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Editorial

s\

' El presente suplemento de Acta Médica Costarricense es € primer esfuerzo con-
Comité Editorial

junto que hace el Comité Editorial de la Revista con una Asociacion Médica, en
este caso, laAsociacion Costarricense de Neumologia y Cirugia de Torax, con €l
Apartado 548-1000 San José, Costa Rica. fin de difundir a nivel nacional e internacional las normas que tiene dicha
Tel.: (506) 232-3433. Fax: (506) 232-2406.  asociacion en € manejo de las principales patologias que le conciernen a esa
Correo electronico: medicos@racsa.co.cr especialidad.

Direccion electronica: www.medicos.sa.cr

El comité editorial de AMC considera de gran importancia que larevista sea uti-
lizada como medio informativo de las actividades cientificas de las Asociaciones
Médicas inscritas en el Colegio de Médicos y Cirujanos; especialmente, en la
propagacion de normas y protocolos de mangjo que faciliten a los médicos
generales y los médicos de otras especididades la identificacion temprana,
diagndstico, manejo o referenciatemprana de | as patol ogias correspondientes ala
especialidad de cada asociacion.

El fin de larevista AMC, como revista cientifica oficial de nuestro colegio, es €
brindar informacion actualizada y de alta calidad cientifica a cuerpo médico
genera y, de esta manera, convertirse en un medio Util parala publicacion de la
investigacion cientifica que se realiza a nivel nacional. Sin embargo, |0 més
importante es que larevista, en la blsqueda de estos objetivos, no pierda de vista
gue su responsabilidad es serle Gtil @ cuerpo médico nacional, razén Ultima de
todas las actividades de nuestro colegio.

Comité Editorial

Editora en Jefe
Maria Paz Ledn Bratti

Ladifusion de este tipo de publicacion conjunta se convierte en una novedosa e
importante actividad de educacién médica continua, a hacerla llegar a través de
AMC, amés de 5000 médicos a nivel nacional y ponerse a disposicion general en
texto completo a través de lainternet.

Editora
Henriette Raventés Vorst

Editor

Carlos Salazar Vargas

Editor
Oscar Porras Madrigal

Editor
Pablo Monge Zeledén

Este Comité Editorial desea aprovechar la oportunidad para felicitar y exaltar €
esfuerzo de la Asociacién Costarricense de Neumologia y Cirugia de Torax al
producir este extenso documento que desea pautar e mangjo de un grupo tan
importante de pacientes y ayudarle al médico general y los especialistas en otras
areas en su toma de decisiones. Esperamos que € gemplo sea imitado por
muchas otras asociaciones en € futuro para € provecho del cuerpo médico
naciona y que éstas tengan en cuenta a su revista para la difusién de las mismas.

Por lo tanto, no nos queda méas que ponernos a su servicio, como siempre lo hemos
Editor hecho, para brindarles nuestra ayuda y apoyo como medio cientifico de difusién,
Abed Raduan Mohammad Hasan en todas las etapas de proceso.

Estamos seguros que |os médicos costarricenses y extranjeros encontraran en esta
normas una excelente referencia asi que esperamos obtengan de este suplemento
gran provecho.

Secretaria: DylanaAlvarado C.
Asesora en Filologia: Marcela E. Hidalgo

Maria Paz Ledn Bratti
Editora en Jefe
Acta Médica Costarricense

Estarevista es citada en la Literatura L atinoamericana en Ciencias de la Salud (LILACS)

Los articulos que se publican deben ser inéditos. Reservados todos |os derechos; se prohibe su reproduccion total o parcial sin la autorizacion de larevista en
ninguna forma o medio, exceptuando copias para uso personal. Las opiniones que aparecen en los articulos y editoriales son criterios propios de los autores y
no representan necesariamente la opinién del Colegio de Médicos y Cirujanos de Costa Rica ni del Comité Editorial de larevistaActa Médica Costarricense.
Tirgje total 6500 ejemplares. Revision y editorializacion Comité Editorial Acta Médica Costarricense.



ISSN 0001-6002/2003/Supl.1/4
Acta Médica Costarricense,©2003
Colegio de Médicos y Cirujanos

Asociacion Costarricense de
Neumologia
y Cirugia de Toérax

Junta Directiva 2001-2003

Presidente
Dr. Ronald A. Chacon Chaves

Vicepresidente
Dr. Raudl Valverde Robert

Secretario
Dr. Roberto Vargas Gillén

Tesorero
Dr. Mario Ingianna Acufia

| Vocal
Dr. Carlos Jaime Alfaro Rodriguez

Il Vocal
Dr. John Miranda Chavarria

Fiscal
Dr. José A. Mainieri Hidalgo

4  AMC, suplemento 1-2003

Introduccién

El presente documento ha sido elaborado por la Asociacion Costarricense de
Neumologiay Cirugia de Térax con el fin de ofrecer a cuerpo médico nacional
y centroamericano un instrumento con los lineamientos que consideramos deben
ser seguidos en el abordaje y tratamiento de algunas patologias pulmonares y
torécicas.

LaAsociacion agradece a todos sus miembros que dedicaron su tiempo y esfuer-
Zo para la elaboracion de este documento. La mayoria de los capitulos fueron
preparados por miembros la Asociacion. El capitulo de Neumonia Adquirida en
la Comunidad fue preparado por un equipo multidisciplinario de expertos espe-
cialistas involucrados en € mangjo de estos pacientes. El capitulo de Fibrosis
Quistica resume los lineamientos que se siguen en € mangjo y tratamiento de
estos pacientes en el Hospital Nacional de Nifios en Costa Rica.

Esperamos este documento sea de utilidad tanto para el médico general como €
especialistay esperamos gque con sus comentarios y sugerencias podamos mejo-
rar ediciones subsecuentes del mismo.

Este documento se presenta como el tercer volumen de la Revista de la
Federacién Centroamericana de Neumologia y Cirugia de Térax. Agradecemos
a Comité Editorial de Acta Médica Costarricense por publicar este suplemento
dentro de su revista, lo cual favorecera su difusion entre todo € cuerpo médico
nacional. Ademés agradecemos a las compafiias Merck Sharp and Dohme y
Glaxo Smith Kline su apoyo econdmico para esta publicacion.

Dr. Ronald A. Chacdn Chaves
Presidente 2001-2003
Asaociacion Costarricense de Neumologia y Cirugia de Térax
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Asma Bronquial

Wing Ching Chan-Cheng, Marlene Jiménez-Carro, Sofia Antillbn-Morales, Mario Ingianna-Acufia,
Carlos Jaime Alfaro-Rodriguez, Georgina Lopez-Odio, Ted Mitchell-Brumley

Asociacion Costarricense de Neumologia y Cirugia de Térax

Definicion de asma:

Es un desorden inflamatorio crénico en la cual muchas
células y elementos celulares juegan un rol. La inflamacion
cronica causa un incremento asociado de hiperreactividad
bronquial que produce cuadros recurrentes de sibilancias, dis-
nea, apretazon de pecho y tos; particularmente en lanochey
en las primeras horas de la mafiana. Estos episodios estan
asociados a una obstruccion de las vias aéreas en forma gene-
ralizada y de grado variable la cual es reversible en forma
espontanea o con tratamiento.

Inflamacién: Es € resultado de una cascada de eventos que
involucran diferentes elementos celulares como linfocitos T,
eosindfilos, mastocitos, neutréfilos y macréfagos, ademés de
mediadores y factores que interactlian entre si. Esto produce
lalesion y reparacion del epitelio bronquia que conlleva a
cambios estructurales y funcionales que resultan en obstruc-
cion 'y remodelacion de las vias aéreas.

Hiperreactividad: Es una condicién en la cua las vias
afreas se estrechan exageradamente en respuesta a una
variedad de estimulos.

Obstruccion: Aumento de laresistenciaa flujo aéreo secun-
dario acambios inflamatorios en lavia aérea (contraccion del
musculo liso, edema, infiltrado inflamatorio de tipo celular y
moco).

Diagnostico

El asma bronquia arededor del mundo es una entidad
clinica que se encuentra subdiagnosticada especiamente en
nifios, ancianos, individuos con tos recurrente e individuos
con exposicién ocupaciona. Lo anterior se ha atribuido en
parte a lo intermitente de los sintomas que favorecen la tole-
rancia de los mismos por parte del pacientey por €l carécter
inespecifico de ellos.

Para su diagndstico se utiliza la historia clinicay las pruebas
de funcién pulmonar (que pueden determinar el carécter re-
versible de las anormalidades). La medicion de sintomasy de
lafuncidn pulmonar son parametros importantes para valorar
las caracteristicas del asma bronquial para cada paciente.

Con respecto a la historia clinica se debe considerar €
diagnéstico cuando hay disnea episddica, sibilancias, sensa-
€ion de opresion torécica, cuando hay historia de variabilidad
estacional, atopiay antecedentes familiares de asma.

L os pardmetros mas importantes en lamedicién de lafuncion
pulmonar para determinar si existe limitacion a flujo aéreo
en personas mayores de 5 afos son: Volumen Espiratorio
Forzado a primer segundo (VEF1), Capacidad Vital Forzada
(CVF), Relacion VEFLU/CVF y Flujo Espiratorio Forzado
(FEF) o flujo pico .

El examen fisico aporta poco al diagndéstico; sin embargo, la
ateracion mas frecuentemente encontrada através de él esla
presencia de sibilancias.

Se han utilizado en estudios epidemiol égicos algunos cues-
tionarios con preguntas claves que orientan hacia el diagnds-
tico de la enfermedad:

Cuestionario:

¢Tiene el paciente un episodio o episodios recurrentes de si-
bilancias?

¢Tiene el paciente tos molesta durante la noche?

¢Tiene el paciente tos o sibilancias después del gjercicio, risa
o llanto?

cTiene el paciente opresion torécica, tos o sibilancias después
de lainhalacion de aergenos, olores fuertes, contaminantes
del airey otros?

¢Sevan “hacia el pecho” o duran més de 10 dias los cuadros
gripales?

¢Mejoran los sintomas con broncodilatadores y/o esteroides?

Medicion de la funcion pulmonar

Lamedicion de lareversibilidad provee de una evidencia di-
recta de la limitacién al flujo de aire y la medicion de lava
riabilidad provee de una evidencia indirecta de la hiperreac-
tividad de las vias aéreas que son a su vez la consecuencia del
trastorno inflamatorio.



Espirometria

Es un procedimiento reproducible, esfuerzo dependiente,
influido por lainstruccidn previa a paciente. La espirometria
esta limitada a algunos centros clinicos pues es un equipo rela
tivamente caro. Sus vaores predichos se afectan por la edad
(sobre todo las extremas), género, estaturay raza.

Setoman los valores més altos de dos atres mediciones. Tie-
ne la desventaja que pierde sensibilidad con valores de VEF1
<1 litro; ademés el VEF1 se puede alterar por otras enferme-
dades diferentes a las que producen limitacién al flujo de ai-
re, por lo que larelacién del VEFL/CVF es importante para
establecer el diagndstico, por emplo, en adultos si este va-
lor es < de 80% y en nifios si es menor de 90% es sugestivo
de limitacién al flujo de aire.

El criterio diagndstico de asma es megjoria del VEF1 mayor o
igual al 12% del predicho que puede ser espontanea, posterior
a inhalacion de Beta 2 agonistas o después de un ciclo de
esteroides.

Laespirometriasirve también paravalorar laactividad del as-
ma (severidad), valorar la progresiéon del asmay larespuesta
al tratamiento en e manejo a largo plazo, este estudio es
mucho més sensible que & Flujo pico sobre todo en ciertas
poblaciones (adulto mayor) y ante la presencia de otras
patol ogias bronco-pleuro-pulmonares asociadas.

Flujo Espiratorio Forzado (FEF) o Flujo Pico

Es una ayuda importante en el diagnostico y tratamiento del
asma. Se puede utilizar anivel del hogar, es barato y portatil.
Es un procedimiento reproducible, dependiente del esfuerzo,
influenciado por la educacion del paciente.

Sus valores no siempre se correlacionan con otros métodos
que evallian la funcién pulmonar para determinar la severi-
dad del cuadro. Debe compararse siempre con el mejor valor
obtenido de previo para cada paciente.

Para hacer diagndstico se requiere a menos 15% de mejoria
en lamedicidn posterior ainhalacion con broncodilatadores o
después de un ciclo de esteroides.

Lamedicion del Flujo Pico es Util también pues permitelasu-
pervision del asma cuando no hay espirometria disponible, a
nivel del hogar permite detectar signos tempranos de deterio-
ro, permite valorar la severidad y la respuesta a tratamiento
en el mangjo acortoy largo plazo y sirve para detectar no so-
lolalimitacion a flujo de aire sino también lavariabilidad en
24 horas.

Flujo Pico: Medicién de la variabilidad
Es un dato indirecto de la hiperreactividad de la via aérea.

|dealmente se debe tomar muy temprano en la mafiana, ya
que su medicién estaria cerca del valor més bgjo; y antes de
acostarse pues su resultado estaria cerca del valor mas alto.
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El megjor método y més facil para medir la variabilidad es el
porcentaje de variabilidad (Se toma una vez a dia por una
semana) expresado en:

Variabilidad en %:
El minimo Flujo Pico matutino prebroncodilatador de la semana

El méximo Flujo Pico personal recientemente registrado

El criterio diagnostico es cuando se encuentra una variacion
diaria del 20% o mas; esto hace el diagndstico de asma.

La magnitud de la variabilidad se correlaciona con la severi-
dad de la enfermedad, sin embargo en asmaintermitente o se-
vera intratable la variabilidad del Flujo pico puede no estar
presente o haberse perdido. Algunas veces en € asma seve-
ra tanto la variabilidad como la reversibilidad se hacen evi-
dentes hasta después de varias semanas después de un curso
de esteroides. La monitorizacién del Flujo pico sirve a corto
plazo para establecer el diagndstico, identificacion de facto-
res ambientales desencadenantes, evaluacion de cambios en
el tratamiento. A largo plazo permite la monitorizacién de
pacientes con asma severa, con mala percepcion de la severi-
dad de sus sintomas y con internamientos frecuentes.

Otros métodos diagnosticos

La hiperreactividad de la via aérea se puede determinar en
pacientes con sintomas sospechosos de asma pero que tienen
pruebas de funcién pulmonar normal, realizando pruebas de
bronco provocacién a la histamina, metacolinay a esfuerzo
fisico. Estas mediciones son muy sensibles pero poco especi-
ficas, es decir que un test negativo excluye € diagnostico
pero un resultado positivo no necesariamente indica asma,
puede tratarse de otras enfermedades como lo son: fibrosis
quistica (mucoviscidosis), bronquiectasias, EPOC, etc.

Lamedicién de parametros de lainflamacion por métodos no
invasivos incluye la deteccidn de eosinéfilos en € esputo y
de células metacrométicas, también la determinacion de los
niveles exhalados de éxido nitrico y de mondxido de carbo-
no; sin embargo aln no se ha determinado su utilidad en €l
diagndstico del asma.

Lamedicién del estado alérgico através de las pruebas cuta
neasy de los niveles séricos de IgE sirven basicamente para
ayudar a detectar factores de riesgo desencadenantes pero no
para establecer el diagndstico.

Diagnostico diferencial del asma bronquial

El asma bronquial es una de las enfermedades mas comunes
que producen sintomatologia respiratoria. Se caracteriza por
la demostracion de limitacion al flujo de airereversibley va
riable através de la espirometria.

En el diagnostico diferencia se incluyen las siguientes
causas.



Infecciosas: Cuadros gripales, bronquiolitis, neumonia, tu-
berculosis, gérmenes oportunistas

Otras Enfermedades obstructivas:

Localizadas: Disfuncién de cuerdas vocales, Paresia de cuer-
da vocal, Cancer de laringe, tragueal y/o bronquial, Cuerpo
extrano, Displasia broncopulmonar.

Generalizadas. Enfermedad pulmonar obstructiva cronica,
bronquiolitis obliterante, fibrosis quistica, bronquiectasias

Enfermedades restrictivas:

Pulmonares: Alveolitis alérgica extrinseca, sarcoidosis,
aveolitis fibrosante, asbestosis, neumonia eosinofilica

Patologia pleural: Derrame pleural, neumotérax
Deformidad de la pared toracica: Xifoescoliosis

Debilidad de los muscul os respiratorios

Asma Bronquial/ Chan W et al

Problemas subdiafragméticos. Obesidad, Ascitis
Otras Causas de tos croénica:

Goteo nasal posterior, reflujo gastroesofagico, uso de inhibi-
dores de la ECA, Insuficiencia cardiaca izquierda (“asma
cardiaca’)

Grupos especiales que ofrecen dificultades
diagnosticas

En estos casos la medicién de la limitacién al flujo de aire y
de la variabilidad son extremadamente (tiles para hacer el
diagndstico. Existen varios grupos importantes, entre ellos

los nifios, los ancianos, asma ocupacional, el asma estacional
y latos como equivalente asmatico.

Clasificacion del asma

El enfoque de la severidad del asma esté basado en la sinto-
matologia, €l uso de medicacion broncodilatadora para el
control de los sintomas y la funcién pulmonar.

Clasificacion del asma previo al inicio del tratamiento

Paso 1
Asma Intermitente

AR SANENIEN

Sintomas menos de una vez por semana
Exacerbaciones de corta duracién

Sintomas nocturnos menos de 2 veces por mes
VEF1 o Flujo pico Z 80%

Variabilidad del VEF1 o Flujo pico < 20%

Paso 2
Asma leve persistente

NN NN

Sintomas mas de una vez/ semana pero menos de una vez por dia
Sintomas nocturnos mas de 2 veces/ mes pero menos de una vez/ semana
VEF: o Flujo pico Z 80%

Variabilidad del VEF1 o Flujo pico 20-30%

Paso 3

Asma moderada

persistente Sintomas diarios

NSRRI NI NN

Las exacerbaciones pueden afectar la actividad diaria y el suefio
Sintomas nocturnos al menos una vez por semana

Uso diario del Bz-agonista

VEF1 o Flujo pico 60-80% del predicho

Variabilidad del VEF1 o Flujo pico Z30%

Paso 4

Asma severa
persistente

AR SANENIEN

Sintomas diarios continuos
Exacerbaciones frecuentes

Sintomas nocturnos frecuentes

Actividad fisica limitada

VEF1 o Flujo pico Z 60% del predicho

v Variabilidad del VEF1 o Flujo pico Z 30%




Los pacientes durante su régimen de medicacion pueden ser
reclasificados hacia pasos menores 0 mayores de acuerdo ala
respuesta por lo que los esquemas de tratamiento pueden ser
modificados de acuerdo a€llo.

