exudado (MIR). Infiltrade de eosinéfilos (MIR).

» Lo hiposensibilizacién al alérgeno estd indicada en el asma polinico y en la rinitis alérgica.

El cr gmggligmg disédico y el ketotifeno estabilizan la membrane del mastocito [MIR). Son dtiles pora el tratamiento o large plazo o

cara la prevencién (MIR), pera no para los crisis agudes (MIR)

+ La forma més eficaz de tratar los episodios ggudos de asma son los cerosoles de agonistas beta-2 (salbutamol (MIR), terbutaling
(MIR). También son de primero linea en el frotamiento crénico.

+ Los corticoides inhalados (beclomelasona y budesonida) estén indicados peor vio mholotono en el asma esfub!e Siun g nfermo ha
sufrido un ataque severo de asma, ha recibido dosis elevadas de esteroi iferio oder | .

roide sin riesgo de recaide es la normalizacion del flujo pico (MIR].

¢ Lo venfilacién mecénica esté indicade cuando hay un aumenio progresivo de lo PaCO, (MIR).

 Nuevos tratamientos broncedilatadores y farmacos en experimentacién: antagonistas del receptor de los leucotrienos, blogueado-
res de los conales del calcio (MIR) y Omalizumab (en osma crénico severo, refractaric al tratamiento, con elevacién de IgE, MIR).

6.- BRONQUIECTASIAS

La localizacién més frecuente de las bronquiectesias son los Idbulos inferiores, I6bulo medio y lingula.
En lo aspargilosis broncopulmonar alérgica hay bronguiectasios tipicas, de localizacién proximel (MIR).
Lo cousa més frecuente de bronguiectasias es la inflamacién necrosante de origen bacteriano.

Los adenovirus y el virus de lo grlpe son los wmmmww

La cousa ieclasias r décadas de lo vida es lo mucoviscidosis.

La lobulinemia se osccia o bronquiectasias.
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7.-

El sindrome de las ufias amarillas cursa con bronquiectasias, linfedema, derrames pleurales bilaterales y uias amarillos.

El sindrome de inmetilidad cilior cursa con bronguiectasias, bronguitis, rinitis, ofitis, anomalios cornecles, disminucidn del olfato y
esterilidad masculina (MIR).

El sindrome de Kartagener cursa con bronquiectasias, sinusitis y situs inversus (dextrocardias) (MIR].
El Sindrome de Young cursa con infecciones sinopulmonares crénicas, bronquieciasios, azoospermia obstructiva (MIR).
Los sintomas més frecuentes de las bronquiectasias son tos y broncorrea (que puede llegar ¢ 1000 cc/dio).
Pueden complicarse con metasiasis sépticas ol cerebro.
Los causas mds frecuentes de hemoptisis son bronguitis y cGncer (MIR). Las cousas mds frecuentes de acropaquios son las bron-
quiectasias, el cdncer de pulmén y la fibrosis pulmonar.
La moyonc de los enfermos con bronqu:edas:os tienen una _r_ggl&g_iu_g_d_y_‘élgg normal.
ie es el TAC. La tomogrofio computarizada de alta resolucién
(TACAR) es la mwﬂmmﬁwﬂmmgm
La broncografia es el método diagnéstico definitivo (MIR). Sélo estd indicada cuondo se considere la posibilidad de reseccion
quirdrgica de las bronquiectasias,
La pauta fe_péuhco md_; importante en | tr i nf las bronqui i es el drenaje postural,

- : s $on los antibidticos (emoxicilina + clavulénica).
lg;_gm;ﬂes_nvolucrados mds frecuenfemema Iexcemuondo lo mucovnsad is) son Hemophilus influenzae y Streptococcus

pneumoniae.

MUCOVISCIDOS[S FIBROSIS QUISTICA

Herencia autosémica recesiva (MIR). El gen anormal esté localizado en el cromosoma 7. Lo mutacidn més prevalente (70%) es lo
A F508 (MIR). El gen de lo fibrosis quistica codifica la proteing regulodore de lo Conductancia Transmembranoso de la Fibrosis
Quistica {MIR). El 4% de la poblacién blanco es porfador del gen (MIR).

Lo causa més frecuente de mortalidad de causa genélica en la roza blanca es lo mucaviscidosis (MIR). Lo causa més frecuente de
enfermedad broncopulmonar crénica en la infancia es lo mucoviscidosis (MlR}

Los gérmenes que mas frecuentemente golggtzag el drbol bronquial en la mucoviscidosis son las Pseudomanos (MIR] y el estafilo-
coco (MIR). Pseudomonas cepa mucoide es casi exclusiva de mucoviscidosis.

Clinica: En el recién nacido es frecuente la obstruccion intestinal [MIR) {ileo meconial) [MIR), estrefimiento en los primeras semanas
de vido (MIR]. Lo ofectacién cardiovascular mds frecuente en la mucoviscidosis es el cor pulmenale erénico (MIR). Atelectasia (MIR),
aspergilosis broncopulmenar alérgica (MIR), hemoptisis {MIR), ostecartropatio hipertréfica (MIR), pélipos nasales (MIR], obstruccién
intestinal distal (MIR], prolapso rectal recidivante (MIR), malabsercién (MIR), insuficiencia pancredtica, diabetes, la vesicula biliar
funciona anormalmente (MIR), azoospermia (MIR).

El hallozgo més constonte de la fibrosis quistica es la concentracién elevada de sodio y cloro en el sudor (MIR) {concentracién de
cloro superior a 60 mEg/l). Radiologia de i6rax con imégenes sugestivas de brenquiectasias (MIR) [més frecuentes en I6bulos supe-
riores).

El tratamiento de eleccidén para las exacerbaciones pulmonares son los antibiéticos infravenosos: combinacion de penicilina semi-
sintética & cefalosporina (ceftazidima) + aminoglucdsido (tobramicing). La_indicacién mds importante en la aclualidad para 2l
trasplante bipulmonar es lo mucoviscidosis. También estan indicadas los enzimas pancredticas (MIR] y suplementos vileminicos (A,
D, Ey K} (MIR). Tratamiento de la diabetes.

. SINDROMES DE HIPOVENTILACION

Existe hipoventilacién alveolar cuande la PaCO; supera los 45 mm de Hg. (MIR].

Se define la apnea del sueiio como ol cese del flujo aéreo, en la nariz y la boca, de al menos 10 segundos de duracidn, durante el

sueno. En el sindrome de apnea del sueno el despertar transitorio (arousal) hobifualmenie sigue a los alteraciones gasométricas

(MIR). La relacion apnea / hipoprea superior a 10 por horo se considera patolégica (MIR).

La causa més frecuente de sindrome de apnea del suefic son las apneas obstructivas (MIR). En ellos no hay ventilacién pulmonar o

pesor de existir esfuerzo respiraiorio (MIR). No hay anormalidades respiratorias durante la vigilia (MIR).

Las apneas obstructivas se relacionan con: obesidod (MIR) (sindrome de Pickwick), hipertrofias amigdalcores y odenocideos (MIR).

Son maés frecuentes en hombres. Afectan al 1 — 5% de lo poblacién general. Los sintomas cardinales son le hipersomnia diurne

(MIR) (debida ¢ la falte y fragmentacién del suefo noclumo, MIR] y los ronquides viclentos. A veces los Unicos hallozgos son lo

obesidad y la HTA. Presentan retencidn de CO, por la hipoventilacién: hipoxemia con diferencia Alveolo — arterial de oxigeno nor-

mal. Hipercapnio [MIR). Poliglobulia (MIR). Para hacer el diognéstico de certeza hay que reolizar un estudio polisomnogréfico

completo (MIR). Disminucién de lo respuesta respiratoria a la hipoxio o ol CO, inhalodo. Lo medida de lo presién de oclusién

(PO.1) se utiliza para hacer el diagndstico de anormalidades en el conirol de la ventilacién (MIR). El tratamiento de eleccién de la

opneo de‘ sveno es el uso de presién positiva confinua en lo vie aérea (CPAP) por vie nosal durante el sueno (MIR). Lo intervencién
te para la apnea obsiructiva es la dvulopalatofaringoplastia (sblo 50% de éxito) (MIR).

En lo apnea central del sueio hay disminucién o ausencia de esfuerzos inspiratorios.

Lo apnea mixta comienzo siendo central y luego se hace obstructiva.

La hipoventilacién alveolar primaria fipicamente tiene una disnea minima. Se frata con marcoposos para estimulacién de los ner-

vios frénicos
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1. Distréss respiratorio del recién
Bhacido. Enfermedad de las
embranas hialinas

D i M A0
El distréss respiratorio del recién nocido es la causa mas frecuente de
muerte en prematuros.

1.1. Patogenia

Madre
22 gemelo diabéfica Hermano
varon y mayor con
premaluro misma
enfermedad

Fes de riesgo pare enfermedad de [as membranas hialinas.

1.3. Clinica

« Déficit del surtactante producido por los neumocifos tipo Il
{ZMIR), por inmadurez pulmonar, que impide que los pul-
mones puedan permoanecer expendidos.

e El surfactante oparece hacia la 34 semana de gestacidn
{MIR}. Su misién es disminuvir la tension superficial del alveo-
lo para que los pulmones se puedan distender mas facilmen-
te y evitar la aparicién de otelectasios (MIR).

MIR 08 (9047): Respecto cl surfoctonte pulmonar es FALSO que:
1. Aumento lg tensi ial I efici | interior
alveolar.”

Reduce el esfuerzo para distender los pulmones.

Su secrecién en el feto comienzo en el sexto/ sépfimo mes del
embarazo.

Su délficit puvede ser responsable de atfelectosios.

Contiene fosfolipidos y proteinas.

ihe. WA

MIR 11 (9670): Lo causa mas frecuente de sindrome de dificul-
tod respiratoria o enfermedad de membrona hiclina en el recién
nacido prematyro es:

. El def rfactont

1 ulmonar por inmad b
2. Un neumotérax o tension.

3. Un sindrome de aspiracién meconial.

4. Uno infeccién respirctoria.

5. La escasa fuerza muscular.

1

.2. Epidemiologia

Es lo couso més frecuente de muerte en prematuros.

Factores de riesgo: prematuridad (MIR), diobeles materna
{MIR), sexo masculino, segundo gemelo, nocimiento por
cesarea (MIR), hermano anterior con lo misma enfermedod
[MIR).

OO e bwralin MR A

Lo prematuridad es un foctor de riesgo para el desarrollo de la enferme-
dad de las membranas hielinos.

Taquipnea, cumenio del esfuerzo respiratorio, cionosis. Para
medir clinicomente el distréss respiraforio se utiliza el test de
Silverman [MIR), siendo su puniuacién inversa al de Apgar ("0"=
normal, “10"= muy grave), y que valora:
1. Queiido espirotorio:
e (1) audible con estetoscapio.
e (2) audible sin estetoscopio.
2. Aleteo de los olos nasales:
e (1) minimo.
¢ (2] marcado.
3. Depresién intercostal en la respiracién:
e (1) minima.
e (2] marcada.
4. Relracgion de xifoides:
e (1} minima.
e (2} marcada.
5. Bamboleo abdominal:
o (1) poca elevacién en la inspiracidn,
e (2) marcado.

Retaccién del xifoides

Bamboleo abdominal

Aleteo

Lk Depresién intercostal

‘
) Cures Tetaneh o MIR Axweriae
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1X. DISTRESS

1.4. Métodos complementarios

A. RADIOLOGIA: Fatrén difuso granular con broncogroma céreo
(MIR).

1.5. Prevencidon

» Andlisis de fostolipidos en al liquido am-
nidgtico obtenido por amniocentesis. Una
proporcidn leciting / esfingomielina (L/E)
menor de 2 IMIR), y wno feslotidiicolina A
saturada inferior a 500 microgrames / dl =1
indican aumento de riesgo (MIR}.

o En estos casos lo embarazada debe ser ingresada y fratada
con corticoides para acelerar la maduracién pulmonar del
feto (3MIR} y disminuir las posibilidades de que el feto po-
dezca un disiréss respiratorio [MIR). En coso de amenaza de
parto premature, el tratamiento focolitico y de aceleracién
de lo maduracién pulmenar con corticoides estd indicado en-
tre Jos 24 y 34 semanaos (2MIR). Entre las 34 y 37 semanos
no se recomienda debido ol escaso beneficio fetal obtenido.

o:-—n—..-n.n--ﬂ!

Una propercion leciting / esfingomieling (L/E) < 2 y una fosfatidilcofing
soturade inferior o 500 microgramos / dl en (o amniocentesis indican
aumento de riesgo de distréss respiratario del recién nacido.

MIR 0D [6908): El trotomiento prencial
incidencia_de to las _complicaci
EXCEPTO uno. Sefidlela:

Sindrome de distrés respiratorio (SDR).
Infecciédn nosocomial.”

Hemorragia intraventricular.

Duclus arterioso.

Enterocolitis necrotizante.

n corli reduce |
ientes ino,

i )

MIR 04 [7927): En la utilizacién de los corficoides en la rolura
prematurg_de las membranas, antes de las 34 semanas, log
suguxentm ofirnaciones son cietas MENOS una. Indique cual:
Aumenta |a mortalidad perinatal por infeccién.*

Disminuye la aparicién del distrés respiratorio del RN.
Disminuye el riesgo de hemorragia intra / periventricular.
Disminuys el riesgo de enterocolitis necrolizonte.

Acelera lg moduracién pulmonar.

1.6. Tratamiento

et i e

©®Canso Intznsivo MIR Asturies

MIR 97 {5360): Un premoturo de 32 semanas, a la horo de vida

presenta una disngo iva con cianosis y tirgje. En la rodio-
rafia h trén de vidrio esmerilado y b

_p_snr_ds_ln_vennlgsm_mlmg y los antibiéticos, con f_y_q' n

mal. £Qué terapéutica ofadiria en primer rmino?

] Surfoctante endotraqueal.*

2. Indometacina oral.

3. Prednisona intravenosa.

4. Bicorbonalo intravenoso.

5. Glucosa intravenosa.

1.7. Complicaciones

Ingreso en UV pediatrica. Intubacién. Administracion de surfac.
tante artificial (MIR], sintetizado por ingenieria genética, por el
tubo endotraqueal. Oxigeno, ventilacién mecdnica, fluidoterapia.

@Coro Yronsive MILAsaries

£l frofomiento d's! distréss rasgiratoria del recién nacide requiere de ingre-

am mm AW Ao ammanra——

A. PERSISTENCIA DEL DUCTUS ARTERIOSO

Entre los complicaciones precoces de lo enfermedod de los
membronas hialinas, y como consecuencia de las alteraciones
fisiopatclbgicos, se puede producir una persistencio del duclus
arterioso y del foramen oval (MIR).

Esta es una de los complicaciones mas frecuentes y graves. En
las primeros 12 horos de vido, este corfocircuito es derecho-
izquierda por eXistir unos resistencios pulmonores elevadas
(prematuridad e hipoxemia).

Al mejorar lo patologio respiratoria, disminuyen los resisfencias
pulmonares y se produce la inversion del cortocircuito (corfocir-
cuito izquierdo-deracha @ trovés del ductus), con edema pulmo-
nar y, en cases graves, insuficiencia cardioca.

Lo enfermedod de los membrones higlinas puede asociarse a persistencia
del ductus arterioso y edema pulmonor.




MIR 98 FAMILIA (5604): Senale cuél de las siguientes cnormali-
dades se produce en los prematuros con distréss respiratorio
idiopético (Sindrome de las membranes hialings), comeo cense-

cyencia de los alteraciones fisiopatoléaicas que el mismo produ-
(=}

Hipoplasio de las cavidades izquierdas.

Apertura de shunts arteriovencseos cerebrales,
Hipoplasia de las cavidades derechas.

Persistencia del ductys arteriose v del foromen oval.*

Hipertensién arterial sistémico.

fa

DawN

Enfermedades pulmoncres que pueden cursar con sindrome de
circulacién fetal persistente:
Hernia de Bochdaleck.
Enfermedad de los membranas hialinas (1° fase).

B. DISPLASIA BRONCOPULMONAR (SINDROME DE WILSON-
MIKITY)
a. EPIDEMIOLOGIA:

Es una complicacion que aparece en los nifios prematuros
que precison ventiloterapia con presidn positiva intermi-
tente con oltas concentraciones de oxigeno desde los pri-
meros dios de la vida (MIR), por enfermedod de le mem-
brana hialina, aspiracién de maconio, neumenia, efc.

b. DIAGNOSTICO: Triada:

» Dependencic del O,

e Sintomas respiratorios que persisten mas allé de los 28
dios de vida en los nifos con insuficiencia respiratorio
desde el nacimiento: taguipneaq, tiraje, esterfores, sibi-
lancias, etc.

e Radiologio: dreas radioldcidas que alterngn con ban-
das radiodensas cousadas por colopso y fibrosis.

c. TRATAMIENTO:

Oxigenoterapia para evitar el cor pulmonale. Restriccién

hidrica y diuréticos para disminuir el edema. Broncodila-

tadores {teofilina, beta-adrenérgicos, corficoidas).
C. FIBROPLASIA RETROLENTAL
Ceguera irreversible por la administracidén al prematuro de oxi-
geno a altas concentraciones (MIR) (50 — 100 %).

S
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1.8. Taquipnea transitoria del recién nacido

término, partos por cesGred o madres gue han recibido una
sedacién importante.

Liquido en cisuras e Refuerzo hiliar

Diofrogma plano

Taquipnea transitoria del recién nacide.

B. CLINICA

Disirés respiratorio de curso favorable, con curacion en 24 — 48
horas. El signo mds llamativo es la taquipnea (2MIR).

C. RADIOLOGIA

Hiperinsuflacién pulmonar, diofragmas aplanados, refuerzo hiliar
y liquido en cisuras {2MIR).

D. TRATAMIENTO

Oxigenoterapia (MIR) mediante ambiente enriquecido en oxige-
no en lo incubadora, Dieta absolute.

MIR 01 (7156): Un recién nacido presenta toquipnea y en la
rodicarafio de térax se observen iméqenes vasculares pylmong-
res prominentes, diofragmo aplonado y liquido en los cisurgs. No
existe_hipoxemia, hipercapnia o acidosis. 2Cuél de las siguientes
enfermedades es mas probable?

Enfermedad de la membrana hialina.

Aspiracion de meconio.

Neumomediastino.

Tequipnea transitoria del recién nacido.*
Sindrome de Wilson-Mikity.

MIR 02 (7427): Neonato de 36 semanas de edad gestacional y
24 horas de vida, que presenta desde pocas horas después de
su_nacimiento laguipn |, refracciones inter y sub-
costales, v ligera cianosis. Fn la radiogrofio de térax oparece un
pulmén hiperinsuflado, con diafragmas oplonados, refuerzo hiliar

y liquido en cisuras. ¢Cudl seria la aclitud odecuada?

1. Oxigencterapic, analitica, cultivos y observacién.*

2. Administrar una dosis de surfactante endotraqueal e iniciar
antibicterapio intravenosa empirica con ampiciling y genta-
micina.

3. Estabilizacion hemodinémica y estudio cardiolégico.

4. Oxigenoferopio, reposicién hidroelectrolitica y entibioteropia
con ampicilina + gentamicina.

5. Ventilacién con presion positiva intermitente.

L lE A e

1.9. Obstruccién de las vias respiratorias en
el neonato y lactante

A. PATOGENIA

Retraso en la reabsorcion del liquide omnidlico contenido en los
pulmones, frecuente en prematuros limite, o recién nacido a

e Antfe un recién nacido que presenta una epneo primario, la
primera actuacién es liberar lo via oérea mediante aspira-
cion oronasofaringea (2MIR),

s Ante un lactante con obstruccién oguda y total de las vias
aereas superiores por aspiracién de cuerpo extrano, la pri-
mera actuacion es liberor la via oéreo mediante empleo re-
petifivo de golpes en lo espolda y compresicnes torécicas
con paciente en Trendelenburg (MIR).

e Ante un pifio_mayor o un adulto en la misma sitvacién, la
primero acluacién debe ir encaminada a liberar lo via oérea
mediante el empleo de la maniobro de Heimlich (compre-
sién abdominal brusca, con reanimador colocado detrds del
pociente y éste en posicidn vertical).

NEUMOLOGHA & CIRUGIA TORACICA
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) Curvo Balemive MIR Asurias
Ante un loctonte con obstruccidn agudo y total de las vias aéreos superio-
res por aspiracién de cuerpo extrafio, lo 19 octuacién es liberar la via
aérec mediante empleo repetitivo de golpes en lo espaldo y compresiones
tordcicas con peciente en Trendelenburg.

con obstru
or_ospiracién de

MIR 97 (5355): Ante un lactante de 10

agqu las via reas superiol

cuerpo extranp, la oditud aconsejable es:

1. Intentar la extraccion manual con el nifo en decibito prone
y la cabera colocada o nivel inferior con respecio al tronco,

2. Compresién abdominal brusca, con reanimador colocado
delrés del paciente y éste en posicién verfical (manicbra de
Heimlich).

3. Empleo repetitivo de _golpes en lg espalda y compresiones
torécicas con paciente en Trendelenburg.* (Nota: si el nifo 1u-
viera mds de 1 oo estaria indicada 1o manicbra de Heimlich).

4. Compresién abdominal brusco con pociente en decibito
supino y rabeza por debajo del tronco.

5. Broncoscopia urgente.

2.1. Concepto

El sindrome del distréss respiratoric agudo se define come una
lesion pulmoner aguda caracterizada por lo aparicién de infil-
trados pulmonares difusos bilaterales (6MIR), hipoxemia severo
resistente @ lg oxigenolercpia y reduccién importante de la com-
pliance (3MIR) (distensibilidad) pulmanar, en ausencia de fallo
ventriculor izquierdo,

Los criterios diagndsticos del SDRA (Farreras) son:

« Existencia de enfermedad desencadenante.

« Signos clinicos de insuficiencia respiratoria aguda (2MIR):
taquipnen, cionosis, ulilizacién de musculotura respirataria
accesoria,

» Hipoxemia refractaria o la oxigencteropia [3MIR):

* PeOQ, inferior @ 60 mmHg con FiQ, mayor de 0.5 — 0,6
(2MIR), o

o Cociente PaQ, / FiO; (fraccién inspiratoria de oxigeno)
iqual o menor de 200 (2MIR).

¢ Infiltrados oiveolares bilaterales {6MIR).

» Ausencia de insuficiencio cordioco (presion de enclavamien-
to norma| 2MIR, inferior o 18 mm de Hg).

MfR 04 {7798): Se considera come uno de los criterios dip-
icos de Sindrome de Disl Respir uno

de los siguientes datos:

1. Presencia de insuficiencia cardiaca.

2. Acidemia refractaria.

3. Estertores bilateroles infensos.

4, Cociente PcQ, / FiQ, igual o inferior a 200.”

5. Presién de enclovemiento pulmonar superior a 20 mm Hg.

Nota: una persona sena fendric un cociente Pa0, / FiO, de oproxima-

domente 476 1100 mm Hg. de PaO, / 0.21 de FiO;). Un cociente infe-

rior o 200 indica que para mantener una PaO, de 100 se necesita od-
ministrar, coma minime, Oy ol 50%, o una FiO, de 0,50.

MIR 06 (8326}): £l sindrome de “disiréss” respiratorio del adulto

ése caracteriza por los siguientes hollozgos:

1. Hiperpermeabilidad glveclo-capilar, infilirades pulmonares

i insuficiencio respiratoric agudo.*

2. Insuficiencio respiratoria crénica ogudizada, oumento de la
distensibilidad pulmonar y edema agudo de pulmdn hemo-
dinamico.

3. Hipercapnia, infilirados pulmonares difusos e insuficiencia
cardiaca izquierdo.

4. Hipopermeabilidad aiveoio-capilar, edema agude deg
pulmén cordiogénico y aumento de la presion de enclava-
miento capilar pulmonar.

5. Aumento de lo presion de endavamiento capilar pulmonar,
onuria y aumento de la distensibilidod pulmenar.

Se define como “Lesién Aguda del Pulmén” (en inglés: Acute
Lung Injury, ALl), o un nivel menor de lesién, pere con potencial
de evolucionar ¢ SDRA. Cursa con un codente PaO, / FiO, antre
200 y 300. También se trata con terapia agresiva.

2.2 EﬁoloQo

A. CAUSAS MAS FRECUENTES

e Lo causo mds frecuente es la sepsis,

» Lo couso més frecuente de sindrome del distréss respiratorio
agudo en pacientes hospilalizedos es lo sepsis [MIR).

* Lo causa mads frecuente de sindrome del distréss respiratorio
agude en pacientes no hospifalizados es la neumonio grove.

B. OTRAS CAUSAS

Shack, cirugia mayor, CID, transfusién masive, infeccidén pulme-

nar importante, contusién pulmonar (MIR), aspiracién de dcido

gdstrico [sindreme de Mendelsan), toxicidad por altas concentro-

ciones de oxigeno (MIR), inhalacién de gas irritante, embolia de

fiquida amnidtico o grasa, sobredosic de Frmacos, trostornos

metabdlicos (uremio, cetoocidosis), edema © hemorragia cere-

bral, pancreatitis {2MIR), scbredosis de narcdticos (la utilizacién

ilegal por vio parenteral de heroina es lu cousa més frecuente de

SDRA por narcdlicos).

Otros factores implicados son: edad avanzada, alcoholismo

crénico, ocidosis metabdlica y severidad del problema médico

causante del SDRA.

Neurmoniks quimice [lo més
frecuenie) producide por
spiracion de jugo gastrico,
Produce disnea, laquipnea y

Infilirados
pulmonares
uilateroles.

@ Curso Intensiva MIR Asiurizs
Simdromse de Mendelson.

Sindrome de Mendelson por aspirocion de deida gastrico. Puede provocar
un SDRA.




 MIR 98 (5683): Un paciente ingresado por pancreatitis aguda

it ooy

comienza con faguipnea, igggiggrdio. sudoracidén y ciangsis

ogresivas. La PoO lg RX de torax muestra
infilirados_alveolares bilaterales y lo presién de endavemiento
capilar pulmonar es normal. El Oporte de oxigeno suplementario
no mejorg la situacion. 2Qué diagndstico, entre los siguientes, es

el mdas probable?

Neumonia nosccomial.
Insuficiencio cordioca.

Distrés respiratorio del lto.*
Tromboembolismo pulmonar.
Embolic groso.

MIR 07 (8590): Un paciente ingresado después de yn politrau-

motismo grave inicia o los 24 horas disnea progresiva. Una

primera radiografia de térax muestro infilirados alveclares bila-
terales que, posodas unes horas, evolucionan o uno imagen de
“pulmén blonco”. ¢Cudl es su dicgndstico?

1. Tromboembolismo pulmoner secundaric a la inmoviliza-
cidn.

Contusién pulmonar.
rom istr
Hemorragia alveclar.
Derrome pleural bilateral masivo por hemotérax.

irotori | lto.*

PUP 0N

MIR 11 (9595): Un paciente ingresado por pancreatifis aguda,
comienza con faguipnea, loguicardia, sudoracidn y cianosis
progresiva. Lo PoQ, es de 55 mmHg (cociente PaQ,/Fi0, <
200mmHg). La radiografia de térax muestra infiltrados alvecla-
res bilateroles. La presion de endavamiento capilar pulmonar es
normal. La oxigencoterapia no mejora la situacién. 2Qué dig-
gnoslico es el més probable?:

1. Neumonia nosocomial,

2. Insufidencia cardiaca.

3. Linfangitis corcinomatosa.

4. Tromboembolismo pulmonar.

5. Distréss respiratorio.”

2.3. Fisiopatologia

A.-HIPOXEMIA RESISTENTE A LA OXIGENOTERAPIA (SMIR)

El principal mecanismo responsoble de la hipoxemia en el distréss
respirotorio son shunts derecha-izquierda infrapulmonares (2MIR)
(por ello, la hipoxia es refractario o las medidos habituales de
oxigenoteropia). La diferencia Alveclo-arferial de oxigeno estd
aumentada.

1.- Parmeabilidad copilor cumentods

5.. Hipoxernia que no se

2.- Edema intarsticial corrige con oxigenoheropia

3.- Edama chveclar

4.- Shunt de sungre mol oxgenocda ﬁ:..........,

B. DISMINUCION DE LA COMPLIANCE PULMONAR (3MIR)
Obliga a utilizar unas presiones de llenado muy altes durante la
ventilacién mecéanica,

C. AUMENTO DE LAS RESISTENCIAS EN LAS VIAS AEREAS (MIR)
D. HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR PRECAPILAR

El distréss respiratorio agudo produce hipertensién pulmonar
[MIR). Lo presién copilar pulmonar es normal (3MIR) (presién de
enclovamiento copilar pulmanor menor de 18 mmHg) y hay ou-
sencia de indicios clinicos de incremento de lo presitn en lo quri-
cula izquierda (cusencia de insuficiencia cardioca MIR).

E. EDEMA PULMONAR RICO EN PROTEINAS

Por lesion difuso de io membrana olveolo-capilar (MIR}, y aumen-
to de lo permeabilidad de la misma (MIR).

Disminucién de lo capacidad de difusién de CO [2MIR), siendo
ésta la alteracién mds frecuenfe de todas los que aparecen en el
distréss (MIR).

\S

Radiologia pulmonar con infiltrados algodonosos confluentes
(6MIR).

Lo ocupacién de los alveolos por liquide disminuye la concentra-
cion de surfactante, lo que favorece lo aparicién de atelectasias
que producen una disminucién de la copacidad pulmonar total
[MIR).

F. AUMENTO DEL ESPACIO MUERTO

Hasta més del 60% de cada respiracién.

MIR 97 (5191): El sin “distréss”

W los suguuentos hollozgos
Hi rm alveolo-capilar, infiltr |
di iciencio respiratoria oguda.*

2. Insuﬁciencio respiratoria cronica ogudizada, aumento de lo
distensibilidad pulmonar y edema agudo de pulmén hemo-
dindmico.

3. Hipercapnia, infiltrados pulmonares difusos e insuficiencio
cardioca izquierda.

4. Hipopermeabilidad alveolo-copilar, edemu ogudo de
pulmén coardiogénico y aumento de lo presion de enclova-
miento copilar pulmonar,

5. Aumento de la presién de enclavemiento capilar pulmoner,
onuria y aumento de la distensibilidad pulmonar.

MIR 07 (8577): Lo clteracién MAS FRECUENTE de las pruebos
de fgndén gulmonar en los supervivientes del sindrome de

istré ir | adulto es:

Dusmunuuon de lo complianzo pulmonar.
Disminucién de lo capacidad de difusién.*
Aumento de resistencia de lo via aérea.
Hipertensién pulmenar.

Disminucion de lo copacidad pulmonar total,

iratori

A 0 T
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En of SDRA se produce un edemo pulmonar rico en protwings por altero-
cién de la permeabilidad de lo membrana alveclocopilor.

NEUMOLOGIA & CIRUGIA TORACICA
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1X. DisTRESS

En el sindrome del Distréss respiratorio del adulto hay disminu-

cién de lo compliance pylmonar. (3+)

V4 REPASO

Enfermedad: Shunt:
Fistula ariorioveniosa Derecha — lzquierda intrapulmonar,
pulmonar
Distréss respiratorio Derecha - lzquierda intrapulmonar
agudo (MIR).
Sindrome de la circulo- Derecha ~ lzquierda extrapulmonar
cion fetal persistente -
Secuesiro intralobar Izquierda — lzquierda.
Secuestro extralobar lzquierda — Derecho.

2.4. Anatomia patolégica

Las fases del distréss respiratorio agudo son:

A. FASE EXUDATIVA

El distréss respiralorio agudo comienza con una lesién fisica o
quimica de lo membrana alveolocopilar. Se desarrolla en los 7
primeros dios tros lo expasicién ol dofo. Se preduce un edemo
pulmonar rico en profeinas por aumento de lo permeabilidad
(MIR), o dafio de lo pared de los capilores pulmonares y cam-
bios inflomotorics ogudos en el pulmén, liberandose IL-1, IL-8
TNF y leucotrienos. No hay aumento de los fuerzas hidrostéticas.
Aparecen infiltrados olveclares diseminados en la radiogrofia de
trax (6MIR).

B. FASE DE PROLIFERACION Y FIBROSIS

Normalmente se desarrolla entre el dio 7 y el 21. Los neumoci-
1os tipo Il proliferan para cubrir los defeclos provocados en la
pored de los alvealos por |a necrosis de los neumocitos tipo |. En
el intersticio se produce proliferacién de fibroblastos y fibrasis.
Los polimorfonucleares son susfituidos por linfocitos. Aparecen
infiltrados reticulares y en vidrio deslustrado en la radiografia de
torox.

C. FASE FIBROTICA

Aungue muchos pacientes recuperan la funcién pulmonar 3 - 4
semonacs fras la ogresién, algunos desarrollon una fibrosis que
puede hacer necesaria la ventilacién mecénica, asi como Q, y
tratamiento de soporte durante largo tiempo. Aparece fibrosis
extensa intersticial y duchal, con destruccién de la erquitectura
acinar y combios pseudoenfisematosos. Aumenta el espacio
muerto, disminuye la compliance y aumenta el riesgo de neu-
moldrax.

D. FASE DE REPARACION Y RECUPERACION

En los pacientes que sobraviven. Puede durar hasta un afio.

2.5. Clinica

Toquipnea (es el sintomo mds precoz), posieriormente disnec y
cienosis [MIR).

2.6. Métodos complementarios

B. GASOMETRIA

Hipoxemia resistente ol tratomiento con altas concentraciones de -

oxigeno. PoQ, inferior a 60 mmHg con FiO. mayor de 0.5
|8MIR), o bien cociente PaO, / FiO, (fraccién inspiratoria de
oxigeno) menor de 200. lniciolmente hay hipocapnio y alcalosis
[por fa hiperventilacién, MIR).

C. CATETERISMO

La presion de enclavamiento (“wedge”) en la arteria pulmonar es
normal (2MIR), infericr & 18 mm de Hg. (MIR}.

B39  repeMIR

Distréss respiratorio del adulto: sifuacién de shunt con hiperper

meabilidad alveolo-capilar, infiltrados alveolares difusos, PCP-

<18 mmHg, ausencia de respuesta a la oxigenoterapia y cocien-

te PaO,/FiO, <200. (11 +}

MIR 02 (7365): Una mujer de 54 aiios sufrié durante una trans-
fusid fiebre y escalofrios que evelu-
ciond_répida ipotensién refractario, follecie

horas después. A los 24 horos se recibié un hemoculiivo de |a

paciente con crecimiento de Pseudomonas fluorescens. Senale la

respuesta FALSA:

1. Los i P omonas n temperaturas
bajas y son_por tonto excepcioncles contaminantes bacte-
rianos de producios hemdticos.” (Noto: Pseudomonas fluares.

cens praduce infecciones asociadas a la administracién de hemode-
rivados almacenadoes).

2. Fl sindrome de respuesta inflamaotoria sistémico PUEDE de-
berse a causas no infecciosas.

3. Se denomina shock séptico refractario al que dura mas de
una hora y no ha respendido o fluidos y vasopresores.

4. los gérmenes Grom negativas son lo causo mds frecuente de
septicemia grave.

5. En el sindrome de disiréss respiratorio agudo, la presién
capilar pulmonar es menor de 18 mm.

2.7. Diagnéstico diferencial

A. RADIOLOGIA

Inicialmente la radiogrofia de torox es normal, luego aparecen
infiltrados difusos bilaterales alveolores (6MIR) (edemo), e infers-
ficiales.

Sindrome del distréss respirutorio agude: infiltrados olveclares e intersti-
cicles bilaterales difusos.

Tombién se producen infiltrados pulmonares diseminados e
hipoxemia severa en:

e Edemo pulmaonar hemadinamico (o cardiogénico): a diferen-
cio del sindrome de disirdss respiraforio agudo, en este, jo
prasién de enclovamiento en Ja arferia pulmonar esta eleva-
do.

Hemorragia pulmonar difusa.

Céncer metastasico.

Neumeonia difusa.

Enfermedodes intersticiales ogudas.

Neumonitis aguda.

Toxicos.

Agresién inmunolégica aguda,

e o 8 » & & &

MIR Q0 {6752): ¢Cudl de los siguientes dotos NO aparece en el
sindr insuficiencia (distr iratoria agudo del adylig,
plenamenfe esfablecido e inducido por polifraumatismo?é

1. Presiéon capilar pulmonar (PCP) de enclavamiento superior o
20 mm Hg.*

Infiltrados alveolares difusos en la radiologio tordcica.
Hipoxemia por aumente del shunt intropulmonar.
Hipertensién pulmonar.

Disminucion de la distensibilidod (*complionce”) pulmonar.

g ol

pulmén cardiegénico.




Edema ogudo de pulmon. Se observon infiltrados alveolores bilaterales
difusos de locolizacion perihiliar “en alas de mariposa”.

Dilotacién
arterias
pulmonares

(PCP > 15)

Redistribuaén
vascular

(PCP 15)

Lineos A
Lineas B
Co-rd-iom;galio
Derrome
Pleural
Edema
Edema infersticial
[PCP = 20.25)
Vaso Bronquio

Cambios pulmonares en la insuficiencio cordiaco izquierda.

2.8. Complicaciones

Toxicided por el oxigeno (cuando se aporio una FiO, >60%
durante mds de 3 dias), neumonia nosocomial, obstruccién
bronquial, neumotdrax, neumomediastino {por barotrauma por
la ventilacién mecanica). Uno PEEP superior a 15 e¢m de H,O
ocumenta la presién intratordcica, lo que disminuye la precarga y
el gasio cardiaco.

2.9. Pronéstico

50 % de morialidod. Muerte por infeccion, sepsis, insuficiencio

respiratoria o fracaso multiorgénico.

Factores de riesgo:

e Edod ovanzada (> 75 aios).

e Disfuncidn orgénica previa: insuficiencio hepética, cirrosis,
aglcoholismo, inmunosupresién, sepsis...

e Los pacientes con agresidn directa ol pulmén tienen el doble
de mortalidad que aquellos en los que la agresién fue indi-
recia.

La gravedad de lo hipoxemio, el nivel de PEEP necesario y las

alteraciones radioldgicos sélo presentan una correlacién escasa

con la supervivencio.

2.10. Tratamiento

* El SDRA es ouforreversible, si puede mantenerse al paciente
mientras dura.

s El tratomiento se basa en la ventilacién mecénico, oxigenote-
rapia, y fluidoterapia.

® Lo hipoxemia en el distréss respiratorio agudo es resistente ol
fratamiento con oxigeno o olfas concentraciones (IMIR), pero
suele responder a la ventilacién mecdnica con presidn positi-
va ol finol de lo espiracion (PEEP: Positive End Expirotory
Pressure, presién positiva teleinspiratoria). Lo PEEP permite la
aperfura de alveolos semicolopsados e impide el colapso de
los alveolos abiertos, oumentendo el volumen residual pulmo-
nar y disminuyendo el shunt infrapulmonar (MIR). Esta mejorn

en la relocién ventilocién / perfusion se suele fraducir en un
incremento de lo PaO, aunque por supuesto, no siempre es
asi (MIR). Lo PEEP se puede cplicar medionte CPAP si la
musculoturo respiratoria del paciente na presenta fatiga) o
mediante infubacidén y ventilacién mecdnica.

e Actuclmente se prefiere la ventilacién mecdnica con relaciéon

I - E (Inspiracién : Espiracion) invertida. Asf se alargo el fiem-
po inspiratorio, mejerando lo oxigenacién con menores picos
de presién.

¢ Traqueotomio después de 2 & 3 semanas de ventilacién

mecdnica, si no se espera extubor pronto al paciente,

* Nuevos estralegias:

e Ventilocion mecénica de alto frecuencia.

e Oxigenacién por membrona extracorpérea [también de-
nominada ECMO).

e Venlilocién mecdnica con volumen tidal bajo: Infenta re-
ducir o no producir dafio pulmonar por la ventilacién
mecanica (ol intentar insuflar en los alveolos del pulmén
colapsados se pueden sobredistender los alveolos de las
zonas sanas), Para evitarlo se recomienda ventilar con
volumen tidal bojo (en tormo a & ml / Kg de peso).

E[ SDRA se trata con oxigenoterapio, ventilacién mecénica y fluidoterapia.

NEUMOLDGIA & CIRUGIA TORACICA




S
2
-
=
[
2
C
o
=
g
(e}
=
D
Zz

IX. DiSTRESS

i

-DISTRESS RESPIRATORIO DEL RECIEN NACIDO

Debido a un déficit del surfacionie producido por los neumocitos tipo Il.
n muerte en premaiuros es la enfermedad de las membranas hiclinas.

El distréss respiratorio del recién nacido es mas frecuente en prematuros (MIR), madres diabéticos (MIR), sexo masculino, segundo
gemelo (MIR), hermane anterier con la enfermedod y cesérea (MIR).
Para medir clini istr iratorio se utiliza el test de Silverman [MIR).

n_indi res de riesgo de dislréss respiratorio del recién nocido un cociente lecitina / esfingomielina en el liquido emmnidtico
inferior @ 2 (MIR) y una fosfatidilcolina saturada inferior o 500 microgrames / dl. (MIR). En estos cosos, hay que ingresar o la emba-
razoda y 1r0tark1 con comcocd&s para acelerar la moduracion pulmonar

n co i | iratorio_del recién nacido: Persistencia del foramen oval y/o del ductus arterioso, displasia
broncopulmonar y fibroplasia retrolental {ceguera irreversible por toxicidad del oxigeno a altas concentraciones).
La taquipnea tronsitoria del recién nocide oparece en prematuros limite, nacidos o término, cesareas y madres que recibieron
sedacion por un retraso en lo absorcién de liguido amnidlico. Cursa con un distréss respirotorio de evelucién favorable en 24 — 48
h. El signo més llamative es la taquipnea. Se frata con oxigenoterapia y dieia absoluta.

2.-DISTRESS RESPIRATORIO AGUDO

Concepto: insuficiencio respiratoria aguda (MIR}, tras uno enfermedad desencadenante, que cursa con hipoxemia refractaria o la
oxigenoterapia (PaQ; inferior a 60 mm Hg con FiO, mayor de 0.5, MIR), infiltrados clveclares biloterales (MIR) y presién de encla-
vamiento nermal (MIR).

Lo couse més frecuente de disiréss respiraiorio agudo es la sepsis. WWMAMM@
agudo en pacientes hospitalizados es la sepsis (MIR}. : -

cientes no s la neumonia. Otras: sindrome de Mendelson toxncudud por O,, poncrecmhs [MIR), fraumaﬂsmos

(MlR] {por ello lc hlpox;o es refroduno a oxtgenoteruplo) (MlRJ Lo dtferencuo Alveolo-arterial de oxigeno estd aumentadao.

comienzo con taquipnea, después disnea y cianosis.
Fisiopaiologla: Cursa con disminucion de la compliance pulmonar (MIR], aumentc de resistencias aéreas, hipertensién arterial
pulmonar precapilar, presién capilar pulmenar normal (MIR), edema pulmonar rico en proteinas por lesidn difusa de lo membrana
olveolo - copilar (MIR) y aumento de la permeabilidad de la misma. Disminucidn de la capacidad de difusian de CO (MIR).
Radiologia pulmonar con infiltrados algodonosos confluentes (MIR]. Iniciolmente infilirados difuses bilaterales alveolares (MIR)
{edema), luege infilirados intersticiales. Gasometria: PaO, inferior a 60 mmHg con FiQO, mayor de 0.5 [MIR). Inicialmente hay
hipocapnia y alcalosis (por la hiperventilacién) {MIR]. En el cofeterismo lo presién de anclavamiento ("wedge”) en lo arteria pulmo-
nar es normal (MIR),
Trotamiente: La hipoxemia en el distréss respirotorio agudo es resistente al fratamiento con oxigeno o altas concentraciones (MIR)
pero suele responder o la ventilacién mecdnica con presion positiva al final de la espiracién (PEEP, que permite lo apertura de al-
veolos scmucolopsados e ompvde el colopso de los abiertos. Mejora la relacién V/Q).

La mortalidad del es el 50%.
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X. INFECCIONES PULMONARES

1. Tuberculosis (TBC)

1.1. Etiologia

e Mycobacterivm tuberculosis es un bacilo gerobio estricto
(2MIR), inmévil (MIR).

e El gron contenido en lipidos de sv pared celular (MIR), puede
explicar algunas de sus propiedades: dcido-alcohol resisten-
cia (MIR), lentitud de crecimiento y resistencia a la occidn
bactericida de los anticuerpos y del complemento. Se mantie-
nen vivos en el medio introcelular de los macréfagos, grocios
también ¢ dichos lipides, por Jo que pueden persistir lotentes
(MIR].

» Son capaces de multiplicarse extracelvlarmente y de resistir la
accién fogocitaria del macréfago (MIR). Su erradicacion de-
pende de la activacién de los macréfagos por los linfocitos T,
{helper) (MIR).

e Lo defensa frente o Mycobacterium Tuberculosis depende
esenciolmente de la inmunidad cefular. (as células efectoras
son los macréfagos (MIR), las células NK y los linfocitos. La
activacion de la inmunidad celular es llevada a cabo por lin-
focitos Th1, que producen inferferén gamma (MIR), interley-
kina.2, etc.

MIR 03 (7728): Lo defenso frente o Mycobgcterium tuberculosis
depende esencialmente y ¢n Glimo extremo de:

1. Los anticuerpos de la clase Ig G.

2. Elinterferén alfa,

3. Los leucocitos polinucleares baséfilos.

4. Los mocréfagos octivadoes por el interferdn gomma.*

5. Los leucccitos polimorfonucleares eosindfilos.

MIR 06 (8506): Hoy un grupo de microorganismos patégenns
__eg__d.ummﬂ_lm_emmmm pero que ;s;.:.fs_la
accidn_fo ria_d r _lo que pueden ir
latentes, Su erradicacidn depende de lo gctivacion de los macrd-

fagos por |os linfecitos T CD4 (T helper). ¢Cuél de los microor-
gonismos citodos @ confinuocién pertenece o ese grupo?
Staphylococcus aureus.

Pseudomonas aeruginosa.

Virys de la hepatitis C,

Entomoeba histolytica.

Myeobacterivm tubercylosis.*

» A diferencia de los mycoplasmas, no contiene esteroles en la
membBrana (MIR].

e Produce gronul tes (2MIR), en los tejidos infec-
tadas y una hipersensibilidad mediada por células. Produce
lesiones granulomatosas en el cobaya (MIR).

e Su contenido en muramildipéptidos explica el efecto modula-
dor y potenciodor de lu respuesta inmune (2MIR] que tiene M.
tuberculosis.

Olabe G003 =

".,\ RECORDEMOS (LUROLOGIA)
Para el tratemiento del carcinoma vesical “in situ” se ufilizan

resecciones endoscépicas transuretrales e inmunoterapia intrave-
sical mediante instilociones endovesicales de BCG (5MIR) (Baci-
los de Calmette-Guerin, bacilos M. bovis vivos otenuados), que
disminuyen el riesgo de recidiva en un 40 - 45%.

MIR 05 (8122): Varén de 57 afios de edad, fumador, que con-

sulta par hemaluria terminal, polaquiuria, urgencic ¥ dolor mic-
cional. Presenta citologios urinarias positivas de carcinoma uro-
fefial y of estudio anotomo gatoldgica tras ko reseccibn tronsure-
ral carci “in_situ” difuso, con intensa inflamacién

crénica, El tratamiento estdndar sera:

1. Instilacion del bacilo de Calmette y Guerin.*

2. Cistectomia radical.

3. Instilaciones con Mylomicina.

4. Quimicterapia con Cisplafine.

5. Antiinflomatorios no esferoideos mds quinofonas durante
seis meses.

MIR 11 {9637):

| tratamient eleccién par. rcinoma i

sity de vejiga es:

—

SiBG3 09 =2

Radioterapio conformada.
Radicterapia convencional.

Admini ién de intravesical *
Quimicterapia sistémica,
Quimioferapio focal.

Paro su diognéstico de loboratorio se emplean la tincién de
Ziehl-Neelsen (demostracién de bacilos écido — cleohol resis-
tentes en el esputo o jugo géstrico que contenga esputo de- -
glutida), microscopia de fluorescencia tras fincién con aura-
mina - rodamina, prueby de la niacina (MIR), (lo produccién
de niaeino es caracieristica de M. tuberculosis y ayuda o dis-
tinguirlo de M. bovis) y culfivo en medio de Léwenstein.

En medio sélido toma un aspecto seco y granular {(MIR). No es
cromégeno,

.2. Epidemiologia

o

..U.n.

. PREVALENCIA DE INFECCION

Se considera que més de un tercio de la poblacién mundial,
unes 1.800 millones de personas, estan infectados por el ba-
cilo de la fuberculesis. Para la OMS, la tuberculosis es lo en-
fermedad infecciosa maés importante de nuestro tiempo.

Lo prevalencio global de la infeccion tuberculosa se sitia en
Espaiia entre un 26 — 27%, muy superior a lo de Estedos
Unidos (4 - 7,5%).

. INCIDENCIA DE LA ENFERMEDAD

Cada afio, ¢ millones de casos nueves de enfermedad tuber-
culosn.

En Espona, 30 casos par 100.000 habitantes y afio.

. MORTALIDAD

2 millones de personas al afc.

. GRUPOS DE RIESGO

Es una enfermedad de daclaracién obligatoria.

En Estudos Unidos afecta sobre tode o ancianos pobres y o
enfermos de SIDA.

En Europo estamos asistiendo a un repunte de las cifros de
incidencia debido a fo flegado de inmigrantes procedentes
de zonas de eleveda prevalencia.

En Espaiio, afecta més frecuentemente o jévenes (menores de
15 afos), sobre todo varones (70%) y con una mayorio de
formas pulmonares {86%).

En Espono, el 8 — 26,2% de los tuberculosos son enfermos de
SIDA, y el 33 - 75% de los pocientes con SIDA estan infecta-
dos por M. tuberculosis.

En Espoia el 16,6% de los tuberculosos son usuarios de
drogas por via parenternl y el 50% de los ADVP estén infec-
tados por M. tuberculosis (MIR).

El VIH se ha converiido en el principal factor de riesgo para
la progresién de la infeccién tuberculosa o enfermedad clini-
ca. En el mundo desorrollodo, el principal factor de riesgo pa-
ra el padecimiento de tuberculosis es la infeccién por VIH
(MIR). Lo incidencia de tuberculosis en los pacientes con SIDA
es 500 veces superior @ |a de lo poblacion general, El riesgo
de desarrollor enfermedad tuberculosa en pacientes con
SIDA y reaccién de Mantoux positiva es del 8% cada ofo
{mientras que en la poblacién general es del 10% en toda lg
vidaj.

El' M. tuberculosis es la micobacteria que con més frecuencia
produce pafologia en nuestro medio en la actualidad en los
VIH+ (MIR).

Lo tuterculosis pulmenar (en pacientes mayores de 12 ofios),
la tuberculosis extrapulmonar y la tuberculosis diseminada
(MIR) se incluyen en la actualidad entre los criterios diagndsti.
cos de SIDA en pacientes VIH+.

No esté aumentado el rigsgo de TBC en la hipogommaglobu-
linemia (MIR), al controrio de lo que ocurre con neumococo y
H. Influenzae.

No es frecuente en pacientes con mucoviscidosis (MIR].




F. ENFERMEDAD TUBERCULOSA

» Si bien la primoinfeccién cosi sismpre cura, quedan focos
distantes al inicial con bacilos vivos capaces de producir,
meses o afos mds tarde, enfermedad tuberculosa (TBC
de reactivacién del adulto).

e Lo enfermedad clinica que se produce directamente tras
la infaceién se clasifica como tuberculosie primaria, y es
frecuente en los nincs de hasta 4 afos de edad.

* Lo mayor porte de las personos infectadas que desarro-
llon enfermedad tuberculosa lo hacen durante los dos
primeros onos tras la infeccién.

e Menos del 15% de los infectados desarrollan la enferme-

g ; dad.
En el mundo desarrollado, el principal factor de riesge para padecer o .
tuberculosis es la infeccion por VIH, ¢ la feochvocion de la t e losis ocurre en el 10% de los
pacientes infectados previamenfe,
MIR 97 (5283): ¢Cuél de los siguientes constituye en la actuali- * Enire los pocientes con SIDA, més del 50% de los infecta-
dad, en el mundo desarrollado, el principal foctor de riesgo pora dos por M. tuberculosis desarrollan enfermedad fubercu-
| imient rculosis? losa (MIR).
1. Silicosis. * Lo mayor parfe de los pacientes se vuelven no contagion-
2. Administracién de esteroides. tes tres semanos después de comenzar el fratamiento an-
3. Tratamiento quimioterépico inmunosupresor. tituberculoso.
4. |Infeccién por el VIH.* . P
P ey 1.3. Patogenia y formas clinicas
A. PRIMOINFECCION
MIR 97 (5405): En los Gitimos ohos, con la llegada de la epide- Frecuente en nifos de hasto 4 afios.
mia del SIDA, las infeccicnes por micobacterias hon cumentado a.- CLINICA:
sensiblemente. £Cudl de los siguientes enuncicdos es el correc- « La primoinfeccién tuberculosa suele ser asintomética, y no
to? y : : : suele ser transmisible.
1. Emmmmmmbnﬁgmmmmﬁs_&esgmm e En los pocientes sintomaéticos, el sindrome més frecuente
f atol 20 nuesiro nl - I - es un proceso neumédnico con fiebre y tos no productiva,
2. El M. bobis es lo micobacteric que con mas frecuencio pro- autalimitado. En ocosiones se acompafo de eritema no-
duce potologia en nuesiro medio, en lo actualidad. Hoss:.
3. El M. avium intracellulare ha desplozado al M. tuberculosis b.- METODOS COMPLEMENTARIOS:
como patégeno mas frecuente. * Mantoux: La hipersensibilidad celulor farda de 2 o 10

4. El M. genavense es el patégeno mds importante en la po-
blacién con SIDA. po se forman los granulomas y aparece el virgje {con-

&5z E'l M. avium imrccgllulore y'el M. tuberculosis, en proporcién version) tuberculinico. La prueba de lo tuberculing sélo
similar, son los micobaclerias patégenas mas frecuentes en indica que ha habido INFECCION TR

pacientes con SIDA. fermedad (MIR).

:el A
E. INFECCION e VSG: elevada

* Lo infeccion suele ser por vio inhalatoria (M. tuberculosis)
¥, muy raramente, por ingeslién de leche de vaca conta-
minada (M. bovis), hecho infrecuente por la higienizacion
de lo leche. El enfermo bacilifero constituye practicomente
la Unica fuente de contagio por via aérea.

¢ En la infeccién influyen: susceptibilidad individual, con-
centracién de baocilos en la cerosolizocién y tiempo de
exposicién. Lo mds frecuente es que se necesiten varios
meses de convivencia con un enfermo tuberculoso para
que se produzea la transmisidn. Uno de los factores prin-
cipales en la fransmisién de la enfermedad es la convi-
vencia de multiples personas en espacios pequefios y po-
bremente ventilados.

s Lo infeccién tuberculosa (primoinfeccién) suele ser asin-
tomética, aunque en un porcentaje reducido de casos
(5%] curse con sintomas clinicos (tuberculosis primariq).

semanas en desorrollarse (MIR), después de ese tiem-

Formas de presentacién de o primoinfeccién tuberculoso. infiltrado sog-

mentario acomporiodo de odencpatias, derrame pleyral tuberculoso y

fuberculasis miliar.

c. FORMAS DE PRESENTACION DE LA PRIMOINFECCION:

1.- Infilirado lobular o segmentorio acompafado de ade-

nopatics hilicres (complejo primario o primoinfeccién
en los ninos).

¢ Los bacilos son fagocilados por los macréfagos y

traslodados o los ganglios linfdticos, y si su pro-

pagacién no se detiene en ellos, alcanzan lo co-

rriente sanguinea, distribuyéndose en todo el or-

ganismo, EL 95 % de los tuberculosis primarias cu-

ran {es frecuente la calcficacién tardia de los gra-

nulomes), pero la diseminocién puede producir

por vio oereo. nunn tharculacie miline Fa lae nidne v an lae in-

Neumoreala & CIRUGIA TORACICA
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X. INFECCIONES PULMONARES

munedeprimidos (por ejemplo VIH), lo TBC prima-
ric puede progresar rapidamente a enfermedad
dinica.

¢ El conjunto de una lesion pulmonar periférica calci-
ficade y un gonglio hiliar calcificado se conace
como complejo de Ghon.

o La cousa més frecuente de nédulo pulmonar solifa-
rio son los granulomas (MIR) (post infeccién tuber-
culosa, entre ofros).

Primainfeccién luberculosa en un nido: infiltrado perenquimotose en
I6bulo medic (flechas) asociado a adenopatias (od) paratraguecles dere-
chas,

2.- Derrame pleurgl tuberculoso

o Eticlogia: producido por la ruptura de un foco tuber-
culeso pulmonar subpleural en el espacio pleural.

s Epidemiologia: En Espoia es la tercera causa mas
frecuente de exudado plevral. Es lo cousa maés fre-
cvenfe de exudado pleural en muchos lugares del
mundoe (MIR). Suele ser de comienzo brusco y unilate-
ral. Més frecuente en jovenes sin signos de tuberculo-
sis pulmonar.

» Patogenic: Se cree gue se debe a una reaccién de hi-
persensibilidod a [a proteina fuberculoso en el espacio
pleural (MIR).

o Clinica: Fiebrs, pérdida de peso, disnea o dolor toré-
cico pleurifico (AMIR).

o Radiocloglo de térax: Derrame pleural, generalmente
unilateral y sin Jesién pulmonar subpleural (2ZMIR),

y 1}

Derrame pleural izquierdo tuberculoso.

» Toracocentesis: Exudado donde predominan, primero,
los neutréfilos (2MIR) y, después, los linfocitos (6MIR].
Glucosa baig (MIR) (inferior a 60 mg/dl). pH < 7.2.

Los niveles de ADA (adenosin desaminasa) superiores
a 40 Ul / litro (4MIR) en ausencia de empiema, arritis
reumatoide y LED, son casi diegndsticos. Cogiente i

sozimo pleurg / lisozima del plosma superiores a 1,2.
Interferon gamima mayor de 140 pg / ml. PCR positi- -
va para ADN tuberculoso. La presencio de més de un
5 % de células mesoteliales y fo eosinofilic van en con-
tra del diagndstico de derrame tuberculoso (MIR).

MIR 98 FAMILIA (5446): Varén de 20 aiios, sin datos prevics de
interés, que consulta por cuadro febril y dolor pleuritico intenso.
En la radiogrofia de térox se objetiva derrome pleural uniloteral
cuyo andlisis muestre caracteristicas de exudado linfocitgrig.
2Cudl, de los que se relacionan, es el diagnéstico mas proba-
ble?

1. Neumonia por Legionella.

2. Tuberculosis pleurol.*

3. Embolia de pulmén.

4, Neumonia por citomegalovirus.

5. Absceso de pulmén.

MIR 01 (7008): Seficle lu respuesta verdadera, referido o lo

pleuritis fuberculosa:

1. Lo fincién de Ziehl del liguide pleurcl muestra badilos écido
~ alecohol resistentas en més de la mited de los cascs.

2. Una prueha de Mantoux negativa la excluye, excepte en
pacientes con SIDA.

3. Los derrames muy recientes PUEDEN presentar_predorninio
de neutréfilos.”

4, Generalmente el liquido tiene coracleristicas de frosudado,

5. Es caracteristico del derrame pleural tuberculoso la presen-
cio de células mesoteliales en gran ndmero.

MIR 06 (8329): Un hombre de 32 afos consulta por cuodro, de
dos semanas de evolucién, de fiebre v dolor en el costado iz-
guierdo. Lo ouscultacion pulmonar muestra disminucion_del
murmullo vesicular en log bose izquierda, vy la rod'ograﬁg de
tarax muestra lo existencia de datmme_pleur_qj_lmmng_Q 2Cudl
de los siguientes hallozaos en el andlisis del [i leural seria
mas probable encontror en caso de tratarse dg una tubercylosis
sz!gy_q_?
Relacion profeinas en liguido pleural / profefnas en suero
menor de 0,5.
2. Presencia de badlos écide — alcohol resistentes en el frotis
direcio.
3. Abundantes células mesoteliales.
4. Recuento de leucocites inferior a 100 células / ml.
5. Niveles de adenosin-deaming A) mayor de 4

litro.*

MIR 13 (10137): Paciente de 50 oiios que presenta un derrame
pleyral con las siguientes coracteristicas: aspecto pajizo, pH 7.3,
cociente de proteinas pleura/suero 0.8, cociente de LDH pley-
ra/svere 0.9, Gram y Ziehl negatives, lipidos fotales, colesterol y
trigliceridos normales, células mesoteliales <5%, intensa linfoci-
tosis sin atipias, ADA 64 U/|. 2Que diggnésiico le sugiere?
Empiema pleural.

Derrame pleural por insuficiencia cardiaca (frasudoda).
Mesotelioma pleural,

Derrame pleural tube 2

Derrome secundario a infarto pulmonar.

.U‘.“S*’!‘-"“

e Mantoux: Ung tercera parte de los pacientes son Man-
foux negalivo.

» Biopsia pleural: Imprescindible pora el diognéstico.
Permite demastrar granulomos caseificantes en el 80
% (2MIR}. Lo biopsia pleural con agujo es habifual-
mente mas renfable en tuberculosis que en neoplasios
pleurales (MIR). Lo biopsia pleural tiene mayor rentabi-
lidod diagndstico que lo baciloscopia del liquido pleu-
ral [MIR). El culiivo de una mwestra obienida por biop-
sia es positive hosto en el 70% de los casos.

e Cultivo: Lo mayoria de las veces es negativo (MIR), ya
que suele producirse por un mecanismo de hiparsen-
sibilidad.

¢ Baciloscopia: En el 80% es negativa (2ZMIR].




" MIR 04 (7805): Mujer de 45 afios que presenta un c@ro de
~mes v medio de dolor en costado derecho, fiebr fos
irfitativa. La auscultacion mostraba una disminucién del murmu-
ilo migglgr en base derecho. Lo radiegrafic de térox mosiraba
~un velamiento de | recha hosta, més o menos, la mitad
del compeo pulmonar. El liquide pleural ero amarille y su andlisis
" mosird: neutréfilos 20%, linfocifos 51%, macréfogos 1%, profei-
_nas pleura / proteings suero 0,6. Investigacién de bacilos de
Koch negativo. El diagnéstico mas probable, entre los siguientes,

Quiste hidatidico.

is.*
Embolismo pulmonar,
Insuficiencia cordiaca.
Sindrome nefrético.

waEwN—2

MIR 11 (9593): Un hombre de 37 anos ocude a urgencias por
dolor de caracteristicas pleuriticas en costado derecho y fiebre
vespertina de 38,5° en los Gltimos cinco dios. Presenta una fre-
cuencia respiratoria de 22 r.p.m. y abolicién del murmullo vesi-
cular en la zong afecta, no encontréndose cofras alieraciones en

la exploracién. La radiografia de térax confirma un derrame

pleural que ocupa la mitad inferior del hemitérax derecho, con

silueto cordiace normal. El electrocardiograma, gasometria,
hemograma, bioguimic i ;

~ rongo normal. La proleina C reacliva es de 12.2 mg/dL (limite

_normel <0.5). Se praclica una loracogentesis con los siguientes
resulodos en el liquide pleural: 4.000 leucocitos/mm® (5%

~ neutrdfilos, 95% linfacitos), cusencia de células mesoteliales,

glucoso 75 mg/dl, pH 7.35, proteinas 5.6 g/dL, LDH 1.094

U/dL [cociente LDH pleuro/suero 7.01), colesterol 97 mg/dL,

- triglicéridos 67 mg/dL, ADA 116 U/L ym;m_dg_gmm_ﬂn_dgtgg_

 cion de gérmenes. Enfre los indicades, 2cudl es su primera sos-

- pecha diagnéstica?:

Derrame paraneumdnico complicade.

Tremboembolismo pulmonar,

Insuficiencia cordiaca congestiva.

Tuberculosis pleural.*

Quilotorax.

NPWN —

¢ Trotamiento: Hay una alta probabilidad de aparicién
de lesiones tuberculosas tardias si no se trata adecua-
damente [MIR). Aunque la mayorio se resuelve es-
pontaneamente sin tratamiento (MIR), en el plazo de 5
anos, 2/3 partes de los pocientes con pleuritis fubercu-
losa desarrollon TBC pulmonar (MIR). Por ello en ou-
sencia de un diognéstico definitive, un exudado linfoci-
tario en un paciente Mantoux positivo debe ser tratado
con tuberculostaticos (ZMIR) (Rifampicina + Isoniacida
durante 6 meses combinadas los 2 primeros meses con
Pirazinamida y Etambuiol).

MIR 03 (7545): En relacidén con la pleurifis tuberculosa, indique

lo afirmacién FALSA:
Es la causa mds comin de exudado pleural en muchos iuga-
res del mundo.

2. Se considera uno reaccion de hipersensibilidad a la proteina
tuberculosa.

- 3. En su exudado predominon los neutréfilos, primero, y los
linfocitos después.

4. En ocasiones. el diagndstico se realiza con la demosiracion
de gronulomas en la plevra.

5, Responde mal a los tuberculostdticos, aunque en acosi
se resuelve esponfdneaomente.*
3.- is miliar
e Epidemiologia: Es mas frecuente en ancianos (MIR),
que en ninos,
¢ Patogenia:

e Puede presenfarse como monifestacién de una in-

feccién tuberculosa primaria (2MIR). El 95 % de las

tuberculosis primarias curan {es frecuente la calci-
ficacién tardia de los granulomas), pero la_dise-
minccién puede producir una fuberculosis miliar,

* Se debe o la diseminacién hematdgena de! bacilo
(MIR].

¢ Lo tuberculosis milior puede ser manifestacion de
tuberculosis primaric o de una reactivacién fuber-
culoso (MIR].

¢ Clinica: Fiebre, anemia, esplenomegalia, hepatome-
gelia, pérdida de peso, sudoracién nocturna, linfode-
nopatia.

lo luborw!os:s milior curso con fiebre y hopo’oesp!enomegoha

¢ Métodos complementarios:

o RADIOLOGIA: E! pafrén radiclégico miliar (infil-
frados nodulares difusos) oparece 4 a 6 semanas
después de lo clinico (MIR). Estd presente en el
75%. |MIR). Predomina en los bases.

Tuberculosis milior; infiltrados nedulores difusos.

o El MANTOUX es negative en el 50 % (3MIR).
-

Lo BACILOSCOPIA DE ESPUTO (tincion de Zieh!
de! espuio) suele ser negohva (2MIR) hasta en el

80%.
* Se encuentran BAAR 60 6ring {Bor BACILOSCOPIA
DE LA ORINA) espute @-olros secreciones en
aproximadomenta el 50%. de fos casos (2MIR).

o Lo BIOPSIA HEPATICA eset piocedimiento de elec-
cién cuando no se encuenfran bacilos dcido alco-
hol resistentes en la orina (MIR).

» Lo BIOPSIA DE MEDULA OSEA puede proporcionar
el diagnéstico (MIR).

» El CULTIVO DE MEDULA OSEA es positivo en 2/3

mmrbne Aa las mmeae (KAIDY
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NEUMOLOGIA & CIRUGIA TORACICA

X. INFECCIONES FULMONARES

da s

o S

Obtencién de muestras de médula Gsea para cullive.

 El hallozgo de tubéreulos coroideos (grénulos gri-
sas, de un lamanc 4 veces menor que lo popilo)
en el FONDQ DE OJO es util pora el diognéstico.
Estos tubéreulos coroideos aparecen en el 30% de
los casos, y pora clgunos outores son patog-
noménicos.

La oparicién de tubérculos coroideos en el fondo de ajo es dtil para e

diagnéstico de tuberculosis Miliar,

MIR 99 FAMILIA (5975): Una de las siguientes aseveraciones
NOQ es correcta en |o tuberculosis miliar. Sendlels:

1:;
2.
3

4.

o F

Se debe o la diseminacidn hematégena del bacilo.

La tincién de Ziehl del esputo suele ser negativa.
rueba tuberculina ositiva en el

casos.*

Lo biopsia de médula ésea PUEDE proporcionar el dia-

andstico.

PUEDE presentarse como manifestacién de wuna infeccidn

tuberculosa primaria.

de los

MIR 99 FAMILIA (6153): 2En cudl de las siguientes situaciones es
més probable que podamos enconirar una reagcién NEGATIVA
a lo tuberculing?

w

Nifo de 2 afios, inmunocompetente, al que se vacund con
BCG dl nacer.

Mujer de 25 aios que consulta por esterilidad y @ quien se
diagnostica fuberculosis genital.

Hombre de 45 gios con lesiones pulmonares covifarias y
baciloscopia y cultivo positivos para M. tuberculosis.

Hombre de 70 anos, tuberculoso antiguo, muy grave, con
un patrén miliar en Rx de térax ltivo positivo
para M. tuberculosis,*

Hombre con hematurio, fiebre, orquiepididimitis derecha,
dolores cdlicos ureterales y cultivo positivo par M. fuberculo-
$is en orina.

B. ENFERMEDAD TUBERCULOSA

Se estima que el 15% de los personas infectadas desarro-
llgrén enfermedod oclivo.

Se produce si la primoinfeccién no ha podido ser detenida
(5%, MIR), (favorecido por inmunosupresién, desnutricion,
diabetes, silicosis, alcoholismo y gastrectomia) o por reacfi-
vocion de bocilos latentes en lesiones primoinfecciosas pre-
vias (més frecuentes en segmentos apicales posteriores de
I6bulos superiores, 3MIR).

Lo forma mds frecuente de tuberculosis en el adulto es la
reactivacion tuberculoso. La reactivacion de la tuberculosis
ocurre en el 10% de los pacientes infectadas previamente.

Aparece como enfermedad crénica con febricula, pérdida

de peso y sudores noclumos, :

La localizacién més frecuente de enfermedad tuberculosa es

el pulmén (neumonia caseoso, derrame pulmonar tubercu-

loso), pere puede producirse diseminacidn extrapulmonar.

La tuberculosis extrapulmonar supone el 15% de los casos

de fuberculosis. La incidencia de tuberculosis extrapulmonar

eg especialmente alta en los pacientes VIH positives. En el

50 % de los cosos de tuberculasis extrapulmonar, la radio-

grafia de térox es normal.

Las manifestaciones de las distintas localizaciones de lo en-

fermedad fuberculosa son:

a. TUBERCULOSIS PULMONAR

El sintoma més frecuente es la fos (2ZMIR). En nuestro me-
dio, anfe una tos de mas de 3 semanas de duracién debe
descartarse tuberculosis. También presenten esputo no
purulento, fiebre, malestar general, ostenia, anorexia,
pérdida de peso, y sudoracion nocturna (MIR). Hemoptisis
si_ hay covernas (2MIR}. La rodiogratfia suele mostrar un
infiltrado infraclavicular con broncograma aéreo y ten-
dencia a la cavilacién. La bacilascopio y el cultivo de es-
puto suelen ser positivos (SMIR). La tendencia evolutiva de
lo tuberculosis de reactivacién del adulto es hacia lo fi-
brosis como forma de fimifacién y curacidn de o enfer- —
medad. Lo morfalidad de lo fuberculosis pulmonar no tro-
tada es del 60%, y esta se produce como media en 2,5
anos. Los aspergilomas se suelen producir en covernas u-
berculosas (MIR), ya curadas.

Tuberrylosis pu!monar Infiltrados pulmonores en labulos superiores con

covitacién




Lo tuberculosis pulmonar cursa con 10s, esputo no purulento, fiebre, ma-

* lestar general, astenia, ancrexia, pérdida de peso, sudoracién nactumo y

)

hemoptisis {si hay covernas).

e
Astenia, anarexia, pérdida da peso y sudoracién.

- MIR 00 FAMILIA (6557): Una mujer de 25 ofios acude a su con-

sulto por tos con expectoracidén amarillenta, desde hace vari

semanas. Durante los oltimos 3 dios el esputo contiene “hilillos”
dg_;,g_ngge Desde el inicio del cuadro ha presentade meolestar
gen eral, gﬁg 19, migmlén nocturna v sensocién febril. Refiare

fuma u uete de cigarrillos al

dia, pero niega consumo de drogas por via intravenosa. A o
exploracién esté de lida, la temperatur:

90 latidos / minulo, 14 respiracianes / minuio; en el lérax se

_ aprecia matidez ¢ la percysion, roncus y respiracion bronquial en

MLMWHQLM siendo normal el resto de
la exploracion. El diagnéstico mds probable es:

Neumonia neumocécica.

Emboliemo puimonar.

Neumonia por Legionella.

Neumonia per Rhodococcus equi.

Tuberculosis.™

AP

MIR 07 (8584): Un paciente de 43 onos ocude o urgencias por

: d_mgsv_e_bgedemmg_dgm&nyen'omdxo-
+ - =cle

—

mg_mr__dmho rodeada por 6reas de consofldoaén alveolar.

&Cudl es lo conducta inicial més correcto?

1. El paciente puede ser dado de alta con tratamiento antibi-
dtico y realizar una radiogrofia de control en un mes.

2. Se debe realizor un estudio de tomogrofia compultarizada
(TC) torécica ante la sospecha de neoplasia pulmonar.

sis del esputo.*
Se debe obtener un diagnéstico citolégico mediante bron-
coscopia o puncién percutdnea.

5. Se debe completar el estudia con una resononcia magnético
con gadolinio.

MIR 07 (8668): Un funcionario de prisiones previamente sano,
no fumador, de 35 anos, con fas y expectoracién mucoi

hace 3 meses, acude a consulta con una radiografia reciente
que muestra un infilirado cavitado en lébulo sugerior dereche.

Estd eupneico, no fiene fiebre ni dolor alguno. El examen fisico
es normal. Lo més gdecuade serd ahora:

- 3. El paciente puede ser bacilifero v se debe realizar un anéli-
4

1. Recoger ol menos 3 muestras de esputo _motutine _para
aciloscopia y culiivo, solicitar I lisis de sangr
incluyendo trgnsamincsos, y serologia de VIH, y aislarle en

domicilio hasta tener los resultades.*

2. Avisar a epidemiologia de la comunidad auténome para
que inicie el protocolo de estudio y tratamiento de los con-
facios.

3. Remifirle a urgencias del hospital para estudio y tratomiento
antituberculoso, durante 2-3 semanas, o hasta que la baci-
loscopia sea negativa.

4. Comenzor tratomienio aniituberculose mientros esperomos
los baciloscopios de esputo.

5. Dade que es una persona de alto riesgo, debe estar vacu-
nado de lo tuberculosis y por ello el manioux no es valara-
ble.

b. ADENITIS TUBERCULOSA

e Lo localizacidn mds frecuente da la tuberculosis ex-
trapulmonar son los gonglios linfaticos.

¢  Se localizan fundementalmente a nivel cervical y su-
praclavicular.

e Adenitis cervical crénica, de consistencic gomosa.
Suelen ser ganglios poco dolorosos.

¢ En los nifes de < 5 afos de edad suele estar produ-
cido por M. scrofulaceum (escréfula) y M. avium in-
tracellulare (Harrison).

e Antes de generalizarse lu pasteurizacion de la leche
de vaca, esto infeccidn era provocada por M. bovis,
que producia un foco primario amigdaline con su
correspondienie adenopatia en los ganglios regiona-
les. Actualmente la moyor parte son moni :Eeroqones

postprimarias de una infeccién por M. * révlosis
(Farreras). :

e« Se diognostica mediante PAAF y/o biopsia quir(rgi-
ca.

e« Con frecuencia la respuesta al tratomiento médice es
escasg y se requiere tratamiento quirtrgico (preferi-
blemente antes de que se produzcan las fistulas).

Lo localizacién mas frecuente de lo tuberculosis extropulmonar son los
gonglios linféticos.

Gonglios cervicoks
tuberculesca ukerodos

_H.k
@O0 Stnsi o MIR Astuies

Escréfula tuberculosa.

c. LARINGITIS TUBERCULOSA
Ronguera por laringitis erénica (MIR). Es muy contagiosa.
Formas clinicas especialas: menocorditis (inflamacién de
una sela cverda vocal, MIR) y forma ulceroinfiltrante (en
la que hay que hocer diagnéstico diferencial con el
cancer de laringe que, en generol, es menos doloroso).

!
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NEUMOLOGIA & CIRUGIA TORACICA

X, INFECCIONES PULMOMNARES

Manacorditis tuberculosa.

d. TUBERCULOSIS OSEA

Supone el 10% de los casos de tuberculosis extra-
pulmonar. La creciente inmigracién desde paises en
desarrollo es la causa del aumento de lo tuberculosis
extrapulmonar en nuestro medio (MIR).

La afectocién esquelética tuberculosa més grave es la
de la columna vertebral {enfermedad de Pott). La tu-
berculosis vertebral se origing en el hueso esponjoso
del cuerpo vertebral (MIR), bien por diseminacion
hematégena o por extensién desde ganglias para-
vertebrales adyacentes. Segin lo edad se ofecta vna
u ofra regién enotémica: en nifos fa columny dorsal
(MIR) supericr, y en adultos la columna dorsal inferior
y lumbar alta, La deformidad del raquis mas frecuen-
te en lo enfermedad de Pott es el aumento de la cifo-
sis (2MIR). Puede complicarse con compresion del ca-
nal medulor y paraparesias o paraplejio de las ex-
tremidades inferiores (MiR}, absceso del psoas y Hstu-
la en la regién de los adductores (MIR).

Lo tuberculosis también puede afector a orficulacio-
nes como la cadera y lo rodilla, llevando inexora-
blemente a la destruccién de la articulacion si no se
tratan y curan. La localizocidn mas frecuente de la or-
tritis heberculasa es la cadere y lo rodillo.

e

O:‘-——-.vll a5

Lo deformidad mas frecuente del Pott es af gumento de lo cifosis.