Todos los pacientes aungue sean intermitentes hasta los seve-
ros persistentes pueden presentar exacerbaciones severas que
de no ser reconocidas pueden ser potencial mente fatales. Los
factores relacionados con mayores riesgos de mortalidad son:
historia previa de crisis que ha amenazado la vida, hospitali-
zacion en e afo previo, problema psicosocia, historia de
intubacién por asma, reciente reduccion o suspension de
terapia esteroidal y € no-cumplimiento del tratamiento.

Manejo del asma

Las metas para el manejo exitoso del asma son:
1. Obtener y mantener e control de los sintomas.
2. Prevenir las exacerbaciones.

3. Mantener la funcion pulmonar cerca de los valores
normales (cuando sea posible).

4. Mantener niveles normales de actividad, incluyendo
gercicio.

5. Bvitar los efectos adversos de |os medicamentos.

6. Prevenir el desarrollo de limitacién al flujo aéreo
irreversible.

7. Prevenir lamortalidad por asma.

El tratamiento del asma tiene seis partes correlacionadas
entre si, que son:

1. Educar alos pacientes para que tomen parte activa en €l
manejo de su enfermedad.

2. Asesorar y monitorear la severidad del asma con el
reporte de sintomas y medicién de la funcién pulmonar
(Flujo pico).

3. Evitar laexposicién a factores de riesgo.

4. Establecer individualmente los planes de medicacion
en el control a largo plazo de pacientes pediétricos y
adultos.

5. Establecer planes individuales para e manego de las
exacerbaciones.

6. Dar seguimiento regular a cada caso.
|. EDUCACION:

Debe ser un proceso continuo. El pacientey su familia deben
recibir informacion sencilla y entrenamiento para que €l
paciente pueda tener cambios positivos en e control de la
enfermedad, saber gjustar la medicacion cuando o necesite
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de acuerdo al plan dado por el personal de salud y mantener
una buena calidad de vida. El énfasis se debe hacer en una
adecuada integracion entre el personal de salud, €l pacientey
lafamilia del paciente.

Il. Asesorar y monitorear la severidad del asma
con € reporte de sintomas y medicion de la
funcién pulmonar:

La severidad del asma puede ser estimada midiendo los
sintomas, la funcion pulmonar y los requerimientos de
medicacion.

L os cuestionarios estructurados no han logrado ser validados
sobre otras medidas objetivas de la severidad del asma, pero
son sensibles para detectar el deterioro del asma. Las pregun-
tas especificas y particularmente importantes en la evalua-
cion de la respuesta a tratamiento son;  ¢Con qué frecuencia
usa los medicamentos de alivio répido?, ¢Con qué frecuen-
Cia experimenta sintomas nocturnos como tos, respiracion si-
bilante o disnea?. Puede ayudar también €l interrogar a pa-
ciente sobre la limitacién de la actividad diaria.

Los estudios de funcidn pulmonar son esenciales para €l
diagndstico y para asesorar la severidad del asma en pacien-
tes mayores de 5 afios. Esto nos da una medida indirecta de
la hiperreactividad de la via aérea la cual puede correlacio-
narse con el grado de inflamacion. Ademas para monitorear
e curso de la enfermedad y la respuesta del paciente a
tratamiento.

La medicion del Flujo pico es importante para el monitoreo
en el consultorio, consulta externa, urgencias, en los salones
del hospital y en lacasa. Sirve para evaluar la severidad, el
grado de variacion diurna de lafuncion pulmonar, monitorear
larespuesta a tratamiento durante la crisis, detectar € dete-
rioro asintomatico de la funcion pulmonar en la casa u ofici-
na permitiendo la intervencion temprana, monitorear la res-
puesta al tratamiento crénico, proveer justificacion objetiva
de tratamiento para el paciente, e identificar desencadenan-
tes como los sensibilizantes ocupacionales. Esta recomenda-
do su uso en:

e Lasoficinas del personal de salud involucrado.

» Durante las exacerbaciones agudas en el consultorio o en
el departamento de urgencias.

e A largo plazo para los pacientes que han requerido
hospitalizacion.

« Para los pacientes que no son capaces de percibir la
disminucion en e flujo aéreo de manera adecuada.

[11. Evitar la exposicion a factores de riesgo:

A pesar de que la intervencion farmacoldgica para tratar €l
asma ya establecida es muy efectiva para controlar los
sintomas y mejorar la calidad de vida, se debe poner especial



atencion alas medidas de prevencion de esta enfermedad cré-
nica. El asma puede ser desencadenada por una variedad de
factores de riesgo que incluyen alergenos, contaminacion am-
biental, comidas, medicamentosy otros.

Prevencion primaria:

La prevencion primaria no ha sido posible en esta enferme-
dad, la evidencia indica que la sensibilizacién aérgica es €l
precursor mas comun para el desarrollo de asma, pero ésta
puede ocurrir incluso antes de nacer, y no hay medidas prena-
tales recomendadas a este momento. La prescripcion de die-
tas que eviten antigenos en las mujeres de alto riesgo que dan
de mamar reduce sustancialmente el eczema atdpico pero se
necesitan mejores estudios (Evidencia C). Los nifios de ma-
dres fumadoras tienen 4 veces mas posibilidad de desarrollar
una enfermedad sibilante en su primer afio de vida. Pero
existe poca evidencia (en meta-andlisis) de que e fumado de
la madre durante el embarazo tenga efecto sobre la sensibili-
zacion alérgica. Pero si existe evidencia de que € tabaquis-
mo durante el embarazo causa problemas en el desarrollo del
pulmén y aumenta la frecuencia de enfermedad sibilante no
alérgica en lainfancia. Por esto se concluye que la exposi-
cion a humo de tabaco tanto prenatal como postnatal tiene
una influencia negativa sobre la enfermedad sibilante
(Evidencia A).

Prevencion secundaria:

Hay dos estudios que sugieren que el uso de antihistaminicos
H1 pueden prevenir la aparicion de sibilancias en nifios que
se presentan inicialmente con dermatitis atdpica pero necesi-
tan confirmacion. El uso de inmunoterapia como prevencién
estd en estudio.

Prevencion terciaria:

Se sugiere evitar laexposicién alos factores desencadenantes
paramejorar el control del asmay disminuir la necesidad de
tratamientos. Entre estos:

1. Evitar los aérgenos dentro de la casa como acaros, aler-
genos de animales, alérgenos de la cucarachay hongos.

2. Bvitar los aérgenos en el medio ambiente externo como
polen y moho.

3. Evitar los contaminantes del aire internos como el humo
de tabaco (pasivo o activo). A los parientes de nifios con
asma se les debe pedir que no fumen o se abstengan de
hacerlo en las habitaciones del nifio y por supuesto los
pacientes con asma no deben fumar (Evidencia B).

4, Evitar los contaminantes ambientales como ozono, 6xido
nitrico, aerosoles acidos y otras particulas.

5. Evitar las exposiciones ocupacionales. Laidentificacion
temprana de los sensibilizadores ocupacionales y €l
remover lo més pronto posible a los pacientes sensibili-
zados de cualquier futura exposicién son aspectos muy
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importantes en el manejo del asma ocupacional
(Evidencia B).

6. Evitar sensibilizantes alimentarios como los sulfitos u
otras sustancias que se pruebe provoquen lacrisis.

7. Evitar ciertos medicamentos, la aspirina 'y anti-inflama-
torios no esteroidales en pacientes sensibles. No utilizar
beta bloqueadores orales o0 en gotas oftdlmicas en ningin
paciente asmético.

8. Vacunacion parainfluenza: No se haestablecido € ries-
go/ beneficio en los pacientes con asma.

V. Establecer planes de tratamiento para €
manejo a largo plazo:

Los medicamentos usados son para revertir la inflamacion,
prevenir sintomas y tratar la obstruccién del flujo aéreo los
cuales se clasifican en medicamentos de control “controla-
dores’” y medicamentos de alivio rapido.

La ruta de administracién preferida es la inhalada, ya que
pueden ser dadas atas dosis en la via aérea directamente con
laventaja de minimos efectos secundarios o sin ellos, ademés
de que € inicio de accion es més rapido.

El uso y latécnica de inhalacién deben ser revisadas con fre-
cuencia. El uso de espaciador mejora la entrega del medica
mento desde un inhalador de dosis medida (Evidencia A).
Los espaciadores disminuyen el depdsito del medicamento
en boca y orofaringe, disminuye latos y la candidiasis oral
cuando se usa inhaladores de glucococorticoides (Evidencia
A). Ademés disminuye la biodisponibilidad de los glucocor-
ticoides en cuanto a efectos sistémicos se refiere (Evidencia
B). La utilizacién de beta dos agonistas a atas dosis con
espaciador en lacrisis es equivalente a medicamento nebuli-
zado, teniendo mejores resultados en nifios que en adultos
(Evidencia B).

Lo idea es un esquema de tratamiento por medio de un
Abordaje por pasos que permite lograr y mantener el con-
trol de la enfermedad.

1. El buen control del asma es definido como:

2. Sintomas crénicos minimos o0 ausentes, incluyendo las
mol estias nocturnas.

3. Exacerbaciones minimas o ausentes.

4. No necesidad de acudir a servicio de Urgencias.

o1

Minimo (idealmente no) uso de beta dos agonistas cuan-
do es necesario (PRN).

Sin limitacién en la actividad, incluyendo gercicio.
Variabilidad del flujo pico de menos del 20%.

Flujo pico normal o cercadelo normal.

© © N o

Minimos (o no) efectos secundarios de | os medicamentos.



Escogencia del tratamiento

Se debe hacer de acuerdo a la severidad del asma, € trata-
miento actual del paciente, |as propiedades farmacol dgicas, la
disponibilidad del tratamiento y de los costos del mismo.

Como el asma es unaenfermedad dindmicay unaenfermedad
crénicalos planes de tratamiento deben de acomodarse a esa
variabilidad e individualmente en el tiempo.

Un aspecto esencia de todo esquema de tratamiento es que
debe ser monitoreado el efecto del tratamiento (incluyendo
cumplimiento, efecto en la funcién pulmonar y sintomas) y
adaptar el tratamiento ala variabilidad del asma. El aborda-
je terapéutico seguin severidad permite esta flexibilidad.

Un abordaje apropiado recomienda que el tipo (nimero),
dosis y frecuencia de los medicamentos deben aumentar con
relacion a la severidad del asma. Lo idedl es acanzar las
metas del tratamiento con la minima medicacion posible. En
€l desarrollo de un plan por parte del personal de salud, el mé-
dico puede considerar dar el maximo tratamiento al inicio con
ciclo un corto de glucocorticoides y/o dosis maximas de
glucocorticoides inhalados méas agonistas beta dos de accion
prolongada (Evidencia D) paratener el control del asma del
paciente o més pronto posibley luego disminuir el tratamien-
to; G iniciar el tratamiento seguin severidad y aumentarlo gra-
dualmente si es necesario. Cuando se mantiene €l control por
3 meses, se debe considerar una reduccién del tratamiento a
un paso inferior. Esta reduccion se necesita para identificar
el minimo tratamiento requerido para mantener el control.
Cuando € control no se logra o se pierde, se debe subir al
siguiente paso y se debe estar seguro de que €l paciente esta
usando adecuadamente el tratamiento.

Paso 1. Asma inter mitente:

Se recomienda € uso de beta dos agonistas de accion corta,
cuando sea necesario (Evidencia A). Pero los pacientes con
asma intermitente con exacerbaciones severas deben ser
tratados como si tuvieran asma persistente moderada
(Evidencia D).

El tratamiento incluye medicacion previo a gjercicio cuando
sea necesario, es preferible el uso de los beta dos agonistas de
accion rapida, existen otras alternativas como: las cromonas
o modificadores de leucotrienos (Evidencia B), o tratamien-
to previo a la exposicion de un aergeno, siendo de eleccién
las cromonas (Evidencia B).

Pueden ser utilizados otros medicamentos para alivio rpido
como anticolinérgico inhalado o beta dos agonista de accion
cortaviaoral, pero estos tienen un inicio de accion mas lento
y/o mayor riesgo de efectos secundarios (EvidenciaA). Oca-
sionalmente, una crisis més prolongada o severa requiere de
un ciclo corto de glucocorticoides via oral.
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Paso 2. Asma persistente leve:

Requiere de medicamentos controladores a diario para obte-
ner y mantener el control del asma. Laterapéutica primaria
es el uso diario de tratamiento antiinflamatorio y los preferi-
dos son los glucocorticoides inhalados (Evidencia A). La
dosis inicial sugerida es 200-500 ugr/dia de dipropionato de
Beclometasona 6 Budesonida, 6 100-250 ugr/dia de Flutica-
sonao equivalente dividido en 1 0 2 dosis/dia (Evidencia B).
Ver tabla de equivalencia en apéndice 1.

Otras dternativas son: teofilina de accion prolongada, cro-
monasy modificadores de leucotrienos; pero son menos efec-
tivas que los glucocorticoides inhalados o solo sirven en cier-
to grupo de pacientes que no pueden ser identificados sin la
prueba terapéutica (EvidenciaA). Si € paciente no mejora
en 4 semanas | os glucocorticoides inhalados deben ser inicia
dos. Laefectividad de estos tratamientos necesita de estudios
alargo plazo.

Ademés estos paci entes deben usar beta dos agonistas de ac-
cion répida en caso necesario, pero no mas de 3 0 4 veces d
dia

Paso 3. Asma persistente moder ada:

Requiere de medicamentos controladores a diario para obte-
ner y mantener el control del asma. El tratamiento controla-
dor preferido es una combinacion de glucocorticoides inhala
dos (200-1000 mgr de dipropionato de Beclometasona, 400-
1000 ugr de Budesonida o 250-500 ugr de Fluticasona) divi-
didos en 1 0 2 dosigdia y beta dos agonistas de accién pro-
longada dos veces a dia (EvidenciaA).

Otros medi camentos alternativos que se pueden agregar a es-
teroide inhalado en orden de costo son:

« Teofilinade accién prolongada. Menos efectiva pero mas
barata. Se recomienda mantener niveles entre 5-15
pgr/mi.

» Beta dos agonista de accion prolongada oral. Puede ser
tan efectivo como los inhalados pero los efectos secun-
darios son mayores.

* Maodificador de leucotrienos.

Ademés requiere de beta dos agonistas de accidn corta para
mejor los sintomas cuando sea necesario pero no masde 3 o
4 veces d dia

Paso 4. Asma persistente severa:

Generalmente el control del asma se logra obtener si se to-
man los pardmetros mencionados. Lametadel tratamiento es
alcanzar |os mejores resultados posibles (menos sintomas, el
minimo uso de beta dos agonistas de accion corta, € mejor
flujo pico con la menor variabilidad y la menor cantidad de
efectos secundarios posibles).

El tratamiento requiere multiples medicamentos controlado-
res. El tratamiento primario incluye glucocorticoides



inhalados a dosis altas (més de 1000mgr. de dipropionato de
beclometasona o equivalentes) mas beta dos agonistade accion
prolongadainhalado dos veces d dia(EvidenciaA). Mgor re-
sultado se obtiene si 1a dosis total de glucocorticoide inhalado
sefraccionay se administra4 veces d dia (EvidenciaA).

Como dternativas para el beta dos agonista de accion prolon-
gada se tiene la teofilina de accién prolongada, modificado-
res de leucotrienos y beta dos agonistas de accion prolonga:
da orales (Evidencia B). Todos estos pueden ser agregados
al esquema primario si se requirieran.

L os beta dos agonistas de accion corta deben ser usados tan-
to como sea necesario.
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Si se necesita de glucocorticoides orales por largo tiempo
deben ser usados a la minima dosis posible y en una sola
dosis diaria para minimizar 1os efectos secundarios.

Si el paciente requiere de esteroides orales y presenta efectos
secundarios, se debe evaluar la posibilidad de utilizar
metotrexate, ciclosporinaA o sales de oro paradisminuir los
efectos secundarios (Evidencia B). (Solamente por €l
especialista)

La complejidad de muiltiples tratamientos diarios es un factor
de no-adherencialo que complica €l manejo de estos pacien-
tes, por lo cua ellos requieren de educacién exhaustivay de
manejo de soporte.

Medicacion recomendada segun nivel de severidad en adultos

En todos los pasos: en adicién a la dosis regular de la terapia, pueden ser utilizados los 3.- agonista* de accién cor-
ta para el alivio de los sintomas, pero no debe ser mas de 3-4 veces al dia

Grado de severidad Medicacién diaria

Otras opciones terapéuticas**

Paso 1

Intermitente*** No es necesario

Paso 2
Leve persistente

v Glucocorticoide inhalado
(2500ug Beclometasona o su equivalente)

v Teofilina de liberacioén lenta, o
v Cromonas, 0
v Modificadores de leucotrienos

Paso 3
Moderado persistente

prolongada%

v Glucocorticoide inhalado
(200-1000pg Beclometasona o su
equivalente) + [32-agonista de accion

v Glucocorticoide inhalado
(500-1000pg Beclometasona

0 su equivalente) + teofilina

de liberacion lenta, 6

v Glucocorticoide inhalado
(500-1000mg Beclometasona

0 su equivalente) + 32-agonista
de accion prolongada VO, 6

v Glucocorticoide inhalado a alta
dosis (>1000mg Beclometasona
0 su equivalente), 6

v Glucocorticoide inhalado
(500-1000pg Beclometasona o
su equivalente) + modificadores

de leucotrienos

Paso 4

Severo persistente

v Glucocorticoide inhalado
(>1000mg Beclometasona o su
equivalente) + R2-agonista de accién

prolongada8 + uno o mas de las
siguientes opciones si lo requiriera:

« Teofilina de liberacion lenta
« Modificadores de leucotrienos
« [B-agonista de accion prolongada por via oral

» Glucocorticoide VO

- Se utilizara un beta agonista de accion corta como tratamiento para alivio rapido, que en los pasos 1, 2y 3 no
deberia excederse de 3-4 veces al dia a menos que esté en crisis.

- Para todos los pasos: una vez que el asma esté controlada debe mantenerse el tratamiento al menos 3 meses
para luego hacer una reduccion del mismo tratando de mantener la minima medicacién requerida

*  QOtras opciones como tratamiento de rescate o de alivio son: (en orden ascendente de costo) anticolinérgicos inhalados, 32-
agonista de accién corta por viaora y teofilina de accién corta**El orden esta en relacion ascendente del costo
*** | os asméticos intermitentes con exacerbaciones severas deben ser tratados como si fueran moderados persistentes

(Evidencia D)

§ Hasta que exista la disponibilidad en la C.C.S.S. del Beta 2 agonista inhalado de accién prolongada puede utilizarse los de

accion corta adosis fija.
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Medicacion recomendada segun

nivel de severidad en ninos

En todos los pasos: en adicion a la dosis regular de la terapia, pueden ser utilizados los 32 - agonista* de accion
corta para el alivio de los sintomas, pero no debe ser mas de 3-4 veces al dia

(100-400mg Beclometasona
0 su equivalente)

Nivel de severidad Medicacion diaria Otras opciones terapéuticas**
Paso 1

Intermitente*** No es necesario

Paso 2

Leve persistente v Glucocorticoide inhalado v Teofilina de liberacion lenta, o

v Cromonas, o
v Modificadores de leucotrienos

Paso 3
Moderado persistente v Glucocorticoide inhalado
(500-1000mg Beclometasona
0 su equivalente)

v Glucocorticoide inhalado

(<1000mg Beclometasona o su

equivalente) + teofilina de liberacion lenta, o
v Glucocorticoide inhalado

(<1000mg Beclometasona o su equivalente)
+ [32-agonista de accién prolongada, o

v Glucocorticoide inhalado a alta dosis
(>1000mg Beclometasona o su equivalente), o
v Glucocorticoide inhalado

(<1000mg Beclometasona o su equivalente)
+ modificadores de leucotrienos

Paso 4

Severo persistente v Glucocorticoide inhalado
(>1000mg Beclometasona

0 su equivalente) + 32-agonista
de accién prolongada + uno

0 mas de las siguientes
opciones si lo requiriera
Teofilina de liberacién lenta
Modificadores de leucotrienos

por via oral
Glucocorticoide VO

32-agonista de accién prolongada

= Se utlizara un beta agonista de accion corta como tratamiento para anvio rapido, que en 10s pasos 1, 2y 3 no_ |
deberia excederse de 3-4 veces al dia a menos que esté en crisis.

- Para todos los pasos: una vez que el asma esté controlada mantener el tratamiento al menos 3 meses para
luego hacer una reduccién del tratamiento tratando de mantener la minima medicacion requerida

*  Qtras opciones como tratamiento de rescate o de aivio son: (en orden ascendente de costo) anticolinérgicos inhalados, 32-

agonista de accién corta por viaoral y teofilina de accién corta.
** El orden esta en relacion ascendente del costo

*** | os asméticos intermitentes con exacerbaciones severas deben ser tratados como si fueran moderados persistentes

(Evidencia D)

V. Establecer planes de manego de las
exacer baciones:

La terapia primaria para las exacerbaciones es. la adminis-
tracion repetitiva de beta dos agonista de accion corta, bro-
muro de | pratropium, la introduccion temprana de glucocor-
ticoides sistémicosy €l suplemento de oxigeno.

Las prioridades del tratamiento son revertir la obstruccién de
laviaaéreay corregir la hipoxemiatan pronto como sea po-
sibley el plan paralaprevencién de las futuras recaidas. Es
crucial para €l éxito del tratamiento el monitoreo de la con-
dicion del pacientey larespuesta al tratamiento con la medi-
Cion seriada de la funcion pulmonar y la oximetria.
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Larecuperacién delacrisis de asmaes gradual; tomadias pa-
raque lafuncién pulmonar regrese alo normal y semanas pa-
ra que la hiperreactividad disminuya. Los sintomasy los da-
tos de examen fisico no son buenos indicadores de la limita-
cion del flujo aéreo. El tratamiento debe continuar siendo in-
tensivo hastalograr que el flujo pico o el VEF1 esté cercade
lo normal o a mejor valor de cada paciente.

Manegjo de las exacer baciones en casa:

Este dependera de la existencia de un plan de mangjo escrito
donde se tomara en cuenta la experiencia del paciente y de
sus familiares en €l inicio del tratamiento para la crisis en
casa. Este plan debe ser claro en:



¢Cbémo reconocer os signos de deterioro?

Modificaciones aredizar en €l tratamiento

Medir la severidad de la crisis

¢Cuéndo es apropiado buscar tratamiento mas especiali-
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L os pacientes deben saber reconocer €l deterioro de su enfer-
medad idealmente con el uso del flujo pico (Flujo pico<80%
del mejor persona o del predicho en 2 dias sucesivos 6 un
Flujo pico >70% que no mejora con el uso del broncodilata-
dor) 6 con los datos clinicos (tos, disnea, respiracion sibilan-

te, uso de musculos accesorios y retraccion supraesternal).

zado?. . .. .
El mangjo de la crisis debe basarse en el grado de severidad
de la misma basandose en el siguiente cuadro:

Severidad de las exacerbaciones asmaticas
Leve Moderada Severa Inminente
paro respiratorio
Disnea Al caminar Al hablar En reposo
Nifio: llanto débil Nifio: no pude
Dificultad para alimentarse | alimentarse
Puede estar Prefiere estar sentado Inclinado hacia adelante
acostado
Lenguaje Oraciones Frases Palabras

Estado de alerta

Puede estar agitado

Usualmente agitado

Usualmente agitado

Somnoliento o confuso

Frecuencia respiratoria | Aumentada Aumentada Frecuente >30/min.
Rangos normales de la frecuencia respiratoria:
Edad FR.
<2meses <60/min.
2-12 meses <50/min.
1-5 afios <40/min.
6-8 afios <30/min.
Retraccién de musculos| Usualmente no Usualmente Usualmente Movimiento téraco-
accesorios respiracion abdominal paradgjico
y supraesternal
Sibilancias Moderadas, Fuerte Fuerte Ausencia de sibilancias
usualmente espiratoria
Pulso/min. <100 100-120 >120 Bradicardia
Guia de la frecuencia cardiaca en nifio:
Infantes 2-12meses <160/min.
Preescolar 1-2afios <120/min.
Escolar 2-8afios <110/min.
Pulso paraddjico Ausente Puede estar presente A menudo Su ausencia sugiere
Presente fatiga muscular respiratoria
<10mmhg 10-25mmhg >25mmhg (adulto)
20-40 (nifio)
PEF después del Mas 80% 60-80% <60% predicho
broncodilatador o del mejor personal
(<100L/min. adulto)
PaO2 (aire ambiente) Normal >60mmHg <60mmHg
Usualmente Posible cianosis
no es necesario
PaCO2 <45mmHg <45mmHg >45mmHg
Sat02 >95% 91-95% <90%

Nota: la presencia de varios parametros, pero no necesariamente todos, indica la clasificacién general de la exacerbacion
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[) Broncodilatadores:

Para las exacerbaciones moderadas la administracion repeti-
da de beta dos agonista de accion répida (2-4 inhalaciones
cada 20 minutos durante la primera hora) es usualmente lo
mejor y el método més rgpido para revertir la obstruccion al
flujo aéreo.

Luego de la primera hora, la dosis de beta dos agonista
requerida depende de la severidad de la exacerbacién:

Leve: 2-4 inhalaciones cada 3-4 horas
Moderada: 6-10 inhalaciones cada 1-2 horas

Severa: mas de 10 inhalaciones (con espaciador) o una do-
sis con nebulizador @ menos cada hora.

No se necesita otro tipo de medicacion si con el beta dos ago-
nista se obtiene una respuesta Completa (Flujo pico >80%
del predicho o del mejor personal y la respuesta se mantiene
a menos por 3-4 horas)

Manejo Domiciliario de la Exacerbacion del Asma

Valorar la Severidad
Flujo pico <80% pp x 2 dias consecutivos o
Flujo pico > 70% sin respuesta al 32 agonista
Sintomas: Tos, disnea, sibilancias,
uso musculos accesorios

Tratamiento Inicial
32 agonistas 2-4 inh ¢/20mn/1h

Buena Respuesta
Episodio Leve
Si Flujo pico >80% pp 6
respuesta sostenida x 4h

Respuesta Incompleta
Episodio Moderado
Si Flujo pico 60-80% pp

Pobre Respuesta
Episodio Severo
Si Flujo pico <60% pp

Continuar 32 agonista
¢/3-4h x 24-48h

Agregar Glucocorticoides Inhalado
Agregar Anticolinérgicos Inhalado
Continuar con 32 agonistas
Consultar al Médico

Agregar Glucocorticoides orales
Repetir 32 agonistas de Inmediato
Agregar Anticolinérgico Inhalado
Traslado Inmediato a Urgencias

Contactar al médico para
seguimiento

Contactar al médico el mismo
dia para instrucciones

Manejo de Urgencias

pp= predicho para el paciente o mejor personal
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2) Glucocorticoides:

Estudios indican beneficio s e plan de accién incluye
aumentar los glucocorticoides inhalados tempranamente en
la crisis; pero los datos de utilidad de esta estrategia son
limitados.

L os glucocorticoides orales (0.5-1 mgr/kg de prednisolona o
su equivalente durante un periodo de 24 horas) deben ser
usados para largpidaresolucion de todas las exacerbaciones
leves. Unaguiaparasaber si es necesario el uso de glucocor-
ticoides orales es si la respuesta a los beta dos agonistas de
accion rgpida no es pronta o sostenida (Flujo pico>80% del
predicho o del mejor personal) luego de 1 hora

Tratamiento adicional

Si hay mejoria sostenida del Flujo pico y los sintomas, €l
manej o puede continuar en casa bajo supervision. Larecupe-
racion total delacrisis es gradual y los medicamentos parala
crisis deben ser continuados por muchos dias para sostener €l
alivio de los sintomas y mantener la mejoria del Flujo pico.

Pero no debe haber atraso en buscar ayuda médica en los

siguientes casos.

» Si e paciente pertenece a grupo de ato riesgo de muer-
te por asma.

e Si laexacerbacion es severa (por gemplo si €l Flujo pico
se mantiene en menos del 60% del predicho o del mejor
personal luego de tratamiento con beta dos agonistas de
accion corta).

» Silarespuesta abroncodilatador no es répiday sostenida
por a menos 3 horas.

* Si no hay mejoria 2-6 horas después del inicio de gluco-
corticoides.

» Si existe deterioro progresivo.

* El beta 2 agonista inhalado debe ser administrado simulté-
neamente con el anticolinérgico (Bromuro de | pratropium)

Manejo de las exacerbaciones
en el hospital

Las crisis severas de asma son reales emergencias médicas y
deben ser manejadas en el hospital o en e servicio de urgen-
cias. (Ver tabla de severidad de las exacerbaciones asméti cas)

Luego de la valoracion de la severidad de la crisis, se debe
iniciar de inmediato con €l tratamiento que incluye:

Oxigeno

Se debe administrar oxigeno por cdnula nasal 0 mascarilla
para obtener una saturacion de oxigeno Z a90% en adultosy
Z 95% en nifios. Si no se puede medir la saturacion se debe
administrar oxigeno a todos los pacientes en crisis. Se han
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descrito problemas de acidosis respiratoria en pacientes con
obstruccién muy severay que recibieron 100% de oxigeno;
entonces ahora se recomienda € uso de oximetria para la
administracion de oxigeno de una manera segura (Evidencia
D). (Si se pudiera se recomienda la nebulizacion con oxige-
no en lugar de aire)

Beta Dos agonistas de accion rapida

Aungue generalmente son administrados por nebulizacién se
obtiene una broncodilatacién equivalente, més rdpido inicio,
menos efectos secundarios y menos tiempo en el servicio de
urgencias si se utilizaun inhalador dosis medida con espacia-
dor (Evidencia A).

Tres estudios controlados y randomi zados han mostrado que la
terapia continua es més efectiva que la intermitente, especial-
mente para los que tienen una exacerbacion mas severa, obte-
niendo mejores Flujo pico y menos tasas de internamiento.

El uso de estos por via intravenosa se indica cuando la
respuesta es mala a altas dosis de la medicacién nebulizada;
sin embargo los datos son confusos sobre la utilidad de este
tratamiento.

Epinefrina

Estaindicadaen el tratamiento de |as reacciones anafil&cticas
y del angioedema. Se pueden usar en las crisis severas de
asma cuando no hay disponibilidad del beta dos agonistas de
accion corta; pero la posibilidad de efectos adversos es
grande principalmente en los pacientes hipoxicos. Algunas
veces es considerada en los pacientes con crisis severa de
asma que no responde a beta dos agonista de accion rapida,
pero lo mejor seria agregar un beta dos agonista intravenoso
(Evidencia B).

Otros broncodilatador es

Bromuro de Ipratropium: La combinacion de beta dos
agonista nebulizado con este anticolinérgico puede producir
mejor brondilatacién que con solo uno de ellos (Evidencia
B) deberia ser considerado antes de agregar las metilxanti-
nas. Algunos estudios reportan que con la combinacion de
estos medicamentos |as tasas de hospitalizacion disminuyen
(Evidencia A) y mayor mejoria en € Flujo pico y VEF1
(Evidencia B).

Metilxantinas: Tienen un efecto broncodilatador equivalen-
te a los beta dos agonistas, pero por los efectos secundarios
solo deben ser consideradas una terapia aternativa.

Glucocorticoides sistémicos

Aceleran la resolucion de las exacerbaciones y deben ser
considerados parte integra del manejo de todas las crisis
(Evidencia A), especialmente si:

e El beta dos agonista inhalado inicial hafallado para ob-
tener la mejoria esperada.
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» En caso de exacerbacion en el paciente que toma gluco-
corticoides orales.

» Crisis previas que han requerido glucocorticoides orales.

Laviaora estan efectiva como laintravenosay se prefiere
por ser menos invasiva y menos costosa; excepto en
pacientes con vomitos o problemas para la absorcion del
medicamento.

L os glucocorticoides sistémicos requieren al menos de 4 ho-
ras para producir mejoria clinica. Un meta-andlisis mostré
gue las dosis de los glucocorticoides sistémicos equivalentes
a 60-80 mg de metilprednisolona o 300-400mg de hidrocor-
tisona son dosis adecuadas para los pacientes hospitalizados
(Evidencia B). No hay datos convincentes sobre la duracion
adecuada del tratamiento con prednisolona oral, pero se con-
sidera en adultos 10-14 dias y en nifios de 3-5 dias (Eviden-
cia D). Hay evidencia de que no hay beneficio en disminuir
gradualmente la dosis de prednisolona oral en corto plazo o
en periodo de semanas (Evidencia B).

Glucocorticoides inhalados

El 6ptimo aumento de estos para prevenir las exacerbaciones
de asma no ha sido bien definido. Las guias internacionales
recomendaban doblar la dosis pero no existe evidencia para
dar soporte a esta recomendacion.

Altas dosis pueden ser apropiadas. Un estudio mostré que la
combinacién de altas dosis de glucocorticoides y salbutamol
en asma aguda produjo mejor broncodilatacién que el salbu-
tamol solo (Evidencia B). Ademés los glucocorticoides
inhalados son tan efectivos como los orales para prevenir
recaidas. Pacientes que egresan del servicio de urgencias con
prednisolonay budesonida tuvieron menos cantidad de recai-
das que los que usaron solo prednisona (Evidencia B). Una
dosis alta de glucocorticoides inhalados (2400mg/dia de
budesonida dividida en 4 dosis) tuvo una cantidad similar de
recaidas que con 40 mg/dia de prednisolonaviaoral (Eviden-
ciaA); como € costo es importante se debe considerar para
los pacientes que no toleran 0 no estan dispuestos a tomar la
prednisolona viaoral.

Magnesio

Laevidencia presente sugiere que el uso intravenoso de mag-
nesio no se debe usar de rutina en las exacerbaciones de
asma pero puede reducir la tasa de hospitalizacion de un
selecto grupo de pacientes: adultos que se presentan con
VEF1 25-30% del predicho (EvidenciaB). Ladosisintrave-
nosaes Unicay de 2 gr en infusién durante 20 minutos.

Otros tratamientos

Antibidticos:. No es de uso rutinario excepto cuando hay
neumonia, esputo purulento que sugiera infeccién bacteriana
0 S se sospecha sinusitis.
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Mucaliticos nebulizados: No han probado beneficio.

Sedacién: Nunca durante las crisis de asma se debe dar de-
presores respiratorios como ansioliticos y drogas hipnéticas.

Antihistaminicosy terapia fisica: No han mostrado efecti-
vidad en €l tratamiento de las crisis.

Criterios para monitoreo continuos
Estos incluyen:

1. Respuestainadecuada o deterioro con 1-2 horas de trata-
miento.

2. Obstruccién severa persistente (Flujo pico <30 % del
predicho o del mejor personal).

3. Historia pasada de asma severa, particularmente si ha
requerido hospitalizacién o UCI.

4. Presenciade factores de riesgo para muerte por asma.
5. Sintomas prolongados antes de la consulta en urgencias.

6. Acceso inadecuado desde la casa a hospital 0 a los
medicamentos.

7. Malas condiciones en el hogar.
8. Dificultad paratransportarse a hospital si hay deterioro.

Criterios para egresar del servicio de urgencias
vs hospitalizacion:

1. Pacientes con un VEF1 o Flujo pico antes del tratamiento
por debgjo del 25% del predicho o del mejor personal o
con VEF1 o Flujo pico por debajo del 40% del predicho o
mejor personal usual mente requieren hospitalizacion.

2. Pacientes con funcién pulmonar postratamiento de 40-
60% del predicho pueden ser potencialmente egresables
si las condiciones de seguimiento en la comunidad y €l
cumplimiento del tratamiento es seguro.

3. Pacientes con evidencia objetiva de funcién pulmonar
igual 0 mayor a 60% del predicho usualmente son
egresables.

Criterios parala admision ala UCI:
Esta indicado en los pacientes que cumplen con uno de los
siguientes:

1. Asmaseveracon malarespuestaal tratamiento inicial en
el departamento de urgenciasy que empeoran a pesar de
este.

2. Presencia de confusion u otros signos de falla respirato-
ria inminente o pérdida de la conciencia. (Ver tabla de
severidad de exacerbaci ones asmaticas)



3. Datos de probable falla respiratoria:  hipoxemia a pesar
de oxigeno suplementario (pa02<60 mmHg y/o pa
C0O2>45 mmHg en adultos, o saturacion por oximetria <
90% en nifios).

Egreso del servicio de urgencias:
Al egresar a un paciente se debe:

1. Debe recibir minimo de 7-10 dias de prednisonay conti-
nuar con los broncodilatadores.

2. Ladosis del broncodilatador debe ser gradualmente dis-
minuida basado en los sintomas y la mejoria objetiva
hasta su dosis de mantenimiento usual previo alacrisis.