. 2 .J
Lo enfermedad de Poit puede complicarse con absceso en of psoas y
fistula en lo region de los edductores.

MIR 06 (8471): Un nifo de 8 anocs inmigrante de un pais africa-

no presenta una gibosi nqulada o nivel fordcico con pora-
resias en mi ros inferiores. En la Rx lateral de columng se

observa urer

tebral T8 — T9, en RMN uno estrec

fasis e ion del cuerpo ver-

el canal tordci om- -

oresién medular. Lg eticlogic més frecuente:

Ty

Cifosis congénita.
Tumor de Ewing,
Infeccién pidgena.

5. Froctura antigua.

e. TUBERCULQSIS GENITOURINARIA
Es lo forma maés tardia de efermedad fuberculosa. Suele
oporecer 20 a 30 onos después de lo primoinfeccion. Su-
pone el 15% de todos las formas extrapulmonares. Lo tu-
berculosis génite-urinaria suele responder bien al trata-
miento médico.

Rifiones:

¢ Lo afectacién renal es hematégena (MIR).

® Urografia: cavitaciones en los rifones, calcifica-
ciones intrarrenales y calices distersionados (MIR)
(le evidencia urogréfica de un céliz excluide es
muy sugestiva de tuberculosis renal, MIR). El
rinén “mastic” (MIR), es un rinén retraido, con —
célices excluidos en la urografio y colcificado.

* Puede complicarse con amiloidosis renal secun-
daria [MIR).

Lo pfactocibn Jubescuoso renol es por vig hematdégena. Aparecen cavila-
ciones en los rinones, calcificaciones intrarrenales y célices distorsiona-

dos.

Uréteres:

e Estenosis ureterales. .

e En el trocto excretor urinario el proceso tubercu-
loso afecta fundementaimente a la unién urétero-
vesical (MIR).




B e La porcién del tracto genital que con mayor fre-
= e e SN cuencia se afecta en la tuberculosis son las from-

g e e pas (2MIR) (salpingitis).

1 Sy - e El método diagndstico més odecvado para o fu-
-~ =4 3 _ \ berculosis genital femenino es el microlegrado
- PR _ . | uterino (MIR).

1\ S \ "‘ e Es cousa frecuente de esterilidad en la mujer
o \ N A (MIR}. También produce olleraciones menstrua-
5 \ ' \ les y dolor pélvico.

- \ ' \
- Uréter en palo de golf.
* Veiigo:

= o Lo ofectacién vesical es secundaria o lo renal
< (MIR).

e La luberculosis vesical da lugar a una vejiga de
pequena capacidad {microvejigo o vejiga trigo-
nal, MIR], debido a lo retraccién o expensos del
detrusor, con relativa integridad del trigono,
aungue a veces, éste también porticipa en el

o9
proceso.
3 3 ; Lo porc:én del tracto genitol femenino que se afecta con més frecuencia
o La manifestacién clinica més frecuente de lo tu-
1 [
- berculosis urinaria es la cistiti reull $hlaibetaione Sart jos ompigs.
E piuria y cultivos negofivos (3MIR), o hematuria sin
proteinuria, - REGLA NEMOTECNICA
= o En lo TBC genitourinorio, la oring es persistente- J
s mente écida {4MIR). Lo forma de TUBerculosis genital mas frecuente es la TUBGrica.
- MIR 97 (5345): Lo vio més frecuente de llegado de los bacilos
tuberculosos al rato
% 1. Ascendente.
- 2. Linfética.
3. Propogacién directa de la viscera vedina.
& 4. Hemotégena."
o 5. Diseminacién peritoneal.
z ® Aparato genital masculino: prostatitis y epididimitis,
La manifestacidn clinica mas frecuente de la tuberculosis urinorio es el
e sindrome cistitico con orina aséplice pidrica.
— MIR 02 (7344): Paciente de 30 afios de edad que consulta por
dolor en lo fosa renal, polaguiuria, disuria y hematurio. En el
 andlisis de la orina se observa piyria y pH écido con cultives
~ repetidomente negativos. 4Cuél seria lo primera posibilidad
diognéstica, de entre las siguientes? : S—
" 1. Pielonefritis aguda. & Prostatitis y epididimitis wben:ulosu.
~ 2. Sind fritico.
5 Tubsrulotts nenitodineas f. MENINIGITIS TUBERCULOSA
= 4. Prostatilis aguda. s Es mds frecuente en ninos (MIR) y adulffos VIH+ (MIR).
_ 5. Carcinoma renal de células cloras. e los sintomas mas frecuentes son fiebre, cefalea, y
confusion (4MIR). También son relativamente fre-
~ MIR 10 (9399): 2Cudl seria el diagnéstico més probable de un cuentes la paresia de pares cranecles (MIR).
~ podiente de 35 onos de edod que desde hace varias semanas »  Es frecuente que.os produzca un exudado que infer-
presenta algin episodio cislado de hematuric leve, dolor en fiere en el flujo nor_mul de LCR lo que provoca una
— flanco de tipo célico, polaguivria y en el andiisis de orina apare- hidrocefalic comunicante (que aporece en el TAC
ce piuria acida con urocultivo negative? como dilatacién tefraventricular MIR, o cumento de
~ 1. Cdlico rendl. densidod de las cisternas basales, MIR). g
_ 2. Tumor vesical. s Fl tratamiento se debe hacer con 4 férmacos (RIPE) °Z
3. Prosiatitis aguda. duronte 12 meses. e
~ 4. Tuberculosis urogenital.” *  Quedon secuelas neurolégicas hasto en el 25% de 3
5. Tumor del tracto urinario superior. los casos tratados. 2
o Mortalidad del 10 - 30%. o
: A &
= * Aparato genital femenino: <
. e Se produce generalmente por diseminacion 8
hematogena (ZMIR). o)
£ o Puede cursor con rodiogrofic de térax normal 5
=

[MIR).
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Rigidez de nuco (signo de Brudztnsk:)

¢ Lo prueba de loboratorio més imporiante para diag-
nosticar meningitis uberculosa as el andlisis y collive
del LCR obtenide por puncién lumbar, LCR con gu-
mento_de proteings (entre 100 a 800 mg/dl, 6MIR),
glucosa disminvida (inferior o 40 mg / dl, 6MIR), lin-
focitosis (6MIR) {en las meningitis bacterianas con-
vencionales el aumento de celuloridad es o expensas
de los leucocitos polimorfonucleares, en lugar de lin-
focitos monenucleares) y ADA gumentada. Sélo en el
20% de los casos lo fincion de Ziehl-Nesisen muestra
lo presencio de BAAR, por lo que ésto suele ser nega-
tiva (3MIR).

MIR 98 (5781): Una paciente de 45 sios presenta de formo
prograsiva en los Utimos 3 dios un cuadro de cefalea. deferioro
del nivel de conciencia y fiebre de 39.5°C. Entre sus anteceden-

tes destaca uno enfermedod de Crohn que ha requerido trata-

miento de forme irregular en los Olfimas 3 ofos. Desde hace 6

meses &5t 1omando mesolazina ¥ 15 mg de prednisona / dia.

Lo exploracién clinica no presenta datos significatives, salvo

discrefo signos de irrifacion meniigea. £ hemoagrama miuesica

15.600 leucocitos, con una férmula normal. La bioguimica ele-

mental es normal. Lo Rx de térax no presenta alteraciones signi-

ficatives. Se realiza una puncién lumbar, obteniéndose un LC_R
n profeinos de 560 m lucoso 25 mg / dL y 325
mbL (85% célulos mongn leares La tincion ram
Ziehl-Neelsen en LCR son negativas. #Cudl es la octitud mas
correcta?

1. Sospechar una meningoencefalifis autoinmune y subir lo
dosis de prednisona ¢ 1 mg / kg de peso, anadiendo qui-
mioprofilaxis con isoniacida.

2. Sospechar yna meningilis por gérmenes de origen gastroin-
testinal. Inicar tratamiento antibidlico empirico que cubro
gérmenes Gram (-] y anaerobios.

3 har yna meningitis u lasa. _Inici
inmedioto con tres tuberculosiélicos.® (Nota: Respuesto onti-
gua. Actualmente se utilizan 4 férmacos).

4. Sospechar una encefalifis herpética.
empirico inmediata con aciclovir.

5. Sospechar yna meningitis tuberculosa pero, dode gque el
Ziehl es negativo, se puede esperar a confirmarle con culti-
vo de Léwenstein.

Inicior iratamiento

MIR 00 FAMILIA {6555): Un paciente de 67 afios presenta cefa-

lea, confusién v fiebre de 38°C, desde hace 2 semanos. En la

exploracién se oprecia rigidez _de nuca y pardlisis del VI par

craneal del lodo izquierdo. El TAC croneal muestro un aumento

de densided m cisternas basoles. El LCR presenta QOQ células
linfoci fucosa 20 m teinas dl. Lo

tincién_de Qrgm no muestra aérmenes y el Zhiel es negative.

2Cudl es su diagnéstico?

Meningitis meningocécica.

Meningitis neumocécica.

Meningitis tuberculpsa.*

Meningeeancefalitis herpética.

Meningitis por Criptococo.

ey e Cay e oot

Nota: el periodo de incuboddn durante 2 semonos y las maonifestacione:

clinicas de cefalea, contusién y fiehre de bajo grado epuntan hacia (o

meningitis tuberculosa debide a que los meningitis bacterianos conven-

cionales por meningococo o neumococe presentan un periodo de incu-
baciébn muche mas breve, de uno a fres dias. Son signos también fre-

cuentes en los formas tuberculosos lo paresia de los pares croncales [er

porticular de kos nervies oculeres) y la afectacidn de las arterias cerebra-

les asi como la hidrocefalia (que en este caso se objefiva mediante e
cumento de densidad de los cisternas basales en el TAC).

MIR 05 (8152): Unu mujer de 60 afios consulta por presentar

durante fas g?frmai 3 semanas ostenia, febricule vespeding,

cefalea global y, durante los Gltim

as, e han notado confu-

sién intermitente y somnolencia_proaresiva. A la exploracion se—

observa una femperotura de 38°C, somnolencia, dudesa rigidez

de nu resi RY recho. Le placa de tarax muestra
un discreto engrosamiento pleural apical dereche. El hemogra- -

ma es normal y el perfil bioquimico bésico son normales. Tras

realizar puncién lumbar se observan los resultados siguientes en

el LCR: presién de apertura 170 mmHg, profeinas 140 mg / dL,

lucoso 42 d élulas nonycleares), fincio

gram, de Zielhl-Nielsen, asi como investigacién de antigenos

bacterianos son negativos. 2Cudl, entre los siguientes, es el

diggnéstico més probable?
Meningifis bocteriana.
Meningitis virica.
Meningifis tuberculosa.*
Encefalitis herpética.
Metastasis al SNC.

ok Gha

MIR 06 (8444} Un nifio de 16 meses de edad es trgide a Ur-
gencios por fiebre, irritobilidad y vémitos de 1 semana de evolu-

cién. En lo exploracién fisica se observa onisocoria y pardlisis del -

Il_por craneal derecho. El TAC cranecl sin contraste muestra

dilatacion tetraventricular sin lesiones ocupantes de espacio. A la

puncién lumbar se obtiene un LCR de aspecta claro con: leucoci-

tos 430 / mm’ (80% de linfocitos); proteings 2300 mg / dL y

glucosa 23 mg / dL. La glucemia es de 96 my / dL. El diogndsti-

co mds probable es:

1.  Meningitis tuberculosa.*

2. Meningitis por enterovirus [Note: no hay ofectacién de pares —
creneales ni hidrocefalio).

3. Absceso cerebrol.

4. Aneurisma de la arteria basilar.

5. Astrocitoma de tronco del encéfalo.

MIR 11 (9669): Ante un niflo de 7 meses con fiebre e irritabili-

dad, fontanels abombada y un estudio de liguido cefalorraqui-

deo con 110 célulag/mm? (75% linfocitos), proteings 120 mg/dly -
glucose 26 ma/dl (glucemia sérica 89 mg/dll, tcudl es la sospe-

;ho diagndstica mas razonable?:
Meningitis virica,

Meningitis bacleriana.
Meningitis tuberculosa *
Sindrome monenucledsico.
Sindrame de Guilloin Barré.

e e

e
Cl o b s U8 A 0

Puncién lumbar. El L.C.R. en lo meningitis tuberculosa recuerdo al derro-
me pleural fuberculaso (rico en prateinas, linfocitasis y glucosa baoja).




Diagnéstice diferencial de las meningitis segin las caracteristicas del LCR.

Aspecta | Glueasa | Célulos | Proteinas |
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A q”“‘x
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Meningits Clore con l .
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h. PERICARDITIS TUBERCULOSA
Presentacién aguda, subaguda o crénica. Incluso con fra-
tamiente puede complicarse con laponamiento cardiaco y
pericarditis constrictiva.

Tuberculoma cerebral. Los tuberculomas (una © mas lesiones acupantes
de espocio) son bastante roras. Pveden producir sintomas focales.

Resonancio magnético cerebral: cortes axiales potenciodos en T1 fras lo
administracién de Gadolinio . Varén de 22 oiios VIH (=) con TBC pulmo-
nar —cuyo fratamiento no cumplio-, descrientacion y crisis convulsivas, Se
aprecian varias lesiones nodulares con captacién anulor (flechas) corres-

pondientes a tuberculomas. Exisfe realce meningeo (punias de flecha)
- indicativo de afectacién meningea por fa tuberculosis.

(Nota: los hallozgos radiclégicos no son patogneménicos; el diagnéstico
~ se establecid por el contexto clinico y se confirmé con la mejoria clinica ¥
radiolégica tras el tratamiente adecuado; lesicnes “en anillo” como éstas
pueden deberse a ofras causas infecciosas, metéstasis, linfoma en VIH +,
efc...)

g. UVEITIS. CORIORRETINITIS TUBERCULOSA.

Lo pericorditis tuberculosa puede complicarse con pericarditis constrictva
y toponomienta pericérdico.

i. PERITONITIS TUBERCULOSA
El Mycobacterium tuberculosis puede causar peritonitis
cronica {MIR}. Diagndstico por poracentesis y cultivo o
biopsia. El liquido peritoneal presenta caracteristicas de
exudado, es rico en proteinas v leucocitos (sobre fodo lin-
focitos).

— Coriorretinitis tuberculosa,
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k.

Enfermedod tuberculoso hepétice.

ILEITIS TUBERCULOSA
La localizacidon mds frecuente es la ofectacion del ileon
terminol y del ciega. Diarrea y fistulas anales.

o
Enfermedod tuberculosa intestingl,

INSUFICIENCIA SUPRARRENAL.

Suele indicar enfermedad avanzedu. La tuberculosis afec-
ta a lo corteza y ¢ la médula suprarrencl por disemina-
cion hernatégena. Las gléndulas suprarrencles suelen es-
tor oumentadas de tamaio, si bien en los cosos de lorge
evolucidn, su tamario es normal o reducido (MIR). Lo pre-
sencia de calcificaciones en los glandulas suprarrenales
en una prueba de imagen de un paciente con enfermedlad
de Addison es sugestive de tuberculosis (MIR).

Enfermedad tubercutoso de las glandulas suprarrencles. Lo presencia de -
caolcificaciones en las gléndulos suprarrenales en uno prueba de imagen
de un pociente con enfermedad de Addison es sugestivo de tuberculosis.

MIR 99 FAMILIA (6192): Pocuente de § 0005 con hisioria de 3

meses de evolucién de cansancio pregresivo, adelgazamiento, -

diarrea episédica y febrlgg a. T.A. 100 / 60 mran, P.A. 98 lpm,

Mantoux +++ infi segmento ior

l6bulo supericr de ggho lmcug iratamiento tuberculostético con 3

dragos (hidrazida, rifampicing v etombytel). Tres dos semonps

de tratamiento, el paciente refiere aumento del cansancio, mayor -

frecuencia de las diorreas y, ademas, vémitos frecuentes. T.A. 90

/ 60 en decibito, 70 / 50 en bipedestacion. P.A, 110 Ipm “mollis

et porvus”. Niega fiebre y sintomas respiratorios. ¢Cudl de las

siguientes circunstancias es, con més probobilidad, o causo del

cuadro aclual?

Error en el diagndstico inicial.

Generalizocién del foco pulmoner inicial.

Desarrollo de hepatitis téxica por hidracides.

Desarrolle de una colfitis seudomembronosa.

Presencia de insuficiencia suprarrenal desenmascarada por
ina.*

Nota: la rifampicing, ol ser inductor de los enzimas microsomales hepati-

cos, ocelerc el metabolismo de los corticoides, incrementando la sinto-

matologia de insuficiencia suprarrenal de lo paciente. Las des causas

més frecuentes de enfermedad de Addison son lo desirutcion autoinmu-

ne vy la destruccién tuberculosg de las suprarrenales,

e

MIR 00 (6973): Un paciente de 48 gios acude o Urgencias por —

presentar desde dos dios antes un sindrome febril con gran aste-

nia. Entre sus antecedentes personales destaca haber podecido

tuberculosis en la infancia que fue tratada durante un ofio. Enlo -

exploracién fisica nos encontromos signos de deshidratacién,

tensién arerial de 90 / 55 mmHg e hiperigmentacion cutdneo-

mucosa. 2Qué actitud terapéutica, entre las siguientes, le parece

mas adecuada para adeptar en el servicio de Urgencias?

1. Dopaomine o dosis presorcs.

2. Tuberculostdticos.

3. Mientras se esperon los resultados de los andlisis solicitados
de bioguimico vrgente, dor un antipirético.

4. Suero salino y glu 00 mg. de hidrocortisona iv.*
[Nota: insuficiencia corficasuprarrenal agude o crisis Addisoniona)

5. Suero glucosado, Dexametasona e Isoniacida.

MIR 02 (7307): Mujer de 65 afo 1 tes de pleurifi
tuberculosa e hipertensién orterial leve sin tratamiento. Acude a

urgencios por cuadro de mdas de fres meses de_evolucién de
ostenio, anorexia y mareo. En lo exploracién fisica se detecta
hiperpigmentacion cutaneg, tensién arterial de 70 / 50 y discreto
dolor obdomino! sin defensa. Los andlisis de urgerncias muestran
un sodio de 130 mEq /| (bajo) y un potasio de 5.8 mEq / | (alto),
yna hemoalobina de 10,2 g / | (baja)_con VCM 92 y una gj_{[q
total de leucocitos de 4500 / mm?® con 800 eosindfilos / m

Los niveles de Mﬂlmﬂw _
de 12 ug / dL (rango nermal; 5-25 ua/dLl. 2Cudl de las siguien-

tes pruebas utilizario para establecer el diogndstico?
1. Niveles de corlisol en orina de 24 horas.

2, Cortisol a las 21 hores.

3. Anficuerpos anti-suprarrenal.

4. Nheles isol plasmaético tros odministrocion de ACTH. *
(Nota: insuficiencia suprarrenal de probable origen tubercu-
loso. La ACTH no conseguirg elevar el cortisol por encima
de 18 ng / dL)

5. Niveles de cortisol plasmético tras administracién de dexa-
melasono.




MIR 06 (8346): En relacién con lo enfermedad de Addison,
~indique la respuesta correcta:
1. Lo enfermedad de Addison de efiologio auloinmune se
asocia sistemdticomente a anemia perniciosa.
- 2. Lo tuberculosis produce en sus etapas tardias agrandamien-
to de las gldndulas adrenales.
"3. La hemorragio adrencl biloteral es una causa excepcional
= de enfermedod de Addison.
4. La prasencia de calcificaciones en los aléndulos suprarrena-
S les es sugestive de tuberculosis.”
5. Lo enfermedad de Addison por metdstasis en los glédndulas
suprarrenales es una situacidn frecuente.

I. TUBERCULOSIS CUTANEA

= s Lupus vulgar.
» Eritema nodoso; Lesionas nodulores subculéineas erite-

matosas, calientes, hiperestésicas, situadas habitualmente
en la cara anterior de la piemna. Puede afectar a Jo cara
(MIR). Es una paniculitis septal {2MIR), que puede osociar-
- se o diversas enfermedades sistémicas: fuberculosis (MIR],
sarcoidosis (MIR), faringitis estreptocécica (MIR), gonoco-
cia [MIR), lepra y ciertos férmacos (anticoceptivos orales,
sulfomidos y estrégenos). Puede ser idiopdatico (MIR),
e Eri indur zin.
¢ Etiolegio: Enfermedad roro que se consideraba aso-
ciada o la tuberculosis. Actualmente se ha descrito
también en pacientes no tuberculosos.
« Epidemiologia: Es més frecuente en mujeres jévenes y
en invierno.
Anatomia Patolégica: poniculitis lobulillar (MIR).
~ ¢ Clinica: lesiones nodulares blandos, subcuténeas, de
color rojo, en los extremidedes inferiores (similares al
eritema nodoso, MIR).
¢ Evolucién: Subaguda-crénica. Evolucionan con épocas
de mejorfa y empecramiento y, a veces, se ulceron

(MIR}.
|/ S
‘ Eritema Paniculitis
Nodeso Septal (2MIR).

v Indurado de Bozin Lobulillar (MIR).
~ MIR 98 FAMILIA (5571): Enferma de 52 afios o la que, desde
 hoce ofios, le oparecen en piernos lesiones nodulares que evolu-

cionan, con épocas de mejorio y empeoramiento y gue a veces

se ulceran. En el estudio anotomopatoldgico se demuestra la
existencia de una paniculitis lobulillor. 2Cudl seric su diagndsti-
co?

Panarterifis nudosa.

Eritema indurado de Bazin.*

Eritema nudoso.

Poliangeitis microscopica.

Esclerodermia.

oAl ol o5 St

m. SILICOTUBERCULOSIS
Los pacientes con silicosis tienen un riesgo mayor de in-
feccién por: Mycobacterium tuberculosis (2MIR).
Los silicéticos Mantoux + son candidatos a profilaxis con
isoniacida (MIR) (en el Harrison se dice que son candida-
1os o tratamiento, no a profilaxis).
La silicotuberculosis se debe tratar con 4_farmacos (RIPE),

~ con uno pavto de @ meses.

Silicotuberculosis. Los dos enfermedades afectan predominontemente los

lobulos supericres del pulmén,

. TUBERCULOSIS Y SIDA

En el mundo desarrollado, el principal factor de riesgo po-
ra el padecimienfo de tuberculosis es la infeccién por YIH
(MIR).

En todo el mundo, aproximadamente un tercio de las
muertes relacionadas con el SIDA se asocian @ lo tuber-
culosis.

En Espofa, lo frecuencio de tuberculosis entre los enfer-
mos de SIDA es del 33 - 75%.

En Espona, la enfermedad indicafiva de SIDA mdas fre-
cuente es la tuberculosis (34,4% frente al 16,1% de los
neumonias por P.carinii y 9,5% de los candidiasis esofé-
gicas).

El M. tuberculosis es la micobacterio que con méas fre-
cvencia produce patologia en nuestro medio, en la actua-
lidad entre los enfermos VIH+ (MIR).

Més del 50 % de los enfermos previamente infectados por
M. tuberculosis [PPD (+)] y luego por VIH, que no reciben
profiloxis con isoniazido, desarrollan enfermedad tubercu-
losa (MIR). En ellos, la tasa de reoctivacién tuberculosa
anuol es del 7 - 10%.

La enfermedad suele ser por la reactivacién (2MIR) de un
foco tuberculose antigue.

La tuberculosis asociada a la infececién por VIH se caracte-
riza por elevada frecuencia de ofectacion extrapulmonar
(SMIR, 40 — 74%, sobre todo adenitis tuberculosa) y di-
seminada (MIR). Nota: Hoy grandes variaciones en los %
segln los distintos autores, en el Harrison se citan que el
60 - 80% desarrolla TBC pulmenar y el 30 — 60% TBC
extrapulmonar.

La tuberculosis generalmente precede a otras infecciones
oportunistas definitorios de SIDA (MIR). Pare muchos po-
cienfes infectados por VIH lo luberculosis es la primera
manifestacién de SIDA. Nota: lo mediona de presantacion
de la TBC en los pacientes VIH+ es de 326 CD4 / mi-
crol.

Son criterios diagnosticos de SIDA en pacientes VIH + la
tuberculosis pulmonar, la tuberculosis extrapulmonar y la
fuberculosis diseminada (MIR).

El 50 % de los enfermos de SIDA tienen una infeccién di-
seminado por M. avium intracellulare.

La prueba de la tuberculing tiene un elevado nimero de
falsos negativos (3MIR), hasta el 75% en tuberculosis ex-
trapulmonar.

La baciloscopia de esputo es negativa hosta en el 40% de
los pacientes con TBC pulmonar VIH+.

En los portadores del VIH se recomienda lo reolizacién
anual de un PPD {MIR), para detectar la infeccidn y poder
instourar una pauta de quimioprofilaxis con el fin de evi-
tar la aparicién de lo enfermedad. Las pauvtos de quimio-
profiloxis son més largos (9 o 12 meses con isoniacida +
piridoxina, 2MIR).

Para el trgtamienfo se recomiendo la poula de 2 meses
(ZMIR), con 4 farmacos (R-I-P-E 2 meses + R-1 7 meses).
No se recomienda que los pacientes infectados por el VIH
sigan regimenes de fratamiento cortos (2MIR).

En pacientes con SIDA iratados con inhibidores de la pro-
teosa (indinavir, eic.), no se debe administrar rifompicina,
por existencio de interacciones medicomentosas. La ri-

NeuMoLOGIA & Clrucia TORACICA
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X. INFECCIONES PULMONARES

fampicine es un potente inductor de los enzimas del cito-
cromo P450, y su administracién cbrevia la semivida de
muchos farmacos, entre ellos los inhibidores de la pro-
teasa, disminuyendo su eficacia. En esfos casos se acon-
sejo la sustitucién de la rifampicina por rifebutina (solvo
en pacientes que foman rilonavir, donde la rifubuting
también esté contreindicada, por riesgo de toxicidad).

* Lo respuesta al tratamiento suele ser similar o la de los
pacientes sin infeccion VIH [MIR).

e En ocasiones aparecen "reacciones paradéjicas” (deno-
minado “Sindrome de reconstifucion inmune”, MIR) en pa-
cientes con SIDA trotodos con poutas anfirretrovirales
muy actives, con exacerbacién de los sinfornas, signos,
datos analiticos o radiogréficos de la tuberculosis.

SIDA

@Cano Intersivo MIR Asturits 2003
Las poutas de guimioprofilgxis y de fratamiento de la tuberculosis en
pacientes con SIDA son més largas (12 y 9 meses, respectivaments),

MIR 98 (5783): Un paciente, diagnosticodo de infeccién por VIH, se

presenta por primera vez en la consulfa con candidiosis oral, opor-

tando la siguiente onalitica: linfocitos CD4: 123 célylas / pl; cargo

viral: 50.000 copias / mlL (medionte reaccién en cadeno de la poli-

merosa, PCR). 4Cudl de los siguientes octitudes NO es correcia?

1. Inicier tratamiento con fres drogas, dos inhibideores de la trans-
criptasa inversa y un inhibidor de la proteasa.

2. Iniciar profilaxis para nevmonia por Pneumocistis carinii.

3. Realizar un Mantoux.

4. Inicigr tratamiento c i i ] idir
la ampliocion o no del tratomiento,*

5. Estabilizar ol paciente con uno pavto de trotamianto y ravisarlo
en consulta aproximodamente cado fres meses.

MIR 00 FAMILIA (6554): Seficle la respuesia correcta en cuanio o la
Mrculqsmgnms@_rﬁgs con infeccién por VIH:
En nuestro medio se asocia SIEMPRE o deplecién imporiante de
linfocitos CD4+ (<200 / mm?).

2. Se asocia o Mantoux positive en lo mayoria de los casos.

3. La formae extrapulmonar mas frecuente es la tuberculosis pleu-
ral.

4. La lesién patagnoménica en la radiografia de térox es lo ima-

gen cavitaria en ldbulos superiores.
5. La respuesto ol trafamiento suele ser similar o la de los pacien-
tes sin infeccién VIH.*

MIR 02 (7369): Lo tubarculosis asociade a la infeccién por VIH se

caracienza por:

1. Presentacién subclinica de la enfermedad,

7. Aparicién coracteristica en los estadios de inmunodepresién
mas severa (>50 CD4 / mm’).

3. FElevoda frecuencia de afectaciéon extrapulmonor y diseminoda.”

4. Fscaso rendimiento de los métodos microbiolégicos de dia-
gnaslico.

5. Maela respuesta al fratomiento antfituberculoso.

MIR 05 (8151): Hombre de 35 gfios, con anfecedentes de infeccidon

por YIH, que acude ol servicio de urgencias por presentor fiebre, fos-

y esputos manchaodos de songre de varigs semangs de evolycién, En

una determinacién reciente, la cifra de linfocitos CD4 ero de 166

cel. ful. Lo ploca de térax muestra un infiltrado en el LID y en la

tincion de esputo se observan bacilos deido — alcohol rasistentas. Al

valoror este paciente, 2cudl de las siguientes le parece correcta? =

1. Al trotarse de un paciente inmunodeprimido, precisa iratomien-
to con 4 drogas antituberculosas independientemente de la in-
cidencia de resistencios o isoniacida en lo comunidad.

2. Lo eleccion del tratamiente antirretroviral no ofecte al frata-
miento antitubarculoso.

3. Lo ofectacién de l6bulos inferiores hace més probable la infac-
cion pulmenor por Mycobacterirum Avium (MAC),

4. Se deberic esperar el resuliodo del cultivo de micobacierias -
para inicier tratamiento.

5. Es mwy probahle que la infeccién pulmonar coincido con algu-

na ofectacién extropulmenar.*

MIR 09 (9180): enferm finitori IDA (Sindrome de
Inmuncdeficiencia Adquirida) se suelen presentar cuando los linfoci-
ios CD." bojan por dehajo de 200 cals/]l. Sin embargo, ung de las
que a conlinvacién se mencienan, nio en muchaos ocosiones
Py :

Encefalitis por toxoplasma.
Refinitis por citomegalovirus.
Neumonia por pneumocisiis.

Meningitis por cryptococo.

MIR 11 (9643): En la relacién con kas pautas de trotomiento de lo
Tubercylosis en pacientes

tes con Infeccién por el Virus de la Inmunode-
ficiencia Hymana (VIH), ¢clol de los siguientes respuestos es lo
correcta?
Son més prolongadas que en los pacientes sin VIH.*
Deben incluir més farmacos que en los pacientes sin VIH.
Sen las mismas que en los pacientes sin VIH.
Ncl) presentan interacciones farmacoldgicas con los antirrefrovi-
rales.

El tratamiento debe cer indefinido.

e 00 3. =

ol b

MIR 12 (9876): Un paciente con infeccién VIH se presenté con

40 Iinfoc‘ggg CD4/ul y uno carga viral de 2 millones de co-

pias/mL en el momenio del diagnéstico. Inicid tratamiento anti-

rretroviral con efavirenz, fenofovir y emiricitabine y 3 semanas

mas tarde desarrolld yn cuadro de fiebre, maolestor general y
odenopatias cervicales bilaterales. El Mantoux fue negativo, en la

Rx de térax se observaban multiples adenopatias mediesiinicas y

en los ondlisis mas recientes presentaba 77 linfocitos CD4,/uL y

una cargq viral de VIH-1 de 1000 copias/mL. ¢Cudl es el dig-

gndstico mds probable?

7 1 r i nglicnar mo_sindr

inmune.*

Linfoma de alto grado.

Reaccién adversa al tratamiente antirretroviral.

Criptococosis sistémico.

Infeccion por Pnemnocystis jirovecii.

SR RAES




TUBERCULOSIS
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1.4, Métodos complementarios

El diagnéstico de seguridad se hace por cultive (MIR], de M.
tuberculosis. En lo practica, dada lo demora con que se dispone
del cultivo, es suficienfe con disponer de una baciloscopia (MIR],
si s& acompaiia de clinica y/o radiologia sugestiva de tuberculo-
sis.

f T

De certeza Cultivo: identificacién  de M. tuberculesis
(MIR].
De probaobilidad Visualizacién de BAAR en microscopio diracta
{solicitar cultivo) [MIR).
Clinica Sintomas locales: tos, expectoracién, hemopti-
sis, dolor toracico y disnea (MIR}.
Sintormas genercles: fiebre o febricula, aste-
2 nia, cnorexia, pérdida de peso, sudoracién
= (MIR).
Radiologia Cualquier lesion radiolégico  pulmonar  es
v compatible con tuberculosis.
Bacteriologia Baciloscopia: visualizacién de BAAR en mi-

croscopia directo de 3 esputos u otra muestro.
- ; Cultivo: identificacién de M. fuberculosis.

A. RADIOGRAFIA DE TORAX

e Lo radiografio de férax es el método mdés sensible para de-
tectar la tuberculosis pulmonar, pero por su inespecificidad
debe completarse siempre con ofros métodos de diagnésti-
co {bacteriologio de esputo, efc.)

* Ningin potrén radiolégico es patognoménico.

Enfermedod tuberculoso: Extensas Greas de infiltrado (flechas) en ambos

campos pulmonares, sobre todo el derecho, lecalizadas en sv mayoric en
los Iébulos superiores y que presentan pequerias Greas de cavifacién en su
interior, Collo de froctura en tercio medio de la clavicula derecha (punta
de flechal.

NEUMOLOGIA & CIrUGIA TORACICA
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X. INFECCIONES PULMONARES

Enfermedod tuberculosa pulmonar: Infiltrado porenquimatoso en el lébulo
suparior derecho con pérdide de volumen esociado (ohsérvese que el hilic
derecho estd traccionada hacio arriba) y presencia de une covitocion o

dicho nivel.
f ~

TC del mismo paciente mostrando los mismas hallozgos: infitrodo paren-
quimatoso en el I6bulo superior derecho con presencia de una cavitocién
(flechas).

¢ Lo radiogrofio de térox es muy sensible para detectar TBC.
Una prueba es muy sensible cuando oplicada o una poble-
cién de enfermos tiene pocos falsos negofivos [MIR). Es pre-
ciso seleccionar una pruebo sensible cuando las consecuen-
cios de no diagnosticar la enfermedod puedan ser impor-
tantes (MIR). Una prueba sensible es sobre todo util cuando
su resultado es negatfive (2MIR) (para excluir la enferme-
dad). Pora realizor un cribado en su primera fase svele se-
leccionarse una prueba muy sensible (MIR).

Lo radiogrofio de térax es el método més sensible para detectar lo tuber-
culosis puimonar.

MIR 98 FAMILIA (5624): Estamos probando una nueva prueba

diogndstica de tuberculosis. Si la aplicom 100 tubercul
tiva en tres de ellos, podemos decir que:

Su valor predictivo negativo es de 0.97.

Lo especificidad de la prueba es de 0. 97

La sensibilidad I

Tiene un 3% de foisos positivos.

Es una buena prueba.

O RN

MIR 00 {6929): 2Cual de las siguientes cfirmaciones es FALSA
en relocién con las pruebas diagnésticos? -

1. Es preciso seleccionar una pruebo sensible cuondo las con-
secuencios de no diognosticar Jo enfermedad puedan ser
importontes.

2. Es razonable comenzar el proceso diagndstico con prusbas
muy sensibles y confirmarlo con técnicos especificas.,

3. Una pruebo muy especifica rara vez es positiva si no existe
enfermedad.

4. los falsos positivos no son deseables en diagnésticos que —
originen un frauma emocional al sujeto de estudio.

5. Una prueba sensible es sobre todo fil cuando su resultade
es positivo.™

MIR 02 (7447): 2Cual de los siguientes afirmaciones es FALSA

en relacion con la evaluacién de pruebas diognosticas? -

1. Lo reproducibilidad intraobservador es el grado de coinci-
dencia que mantiene un observador consigo mismao ¢l volo-
rar la misma muestra,

2. El andlisis discrepante utiliza vna prueba diogndstica adicio-
nal pare resolver los discrepancios observadas entre unc
nueva prueba y un criterio de referencia imperfecto.

3. Los falsos positivos no son deseables en diagnésticos que
originen un trauma emocional al sujeto de estudio.

4. Una nsible es sobre tedo Util cuand
€s positivo.*

5. Los disefios de estudios para la evaluacién de pruebas dia-
gndsticas han de tener siempre en cuenfa que el diagndstico
se refiere o una situacién en un punfo concrefo dentre de la
historia natural de la enfermedad.

ltaclo

MIR 02 (7449): 2Cuél de las siguientes afirmaciones es FALSA
en relacién a la lecturo critica sobre un articulo de evaluacion de
una prueba diagnéstica?

1. En el maoterial y métodos se menciona que tuve lugar vna
comparacion independiente y enmascarada con un patrén
de referencia.

2. En el maoferial y métodos se menciona que se evalué la prue-
ba diagndéstica en un espectro adecuodo de pocientes.

3. En el material y métodos se menciona que se aplicé el patrdn
de referencia con independencia del resultado de la prueba
diagnéstica.

4. Cuando una prueba presenio una sensibilidad muy alta, un
resuliodo positive hace realmente posible el diagndstico.*

S. Lo prueba diagndstica esté disponible y resulta razonable-
mente osequible en su medio.

MIR 06 (8492): Para realizar un gribodo en sy primer momento
o fose, équé caracteristica interna del test se suele priorizar?

1. nsible.*

2. Que sea muy especifico,

3. Que sea aplicable o muchas personas.

4. Que sea barato.

5.  Alte valor informaiivo.

¢ La radiografio de térox es poco especifica de tuberculosis.
Uno pruebo es muy especifica cuande aplicado o una po-
blocién de sanos tiene pocos falsos positivos (MIR). Una
prueba muy especifico rara vez es positiva si no existe an-
fermedad (MIR). Los falsos positivos no son deseables en
diagndsticos gue originen un frauma emacionel al sujeto de
estudio {2MIR).

MIR 98 FAMILIA (5627): Decimos gue ung prueba diogndstica

es muy especifica cuando:

1. Aplicada @ una poblacién de enfermos tiene pocos falsos
negativos.

2. Cuande un resultodo negative es poco probable que co-
rresponda @ un enfermo.

3. Aplicada o uno poblocién de sancs tiene pocos falsos positi-

vos.*

Tiene una alia sensibilidod diagndstica.

Tiene pocos falsos positivos y pocos falsos negativos.

G-

s Es razonable comenzar el proceso diagnéstico con pruebos
muy sensibles y confirmarlo con técnicas especificas (MIR).