3. El bromuro de ipratropium no da beneficio luego de la
fase aguda y puede ser rapidamente descontinuado.

4. El paciente debe de continuar o iniciar € uso de gluco-
corticoides inhalados.

5. Durante lafase de recuperacion € paciente debe descon-
tinuar el uso de beta dos agonistas de accion prolongada
hasta que esté estable de nuevo.

6. Latécnicadeinhaaciény € uso de flujo pico debe ser
revisada.

7. Los factores desencadenantes que precipitaron la crisis
deben ser identificados y evitados.

8. Sedeberevisar e plan de tratamiento.

9. El uso de glucocorticoides inhalados durante € inicio de
la crisis debe ser revisado y readecuado.

10. Se debe instruir a paciente y los familiares para que
consulten con su médico en las 24 horas posteriores a
egreso, y cuando sea necesario referir a paciente a
especiaista

Criterios de egreso luego de hospitalizacién:

No hay criterios absolutos, pero se debe mantener previo al
egreso € tratamiento que tendra en su casa por 12-24 horas,
asegurandose asi el control de los sintomas con € mismo.

Generalmente los siguientes criterios se deben acanzar para
el egreso:

1. Los beta dos agonistas de accion rapida no se deben de
necesitar més de cada 3-4 horas.

2. Saturacién por oximetria >90% respirando aire ambiente.
3. El paciente camina confortablemente.

4. El paciente no se despierta durante la noche o temprano
en lamafana con necesidad de dosis adicionales del bron-
codilatador.

Asma Bronquial/ Chan W et al

» Examen fisico normal o cercadelo normal.

» VEF1 o Flujo pico >70% del predicho o del mejor perso-
nal luego de beta dos agonistas de accion cortainhalados.

» El paciente es capaz de usar losinhaladores correctamente.

VI. Dar seguimiento regular:

L os pacientes con asma requieren de un seguimiento regular
y apoyo por los profesionales en salud acerca de su condi-
cion. El monitoreo continuo es necesario para asegurar que
las metas han sido logradas.

Para que e paciente logre el control del asma requiere con-
sultas pararevisar €l uso del flujo pico y los sintomas, la téc-
nica en el uso de los medicamentos inhalados, factores de
riesgo y métodos para controlarlos.

Se recomienda consulta con el especialista cuando:

1. El paciente hatenido unacrisisy tiene pocahabilidad pa-
ra su propio manegjo o tiene una familia que no coopera.

2. Lossignosy sintomas son atipicos y existen problemas
con diagnostico diferencial.

3. Existen entidades que complican € asma como sinusitis,
pdlipos nasales, aspergilosis o rinitis severa.

4. Necesidad de exdmenes complementarios.

5. Paciente no responde adecuadamente a la terapia para el
asma.

6. Pacientes con asma persistente moderada o severa.

7. El paciente requiere de guias para el control de su medio
ambiente, cese de fumado, complicaciones del tratamien-
to o dificultad para el cumplimiento.

Una vez establecido el control las visitas pueden ser cada
1-6 meses y seguin la evolucion del mismo.
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Manejo Hospitalario de las Exacerbaciones de Asma

Valoracion inicial
« Historia clinica, examen fisico (auscultacion, uso de musculos accesorios, F.C.y F.R.)
Flujo pico o VEF1, % Sat Oz, gases arteriales y otros.

Tratamiento inicial

B2 agonistas de accion rapida, usualmente por nebulizacién, una dosis cada 20 minu-
tos por una hora.

« Oxigeno para alcanzar una Saturacién de Oxigeno Z 90%.

« Glucocorticoides sistémicos si no hay respuesta inmediata, o si el paciente toma
esteroides orales o si el episodio es severo.

« La sedacion esta contraindicada en el tratamiento de las exacerbaciones.

Repetir valoracion
Examen fisico, PEF, sat O: y otros examenes si
son necesarios

|

!

Episodio moderado

accesorios.

minutos.
« Considerar glucocorticoides.
 Tratamiento continuo 1-3 horas.

* PEF 60-80% del predicho o mejor personal
« Examen fisico: sintomas moderados, uso de musculos

* B2 agonistas y anticolinérgicos nebulizados cada 60

Episodio severo

en el térax.

Oxigeno

* PEF <60% del predicho o mejor personal
« Examen fisico: sintomas severos en reposo, retracciones

Paciente con historia de factores de alto riesgo.
Sin mejoria con tratamiento inicial.
2 agonistas y anticolinérgicos nebulizados.

Glucocorticoides sistémicos
Considerar: Bz agonistas SC, IM o IV.
Considerar metilxantinas IV.
Considerar Magnesio IV.

|

|

l

Buena respuesta

* Respuesta sostenida 60 min.
Después del ultimo tratamiento

« Examen fisico normal

« Flujo > 70%.

* Sat 02 > 90%.

Respuesta incompleta en 1-2 horas

« Historia de factores de alto riesgo.

« Examen fisico: sintomas leves o
moderados

* Flujo pico < 70%.

« Sat Oz que no mejora.

Respuesta pobre en 1 hora

« Historia de factores de alto riesgo.

« Examen fisico: sintomas severos,
adormecimiento, confusion.

* Flujo pico < 30%.

« PaCO: > 45 mmHg

¢ PaO: < 60 mmHg.

y

Egreso a casa

« Continuar tratamiento con R
agonistas inhalados.

» Considerar, en la mayoria de los
casos glucocorticoides orales.

« Educacion al paciente:
- Tomar los medicamentos de

manera correcta

- Revisar el plan de accion.
- Seguimiento médico cercano

Iy

Admision al hospital

* B: agonista +
nebulizado.

* Glucocorticoides sistémicos.

« Oxigeno

« Considerar metilxantinas 1V

« Monitorear Flujo pico, SatO:, pulso y
niveles de teofilina

anticolinérgico

Admision a la UCI

* B2 agonista +
nebulizado.

* Glucocorticoides IV

 Considerar Rz agonistas SC, IM o IV.

» Oxigeno

 Considerar metilxantinas IV

» Posible intubacién y ventilacién
mecanica.

anticolinérgico

Mejora

Egreso a casa

« Si el Flujo pico > 60%
predicho / mejor
personal y mantener la
medicacion oral/inhalada.

(*) Tomado de Global Strategy for Asthma Management and Prevention. Revision 2002.
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No mejora

Admision a la UCI
* Si no hay mejoria en
6-12 horas
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Apéndice No. 1
Dosis estimadas equipotente de los glucocorticoides inhalados

Adultos

Medicamento Dosis baja Dosis media Dosis alta
Dipropionato de

Beclometasona 200-500pg 500-1000pg >1000pg
Budesonida 200-400ug 400-800ug >800pg
Fluticasona 100-250ug 250-500ug >500ug
Acetato de triamcinolona 400-1000ug 1000-2000ug >2000ug
Nifios

Medicamento Dosis baja Dosis media Dosis alta
Dipropionato de

Beclometasona 100-400ug 400-800ug >800ug
Budesonida 100-200pg 200-400pg >400pg
Fluticasona 100-200ug 200-500ug >500ug
Acetato de triamcinolona 400-800ug 800-1200ug >1200ug

Notas:

« El factor determinante de la dosis es el criterio clinico ante la respuesta del paciente a la terapia mediante los diferentes parametros

clinicos

¢ La dosis de los inhaladores presurizados dosis medidas es expresada en la cantidad de drogas liberada de la valvula y no la dosis

que llega al paciente
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Anexo No. 2

Medicamentos utilizados en asma y algunas de las formulaciones
disponibles en Costa Rica

Clase farmacolégica
y nombre genérico

Presentacion

Nombres comerciales

Glucocorticoides inhalados

Budesonida

Dipropionato de beclometasona

Dipropionato de beclometasona
con hidrofluoroalcano como

100mgr/inhalacién
200mgr/inhalacién

50 mgr/inhalacion
250 mgr/inhalacion

50 mgr/inhalacion

Pulmicort®

Becotide®
Becloforte®

propelente (particula mas fina) 100mgr/inhalaciéon Qvar®
Propionato de fluticasona 50 mgr/inhalacién
125 mgr/inhalacién
250 mgr/inhalacion Flixotide®
Glucocorticoide combinado con beta 2
Budesonida + Formoterol (Turbohaler) | 80mgr - 4.5mgr/inhalacién
160mgr — 4.5mgr/inhalacién | Symbicor®
Beclometasona + salbutamol 50 mgr - 100mgr/inhalacién Ventide®
Fluticasona + Salmeterol
(Disco dispensador) 100 mgr - 50mgr/inhalacién
250 mgr - 50mgr/inhalacién Seretide®
Cromonas inhalada
Cromoglicato de sodio 1 mg/inhalacién Cromovent®
Intal®
Cromonas nebulizada
Cromoglicato de sodio 20mg/2cc Intal®
Modificadores de leucotrienos
Montelukast 4mg/tableta masticable (nifio)
5mg/tableta masticable (nifio)
10mg/tableta Singulair®
Zafirlukast 20mg/capsula Accolate®
Beta 2 agonista de accién corta inhalado
Salbutamol 100mgr/inhalacién Airomir®
Buto-asma®
Salbulin®
Asthalin®
Salbutamol MK®
Ventolin®
Beta 2 agonista de accién corta oral
Clorhidrato de clenbuterol Tableta de 20 mgr/tableta
Jarabe de 10pgr/cdta Novegam®

Sulfato de salbutamol
Jarabe con 2mg/cdta

Tableta de 2 y 4mg

Beta 2 agonista accién corta nebulizada

Sulfato de salbutamol 5mg/cc
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continuacién Anexo No 2

Clase farmacolégica
y nombre genérico

Presentacién

Nombres comerciales

Beta 2 agonista accién prolongada

Formoterol 12mgr/capsula Foradil®
4.5 y 9mgr/inhalacion Oxis®
Salmeterol 25mgr/inhalacion Serevent®
Anticolinérgico inhalado
Bromuro de Ipratropium 0.02mg/inhalacién Atrovent®
Anticolinérgico nebulizado
Bromuro de Ipratropium 0.5mg/2cc Atrovent®
Metilxantinas
Teofilina 100mg/tableta Nuelin®, Teolong®,
125mg/tableta Theoplus®
150mg/tableta
200mg/tableta
250mg/tableta Teobid®
300mg/tableta Teolong®
50mg/cdta, 60mg/cdta, Teobid®, Teolong®,
125mg/cdta Theoplus®
Elixofilina
Glucocorticoides orales
Deflazacort 6mg/tableta
30mg/tableta
1mg/gota Calcort®
Metilprednisolona 1mg/tableta
4mg/tableta
16mg/tableta Medrol®
Prednisolona 1mg/tableta
5mg/tableta
25mg/tableta
1mg/gota Fisopred®
15mg/5cc Prelone®
Prednisona 5mg/tableta
20mg/tableta
50mg/tableta
Esteroides intravenosos
Succinato sédico de metilprednisolona | 500mg/8ml
1000mg/15ml Solu-medrol®
Succinato Sdlico de hidrocortisona 100mg/2ml
250mg/2ml
500mg/2mi Solu-cortef®
Dexametasona 4mg/ml Alin®

Asma Bronquial/ Chang W et al
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Anexo No. 3

Categoria de evidencia

Fuente de la evidencia

Definicion

A

Estudios controlados
randomizados. (ECR)

Abundante cantidad de datos

La evidencia es concluyente de
estudios controlados randomizados
gue provea un patron consistente
de hallazgos en la poblacién por la
cual se realiza la recomendacion.

Categoria A requiere un nimero
sustancial de estudios que involucre
un nimero sustancial de
participantes.

Estudios controlados
randomizados. (ECR)

Limitada cantidad de datos

La evidencia es concluyente de
estudios de intervencion en la cual
incluye solo un nimero limitado de
pacientes, o analisis de subgrupo de
estudios controlados randomizados
0 meta-andlisis de ECR.

En general, la Categoria B
corresponde a:

e Cuando existen pocos estudios
randomizados

¢ Cuando los estudios son
pequefios en tamafio

» Fueron realizados en poblacion
que difieren de la poblacién
blanco

* Algunos de los resultados son
inconsistentes.

¢ Estudios no randomizados

Estudios no randomizados

Estudios observacionales

Evidencia proviene de resultados
de estudios no controlado o no
randomizados, o son estudios
observacionales

Opinién del panel de consenso

Esta categoria es usado solo en
casos donde la provision de algunas
guias fueron de valor considerable,
pero la literatura disponible es
insuficiente para justificar su
colocacién en una de las categorias
anteriores

El panel de consenso esta basada
en la experiencia clinica o
conocimiento que no se deriva de
los criterios arriba mencionados

Adaptado del Global Strategy for Asthma Management and Prevention, National Institutes of
Health, National Herat, Lung and Blood Institute. 2002
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Definicion Estadio Caracteristicas

La Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC) es 0: En riesgo Espirometria normal

una entidad caracterizada por limitacién al flujo aéreo, lacual Sintomas crénicos: tos,

no es totalmente reversible. La limitacion a flujo aéreo es expectoracion

usuamente progresivay asociada con una respuesta inflama-

toria anormal de los pulmones a particulas nocivas y gases. I. EPOC leve VEFLYCVE < 70%
VEF > 80% predicho

El diagnoéstico de EPOC debe considerarse en cuaquier
paciente que tiene sintomas de tos, produccién de esputo o
disnea y/o tiene historia de exposicion a factores de riesgo
parala enfermedad.

El diagnostico se confirma por espirometria. La presencia de
un VEF1 post broncodilatador menor a 80% del valor predi-
cho en combinacién con un indice VEF1/CVF menor de 70%
confirma la presencia de limitacién al flujo aéreo la cua no
es totalmente reversible.

Cuando no se dispone de espirometria €l diagnostico debe
hacerse usando los medios disponibles. Los sintomas y sig-
nos clinicos, tales como disneay fase espiratoria prolongada
pueden ayudar en el diagnéstico. Un flujo espiratorio pico
(FEP) bajo es consistente con el diagnéstico de EPOC, pero
es poco especifico ya que puede ser causado por otras enfer-
medades y por dificultades para realizar la prueba.

Clasificacion de la severidad

Para fines educativos se recomienda una clasificacion simple
en cuatro estadios

El manejo del EPOC es principalmente guiado por los sin-
tomas, y como existe una pobre correlacion entre la limi-
tacion a flujo aéreo y la presencia de sintomas, la clasifi-
cacion es més un abordaje préctico y debe verse como una
herramienta educativa y unaindicacion muy general para el
manejo.

Con o sin sintomas crénicos

II. EPOC moderado VEF1/CVF < 70%

Il A. 50% < VEF1 < 80%
Il B. 30% < VEF1 < 50%
Con o sin sintomas crénicos

I11. EPOC severo VEFLCVF < 70%

VEF1 < 30% predicho,

0 presencia de insuficiencia
respiratoria

(pO2 < 60 mm Hg + pCO2

> 50 mm Hg) o

signos clinicos de |.C.C. derecha

Abreviaturas: Enfermedad Pulmonar Obstructiva Croénica (EPOC),
Volumen Espiratorio Forzado en el primer segundo (VEF1), Capacidad Vital
Forzada (CVF), Flujo Espiratorio Pico (FEP)

Métodos diagnosticos

Historia Clinica:

1

Exposicion a factores de riesgo: tales como fumado (
activo y pasivo), humo de lefia, exposiciones ocupa-
cionales 0 ambientales ( polucion ambiental), etc

Enfermedades previas, incluyendo asma, alergia, sinusi-
tis, pdlipos nasales, infecciones respiratorias en lainfan-
cia, otras enfermedades respiratorias: bronquiectasias,
tubercul osis,etc)

Historiafamiliar de EPOC u otras enfermedades respira-
torias cronicas.
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4. Patrén del desarrollo de sintomas: inicio en edad adulta,
mayoria de los pacientes experimentan disnea progre-
siva, “resfrios” més frecuentes, y algunas limitaciones
en las actividades sociales por algunos afios antes de
buscar consegjo médico.

5. Historia de exacerbaciones u hospitalizaciones previas
por enfermedades respiratorias.

6. Otras enfermedades: enfermedad

colagenopatias.

cardiaca,

7. Tratamientos médicos adicionales: beta bloqueadores,
inhibidores enzima convertasa.

8. Impacto de la enfermedad en la vida del paciente:
limitacion de la actividad, pérdida de trabajo e impacto
econdmico, efecto en las rutinas familiares, depresion o
ansiedad.

9. Soporte socia y familiar disponible para el paciente.

10. Posibilidades de reduccion de los factores de riesgo,
especiadmente e fumado y la exposicién a humo de
lefia.

Examen Fisico

El examen fisico puede ser normal. Algunos signos fisicos
pueden ser:

Taquipnea, pacientes a menudo muestran respiracion con
labios fruncidos

Cianosis central o descoloracién de membranas mucosas

Anormalidades de pared torécica, que reflejan la hiperin-
flacién pulmonar vista en el EPOC, que incluye costillas rel-
ativamente horizontalizadas, térax en forma de tonel, y
abdomen prominente.

Aplanamiento de los hemidiafragmas, puede estar asociado
con retraccion paraddjica de la cgja torécica inferior en
inspiracién, reduccion de la matidez cardiaca.

Usualmente los pacientes tienen activacion de misculos en
reposo cuando estan en decubito dorsal. El uso de misculos
escaleno y esternocleidomastoideo es un indicador de difi-
cultad respiratoria. Presencia de sibilancias durante res-
piracion es un indicador Util de limitacion al flujo aéreo.

Reduccion de murmullo vesicular.
Higado puede ser palpable por desplazamiento caudal.

Edema de tobillos o miembros inferiores puede ser un signo
de insuficiencia cardiaca derecha.

Espirometria : limitacién al flujo aéreo

Debe redlizarse espirometria en cualquier paciente que se
sospeche EPOC. Para lograr identificar pacientes en forma
temprana en € curso de la enfemedad, |a espirometria debe
realizarse en individuos que tienen tos crénica y expecto-
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racién aunque no presenten disnea, habiéndose descartado
inicialmente por baciloscopias la posibilidad de una tubercu-
losis activa.

A pesar de que no mide e impacto completo de la enfer-
medad, la espirometria continda siendo el standard de oro
parael diagnéstico de laenfermedad y monitoreo de laevolu-
cion. Es e método mejor estandarizado, més reproducible, y
la medicion més objetiva de limitacién a flujo aéreo
disponible.

La espirometria debe estar disponible para el personal médi-
€0 que tenga a cargo pacientes con EPOC, utilizando este pro-
cedimiento en pacientes que no tengan una exacerbacion.

Prueba de reversibilidad con broncodilatadores:

1. Ayudaaexcluir el diagnéstico deasma. Si € VEF1 regre-
saarango normal previsto, después de la administracién
de broncodilatador, es probable que lalimitacion a flujo
aéreo se deba a asma.

2. Paradefinir el pronéstico del paciente. Hay estudios que
han demostrado que € VEF1 post broncodilatador es €l
marcador prondéstico mas confiable que el VEF1 basal.

3. Para evaluar la respuesta potencial a tratamiento. Los
pacientes que muestran una mejoria significativa en el
VEF1 post broncodilatador es més probable que se bene-
ficien del tratamiento con broncodilatadoresy que tengan
una respuesta positiva a glucocorticoides. Sin embargo,
la respuesta individual a las prueba con broncodilata-
dores es influenciada por muchos factores y la falta de
respuesta no excluye la respuesta en otra ocasion.
Ademas, incluso pacientes que no muestran una respues-
ta significativa en una prueba con una dosis aguda de
broncodilatador, se benefician sintométicamente del uso
alargo plazo de terapia con broncodilatadores.

Radiografia de T érax

De poco valor diagnéstico, a menos que se evidencie enfer-
medad bulosa obvia, pero es Util en excluir otros diagnodsti-
cos. Los cambios radioldgicos asociados con e EPOC
incluye signos de hiperinsuflacién (hemidiafragmas aplana-
dos, aumento del volumen del espacio retroesternal, horizon-
tarlizacion delas costillas, aumento de los espacios inter-
costales, hiperclaridad de los pulmones), y falta de marcas
vasculares.

El TAC de térax, aunque no se recomienda de rutina, puede
ayudar en €l diagnostico diferencial. Ademés es (itil si se esta
contemplando procedimientos quirdrgicos como bulectomia
o reduccién de volumen pulmonar.

Gases arteriales

Deben considerarse en pacientes con VEF1 menor a 40% del
valor esperado o signos clinicos sugestivos de Insuficiencia
Respiratoria o Insuficiencia Cardiaca Derecha.



Diagndéstico Diferencial
1. AsmaBronquial.

2. Insuficiencia Cardiaca Congestiva.
3. Bronquiectasias.

4. Tuberculosis.

5. Bronquiolitis Obliterante.

6. Panbronquiolitis difusa.

Otras causas de tos cronica:  Sindrome de goteo nasal
posterior, Refuljo gastroesofégico, Sinusitis, Inducida por
farmacos, Enfermedad Intersticial, Cancer de Pulmon.

Evaluacion y control

Las consultas de los pacientes con EPOC aumentan en
frecuencia conforme la enfermedad avanza.

La evaluacion y monitoreo de estos pacientes debe asegurar
gue los objetivos del tratamiento se estdn cumpliendo y debe
incluir :

1. Exposicion afactores de riesgo.

2. Progresion de la enfermedad o desarrollo de
complicaciones.

3. Farmacoterapia , otros tratamientos médicos y revisiéon
de latécnica de inhaloterapia .

4. Historiadecrisis.
5. Co-morbilidades.

EPOC es una enfermedad progresiva por lo que es de
esperar que la funcidn pulmonar se deteriore a pesar del
mejor cuidado posible.

L os sintomas y medidas objetivas de limitacion al flujo aéreo
deben evaluarse para determinar cuando modificar la terapia
y paraidentificar complicaciones.

En cada visita , a igual que en la visita inicial , se debe
redlizar examen fisico, evaluacion y explicacion de los
sintomas.

El deterioro en lafuncion pulmonar selograevidenciar mejor
por mediciones de espirometria periddicas, que se pueden
realizar cada afo, 0 antes, si hay deterioro marcado de sin-
tomas o complicaciones.

Gases arteriales

No se redlizan de rutina, sdlo si en la valoracion periodica
existen datos clinicos sugestivos de Insuficiencia
Respiratoria y/o Insuficiencia Cardiaca Derecha, oximetria
de pulso con saturacion de hemoglobina <92% o VEF1 <
40%.
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Diagnéstico de Insuficiencia Cardiaca Derecha y/ o Cor
Pulmonale

Existen elementos clinicos que sugieren € diagnéstico en €l
contexto de un paciente con enfermedad pulmonar obstruc-
tivacronica:

Ingurgitacion yugular y edemas podalicos. El diagndstico
puede ser apoyado con estudios de gabinete como:
radiografia de torax, electrocardiogramay ecocardiograma.

TAC térax, Gamma de pulmén

La utilidad de estos estudios se reserva para pacientes que
seran sometidos a cirugia de reseccion o reduccion.

Hematocrito

Suimportanciaradicaen encontrar pacientes con policitemia,
lo que se manifiesta con hematocrito >55, lo cual sedebeala
hipoxemia cronica.

Estudios de Suefio

Estan indicados en pacientes que se sospeche la presencia
concomitante de Apnea Obstructiva del Suefio, por la pre-
sen-cia de somnolencia diurna excesiva 'y roncopatia, obesi-
dad, poliglobulia y/o signos de cor pulmonale en pacientes
con obstruccion a flujo aéreo de leve amoderada intensidad,
0 bien la instauracién de cefaleas matutinas al iniciar
oxigenoterapia domiciliaria continua.

Control farmacoterapia y otros tratamientos médicos

Cada visita de seguimiento debera incluir una discusion
sobre e régimen terapéutico actual a fin de gustar €
tratamiento a medida que la enfermedad progresa. Debera
monitorizarse las dosis de los diferentes medicamentos, la
adherencia al régimen, la técnica a inhalador, la efectividad
del régimen actual para controlar los sintomas y los efectos
secundarios.

Historia de Crisis

En cadavisita se debe interrogar a paciente sobre exacerba-
ciones de su enfermedad, tanto las que son tratadas por €l
mismo paciente como aquellas que hayan sido tratadas por €l
médico. Debera evaluarse la frecuencia, severidad y causa
probable de las exacerbaciones. Se interrogara sobre el
aumento del volumen del esputo y su purulencia, empeo-
ramiento agudo de la disnea, € nimero de visitas no progra-
madas a centros de atencién de salud y a servicio de emer-
gencia; y necesidad de hospitalizaciones(estancia, necesidad
de ventilacion mecénica'y admision a la unidad de cuidados
intensivos).

Otras Enfermedades

Se deben considerar en |os pacientes con EPOC, la presencia
de condiciones que puedan empeorar la evolucién u obligar
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atomar consideraciones especiales en el tratamiento como el
carcinoma bronquial, tuberculosis, apnea del suefio, insufi-
ciencia cardiacaizquierday diabetes mellitus.

Manejo de EPOC estable

El abordaje globa del tratamiento del EPOC estable, debe
caracterizarse por un aumento gradual escalonado, depen-
diendo de la severidad de la enfermedad, los objetivos del
tratamiento deben lograrse con un minimo de efectos secun-
darios y basarse en una evauacion individualizada de la
severidad de la enfermedad y respuesta a varias terapias.

La clasificacion de severidad propuesta incorpora una
estrategia terapéutica dentro del manejo.

Medidas Generales

Cesacion de fumado: Constituye la intervencion preventiva
y terapéutica mas importante en e paciente ya diagnostica-
do, y esla principal medida preventiva para evitar el desar-
ro-llo de la enfermedad. Incluso s la cesacion se da en
edades avanzadas o cuando ya existe deterioro funcional
grave es posible mejorar la supervivencia respecto a los
pacientes que contintian fumando. Siendo la primera medida
para lograr € abandono el informar al paciente sobre sus
efectos nocivos en el curso evolutivo del proceso.

Ademés de la sensihilizacién y la motivacion, algunos
pacientes requeriran terapia sustitutiva de nicotina y/o
antidepresivos (bupropién).

Vacunacion Antigripal (influenza): Se recomienda la
administracion anual dado que condiciona una disminucion
de lamorbi-mortalidad durante los periodos epidémicos .

Vacunacion Antineumocoécica: Puede ser de utilidad,
aunque su papel alargo plazo esta por definirse.

Tratamiento farmacol 6gico

El tratamiento farmacol 6gico se usa para prevenir y contro-
lar los sintomas, reducir la frecuencia y severidad de las
complicaciones, mejorar €l estado de salud, y mejorar latol-
erancia a gjercicio. Ninguna de las medicaciones existentes
ha demostrado modificar alargo plazo el decline en la fun-
cion pulmonar que es la caracteristica del EPOC. Sin embar-
go esto no debe excluir los esfuerzos en € uso de los medica
mentos para el control de los sintomas.

Debido a que el EPOC es una enfermedad progresiva, apli-
can los siguientes principios

1. Debe haber un aumento gradual de en el tratamiento
dependiendo de la severidad de la enfermedad.

2. El tratamiento regular necesita ser mantenido a mismo
nivel por periodos prolongados a menos que se desarro-
Ilen efectos colaterales o que la enfermedad empeore.
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3. Larespuesta a tratamiento en e paciente individual es
variable y debe ser monitorizado de cerca y ajustado
regularmente.

Broncodilatadores

Son primordiales en el manejo sintomético del EPOC. Se dan
en formaregular para prevenir y reducir lo sintomas y/o PRN
paraalivio de los sintomas.

L os efectos colaterales de los broncodil atadores son predeci-
blesy dosis dependientes.

L os efectos adversos son menos probablesy se resuelven mas
répidamente si se usa tratamiento inhalado comparado con
tratamiento oral. Los pacientes con EPOC, tienden a ser ma-
yores que pacientes con asmay con mas frecuencia presentan
comorbilidad, por lo que €l riesgo de desarrollar efectos
colaterales es mayor.

Cuando € tratamiento se da por la ruta inhalada, se debe
poner atencién a uso efectivo del medicamento por lo que el
entrenamiento en la técnica inhalatoria es esencial.

Todo tipo de broncodilatadores han demostrado aumentar la
capacidad de gjercicio en EPOC, sin necesariamente producir
cambios significativos en VEF1.

El uso regular con broncodilatadores de corta accion es
mas barato pero menos conveniente que el tratamiento con
broncodilatadores de accion larga.

Agonistas Beta 2

La principal accion de los agonistas beta 2 es relgjacion del
musculo liso de las vias aéreas por estimulacion de los recep-
tores beta 2 adrenérgicos, que aumentan el AMP ciclico y
producen antagonismo funcional alabroncoconstriccién. La
terapia oral es méas lenta en inicio y tiene mayores efectos
colaterales que la terapia inhalada.

Anticolinérgicos

El efecto mas importante de los medicamentos anticolinérgi-
cos en pacientes con EPOC parece ser el bloqueo de los efec-
tos de la acetilcolina en los receptores M3. Las drogas
actuales también bloquean los receptores M2 y modifican la
transmision a un nivel pregangliénico, aunque estos efectos
parecen ser menos importantes en EPOC.

El efecto broncodilatador de los anticolinérgicosinhaados de
corta accion dura mas que el efecto del 1os beta 2 agonistas,
con agun efecto broncodilatador generalmente aparente
hasta 8 horas después de la administracion.

M etilxantinas

Lacontroversia persiste acerca del efecto exacto de las metil
xantinas. Pueden actuar como inhibidores de la fosfodi-
esterasa no selectivos, pero también se les ha reportado efec-
tos no broncodilatadores, la significancia de los cuales es
debatida



Datos acerca de la duracion de accién para preparaciones
convencionales o de libracién lenta no estan disponibles en
EPOC. Cambios en la funcién de musculos inspiratorios han
sido reportados en pacientes tratados con teofilina, pero no es
claro si esto se debe a cambios en los volumenes pulmonares
dindmicos o efecto primario en los muscul os. Todos los estu-
dios que han demostrado eficacia de teofilina en EPOC
fueron hechos con preparaciones de liberacion lenta. La
teofilina es efectiva en EPOC, pero debido a su toxicidad
potencial, os broncodiltadores inhalados se prefieren si estan
disponibles.

Terapia combinada

Combinar drogas con diferentes mecanismos y duracion de
accion puede aumentar el grado de broncodilatacion con
menos o equivalentes efectos colaterales. Una combinacion
de un agonista beta 2 y € anticolinérgico bromuro de
ipratropium en EPOC estable produce mejoria mayor y més
sostenida en VEF1 que cualquiera los medicamentos
administrados en forma aislada y no existe evidencia que
produzca taquifilaxia.

Terapia broncodilatadora de acuerdo a severidad de la
enfermedad.

Se puede sugerir un tratamiento del EPOC con base en la
clasificacion de severidad de acuerdo al siguiente esquema

Estadios Tratamiento recomendado

TODOS Evitar factores de riesgo
Vacunacion Influenza

O: Enriesgo

1: EPOC leve Broncodilatadores de

accion corta PRN

2: EPOC moderado I1A:
Tratamiento regular con uno o
maés broncodilatadores
Rehabilitacion
Esteroides inhalados si hay
respuesta significativa
sintomaticay funcién pulmonar

[1B: Tratamiento regular con uno o
més broncodilatadores
Rehabilitacion
Esteroides inhalados si hay
respuesta sintomética, en la
funcion pulmonar o s hay
exacerbaciones a repeticién

3: EPOC severo Tratamiento regular con uno o
maés broncodilatadores

Esteroides inhalados

s hay respuesta significativa
Tratamiento de complicaciones
Rehabilitacion

Tratamiento oxigeno largo plazo
(Insuficiencia Respiratoria)
Considerar tratamiento quirdrgico
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Glucocorticoides

Los efectos de los glucocorticoides son mucho menos
dramaéticos que en asma, y su papel en el manegjo del EPOC
estable es limitado a condiciones especificas.

Glucocorticoides orales, ciclos cortos

Hay evidencia, contraria a lo que se creia anteriormente, de
gue la respuesta a un ciclo corto de esteroides orales es un
predictor muy pobre de la respuesta a largo plazo del
tratamiento con esteroides inhalados en EPOC.

Glucocorticoides orales, tratamiento cr énico

Basados en la falta de evidencia de beneficio, y la gran can-
tidad de efectos colaterales, € tratamiento a largo plazo con
glucocorticoides orales no se recomienda en EPOC estable.

Glucocorticoides inhalados

Datos obtenidos de 4 estudios grandes en los efectos a largo
plazo de esteroidesinhalados en EPOC (Ciudad Copenhagen,
EUROSCORP, ISOLDE, Lung Health Study 1) dan evidencia
de que €l tratamiento regular con glucocorticoides es apropia-
do solamente en pacientes sintomaticos con una respuesta
espirométrica documentada a glucocorticoides inhalados.

El tratamiento con glucocorticoides inhalados puede ser
recomendado para pacientes con EPOC mas avanzado y
exacerbaciones agudas a repeticion.

Otros tratamientos far macol 6gicos
Vacunas

La vacunacion con vacuna de influenza puede reducir enfer-
medad severay muerte en pacientes con EPOC en cerca del
50%. Las vacunas con virus muertos o vivos inactivados se
recomineda ya que son mas efectivas en pacientes adultos
mayores con EPOC.

Antibidticos

En varios estudios a largo escala controlados, el uso de
antibidticos continuos profiléacticos se mostré que no tenia
efecto en la frecuencia de las exacerbaciones agudas de
EPOC, por lo tanto tomando la evidencia actual, no se
recomienda €l uso de antibidticos, excepto para tratar las
exacerbaciones infecciosas de EPOC y otras infecciones
bacterianas.

Mucoliticos

A pesar de que algunos pocos paci entes con esputo Viscoso se
pueden beneficiar de mucoliticos, los beneficios globales
parecen ser muy pequefios, por |o tanto basados en la eviden-
ciaactual, e uso en todos los pacientes con estos agentes no
puede ser recomendado.
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Antitusivos

Latos, aunque a veces es un sintoma muy molesto en EPOC,
tiene un papel protector significativo, por lo que €l uso de
antitusivos en EPOC estable esté contraindicado

Otros

Tratamiento no far macol égicos
Rehabilitacion

L os objetivos principales de la rehabilitacion pulmonar son:
reducir los sintomas, mejorar la calidad de viday mejorar la
participacion fisicay emocional en las actividades diarias.

Un programa de rehabilitacion adecuado debe incluir entre-
namiento con gjercicios, consgo nutricional y educacion.

Terapia con oxigeno

El tratamiento con oxigeno, uno de los principal es tratamien-
tos no farmacol 6gicos para pacientes con Estadio |11, puede
ser administrado de tres maneras; 1. Terapia continua a largo
plazo, 2. Durante gercicio, y 3. Para alivio de la disnea. El
objetivo primordial de la terapia con oxigeno es aumentar la
Pa02 basal a menos a 60 mm hg anivel del mar en reposo,
y/o obtener una saturacion de a menos 90%.

La administracion de oxigeno alargo plazo (més de 15 horas
por dia) a pacientes con insuficiencia respiratoria crénica, se
ha demostrado que aumenta la sobrevida. También puede
tener un impacto beneficioso en la hemodinamia, las
caracteristicas hematoldgicas, la capacidad de gjercicio, la
mecanica pulmonar y €l estado mental.

La terapia con oxigeno a largo plazo se introduce general-
mente en pacientes con EPOC severo Estadio Ill, para
pacientes que tienen:

- Pa02 por debajo de 55mm hg o una saturacion por
debajo de 88%, con o sin hipercapnia

- Pa02 entre 55y 60 mm hg o saturacién de 89%, si hay
evidencia de hipertensién pulmonar, edema periférico
que sugiera insuficiencia cardiaca congestiva, o
policitemia (hematocrito > 55%)

Soporte ventilatorio

Varios estudios cientificos han evaluado € uso de soporte
ventilatorio no invasivo en el mangjo de EPOC estable y no
hay evidencia convincente de que este tipo de terapia tenga
un rol en el manejo de pacientes con EPOC estable.

Tratamientos quir Ur gicos
Bulectomia:
Es un procedimiento quirdrgico antiguo para enfisema

buloso. Al remover una gran bula que no contribuye a
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intercambio gaseoso, € parénquima pulmonar adyacente se
descomprime. La bulectomia se puede realizar toracoscopi-
camente. En pacientes seleccionados cuidadosamente, este
procedimiento puede ser efectivo en reducir ladisneay mejo-
rar lafuncion pulmonar.