Para descartor un diagnostico debe utilizarse una prueba de c. MECANISMO DE ACTUACION

alto sensibilidad, aunque no see muy especifica (MIR). Para o Es una reaccién de hipersensibilidad retardada (tipe IV),
descartor enfermedad fuberculosa en un paciente Montoux mediada por células (se puede utilizar esto pruebeo cuondo
+ se recomienda la radiografia de térox. se quiera estudior lo capacidod de respuesto de los linfo-
citos T, 2MIR).
MIR 98 (5879): Sericle cudl de los siguienfes afirmaciones es o Tras la primoinfeccién, la reaccion de hipersensibilidad
© correcia: celulor torda en desorrollarse entre 2 y 10 semanas (MIR).
1. Para llegor o un diognéstico de cerleza se requiere una * Se denomina conversién, a la positivizacion de una prue-
prueba de alte sensibilidad aunque fengs una especificidad ba tuberculinica previamenie negativo.
menor. d. RESULTADO POSITIVO
2. B rtar, en pringipi ingndsti tilizarse o Defecta dnicamente la presencia de infeccién, no de en-
Ita sensibili n m eci- fermedad (4MIR).
fica.* » Se considera como prueba positiva induraciones iguales o
3. El poder predictivo de una prueba depende de la sensibili- superiores a 5 mm (MIR).
dad y especificidad de lo misma, y es independiente de la » En los vacunados con BCG, actucimente también se con-
i prevalencia de la enfermedad. sidera positivo une induracién superior @ 5 mm [onfi-
4. La sensibilidad de una prueba en una poblacidn depende guamente 14 mm, 2MIR), en pacientes con alto riesgo
Z sobre todo de lo prevalencia de lo enfermedod estudiada, riesgo de enfermar.
més que de las caracterisficas de la prueba en si. e En los inmunodeprimidos por el VIH, trosplantados o tra-
5. Para llegar o un diognéstico de cerleza se requiere una tados con corticoides o farmacos bioldgicos, cualquier
pruebo de alte especificidad aunque tenga sensibilidad me- grado de induracion tiene valor diognéstico.

nor. o Las positividades dudosas pueden ser debidas o infeccio-

nes por olras micobacterias [MIR}.
e Existen 5 formas de presentacién de la PRIMOINFECCION o ' e

TUBERCULOSA:
) o [nfiltrado lodular o segmentario gcomponado de odenc- @ repeMlR
. patias hiliares (MIR) (cemplejo primario). Compleje de
Ghon en primoinfeccion curada. La pruebo de lo tuberculing se ufiliza para el diagnéstico de in-
= e Linfadenopatio hilior (en portadores VIH) (MIR). feccién tuberculosa (no indice enfermedad). (3+)
e Infilirado parenquimatoso no ulcerado.

o Derrame pleural tuberculose (MIR).
g * Tuberculosis miliar (ZMIR).
_ & Enla ENFERMEDAD TUBERCULOSA PULMONAR oparece un
infilirado multinodular y cavifacién en segmentos apicales
= posteriores de l6bulos superiores (AMIR).
. B TEST DE LA TUBERCULINA O INTRADEMORREACCION DE
| MANTOUX:
1 a: INDICACIONES DE LA PRUEBA DE LA TUBERCULINA:
' Lo hisquedo activa de personos infectadas no se realiza de

. Inyeccibn intradémrmice de 2 ueidodes de
: mnné}ro sistemdtica en la poblacién general y sélo se aconse WDy (o del reouied £n 48-72
|o:en horns
» Personcs con signos o sinfomas indicativos de enfermedad
tuberculoso (MIR). > 5 mm

» Contactos recientes con enfermos diagnosticados ¢ sospe-

chosos de padecer tuberculosis (3MIR). Pt Wit o

= * Personos con radiografia de iérox anormal compatible e S indwradtn de 3 min o méy,
con tuberculosis antigue. %}’/_\\ ko nkeccin o
» Personas con factores de riesga paro lo tuberculosis. TS
~ » Personas infectadas por el VIH (MIR). Ol 1% i
» Grupos de alto riesgo de infeccién (inmigrantes de paises La prueba de lo fuberculina detecta séio lo existencia de infeccién, no de
endémicos, frabajadores y residentes en hospitales (MIR), enformedad.
asilos, instituciones mentales nitenciarios
b. TECNICA e 5 e. FALSOS POSITIVOS
o Inyeccién intradérmica (MIR) de 2 unidades de tuberculi- * Pueden existir falsos positivos por vocunacién con BCG
na (PPD 6 Protein Purified Derivative). {MIR), infeccién por micobacterias no tuberculosas (MIR),
. e Alas 48-72 horas se mide lo induracién (MIR). Se consi- ¢ Felc. ENECATER

dera positiva la induracién, no el eritema.
e Hele o Pueden existir falsos negativos por causas técnicas (MIR),

infecciones muy recientes, tuberculosis miliar (3MIR, 50%),

derrame plevral tuberculoso (3MIR, 33%), SIDA, inmuno-

IS deprimidos (MIR), sarampidn, Hodgkin, sarcoidoesis, insu-

~ g ficiencia renal crénica, tratamiento inmunosupresor, en-

e fermedades crénicos debilitantes y en pocientes ancionos.

¢ En los cosos de sospecha de anergio, debe realizarse un

multitest cen el fin de confirmar lo anergia. Esta prueba

debe incluir antigenos que inducen inmunidad retardada

y a los que estd haobitualmente expuesta foda la pobla-

cién.

Wt ea ; e Lo hipersensibifidad tuberculinica va atenuéndose con el

A tiempe (efecto debilitador, “weckening effoct”). Por ello,

ey un paciente infectodo hace tiempo puede dar negativo en
‘o P d lo prueba de lo tuberculing (falso negative, 2MIR).

e ¢ Efecto "booster”: Lo copacidad de respuesta a la tubercu-

’ lino se debilitc con el tiempo, llegando @ ser imperceoti-

Prueba de lo fuberculing; inyeccidn mtggdgmugg de 2 unidades de fuber- ble en pacientes de edad avanzada o que se infeclaron
- culina. A los 48-72 horas se mide lo indurgcidn. en su juventud. Al repetir la prueba de la tuberculina en

e
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estos individuos, se ejerce un estimulo o empuje sobre lo
sensibilidad tuberculinica preexistente (efecto “booster™),
siendo el resultado de esta segunda prueba de la tuber-
culina le que closifica o lo persona como reacter o no,
evitando caer en el error de colificarla como conversién
tuberculinica. El fenédmeno de bhoosfer o “empuje” expli-
caria que un falso negativo en una primera prueba de la
tuberculing, dé positivo al repetir lo prueba una semana
después (MIR}, por el efecto de estimulacién de la primera
prueba. Pora detectar el efecto "booster” se vuelve a
practicar una nueva prvebo de lo tuberculina o Jos 7 - 10
dias en oquellas personas con Mantoux negofivo que sean
mayores de 65 anos (2MIR), vacunados con BCG o porta-
dores del VIH. Para evitar la confusion con un verdadero
viraje tuberculinico (infeccién reciente) en estos pacientes,
unfe un primer PPD negativo se recomiendo repetiro ol
cabo de una semana. Si se posifiviza, se frate de un efecto
de refuerzo con lo que evitaremes el diagnéstico erroneo
de viraje fuberculinico en el siguiente PPD que practique-
mos.

En los portadores del VIH con PPD (=), una vez repetida la
prueba para descartor el efecto de refuerzo (booster), de-
be realizarse el PPD anualmente. Si se sospecha anergio
debe reclizarse un multitest para confirmarla.

REGLA NEMOTECNICA

El Mantoux es fa'samenie negohvo en 1/3 de los derrames pleu-
rales tuberculosos (33%) y en 1/2 de las fuberculosis miliares

(50%).
DE-RRA-ME (3 silabas) 1/ 3 PPD negativo
- LIAR (2 silabas) 1/ 2 PPD negativo

INTERPRETACION DE LA PRUEBA DE

MIR 97 (S28Q). A un pociente de 70 oios, gue nunco vicib o
extranjero, no vaecunado de la tuberculosis, se le proctica una
prueba tubereulinica con 2 U.l. de PPD que resulta negativa.
Diez és se repite di rueha, observéndose una
populo de 8 mm o los 48 - 72 horas. 2Qué interpretacién le -
dnﬂ_?

Es un reacior falso mducndo por la inyeccién de PPD.

2. s un_reactor ver e _manifi | fens- -
3. Es un conversor reciente para Mycobacterium tuberculosis.
4. No es reactor ol no alcanzar los mm necesarios para ser

considerados significativos.
5. Es una reaccion cruzada con Mycobacterios alipicas.

MIR 99 FAMILIA (6046): Un frobajador sanitario fiene una prue-

bo de lo tuberculing que mide O mm. Al repetirla 10 dias des-
pués, el diameiro de lo induracién mide 12 mm. ¢Cudl de los
siguientes interpretaciones es mdés adecuada paro estos resulta-
dos?

1. Primoinfeccién fubercuioso entre Yos dos pruebas.

2. Infeccidn tuberculosa latente.* (Nota: fendémeno booster o da
empuje}.

Presencia de alergia.
Tuberculosis activa hace afios.
Mala realizacién de alguna de las pruebas.

oW

LA TUBERCULINA (MANTQUX):

| Induracién < 5 mm. ]

Induracién = 5 mm,

v

No contacto,

no contagio, f )|
resistencia natural. Vaeunados con BCG 1) No vacunados:

Interferén gomma Interferén gamma posifivo o alto
L negotivo g du ar&mmm
Probable Probablemente por Infeccion
arigen vacunal. infeccién fuberwlosa. tuberculosa "1

(*) En el caso de vacunados con BCG y de no vocunados mayores de 65 afios, actuar como se recomienda para el efecto booster.
(**) Velorar en todos los casos:
Riesgo de infeccién al que hoyo podide estar sometido ¢l vacunado (exposicién o la fuente bacilifera, prevalencio de infeccién
de s comunidad). A mayor riesgo, mas probable que el origen no sea vacunal.

Tiempo transcurrido de la vacunacién: si hace més de 10 - 15 aios, menos probakle que sea vacunal.

Existencia de pruebas fuberculinas prevics: cuante mdas repetidas heyon side, moyor estimulo de lo sensibilidad tuberculinica

vacunal y por tanto mayor duracion y capacidod de respuesta,

[***) Como la infeccion por micobacterios atipicas, en nuesiro medio, no se ha demosirado que sea significativa, en este caso hay que
aceptar que la sensibilidod tuberculinica &s por infeccién tuberculosa natural,




INDICACIONES E INTERPRETACION DEL IFN-y EN FUNCION DEL RESULTADO DEL MANTOUX:

,——m—|

Negotivo
inmunadeprimido:

|

omnyS 0
| oo |

— inmunocompetente

Negativo

—  No infectado

C. BACILOSCOPIA

e El examen microscopico directo (baciloscopia) tiene una
sensibilidad menor que el cultive, aunque es altomente
especifica y permite obtener con rapidez un diogndstico
de probabilidad (MIR). M. tuberculosis operece como ba-
cilos écido — alcohol resistentes en lo tincién de esputo
[MIR).

* Las tomas se suelen tomar del primer esputo de la ma-
fiana, de cspirados géstricos o de lovados bronquiales.
Se recomiendan tres muestras de esputo en dias consecu-
tivos {MIR}, ya gue la eliminacién del bacilo svele ser
discontinua. '

MIR 98 (5784): Un paciente ingresa con fiebre de mds de 15
~ dias de evolucién, observandose en la Rx de térox un infiltrade

pulmonar con covitacion en el Iébulo supericr derecho. 2Cuél de

las siguientes afirmodones es correcta?

S =2

Un Mantoux negative excluye el diognéstfico de tuberculosis.
El paciente tiene una tuberculosis miliar.
Se debe realizar broncoscopia al dia siguiente.
s espuioc I
busqueda de bacilos dcido — alcohol resistentes.”
5. El crecimiento de M. fuberculosis en medio de Ldwenstein

requiere de 4 o 5 dias.

* Tincién de Ziehl-Neelsen: Tincion con fucsina, decolora-
cion con alcohol y dcido clorhidrico y tincién con ozul de
metileno (MIR). M. tuberculosis aparecen como bacilos
Gcido-alcohol resistenfes o BAAR (MIR} {también otras
micohacterias y nocardia).

D. CULTIVO EN MEDIO DE LOWENSTEIN

e Torda 2 - 8 semanas. Es el método diagnéstico de seguri-

dod (MIR).

e Lo broncoscopia con biopsia transbronquial y lavado alveo-
lor es el procedimiento de eleccién para la obiencién de
muestras pulmonares para cultive cuando no se produce es-
puto.

. ANATOMIA PATOLOGICA

e Granulomas con necrosis central (necrosis caseosa, 2MIR).

Un granuloma_caseificante (tubérculo de Koster) es una
lesion constifuida por una corona linfocitoria periférico, célu-
las epitelioides y gigontes multinucleadas tipo Langhans y
una zona centrol de necrosis casecsa (2MIR).

m

Granvlomo tuberculoso caseificante,

VYacunado con BCG

= Ny

£
W
I Positivo l

No Yacunado con BCG 3

@

Positive

Infectado

|

s Es muy 0fil lo biopsio pleural en el derrame (es diagnéstica
en el 80% de los derrames tuberculosos, MIR} y la biopsio
hepdfica en la tuberculosis miliar (MIR).

»  Micobacterium tuberculosis provoca lesiones granulomotosas

en el cobaya (MIR).

MIR 06 (8512): El diagnéstico més probable en uno biopsia
genglionar laterocervical de un paciente joven caracterizada por
lo presencia de agregades macrofégicos con aspecto epitelicide
rodeados de linfocitos v con una exdensa drea centrol de necrosis
os:

1.  Infeccién por micobacterias.*

2. Infeccién por bacilos Gram positivos.

3. Sorcoidosis.

4. Reaccion inflamatorio a cuerpo extrano.

5. Ganglic que drena un territorio infiltrado por un carcinema.

F. EXAMEN DEL LCR

En TBC miliar y meningifis tuberculosa. El LCR tiene predominio
de linfocitos, glucosa #y ADA 1 (2MIR).

G. SEROLOGIA

En fase experimental. Serd de gron interés para el diagnéstico
de lo tuberculosis de los nifos y en la tuberculosis extrapulmo-
nar, donde no se produce esputo.

H. NUEVAS TECNICAS

Para la identificacién répida de micobacierias en los culiivos,
actualmente se dispone de sondas de hibridacién del DNA vy
cromatografio liquida de alta presién de dcidos micélicos. Han
reducido el fiempo necesario para la confirmecién becteriolégica
a 2 - 3 semanos.

Actuaimente existen dos técnicas basados en el cultivo de T ml de
sangre del paciente con estimuladores linfocitarios especificos.
Los linfocitos T de los pacientes que tienen una infeccion actual
par M. tuberculosis producen gron cantidad de IFN-y, que es lo
que se detecia. Esto es mucho mds ventgjoso que el Mantoux,
que no distingue entre infeccion reciente ¢ anfigua (ejemplo, un
paciente con enfermedad tuberculosa yo tralada, tendré wn
Mantoux + y estas pruebas -).

- En un paciente inmunodeprimido Manioux negative esté indi-
codo realizar una medicién del IFN-y. Si resulta positivo, el pa-
ciente se consideraréd infectado.

- £n un paciente vacunado con BCG Mantoux posifive, la deter-
minacién de IFN-y orientard hacia una infeccion si el resultado
es positivo.
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K. INFECCIONES PULMONARES

1.5. Profilaxis de la tuberculosis

No es necesario realizar coniroles analiticos previos ni durante lo quimioprofiloxis @ menos que existan sintomaos sospechosos de hepatitis —
© una situacién de alto riesgo.

A. ESTUDIO DE LOS CONTACTOS DE UN ENFERMO BACILIFERO

Confaclo con enfermo bacilffero
e &
Positivo | Negativo
El individuo convive Contacto ha sido
con el enfermo esporddico
Anormal Normal

N 1 L

~ -

| xam <
| i ' imi ilaxi imioprofilaxi
Tratamiento Quimioprofilaxis Quimiop xis Suspindior Conte

6 meses secundaria primaria
B s Ky SR Sy 2R 00 s aias durante 2-4 semanas
Posiltivo Negativo
Sin ofteracion 5. : $
K uspender fratamiento
radiolégico 3

Shomesy

Quimioprofiloxis
' secundaria completar |
‘ hasta 6 meses

B. QUIMIOPROFILAXIS PRIMARIA
a. CONCEPTO:

Trafamiento preventivo de lo persona no infectoda. Qg repeMlR
Quimioprofilaxis primaria de TBC: nifios y jdvenes con Man-
toux negativo y contacto con baciliferos. Isoniacida 3 meses y
repefir Mantoux. (9+) p

MIR 97 FAMILIA (5115): En un nifio de 10 aros con radiografio
: . de térax _ngrmal, esinfomdtico y tuberculina negati viv

S . con un familiar con vna tuberculosis cavitada y activa, 2qué re-

comendaria?

> ‘. 1. Darisoniacido durante 1 cfo.
© s krensio MIR At Dar isonioci r repetir el Man.
En la quimioprofiloxis {primaria y secundaria) se utiliza la isoniacida. Es toux.*
hepatotéxica y nevrofdxica. Lo nevroloxicidad se previene con 8, 3. Dar piracinamida durante é meses.

4. No dar medicacién y repetir la rediogrofia a los 3 meses.

b. INDICACIONES: 5. Tratamiento con 3 farmacos antituberculosos.

Individuos de cuolquier edad (sobre todo nifics y jévenes

<
o
.é
g
)
o3
3
g
(=]
=
=
e
z

de menos de 20 orios) convivientes y contactos intimos de
un tuberculoso bacilifero, que presenten una reaccién ne-
gativa a la tuberculing (PMIR), una vez descartada lo en-
fermedad tuberculosa. A los 2 — 3 meses se repife el PPD;
si es negativo se suspende el tratamiento y, si es positivo
fcon radiografia de torax negativa), se continua hasfa
completor 6 meses de tratamiento (MIR) {se oplica el pro-
tacolo de quimioprofilaxis secundarial.
c. FARMACO:

Isoniacida durente 2 — 3 meses (3MIR). Posado ese liempo
se debe repetir el Mantoux para descartor que se hubiese
realizado el anterior duranfe el periodo “ventana”, y que
no exista ahora un viraie tuberculinica [6MIR).

MIR 99 FAMILIA (5967): Ante un joven de 16 aiios gue ha esta-

do conviviendo con un enfermo con tuberculosis pulmonar acliva

y fiene una pruebe de la tuberculina negative, la actitud mas

correcta, de los siguientes, es realizar:

1. Quimioprofiloxis durante 6 meses.

2. Vigilancia clinica y prueba de tuberculing ¢ los 3 meses.

3. uvimioprofiloxi - fir lo
pruebo de la tuberculing.*

4. Tratamiento con rifompicing, isoniacida y piracinamida
duranie 6 meses.

5. Tratamiento con rifompicing, isoniacida y piracinomida y, o
los 2 meses, repetir lo prueba de la tuberculino.




MIR 05 (8275): El pediatra visita a un nifio de 5 ofos cuyo padre

accba de ser diagnosticado de fu | Imonar bocilifera.
La prueba de la tuberculing del nifio es negativa. ¢Cuél es lo

g.rgg!_ correcta en este caso?
Al ser la prueba de la tuberculina negativa, el niflo no ho
sido infectade. Tranquilizar a lo familia y no temar ninguna
medida.

2. |niciar guimioprofilaxis primaria con isoniacido.*

3. Inidar quimioprofilaxis secundaria con isoniacida porque
seguro que el nifo se ha infectado y lo pruebe de la tuber-
culing no tiene valor en este caso.

4. No hacer nado de momento y volver a repetir la pruebo de
la tuberculine 8 — 10 semanas después.

5. Trafor ol nifie durante 6 meses con tres férmacos (isoniaci-
da, rifampicina y piracinamida).

MIR 10 (9446): Nifio de un gio de edad cuyo madre acaba de

ser diognosticada de tuberculosis pulmeonar bacilifera, habiende

iniciado trotamiento correcto, El nifio estd asintomético con unc

exploracién normal prueba de tuberculina (PT) negative vy RX de

térox normal. 2Cudl seria la aclitud o adoptar en el ning?

1. Sélo separcrio de lo madre hosta que ésta concluya su
fratamiento (al menos 6 meses).

2. Reolizar uno TC de dlfa resolucién pulmonar y, si es normal,
repetir la PT o las 8-12 semanas.

3.  Quimioprofiloxis con isoniacida (INH) hasta que la bacilos-
copia de la madre sea negativa.

4. Quimioprofilaxis con INH 6-9 meses. Nueva PT y RX térox al
finalizarlo, para decidir si concluir, o no el tratamiante.

5. Quimioprofilaxis con INH 8-12 semaonas. Repetir PT. Si
neqativa ceser el tratamiento. Si positiva, realizar RX térax,
para decidir si hay o no enfermedad.*

MIR 11 (2644): A un joven asintomdtico de 14 anos cuyo padre
acaba de ser diagnosticado de Tuberculosis Pulmonar se le reali-
za un Mantoyx, can resuliodo negativo. ¢Qué odtitud es la ade-
cuada?:

Repetir la pruebo cuténea al mes.
Habria que reclizar estudio del esputo antes de inicior gui-
mioprofilaxis con Iseniacida durante 1 ofo.

1. Tranquilizarle, ya que no tiene ningln riesgo.

2. Reodlizarle una radiografia de térax.

3. lnicier guimigprofiloxis v repetir la prueba cutdnes o los 3
meses.”

4,

d.

C. QUIMIOPROFILAXIS SECUNDARIA (TRATAMIENTO DE LA
INFECCION TUBERCULOSA)
a. CONCEPTO:
Consiste en la profeccion mediante farmacos de una per-
sona yo infectade (reaccién positiva a la tuberculina) po-

ro gvitar que desarrolle la enfermedad.
b. FARMACO Y DURACION DE LA QUIMIOPROFILAXIS

SECUNDARIA:
* Segin el Consenso Nacional sobre TBC, se realizarg
con isoniacida durante 6 meses (MIR).
En los portadores de VIH, se prolongaré a 12 meses.

e Se debe adminisirar concomitontemenfe vitamina B,

(piridoxine 2MIR) en los pacientes con dicbetes melli-
tus, uremig, alcoholisme o desnutricion.
c. INDICACIONES:

Pacientes con reaccién positiva @ la tuberculina (igual o

superior @ Smm) y:

e Portadores de VIH: Mas del 50% de los VIH+ y Man-
toux+ que no reciben profilaxis con isoniacida des-
arrollan enfermedad tuberculosa (2MIR). Deben recibir
profilaxis con isoniacida 4 piridoxing durante 9 o 12
mases (MIR). Como alfernativa se puede emplear Rifa-
butina + Pirozinomida durante 2 meses (MIR). Si se
sospecha infeccién por bacilos resistentes a isoniacida
se utilizaré rifampicina + piracinamide durante 2 me-
ses. Tambien se recomienda la quimioprofilaxis en los
pacientes VIH+ y Mantoux negativo en las siguientes
circunstancias: contactos directos y recientes con tu-
berculosos baciliferos, individuvos con lesiones resi-
duoles pulmonares no tratodos previomente, indivi-
duos anérgicos que perfenezcan a colectivos de allc

prevalencia de infeccién tuberculosa y en aquellos con
reaccién tuberculinico anterior positiva [MIR].

MIR 01 (7110): Un paciente de 40 ofios con ontecedentas da
adiccion o as_por via parenteral, con infeccion por el virus
de lo inmunodeficiencie_humana (VIH) conecida desde hace 8
anes, con un ingreso en institucién penitenciarig hace 2 ofigs, en
el que presentoba un Mantoux de 7 mm, nunce ho recibido
ningun tratamiento ni_profiloxis. En la actuolidad se encuentro
asintomético, sy CD4 son de 100 cel / ul y el Manloux negative.
Serio INCORRECTO pensar que:
Debe recibir profilaxis con lsoniacide 300 mg + piridoxina
durante 9 meses. (Nota: preferible 12 meses).
2. Debe recibir profilaxis con Rifubulina y Piracinomida durante

2 meses.

3. Probablemente presente una infeccién tuberculosa.,

4. No recibir_profiloxis s t n_trotamient
deshabituador con Metadona.*

5. Debe recibir profilaxis con Isonicida 900 mg + piridoxina, 2
veces por semaona durante 9 meses.

¢ Convivientes y contocfos préximos a yn_enfermo fu-
berculoso, Como existe mayor riesgo de hepatotoxici-

dod por la isoniacida en los pacientes mayores de 35
ofos, habitualmente se recomienda la quimioprofi-
loxis sélo en los pacientes de menos de 35 anos
(3MIR). No obstante, no existe consenso en la literatu-
ra respecto al limite de edod por debajo del que se
debe trotar. Las decisicnes sobre lo profilaxis deben
tomarse individualmente teniendo en cuento la rela-
<ion riesge { beneficio,

MIR 03 (7631): Mujer de 33 giios de edad, ecuatoriana, acude a
su médico de fomilia pora la lectura de Mantoux, realizado en el

contexto de un estudio de contactes. Una prima suya que vive en

sU_casa rme en lo mism itacién (junto con ofr

rsonas), ha sido icada de una tubercul Imonar
badilifera (mas de 50 bacilos por compo). Su médice aprecio
una induracién de 7 mm. en lo lectura del PPD. 2Cuél de las
siguientes afirmaciones es la correcia?

1. Se trota de una infeccién tuberculosa y hay que iniciar tra-
iamiento quimioprofiléctico de inmediato.

2. Se trota de una Tuberculosis y hoy que comenzar con frata-
miento anfituberculose,

3 ia de una infeccién t hi

rculo revi
quimioprofilactico.*

4. EIPPD no es significativo, ya que al tratarse de una persona
inmigronte de uno zona de alta prevalencia de TBC deberia
fener una induracién mayor de 10 mm.

5. EIPPD no es significativo, ya que al fratarse de una persona
inmigrante de une zona de alta prevalencio de TBC deberia
tener uno induracién mayor de 15 mm.

P de lesi fibréti nares (radio-

logia compatible con tuberculosis) (es el caso de los si-
licdticos) sin progresién radiolégica durente el Oltimo
afo, cultivo de esputo negative, tuberculina positiva y
enfermedad ne trotoda con anterioridad (MIR).

* [nmunodeprimidos (3MIR).

» Conversién tuberculinico (oumento de la reaccién tu-
berculinica igual o superior a 6 mm en los no vocu-
nados) en Jos Oltimes dos afics (3MIR). (El riesgo de
desarrollar enfermedad tuberculosa activa en el ofo
siguiente, en casos de conversién reciente del PPD o
convivencia con un enfermo bacilifero, es del 3 - 5%
en adulies y més del doble en nifios y adolescentes|.

ve descartar
ar el tratamiento
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X. INFECCIONES PULMOMNARES

MIR 97 (5362): Un estudianie de medidna de 25 ades, con
buen_estado de salud, tuberculina negativo, troboja veluntario

durante un verano en un ceniro peninteciario. Pasados seis me-
ses, en un control de la pruebo de tubarculing se produce una

induracién de 16 mm. ¢Qué actitud recomendaria?

1. Observacién atenta de su evolucion clinico.

2. |Iniciar el régimen de tralamiento corfo (seis meses) cuanto
anles,

. Vacunarse con lo BCG.

Iniciar prefilaxis con isoniacida. *

inicior profilaxis con cualquier férmaco de los que no se

utilizan en el tratamiento esténdar de la tuberculosis.

MIR 00 FAMILIA (6556): Una enfermera de neonatologia de 52

@fios nos consulta porque a su maride 1€ acaban de diagnosticar

de tuberculosis pulmonar activa. Tres meses ontes de la exposi-

cibn, esta mujer se realizd test tuberculinico (PPD) que fue nega-
tivo en 2 determinaciones, con una semana de intervalo. Refiere
buena salud y la placa de térax que se realizé tros la exposicién,
gs__mml. &-&MMMG_M_LMM
de lo exposicién i na_induracion . De las
siguientes 2cuél es lo medldo mds adecvada para esto mwera

1. Repehr el test fuberculino (PPD) en un mes para comprobar
si ha oumentado la induracién a més de 10 mm. En este
momento no requiere fratomiento y puede seguir trabajan-
do.

2. Repetir la placa de térox ahora. Si negativa, realizar perié-
dicamente placas de térax, especialmente si desarrolla
sintomas pulmonares. Puede continuar en su trabajo o me-
nos que desarrolle sintomas pulmenares.

3. Comenzar inmediotamente tratamiento con isoniacida du-
rante un minimo de 6 meses. Puede incarporarse al trabajo
en 15 dios.

4. Repetir lo_placa de térox ohora y si es negativa, comenzar

laxis con isoniocida durante al meses e incor-

5. Reolizor cultive de micobacterios en esputo y comenzar
tratamiento con isoniacida, rifampicina y piracinamida has-
L byt gl ressltada.

MIR 10 (9409): Un hombre de 32 afios, adicto a droggs por via
parentergl y que ha salido recientemente de la carcel, tiene una
prueba cuténeo con derivado proteico purificado (PPD], con 10
mm _de indurecién, Hace un afe, el PPD fue negative, actual-

mente_estd osintomatlico, la serologia de VIH es negativa y su
radiografia de térax es normal. 2Qué gdtitud entre los siguientes
le parece més adecuada?

o P W

1. No reolizar tratamiento y confrol anual de radiogrofia de
1érax.

2. Cultives de esputo inducidos pare micobaclerios y fratar
sélo si son positivos.

3. Isoniozida diaria durante 9 meses.”

4. Tratamiento con 4 drogas durante 4 meses,

5. Tratamiento con rifampicina y pirazinamida durante 2 me-

5085,

s Tratomiento con férmacos gntagonistas del foctor de
necrosis fumoral oifa {FNTa).

e El FNTa es una citoquina que interviene como
mediador de los procesos inflamatorios, y juega
un papel importante en los mecanismos de defen-
sa frente o M. tuberculosis, bacterios y hongos.

e Los antagonistas del FNTa (infliximab, adalimu-
mab y etanercept], se utilizan en el trafamiento de
enfermedades inflomatorias como la artitis reuma-
toide, artritis psoridsica y enfermedad de Crohn.

s El yrofomiento con ontogonistos del FNT o aumen-
ta la incidencic de algunas infecciones (MIR} (M,
tuberculosis, neumococo, Aspergillus, Pneumocys-
tis, efc).

» La tuberculosis asociada a trotamiento con anta-
gonistas del FNT-o sen formas extrapulmonares
en el 57%, (frente al 18% normal), formas disemi-
nadas en el 25% (frente ol 2% normol), y en los
biopsias no suelen aparecer granulomas.

+ los pocientes Montoux + gue voyon a recibir tra-
tamiento con antagonistas del FNT-a deben reci-
bir, después de excluir enfermedad tuberculosa,
quimioproflaxis con isoniacida (MIR) durante un
minimo de 9 meses. Si el Mantoux fuera negativo
sélo estaric indicada la quimioprofilaxis primaria
si hubiera contacto con un enfermo bacilifero.

MIR 06 (8406): 2Cuél de las siguientes situaciones NO es unc

indicacién de la quimi ilaxis de la tubercylosis?

1. Menores de 35 afos con fest de la fuberculing negative y
contacto con un pacienie bacilifero (Neta: guimioprofilaxis pri-
mario).

2. Menores de 35 afos con test de lo tuberculing positivo y
contacto con un pociente bacilifero (Nota: quimioprofilaxis se-
cundaria),

3. Pacienfes inmuncdeprimidos de cualquier edad con test de o
fuberculina negotivo y contacto con un paciente bacilifero
(Neta: quimioprofilaxis primaria).

4. Pacientes que von o recibir_iralamiento con anficuerpos

onoclenal i . test de lo tuberculina negati-
* (Nota: si el Mantoux es negativo solo estaria indicada la qui-
mioprofilaxis primaria si hubiere contacio con un enfermo bocilife-
ro. Si el mantoux fuera positivo estaria indicade la quimioprofilaxis
secundarial,

5. Pacientes con infeccién por el virus de la inmunaodeficiencio
humana (VIH) y con test de la tuberculina positiva [Nota: qui-
mioprofilaxis sacundaria).

MIR 12 (9877): Joven de 26 aios nalural de Guayaauil (Ecus-
dor), residente en Espaia desde hace 10 arios, diagnosticado de
psoriasis severa que ha recibido diversos tratamientos en Der-
matologia con folio de respuesta por lo que deciden en sesion
clinica iniciar tratamiento con infliximab (anficuerpo menoclonal
dirigido contra el foctor de necrosis tumoral alfa). Por este moti-
vo, se le realiza una tuberculina con yng induracién

de 16 mm, una rodiografia de térax que es normal y es remitido

o la consulte de Medicina Interna para valoracién, ¢Cudl es el

mone[g més adecuado con este pociente?
imciar frotamiento con isoniacida durante ¥ meses.*

2. Iniciar tretomiento con isoniacida, rifompicine. pirazinomida
y etambutol.

3. Remitir nuevamente el peciente @ dermatologia por el bajo
riesgo de desarrollo de enfermedad tuberculoso en este ca-
s0

4. Realizor prueba de imogen con tomografic computerizada

. del .térax y posteriormente fibrobroncoscopia para obtencion
de muestras microbioldgicas para cultivo de micobacterias.

5. Iniciar trotamiento con rifampicina y pirazinomide durante 9
meses.

MIR 12 (9992): 2Cudl de las siguientes afirmociones es correcta
n i6n al tratami i-TNF2

No se pueden emplear en diabéticos.

No se puede utilizar en combinacion con Metotrexato.

No se puede utilizar en combinacién con corticoides.

Hay riesgo de reactivar una tuberculosis Jatente. *

La presencia de una enfermedad desmielinizante no conira-

indica su uso.

. k) 1y, =t

MIR 13 (10092): Ante un paciente con enfermedod de Crohn
que vQ o comenzar tratomiento con terapic bioldgica antiTNF
[anficuerpos anti factor de necrosis tumoral alfa), 2cudl de las
siguientes pruebas diagnésticas NO es necesaria antes de iniciar
dicho terapia?

1. Valoracién del estadio inmunitarie mediante contaje linfoci-
tario.*

Serclogia del virus de hepatitis B (VHB).

Prueba de la tuberculina.

Radiogrofia de térox.

Serologio del virus de lo inmunodeficiencia humana (VIH).

b w

® Ofros factores de riesgo: silicosis, (4MIR], hemodiali-
sis (insuficiencia renal crénico, MIR), dicbetes, trata-
miento prolongado con corticoides (4MIR], cancer de
cobeza y cuello, linfoma Hodgkin (MIR), hemofilia, al-
coholismo, malnuiricion, fumador importante.




MIR 98 FAMILIA (5620): Sercle cuél de las siguientes NO es

~una_indicociéon para la_guimioprofilaxis de fa tuberculosis con
isoniacida:

1. Joven de 20 afios con Mantoux de 16 mm de induracién.

2. Nino de 9 anos, con Mantoux negativo, cuyo podre acaba
de ser diognesticodo de fuberculosis pulmonar.

3. Hombre de 45 anos, Mantoux positivo, que va o ser someti-

. do a trasplante de corazdn.

4. Mujer de 60 anos, Mantoux positivo, a lo que se le va

realizar ung histerectomio.*

5. Mujer de 35 afios, con Mantoux de 10 mm de induracién,
que acoba de ser diognosticado de Lupus eritematoso
sistémico.

MIR 99 FAMILIA {6152): Una mujer de 17 aios ho sido diagnos-

LB LN

ticada recientemente de lupus eritematoso sistémice arave y
puesta en tratomiento ceon esteroides o dosis elevadas. Lo radio-
arafia de térox es normal y el Mantoux de 12 x 15 mm de indu-
racién, 2Qué actitud tomaria?

1. Efectuar guimioprofiloxis con isoniacida durante & meses.*
[Nota: es una paciente Marfoux +, e inmunodeprimida por los cor-
ficoides),

Esperar 2 anos poro realizar quimioprofiloxis.

No utilizar quimioprofiloxis.

Tratar con isoniacide mas rifampicina,

Tratar con isoniacida mas ritampicina més elambutol.

MIR 00 (6814): Paciente de 60 chos con gntecedentes de neu-
moconiosis, que acude d nuestra consulta por tos y fiebre de 48
h. de duracién. A la exploracion se detectan estertores en la base

derecha. En la placa de térox se aprecian | es com
con_neumoconiosis simple, engrosamiento pleural gpical bilote-
rol y un nuevo infiltrado en el Idbule pulmonar inferior derecho.
La pulsioximetria digital 2¢ normal, tiene 14.000 leucocitos / ml.
_ Se realiza un test fuberculinico (PPD) aprecidndose una indura-
cion de 9 mm. En el esputo no rv ilos Geido ~ al

- hol resistentes. El gaciente s trata con amaviciling { clavulénico,
la fiebre desaparece y mejoro la tos o los 24 h. ¢Entre los si-

guientes, cual es la octitlud mas correcta?

1.  Maniener dicho tratamiento 10 — 15 dias.

2. Mantener dicho fratémiento 1 mes.

3. Mantener el tratgmiento 10 — 15 dias inistror_isoniaci-

te 12 m si_Lowenstein uto es negativo.*

4. Administrar isoniacida, rifampicing v pirocinomida durante
6 meses.

5. Suspender el tratamiente a las 24 horas de desaparecer la

fiebre.

MIR 02 (7366) Hombre de 60 afios con ontecedentes de ney-
moconiosis, que acude @ nuestra consulta por los y fiebre de 48
h de duracién. A la exploracion se detecton estertores en la base
izquierda, que se corresponde en lo ploca de térox, con un nue-
vo_infiltrodg_en lobulo inferior izquierdo; también se observan
mﬂeumocomqs’s simple. Lo pulsioximetria digital es
normal y en los andlisis: 14.000 leucocitos / ml. Se realiza un
PP baciloscopi no se
observan bacilos gcido — alcohal resistentes. El paciente se frota
con amoxicilina — clovuldnico y desaparece la fiebre y mejor
tes.ngs.ZA_b 2Cudl es lo actitud?
Mantener dicho tratamiento 1 semonc.
Mantener dicho fratamiento 2 semanas.
Administrar fratomiento tuberculostdticos convencional.
Mantener el tratamiento 2 semanas y administrar isoniacida
durante 18 meses, si cultive de Léwestein en espute es posi-
tive.
5. Mantener el lrcliomne_LﬂQ..Z semanos y adminisirar isoniacida
urante 12 meses Itiv to es ne-
gative.* (Nota: tedo poc:enfe silicético Montoux positive &5 candi-
dato a profilaxis con isoniacida, tras excluir enfermedad fuberculo-
sa)

LN~

MIR 04 {78%1): Una mujer de 67 anos con antecedentes de
polineuropatia periférico ha sido recientemente diagnosticada de
arteritis de células gigantes y puesta en fratamiento con 40 mg ol
dia de prednisona. Lo radiografio de férax es normal y el test
cuténeo con 5U de PPD es de 18 mm de induracién. Qué acti-

tud fomaria con esta paciente?

1. Hay que tratarlo con isoniacida durante 3 meses.

2. Esperor la finalizacién del fratamiento estercideo y después
realizar quimioprofilaxis.

No estd indicado utilizar guimioprofiloxis.

Hay que tratar con isoniacida mds estreptomicina.

Estd indicado _utilizar isoniaci as piridoxing enfre 6
meses.* {Nofa: indicacion de quimicprofiloxie secundoria por ser
una paciente infectada Montoux positive, no ertferma de TBC, pero
inmunadeprimida por corticoides)

MIR 09 (9178): ¢Qué tipo de pociente tiene MENOS riesgo de

desorrollor tuberculosis octiva?

1. Vosdn de 40 ofios con infeccion por el virus de fa inmunode-
ficiencia humena con linfocitos CD4 del 1%.

2. Mujer de 65 aios con ariritis reumotoide en tratamiento con
farmacos antiTNF.

3. Mujer de 50 afics con fransplante renal.

4. Nifio de 12 anos con padre diognosticado de tuberculosis
bacilifera y que en el estudio de contactos presenta Manioux
positivo de 20 mm.

5. Varén de 45 anos, no vacunado de BCG, qgue al comenzar
un nuevo trabajo le detectan un Mantoux de 12 mm.*

. VACUNACION BCG

* Lo vocunecién sistémica con el bacilo de Calmette-Guérin
(BCG) estq actualmente desoconsejoda en los paises des-
orrollados porque existen grandes controversias sobre su
eficacia y porque, ol positivizar el Mantou, dificulta nota-
blemente la correcto actuacion en los estudios de contactos
y quimioprofilaxis.

» En nuestro pois el porcentaje de nuevos cosos prevenidos
fue tan sélo del 13%, lo que confirma su escasa utilidad.

s El estado de portador del VIH o cualquier ofro inmunodefi-
ciencia confraindica la vacunocion.

* Pasados unos pocos afios, la vacuna pierde su eficacia por

complsto.

e

o

Lo vacuna BCG esté aclualmente desaconsejade en 10s paises desarrolla-
dos.

1.6. Tratamiento de la enfermedad
tuberculosa

A. TRATAMIENTO MEDICO

e El 96% de los pacientes tratados se
curan, Lo letalidad de la enfermedad
es inferior al 1% siempre que se com-
plete el tralamiento.

e Se trato de una ferapia de muy lorge
durecién en lo que el incumplimiento
puede llegar a ser del 50%.

o Como la principal causa de fracoso es
el abondono del fratamiento por el pacients (2MIR), en la
actualidad, en Espofia se recomienda la vtilizacién del régi-
men corto en los casos de tuberculosis inicioles (no tratadas
anteriormente o que han recibido tratamiente durante me-
nos de un mes).

e En los casos de abondono del tratomiento (mas de un mes
de inferrupcién), se deben realizor nuevas baciloscopias y
cultives. Si son negativos se puede reanudar el tratomiento
hasta completar la pouta. Si son positives se debe reiniciar
el tratamiento completo con la misma pauta.

* NO se admite monolerapic en ninguna fase del fratomiento
(2MIR). Cualquier circunstancia que obligue o suspender lg
isoniacida o la rifampicina hace necesario prolongor el tra-
tamiento de 18 a 24 meses. En un paciente alcohdlice indi-
gente se debe iniciar tratamiento con cuatro drogos haosto

tener el anfibiogroma (MIR).
® los regimenes de tratomiento NO deben variar en funcion de
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X. INFECCIONES PULMONARES

que la afectacién sea pulmonar o extrepulmonar [MIR). a. PAUTA DE SEIS MESES (PAUTA CORTA):

*» Se debe reclizor gislemiento del paciente durante las 3 o RIPE: Actualmeonte, duda la posibilidad de aparicién
primeras semanas (MIR] (el 80% se hospitaliza, el 20% ais- de resistencias secundarias en Espana y la buena tole-
lamiente domiciliaric). En los alcohdlicos indigenfes convie- rancia observade a los farmacos, desde principios de
ne, tros el alta hospitalaria, realizar un fratamiento directo- 2.008, gs recomendable instourar en todos los casos
mente observado [MIR). la_pauta de 4 Yrmacoes: Ritompicing + Isoniazido +

e Lo mejoria de los sinfomas de los pacientes, en la mayoria Pirazinamido + Etombutol (MIR] {sobre todo, cuando
de los casos, no se produce hasta pasadas varios semanos se sospacha que los bacilos son resistentes a la iso-
de fratomiento [MIR). El paciente puede incorporarse a su niazida, MIR).
actividad loboral o escolar a pertir de los 2 meses. * RIP: Antiguomente, ésto ero la pauta inicial preferida:

* Es oconsejable, aunque no imprescindible, realizar bacilos- los dos meses primeros con Rifampicino + Isoniozida
copios mensuales. Habitualmente lo negativizacién se pro- + Pirazinamida Y los cuofro meses restantes con Ri-
dude o 168 6 3 iases. fampicina + Isoniacida [4MIR).

o Es valide tonto para la tuberculosis pulmonar como
para lo extropulmonar, no siendo necescrio en esta
Ultima prolongar la terapéutica,

* No es necesario realizar controles analificos a menos que
hayo sintomatologia de alteracion hepdtico o vna sitvacion
de alfo riesgo (por ejemplo, més de 35 anos). Nota: para

Harrison debe reclizarse una analifica hepética antes de
comenzor el tratamiento, Y 4 REPASD
»  Sélo debe suspenderse la isoniacida si las transaminasas se : >

elevan 5 veces por encima de sus valores normales {2MIR). El mecanismo de actuacion de... Es...
e En los alcohéblicos hay que evaluar su situacion hepdtica Rifampicina Bactericida exira-
antes de comenzar el fratumiento (MIR). Si se eleven la bili- Isoniacida intracelular.
rrubina y las tronsaminasas hay que suspender los drogos Estreptomicina Bactericida extracelular.
hepatotéxicas (MIR). g 3 R R R
an : 3 Pirazinamida Bactericida intracelular,
e Lo radiclogic debe reservarse poro el final de trotamiento ¢ ;
Etambutol Bacteriostético.

con el fin de obtener una imagen de las lesiones residuales,
que nos puede servir de referencic €n el futuro.,

;v;\;:obadenum tuberculosis 2qué es lo que NUNCA debe hacer- Efecios secndarios e

1. Iniciar tratamienfo antes de conccer lo sensibilidad de los Hepatotoxicidad leul.np!mm (MIR).
bacios: ls'omgcado_ (MIR).

2. Tratar con un sélo formoco Pirazinamida (MIR).

3. Retratomientos de los casos crénicos. Nefrotoxicidad Estreptomicina.

4. Regimenss terapéuticos de 18 meses de duracién. Etombutol.

5. Estudios repetidos de sensibilidod anfimicrobiana. Neurotoxicidad Isoniacida (MIR).

Etambutol (Il par) {3MIR).

MIR 99 (6307): Un paciente indigente y alcohélico, de 48 afos, Estreptomicina (VIIl par) (MIR) -

ingresa por tuberculosis pulmeonar. Seiiale, entre las siguientes,

_e_o.ﬁm&n FALSA:
Se debe iniciar trotamiento con cuatro drogas hosta tener el
antibiograma. s '

2. Hay que evalyar su situacidn hepdtica antes del fratamiento. Hepoigoxicidad de los antituberculosos: RIP

3. Al alta deberia reclizar un tratomiento directamente obser- Rifampicina, Isoniacida, Pirazinamida.
vado.

4. El tratamiento es suficiente con tres meses de ingreso hospi-
talario.*

5. Si se elevon la biliburrina y las transaminasos hay que sus- 4 (5 < o
pender las drogas hepatotéxicas. Nefrotoxicidad de los antituberculosos: JEh!

MIR 99 (6309): Un mm_d_g 18 oos ingresa por un cuadro e e B

e bronconeumonia con afi m sbulos inferiores.
Senole cudl de los siguientes fra!omnenfos NO estaria indicado: @
Ampicilina-sulbactam. repeMIR

1.

g' g:;:/';z::;nnz P El tratamiento de la tuberculosis se realiza con Rifompicina e Iso-
4‘ Eafromiicng : niacido durante 6 meses, con Pirazinamida + Etembutol en los
5 U PO T dos primeros mases. (3+)

MIR 12 (9984): :Cusl de los siguientes oficmaciones es la co- MR 99 (6424): En el lrglomiento corto de lo wberculosis, lo _

pirazinomida se debe cdministrar durante:
rrecta?

: 3 CEE A Tedo el tiempo.
1. Los glicopéptidos son unos ontibiéficos de amplio espectro, S S

5. Las cefalosporinas son unos magnificos antibiéticos con muy
buena actividad frenfe a Enterococcus faecalis, (NOTA: El En- -

lerococcus se trata con Vancomicing iv)

3
h con uno mdés que aceptable ocfividad frente o bacterias :2; Eok s it oa rriekia
g Gram (+) y Gram (-). 4' Las i ri:’iero = 75
& 2. Ciprofloxacino es un buen antikiético para tratar TODAS las 5' MLOS i iR semcm'os
'_: infecciones producidas por bacterias Gram (+). : Prmg 4
3 3. Los ominoglucésidos son unos antibiéticos con una mognifi-
O ca biodisponibilidad oral.
= 4. Lo Rfampicing es un medicomento que hay que adminis-
- trarlo con otros antibidticos, para. reducir el riesgo de una
8 : ) T
g
2
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M|R 04 (7892): Acerca del fratomiento de la tuberculosis:
El régimen de eleccién es isoniacida + rifompicina + elom-
butol.

2. EnJo.mayeria dQJQ;.nacigme;, son.mejor. 4. firmacos. que. 3
Ac\‘ualmenie se pref iere ol régimen de 4 farmacos. No obstante, si
sospechemos que no hay resistencia o los farmacos o si realizamos
un fest de resistencias y aste sale negotive, podemos optar por la
povto de 3 dregas).

- 3. TODOS los tratamientos que duren menos de 9 meses se
asocian con una tasa muy elevada de recidivas.
4. Lo asccocién de pirozinomida duronte los dos primeros

mes_t:s, permite acortar la durgcién del tratamiento o 6 me-

5 0a fuberculosus diseminado debe tratarse durante un minimo
de 12 meses.

- MIR 07 (8666): Enire los principios basicos del tratomiento de la

tuberculosis NO se encuentrg uno de los siguientes:

1. Lo utilizacién de més de un farmaco al que el microorganis-
mo seo sensible,

2. La estrotegia de induccién con un ndmero elevado de farma-
cos durante dos meses, seguida de un tratamiento simplifi-
cado de duracién prolongada.

3. En o actualidad, el tratamiento de inicio recomendado esté
compuesto por Isoniocida, Rifampicine, Etambufol y Pirozi-
namida.

4. En casos de fra mienda monitorizer

los niveles plasméticos de | 37

5. Lo ufilizacién de procedimientos de admmlsrracaén directa-

; mente observada es recomendoble en deferminados pocien-

tes.

b. PAUTA DE 9 MESES

e RIPE: Dos meses primeros con Rifampicine + Isoniaci-
do + Pirazinamida + Etambulol). Siete meses reston-
tes con Rifampicina + Isoniacido (MIR).

e Con esta pavta no se preducen fallos ferapéuticos ni
recaidas (cosi 0%).

o Estd indicada en casos de recaidas con el tratamiento
corto, tuberculosis en pacientes VIH positivos o con
SIDA (MIR), tuberculosis en inmunodeprimidos, alcohé-
licos, diabéticos mal controlados, silico-tuberculosis y
en algunos cosos de fuberculosis extrapulmonar {como
la tuberculosis meningea, MIR).

e En los casos en que NO pueda utilizarse la piracina-
mida [anfecedentes de gofa) debe usarse una pauta
de 9 meses con fres farmacos (2 RIE + 7 RI, 3MIR).
Nota: actuaimente, en el embararo se permiten los pautas
RIPE 6m y RIE 9m.

~ MIR 03 (7632): 2En cudl de los siguientes localizaciones de lo
tuber std | inc icado el Irolumtemo

ie con gl ri ra mejoror la su 2

Pulmonar.

Meningeo.*

Ganglionor.

Genitourinaria,

Ostearticular.

oLl gy g

c. PAUTA DE 12 MESES
¢ TBC meningea. En la tuberculosis meningea y pericar-
dica estd indicado el trotamiento coadyuvonte con
glucocorticoides para mejorar la supervivencia (MIR).
e Las poutas de 12 meses son de uso excepcional en lo

actualidad y se reservan poro los cosos en gue no se

puede utilizar Isoniecida ¢ Rifgmpicing. En estos casos
debe gorantizarse la administracién de Ires farmacos

sensibles al menos 12 meses.

d. PAUTA PARA EMBARAZADAS
o Debe evitarse la Estreptomicina. El uso de lo Pirazi-
namida es conirovertido (segin olgunos autores, se
puede usar RIPE 6 meses).
o RIE: Rifampicina + Isoniacida + Etambutol con la pau-
te de 9 meses: 2 RIE + 7 Rl (3MIR).

LURSD INTENSIVO MIK ASTURIAS

o |E: Isoniacida + Etambutol durante 12 a 18 meses, Es
el régimen efectivo menos téxico (MIR).

» El trotamiento antituberculose no contraindica la lac-
tancia.

REGLA NEMOTECNICA

El tratamiento de lo tuberculosis en la embarozada es Rifomicing,
Isoniacida y Etambutol con la pauta de 9 MESES (lo mismo que
dura el embarazo).

“En la tuberculosis, lo embarazada se RIE 9 MESES”.

El tratamiento de lo tuberculosis en lo embarozada se realiza
con Rifampicina, Isoniocida y Etambutol (9 meses) -pauta clési-
ca- (actualmente fambién se puede emplear la pauta conven-
cional -RIPE & meses-). (3+)

MIR 97 FAMILIA (5022): Paciente gestante de 26 semanas en lo

que se realiza el diognéstico de tuberculosis pulmonar. Senale la

respuesta correcto:

1. Daoda la evolucion mds lenta de la tuberculosis durante el
embarazo, es preferible instourar &l trafamiento tras el par-
fo.

2. Lo Estreptemicine puede utilizarse sin riesgo.

3. El Etambutol es un fdrmaco contraindicado por el riesgo
neuritis dptica en el feto.

4, Lo Isoniacida es inocua durante el embarazo.*

5. Se instauraré tratamiento durante 6 meses con Pirazinami-

da, Rifompicino y Piridoxina.

MIR 97 (5409): A propésite del tratamiento de la tuberculosis,

2cudl de los enunciados NO es correcto?

1. Los regimenes de trotamiento no deben variar en funcién de
que la afectacién sea pulmonar o extropulmonar.

2. Existen regimenes de tratomiento de tan sélo 6 meses, con
muy buenao respuesta clinica.

3. En ceso de embarazo, el tratomiento debe iniciarse con
isociocida, rifampicine y estreptomicing.*

4. Llos pacientes infectados por el VIH no se recomiendo que
sigan regimenes de tratamiento corfos.

5. La mejoria de los sintomas de los pacientes, en la mayoria
de los casos, no se produce hasto pasadas varias semanas
de tratamiento.

e. PAUTA PARA NINOS Y ADOLESCENTES:
No difiere del tratamienio del adulte. Les farmacos suelen
ser mejor folerados, pero hay que hacer ojustes de la do-
sificacién seglin el peso. No usar etambutol, per el riesgo
de neuritis dptico, en nifos de menos de 5 anoes, ni es-
tfreptomicing.

NEUMOLOGIA & CIRUGIA TORACICA
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X. INFECCIONES PULMCONARES

El stombutol no se debe ufilizar en los nifios por &l riesgo de producir
neurits 6pfico.

El tratamiento de la tuberculosis en los nifos se realiza con isoniacida,
rifampicing y piracinamida,

f. TUBERCULOSIS MULTIRRESISTENTE:

Esté aumentendo el nimero de pacientes con tuberculosis
con resistencia a mdltiples férmacos. £l férmaco con ma-
yor incidencia de resistencias en la actualidad es la Iso-
niazida,
El tratamiento se realiza con férmacos antituberculosos
de segunda linea durante 18 meses — 2 wfos. Los férma-
cos de segunda lineo mds ufilizados en lu actvalidad son
las fluoroguinolonas, (oxifloxacine, levofloxacino, gati-
ﬂoxclcino y moxifloxacino).

Oltima_publicacién i se reco-
ms_dgmmgxﬁlommmw

resistentes Y Qrg]gngg[ la duracién de lo pay fa (se reco-
miendan pavios de 18-24 meses, MIR].

Otros farmacos de segunda linea son:

* Vio oral: etionamida, cicloserina, PAS.

« Vic parenteral: estreptomicina, konamicing, omika-
cino, capreomicina.

La mortalidod con tratamiento es del 50%.

MIR 13 (10117): Un paciente con historia de consumo excesivo

de olcohol ha sido diagnesticado de tuberculosis pulmonar por

un cuadre de fos, fiebre, expecioracion, oisléndose en el cultivo

de esputo Mycot)odenum tuberculosis. El paciente ha iniciado

fralomient i »mgmmgl_y_nuﬂmm

da, con odecuodo ioleruncnu A los 20 dias del inicio del trata-

miento se reciba resistencio a ri i mo del M.

tuberculosis aislado en el esputo. 2Que régimen sel en

funcion de este informe?

1. Iseniacida, etambutol, pirazinamida durante 12 meses.

2. lIsoniacida, etambutol, pirazinamida durante 12 meses y
estreptomicina por dos meses.

3. lsoniacide, etombutol, pirozinamida durante 12 meses y
una guinolona por dos meses.

4. lseniocida, etembutal, aazinamida v yng guinelona duran-
te 18 meses.*

5. lsoniacida, etambutol, pirozinamide durante 18 meses y
estreptomicina y una quinolona durcnte des meses.

El tratamiento de eleccisn

Tuberculosis inicial

Es...

Rifampicina (6 meses) + Isonia-
cida (6 meses) + Pirazinamida
(2 meses) + Etambutol (2 me-
ses) (3MIR).
Rifampicina  +
Etambutel (3MIR].

Tuberculosis en el embarazo Isoniacida  +

B. TRATAMIENTO QUIRURGICO
Reseccién de lu porcibn ofectada del puimén. Indicado en:

« Cultivos positivos de esputo persistentes tras tratamiento
médico correcto.

e Enfermedad localizada por Micobacterium avium infrace-
llulare (clia resistencia a férmacos).

« Coexistencia de masa con lesién tuberculose [extirpacidn
diagnédstica y teropéutica para descartar carcinoma).

e Hemoptisis masiva o severa recurrente (MIR). El origen de
la hemorragia es practicamente siempre una caverna.

e Fistula broncopleural que no responde al tratamiento con
tubo de toracostomia.

s Lesiones cavitarias de paredes muy gruesos con fubercu-
losis reaclivada © que con seguridad no van a responder
al fratomiento médico (MIR).

Si una reserva pulmonar limitada impide la cirugia de reseccidn,
se puede utilizar lo toracoplastia (reseccién de los costillas) que
produce un colapso del espacio pleural y del pulmén.

Torocoplastia derecha.

1.7. Micobacterias atipicas

Las micobacterias atipicas producen el 15 % de las infecciones
por micobacterias. Las neumonias por micobacterias atipicas més
frecuentes estén producidas por Mycobacterium avium intracellu-
lare y Mycobacterium kansasii.

A. M. AVIUM INTRACELLULARE (MAI)

® Es no cromégeno.

» Produce una enfermedad pulmonar parecide o lo tuber-
culosss.

» Lo infeccién diseminada por MAI (fisbre, pérdida de pe-
so, sudoracion nacturna), sin repuesta celular, es muy fre-
cuente en los pacientes con SIDA (MIR). Se diagnostica en
el 25% de los casos ontemortem y 50% de los casos
postmortem. Es lipicamente una manifestacién tardia del
SIDA, cvando los linfocitos CD4 se encuentran entre 50 y
100 / mm®. Los sitios mds frecuentes de infeccidon son fu-
bo digestivo y ganglios linféticos abdominales, higado,
bazo y médula ésea. Hay fiebre, anorexia, pérdide de
peso, dolor abdominal y diarrea. Lo radiografio de térax
suele ser normal. El diagnéstico se realiza por hemoculti-
vo o biopsia de ganglios linféticos, higade o médula
osea. En la biopsia intestinal pueden oporecer mocréfa-
gos con confenido PAS positivo (MIR) {hay que hocer dia-
gnostico diferencial con la enfermedod de Whipple 4MIR).

o Peavencidn e VIH+ con < 50 linfocitos CD4 / microlitro:
Puede hacerse con (CAR) Clarifromicina, Azifromicing o
Rifabuting (2MIR} (Sélo 1 de las 3). En la actualidad lo
Azitromicina semanal es la profilaxis de eleccién.




REGLA NEMOTECNICA

!

La prevencion de MAI se hace con C AR.
{Coche en inglés): Claritromicina o Azitromicina o Rifabuting.

o Se trafa con CER: Cloritromicina + Etambutol + Rifabuti-
no [Las tres a la vez). En general, el tratamienio debe
mantenerse de por vida. No obstante, se puede suspen-
der en pacientes con tratamiento antirreiroviral que pre-
senfen uno carge viral suprimida y CD4 >100 cel / mi-
crol durante un minimo de 3 - é meses.

o Por existencia de inh icamenfo no se
debe utilizar rifabutina en pacientes con SIDA que reciben
rifonavir,

MIR 99 (6439): Senale la asociacion INCORRECTA:
Acinetobacter sp // infeccion nosocomial.
Haemophilys influenzae // infeccién de transmisién sexual.”
Streptococeus agalactice // infeccion neonatal.
Mycobacterium avium complex // SIDA.
Clostridium perfringens // intoxicacién alimentario.

MIR 13 (10060): El complejo Mycobacterium fuberculosis incluye
el bacilo causonte de la tuberculosis humana (Mycobecterium
tuberculosis hominis, bacilo de Koch), asi como otras micobacte-
rigs, entre las que se encuentran las siguientes, EXCEPTO una:
Mycobacterium bovis.

Mycobacterium africonum.

Bacilo de Calmette-Guerin (BCG).

Mycobacterium microfi.

Mycobacterium ovium-intracellulare *

s b

I o ]

B. M. KANSASII

¢ Produce enfermedad pulmenar similar a la tuberculosis.

s Segunda cousa de enfermedad pulmonar por micobacte-
rios atfipicas, tras MAL

o En SIDA, trasplantados, silicosis, EPOC y tumores produ-
ce una enfermedad diseminado con pancitopenia.

* El cultivo se pigmenta de color amarillo-naranjo con lo
exposicion a la luz (fotocromogeno, MIR).

» Tratomiento (RIE): Rifampicina + |soniazida + Etambutol
18 meses. Si resisiencia: clarifromicina o ozifromicing.

Miobocferias FOTOcromogenas: MArinum y Kansasii,
MAKina de FOTOs.

© C. M. ULCERANS

Ulcera de Buruli [nédulo pequeiio indoloro que progresa a ulce-
ros granulomatosos extensos en extremidades inferiores). En
Africo y Australia.

D. M. MARINUM

Contagio por peces de agua dulce o salada. Nédule o Ulcera.
Debe cultivarse a 30 - 32 grados.

E. M. SCROFULACEUM

Es escofocromogeno (se tifie con lo oscuridad). Linfadenitis cervi-
cal crénica en ninos. Tratamiento: cirugia.

F. M. FORTUITUM

Es no cremégeno. Infeccién cuténea y de tejidos blandos pos-
_ traumdtica y postoperatoria.

G. M. CHELONEI

Es ne cromogeno. Enfermedad pulmonar.

' 4

REPASO
TRATAMIENTO DE LAS MICOBACTERIAS,

MICROORGANISMO ~ TRATAMIENTO ~ PROFILAXIS
meses:
Rifampicina (6
meses) + lsoniaci-
do (6 meses) +
Piracinamido (2
meses) + Etambu- Y5t por
Primaria: Iseniaci-
tol (2 meses) (MIR]. da 3 meses (MIR).

RIFE 9  rneses:
Rifampicina (9 m)
+ lsoniacide (9 m)
+ Piracinamida (2

Secundaria: Isonia-
cida & meses (MIR).

M. tuberculosis m) + Etambutol (2 Q.Iwgmnigogcgidg:cioles:12
. pana Vi ¥ meses = en VIH
sllico-TBC (12 IMIR)

221?3930? THG *Isoniacidc ¢ me-

ses = en anti-

RIE 9 meses: Ri- 'T\ro [2MIR)

fampicina (9 m) +
Isoniacide (9 m) +

Etambutol (2 m)
para TBC en em-
harazada (MIR)
MAJ CER: Claritromicina  Claritromicina  /
+ Efambuiol + Azitromicina /
Rifabutina. Rifobuting {si < 50
CD4).
M. Kansasii RIE 18 - 24 meses:
Rifompicina +
Isoniacida + Etam-
butol.

2. Bronquitis aguda (BA)
2.1. Etiologia

Es una infeccién del tracto respiratorio, en el 95% de los cosos de
origen virico (MIR], que provaca una inflamacion de la tréquea,
bronquios y bronquiclos.

MIR 98 FAMILIA (5543): Un adulto sin antecedentes de interés,
acude a su médico de cabecera con un episodic compatible con
bronquitis aguda. 2Cudl es lo etiologia microbiolégica més pro-

bable?
Pseudomonas aeruginosa.

Mycoplasma pneumoniae.
Virgl.*

St. pneumoniae.
Branhamella catarrhalis.

i 2 oh o B

ETIOLOGIA DE LA BRONQUITIS
AGUDA (BA}
[ Eliologic de la ]
Bronquitis Aguda |BA)
| |
N

Fhiis
wvmwm- Siglogia & e

Mo Ay Mycoplasme pnewnonion.
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X. INFECCIONES PULMONARES

2.2. Clinica
_ Y 4 REPASO
Su sintoma principal es la tos (no superior a 3 semanas de dura- .

abny, con o sin expedioracibn, y frecuentemente fiebre. TIFO DE

BRONGQUITIS ETIOLOGIA - - SINTOMAS DURACION
Tos.
REPASO
DIAGNOSTICO DE LA BRONQUITIS AGUDA: aguda Vs, infeccién de los
BA NO COMPLICADA BA COMPLICADA vias superiores.
Tos inferior @ res semanas.  Tos superior @ fres semanas. '""e'"f""’ delo
Paciente inmunocompetente.  Paciente inmunodeprimido. produ:;'én 4
No fiebre, Fiebre. ; esputo en forma
No existencia de otras en- Coexistencic de cotfres enferme- Exacerbacién Usualmente <rénica.
{ dad ot dades (diabefe d 8 de una bron- PR Disnea. > 2 samanas
ermedades concomitantes, es (diabetes, cordiopatios...) quitis crénica ; Sl e s

Adulto joven. Ancianos. de infeccién
previa en vios
0éreas superio-

Tes,
2.4, Tratamienio
‘ 1 A. BRONGQUITIS AGUDA NO COMPLICADA
En el 95% de lcs casos es una enfermedod autolimiteda, y el
R theox, s Hemograma, hemeeul- Iratamiento que requiere es sinfomético (no hay diferencias signi-
. Se———-m—sosh NGl R ficativas enire antibidticos y placebo en la BA no complicada).
atipica. = 7y Salvo que la clinica y la evolucion de la enfermedad nos hagan
- Foco ,pu!momr o lo En los casos de enferme- sospechar una infeccién bacteriona (bronquitis aguda complica-
ausculiocion. > dod asociada (dicbetes, da), como neumonia, no es necesario usar antibidticos.
- Evolucién térp@o. ‘ tralemiento con  carticoi- B. BRONQUITIS AGUDA COMPLICADA
= 2:3:“753[1’79 prolon- des, eic). En un 5% de los casos de BA hay infeccién bocteriana y es nece-

sario el empleo de antibidticos.

2.3. Diagnéstico diferencial

Hay que hacer diagnéstico diferencial entre la bronguitis aguda
y la agudizacién de una bronguitis crénica.

La BA puede cursar con hiperreatividad bronquial. Por tanto, o
veces, es dificil diferenciarla del osma.

TRATAMIENTO D UITIS AGUDA:

[ Tratamiante de la bronguifis agude (BA) ]

7

BA NG COMPLICADA
Trhomisrio srioméhico. Tratlamiento eficlégico.
= 1 Criterios clinicos /) I
Srepadiaie LY ] da mala avalicia l
hiperreactividad bronquicl, viruz. J Sospeche de:
NOUMOCOCO rasistents a
peniciling y mocrélidos.
v
4 i No Anfitusigenes.
B.2 adrenérgicos Humidificadores.
Sospecho de:
I Hoemophilus influenzae,
Mycoplasmo prieumonioe.
J i Chiomydaphila preumoniae,

En cvalquier cose, tanquilizar e

ipfovmov de la duracién de la tos Lavafk 558
{nasia 2+~ 3 semanas) y del curse de Mosifl ;

lo enfermedad, oxacino.
Enioblor unc buena relaocién médico-
pacignte.

Amaoxiciling - clavulénico.
Maerdlide (claritromicing y azdromicina),
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83. Bronquiolitis del lactante

~ A. EPIDEMIOLOGIA

Afecta a nifios de menos de 2 anos, especialmente entre los 3y 6

~ meses de edad (lactantes).

B. ETIOLOGIA

e Virus Respiraiorio Sincitial (es la cousa mas frecuente, IMIR).
o  Adenovirus (MIR). También se asocia a sindrome del pulmén
hiperclaro uniloteral (MIR).
Virus porainfluenzae (MIR].
e Mycoplasma (MIR].

Lo cousa mas frecuente de Bronquilitis son los “B*irus.

C. FISIOPATOLOGIA

Afectacién bronquiolar difusa (MIR), que provoca obstruccion y
atrapamiento aéreo durante o espiracién (MIR).

D. CLINICA

Prédromos de infeccién de vias respirotorias superiores (fiebre,
rinorrea ocuosa, estornudos, 3MIR, etc.). Posteriormente aparece
craciente dificultad respiraioria, con tos, disnea, sibilancias, to-
quipneaq, firaje subcostal, alargomiento de lo espiracion, crepifan-
tes y sibilancias diseminados (3MIR).

@ Curso Intensivo MIR Asturias
Retraccién toréeica en un paciente con bronquiolitis.

MIR 99 (6375): Loctante de 5 meses que es troido a consulia por

presentar desde 3 dius antes, fiebre, rinorrea gcuosa v estornu-
dos, comenzando el dia de la consulto con tos y dificultad respi-

ratoria. En lo exploracién presento mnumnea hrme subcosfol
mient [ iracién igs dise

nodos. ¢Qué prueba, de las sugunentes, hay que solicitar para

determinar lo eticlogia?

Hemogramo.

Radiogrofia de térax.

Electrolitos en sudor.

Cultivo de aspirado traqueal.

Bosqueda de virus respiratorio sincitial en exudado nasofa-

N Y 0

MIR 00 (6903}): Lactante de 5 meses que presento, desde 3 dios
ontes, fiebre, rinorreo acuosa y esfornudos, comenzando el dia
de la consulta con fos y dificultad respiraforia. En la exploracion
presenia faguipnea, tiraje subcostal, olargamiento de la_espira-
cién y crepifantes y sibilancias diseminados. 2Cual es el dia-
anéstico mds prebable entra los siguientes?

1. Neumonio.

2. Asma.

3. Fibrosis quistice.

4. Bronguiolitis.

5. Cuerpo extrano bronquial.

MIR 05 (8205): Lactante de Z meses de edad que hace tres dias

0 les acuosos, tos v estornudos. Desde
mmmgummmﬂmﬂmmmﬂ
_gu[ Rechaza lo g]'mgntglén En Urgenccas observan distrés

r torio_con sibilonci ir

g[gp__g_n}gﬁ_b_lgm]gs Una Rx de 16rux muestro hiperinsufloccion

bilateral con una atelectasia laminar y corazén pequeno. Presen-
fa: pH 7,24; PCO,; 58 mm Hg; CO3H: 21 mEg / L ¢Cudl es el
diagnéstico mds probable?

Bronconeumonia bilateral.

Crisis asmdtico de origen infeccioso.

Miocerditis con insuficiencia cardiaca congestiva.
Neumeonitis intersticial.

MIR 08 [8985): Nifio de 2 meses de edad que ocude a Urgen-
cias por presenfor rinorrea clora y fiebre de 38°C en los tras
ultimos dias. Desde hace 24 horas, tiene tos en accesos y dificul-
tad respiratoria_progresiva. En las dltimas 12 horas rechaza
todos las tomas. En los antecedentes personales destaca un
embarazo y parto normal, es alimentado con lagtencio meterna.
Ho recibido la primera dosis de DTP acelulor, Hemophilus infiu-

enzae tipo B, Meningococo C, Polio oral y 2 dosis de tigm_tm;_ﬁ
En la exploracion destaca uno frecuencia cardiaca de 135 L.p.m.,

una frecuencia respirgtoria de 59 r.p.m. y vno EQ.LI_QQI"GC Sn d
con aire ambiental de 90%. Polipnea con firaje intercostal y

subcostal leve-moderado y en la ouscultacion desioca la presen-
cia de subcrepitantes y sibilancias generolizadas. Ante este pa-
ciente, 2qué diagndstico de presuncién realizaria?

. Crisis asmuﬂco

Breongquiolitis.
Neumonia.

Tosferina,

Infeccién respiratoria de vias altas.

thid

B A

METODOS COMPLEMENTARIOS
a. RADIOLOGIA
Atrapomiento oéreo (MIR), hiperinsuflacion bilateral por
afectacién bronguiolor difusa (MIR).
b. MICROBIOLOGIA
Busqueda del virus respiratorio sincitial en el exudado na-
sofaringeo (MIR).
F. PRONOSTICO
Lo mayoria son outolimitadas. Los sintomas importantes suelen
duraer unos 3 dias seguidos de una recuperacién paulating.
G. COMPLICACIONES
Insuficiencia respiratoria (scbre todo en pacientes con enferme-
dad cardiorrespiratoric subyacente: prematures, displasio bron-
copulmonar o cardiopatia congénita).

m

NEUMOLOGIA & CIRUGIA TORACICA
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X. INFECCIONES PULMONARES

La medida teropéutice primordial es el oxigeno (2MIR).

Los corticoides no son Otiles.

En pucientes graves o de alto riesgo: rivabiring oerasolizada
(antivirico efectivo confra el virus respiratorio sincitial)

(3MIR).

H. TRATAMIENTO
.

El tratamiento de o infeccién grave por virus Respiratorio sincitiol

se realiza con Rivavirina en aerosol.

4. Infeccidn pulmonar por
“pseudo—hongos”

4.1. Actinomicosis

A. ETIOLOGIA

Actinomyces israelii. Bacterio onaerobia Gram posifiva, Infeccion

por inhalacion o a travas de una herida mucosa.

B. FORMAS CLINICAS

s Copvicofacial (MIR): Es la forma més frecuente de presenta-
cién clinica de la actinomicosis (MIR). Puede producir lesio-
nes destructivas en el trocto respiratoric superior (MIR).

e Torhcica: Infiltrado o masa hiliar que simula un carcinoma.
Puede supurar o través de la pared tordcica, Pus con "gra-
nos de azutre”. Puede dor Jugar o derrame, empiema, cavi-
tacién, adencpatios hiliares, endocarditis, mastitis...

¢ Abdominal.
e Pélvica.

Lo cervicofacial es la forma més frecuenie de presentacion clinico de fo
actinomicosis.

© Curso Intersivo MIR Astrias 2003
Actinomicosis tordcico,

Pus con "grancs de gzufre” en lo octinomicosis,

C. DIAGNOSTICO

Cultivo. Biopsia.

D. TRATAMIENTO

Peniciling (MIR], durante un largo periode de tiempo y a ollas
dosis. A veces requiere cirugio para drenaje del pus y escisidén
del tejide necrético.

MIR 06 (8399): &Cudl es la forma mds habitval de presentacién
clinico de lo Adinomicosis?

Absceso submandibular.*

Absceso foréacico.
Absceso cerebral.
Absceso intraperitoneal.
Abeceso setroperitonact.

i Sl B

MIR 12 (9878): Hombre de 72 afios de edad. Anecedentes: Ex-

fumedor importante. Hipertense. Didbetes Mellitus fipo 2 en
tratamiento con onfidiabéticos orales. Infeccion dentaria _gue

recisd_exiracci e pieza dental 1 ano antes isodio

tual. Ingresa en el Servicio de Infecciosas por presentar fiebre vy -

tumoracién en doquls de la maodibulg; referia ha!
MMm en dicha localizocién en vow_m%
gltimo afio, por lo que habia acudido al denfista y habia recibido -
rias_pouta I ien nll i amoxicilina, con
disminucién de la tumef ientras tom el frofamient
antibidtico y reaporicién posterior. 2Qué etiologia le sugiere el

cuadro clinico del paciente?

1.  Osteomiglitis mandibular por Candida.
2. Tuberculosis ésea,

3. Adinomicosis.®

4. Celvlitis focial.

<

Carcinomo epidermoide,

El tratamiento de eleccién de... Es...
Peniciline (ZMIR)
Neumonia por neumococo (2° eritromicina).
Penicilina.
Penicilina (MIR].

Neumonia por estreptococo
Actinomicosis

4.2. Nocardiosis

A. ETIOLOGIA
Nocardiae osteroides. Bocteria (MIR], cerdbica, Gram positiva,

Lenie- =

7 e

deido - alcohol resistente [en ocosiones se confunde con M. -

tuberculosis). Infeccion por inhalaciédn o frauma local.

B. EPIDEMIOLOGIA

Més frecuente en pocientes con profeimosis oiveolor, SIDA, Yra-
tamignto con cortficoides, cancer, enfermedad pulmonar granu-
lomatosa e inmunosuprimidos por frasplonte.

C. CLINICA

Neumonia, casi siempre de cardcter subagudo (fiebre y tos pro-
ductiva). Cavifacién (MIR). Puede simular una tuberculosis o una
actinomicosis. Puede dar lugar ¢ un cuadro agudo en pacientes
inmunadeprimidas (MIR).

Abscesos cergbrales. Meninaitis purulenta.

Lo nocordiosis pulmonar pusde simelar uno fuberculosis o una actinomi-
COSIS.

M

|
O Cwm b ir VB A gt 300

Nocordiosis: ofectacion renal.




Aspergillus Fumigotus es un hongo saprofito (el cultivo de esputo
positivo carece de vulor) que coloniza sobre todo a asmdticos
(MIR).
Puede provocar los siguientes enfermedades:
A. ASMA BRONQUIAL EXTRINSECO
B. BRONQUIOLOALYEOLITIS ALERGICA EXTRINSECA
Por Aspergillus Clavafus. Trabajadores que manipulon la melta
en lo industric cervecera.
C. ASPERGILOSIS BRONCOPULMONAR ALERGICA, (ABPA}
a. ETIOLOGIA:
El agente efiolégico més frecuente de la ABPA es A. Fumi-
gatus.
b. PATOGENIA:
Hipersensibilidad {tipos [ y 1} o Aspergillus Fumigatus (no
es una infeccién, es uno alergia). Al principio lo reaccion
alérgica produce broncoconstriccién, pero conforme la
inflamacién persiste, se produce una lesién permanente
{brenquiectasios de tipica localizacién proximal).