Cirugia de Reduccion de Volumen Pulmonar

En este procedimiento, partes del pulmoén se resecan para
reducir la hiperinflacion, haciendo de los miscul os respirato-
rios unos generadores de presion mas efectivos a mejorar su
eficiencia mecanica. Ademés se aumenta la presion elastica
del pumén y por lo tanto mejoran las tasas de flujos
expiratorios.

Transplante pulmomar

En pacientes adecuadamente seleccionados con EPOC muy
avanzado, € trasplante de pulmén ha demostrado mejorar la
calidad de viday la capacidad funcional. Estalimitado por la
escasez de donadores y por su altisimo costo.
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Introduccidn

La neumonia adquirida en la comunidad es una de las
patologias médicas que genera més controversia en su mane-
jo. Dada su dta frecuencia y mortalidad, este documento
pretende dar una guia préctica estandarizada, basada en
evidencia a manejo del paciente con esta enfermedad.

Epidemiologia

Se reportan de dos a tres millones de casos de neumonia por
afo en los Estados Unidos, requiriendo ingreso hospitalario
en cerca de un 20%. La mortalidad oscila desde un 2% a un
30 % (14% promedio) en pacientes hospitalizados. En este
mismo pais se reporta como la sexta causa de muerte.

A nivel mundial lainfeccion del tracto respiratorio inferior se
le consideracomo laprincipal causade muerte, en CostaRica
desconocemos la magnitud exacta de su incidencia y
mortalidad.

Definicién

Infeccidn aguda del parénguima pulmonar que esta asociada
al menos con dos de los siguientes sintomas de infeccién
aguda: fiebre o hipotermia, sudoracién, tos con 0 sin
expectoracion, cambios en € color de la expectoracion en
tosedores crénicos, disnea, dolor torécico

Presencia de otros sintomas inespecificos: fatiga, mialgias,
dolor abdominal, anorexia, cefalea.

Infiltrados agudos en laradiografia de térax, hallazgosfisicos
consistentes con neumonia: crépitos y soplo tubario. Todo
esto en un paciente no hospitalizado o viviendo en un asilo
por 14 dias o0 mas antes de su ingreso.

Diagnostico

e Historia Clinica

Incluir dentro del interrogatorio datos especificos que puedan
sugerir que la neumonia es por gérmenes no usuales:

contacto con aves, trabajo con animales, vigjes recientes,
vacunacion o infeccion reciente por varicela

e Sintomas

Son inespecificos. Generalmente se encuentra: fiebre,
escalofrios, tos, esputo purulento, dolor toracico, disnea.

Sintomas respiratorios superiores como rinorrea, estornudos,
odinofagia. vémitos, mialgias, cefalea

« Examen fisico

La percusion muestra matidez, crépitos, vibraciones vocales
aumentadas, respiracion bronquial (soplo tubario).

Presentes en una tercera parte de los pacientes internados y
5-10% de los pacientes ambulatorios

Métodos diagnosticos

Radiografia de torax:

- Indicada en todos los pacientes para hacer diagnéstico
siempre y cuando sea accesible

- Algunas veces sugiere agente causal (abscesos, infiltra-
dos intersticiales, etc).

- Descarta o detecta enfermedades pulmonares asociadas.
Frotisy cultivo de esputo

- De gran utilidad para el tratamiento, seguimiento,
conocimiento epidemiol égico de los agentes etiol 6gicos
y laresistencia a los antibi6ticos

- Antesdd inicio del tratamiento antibi6tico
- Serequiere personal entrenado para su interpretacion

- Siempre escoger las muestras con criterio citolégico
(excepto para Legionella o micobacterias)

- Estudio por M. Tuberculosis para pacientes selecciona-
dos (principalmente tos de més de un mes de evolucién
y cuadro radiol 6gico sugestivo).
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- Sedebe de inducir esputo en pacientes con sospecha de
Pneumocystis carinii

- Aspirado transtraqueal solo en casos seleccionados y
personal entrenado

- Aspirado de tragueostomia, aspirado de TET, aspirado
nasotraqueal en casos especificos

- Pacientes hospitalizados con neumonia severa antes de
inicio de tratamiento (clase PORT. IV y V)

- Redlizar estudios por hongos o parésitos en pacientes
especificos

Toracosentesis

- Con frotisy cultivo por pidgenos

- Medicién de pH

- Diferencia de leucocitos

- Esto en pacientes que tienen NAC més derrame pleural
gue creemos es paraneumoénico complicado

Blsqueda de L egionella
Estudio por Legionella:

- Pacientes seleccionados como gravemente enfermos sin
diagnéstico alternativo

- Generalmente mayores de 40 afios
- Inmunocomprometidos
- Factores epidémicos

- Cuadro clinico incluye fiebre, escalofrios, cefaea y
sintomas del tracto respiratorio superior que preceden a
la Neumonia.

- Inmunofluorescencia directa de las secreciones
bronquiales

- Titulos de anticuerpos presentes en orina
Broncoscopia

- Cuando se requiere que la muestra sea lo menos
contaminada posible

- Pocarespuesta a tratamiento previo

- Pacientes clase V sin respuesta a tratamiento antibiético
amplio donde se sospecha gérmenes inusuales

Otras pruebas de laboratorio

A todos los pacientes que reguieren internamiento: hemogra-
ma completo, gasometria arterial, funcidn renal, electrolitos,
glucemia son necesarios para clasificacion PORT y por tanto
para prondstico.
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Decisiéon de ingreso o manejo ambulatorio

Sugerimos la utilizacién de puntgje a través del sistema de
prediccion PORT (Fine. N Engl JMed 1997; 336), con el cual
los pacientes se estratifican en 5 clases segin severidad, los
deriesgo | y Il se mangjardn en forma ambulatoria, los de
riesgo 11 requiere un tiempo de observacion en € servicio de
emergencias y segun sea su evolucion se decide su ingreso o
manejo ambulatorio.

Lamortalidad paralas clases I-111 es de (0.1% - 2.8%), clase
IV esde (8.2% al 9.3%) y las clase V es de (27% -31.1%)

Clasificacion PORT

Puntos
1. Factores demogréficos
Edad
hombres afos de edad
mujeres afios de edad - 10
Hogar de ancianos + 10

2. Comorbilidad asociada

Neoplasias + 30
Hepatopatias + 20
ICC + 20
ECV + 15
Nefropatias +10
3. Examen fisico

Estado mental alterado +20
F.respiratoria > 30/min +20
Presién sistolica < 90 +20
Temperatura< 35 6 >40°C  +15
Pulso >125 minuto +10

4.Laboratorio y Rx

pH arterial < 7.35 + 30
Pa 02 (<60 mmHg) + 20
Sodio <130 mEq/I + 20
NU > 30 mg/dl + 10
glucosa > 250 mg/dI +10
hematocrito <30 % +10
derrame Pleural +10
Clase |

<50 afios

Sin  comorbilidad asociada (cancer, ICC,
hepatopatia, enfermedad cerebrovascular, renal)
Signos vitales estables

Estado mental normal

Clase Il : Z 70 puntos
Clase lll ; 71-90 puntos
Clase IV: 91-130 puntos
Clase V : > 130 puntos




ESQUEMASDE MANEJO (ver esquemas)

1-

*

Pacientes que
habituales

requieren hospitalizarse : casos

Severidad: Moderada
* PORT |11 (Revalorar conductaen 72 hrs.)
< 60 afios y sanos
PenicilinaNa+ ( 20 millones /dia )*
( Clindamicina)

=+

Macrdlido ( Doxiciclinag)

Se puede utilizar Ampicilina o Cefotaxime en sospecha de
H. influenzae o bien bajo indicacion infectolégica

* PORT IV
( 60 afos y/o patologia asociada 6 falla ter apéutica)
Cefotaxime
+
Macrdlido
Alternativa: Quinolona lV

y viaora (Tratamiento oral y egreso)

SEVERA
PORT V
Internar a UCI
Cefotaxime
+
QuinolonalV y VO (Tx ora y egreso)

Vancomicina *

Neumonia Adquirida/ Solano A et al

1- Pacientes que requieren hospitalizarse : casos
especiales
*VIH (+)
TMP/SMX
+
Cefotaxime

Buscar BK y hongos

*VIH (-)
- Transplantados
- Neutropénicos
-FQP
Ceftazidime
+
Aminoglucésido** (Quinolona)
+ Vancomicina*

**  Qustituir por quinolona si es de riesgo para nefrotoxicidad temprana
creatinina > de 2 o aclaramiento < de 50

Broncoaspiraciéon*
Clindamicina
( PenicilinaNat+)
+
Aminoglucdsido
+

Cefotaxime

* Si causa neumonia severa se trata como Clase V + Clindamicina

* Embarazo
PORT IV
Penicilina

+
Macrdlido
(luego 1er trimestre)
PORT V
Cefotaxime
+

Macrélido
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2- Pacientes de tratamiento ambulatorio
Alternativas de eleccion:

- Macrdlido

- Amoxicilina

- Doxiciclina

- Quinolona oral*

En laembarazada considere: Amoxicilina, Macrélido ( 2do o
3er trimestre ), de lo contrario hospitalizar.

* Solo en caso de completar esquema iniciado intravenoso

Algunas preguntas importantes de responderse antes de
indicar el tratamiento ambulatorio:

¢ El paciente vive solo ?

¢ ESs capaz de cuidarse as mismo o a menos de pedir ayuda ?
¢ Alguien competente lo atiende o puede ayudarlo ?

¢, Puede monitorizarse en su hogar ?

¢, Dispone de transporte ?

¢ Sus condiciones familiares son adecuadas para su
recuperacion ?

¢ Tiene acceso fécil aun centro de salud ?
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Frecuencia

Si bien los tumores de pared toracica no son muy frecuentes,
y representan aproximadamente de un 2 a un 5% de todos los
tumores del térax, son de mangjo complejo por lo que
ameritan un estudio detallado y un abordaje exhaustivo para
Su correccion.

Etiologia

Los reportes de malignidad de los tumores primarios de la
pared toracica, oscilan entre un 50 y un 80 %. En los estudios
limitados a tumores esqueléticos, la incidencia de malig-
nidad, es significativamente menor.

Debe tenerse en mente que los tumores pueden ser benignos
o malignos, y estos primarios de la pared, o bien metastati-
cos. Siempre se debe buscar 0 descartar que se encuentre un
tumor pulmonar subyacente, (T3 de pulmén), o uno Igjano,
(mama, rifién, colon y sarcomas), siendo estos tratados solo
como paliacion de los sintomas principal mente, no afectando
en nada el prondstico del tumor primario. Solo el 2% de los
tumores se originan en la pared torécica, y cerca del 50%
provienen de los tejidos blandos.

Diagnoéstico

SINTOMATOLOGIA

Los sintomas mas frecuentes de presentacion son la
sensacion de aparicion de masa y € dolor local o referido,
gue a veces pasan desapercibidos por el médico tratante, o
son minimizados por el paciente, sin embargo estan presentes
hasta en un 40%

Puede existir historia de trauma reciente, que se asocia inci-
dentalmente, no causalmente con el hallazgo del tumor, ya
gue se le brinda atencién a esta parte de la economia debido a
trauma, convirtiendo el tumor en un hallazgo; la historia clini-
ca, es fundamental, para establecer la duracion de lamasa, su
velocidad de crecimiento, otra sintomatol ogia asociada, ya sea
estalocal o lgjana a sitio de la aparicion de lalesion.

Estudios de laboratorio y gabinete

En cuanto al laboratorio, los exdmenes mas comunes son €l
Hemograma, lafosfatasa alcalina, que puede darnos unaidea

de la destruccion dsea, y 10s que se necesiten para completar
el estudio de la enfermedad que se sospeche.

Los estudios de gabinete rutinarios son aquellos que delimi-
tan y ubican la lesion, como las placas postero-anteriores
(PA)) vy lateral (del lado afectado) del torax. La tomografia
axial computadorizada (TAC), con medio de contraste, es
fundamental paraver las relaciones del tumor con estructuras
subyacentes, sus dimensiones en lostres gjes, (PA., lateral, y
supero-inferior), también la densidad del tumor, asi como la
presencia de otros tumores dentro del torax, y la presenciade
adenopatias mediastinales.

El papel de la resonancia magnética nuclear (RMN), no
supera ala TAC, pero es necesario realizarla en algunas cir-
cunstancias, como cuando €l paciente es aérgico a medio de
contraste, cuando se sospecha que hay infiltracién del opér-
culo torécico, cuando hay infiltracién de la axila, y cuando
hay infiltracion de canal raquideo.

Las pruebas de funcion pulmonar, son especialmente Utiles
para evaluar la enfermedad pulmonar que ya posea €l
paciente, aunque alin con resecciones de pared mayores a 400
cm?, no hay variacion significativa en la funcion pulmonar
postoperatoria.

La gammagrafia Osea es importante para descubrir otras
lesiones que no se ven en estudios radiol 6gicos sencillos, y
gue pueden significar un cambio en la modalidad terapéutica
gue se vaya a implementar.

Tipo de tumores

Los tumores primarios de la pared torécica, se presentan
clinicamente como tumefaccién, y dolor, manifestaciones
gue se encuentran hasta en un 40% de los pacientes.

Los tumores primarios benignos de |la pared torécica son:
condroma, osteocondroma, displasia desmoidey fibrosa, y la
histiocitosis X.

Los tumores primarios malignos se enumeran a
continuacion: plasmacitoma, condrosarcoma, osteosarcoma,
histiocitoma fibroso maligno, rabbdomiosarcoma, sarcoma de
Swing, y tumor de Askin.

El osteosarcoma se presenta usual mente en gente joven, tiene
crecimiento rapido, destruccién 6sea mal delimitada, puede
haber respeto por la cortical, calcificaciones intramurales.

33



Los tumores secundarios de la pared toracica (metastéticos)
son el carcinoma de pulmdn, debe siempre tenerse en cuenta,
que la pared puede encontrarse afectada por un tumor pul-
monar subyacente, que debe estudiarse y tratarse segln su
protocolo de mangjo, las metastasis de tumores extratoraci-
cos, en especial los provenientes de rifién, colon y sarcomas
de otras localizaciones y la infiltracion por carcinoma de
mama.

Tratamiento quirdargico

El tratamiento de eleccidon consiste en la reseccion radical
primariade lalesion en lamayoria de los casos.

El manejo quirdrgico, y la técnica de reconstruccion depen-
den del tamafio del tumor, de su estirpe histolégicay de su
localizacién. El objetivo siempre sera la reseccion completa
en bloque con méargenes de a menos 4 cm. en caso de los
tumores malignos, y de al menos 2 cm. en los casos compro-
bados de benignidad. La biopsia por congelacion de los bor-
des de tejidos blandos es recomendabl e, cuando se cuente con
los medios. La reseccion debe incluir el espesor total de la
pared, con todos los planos que esta contiene, debe también
incluir los trayectos de biopsias y punciones. Larecidiva, 0
la reseccion incompleta deben tratarse quirdrgicamente,
siempre que no exista otro medio oncoldgico de tratamiento.

Tratamiento adyuvante

La quimioterapia, y la radioterapia tienen un papel limitado
en los tumores primarios malignos de la pared torécica;
pueden desempefiar un rol importante en las recidivaslocales
de tumores sensibles, y de algunos secundarios.

Los sarcomas por regla general son indiferentes a estas
variedades terapéuticas. Algunos tumores secundarios son
sensibles a una 0 ambas formas de tratamiento, 10 que debe
individualizarse. El neuroepitelioma periférico y el
rabdomiosarcoma, son sensibles a la quimioterapia de
induccion, por lo que se recomienda aplicarla antes del
procedimiento quirdrgico.
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Deteccién

Poblacién de alto riesgo

La poblacion con mayor riesgo esta formada por personas de
45 afios 0 més que han sido fumadores por mas de 20 afios.

M étodos de deteccion

Ningin método ha demostrado ser altamente efectivo para
deteccién temprana masiva. La combinacion de la citologia
de esputo, y laradiografia de térax son Utiles para detectar
esta neoplasia.

Larecomendacién como resultado del Proyecto de la Clinica
Mayo es la combinacion de citologia del esputo cada cuatro
meses y unaradiografia del térax anual paralos pacientes del
grupo de alto riesgo.

Actualmente los estudios demuestran que el TAC de térax es
un estudio mas sensible y especifico, sin embargo no se ha
definido claramente la normativa para la aplicacion sis-
temética de este estudio.

Otro método importante que cabe mencionar con relacion al
diagndstico del cancer pulmonar eslabroncoscopia. Ladifer-
enciacon los dos anteriores que se realizan en pacientes asin-
tométicos, es que la broncoscopia esta indicada en presencia
de sintomas tales como tos crénica con radiografia de térax
anormal, hemoptisis, atelectasia, neumonias recurrentes,
estridor o sibilancia localizada'y anormalidades sospechosas
en laradiografia de térax.

La propuesta en este sentido es. detectar a la poblacion de
ato riesgo y realizarle radiografia de térax y la citologia del
esputo. Asi como comunicar a los médicos la obligacién
como parte de la buena practica médica, de identificar los
grupos de riesgo, dar educacion y ordenar estudios de detec-
¢ion temprana de rutina.

Métodos de Diagnostico

Radiografia postero-anterior y lateral de torax

La radiografia del térax dependiendo de la afeccion tumoral
permite detectar:

1. Alteraciones bronquiales: atelectasias, neumonitis
obstructiva

2. Alteracionesen el parénguima pulmonar: nédul os, masas
e infiltrados pulmonares

3. Alteraciones extrapulmonares. derrame pleural,
erosiones costales e invasion de pared torécica

4. Alteraciones hiliares: prominencias hiliares, masas e
infiltrados

5. Alteraciones mediastinales: ensanchamiento, masas,
desplazamiento de estructuras mediastinales

La incidencia lateral permite detectar hasta un 10% de
lesiones no visibles en la radiografia postero anterior, por 1o
gue debe ordenarse de rutina.

La sensibilidad en general de la radiografia de térax parala
deteccion temprana del cancer de pulmon es baja, por 1o que
no permite excluir este diagndstico. Este estudio falla en
demostrar lesiones traqueo bronquiales.

Tomografia Lineal

Es(til paradefinir lesiones que se sospechan, pero no se con-
firman con la placa smple. Este estudio ha caido en desuso,
donde se dispone de la Tomografia Axial.

Tomografia axial computarizada (TAC)
Es especialmente Util para valorar:

1. Mediastino para detectar |a presencia de adenomegalias.
El estudio es sensible pero poco especifico por lo que la
presencia de adenopatias mediastinales en el TAC debe
complementarse con biopsia.