Nocordiosis: absceso cerebral y hemorrogio intraventricular.

o

Enfermedades respiratorias que pueden complicarse con absce- =
5 sos cerebrales: [

N

Fistula arteriovenosa pulmonar.
Bronquiectasias (MIR).
Absceso pulmenar por ancerobios.,
Nocardiosis.

D. METODOS COMPLEMENTARIOS

. Culiivo. Biopsia.
E. TRATAMIENTO
Trimetoprim — sulfametoxazol o Sulfisoxazol. Come cliernativas:
minociclina via oral, amikacing via intravencsa o cefotaxima.
Drenaje de los abscesos.

TAC: bronquiectosias proximoles en una aspergilosis broncopuimonar
alérgica.

MIR 08 (8919): Paciente de 46 anos con antecedentes de iras-

plante renal en iratamienio con azatioprina y cericoides. Con-

- sulta por cuadro de una semano de evolucién de fiebre y tos
productiva con esputo denso y blanguecine. En la Rx de térax se

~ observan dos nédulos pulmoneres de 3 y é ¢cm en 16bulo supe-

_ rior izquierdo y lébulo inferior derecho respectivamente ¢on
cavitacién central. En el cultive de esputo se observan filamentos

~ arrosariados grampositivos. 2Cuél seria el fratamiento de elec-
cién? (Nota: Nocardiosis).

Amoxicilina-Clavulénico.

Eritromincina.

Tetraciclinas.

Trimetoprim-Sulfametoxazol.*

Levofloxacino.

4R ok o o

Aspergilosis broncopulmenar olérgica. TC pulmonor: bronguiectosios

- centrales (proximoies) con contenido en su interior (flechas) en paciente
y 4 REPASO asmtico.

TRATAMIENTO DE LAS NEUMONIAS POR OTRAS BACTERIAS.
MICROORGANISMO TRATAMIENTO
" Actinomyces israeli, Penicilina (MIR).
— Nocardiae asterocides. TMP-SMX [MIR)/ Minociclina / Amikaci-

na / Cefolaxima,

5. Enfermedad pulmonar por

hongos

Hx
i

0w bawrminn

Aspergilosis broncopulmonar clérgica: bonquiectasios centrales llenas de
meco, Vision microscopica de Aspergillus fumigatus,

) c. DIAGNOSTICO:
Aocrkags ™ Con 5 criferios primarios o 4_primarios y 2 secundgrios se

Asperilus. puede esiablecer el diagnéstico de certeza. No hay con-

NEUMOLOGIA & CRUGIA TORACICA
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X. INFECCIONES PULMONARES

senso en lo literatura en lo clasificacién de los criterios,

por lo que la closificacién gque se expone @ continuocion

se basa, sobre todo, en lo aparecido en el examen MIR,
e Criterios Primarios o Principales:

®  Asmo bronquial crénico (6MIR).

o Infiltrados pulmonares (SMIR).

o Bronquiectasias proximales [BMIR) (Unica causa de
bronquiectasias proximales). En la rodiografia de torox
aparecen opacidades “en dedo de guante” (bronquios
llenos de secreciones), imégenas radiolicidas alarga-
das, “lineas de tren” (sormbros lineoles paralelas cau-
sadas por bronquios inflamados y edemotosos) y
bandas otelectdsicos focales por obstruccion de la via

aérea por fapones de moco (MIR).

Nota: algunos autores [Forreras) lo considéran criferio se-
cundario pero en el MIR siempre lo han considerado criferio
primario.

Eosinofilio periférica (SMlR]
Aumento de IgE ([4MIR). Nota: algunos auvtores (Farre-
ras) lo consideran criterio secundario pero en el MIR
siempre lo han considerado criterio primario.

e Reactividod cuténea inmediata frente o Aspergillus
fumigatus (2MIR).

® Precipitinas séricas (IgG) frente a Aspergillus (MIR).
Nota: algunos autores (Farreras) lo consideran criterio
secundario.

& Ctierios & o

e Cultivo de Aspergillus en el esputo (MIR).

* Tapones mucosos en el esputo.

e Reactividod cufaneo semirretardado.

L 10 |
.q.s

Esputo en molde en aspergilosis broncopulmonar olérgico.

d. TRATAMIENTO:
Es casi imposible erradicar el hongo, por lo que hay que
administrar corticoides. En ocasiones, es necesario aspi-
rar los tapones de moco con el broncoscopio.

CRITERIOS MAYORES DE ASPERGILOSIS BRONCOPULMONAR
ALERGICA

REGLA NEMOTECNICA

I

' Asma bronguial.

Eosincfilia, Eritena, IgE.

Infiltrados pulmonares, Inmediata reaccién.

BrOnquiectasios cenirales.

gttt coay

TUbo de precipitinas.

clOl=|m»

CRITERIOS MENORES DE ASPERGILOSIS BRONCOPULMONAR

REGLA NEMOTECNICA

ALERGICA: TRES
T |Tapones mucosos en el esputo. !
R |Reactividud cuténea semirretordada. _i

ES | ESputo positive para Aspergillus. i

Eﬁ repeMIR

Criterios moyores de Aspergilosis Bronco-Pulmonar Alérgica
(ABPA): Asma, Eosinofilia, IgE elevada, Infiltrades intersticiales
por Eosinéfilos, brOnquiectasios centrales y aumento de precipi-
tinas. (8+4)

MIR 06 (8325) En un paciente asmdtico |a gd iogn, rofio de térox
resenta opaci d uan imdgenes radiolici-

das, olergadas o circulares, bien delimitodas QOI’ goredeg fings

{Notg: bronquieciosias), asociadas a infiltrados olveolares, de dis-

tribucién predominantemente subpleural (Nota: infiltrados pulmo- ~

nores periféricos), ¥ bandas atelectésicas focales. Ud. sospecharia

en primer lugor el siguiente proceso:

V. Granulomatosis alérgica de Churg - Strauss.

2. Neumonia eosinofilica crénica.

3. Aspergilosis broncopulmonar alérgica.® (Nota: asma + bron-

quiectasios + infiltrados pulmonares periféricas).
4. Asma bronquicl extrinseca agudizado.
5. Fibrosis quistica.

D. ASPERGILOMA
a. CONCEPTO:
Ocupacién de una cavidad pulmonar por una bolo de
micelios {lo patologio més frecuenfemente asociada o as- -
pergilomas es la fuberculosis, ZMIR.

Aspergiloma.
b. CLINICA:
Lo mayoria de los aspergilomos cursan con tos crénice,
pérdida de peso, malestar o hemopfisis.
c. METODOS COMPLEMENTARIOS:
¢ Radiografia de térax: Imagen redondeada, denso, -
ocupando uno cavidad pulmonar previa, Imagen en
semiluna (zona radiolicide gue rodea a la bolo de
honges, también denominada signo del “halo menis-
co”, 2MIR).

* Precipitinas a Aspergillus muy pesitivos.




decibilo pronoe

l

TC pulmonar. Se observe una cavidad pulmonar de paredes finas en el

lobulo inferior izquierdo (flechas) en cuyo interior se abserva un aspergi-

loma (o). Puede verse en la imagen inferior cémo la bola de hongos se
moviliza ol poner al paciente en decibito prono.

d. TRATAMIENTO:

Si produce hemopiisis severa: lobectomia o embolizacién
de la arteria bronquial correspondiente. Si estd contrain-
dicada la cirugia, administracién transtoréeica intracavita-
ria de anfotericina B. La anfolericina B infravenoso es in-
eficaz.

También se puede emplear Voriconazol (MIR) o Itracona-
zol,

MIR 10 (9405): Un paciente inmunodeficiente que presenta en la

radiografia de térax / TC uno neumonia con el signo del halo
gn isco o contorne semilungr, sugiere infeccién por:

Stophylococcus aureus,

2. Streptococcus pneumoniae.

3. Candida albicans.

4. Pseudomonas ceruginosa.

5

MIR 13 (10110}: Un iente_en irgtamient imioterdpico por
leucemia ingresa por una neumonia para la que se ha preserito
fratamiento_con cefepime. En una Rx/TAC térax se observa un
infilirado con el signo del halo y menisco semilunar. Lo lesion es
periférica y se indica una puncidn tronstorécica poara loma de
muestras. Hasto tener los resultados histoldgicos y microbioldgi-
cos definitivos, 2qué antimicrobiano anadiria al tratamiento?

1. Geanciclovir,

2. Caspofungina,
3. Fluconazol.
4
5

Piperacilina-tazobactam.
Voriconazol.*

E. ASPERGILOSIS INVASIVA

a. EPIDEMIOLOGIA:
Suele preducir neumonia en-pacientes neuvtropénicos (es
lo més frecuente, 4MIR) o con patologia pulmonar crénica
(2MIR).

b. CLINICA:
Neumonia aguda refractoria al irafomiento antibiético
(2MIR). Curso evolutive habitualmente fatal.

c. METODOS COMPLEMENTARIOS:
e Radiologia:
Nédulos pulmonares multiples, mal definidos, alguno
de ellos cavitado |{MIR).
» Biopsio pulmonar:
Invasién del parénquima pulmonar por hifas tabica-
das, de répida progresién y fropismo vascular (2MIR).
d. TRATAMIENTO:
Anfotericina B, Voriconazol (MIR) o [traconazol.

TC pulmaonar, cortes axioles a diferentes niveles del térax. Paciente tras-
plantado renal con fiebre. Se observan verios nédulos (flechos) y una
condensacién con Greoas de covitacidn (puntas de flecha) en el I6bulo

inferior derache. Aspergilosis invasiva, El paciente fallecié.

MIR 95 (4208): 2Qué diagnéstico més probable le sugiere lo
aparicién de un infillrade pylmonar nueve en un paciente trato-
do de levcemia aguda, con neutropenia profunda (< 100 grenu-
locitos / mm?| y que ha recibido teropia anfibacteriana de am-
plic espectre durante 3 semanaos?

Neumonia por Pneumocyslis carinit.

Neumonia por hongos.*

Afectacion pulmonar por la leucemia.

Neumonitis virica.

Neumonia bacleriana.

MIR 97 {5279): Un paciente de 79 afos con bronquitis crénica

en tratomiento broncodilatador vy, en el Gltimo mes, con predni-
sona 15 mar gl dia, ingresa en el hospital por fi dolor
torédcico. En | i ia de térax se evi ian_infilirados
moltiples cavitedos. En varigs muestras de espulo se observan
hifas. Cudl es el diagnéstico més probable?

Neumonia por Candida albicans.

Colonizacién por Aspergillus sp.

Aspergilosis pulmonar invasiva.”

Caondidiasis pulmonar diseminada.

Abscesos baclerianos con candidas saprofifas.

Gk wN R
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MIR 98 (5785): 2Cual de los siguientes hechos es preciso para el
diagnéstico DEFINITIVO de una infeccién por Aspergillus?

1. Elevacién al cuddruple de los fitulos de anticuerpos séricos
en un segundo control.

2. Aislamiento del microorganismo en cultivos de espute.

3. Demostracidn de invasién tisular.*

4. Demostracién de moterial genético en muesiros fisulares
mediante reaccién en cadena de la polimerasa.

5. Visudlizacién del hongo mediante la tincién de tinta china.

MIR 99 FAMILIA (6048): SeAale cudl de los siguientes gérmenes

NO es un patégeno comiin en pacientes neutropénicos:
Cryplococcus.*

Staphylococcus.

Pseudomonas.

Candida.

Aspergillus.

OF e XN =
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X. INFECCIONES PULMONARES

MIR 01 170\0) Mujer de 65 anos, con antecedentes de asma

crénico y crisis frecuentes que precisan fratamiento con glucocor-

ticoides por via sistémica, la oltima hace 15 digos.

Uno semana antes de ingresar en el hospital comienza con tas,

Wn&u@

fiebr i e disnea n sar del t

miento_con_amoxiciling - clowldnico. En la placa de térax ol

ingreso en el hospital se observan multiples nédulos pulmenares,
idos, alguno de ell avitado. De los diagnésticos

siguientes, 2cudl es el mas probable?

Neumenia viral.

Infeccién A illus fumigaot

Infeccién por Streptococcus pneumoniae.

Infeccién por Legionella pneymophyla.

Neumenia por Candida albicans.

MIR 05 (8142): Aspergillus fumigatus puede estar implicado en

una amplia variedad de cuadras clinicas, De las siguientes 2oudl
NO es una manifestacion clinica habitualmente causada por este
microorganismo?

Neumonia en granulopénicos.

Salpinaitis.*

Otitis aspergilar de colonizacién.

Colonizacion de cavernas fuberculosas.

Asma alérgico.

L o o s
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F. ASPERGILOSIS PULMOMNAR NECROTIZANTE TRONICA
a. EPIDEMIOLOGIA:
Suele afectar a pacientes con potologio pulmonar créni-

ca.
b. PATOGENIA:

Aspergilosis invasiva benigne sin invasién vascular.

5.2. Histoplasmosis

A. ETIOLOGIA
Histoplasme capsulatum. Infeccién por via inhalatoria.
B. EPIDEMIOLOGIA
Es lo micosis sistémica mds frecuente en Estados Unidos.
C. CLINICA
La mayoria de los infectados son asinfomdticos (granuloma osin-
tomético que aparece en lo radiografio de térax como un nédule
pulmonar soliterio con calcificaciones concéniricas en diang,
MIR). Puede provocar asma extrinseco en personas afdpicas
sensibilizodos (MIR).
a. PULMONAR:
La radiografio de térax més frecuente en lo histoplasmo-
sis es uno o mds granulomas caldficados (las colcifica-
ciones concénfricas en diana son cosi patognemonicas,
MIR), usociado a ganglios linfaticos mediastinicos o hilia-
res calcificados, residuo de una infeccién posoda. Pueden
oparecer tombién calcificaciones en higodo y bazo (MIR).
b. ENFERMEDAD AGUDA DISEMINADA:
Fiebre. Hepatoesplenomegalia. Linfadenopatia. Ictericio.
Anemia. Leucopenia. Ulcercs induradas en nariz, boca o
laringe (laringitis crénica, MIR).
D. METODOS COMPLEMENTARIOS
Cultivo. Biopsio. (granulomas, MIR).
E. TRATAMIENTO
La formo aguda no requiere tratomiento.
MEDICO
El trotamiento con onfofericina B estd indicado en las in-
fecciones severas, Como alternativas, se pueden utilizar
itraconozol o fluconazol.
b. QUIRURGICO
Indicado en grandes cavidades de pared gruesa que no
mejoran tras el tratamiento con anfolericina B.

Primoinfecciones que suelen ser asinfomdticas:

Tuberculosis.
Histoplasmosis,

Enfermedad Carocteristico
Eritoma muliiforme Lesiones culdneas ea diana (MIR).

Histoplasmosis Nédulo pulmonar con calcificaciores en

diana [MIR).
L REPASO
El fratamiento de eleccién de... Es...
Aspergilosis invasiva. Anfotericing B.
Histoplasmosis severa. Anfotericine B.

5.3. Neumonia por Pneumocystis jiroveci
{ontes P. carinii)

A. ETIOLOGIA

Prneumocystis jiroveci habio side considerado clasicamente como

protozoo. Aciualmente se ha reclasificodo como un hongo.

Adopta dos fermaes:
® Quistica, con cuerpos ovales en su interior [esporozoito).
e Extraquistica (trofozoito).

Ambas formas se encuentran sélo en los alveolos pulmonares.

B. EPIDEMIOLOGIA

e Es muy frecvente lo infeccién inaparente en la infancia (el
75% de los ninos tiene anticuerpos contra P. corinii).

e Tronsmisién por via aérea de persona a persona. Se sospe-
cha que pueda deberse a ung reactivacion de una infeccion
pravia latente.

® Bojo virulencia, Sélo produce enfermedad en inmunodepri-
midos (disminucion de la inmunidad celular), sobre todo:

e En ninos: Leucemia lintoblasfica, inmunodeliciencia com-
binada grove {MIR).

e Entr 50 af
e Enfermedad de Hodgkin y trasplante renal.
e SIDA:

® Lo inmunodeficiencia de mayor prevalencia en el
mundo es el SIDA,

e la neumoniao por Pneumocystis carinii es una en-
fermedad definitorio de SIDA en un paciente YIH +
(2MIR).

® las infecciones oportunistas por pneumocystis son
una complicacién tordia en el curso de la infeccion
por HIV, apareciendo en su mayoria cuando el pa-
ciente tiene menos de 200 linfocitos CD4 / microli-
tro (MIR).

e las infecciones oportunistas son lo cousa mas fre-
cuente de martalidad y machilidad en el SIDA.

e [o neumonia por Pneumocystis carinii ha sido
clasicamente lo infeccidn oportunista mas frecuen-
te (oporece en el 80% de los pacientes con SIDA)
pero en la actualidad, debido a la profilaxis de la
misme, la incidencia esté disminuyendo.

* Los pulmones represenfan el asiento mas frecuente
de infeccion definidora del SIDA (Tuberculosis
pulmonar, Pneumocystis...).

e Porencima de 50 anos: Leucemia linfética crénice.
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Enfermedades diagnésticas de SIDA en Espoia (en 3 arios)

ENFERMEDAD N° de casos
Neumonia Pneumocystis jiroveci 1397
Tuberculosis pulmonar 1182
Tuberculosis diseminada o exfrapulmonar 1116
Candidiasis esofdgica 928
Sindrome caguéctico por VIH 696
Toxoplasmosis cerebral 441
Neumonia bocteriana recurrente 428
- Sarcomao de Kaposi 258
_ Encefalopatia por VIH 234
Leucoencefalopatia multifocal progresiva 229
Linfoma no Hodgkin 214
Criptocacosis extrapulmonar 133
Enfermedad por citomegalovirus 100
Criptosporidiosis 87
Mycobacterium de otros especies 77
Complejo micobacterium avium o kansasii 73
Herpes simple mucocuténeo crénico 41
Retinitis por citomegalovirus 58

Infecciones oportunistas en el SIDA
LINFOCITOS €D 1\pECCION PULMONAR MAS FRECUENTE
S s Tuberculosis (MIR), neumenia por neumo-
0 =900y i coco, H. Influenzae o Legionella.
200 / mm? Neumonia por Pneumocystis (MIR] y hon-
gos.
50 - 100 / mm? Infeccién por Mycobacterium avium infrace-

llulore y Aspergillus.

B < RECORDEMOS INFUMOLOGIA)

Los infecciones respiratorias son muy frecuentes en_pacientes

con SIDA.

«Si el paciente presenta fiebre alta, menos de 7 dias de clinica
y un infilirado lobular, lo més probable es que se irate de una
neumonia bacteriona. El gérmen més frecuente es el neumo-
COCO.

¢ Si el cuadro clinico tiene més de 7 dias de duracién y la ro-
diografia muestra un patrén infersticial, lo mas probable es
que se trate de una neumonia por P. jiroveci o una TBC.

MIR 01 (7113): 2¢Cudl de las siguientes enfermedodes NO se
considero definitoria de SIDA?

Céncer invasivo de cuello uterino.
Toxop!osmos:s encefdlica.

liti tica. *
Neumaonia por Pneumocystis Carinii.
Sarcoma de Kaposi epidémico.

vawN g

MIR 11 (9642): Una de las siquientes condicicnes NO es defini-
toria de SIDA:

0

{ P
2 Toxop!asmos:s cerebrol.

3. Tuberculosis pulmonar.

4. Neumonia por Pneumocystis jiroveci.
5. Llinfoma cerebral primario,

C.

FORMAS CLINICAS
a. FORMA INFANTIL O EPIDEMICA:
o Epidemiologia: en prematuros, ninos desnutridos, con
linfoma, leucemios o inmunodeficiencia combinada

grave (MIR).

o (Clinica: tos seca. Taquipnea. Disnea intensisima.

o Anatomia Patolégica: alveolos repletos de células al-
veclares descamadas y de un matericl espumoso
donde abundan los quistes y los trofozoitos del hon-
go. El tejido infersticial del pulmén contiene sobre to-
do células plasméticas {de aqui el antiguo nombre de
neumonia intersticial plasmocelular MIR, de esia en-
fermedad).

s Pronéstico: 50% de mortalidad.

MIR 07 (8721): P e de 3 meses con linfopenia, nevmonia
por Pneumocystis carinii, con muguet de repeticién e incapacidad
para ganar peso. El diognéstico mas probable es:

Deficiencia de IgA.

Inmunodeficiencia combinada grave.*

Sindrome variable comin de inmunodeficiencia.
Enfermedad granulomatosa crénica.

Deficiencia en moléculas de adhesion.

b. FORMA DE LOS INMUNODEPRIMIDOS

O ESPORADICA:

» Clinico: Se presentan clinicamente de forma subaguda
(MIR). El cuadro clinico puede ser indolente, de sema-
nas de evolucién (MIR). Comienzo aln més crénico e
insidioso que en la forma infantil, con fos seca (3MIR).
Luego oparece disnec progresiva (3MIR), gue llega o
ser muy intensa, faquipnea (MIR), cianosis y fiebre
(2MIR), dolor retroesterncl. A diferencia de otras neu-
monies, la guscultacidn pulmonar apencs descubre al-
teraciones (no hay estertores, MIR), en contraste con la
sensacion de gravedad que dan estos pacientes.

¢ Anatomia Patolégica: infilirados pulmonares de linfo-
citos y macréfegos, ausencia de leucocitos polinuclea-
res.

* Radiologia de térox: radiografia de tdrax normal ol
principio (2MIR). Luego, infiltrados bilaterales perihi-
liares, inicialmente infersticiales [MIR) (imdagenes reti-
culares o reticulenodulillares perihiliares) que evolu-
cionan hacie el palrén alveolar, con imagenes muy
similares al edema de pulmén. Es caracteristico que
no existan adenopatias hiliares ni derrame pleural.

* Lo prueba diognostica mdas rentable es el lavado
bronguialveolar a través de broncoscopia (MIR),
Difusién DLCO: difusién disminvida (MIR).
Gammagrafia con Galio: aumento de la captacién,
Gasometria: hipoxemia (MIR).

Analitica: Linfocitos CD4 por debajo de 200 / microli-
tro en el 95% de los pacientes (3MIR). Cociente T, / T,
disminuido por disminucién de los T, (MIR). LDH ele-
vada (MIR).

o Prondstico: sin tratomiento el pronéstico es pésimo

(muerte por insuficiencia respiratoria).

S L -

TACAR pulmonar. Paciente VIH con extensos infilfrados parenquimatosos
biloterales flechos) correspondientes @ una neumonia por Pneumocystis
corinii. No hobia derrome pleural ni adenopatios.

(Nota: los infiltredos presentan una densidad caradleristica “en vidrio
deslustrado”; se lloman asi @ oquellos aumentss de densidad que parmi-
ten ver los vosos o su través, como puede observarse en este caso, donde
algunos vasos estén seftalados con puntes de flecha). En un pociente VIH
con fiebre, la presencia de esle fipo de infilirodos es muy coroderistico
de neumonia per Pneumacystis jiroveci (aunque obviomente no es pa-

L ROTELFENEY i SR \
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X. INFECCIONES PULMONARES

La placa de térax mas frecuenie
en.,,.

Neumonic  “pesada”,  que
abombo las cisuras

Neumonla con bullas © neuma-
toceles

Neumonia por neumococo
Neumeonia por Gram negativos
Neumania par mycoplasca
Neumonia virica
Histoplasmosis

Es...
Neumonia por Klebsiella [2MIR).

Neumonia por  Estafilococo

(2ZMIR).

Patrén alveolar [obar [3MIR).
Eroncaneumonio.

Patrdo intersticiol (2MIRY,

Patrén intersticial.

Granulomas calcificados (MIR) y

gonglios hiliares ¢ mediastinicos
colcificados.

Infiltrodos bilaterales perihiliores
sin odenopatias ni derrame.

Neumonia por Pneumocystis

carinii

D. DIAGNOSTICO

s P, carinii es muy dificil de cultivar (MIR).

» El diagnéstico definitivo requiere la demostracion de P. carinii
en el espuro inducido {3MIR), BAL [2MIR), © biopsio [MIR).
Identificocién de trofozoitos con tincién de Giemsa o de es-
porozaoitos con metenomina de plata (MIR). No se finen con
el Gram ni con hematoxilina—eosina.

» Lo técnica diognéslica més empleada es la fibrobroncosco-
pia con lavado broncoclveolor [es diagnéstica en el 26%)
(MIR].

¢ Sino se demuestra el hongo en las secreciones pulmonares
(espuia inducido por lo aspiracién de suero saline, aspira-
cién de secreciones bronquicles, lavado bronguial y gastri-
co) y la sospecho clinica es grande, esté indicada lo biopsia
transhronguial © por minitoracotomic (MIR).

¢ Los pruebas seroldgicos no son fidedignaos.

MIR 01 (7111): 2Cuél de las siguientes efirmaciones, en cuanto a lo
Neumonia por Pneumocistis Carinii_en pacientes YIH [Virus de lo
inmunodeficiencia humana) positivos, es FALSA?

1. Se presentan clinicamente de forma subaguda.

2. Con elevada frecuencia se prescribe fratamiento sin confirma-

cién diegnéstica bacteriolégica.
3. El 95% de los pacientes fiene un recvento de CO4 < 200 cel /
ul.
4. E dggg ésfico_se obfiene habitucl mnnte_mgdm_e_m_'w
igies oorenidas jal el esputo.”

S lo prohlmus primaria se PUEDE suspender en pacientes con
tratamiento anlirretroviral que presento una carga viral suprimi-
da (<500 cop / ml) y CD4 > 200 cel / vl

E. TRATAMIENTO
Con elevadu frecuencia se prescribe fratamiento sin confirmacién
diagnéstica bacteriolégica [MIR).
El tiempo medio de mejoria clinica con tratomiento correcto es de
7 dias (MIR}. El trofomiento se debe prolongar 2 semanaos en
pacientes VIH-, y 3 semanas en pacientes VIH+,

a. PRIMERA ELECCION:

Trimetoprim-sulfametoxozol (6MIR] (cotrimoyazol) por via

aral o infravenosa. AciGa inhibiendo la sintesis de écido

félico. En el 50 % de los pacientes de SIDA da efectos ed-

versos (fiebre, erupciones, neutropenio, frombopenio y

hepatitis).

b. ALTERNATIVO:

e Pentamidina por via intravenosa (3MIR) (en aerosol es
inefectiva pora el tralamiento, aunque si pora la profi-
laxis). Es igual de efectivo que el cotrimoxazol (70 -
80% de éxito). Se abandond como primera eleccion
por su elevada toxicidad. Es 16xico en todos los pa-
cientes (cardiovascular, neutropenia, alieraciones re-
nales, cbscesos estériles en el lugar de las inyecciones
intramusculares). Se desconoce su meconismo de ac-
tuacion.

e Trimetroprim + daopsona.

e Clindamicina + Primaquina.
TALD QAAY b | siirAunrina

¢ Alovacuono: Menos eficaz, pero mejor tolerada.

t. ASCCIAR:
Corticoides {3MIR), que deben iniciorse precozmente, y
oxiaenoterania. Cuidados intensivos.

Lo neymonia por P. jiroveci onfes P. corinii). Se trata con TMP-SMZ,
corticoides, oxigeno y cuidodos intensivos.

MIR 00 (6820): Una mujer de 27 afos, diagnosticada reciente-
mente de infeccidn par HIV, consulia por tos teca, disnec, gue-
brantamiento_general y febricula. La frecuencia respiratoria es
de 36 r.p.m. Lo Rx de térax muestra infiltrados intersticiales bilo-
terales. Su cifro de linfocitos CD4 es de 140 / ml. 2Cuél de estas
pautas elegiria para iniciar el tratamiento empirico?

1. Isoniocido + Rifumpicina + Pirazinamida.

2. Ganciclovir + Erifromicina.

3. Cofrimoxazol + corficoides.*

4, Cefalosporina de tercera generacion + Erifromicina.

5. Cefalosporina de fercera generacion + Aminoglicésido,

MIR 03 (7630): En lo neumonio por Pneumocistis carinii en los
pacientes con infeccién por VIH 2cudl de los siguientes respues-

tos es la verdadera?

1. El diagndstico definitive se realiza por cultive del espute en
medios especificos.

2. El uso de glucocorticoides estd contraindicodo.

3. Lo Pentamiding i s el Ir iento_alternative de
¢leccién en las formas graves.*

4. El riesgo de padecerla es independiente de la cifra de linfo-
citos CD4+.

5. NUNCA esté indicada la profiloxis primaria.

MIR 05 (8150): Paciente con infeccién por VIH v Gltima determi-

nacion conocide de linfocitos CD4 de 234 cél / ul. Durante los

Oltimos 6 meses no ha realizade tratamiento, ni seguimiento

médico. Acude a consulta por presenfor fiabre, toe y disnea de

uno semana de evolucién. En la gasometrio arterial se aprecia

hipoxemia, lo placa de térox muestra un infiltrado alvecio-

intersticial bilateral y en una muestra de lavado bronco-alveolar

la tincién con plota-metenaming es positiva. ¢Cuél de las ofirma-

ciones siguientes es correcia?

1. Deberiomos administrar cotrimoxgzol por via infravencsa.*

2. Deberiomos indicar une biopsia fransbronquial para con-
firrnor &) diagnéstico.

3. Los corticoides estén contraindicados por el riesgo de inmu-
nodepresion.

4. Tiene una infeccién pulmonar por CMV.

5. En caso de alergio o sulfomidas, podriamos tratorle con
pentamidina inhalada.

MIR 06 (8409): Seale la respuesta INCORRECTA en relacién
con la ngymio por_Pneumocystis en_pacientes con infeccidn
por VIH

7 Lo; sinfomas mas frecuentes son tos no productiva, disnea y
tiebre.

2. Lo Rx de térax PUEDE ser inicialmente normal.

3. Lo prueba diagnostica mds rentoble es el lavado bronquial-
veolar a fravés de broncoscopia.

4.  El ratamiento de eleccién es el colfimoxazol,

5. No deben usarse esteroides en casos graves por el riesgo de
agravar la inmunosupresion. *
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£l tratamiento de eleccién de... Es...
Nocardiosis Trimetoprim-sulfametoxazol.
Neumonia por Pneumocystis  Trimetoprim-sulfametoxazol (SMIR)
carinii (27 pentamidina, ZMIR}.
~ F. PROFILAXIS

e Se utilizan los mismos protocolos para la profilexis primaria
y secundaria. Se realiza mediante la administracién de Co-
trimoxazel oral diariomente (MIR) (es el régimen mas efecti-
vo), dapsona v.0, o pentamidina cerosolizada mensualmen-
te.

e Aungue la infeccién por pneumocystis suele permanecer
confinada o los pulmones, se han descrito afecciones extra-
pulmonares en pacientes con SIDA que recibian pentamidina
aerosolizada como profilaxis de la pneumocistosis pulmonar
(MIR).

e Lo profiloxis primaria y secundaoria se puede suspender en
pacientes con tratomienio antirretroviral que presenton uno
carga viral suprimida {<500 copias / ml) y CD4 > 200 célu-
las / microl durante un minimo de 3 — 6 meses (MIR).

e Nuevas pautos de profilaxis: dapsone, atovacuona o combi-
nacion dapsona + pirimetamina + |leucovorino.

a. PROFILAXIS PRIMARIA
Esté indicada en pacientes VIH + con linfocitos CD4 infe-
riores a 200 / microlitro, (3MIR), un % de CD4 inferior ol
15%, fiebre inexplicada de mads de 2 semanas de dura-
cién o antecedentes de candidiasis orofaringea.

porSieein =

La profilaxis primaria de P. jiroveci estd indicada si la cifra de linfoci-
tos CD, es inferior @ 200 / microlitro y se realiza com cotrimoxazol

oral. (3+)

MIR 98 (5783): Un paciente, diagnosticado de infeccidn por VIH, se

~ presenta por primera vez en la consulio con ;gﬂd_ld_lq,ﬂ;_ugl opor-

tando la siguiente onalitica: linf D4: 12

viral; 50,000 copias / ml (medlonfe reaccion en codeno de lo poh-

merasa, PCR). ¢Cudl de las siguientes actitudes NO es correcte?

1. Iniciar frotamiento con fres drogas, dos inhibidores de lo frons-
criplase inversa y un inhibidor de lo proteasa.

2. Iniciar profiloxis para neumonia por Pneumocistis carinii.

3. Realizar un Mantoux.

4.  Inicior frafamiento con zidovudina y seqin la respuesta, decidir
la ampliacién o no del fratomiento.”

5. Estobilizar ol paciente con vna paufa de trafamiento y revisarlo

en consulta aproximadamente cada tres meses.

- MIR 00 FAMILIA (6552): En la infeccién por el virus de lo inmunode-
ficiencia humang, las célules diong, linfocitos CD4+, van disminu-
yendo con la evolucidn de lo enfermedad, llevande a la aparicién
de enfermedades oportunistas. Una de ellos muy frecuente en este

grupo de pacientes, es la neumonia por Pneumocystis corinii. 2Por
debajo de qué cifra de CD4 + se aconseja la profilaxis contra ésta?
1. Con cuolquuer cifra de CD4+.

2. 500 /mm®

3. 350/ mm?,

4. No es necesario tener la cifra de CD4+ si el paciente ha inicia-

< do tratamiento antirretroviral.
e mm’.*

MIR 08 (8927): Una mujer de 31 afos ha sido diognosticade re-

cientemente de infeccién por VIH. Esté asintomdtica. Acude a lo

~ consulta con unao pr la t lin 11 mm de didgmetro,

un recuento de 550 linfocitos CD4+/mm® y uno carga virol de
0 000 copios/mL. :Qué medidas deben recomendarse?

Tratamiento de infeccion tuberculosa latente, profilaxis primaria
de Pneumocystis jiroveci y tratamiento antirretroviral,

2. Trotamiento de infeccidn tuberculosa latente y profilaxis primaria
de P. jiroveci. No tiene criterios de inicio de tratamiento antirre-
troviral.

3. Traotamiento de infeccién tuberculosa latente y tratomiento anti-
rrefroviral. No tiene criterios de inicio de profiloxis de P. jiroved.

4. Trotarmento de mfeccnbn fuberguloso latente. No tiene crnfeno_g

fi

ral.”
5. Seguimiento sin ninguna intervencién especifica en este momen-
to.

b. PROFILAXIS
RECURRENCIAS)
Los recurrencios son muy frecuentes. Los enfermos de
SIDA fienen la tasa més olta de recidivas (66 % en un
ano). Tedos los pacientes con SIDA que hayan fenide una
neumonia por P. corinii deben recibir profiloxis secunda-
rio. (MIR).

SECUNDARIA  (PROFILAXIS DE

QUIMIOPROFILAXIS EN EL VIH +
Enfermedad Indicaciones Férmaco
Tuberculosis imi fil rimaria: Isoniacida
VIH+, anérgicos, con riesgo  durante un
de infeccibn como por afo (MIR).
ejemplo ADVP y reclusos de
prisiones, una vez descarta-
da enfermedad tuberculosa.
Quim; flgx k-
rig;
VIH+, PPD +
M. avium VIH+ y CD4 < 100, Claoritromicina

, Azitromicina

o Rifebutina
[MIR).
Neumonio por Quimioprofilaxis primaria:  Cotrimoxazol
Pneumocystis VIH + y CD4 < 200, fiebre [MIR).
carinii inexplicada o candidiasis
orofaringea.
VIH+ QUE HAYAN TENIDO
NEUMONIA POR P. CARINIL
Encefaliis por VIH + y CD4 < 100 e IgG  Cotrimoxazol.
Toxoplasma elevados.
gondii
Neumacoco Vacuno [MIR).
H. influenzae
Gripe
Hepoaotitis B

TRATAMIENTO DE LAS NEUMONIAS POR HONGOS.

MICROORGANISMO TRATAMIENTO
Pneumocystis. TMP-SMX  (MIR). Alternativa
Pentamidina i.v. ([MIR).
Histoplasma. Anfaotericina B / liraconazol.

6. Pardsitos pulmonares

6.1. Quiste hidatidico

A. ETIOPATOGENIA
a. PARASITO:

* [Eqguinococcus granulosus. Gusano platelminto (*plo-
na”) cestodo [MIR) ([segmentado transversalmente].

e Infeccién por ingesic de huevos excretados con los
heces de un perro infectade. Las larvas airaviesan lo
pared intestinal e inveden lc circulacién portal, depo-
sitandose en higado (2MIR) (localizocién mas frecuen-
fe) y pulmon.

NEeunMoLOGia & CIRUGIA TORACICA
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X. INFECCIONES PULMONARES

L, T
La infeccion por equinococcus granulesus suele ser por ingesta de huevos
excretados con las heces de un perro infectodo.

Quiste hidotidico hepdtico.

TC obdominot sin comrosie: Quiste hidotidico en t6bule hepético derecho
{flechos) con calcificacién porcial de su pared (punta de flecho). E: esté-
mogo; B: bazo.

b. HUESPED DEFINITIVO:
Perro.

¢. HUESPEDES INTERMEDIOS:
Vacas y ovejas.

B. CLINICA

Asintomadtico, sinfomas por compresion, rupfura del quiste (tos y
hemoptisis), vaciamiento del guiste o un bronquio (vémica con
expulsién de las hidatides como “pellejos de uva®) con riesgo de
shock ancfiléctico.

Vemeulas

germinativa

Yisular

l 50% 40%
© Clona Resesnne MIR Ao 1008
Quiste hidatidico.

Si se rompe un quiste
hidatidico, puede aparecer
expecloracion como “pellejos
de uva”.

do

O Curso Inteusivo MIR Asturiis 2004

C. METODOS COMPLEMENTARIOS

a. ANALITICA:
Eosinofilia. X

b. RADIOLOGIA:
Imagen redondeada, unica / maltiple, uni / biloteral. El
patrén mas coracterislico es el que revela los vesiculas
hijas dentro de un quiste de mayor tamano. Tombién son
frecuentes las calcificaciones murcles o en céscara de
huevo.

c INMUNOELECTROFORESIS, FIJACION  DEL
COMPLEMENTO O AGLUTINACION DE LATEX.
Lo defeccién de anticuerpos contra anfigenos equinocéci-
cos es la prueba con mayor nivel de especificidad.

. IDENTIRICACION DE  HWIDATIDES EN 1A
EXPECTORACION.

e. INTRADERMORREACCION DE CASONI:
Hipersensibilidad retardada. Hoy en desuso.

Pregunta vinculada o la imagen n*3

MIR 12 (9769): Un hombre de 40 ofos de origen magrebi con-
sulté por molestias inespecificas en_epigastrio de 6 meses de
evolucidn. No tenia hisioria de consuma de aleghal. En la evplo-
racién presentaba una mase_palpable epigéstrica como Onico
hallazgo. La serologia de virys de hepatitis B y C fue neaativa. La
ecografia y tom ioc computerizada hepéticas realizados se

muestran en la imagen n°® 3. 2Qué prueba diagnéstica contribu-

o o confirmar el diagnéstico?