2. Nodulos pulmonares incluyendo algunos no visibles en
laradiografia de torax y definir con precision sus carac-
teristicas como tamafio, bordes, densidad, calcificaciones
y con limitaciones, la extensién a pared torécica o hacia
el mediastino de una masa pulmonar

3. Este estudio no es sensible para confirmar lainvasién de
algunas estructuras como grandes vasos y pared torécica,
por lo que no debe contraindicarse la cirugia por un TAC
a menos que se observe con claridad que la masa rodea
circunferencialmente una estructura vital como aorta,
tréquea o estfago.

35



Resonancia magnética

La resonancia magnética no es superior a TAC. Estaindica
da cuando se sospecha:

1. Afeccion de grandes vasos.

2. Afeccion de pared torécica.

3. Compromiso de la columna vertebral.
4

Estudio vascular en un paciente con alergia al medio de
contraste.

Citologia del esputo

Es un estudio sencillo, Util y poco costoso que puede ser uti-
lizado ampliamente como método de deteccion, sin embargo
su sensibilidad es baja. Permite detectar la presencia de célu-
las neoplasicas en el esputo sobre todo en tumores grandesy
de localizacion central, pero es poco efectiva para tumores
pequefios o periféricos. La sensiblidad de este estudio es
mayor con la recoleccién de tres muestras y su rentabilidad
diagndstica no aumenta con mas. Se colecta el primer esputo
de lamafana. Larecoleccion del esputo inducido (15 ml de
NaCl a 3%) aumenta la sensibilidad del estudio.

Broncoscopia

Es el método més eficiente para obtener una muestra para el
diagndstico histoldgico. Su sensibilidad depende del tamafio
de los tumores, estirpe histolégica y método utilizado para
tomar las muestras.

La mayor rentabilidad diagndstica se obtiene combinando €l
aspirado bronquial para citologia, cepillado bronquial, la
biopsia (endobronquial o transbronquial), y la puncién con
aguja (transbronquial); dirigiendo la toma de las muestras
con fluoroscopia.

Permite ademas valorar la movilidad de las cuerdas vocales,
si hay invasién o compresion extrinsecade latraquea, la cari-
na, los bronquios principales, lobares y segmentariosy la
deteccién de tumores sincronicos.

Citologia del derrame pleural

El derrame pleural que se asocia con un cancer pulmonar
puede ser de etiologia maligna o para maligna por lo que su
diferenciacion es fundamental. La presencia de un derrame
pleural maligno, segun la clasificacion TNM, cataloga €l
caso como un T 4y en un estadio 111 b (irresecable).

Lacitologiadel liquido pleura es un estudio rapido, sensible
y barato para clasificar el derrame. Su sensibilidad aumenta
con latoma de muestras seriadas.

Biopsia cerrada de pleura

No adiciona mayor utilidad a la citologia del liquido pleural
sin embargo puede ser considerada cuando no se disponga de
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toracoscopiay en casos de pacientes ambul atorios en los que
se desea evitar un internamiento.

Toracoscopia

Permite obtener muestras para diagnostico histolégico de
lesiones intratoracicas de la pleura, del pulmon y del
mediastino; sobre todo cuando la lesién pulmonar es
periférica 0 se acompafia de invasion o derrame pleural. El
método permite por un pequefio orificio observar y valorar la
superficie pulmonar y la pleura, aspirar liquido, tomar biop-
sias de pleura, de adenomegalias y masas mediastinalesy de
lesiones pulmonares periféricas. Esidea pararesecar metés-
tasis pulmonares periféricas y tumores primarios benignos o
para pacientes que no toleran resecciones amplias.

Mediastinoscopia

Es un método quirdrgico Util para obtener material para biop-
sia en casos en que e TAC detecte adenopatias mediasti-
nales. Permite tomar muestras de los ganglios linféticos que
se localizan en posicién pretraqueal, para-traqueal, traqueo-
bronquial y en la subcarina.

Aunque algunos autores recomiendan redlizarla de rutina
antes de una toracotomia por cancer, con la sensibilidad que
tiene la TAC para detectar presencia de adenomegalias en €l
mediastino, se puede dejar solo para cuando se demuestra la
presencia de las mismas.

M ediastinotomia

Cuando se presenta una masa en el mediastino anterior, esta4
contraindicada la mediastinoscopia supraesternal, pero extir-
pando un cartilago costal, se abre una ventana de acceso al
mediastino anterior por donde se puede tomar una biopsia
directamente de la masa. Este método también permite intro-
ducir el mediastinoscopio y biopsiar ganglios de la ventana
aortica.

Citologia por aspiracion transtoracica con aguja fina

Su uso esta condicionado en gran medida a la existencia de
un servicio de patologia con experiencia en €l andlisis de la

muestra y tiene en general muchas limitaciones para
tratamiento y manejo de los casos.

Biopsia por puncién transtoracica

Util cuando se presenta el paciente con una masa pulmonar
gue hace contacto o invade la pared torécica o en estudio de
lesiones periféricas.

Se introduce una aguja gruesa o trocar (thru-cut) para obten-
er una biopsia. Es también una opcién en casos en que €
paciente no es candidato para tratamiento quirdrgico o que
rehuse la misma

Toracotomia exploradora

Cuando no se puede llegar a un diagndstico por |os métodos



menos invasivos o cuando hay duda sobre la resecabilidad
de una lesion, esta perfectamente indicado practicar una
toracotomia.

El rastreo previo por metéstasis, € estudio de la condicién
cardiopulmonar del paciente, el soporte parad cuidado post-
operatorio y la factibilidad de una biopsia por congelacion,
son elementos fundamentales para realizarla.

Clasificacion Histologica

Las neoplasias primarias del pulmon se clasifican de acuerdo
ala Organizacion Mundial de la Salud en:

1. Carcinomaescamoso o epidermoide, que puede subclasi-
ficarse como bien, mediana o pobremente diferenciado.

2. Adenocarcinoma, dentro de los cuales se pueden catego-
rizar el acinar, €l papilar y el bronquiolo aveolar.

3. Carcinomaindiferenciado de células pequefias, dentro de
los cuales se encuentran las variedades de células en
avena o tipo lifocitico, € tipo intermedio o fusiforme o
poligona y mezclas de estos tipos celulares.

4, Carcinomaindiferenciado de células grandes, con quera-
tinizacion, mucina extracelular y formacion de acinos o
glandulas.

5. Tumores mixtos, que corresponden a neoplasias en las
gue se demuestran éreas con patrones de los dos primeros
tipos celulares mencionados.

L os otros tipos histol 6gicos que representan menos del 10%,
tienen caracteristicas particulares por lo que se protocolizarén
individualmente.

El primer paso para organizar €l manejo del cancer pulmonar
es solicitar alos patélogos que reporten estas neoplasias con
base a la clasificacion sefialada por la Organizacién Mundial
de la Salud, categorizandolos primero dentro de uno de los
cuatro tipos histoldgicosy agregandole lavariedad si es posi-
ble. Iguamente importante es el informe de los ganglios lin-
faticos y los bordes del tumor.

Estudio de las Metastasis

Los sitios méas frecuentes a donde metastatiza el cancer
pulmonar son:

Intratoracicas:

1. Alosganglios del mediastino
2. Al mismo pulmén

3. Al pulmén contralateral

4

A lapleura
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Extratorécicas:
Al cerebro
Al higado
A hueso

A suprarrenales

o &~ w NP

A rifiones
Estudio de las metastasis intrator acicas:

Como ya se menciond, la TAC es un excelente método para
detectar nodulos pulmonares pequefios y adenomegalias
mediastinales, por 1o que es de eleccion para descartar las
metéstasis intratorécicas.

Estudio de las metastasis a hueso:

La clinica junto con la fosfatasa alcalina y e calcio son
apropiados para detectar la presencia de una lesion osteoliti-
ca. En caso de existir una sospecha, se puede aclarar con un
gama 0seo o una radiografia con foco en el area especifica.

Estudio de las metastasis a cerebro:

Hay acuerdo entre varios autores en dejar la TAC sdlo para
casos en que la historia clinica o el examen fisico sugieren
una posible ateracion a nivel del sistema nervioso central y
en todos | os casos de tumores de células pequefias.

Estudio de las metastasis intra-abdominales

El U.S. de abdomen en manos experimentadas, es suficiente
para descartar metastasis a higado y rifiones; sin embargo las
suprarrenales pasan inadvertidas en la mayoria de los estu-
dios de US, por tal motivo, se ha convenido dentro del proto-
colo parala TAC de torax tomar de rutina cortes de suprar-
renales, para aclarar este sitio.

Clasificacion TNM para el cancer pulmonar

Tumor Primario (T)

Tx: Tumor que ha sido detectado por presencia de células
malignas en la secrecion bronquial, pero no se visualiza en
las radiografias ni en la broncoscopia o tumor que no puede
ser evaluado.

TO: Cuando no hay evidencia de tumor primario.
Tis: Carcinomaiin situ.

T1: Tumor de 3 cm. 0 menos de didmetro, rodeado de
pulmén o pleura visceral, sin evidencia de invasion a un
bronquio lobar en la broncoscopia.

T2: Tumor mayor de 3 cm de didmetro o de cualquier
tamafio cuando invade la pleura visceral 0 un bronquio prin-
cipal o se asocia con atel ectasia 0 neumonitis obstructiva que
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se extiende al hilio pero que no afectatodo el pulmén . Enla
broncoscopia lainvasion proximal debe extenderse a méas de
2.cm. delacarina

T3: Tumor de cualquier tamafio con extension directa a
pared torécica, diafragma, pleura mediastina o pericardio
parietal o cuando se extiende a menos de 2 cm. de la carina
sin invadirla o cuando se asocia con atel ectasia 0 neumonitis
obstructiva de todo & pulmén.

T4: Tumor de cualquier tamafio con invasién del corazén,
grandes vasos, traguea, esdfago, cuerpo vertebral, carina,
cuando se acompafia de un derrame pleural maligno o cuando
existen nddulos tumorales satélites en e mismo |ébulo.

Compromiso ganglionar (N)
NX: Los ganglios regionales no son evaluables

NO: No hay metéstasis demostrables a ganglios
linféticos.

N1: Metéstasis a ganglios intrapulmonares, peribron-
quiaes o hiliares ipsilaterales.

N2: Metastasis a ganglios mediastinales ipsilaterales o a
los de la subcarina

N3: Metastasis a ganglios contralaterales o a supracla
viculares o escalenos ipsi 0 contralaterales.

Metastasis (M)
MX: No puede evaluarse la presencia de metastasis.
MO: No hay metastasis conocidas a distancia.

M1: Hay metéstasis distantes, incluyendo a otro I6bulo
pulmonar ipsi o contralateral.

Estadios (E)
Carcinomaoculto  TX NO MO
Estadio O T1S NO MO
Estadio 1A T1 NO MO
Estadio IB T2 NO MO
Estadio I1A T1 N1 MO
Estadio 1B T2 N1 MO
T3 NO MO
Estadio I11A T1 N2 MO
T2 N2 MO
T3 N1, N2 MO
Estadio I11B Cuadquier T N3 MO
T4 Cuaquier N MO
Estadio 1V Cualquier T  Cualquier N M1
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Tratamiento del Cancer Pulmonar

El Unico método que puede ofrecer curacion a un paciente
portador de un cancer pulmonar, es lareseccion quirdrgica.

La quimioterapia tiene un papel importante como terapia
adyuvante en e carcinoma de células no pequefias y en el
tratamiento primario del carcinoma de células pequefias.

La radioterapia es efectiva para reducir € volumen tumoral
pre-quirdrgico en e tumor del dpex pulmonar y para dis-
minuir la frecuencia de recurrencia local como terapia adyu-
vante alacirugia.

Laefectividad de la cirugia depende directamente del estadio
en gue se encuentre la enfermedad.

La clasificacion TNM fue disefiada de tal manera que los
tumores en estadios |, 11 y 111A son susceptibles de ser extir-
pados quirargicamente y el [11B y 1V aunque lo fuesen, se
acompafian de una morbi-mortalidad tan alta que no justifica
la cirugia, sélo que se trate de una condicién muy especial.

Estadios| y I1

Lalobectomiay la neumonectomia son las operaciones indi-
cadas para la reseccion quirdrgica de los tumores en estadio
| y I, dependiendo de la localizacién, extension y compro-
miso ganglionar de la lesién. Resecciones menores como
segmentectomias o cufias, estan indicadas para la cirugia de
metastasis 0 en pacientes con enfermedad cardiopulmonar o
con una limitacion funcional tal, que no permite una resec-
cién mayor.

Ladiseccion ganglionar (hiliares, tragueobronquiales, subca-
rina, ligamento pulmonar inferior y de la ventana adrtica)
debe hacerse de rutina, para clasificar con més precision el
estadio postoperatorio y decidir la necesidad de tratamiento
adyuvante.

Estadio I11A

El estadio IlIA requiere una lobectomia 0 neumonectomia
con reseccion en bloque de la estructura involucrada, ya sea
pared torécica, diafragma, pericardio o pleura. Es recomen-
dable dejar buenos mérgenes de reseccion y marcarlos para
orientar laradiacién adyuvante, se recomiendan 5 cm de mar-
gen en las cogtillas infiltradas y una costilla sana por arribay
por abgjo. El defecto en lapared o en el diafragma puede ser
reparado adecuadamente con malla de polipropilene.

EstadiosIIIBy IV

Losestadios I1IB y 1V se sadlen de las posibilidades quirargi-
cas regulares, por 1o que debe considerarse la quimioterapia,
radioterapia 0 solamente tratamiento paliativo.

La aplicacién de quimio y radioterapia postoperatoria en
pacientes con reseccion completa, sin enfermedad residual
no esta indicada. Sin embargo la combinacién de ambas en



pacientes con reseccioén macroscopicamente completa, pero
gue se demuestra enfermedad residual histol6gica en mérgen
de reseccion o ganglios mediastinales, ha demostrado mejo-
rar el intervalo libre de enfermedad aunque no la sobre vida
global.

Terapia de induccion

Los tumores del dpex pulmonar representan una situacion
particular ya que crecen silenciosamente sin dar sintomas ni
metéstasis hasta que han alcanzado gran tamafio, por lo que
es conveniente irradiarlos antes de la cirugia para disminuir
€l volumen tumoral y mejorar las posibilidades de reseccion.

Lo mismo se ha planteado para tumores que clinicamente se
han clasificado como |11 A, pero hay sospecha que sean técni-
camente dificiles de resecar por su posicion o cercania con
las estructuras del hilio pulmonar. La aplicacion de
guimiotera-pia y radioterapia necadyuvante ha demostrado
mejorar €l porcentaje de reseccionesy la supervivencia.

Contraindicaciones para Cirugia

Existen indicadores que permiten predecir que unalesion no
va a ser resecable 0 que aunque se haga, el prondstico es tan
malo que no se justifica hacerlo. Estos indicadores amplia
mente aceptados se indican a continuacion pero no deben
valorarse aisladamente, sino haciendo unidad clinica, porque
podrian no estar relacionados con €l tumor y tener otra
etiologia:

Por examen fisico:

Ronquera (por pardlisis de cuerda vocal izquierda)
Adenomegalias supraclaviculares metastasicas
Sindrome de vena cava superior (por invasion tumoral)

Sindrome de Horner (por invasién del plexo simpatico)

o ~ W NP

Hepatomegalia metastasica
Por broncoscopia

1. Cuando hay pardisis de la cuerda vocal izquierda y se
han detectado adenomegalias en la ventana adrtica, por
invasion del nervio laringeo inferior.

2. Cuando € tumor invade latraguea

3. Cuando invade la carina

4. Cuando hay tumor bilateral

Por radiografia

1. Presenciade derrame pleural maligno.

2. Enfermedad tumoral bilateral.

Céancer de pulmén/ Mainieri Jy Brenes A

Por TAC

1. Derrame pleural maligno.

2. Enfermedad tumoral bilateral.

3. Adenomegalias mediastinales malignas.
4

Cuando la lesion rodea completamente una estructura
vital.

5. Cuando hay invasion de columna vertebral.
6. Derrame pericéardico.

7. Invasion de los vasos pulmonares en € hilio (puede
confirmarse por arteriografia).

Referencias

1. Shields, T. General Thoracic Surgery. Cuarta Edicion. Williams &
Wilkins. USA. 1994

2. Pearson, F. Thoracic Surgery. USA. 1995

3. Pearson, F. Seminars in Thoracic and Cardiovascular Surgery. Vol 4,
No.1. Enero 1992

4. Benfield, J. Chest Surgery Clinics of North America. Febrero 1992.

39



ISSN 0001-6002/2003/Supl.1/40-41
Acta Médica Costarricense,©2003
Colegio de Médicos y Cirujanos

Tumores de Mediastino

José Mauricio Arce-Quesada, Raul Valverde-Robert

Asociacién Costarricense de Neumologia y Cirugia de Térax

Definicién

Mediastino: Espacio virtual con los siguientes limites
anatomicos:

Anterior Cara posterior del esternén.

Posterior Cara anterior de los cuerpos vertebrales

Latera Las pleuras mediastinicas

Inferior El diafragma

Superior Linea transversal que va desde la articulacion
del manubrio esternal a borde inferior de

T4.

Clasificacién

Inicialmente se dividi6 en cuatro compartimientos: anterior,
superior, medio y posterior. Actualmente se divide en antero
superior 0 anterior, medio o visceral y posterior o
paravertebral.

Las lesiones tumorales que se localizan de acuerdo al com-
partimiento mediastinal son:

Anterior o Visceral Paravertebral
anterosuperior 0 medio 0 posterior
Timoma o quistes Linfoma Tumores

timicos

neurogénicos

Tumor células

Quistes pericardico,

Fibrosarcoma

germinales entérico, mesotelial,

neurogénico o del

conducto toracico.
Linfoma Granulomas Feocromocitoma
Linfangioma Hamartoma Linfoma
Hemangioma Paraganglioma
Lipoma Feocromocitoma
Fibroma

Adenoma Paratiroideo

Tiroides ectépico o
con proyeccion intra
toracica
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Criterios Diagnosticos

Sintomas compresivos:

Viarespiratoria disnea, tos, estridor y ocasionalmente

hemoptisis
Viadigestiva disfagia
Vascular sindrome de vena cava superior
Nerviosa dolor, Sindrome de Horner y trastornos
sensitivos y/o motores
Pleura derrame
Pericardica derrame pericardico y/o taponamiento

cardiaco.

Un 50% son asintométicos y el hallazgo es incidental.