Resonancic magnética nuclear,

2. Determinacion de alfa-fetopreteina y antigeno corcinoem-
brionario.

3. Serologia de Echinococcus gronylosus.*

4. Serologia de Entamoeba hisfolytica.

5. Biopsia percuténea.

Pregunta vinculada o le imagen n°3

MIR 12 (9770): Respecto al paciente de la pregunta onterior,
teudl de los siguientes glieraciones es més probable encontrarg
Elevacidn marcada de los reactantes de fose ogude.

Déficit de alfa-1-antitripsina.

Anemia ferropénica,

Descenso del indice de Quick.

Eosinofilia. *

D. TRATAMIENTO
©

Exéresis quirdrgica. Lo técnica més ufilizado es lo periquistec-
tomia, en lo que se extirpa el quiste junto con el fefido que lo
circunda.

ko ia b




e Pora lesiones no complicadas se recomienda la Aspiracién
Percuténea mas Infusidn de ogenfes escolicidas mds Reaspi-
rocion (en inglés PAIR). Esta técnico estd contraindicada en
quistes superficiales por el riesgo de rotura.

* En casos inoperables: albendazol.

" Rx de térax en la que se observan dos masas de dens:dad ogua, redondas
 y de contornos muy bien definidos que oorrcsponden a dos quistes hidati-
dicos, localizados vno de clles en el I6bulo superior izdo y el oiro en el
[6bula inferior izda [puede verse como el quiste no borra el borde cardia-
co izdo y ademds podemos ver el contorno medial del quiste (flechas) a
través del corozén, dalos que nos permiten decir que el quiste esié en el
lobolo inferior izdo sin necesidad de Rx laterol).

Y 4 REPASO

El tratamiento de eleccién de... Es...
Aspergiloma sintomdtico Extirpacién quirdrgica.
- Quiste hidatidico Extirpacién quirGrgica.
Quiste hidatidico inoperable Albendazol.

s La prueba de... Se utiliza para el diagnostico
de...
Mantoux Tuberculosis (4AMIR).
Casoni Quuiste hidatidico (en desuso).
i Kveim Sarcoidosis (en desuso) (2MIR).

-
% MICROORGANISMO TRATAMIENTO
Helmintos Cirugia.
En casos inoperables, Alben-
5 dazol.

Wi
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X. INFECCIONES PULMONARES

1.-TUBERCULOSIS

is es un bacilo aerobio estricio MIR], inmévil IMIR), dcido - alcohol resistenta (MIR], de crecimiento lento

[MIR), resistente o lo accién bodlericida de anticuerpos y complemento, que provoca granulomaes caseificantes (MIR), que produce
niacina [MIR}, no cromégeno, sin esteroles en la membrona, gue en cultive toma un aspecto seco y granular (MIR). Se cultiva en
medio de Léwenstein (MIR) [tordo de 2 a 8 semanas). Se tifie con la tincién de Ziehl — Neelsen (MIR) y auraminag - radomina. Lo de-
fensa frente a &l se basa en la inmunidad celular {no es mas frecuente en la hipogammaglobulinemial.
En Espoiia, afecta mds frecuentemente g iévenes vorones y con uno moyoria de formas pulmonares.
El 50% de los ADVP estén infectados por M. fuberculosis (MIR). E ado, el principal factor de rie
p_qmmlm_dg_mhmmgﬂ;_gs la mfeccuén por VIH [MIR), M, tuberculosns es la micobacterio que ggn mgg frecuencia produce pg
tologia en nuesiro medi os enfermos VIH+ (MIR). Lo fuberculesis pulmonar {en pacientes mayores de 12
anos), lo tuberculosis ex?ropu|monor y lo tuberculosis diseminada (MIR) se incluyen en lo aciuclidad enire los criterios diagnésticos
de SIDA en pacientes VIH+.
Lo primeinfeccién tuberculosa suele ser asintomética. Casi todos las primoinfecciones curon. La localizacién més frecuente de la
primoinfeccién tuberculosa son los I6bulos inferiores de los pulmones (reciben una mayor ventilacién). La hipersensibilidad celuler
a la tuberculosis tarda de 2 o 10 semanas en desarrollarse (MIR). El complejo de Ghon s una lesién pulmonar periférica calcifica-
da y un genglio hiliar calcificado.
Lo reactivacién de lo tuberculosis ocurre en el 10 % de los pacientes infectados previamente. La causa més frecuente de enferme-
dad tuberculosa en el adulto es la reactivacién de uno infeccién tuberculoso previa. Menos del 15 % de los infectados desarrollan
la_enfermedad. Mds del 50 % de los pacientes infectodos por M. tuberculosis y HIV desarrollan tuberculosis. Los localizaciones

lesi reylosas pulmonares postprimarias son los segmentos opicales posteriores de los l6bulos supe-
riores (MIR). La localizacién més frecuente de los abscesos pulmonares por anaerobios son los segmentos superiores de los lébules
inferiores (segmento 6), posteriores del [6bulo superior derecho y posteriores del Iébulo inferior izquierdo.
Le cousa més frecuente de enfermedad tuberculosa es la reactivacién en un foco primeinfeccioso previo. La enfermedad tubercu-
losa mds frecuente es lo pulmonar, Anfe una tos de més de 3 semanas de duracién, en nyestro medio, debe descartarse tubercu-

losis. La modolidod de la tuberculosis pulmonar no tratade es del 60%.
El bereulose es un exudado linfacitario (MIR), con glucesa bajo, ADA superior a 45 Ul / litro {MIR) cociente liso-
zima pleura / plosmc superior o 1,2. Se cree que se debe a una reaccién de hipersensibilided a lo proiema luberculoso en el espa-
cio pleurul La ¢linicg consiste en fiebre, pérdida de peso, disnea o dolor torécico pleuritico (MIR). El | son
casi siempre negativos (80%). Lo biopsia pleural es imprescindible para el diagndstico. En gusencia dg un diognéstico definitivo,
un exudado linfocitario en un paciente Mantoux positivo debe ser tratado con tuberculostéticos (MIR), duronte 6 meses.
Lo tuberculosis miliar es més fracuente en el anciano. Puede ser manifestacién de tuberculosis primeria (MIR) ¢ de una reactivacién
tuberculosa (MIR). Se debe g lo diseminaciéon hematégena del bacilo (MIR). El patrén radiogréfico désico aparece o las 4 — 6 se-
manas, y sélo en el 75 % de los pacientes. Se encuentran BAAR en orina |por baciloscopia de la oring), esputo y ofras secreciones
en aproximadomente el 50% de los casos (MIR). El Mantoux es falsamente negativo en el 50% de los cosos. La biopsio hepética es
el procedimiente de eleccion cuondo no se encueniran bacilos acido alcohol resistentes en lo orina (MIR). Lo biopsia de médula
Gsea puede proporcionar el diagndstico (MIR]. El cultive de médula éseq es posifivo en 2/3 portes de los casos [MIR).
M. Tuberculosns puede producir peritonitis, laringitis (forma especial: monecorditis tuberculoso), y adenitis.
: La tuberculosis vertebral se crigina en el hueso esponjoso del cuerpo vertebral, genera deformidad del raguis

(oumento de la cifosis), y puede complicarse con absceso del psoos y fistulos en la region de los odductores. Adritis {més frecuente
en cadero y rodilla).
Tuberculosis génitourinaria: lo afectacién renal es por via hematégena, en la urogrofia oparecen cavilaciones en los rifiones, colci-
ficaciones intrarrenales y célices distorsionados {MIR) {la evidencio urogréfica de un céliz excluido es muy sugestiva de tuberculosis
renal (MIR). Rifdn “mastic” [MIR). Puede complicarse con amiloidesis renal secundaria (MIR). En el tracto excreter urinario, al proce-
so fuberculoso afecia fundamentalmente a la unién urétero-vesical (MIR). Lo manifestacion dinica més frecuente de la fuberculosis
urinaria es la cistifis fuberculosa con piuria y culiivos negativos {MIR} o hematuria sin proteinuria. ML@MM
con moyor frecuencia se afecta en lo tubercylosis son las trompos (MIR), produciendo frecuentemente esterilidad en lo mujer.
Meningitis fuberculosa: Su sintomatologia més frecuente es fishre, cefalaa y confusién. LCR con glucosa <40 mg / dl, proteines
elevadas, linfocilosis y ADA elevada. Tratamiente con antituberculosos en pauta de 9 meses y corticoides {que aumentan la supervi-
vencial.
Manifestaciones culéneas: eritema nodoso (pomculms seplal), eritema indurodo de Bozin (paniculitis lobuliliar) y lupus vuigar es la
afaclacién cuténea de la tuberculosis (el lupus pernio es la afectacién cuténea de lo sarcoidosis).
Silicotuberculosis: Los pacientes con silicosis fienen un riesgo mayor de infeccién por Mycobacterium tuberculosis (MIR). Un silicético
Mantoux +, no enfermo de TBC, es candidato a profiloxis secundaria con isoniacida.
Tuberculosis y SIDA: Més del 50 % de los enfermos previamente infectados por M. tuberculosis [PPD (+))], y luego por VIH, que no
reciben profilaxis con isoniozida, desarrollon enfermedad tuberculosa (MIR]. La tuberculosis generalmente precede o ofras infeccio-
nes oportunistas definitorias de SIDA (MIR). La enfermedad suele ser por reactivacion (MIR). Lo fuberculosis diseminada es criterio
diagnésiico de SIDA. En Espoio es la enfermedad indicativo de SIDA més frecuente. El 50% de los enfermos de SIDA tienen una in-
feccion diseminada por Mycobacterium avium intracellulare.
Lo radiografia de térax es el mélodo mds sensible osis pulmonar. La radiogrofia de la primoinfeccién
tuberculosa puede demostrar infilirodo ncomponado de adenopatias hiliores (MIR), linfedenopotia hiliar (en portadores VIH) (MIR),
infiltrado parenquimotoso no ulcerado, derrome pleural fuberculose (MIR) y tuberculosis miliar (MIR). En lo radiografia de la en-
fermedad tuberculosa pulmonar oparece un infilirado multinodular y cavitocién en segmentos apicales posteriores de l6bulos supe-
riores (MIR).
Pueba de la tuberculina: El mecanismo patogénico de la pruebo de Mantoux es una reaccidn de hipersensibilidad refardada (tipo
V), medicdo por célulos (se puede utilizar esta pruebo cuondo se quiero estudior lo capacided de respuesta de los linfocites T)
(MlR) i6 hi ibilidad torda e rroll i ica) enire 2 y 10 semanas tras lo primoinfec-

EL[EMG!QJ&M defedo {nicamente lo presenmo de infeccién, no de enfermedad (MIR). En Espafia se recomienda consi-
dgmr como prueba positiva induraciones iguales o superiores a 5 mm (MIR) y cuclquier induracion en VIH+. Positividodes dudosas
pueden deberse o infeccién por ofras micobacterios. Pueden existir falsos negolivos por cousas técnicas (MIR), tuberculosis milior
150%), (MIR), derrame pleural tuberculoso (33%), (MIR), SIDA (en pocienies VIH+ se recomienda un PPD onuall, inmunedeprimidas

TSR
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(MIR). La hipersensibilidod tuberculinica va atenuéndose con el fiempo (efecto debilitador, “wegkening effect”), de forma que un
paciente infeciodo hace tiempo puede dor un falso negative en la prueba de la tuberculina (MIR). Ante un primer PPD negativo se
recomienda repetirlo al cabo de unc semana. Si se positivizo se trata de un efecto de refuerzo o “booster” (MIR).

« Lo baciloscopio de esputo suele ser negativa tanto en la fuberculosis milior (MIR), como en &l derrame pleural tuberculoso (MIR),
- pero suele ser positiva en la tuberculosis pulmonar (MIR).
» El procedimiento de eleccién pora la obtencién de muestras pulmonares para cultive cuando no se produce esputo es la broncos-

copia con biopsia franshronquial y lavado alveolar.

e Es muy util lo biopsia pleurol en el derrome pleural tuberculoso [es diagnéstica en el 80% de los derrames tuberculosos, MIR) y le

logsm hemg en Io tuberculoss miliar [MIR)
: eqn convivientes y contactos

infimos de un enfermo bnc:lffero (MIR). Se reollzo con lsonuocsda d e 2 — 3 meses. _g&dggthgmp_g se debe repelir el Mon-
toux para descariar que se hubiese realizado el anterior durante el penodo “ventana”, y que no exista ohora un virgje tuberculinico
[MIR).

« La guimioprofilaxis secundaria de la tuberculosis se realiza con isoniacido durante 6 meses (¢ meses o un afio en el VIH+), Esté

i n_person anto itive : portadores VIH [MIR) (mds del 50% de los VIH+ y Mantoux 4 que no reciben
profilaxis con isoniacida desarrollon enfermedad tuberculosa (MIR), conviventes y contoctos praximos a un enfermo tuberculoso (se
recomienda o quimioprofilaxis secundaria en fodos los pacientes de menos de 35 afios, MIR), portadores de lesiones fibréticas
pulmonares (radiologio compedible con tuberculosis, sin progresién radiolégice duronte el Ultimo ofio, cultive de esputo negativo,
tuberculina positiva y enfermedad no tratada con anterioridad, MIR), inmunodeprimidos (MIR), conversién tuberculinica en los dlti-
mos dos ofos (MIR), ofros factores de riesgo [silicosis (MIR], corticoides (MIR), Hodgkin] y personas PPD+ de menos de 35 afios

(MIR).

¢ Lo vocunacién con n BCG esta cduolmenie desaconsejeda en Espona.
o Tr i 1 losis: La principal causa de fracaso del fratamiento es el abandono del iratomiento por el pa-

ciente. No se admite monoierapia 2n ningunao fase del tratomiento (MIR). Se debe realizor aislomiento del paciente durante las
primeras 3 semanas. Los regimenes de tratamiento no deben variar en funcion de que la ofectacion sea pulmoncr o extropulmonar
[MIR). La pauta de seis meses para el tratamiento de lo tuberculosis se hace con Rifompicina, lseniacida, Piracinamida y Elambuiel
duranie los dos primeros meses y con Riftompicina e Isoniacida durante los 4 Oimos meses (MIR). Es lo pauta recomendado en Es-
poia en casos de tuberculosis inicial. Lo pauta de 9 meses se hace con Rifampicina + lsoniacida + Piracinamido + Etambutol du-
rante los dos primeros meses y con Rifampicina + lsoniacida durante los 7 meses restantes (MIR). La pauta de 2 meses para el tra-
tamiento de la fuberculosis estd indicade en recaides, en el SIDA, inmunodeprimides, alcohélicos y diabéticos mal controlodos. La
TBC meningea se trafa con pauta de 12 meses. Lo pouta para el fratamienfo de la fuberculosis en embarazadas es RIE 9 meses:
r«fumplcnnc (@ m) + usonnacodo (9 m) + e'ombulol (2 meses) (MIR] o de 12 ¢ 18 meses con isoniacida y etambutol (MIR). En los co-

. { g debe usarse una pauta de 9 meses con tres farmacos (2 RIE

+ 7 Rl (MIR)

« Tratomiento guinirgico de la tuberculosis: Esté indicado en enfermedad localizada por MAI, hemoptisis masivo o severa recurrente
(MIR), lesiones cavitarios de paredes muy gruesas que con seguridad no van a responder al tratamiento médico (MIR), fistula bron-
copleural que no responde ol fubo de toracostomia, coexistencio de masa con lesién fuberculosa, etc.

. i atipicas més fr estén pr r Mycobacterium avium intracellulare y Mycobacte-
rium kansasii.

* M. avium intracellulare se diagnostica con frecuencic en el SIDA (25% de cosos antemortern). En la biopsia intestinal pueden opa-
recer rnocréfogos con coniemdo PAS posmvo {MIR}, por Io que hay que hooer dnagnoshco diferencial con la enfermeded de Whip-
ple (MIR). IH+ : Rifabutina {MIR), Claritromicina o Azitromicina.
Se trata con CER: Cloriiromicina + Efombutol + Rifobmino. Cuidado con la interaccion medicomentosa entre Rifabutine y Ritonavir.

¢ M. Kansaii pigmenta el cultiva de color amarillo-naranjo cuando éste se expone a la luz (es fotocromégena) (MIR).

2.-BRONQUITIS AGUDA
2.1. ETIOLOG

e El95% de los casos es de efiologla virico.

2.2. CLINICA

¢ Los sinformas principales son fos, con o sin expectoracién, de menos de 3 semanas de durocién.

¢ Habitualmente cparece en pacientes {dvenes con inmunidad normal.

« Lo reagudizacién de una bronquitis crénica suele ser de origen bacteriono, con una duracién >3 semanas, fiebre y frecuentemente

oparece en pacientes con otros comorbilidades.

e Lo presencio de fiebre, expectoracién verdosa y duracién elevada del cuadro nos harén saspechar una etiologi

2.4. TRATAMIENTO

* Lo bronquitis aguda no complicada requiere tralamiento sintomdlico (salvo que se sospeche infeccién bacteriana) y no preciso
antibidticos.

* Lg bronquitis aguda complicada requiere tratamiento antibiético (amexicilina-clavuldnica, macrélidos o quinolonas).

3.-BRONQUIOLITIS DEL ANTE

+ Etiologia: Lo causa més frecuente de bronquiolitis en el nifo es el virus respiratorio sincifiol [MIR). Adenovirus

¢ Clinica: prédromos de vias respirctorias superiores (fiebre, rinorrea acuosa, estornudos (MIR), etc.). Tos, disnea, sibilancios, taquip-
nea, tirnje subcostal, alargomiente de la espiracion, crepitantes y sibilancias diseminadas (MIR).

* Lo rodiologia curso con atrapomienio oéreo.

» En el tratamiento la medida terapéutica primordial es el oxigeno (MIR). Ribavirina cerosclizada en pacientes graves (MIR).

4.- INFECCION PULMONAR POR “PSEUDO-HONGOS”

* Actinomyces israelii es una bacteria anaerobia Grom positiva. Formas clinicas: cérvico — facial, torécica, abdominal y pélvica. El
pus conliene “granos de azufre”. Se trata con penicilina (MIR).

* Nocardig asteroides es una bacteria (MIR}, aerébica Gram positiva acido — alcohol resistente. La Nocardiosis se irata TMP-SMX /
Minociclina / Amikacina / Cefotaxima.

NeUMOLOGIA & CIRUGIA TCRATICA




X. INFECCIONES PULMONARES

5.-ENFERMEDAD PULMONAR POR HONGOS

5.1. ASPERGILLUS

¢ Lo Bronquioloalveolitis alérgica exirinseca se produce por Aspergillus clavatus (monipuladores de la malta).
Lo Aspergilosis broncopulmonar alérgica se produce por hipersensibilidad o A. fumigatus [no es una infeccion). El diagnéstico
viene dado por 3 criterios mayores © 4 mayores y 2 menores. Los griterios meyores © primarios poro gt dinonbsiico de aspergilosis

broncopulmonar alérgica son asma bronquial crénico (MIR), infilirados pulmonares (MIR), bronquiectasias proximales [MIR) (tnico
causa de bronqmedosuos proximales), eosinofilia periférica (MIR), aumento de la IgE (MIR), reuctivided cuténea inmediata (MIR) y
precipitinas séricas frente a Aspergillus (MIR]. Los criterios secundarios pora el diagnéstico de aspergilosis broncopulmanar alérgi-
co son culfivo de ospergillus en el espute (MIR), topones mucosos en el esputo y reactividad cuténea semirrefardada. Lo aspergilosis
broncopulmonar clérgica se trata con certicoides.

La patologia mas frecuentemente asociade a aspergilomas es la tuberculosis (MIR).

La Aspergilosis invasiva suele ofectar o pacientes neutropénicos o con patologia pulmonar crénica. Aparecen hifas tabicadas de
rapida progresion y trepismo vascular. Lo aspergilosis invasiva se trate con itraconazol.

s Lo mayoria de las infecciones por histoplama son asintomdticas.

s Puede provocor asma extrinseco en personas sensibilizadas. Tombién enfermedad diseminede aguda y leringitis crénica,

La radiografia de térax més frecuente en la histoplasmosis es uno o mas granulomas calcificados. Las colcificaciones en diana son
casi patogneménicas (MIR), asociade o ganglios linfaticos mediastinicos o hiliares calcificados.

s La histeplasmosis diseminada se frata con Anfolericina B / Itraconazol.

5.3. PNEUMOCYSTIS

e Epidemiologia: La inmunodeficiencio de mayor prevalencio en el mundo es el SIDA. La infeccién oportunista mas frecuente del
SIDA es la neumonia por pneumacystis carinii.

» La clinica de lo neumonic por Pneumocystis carinii puede ser indolente, de semanos de evelucién [MIR). Comienze crénico e insi-
dioso, con tos seca (MIR]. Posteriormente disnea intensisima. La ausculfacian pulmonar es préclicamente normal.

* Lo radiologia de la neumonia por Pneumocystis carinii presenta infiltrados bilaterales perihiliares sin adenopatias ai deccame. La
angalitica de lo infeccidn por Pneumocystis carinii en VIH+ suele mostrar | nfogrros CD4 inferiores a 200 / microlitro (MIR) y LDH
oumentada (MIR). La DLCO esté disminuida. El diagnéstico definifive requiere la demosiracién de P. carinii en el esputo inducido
(MIR] o una muesira de BAL o biopsia iransbronquial. La técnica con mayor rentabilidad diagnéstico en la neumonfa por Pneuy-
mocystis corinii es lo broncoscopia con lavado olveolar. Pneumocystis se tifie con Giemsa y con metenamina de plata,

e La neumonia por Pneumocystis carinii se trata con trimetropim ~ sulfemetoxazol {MIR} (cotrimoxcizol). Come alterngtiva se utiliza lo
pentamidina por via introvencsa [MIR). Asocior corficoides (MIR).

e Lo profilaxis primaria estd indicado en los pocientes con SIDA 6 VIH positivos con linfocitos CD4 inferiores @ 200 / microlitro (MIR).
Se realiza con cotrimoxazol oral diariamente (es el régimen mas efectivo, MIR) o pentamidino oerosolizada mensualmente, Se hon
deserito afecciones extrapulmenares en pacientes con SIDA que recibian pentamidina aerosclizada como profilaxis de lo pneume-
cistosis pulmonar [MIR). La profilaxis primaria se puede suspender en pocientes con tratamiento anfirretroviral que presenten una
carga viral suprimida (<500 copias / ml] y CD4 >200 célulos / microL durante un minimo de 3 - & mases (MIR).
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» Profilaxis secundaria [profiloxis de recurrencias): todos los pacientes con SIDA que hayan tenido una neumenia por P. carinii deben
recibir profilaxis secundaria (MIR).
6.-P. ULMONARES
o Engl_mf_q El quiste hidatidico estd producido por Equinacoccus granulosus (es un cestodo).
*» La localizacién més frecuente del quiste hidatidico es el higado (MIR), seguida del pulmén.
» El tratamiento es la exéresis quirdrgica, En casos inoperables, albendazol.
REPASO:
GRUPO MICROORGANISMO TRATAMIENTO PROFILAXIS
Micobacterios. M. tuberculosis, RIPE 6 meses: Rifompicina (6 meses) + lsoniacida (6 meses) + | Isoniocida 6 meses
Piracinamido (2 meses) 4+ Etambutol (2 meses, MIR). [MIR).
RIPE 9 meses: Rifompicina (9 m} + Isoniacida (9 m) + Piracinami- | Isoniccida 9 - 12
do (2 m) + Etambutol (2 m) para recaidas, TBC meningeo (prefe- | meses  {en  VIH,
rible 12 meses), VIH v silicotuberculosis. lesiones  fibréticas
RIE 2 meses: Rifampicina (9 m) + Isoniacida (9 m) + Etambutol (2 | pulmonares,  anti-
meses) para TBC en embarczada (MIR). TNF-[] ¥y nifos)
[MIR).
MA, CER: Claritromicina + Etambutol + Rifabuting. Claritromicino /
Azitromicing /
Rifabutina (<50
CD4).
M. Kansasii. RIE 18-24 meses: Rifampicina + Isoniacida + Etambutol.
Hongos Preumocystis. TMP-SMX (MIR]. Alternativa Pentomidinag i.v. [MIR) TMP-SMX (MIR)
Histoplasma. Anfotericina B / ltraconazol.
Pardsitos Helmintos. Cirugio + Albendazol.
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IX. TUMORES

1. Tumores pulmonares benignos y
de baja malig
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Los tumeres benignos y de boja malignidad, representan menos
del 5 % de los tumores primarios del pulmén. Los mas frecuentes
son los adenomas (50%, tumor de bajo malignidad) y los hamar-
tomas (40%, es un tumor benigno). Entre los adenomas se inclu-
yen:
e Corcinoides (85 %). Son el tipo de adenoma bronquial
maés frecuente (MIR].
¢ Cilindromas (10 - 15%) o carcinomas aodenoideos quis-
ticos. Se localizan preferentemente en traquea y hron-
quios principales.
e  Tumores mucoepidermoides (3%).
El tratamiento primario de todos los tipos de adenomas bronquia-
les es la extirpacién quirdrgica. En la adualided, los adenomas
se consideran mds como tumores malignos de bajo grado, que
como tumores benignos.
Nota: En la closificacién histolégica de la OMS de los tumores
pulmonares, los tumores carcinoides y los carcinomas de fipo
glandulo salivar {mucoepidermoide y carcinoma adenoide quisti-
co) figuran como malignos, nc_como adenomas. La neumonia
intersticial linfoide y lo granulomatosis linfomatoide figuran co-
mo enfermedades linfoproliferativos.

1.1. Hamartoma

=  Es un tumor benigno.

= Es maés frecuente en varones, en torno o los 60 ofios.

*+  Constituidos fundomentalmente por cartilago hialine madu-
ro, asociado ocasionalmente o fejido fibroso, grasa y vasos
sanguineos.

s Habitvalmente osintomaticos, (MIR}, se presenian como un
nddulo pulmenar solitario (MIR), de localizacién periférica,
bordes bien definidos y, en algunas ocasiones, con calcifi-
caciones de bordes irregulores en su interior (calcificaciones
en “palomifas de maiz” MIR). Aungque es muy tipica, la me-
yoria de los hamarlomas no presenton este palrén de colci-
ficacién.

*  Ante la duda, es oconsejable lo reseccién quirdrgica, siem-
pre que sea posible por videotoracoscopia, @ menos que los
datos radiogréficos sean patognoménicos de homartoma
con calcificaciones en “palomitas de maiz”.

Hamartoma- nédulo con ealeificacianas en nalomitas de mair.

TC de un hemartoma pulmonar con caleificacionas dispersas an su interior
“en polomitas de maiz”.

1.2. Tumor carcinoide
A. EPIDEMIOLOGIA

* Es el tumor de baja malignidad (sélo metastatizan el 5%)
mds frecuente (MIR).

®*  No se relaciona con el tabaco (2MIR).

»  Suvele manifestarse ontes de los 40 aiios (MIR),

B. ANATOMIA PATOLOGICA

e Es un tipo de adenoma bronquial.

e Son lesiones endobronquiales de crecimiento lento [MIR) y
habituaimente localizocién central (3MIR), en bronguios
principales.

s Deriva de las células de Kulchitsky, pertenecientes al sistema
APUD [MIR). Sus células contienen grénulos de neurosecre-

cion (MIR).

e Existe un fipo especicl de carcinoide, muy agresivo, denomi-
nado caranoide atipico, que metostatiza hasta en el 70% de
casos (frente al 5% habitual).

© Curvo temetmico MIR Asuria

Tumor carcinoide pulmonar.

El tumor Carcinoide fiene locahizacién Central

LOCALIZACION DE TUMORES PULMONARES BENIGNOS o de BAJIO

GRADO.
Tumor: Localizacién;
Carcinoide. Central (3MIR).
Hamartoma, Periférica (MIR).




C. CLINICA

a. SINDROME OBSTRUCTIVO:
Es la forma clinico de presentacion mas frecuente. El tumor
carcinoide produce obstruccion bronguial temprana por cre-
cimiento hacia la luz bronquicl. Tos crénica, bronquitis reci-
divante (MIR), disneq, sibilancias, neumonics de repeticién
(MIR), atelectasia por obstruccién bronquial (3MIR).

b. HEMOPTISIS:
Frecuentes (MIR) (50%).

MIR 97 FAMILIA (5129): Senale qué tipo histolégico de tumor
pulmenar se origina habitualmente en bronquios principoles, no
esté relocionado con el habito de fumar y produce obstruccién
bronguial temprona por crecimiento hacio la luz bronguial:

Carcinoma epidermoide.

Carcinoma indiferenciodo de célula pequeria.

Adenocarcinoma.

Tumer carcinoide.*

Hamartoma condroide.

c. SINDROME CARCINOIDE :
¢ Patogenia: El sindrome carcinoide comprende una serie
de manifestaciones derivadas de la secrecion de serofoni-
na v otras substancias, por deferminados tumores (MIR).
El sindrome carcinoide se presenta exclusivamente cuan-
= do concentracicnes suficientes de los preductos secreta-
dos por el tumor clcanzan lo circulacién general. En el
91% de los casos, esto sucede cuondo se han producido
metastosis en el higado (MIR) (cuando se trata de carci-
noides digestivos). Rara vez, el sindrome aparece SIN
metdstasis hepdticas, por ejemplo, en el caso de tumores
carcinoides bronquiales, con occeso directo a la circula-
cién sistémica (MIR). Por |o 1ante, un carcinoide pulmonar
puede provocar sindromie carcinoide sin necesided de
que existan meléstasis en el higodo.
Epidemiologia: £l sindrome carcinoide aparece en raras
. ocasiones (2%), mucho menos frecuentemente que en el
carcinoide abdominal.
Clinica: El sindrome (flush o rubor faciol, MIR, taquicar-
dio, hipotensién, MIR, diorrea, MIR, esteatorrea, bronco-
espasmo, MIR) se debe o la liberacién por el tumor de
amings activas come lo serotoninag, histaming, bradiqui-
nina, prostaglandinas, sustoncia P, etc. A diferencio del
corcinoide abdominal [valvulopotios derechas) el carci-
= noide pulmoncor puede producir valvulopotias en el lado
izquierdo del corazén.

AN

© Curso Intensivo MIR Asturias
Rash facial en sindrome carcincide.

MIR 04 {7828) El smdrome corcmoude comprende una serie de
n rotonin: fra
substancios, por determinados tumores. Sedale la respuesia
correcia:
1. La aparicién de tumores carcinoides bronquiales se relacio-
nan con el habite de fumar.
2. Los tumores carcinoides géstricos, con hipergastrinemia son
la forma mas frecuente de tumores carcinoides.
- 3. El sindrome carcinoide a neralmente cuando exis-
te_a_e_tét'mnc hepaticas, cungue PUEDE preseniarse en ty-
i I u ovdricos localizados, ¢ =
ir | 5n sistémico.*
4. El tretomiente de los tumores carcincides se realiza con
quimioferapia antineoplésica. El fratomiento quirirgico se
- reserva para los escasos tumores quimiorresistentes.
5. El diagnéstico del sindrome carcinoide lo confirma la cuanti-
ficacion de metanefrinos.

Curso INTENSIVO MIR AsTUrRIAS

d. SINDROME DE CUSHING ECTOPICO:

e El carcinoide bronquial pueds sacretar ACTH y simular
clinicamente un Cushing hipofisario (MIR).

e La produccién ectdpica de ACTH por los células tumora-
les es responsable de aproximadamente un 15% de todos
los casos de sindrome de Cushing. Las causas mas fre-
cuentes de sindrome de Cushing por secrecién ectépica de
ACTH son los carcinomaos pulmonares microciticos (50%
de los cosos) y los carcinoides bronquiales (10%, MIR), los
fimomas y tumores carcinoides del time (10%) y los insu-
linomas pancredticos (10%].

MIR 04 (78264): ¢Cudl de estos ofirmaciones es dierla en relocién

con el sindrome de Cushing?

1. El _carcinoide bronquial PUEDE secretor
clinicamente un Cushing hipofiserio.*

2. El Cushing de origen hipofisario es més frecuente en hom-
bres que en mujeres.

3. Lo enfermedod de Cushing es lao cousa mas frecuente de
sindrome de Cushing. (Ncta: la cause mads frecuenta es la odmi-
nistracién exégena de corticoides, el adenome hipofisario producter
de ACTH es la segunda causa més frecuente).

4. En el Cushing por secreciéon ectépica de ACTH, lo adminis-
tracidn de CRH (“Corticotropin Releasing Hormona”) au-
menta los niveles de ACTH.

5. El sindrome de Nelson puede surgir tras la extirpocién de un
adenoma aodrenal productor de glucocorticoides.

D. METODOS COMPLEMENTARIOS

o. RADIOLOGIA:
Nédule pulmonar, atelectasias, neumonia obstructiva reci-
divante, atrapamiento oéreo por mecanismo valvular visible
en la radiografia de torax en espiracion.

b. BRONCOSCOPIA Y TOMA DE BIOPSIA:
Se diagnostica habitualmente por broncoscopia (MIR}. Son
lesiones muy vaoscularizadas (MIR), y puede sengrar mucho
al realizar la biopsia.

c. ORINA:
Si hay sindrome carcinoide, el dcido 5-Hidroxi-Indol-Acético
(5-HIA) aumenta en lo orina {es un metabolito de la seroto-
nina), aunque estos niveles pueden ser normales.

B Curso Imensivo MIR Asestas 2004

Los tumores corcinoides se diognosticon habitvalmente por broneoscopia
y foma de biopsia. Son lesiones muy vasculorizados y puegden sangror
mucho of hacer la biopsic.

Lo parte visible duranfe lo broncoscopia de un tumar carcinoide, puede
ser lo “punta del iceberg” y corresponder o un lumor de mayores dimen-

siones de las gue inicialmente se sospechabo.
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IX. TUMORES

IR 99 FAMILIA (5966). Entre los siguientes ofimmationss reloni-
vas al gdenoma bronguial tipo carcingide, seale la que NO es

correcta:

1. Se crigina en los células del sistema APUD,

2. La reseccion quirdrgico es el tratomiento de eleccién.

3. Se osocia a sindrome carcinoide en raras ocosiones y espe-

cialmente si hay metéstasis hepdticas o diseminadas.
. Sediognostica habitualmente por broncoscopia.
Es uno |esién lorizada.*

s

Tp

) Curso Intersive MIR Asturias 2003

En el sindrome corcinoide puede estar elevada lo concentracion urinaria
do 5-HIAA

E. TRATAMIENTO

La reseccién quirirgica es el fratamiento de eleccién (2MIR). La
reseccién deberd ser lo mas conservadera posible; por ejemplo:
escisién locol, reseccién en manguito, segmentectomia o lobec-
tomia.

F. PRONOSTICO

Bueno. 95% de supervivencia a los 5 afos, cayendo al 70% si
existen adenopatias metfastdsicas.

'\ \
- RECORDEMOS (DIGESTIVO)

r carcinoi ominal
Los tumores corcinoides son los tumores endocrines gostrointes-
tinales més frecuentes.
Los tumores carcinoides y los adenocarcinomas son las dos
neoplasias malignas maés frecuentes del intestine delgado.
La localizacién més fracuente del turmor corcinoide en el aparato
digestivo es el apéndice y el fleon (MIR).
La serotonina (5-Hidroxi-Triptamina, 5-HT) es el producto de
secrecién mas frecuente de los tumaores carcinoides.
La presencia de un sindrome carcincide de origen abdominal
supone que existen meléslosis hepétices o que los susiancias que
segrega eluden la areulacion hepdtica (MIR]. La administracién
de pentogastring puede desencadenar una crisis de rubefaccion
fecial (MIR). El cuadro diarreico puede acompanarse de estedlto-
rrea (MIR). Puede asociarse a miastenia (MIR).
La pruebo diagndslico mds dlil es lo deferminacién de lo excre-
cion urinaria del 5-HIAA, aunque sus niveles pueden ser norma-
les (MIR).
La cirugio es el tratomiento de eleccién cuando los tumores
corcinoides son peguefios (<2 cm, de didmetro) y se encuentran
en ¢l apéndice o el intestino grueso, ¥ cuando hoy que combatir
los consecuencias anatémicas del tumor {por ejemplo, obstruc-
cién intestinal, isquemia o hemorragial.
Tratamiento del sindrome carcinoide: ciproheptading (MIR) (anti-
serotonindrgica), difenbidsoming (IMIR) {onti-H1), dmetidine
(MIR) (anti-H2), somatostatina (MIR), metisergida, paraclorofeni-
lalenina (inhibe la sintesis de serotonina), 5 flucrotriptéfane.

MIR 98 (5752): Muier de 63 afios con historia de digrres episddica
y Erdrdg dg peso de 2 arios de evolucion, junto a crisis subitas de
enrojecimiento_fociol acentuada ¢on la_ingesta de olcohol. Meno-
pousia o los 50 ofos. Lo exploracién muesira rash consistente en
telangiectasias lineales sobre un fondo rojo-vicldceo sobre mejillos y
daren da la nasiz. Dotes de loboroiorict 2erotoning plosmatice y
acido  5-hidroxiindolacética  vrinario  (5-HIAA]  normales, 5-
hidroxitriptofanc (S-HTP) e histaming Qlcsméhcg elevados. Calcito-
nina en sangre VIP plosmohco y VAM urinaric dentro de l:m-tes
normales. tre los néstico ma

Y. Somatastatinoma.

2. Carcinoma medular tiroideo.
3. Feocromocitoma.

4. Sindrome carcinoide.*

5. Vipoma.

2. Carcinoma broncogénico

OV S ve N\

2.1. Epidemiologia

A. EN EL MUNDO

e En el mundo, lo cousa mas frecuente de céncer en el
vacén es el cincer de prdstata (segdn Horrison 17°¢ Edi-
cién).

* En el mundo, la causa mas frecuente de céncer en lg
muijer es el cancer de mama.

e En el mundo, lo causa mas frecuente de muerte por
céncer en el varén es el caneer de pulmén.

e En el mundo, la cousa més frecuente de muere por

céncer en la mujer es el cancer de mama.

B. EN EUROPA
«  Ep Europo, fos conceres mas frecuenies son ef de prosta-
ta v el de pulmdén.
e Epn Evropg, la f n muerte ncer

es el céncer de pulmon, seguide por el colorrectal, el de
estérnago y el de mama.
C. EN ESTADOS UNIDOS

e En EE. UU. lo couse ue, erte
en lg_mujer es el céncer de pulmdn, por encimo del
cancer de moma.

D. BN ESPAMA

s En Espafio, lo causa més frecuvente de muerte por céncer
en el varén es el cancer de pulmon,

= En Espofio, de momento, |l cousa més frecuente de
muerte por cancer en la mujer es el cancer de momo,

aungue se espera que en las préximas décadas esto
cambie y sea mas frecuente lo muere por céncer de
pulmén {como en EE. UU),

MIR 06 (8384): En relacién al gcéncer de présteta sedale la afirma-

cion FALSA:

1. Es el tumor sélido més frecuente en el varén, (Noto: Esta pregun-

fo podric haberse anulade. Segin Horrison 17 edicién, esta op-

cién es correcta. Forreros, en su 14° edicidn ofirma que el cdncar

més frecuente en el vordn es el de pulmén, por encima del de

prasiate. No sa ponen de acuerdo en cudl es més frecuente. En el

MIR han considerade correcta esta opcién en 2 ocasiones).

El 95% son carcinomas acinares.

Es mas frecuente en poblacidn nagra.

El PSA es un marcador especifico de céncer de préstelo.* (Nota:

no es especifice de cancer de prostata. También puede elevarse en

la hiperplosio benigno de préstata, la prostatifis o el faclo rectal).

5. El tacto reciol positivo oblige o lo realizacién de biopsia con
cualquier volor de PSA.

2w

E. GENERALIDADES SOBRE EL CANCER DE PULMON
o Fs muy frecuente {20 % de los cénceres).
e Afeclo sobre todo a varones. Lo incidencia es méxima
entre los 55 y 65 onos.
La incidencia global y entre mujeres esté oumentando.

Es lo causa mds frecuente de muerte por cdncer (28% de
las muertes por cancer).

e la causa mas frecuente es el tabaquismo (90% de los ca-



sos). Lo relacién entre el consumo de tabaco y la apari-
cién de céncer de pulmén es de los mas fuertes descritas
en lo investigacion epidemiolégico.

El cédncer que mds se asocia o exposicion o carcindgenos
en el medio laboral es el céncer de pulmon. Los carciné-
genos laboroles més frecuentes son el benzopireno
(hornos, alguitran, hollin), asbeslo (mineric, aislamien-
tos, textiles, fibrocemento), radén (mineria de uranio),
arsénico, cromo y niquel.

Aungue el céncer de pulmén no tiene una herencia
mendeliana claro, diversas caracteristicos del mismo su-
gieren que existe asociocién familiar, Asi, familiares de
primer grado de pacientes con cancer de pulmén fienen
de 2 a 3 veces mayor riesgo de padecer cdncer de
pulmén u otros canceres.

F. PREVENCION SECUNDARIA, CRIBADO O “SCREENING”
PARA EL DIAGNOSTICO PRECOZ DEL CANCER DE PULMON

El screening del cancer de pulmén NQ ho demostrado
beneficio, ya que aumenfa la duracién de la enferme-
dad sin influir en la supervivencia (efecto de adelanto de
diagnéstico).

Hasta el momento ne se ha demastrado el beneficio del
cribado con radiografia de térax (con o sin citologia de
esputo), en la reduccidn de lo mortalidad del céncer de
pulmén. El beneficio aparente en términos de supervi-
vencia a 5 onos se explica por lo accién de diferentes
$esgos.

EL TAC se encuentra actucimente en_estudio como ar-
ma de cribado. Los datfos clinicos preliminares obteni-
dos en los esfudios son alentadores.

Con los datos existentes actualmente, no se recomienda
el cribado del cancer de pulmén fuera de un ensayo
clinico.

Actualmente no se ho demostrado beneficio con la
quimioprevencién. Induso algunos de los agentes su-
geridos, como €l befa-caroteno y la vitamina E podrion
aumentar el riesgo de cancer de puimén en fumadores
importantes.

MIR 06 (8299): Un paciente afecio de poliposis adenomatosa
familiar de colon y recto tiene mdés posibilidades que la poblo-

cién normal de sufrir un cdncer en las siguientes localizaciones
MENOS en unu:

il ol B

Céncer de colon y recto.

Cdncer duodenal o periompular.
Cdncer de firoides.

Cancer de pdéncreas.

Cénecer de pulmén.” (Notg: Se asocion o cdncer colomrectal,

canceres de lo ampolla de Voler, pdncrens, estdmago, intestino
delgodo, tircides, y suprarrenales, pero no o cancer de pulmén).

2.2,

Etiologia

prevenfivo que se ha demosirado eficaz es dejor de fumer
[ZMIR).

s El abandono del hébito de fumar es extremadamente difi-
cil, por elementos fisicos (adiccion o la nicoling) y psico-
sociales. Es mds eficaz prevenir que lus perscnas empie-
cen a fumor (un esfuerzo que debe orientorse o los nifos).
Para ayudor a los fJumadores motivados a dejar el habito
tabéquico se puede ulilizar el consejo médico, ferapias
conductuales, restitucion de la nicotina (mediante chicle,
parche, atomizaedor sublingual, o inhalador) y antidepre-
sivos (buprapién, MIR). Al dejar de fumar, el riesgo aso-
ciado de cardiopotic y cancer de pulmén disminuyen de
forma progresiva [MIR). 10 — 15 arios después de dejor de
fumar, el riesgo de los ex-fumadores de desarrollar cdnger
de _pulmén se cproxima ol de los no fumadares (2MIR),
aungue nunca llega a igualarse con el de un no fumador
{si el paciente ha fumado mucho, duranie muchos afios).

» El consumo de cigarrillos se ha asociado, enire otros, o
cénecer de cavidad oral, laringe (2MIR), pulmén (6MIR),
pancreas (2MIR), vejiga urinaria (SMIR) y cuello del Utero
[MIR). Efl tabaco es la primera couso de muerfe prevenible,
en nomeros absolutos, en Espana (MIR),

e Lo taso global de morfalidad entre los fumadores es un
70% mayor que entre los no fumadores (MIR). Las mujeres
tienen un riesgo relativo mayor que los varones para la
misma exposicion.

* El adenocorcinoma es la forma més frecuente de céncer
de pulmén que oparece en personas que nuncg han fu-
mado (MIR), en los myjeres v en los pacientes jdvanes (de
menos de 45 afios).

» El carcinoma bronguiologlveolar se asocia o enfermedo-
des pulmonares fibrosantes, vy rara vez se correlaciona
con el iobaco. Aparece habituclmente en lo periferia de
los pulmones y tiene propension a la diseminacién por
las vias aéreas y linfético.

SR
arcinbgenos
del humo del taboco

A. TABACO

Es la cousa més frecuente de céncer de pulmén (90% de
los casos).

los hidrocarburos policiclicos aromdéticos [MIR), y el NNK
(nitrosaminas}. Ambos necesitan de una octivacién me-
tabdlica para exhibir sus efectos carcinogénicos.

Los cigarrillos bajos en nicoting provecan que el fumador
fume un mayor nimero de cigarrillos para mantener los
niveles de nicotina en sangre, incrementando por ello la
exposicién a los carcinégenos del hume del tabaco.

Sélo 1 de cada 10 grandes fumadores desarrolla céncer
de pulmén.

El 90 % de los pacientes con cancer de pulmén de cual-
quier tipo histolégico fuma cigarrillos de forma activa o
ha fumado en el pasado.

En lo octualidad, casi el 50% de los nuevos cosos de
céneer de pulmén se producen en EX-fumadores.

El 25% de los canceres de pulmén en NO fumadores se
producen por exposicion PASIVA al humo del tabaco.

El foctor més importonte en lo prevencién del cancer de
pulmén es dejor de fumor (MIR). Si queremos hacer pre-

vencion del cdncer de pulmdn, el Unico procedimiento

Carcinégenos
del humeo del taboco

com

© Curso Intensiva MIR Asturias 2003
El taboco es lo covso més frecuente de carcinoma de pulmén.
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NEUMOLOGIA & CRUGIA TORACICA

El tabaco es la primera cavsa de muerfe prevenible en ndmeros absolutos
en Espana.

EFECTOS BIOLOGICOS DEL TABACO:

* En el pulmén: hipertrofia de glandulos secretoras de moco
{MIR), constriccion de musculo liso bronguial (MIR), ¥ movili-
dad ciliar [MIR), 7 resistencios de vias aéreas [(espiracion)
[MIR), Tactividad elastasas, inactivacién de antiprofeasas.

* Presién arterial y peso ligeramente menares (MIR).

* Frecuencio cardiace ligeramente més rapido (MIR).

% | rendimiento en el ejercicio méximo.

« Esposmo coronario y desequilibrio entre oporte y demanda
de oxigeno en miccardio.

# T Hematocrito (MIR). 7 Hemoglobina en fumadores de =1
cajetilla/dic (MIR). 7 Carboxihemoglobina (2-15%) (MIR).

« T coagulabilidad y T agregacién plaguetaria.

* Retraso de la concepcién y anticipocién de la menopausia
[MIR).

+ Alteracién del sistema inmuniterio, con 7 macréfagos alvecla-
res, que ftienen metabalismo y funcidn andmalos (MIR). En

sangre periférica, T leucocitos totales, T IgE, con T intraleu-
cocitario de vitamina C.

« T uricemia y T albuminemia.

+ [ proporcién de colesterol HDL/LDL (MIR).
* | prostaciclina.

* T consumo de alcohol, café y té.

B. RADON

Es la segunda causa més frecuente de céncer de pulmén.

C. OTRAS

Asbesto (2MIR), clorovinilo, arsénico, uranio, niquel (MIR), cro-
matos (MIR).

2.3. Anatomia patolégica

A. GENERALIDADES
» El término “cancer de pulmén” se utiliza paro los tumores
que surgen del epitelio del aparalo respiratorio (bronquios,
bronguiolos y alveolos).
o El pulmén es uno de los pocos érganos donde son maés fre-
cuentes los tumores primarios que los metastdsicos.

e Los cuatro tipos histolégicos mayores son: idermoi
adenocarcinoma, célulos pequefias y
o En EE.UU. lo variedad histolégica mas frecuente es el adeno-

carcinoma. Hasta los ofios 60 el tipo predeminante ero el
carcinoma escamoso. Entre las hipdtesis que se borajan pa-
ra explicar el aumento del adenocarcinoma esté el cambio
en las caracleristicas de los cigarrillos con aumento de nitro-
samina NNK, reducciéon del alquitrdan y uso de filtro en los
cigarrillos.

e En Espoiig, el corcinoma epidermoide sigue siendo la varie-
dad histolégica més frecuente (33%), saguido de cerca por al
adenocarcinoma (30%).

¢ Paorece que todos los canceres epiteliales de pulmén (inclui-
do los de células pequenos) pedrian derivar de una célule
troncel comun, del epitelio bronguial.

* Las células tumorales presentan lesiones genéticas adquiri-
dos que inducen lo activacion de oncogenes dominanfes
(mye para el "oat cell”, ras pore el adenocarcinama) e in-
hibicidn de oncogenes recesivos, genes supresores de tumo-

TES O onfioncogeneas (po3, Ro, elc.]- El gen diona mas Tre-
cuentemente alterado en el cancer de pulmén y, en general,
en neoplasios humonas, es el p53 (TP53) (MIR), por muta.
cién o pérdida del gen.

e También se ha implicado lo sobreexpresién del bel-2, Her-
2/neu y el gen de la telomerasa.

W\

Antioncogenes:
I p53, Rb, 3P

Hiperplosia
Metaplasia
Displasia
Carcinoma

Tabaco
Oncogenes
myc, ras

MIR 03 (7730}: 2Cudl es el gen diana més frecuentemente alte-

n neoplasios humanaos?
P53).*
pl6 (INK4a).
Retinoblastoma.
K-Ras.
c-MYC.

-

O%: e G N =

A, CARCINOMA EPIDERMOIDE, ESCAMOSO O

ESPINOCELULAR

e Ero el tipo de cancer de pulmén més frecuente (ZMIR).
(Harrison y Farreros).

e En Espoda, el carcinoma epidermoide sique siendo la varie-
dad histoldgica més frecuente (MIR).

Es el cancer de pulmon mas frecuente en varones {40-70%).
Es el tipo histolégico de cdncer de pulmén con mejor pronds-
fico.

Localizacién central. Més frecuente en [6bulos superiores.
Crecimiento lento. Metdstasis extratorécicas en el 50 %.

Es la causa mas frecuente de masa maligna cavitada, 10 —
20% se cavitan.

o Eslo cousa més frecuente de sindrome de Pancoast (MIR), y
de hiparcalcemia por secrecidn ectépica de PTH (AMIR).

» El diagnéstico histolégico de carcinoma escamoso se basa
en el hallozgo de produccién de querating por las células
tumorales, o bien, de desmosomas introcelulares (denomi-
nados “puentes intercelulares”).

» los tumores bien diferenciados se caracterizan histolégico-
mente por producir globos o perlas cdrneas (MIR].




® REGLA NEMOTECNICA

Las 4 P del carcinoma epidermoide:
ePidermoide, Perla cornea, Pancoast, PTH.

©Cuno Intersive MR Avnrise 2003
El corcinoma epidermoide suele ser de localizacion central.

O Curvo liemive MIR Awarizs 2003

El corcdinoma epidermoide es el céncer de pulmén que mas frecuentemen-
te se covita.

® REGLA NEMOTECNICA

El EPIdermoide es un tumor de localizacion CENTRAL
(EPI era CENTRAL en Borrio Sésamo).

MIR 93 (3400): En Espaiia, el tipo histolégico de carcinoma
| n .

Carcinoma bronquicalveolar.

Carcinoma indiferenciado de células pequerios.

Adenocarcinoma.

Carcinoma _espinocelular.® (Nota: correcto. En_Espaiio, actual-

mente es ligeramenle mas frecuenle el escamoso).

5. Carcinoma mixto.

LN

B. ADENOCARCINOMA

e El adenocarcinoma ha sustituido ol carcinoma epidermoide
como el subtipo histolégico mas frecuente de céncer de
pulmén. En la acfualidad es el céncer de pulmén mas fre-
cuente (Harrison y Farreras). (Notg: en el Farreras no se es-
pecifica que el adenocarcinoma sea el cancer de pulmén
mds frecuentfe en Espofia, donde sigue siendo maés frecuente
el corcinoma epidermoide)

e Su incidencio es parecida en hombres y mujeres y su relo-
cion con el tabaco no es tan aporente comao en el carcinoma
epidermoide.

En las mujeres, el tipo mas frecuente es el adenocorcinoma.

e i adenocarcinoma es la forma mas frecuente de céncer de
pulmén que aporece en personos que nunce hon fumado
(MIR), en mujeres (MIR), y en pacientes jovenes (menos de 45
anos de edad).

B i istolégico

Locolizacién periférica (los adenocarcinomas y los carcino-
mas de células grandes fienden o presentarse en forma de
nédulos o tumoraciones periféricas). Es lo cavsa mdas frecuen-
fe de nddulo pulmonar solifario malignio,

e £l tumor pulmonar que invade mas frecuentemente lo pleura

es el adenocarcinoma (MIR).

s  Mefdstasis exiratordcicas en el 80% (sobre todo cerebro y

gléndulas suprarrenales).

e Puede sstar relocionado con cicatrices pulmonares (4MIR),

en zonas de patologio pulmonar previa {tuberculosis, dsbes-
tosis|.

de rcinoma requiere lo
presencia de gléndulas neoplasicas o bien de mucing infra-
ctoplasmético. Los adenocarcinomos se distinguen histolé-
gicamente por lo formacion de gléndulas con produceién de
moco y tendencia o la configuracion papilar.

* Lo lesion precursora del adenocarcinoma pulmonor es lo

hiperplasio alveolar alipica, por proliferacién de los neumo-
citos tipo II.

El adenccarcinome es lo cause mas frecuente de nddulo pulmenar perifé-
rico maligno. Se asocia con cicalrices pulmonares anfiguos.

Adenocarcinomo de pulmén: Moso (m) localizado en el segmento opical
del Iobulo superior derecho. No hay destruccion costal ni ofros hallazgos
asociodos.

res antiguas. (4+)

» Un sublipo de adenccarcinoma bien diferencicdo es el
carcinoma bronguioloalveolar:
a. CARCINOMA BRONQUIOLOALVEOLAR:
« Etiologia: El C. bronquioloalveolar se asocio a enferme-
f y rare vez se correlaciona
con el tabaco.

e Aparece habitualmente en la periferia de los pulmones
y tiene propensién a la diseminacion por los vias aéreas
y linfética.

L ]

e Suele aoparecer como un tumor pulmonar periférico,
que forma nédulos miltiples de aspecto traslicido y que
microscopicomente reproduce células mucosecretoras
bronquiolares, columnares o cuboideas, que tapizan los

El adenocarcinoma pulmonar se asocio con cicatrices pulmona-

NEUMOLOGIA & CIRUGIA TORACICA
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IX. TUMORES

septos aiveolares {MIR). Puede presentar una diterencia-
cion hacia células mucosecretoras, neumacitos tipo Il o
hacia células de Clara.

» Puede ser unicéntrico o multicéntrico.

e Se origina en:

* Alveolo: Se identifican células originades en los
alveolos {neumocitos tipe ll). Las células tumora-
les tapizan los alveolos sin invadir ni destruir la
arquitectura pulmanar normal. Suele sar ynicén-
trico.

¢ Brorquiclos: Algunos tumores también confie-
ner células claras bronquiolares.

» Clinica: Aunque no es muy frecuente, puede producir ex-
pecforacion serosa muy abundante (broncorrea), que cou-
se incluso olteraciones electrolificas (MIR).

¢ Trgtamienfo:

s Puede permanecer localizado como tumor periférico,
con una supervivencia a 10s cince ahos con fratamiento
quirtrgico del 50 - 75%.

e La forma difusa [patrén alveolar en la radiografia de
térax) se presenta con diseminacion rapida @ uno o
ambos pulmones y no es susceplible de tratumiento
quirtrgico.

» Los pacientes con carcinoma bronquiolociveolar (3% de
los cénceres de pulmén) suelen tener mutaciones del
Receptor de Factor de Crecimiento Epidérmico (EGFR) y
pueden responder al empleo de un inhibidor del EGFR:
el Gefitinib.

C. CARCINOMA MICROCITICO, CARCINOMA DE CELULAS

PEQUENAS

«  Neoplasio muy meligna de crecimiento répido.

e Locolizacién central (se origing en bronquios proximales).
Metastasis extratordceicas en al $5%.

e Es el de peor pronéstico (2MIR), y por su rapida disemina-
cibn se e consideraba no susceptible de tratamiento quirir-
gico (2MIR) (quimioterapial.

e Es el tumor que mds frecuentemente se asocia @ sindromes
paranecplasicos (2MIR}:

» Sindrome de Cushing (2MIR}.

o Sindrome de secrecién inodecuada de ADH (3MIR).

s Secrecién de gastrina [MIR), VIF (MIR), calcitonina (MIR),
e Sindrome de Eaton Lambert (MIR].

e El carcinoma de células pequenas estd compuesto @n mi-
croscopia dptica por célulos de falla pequeria (equivalente o
2-3 linfocitos), de escaso citoplasmo y cromatina finomente
grenuvlar de aspecto uniforme y homogéneo (“cromatina en
sal y pimienta”), con nucleolo indistinguible (MIR).

e Microscopia electrénica: Sus ¢élulos contienen ulfraestructu-

ralmente gréanulos densos de neurosecrecion (MIR).

Subtipo: carcinoma de célulos en grano de avena [oof-cell).

El carcinema Milcrocitico y el EPldermoide son de Iocahzac:on
CENTRa.

MI-EPI-CENTRo

El carcinome de célulos pequenos suele ser de localizacidn central, con
extensidn metastdsica en e momenio del diognéstico en lo mayer parte
de los cosos.

K4

REPASO

Tumores pulmonares de célules con grénulos de neurosecracion:
Benigno ¢ baja malignidad
Tumer carcineide (MIR].

Benigno o bojo malignidad
Tumeor carcinoide (MIR).

4/ REPASO

HISTOLOGIA DE LOS CANCERES PULMONARES
Microciticos: No Microciticos:
Citoplasma escaso [MIR). Citoplosma abundante.
CON grénulos denscs de SIN grénulos densos de neurgsecre-
neurosecrecion (MIR). cidn.

Nicleos pequenos.
Cromating fino, en “sal y
pimienta™ (MIR).
Nucleolos no distintivos.

Léminas difusas de célu-
las.

Ndicleos pleomérficos.
Cromating hurda.
Nucleolos prominentes.

Estruciura glandular o escomosa.

MIR 01 (7229): Paciente con antecedentes de cirrosis alcohdlicg
¥ fumador de 40 cigarrillos / dia, con mélliples lesiones hepdti-
cas ocupanles de espacio. Se realiza una Puncién Aspiracién con
Aguia Fina PAAFY en el higedo guindo por ecogrofio. Lo des-
crlpcén de la citologia es la siguiente: “Muestra muy celulor con

gpgocnos grandes con frecuentes binucleaciones y nucléolos

mu inentes enfremezcl con _gru talla
Qegueﬁo equivalente a 2 — 3 linfocitos con muy escoso citoplas-
ma_cen moldeamiento nuclear y cromating “en sal y pimienta”.
La primera posibilidad diagnéstica es:

1. Carcinoma hepctocelulor,

2. Nodule regenerafivo en una cirrosis hepdtica

3. Afectacion por linfoma no Hodgkin de células pequeiias.

4. Metéstasis de carcinoma indiferenciado de células peguefias
de Qulmc’m.‘

5. Metastosis de adenocarcinoma poco diferenciado.

Pregunta vinculoda a la imagen n"4

MIR 12 (9771): Dentro del protocolo preoperatorio de un neu-
roma de Morfon en una pociente de 45 oios, fumadorg de 20
cigarrillos diarios hasta hoce tres anes, actualmente gsintomati-
ca, se incluyen los radiogrofias de térax que se muastran en la
imagen n® 4. 2Cual es el hallazgo r baico fun ntal en
este caso?

127359

Una consolidacién pulmonar en [6bulo superior deracho.
Una tymoracién broncopulmeonar central, con adenopatios.”
Un derrame pleural encapsulada cisural.

Una mosc mediostinica anterior.

Una impactacién mucosa de bronquieciasias centrales.

20 o oo

Pregunta vinculado a la imagen n*4

MIR 12 (9772): 2Cudl es el diagnostico radiolégico més probo-
ble en este caso?

Una aspergilosis broncopulmenar alérgica.

Un timoma invosivo.

Un carcinoma indiferenciado da célulos pequefias.*

Una neumonia.

Un mesotelioma pleural.

LI 0N b




D. CARCINOMA DE CELULAS GRANDES (ANAPLASICO DE

CELULAS GRANDES)
e Llocalizacién periférica.

e  Meiéstasis extratoracicas en el 80%.
e Subtipos: tumor de célulos gigantes y tumor de célulos cla-

ras.
e Puede covilarse.

4

REPASO

LOCALIZACION DE TUMORES PULMONARES

~ Localizacién central:
Carcincide (3MIR).
Carcinoma epidermoide.
Carcinoma de células pe-
quenas,

La causa més frecuente de...
Tumor pulmonar benigno
Cancer de pulmén
Sindrome de Pancoast
Masa pulmonar maligna cavitada

Céncer de pulmén en mujeres no
fumadoras

Céncer de pulmén asociado @
cicatrices pulmenares

Nédule pulmonar solitario maligno
Céancer de pulmén asociado a
sindromes paraneoplésicos

Tumor del sistema nervioso central

Tumor metastésico del sistema
nervioso central

Tumor pleural

Sindrome de Eaton-Lambert

Céncer de pulmén asociado a
sindromes paraneoplésicos endo-
crinos

Céncer de pulmén asociado @
sindrome de Cushing paraneoplé-
sico

Cancer de pulmén asociado a
sindrome de secrecién inadecuada
de ADH

Céncer de pulmén asociado a
hiperproduccién de PTH (hipercal-
cemia)

Nédulo pulmonar solitario en
mayores de 45 aios

Sindrome de vena cava superior

2.4, Clinica

Localizacién periférica:

Hamartoma (MIR).
Adenocarcinoma.

Carcinoma de célulos graondes.

| S
Carcinoide (MIR).
Tabaco (4MIR).
C. Epidermoide {MIR}.
C. Epidermoide [MIR}.

Adenoccarcinoma.

Adenocarcinoma (4MIR),
Adenocarcinoma.

Células pequenas (MIR).
Metdstasis (2MIR).

Cancer de pulmon (ZMIR].

Maetéstasis [sobre todo de
pulmén y mama)

Cancer de pulmén de células
pequenas (MIR).

Célules pequeias (MIR).

Células pequenas (2MIR).

Células pequenas (3MIR).

C. Epidermoide (3MIR).

Céncer de pulmén,

Céncer broncogénico de
lobulo superior derecho
(sobre todo de célulos pe-
quenas) (6MIR).

A. ASINTOMATICO

Entre el 5% y el 15% se diagnostican casualmente por una Rx de

térox rutinana.

Se pienso que las manifestaciones clinicas son, en reclidad, muy
tardias, pudiendo haber estado el céncer de pulmédn una década
o més en fase silente o desopercibida y haber dado metéastasis
durante ese tiempo.

Si se diognostica un cancer de pulmén a un individuo asintomdti-
co ol practicarsele una radiogrofia de térax rutinaria, probable-
mente el curso clinico serd mds prolongado que ef que fienen los
pacientes diagnosticados por presentar sintomas (MIR).

MIR 99 FAMILIA (6140): Se diagnostica un ¢éincer de pulmén o

un_individuo asinfomdtico al practicérsele una Bx rutinaria de
torox y efectuar las oportunas comprobaciones, 2Cudal de las
siguientes afiraciones es correcta?

1. Pr lemente el o clinico serd mads prolongado que el
gue fienen los pacientes diognosticados por presentar
sinfomas.*

2. Este diognéstico precoz mejora sin ninguna duda el pronds-
fico.

3. Sila afirmacién anterior se comprueba en un gran nimero
de pacientes similares ol descrifo, se puede afirmar la efecti-
vidad de lo deteccién precoz.

4. Llos casos de cancer detectados occidentalmente son de
crecimiento muy répido.

5. Para evitar muertes por cualquier tipo de céncer, debe pro-
cederse a la deteccién precoz en asinfométicos.

B. CLINICA TORACICA
a. LESIONES CENTRALES:
Tos (es el sinfoma mas frecuente, 75%), hemonptisis (50%,
el cancer de pulmoén es la causa mas fiecuente de hemop-
fisis en el adulto fumader, sibillancias; disnea, neumonitis
(anfe un adulto con neuminias de repeaticidn en lo misma
localizacion pulmonor debé descartarse uno obstruccién
endobronquial, MIR}, parélisis frérica, pardlisis recurren-
ciol unilateral (2MIR), sindrome de vena cava superior

(6MIR).

MIR 99 FAMILIA (6093): 2Cual de los siguientes supuestos

como cousa de una pardlisis recurrencial unilate-
ral@
1. Aneurisma aértico.
2. Carcinomo de eséfago.
3. Absceso periamigdaling.”
4. Cirugia de lo gléndula tiroides.
5. Carcinoma bronguial.

Pregunta vinculada @ la imagen n°4
MIR 13 (10006): Hombre de 70 ainos de edad, fumader activo,

al que se realiza un M&d@mﬁgﬁw como prolocolo
preoperatoria de hipertrofia prostética. 2Cuél seria el hallazgo

semiolégico fundamental de esta imagen radiolégica?

f;;gen 4
Derrame pleural izquierdo encapsulado.
Tumoracion de las partes blandas anteriores del térax.

| |16 erior izquierdo.*
Masa mediastinica anterior.
Elevacién de la cipula diafragmatica izquierda.

bl o

Pregunta vinculada a le imagen n°4

MIR 13 (10007): 2Cuél seric el diagnéstico rodiolégico mds
probable para justificar ese hallazgo?

1. Carcinoma broncogénico ceniral.*

2. Pardlisis frénica izquierda.

3. Absceso de pared tordcica anferior.

4. Mesotelioma pleural izquierdo.

5. Linfoma mediastinico anterior,

Nota: se trato de una rodiogrofio PA y lateral de térox que muesira un
velamiento del hemitérox izquierdo con ausencio del signo de o silueta
ron ol corazén y con el coyado adrtico. Lo radicgrafia loferal muestra un
desplazomiento anterior y superior de la cisuro mayor que aparece come
una Jinec longitudinal y velomiento retroestemal. Estos hollozgos son
caracteristicos de una atelectasia de la lingula, gue forma parte del ISbulo
superior izquierdo. La posibilided de carcinoma de pulmén se debe consi-
derar anfe cualguier paciente odulto que debule como otelectasio pulmo-

NEUMOLOGIA & CIRUGIA TORACICA
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C. CLINICA EXTRATORACICA

Hc;’;iﬁs La enfermedad melostésico se observa en las autopsics en el
Disnea 50% de los corcinomas epidermoides de pulmén, en el 80% de

los adenocarcinomas y carcinomas de células grandes v en mads
del 95% de los corcinomas de células pequeiias. Estos estudios
de aufopsia han revelado metdstasis précticamente en todos los
érganos. Por tanto, lu mayoric de los pacienfes con céncer de
pulmén necesitaran finalmente trotamiento paliative de los sinto-
WS,

0. METASTASIS EN GANGLIOS LINFATICOS (96%) (MIR).

Dolor cottal © Cwrso Iokensivo MIR Astrins

Clinico del cdncer de pulmén.

b. LESIONES PERIFERICAS:
Los tumores periféricos generalmente no dan sintomas
hasta fases avanzadas en que pueden producir dolor por

b. METASTASIS EN HUESO (48%) (MIR]
Dolor, hipercalcemia, poliuria, polidipsia, deshidratacién.

afectacién de la pleura (MIR) o la pared costol y derram Los tumores metostasicos del hueso son més frecuentes
pleural maligno que los tumores 6seos primarios. La localizacién mas fre-
Un absceso de pulmén en sujeto de mas de cuarenta 5 as metéstasis del can in ma d ‘L{Jmé_”i%_’.‘?_s
onos, sin antecedentes bronquiales de repeficion y que huesos (excluyendo las ngnopm-as melastdsicas).

mejora con tratomiento antibidlico de su fiebre y estado
general, pero persisten los hallazgos radiogréficos pulmo-
nares obliga o pensar en céncer broncopulmonar (MIR).

MIR 10 (9324): Pregunta vinculada a la imagen n°15. El pacien-
te es sometido finalmente o una reseccién del lébulo superior
derecho. La pieza operatoria oparece en la imagen 15. 2Cudl
piensa gue es la naluraleza del proceso antes de realizar estudio
microscépico del mismo¥?:

R
© Curne bnrnivng VR Aubbion 2008
Le localizacion mas frecuente de lus metdstass del C. de puimon son los
hvesos (excluyendo ganglios).

Imogen 15
Tuberculosis pulmonar cavitado reactivada.
2. Aspergiloma sobre caverna tuberculosa con neumonia
satélite.
Carcinoma pulmonar primario con invasién pleural.”

p—

3
4. Metdstasis solitaria de tumor primario desconocido.
5. Linfoma pulmonar.

, REPASO TAC: corte a nivel péivico en el que se ve una lesidn que desiruye porfe
: del hueso iliaco izdo (flechas) correspondiente a una metéstasis de un C

de puimén.
El/los sintoma/s més fre- Es/son... PR
S cuente/s de... c. METASTASIS EN HIGADO (41%) {2MIR).
% Bronquitis crénica Tos y expectoracidn, tres meses al
S_ afo, durante dos aios.
4 Bronquiectasias Tos y broncorrea.
é Céncer de pulmén Tos.
g Tumor carcinoide Sindrome obstructivo (disnea, tos,
< sibilancias, neumonia, atelectasia)
o {SMIR].
g
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TC obdominal. Corte o nivel hepdtico con lesiones hipodensas en el
higado (flechas), correspondientes o metéstasis hepaticas de céncer
de pulmén,

METASTASIS EN SUPRARRENALES (40%) (MIR)
METASTASIS EN RINON (19%).

METASTASIS EN CORAZON (15%).

METASTASIS CEREBRALES:

los fumares mds frecuentes del SNC son los metéstasis
(2MIR) y el carcinoma cerebral metastésico mas frecuente
es el de pulmén (BMIR). La dexametasona es el mejor tra-
tamiento inicial de todos los pocientes con sintomas de
metastasis cerebrales.
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Carcinome cerebral metostésico
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El carcinoma cerebral metasiasico mas frecuente es el de pulmén.

MIR 11 (9653): Hombre de 60 aiios que acude a urgencias por

crisis comicial. Ex-fumador desde hace 3 ados, sin olros antece-

dentes de interés. Una TAC evidencig metéstasis moltiples. 2Coal
es el origen més probable?:

- Céncer de cabeza y cuello.

Cdancer de pulmdn.*

Cancer de vejiga urinaria.

Céancer de colon.

Cancer de pancreas.
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h. METASTASIS EN MEDULA OSEA:
Anemiag, frombopenia, hematies fragmentados y presencia
de normoblastos y mielocitos en el frotis sanguineo

(2MIR).

" RECORDEMOS (HEMATOLOGIA)

La ganemia mieloptisica se debe a infiltracién de la médula ésea

por tumores, fibrosis o granulomas; entre los tumores sélidos
gue suelen asocdiarse @ anemioc mieloptisica se encuentran los
carcinomas de mama, estémago, préstata, pulmén y tiroides.
La invasién de la médula ésea altera tanto la eritropoyesis como
la trombopoyesis, produciéndose ademds un trastorne en la
microcirculacién de lo médula con liberacién prematura de
células inmaduros, observandose eritrocitos deformes y normo-
blastos (MIR). El porcentaje de reticulociles suele estar ligeramen-
te aumeniado, pero cuando se corrige la anemia y casa la libe-
racién prematura, el recuento absolute en realidad estd reduci-
do, reflejando un descenso en la preduccién de hematies. Lo
combinacién de células inmeduras mieloides y normoblastos, da
la clésica morfologia “leucoeritrobléstica™ (MIR).

. METASTASIS EN PULMON CONTRALATERAL (13%) (MIR).
. OTRAS METASTASIS EXTRATORACICAS.

MIR 28 FAMILIA (5493): Un paciente de 63 afios desarrolla un
cuadro de sindrome de “cola de caballe” de aparicién progresi-
va. En la Rx de térax presenta una masa pulmonar parghiliar. Las
RMN meduler y craneal no muestron alteraciones. 2Qué proce-
dimiento serio el més indicado a continuacién?

Biopsio de nervio periférico.

Mielogrofia.

RMN medula un mes después.

Laminectomia lumbar exploratoria.

Puncion lumbar.*

D. SINDROMES PARANEOPLASICOS
El sindrome paraneopldsico puede aliviarse a menudo tratondo
con éxito el tumor.
El céncer de pulmén que se asocia més frecuentemente a sindro-
mes paraneopldsicos es el de células pequerias (MIR).
Los disfintos sindromes paraneopldsicos que pueden aparecer
son:
o. SINDROME GENERAL:
Es el més frecuente. Etiologia desconocida. Debilidad,
anorexia, caquexia, fiebre.
b. ENDOCRINOS:

Aparecen en el 12% de pacientes. Por secrecién de hor-

monas ectépicas por el tumor. El carcinoma broncogénico

qgue mdas frecuentemente se asocia a sindromes parane-
opldsicas endocrinos es el aat-cell (MIR).

Ag[lj [sindrome de Cushing atipico, 2MIR):

Es masfrecuente en el tipo oat-cell (MIR).

o Adelgazamiento (2MIR) {en lugar de obesidad), au-
senciz de  estrios abdominales, hiperpigmentacion
(5MIR} [coma en el sindrome de Addison), ostenia,
edemas [MIR), curva de glucemia patolégico (4MIR),
HTA (3MIR),

e Niveles de ACTH y cortisol superiores al sindrome de
Cushing “tipico” (3MIR). Las concentraciones plasma-
ticas de cortisol y ACTH estan elevadas las 24 horas,
sin variacién divrna.

e Ausencia de respuesta a la supresion con altas dosis
de dexamefosona (6MIR) (no disminuye la secrecién
de ACTH ectépica), no se estimulo la secrecién de
ACTH con la administrocién de CRF (MIR), no hay res-
puesta o lo prueba de la metopirona (MIR) (que al in-
hibir una etapa de la sintesis de cortisol, por pérdida
del feed-bock negativo del mismo, estimulario la se-
crecidn de ACTH).

o Alcalosis metobélica hipoKaliémica (4MIR).

e Capfacién biloteral de los suprorrenales en la gam-
magrafia (MIR), con 19-yodecolesterol.

L gl ot B

En el sindrome de Cushing paraneopldsico la secrecién de

ACTH por el fumor:
NO ze estimula con CRF ni ; . ‘
oo NO se estimula con CRF ni melopirena.
NO se inhibe con dexame- St
Aty NO se inhibe con dexametasona.

Sindrome de Cushing ectépico (por tumor producior de ACTH):
alcalosis hipopotasémico y ousencia de supresién con 8 mg de
dexametasona. (5+)

NEUMOLOGIA & CIRUGIA TORACICA
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IX. TUMORES

Sindrome de
Cushing.

Sindrome de Cushing
paraneoplasico

[ v pe—— %)

Sindrome de Cushing y Cushing paronecplésico por cancer de pulmdn.

Carcinoma pulmaner de cllulos peguesox

Coro de luno lleno

Pigmantatitn momno
da le pial

P N

Diagnéstico diferenciol del sindrome di Cushing.

Adeigpzamiento,
hiperpigmentacién y astenia

{ACTH

Alcolosis
hipopotasémica
Niveles de ACTH mas clice
que en afros tipos de
Cushing
- Dexametasona
Prugbos [-C RF Negatives
«Melopirona

Cushing paraneoplésico por cancer de pulman.

MIR 98 FAMILIA (5506): 2Cual de los siguientes cuadros NQ
cursa con hiponctremia?

o e

Sindrome de secrecién inadecvada de ADH.
Hipotiroidismo.

Sindrome de Cushing.* (Natq: hipopetosemic).
Utilizacién de diuréticos.

Cirrosis hepética.

MIR 02 (7308): Un hombre fumador de 60 afios, consulta por
astenig, pérdida de peso y deterioro general progresivo. En la

anclitica se observa alcalosis e hipopotasemia de 2,8 mEqg / |. -
2Cudl es su diagnéstico de sospecha?

Dhsag S/ ey

Hiperaldosteronismo primario.
Hipertiroidismo inmune.
Secrecién ectépico de ACTH.*
Enfermedad de Addison.
Secrecién inadecuada de ADH.

MIR 08 (8848): En un hombre de 44 afos con sindrome de
Cushing por un fumor carcinoide bronquicl productor de ACTH,
qué respuesto es FALSA:

1

El paciente presenta desde hace oproximadamente 6 meses
debilidad muscular de predominie proximal, oumento de peso
y fensién arterial, cambios emocionales infensos y aspecio
cushingoide.

. En la andlitica presentaba vna glucemia de 370 mg/d! y una

olcalosis hipopotasémica. Los niveles de ACTH eran elevados
(350 pg/ml).

Lo resonancia nuclear magnética de region hipofisaria con
gadolinio fue normal. El tumor carcinoide se identificd con
una TAC tordcica.

Ante un sindrome de Cushing ACTH dependiente, la prueba
de supresi is baj es una m

El paciente se curd con la extirpacién del lumor. Precisé fra-
tamienfo rehabilitador durante lorgo tiempo por los aplosta-
mientos vertebrales que presentaba debide o la osteoporosis
secundaria ol hipercortisolismo.