Examen de gabinete

Radiografia PA y lateral de térax

Criteriosdeingreso

Tumor de mediastino confirmado radiol 6gicamente

Exadmenes de laboratorio y gabineteiniciales:

1
2.

3
4,
5

o

Hemograma completo
Grupo Rh

Pruebas de coagulacion
Pruebas de funcion renal

TAC de térax y abdomen superior con medio de
contraste (cuando sea posible)

Ultrasonido de abdomen
Broncoscopia

Pruebas de funcidn respiratoria



Para tumores de mediastino antero superior y medio se
pueden agregar los siguientes estudios:

1. Marcadores tumorales: DHL, unidad subBeta de
gonadotropina coridnicay la afa feto proteina

2. Ultrasonido de cuello

3. Gamadetiroides

4. Pruebas de funcion tiroidea

En caso de disfagia se puede solicitar un esofagograma.

La resonancia magnética puede ser de utilidad para tumores
de mediastino posterior con compromiso vertebral asi como
para aguellos pacientes que son alérgicos al medio de con-
traste pues este estudio nos permite diferenciar las estructuras
vasculares a resto de los tejidos.

La angiografia se utiliza cuando se sospecha que lalesion es
de origen vascular.

El ecocardiograma es de utilidad cuando existe compromiso
pericardico.

Manejo intrahospitalario

Se debe intentar obtener el diagndstico histoldgico en la
mayoria de los tumores de mediastino antero-superior y
medio mediante mediastinoscopia, mediastinostomia o
toracoscopia, dependiendo de lalocalizacion tumoral .

En los tumores de mediastino posterior el mangjo es diferen-
te, debido a tipo de tumor de este compartimiento, por lo
gue se redliza toracotomia postero lateral o toracoscopia con
biopsia por congelacion y eventual reseccién. En los casos
con contraindicacion quirdrgica se puede indicar biopsia por
puncién dirigida por TAC o por ultrasonido.

Criterios de egreso
1. Comprobacién del diagndstico histolégico.

2. Reseccion o citorreduccion en caso de que €l manejo sea
quirdrgico.

3. Coordinar inicio de quimioterapia de induccién o coad-
yuvante en |os casos que |o requieran.

4. Coordinar inicio de radioterapia de emergencia en €
caso de Sindrome de vena cava superior 0 como manejo
terapéutico en los casos que asi 1o ameriten.

Tumores de Mediastino/ Arce J y Valverde R
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Introduccién

El manegjo de los pacientes pediétricos con Fibrosis Quistica
(FQ), es un proceso dindmico y compleo que requiere un
alto nivel de conocimientos clinicosy cientificos para poder
brindar a paciente las mejores opciones terapéuticas que se
ofrecen alrededor del mundo, manteniendo siempre un estric-
to control de andlisis de lainformacién disponible y siguien-
do los principios que exige la préctica de medicina basada en
laevidencia

El presente documento pretende tan sdlo esbozar los lin-
eamientos generales que se deben seguir en e Hospital
Nacional de Nifios “Dr.Carlos Sédenz Herrera’, parael mane-
jo multidisciplinario de los nifios con FQ.

Equipo interdisciplinario

El manejo del paciente con FQ debe ser siempre interdisci-
plinario. Una patologia tan complejacomo laFQ y las reper-
cusiones en € nifio que la padece, asi como en su entorno
familiar, social y econdmico exigen la intervencion prontay
oportuna de diferentes profesionales de la salud.

Un equipo interdisciplinario paralaatencion de nifios con FQ
debe estar conformado por: Médico Pediatra Neumdlogo,
Enfermeras, Fisioterapeuta Respiratorio, Nutricionista,
Trabajadora Social, Psicologo Clinico, Farmacéutico.

Con cierta frecuencia este equipo también requiere la ayuda
y consgjo de algunas otros especialistas como son €l Cirujano
Pediatra, € Gastroenterélogo, Inmundlogo, Infectdlogo, etc.

Presentacion de la enfermedad

LaFQ se presentaa clinico en tres formas principales.
1. lleo meconial.

El ileo meconia (IM) esta presente en un 15% a 20% de los
nifios con FQ. Todo nifio con IM tiene FQ hasta que no se
demuestre lo contrario y por ende, en neonatos con esta enti-
dad médico-quirdrgica, se debe realizar un test de cloruros en
sudor en forma urgente.

2. Malabsorcion Intestinal.

Aproximadamente un 95% de los pacientes con FQ tienen
malabsorcién intestinal; en la mayoria esto es evidente desde
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lalactancia. La causa principal es una deficiencia severa de
enzimas pancredticas.

3. Infecciones del tracto respiratorio bajo (ITRB).

Virtualmente todos los pacientes con FQ tienen ITRB, usual-
mente desde una edad temprana.

Otras entidades clinicas que pueden ser la forma de
presentacion de la FQ son hepatopatia crénica o neonatal,
pdlipos nasales, asma rebelde al tratamiento, prolapso rectal,
shock por deplecion de sodio, infertilidad masculina o ganan-
cia ponderal inadecuada.

Diagnostico de la fibrosis quistica

El diagndstico de la FQ descansa en la presencia de una can-
tidad excesivade sodio y cloruro en € sudor de un individuo
que tiene manifestaciones clinicas compatibles con FQ.

Todo nifio en el que se sospeche FQ debe someterse a exam-
en de cloruros en sudor. Para este examen € paciente recibe
una cita programada en el hospital y coordinada por €l labo-
ratorio de bioquimica.

Actualmente se acepta como test de cloruros positivo aquel
con niveles de cloruro mayores a 60 mEg/L, siemprey cuan-
do la cantidad de sudor recolectada sea igual o mayor a
100mg. Los niveles de cloruro considerados positivos son
motivo de controversia en la actualidad y por ello, ante la
duda sobre su significado clinico, €l resultado debe ser discu-
tido con € Pediatra Neumdlogo.

Todo paciente con un test de cloruros positivo debe someterse
a una segunda prueba confirmatoria.

La comunicacion del diagnostico de FQ a los padres del
paciente es obligacion y responsabilidad directa del Pediatra
Neumdlogo. Ningun otro profesional en salud debe abordar a
los padres para comunicarles el diagndstico.

Actualmente no contamos con los recursos técnicos para
realizar tamizaje neonatal por FQ ni para establecer €l
genotipo mutacional de nuestros pacientes, pero se estan
realizando esfuerzos para superar esta deficiencia.



Precauciones generales para los nifios
con FQ

Existen una serie de precauciones razonables que deben ser
observadas por el paciente con FQ y por su familia.

1. Inmunizacién contra sarampién, parotiditis, rubeola, tos
ferinay Haemophilus influenzae. La FQ no es una con-
traindicacién para que el nifio recibala BCG

2. Evitar d fumado activo y pasivo.
3. Bvitar € ingreso a guarderias a una edad muy temprana.

4. Evitar € contacto con amigos y/o familiares que cursen
con cuadros gripales.

5. EBvitar € contacto cercano con lugares donde se crien
animales de granja 0 se acumule vegetacion putrefacta.

6. Evitar la participacion en actividades de grupo (como
campamentos, fiestas, etc.) con otros pacientes con FQ.

Seguimiento del paciente con FQ

El equipo multidisciplinario del Hospital Nacional de Nifios
atiende a los pacientes con FQ en forma quincenal, con
citas en la consulta externa del hospital los dias viernes
Unicamente.

El paciente es valorado en forma integral por los diferentes
especialistas y miembros del equipo y, posteriormente, se
realiza unareunion paradiscutir en conjunto todosy cada uno
de los nifios atendidos ese dia.

Dentro de las mdltiples intervenciones que se realizan los
dias de consulta se pueden citar las siguientes:

a) Historia clinica'y examen fisico completo por parte del
Pediatra Neumdl ogo.

b) Valoracién antropométricay nutricional.
c) Revisién del estado de inmunizacion actual.

d) Pruebas de funcién pulmonar en nifios mayores de 5 afios
de edad.

€) Prueba con broncodilatadores (en casos especiales).

f) Valoracion por fisioterapeuta.

g) Contacto con trabajo social.

h) Radiografias de térax y/o abdomen (en casos especiales).
i) Cultivo de esputo o frotis faringeo.

j) Examenes de laboratorio.

k) Revision exhaustiva de los medicamentos prescritos.
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Otro tipo de andlisis e investigaciones paraclinicas pueden
ser redlizadas en forma anua. Entre ellas se citan las
siguientes:

a) Pruebas de funcion hepética.

b) Curvade toleranciaalaglucosa (en nifios mayores de 10
anos).

¢) Estudios por aspergilosis broncopulmonar alérgica.

d) Ultrasonido de abdomen.

Manejo respiratorio

Las medidas generales para minimizar la extension y los
efectos de las ITRB incluyen diagnostico temprano, adecua-
da nutricion, exposiciéon minima a ITRS, garantizar una
adecuada inmunizacion y evitar el fumado activo y pasivo.

El manejo respiratorio del nifio con FQ descansa bésicamente
en dos pilares:

1. Manego raciona y “agresivo” de los antibidticos, ya sea
por VO o por vialV.

2. Fisioterapia de térax.

Otras medidas o intervenciones desde €l punto de vista respi-
ratorio que amenudo se utilizan en los pacientes con FQ son;
uso de corticoesteroides topicos y/o sistémicos, drogas nebu-
lizadas (broncodilatadores, solucion salina, antibiéticos y
otros), oxigeno suplementario, etc.

Es sumamente importante que todos los pacientes sean valo-
rados por un fisioterapeuta respiratorio tan pronto como se
establezca €l diagndstico.

Lafisioterapiade térax es parte integral del mangjo delaFQ.
L os objetivos principales son la reduccién de la obstruccién
de la las vias respiratorias a mejorar € aclaramiento de
secreciones tragueobronquiales, reducir la severidad de la
infeccion a eliminar materia infectado de |as vias respirato-
rias y mantener una funcion respiratoria Gptima con toleran-
ciaal gercicio adecuada.

Es importante que el tratamiento sea apropiado para la edad
del paciente, su situacion familiar y social, y la severidad de
su enfermedad.

Manejo gastrointestinal y nutricional

La secrecion de jugo pancredtico esta severamente reducida
en la mayoria de pacientes con FQ desde una edad temprana
y, de no tratarse con enzimas pancredticas, la digestion y la
absorcion de nutrientes se veria gravemente comprometida.
La absorcion inadecuada de nutrientes desde €l intestino
lleva al paciente a sufrir de sintomas digestivos recurrentes,
malnutricién, crecimiento deficiente, y de carencias vita
mini cas especificas.



Existe una amplia evidencia clinica de que los pacientes con
FQ bien nutridos tienen mejor pronéstico y calidad de vida.
Es por ende esencial que los nifios con FQ tengan un adecua-
do soporte nutricional, con aporte caldrico apropiado, enzi-
mas pancredticas suplementarias y suministro de vitaminas
liposolubles.

En ocasiones es necesario administrar suplementos dietéticos
o redlizar intervenciones mas agresivas como alimentacion
por sonda nasogastrica (SNG) o a través de gastrostomia.

Otros aspectos de gran importancia dentro de esta area son la
deteccién temprana de Diabetes Méllitus (DM), enfermedad
hepatica, enfermedad ul ceropépticay diarrea crénica.

La ganancia pondoestatural del paciente con FQ debe ser
cuidadosamente monitorizada en todas las vistas del paciente
al hospital, tanto en la consulta externa como ala hora de una
hospitalizacion.

Atencion de enfermeria

La participacion de enfermeriaen € cuidado de | os nifios con
FQ es fundamental. En esta area se cumplen una serie de
intervenciones de enorme importancia, tanto a nivel clinico
como a nivel social.

La enfermera tiene ademas una participacién muy activa en
lo que serefiere ala educacion continua del pacientey de su
familia.

con fibrosis quistica

Criterios de atencién de enfermeria.
Criterios de desempefio para la atencién de nifios

1. La enfermera cumple el cuidado de
enfermeria del nifio con fibrosis quistica.

. Esputo

. Peso
. Talla
. PA

1.1 Identifica al nifio en su intervencion a
través de: expediente.

1.2 Orienta e informa a los padres sobre
normas y rutinas de la consulta y estado
de salud del nifio.

1.3 Anota datos generales del nifio:

Procedencia
. Sexo
. Edad
. Actividad
. Estado animico
e Apetito
. Tos

. Hipocratismo digital

. Disnea con el ejercicio

. Disnea en reposo

. NuUmero de deposiciones

»  Caracteristicas de las deposiciones
1.4 Tomay valora:

. Temperatura

Frecuencia Cardiaca

Frecuencia Respiratoria

Saturacién de oxigeno

Medicién de pico flujo

Pruebas de funcién pulmonar
Identifica y valora los signos y sintomas
de problemas respiratorios
Sibilancias

Crépitos

Roncos

Disminuciéon del murmullo vesicular
Taquipnea

Taquicardia

Aleteo Nasal

Disnea

Palidez

Cianosis

Retracciones
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1.6

1.7

1.9

Valora la presencia de problemas digestivos:
Estreflimiento o diarrea

Oclusion intestinal

Prolapso rectal

Sindrome de mala absorcion valora
resultados de exdmenes de laboratorio
Hemograma

Cloruros en Sudor

Esputos

Control metabdlico

Planifica la atencién de enfermeria

Identifica los diagnésticos de enfermeria
Transcribe y cumple medicacion prescrita
Escribe 6rdenes de enfermeria y asigna tareas
Hace referencia para el seguimiento a otro
establecimiento de salud.

Participa a los padres en el cuidado del nifio
incluyendo el seguimiento.

Anota el progreso del nifio, medicamentos,
tratamiento y la ensefianza impartida.

1.10 Coordina con el resto del equipo si se

requiere intervencion inmediata.

1.11 Contesta las preguntas de la madre con

amabilidad.

1.12 Hace intervencién en crisis.

2. El personal de enfermeria recibe
educacion sobre el cuidado del nifio
con fibrosis quistica.

2.1

La enfermera realiza actividades de
educacioén sobre F.Q., con el equipo para
enfermeras, auxiliares, otros, tomando en
cuenta: problematica, fisiopatologia, signos y
sintomas, tratamiento, criterios de atencion de
Enfermeria.

3. Los usuarios reciben educacion en
salud sobre el cuidado del nifio con
fibrosis quistica.

3.1

La enfermera ensefia al nifio y a la familia
los siguientes aspectos:

Razones por las que lleva al nifio a la
consulta de F.Q.

Ensefia signos y sintomas de reagudizacion
de los problemas respiratorios

Ensefia signos y sintomas que ameriten llevar
al nifio al hospital

Administracion de medicamentos.

Uso adecuado de enzimas pancreaticas
Nebulizaciones

Fisioterapia de térax

Flutter y otras técnicas de higiene bronquial
Ensefia consejo genético

La enfermera recibe retroalimentacion

de la madre sobre la ensefianza impartida.

4. La enfermera participa con el equipo
de salud en la busqueda de recursos
necesarios para brindar una atencién de
calidad al nifio con fibrosis quistica.

4.1

4.2

4.3

4.4

EQ.

La enfermera identifica y analiza
las areas de mejoramiento con el equipo.

Identifica las necesidades de la clinica de
fibrosis quistica

Ejecuta acciones de mejoramiento con el
equipo

Coordina con la Asociacién Costarricense de
el apoyo necesario para resolver los
problemas del nifio.

5. Aplica el auditoraje, control y supervision
de la ensefianza impartida a los padres y
a los nifios con fibrosis quistica.
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La enfermera hace evaluaciones y controles
de la ensefianza a los padres y nifios con
fibrosis quistica.

6. Aplica el auditoraje, control y supervision
de las tareas que realiza el personal de
enfermeria para la atencion del nifio
con fibrosis quistica.

6.1

La enfermera hace evaluaciones y controles
de las tareas que realiza el personal de
enfermeria.

Fibrosis Quistica/ SolisA'y Gutiérrez J

45



Hospitalizacién de pacientes con
Fibrosis Quistica

Los nifios con FQ deben ser hospitalizados con cierta regu-
laridad, ya sea en forma electiva (para recibir antibiéticos
endovenosos, realizacion de estudios complgjos, cirugia, etc.)
0 por exacerbacién pulmonar aguda o deterioro de algin otro
sistema.

Lamayoria de los pacientes que se hospitalizan provienen de
la consulta externa de nuestro servicio. Debe reportarse a
Pediatra Neumdlogo en disponibilidad la admisién de nifios
con FQ durante el horario extraordinario.

Los pacientes con FQ deben ser hospitalizados en las camas
del Servicio de Neumologia, salvo en condiciones especiales
que contraindiquen dicha medida.

En lagran mayoria de |os casos estos pacientes van arequerir
terapia antibidtica endovenosa, y en nuestro medio
disponemos de drogas tales como amikacina, ceftazidime,
oxacilina, ceftriaxone, y otros; existe una alta prevalencia de
Pseudomonas aeruginosa entre nuestros pacientes fibroquis-
ticos por lo cual la cobertura antibiética debe ser apropiada.

En términos generales los criterios para hospitalizar aun nifio
con FQ son:

1. Aumento en lafrecuencia de latos productiva.

2. Aumento en la cantidad y/o cambios en la apariencia del
esputo.

Aumento en la frecuencia respiratoria.

Aparicion de disnea durante € reposo.

Hipoxia (por oximetria de pulso).

Disminucion marcada del murmullo vesicular.
Aparicién de nuevos cambios en la radiografia de térax.

Deterioro en las pruebas de funcion pulmonar.

© © N o 0o » W

Pérdida de peso o ganancia ponderal inadecuada.
10. Hemoptisis.

Otras condiciones médicas que escapan a la lista anterior
deben ser valoradas

individualmente. El sentido com(in debe ser la norma a la
hora de tomar la decision de hospitalizar a un paciente con

FQ.

El tratamiento del paciente fibroquistico hospitalizado tiene
como objetivo cuatro aspectos fundamentales:

1. Meorar lacondicion nutricional del paciente.

2. Administrar fisioterapia de térax en forma regular, al
menos tres veces a dia
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3. Mango delainfeccion.
4. Educacion a paciente.

Todo paciente mayor de 5 afios que requiera hospitalizacion
debe realizar pruebas de funcién pulmonar previas a inter-
namiento y su egreso.

| dealmente, luego de 14 dias de hospitalizacion, tanto el peso
como la espirometria del paciente deben mejorar.

Problemas psicosociales.

No es sorprendente que una enfermedad tan seria como la
FQ, que requiere tratamiento diario, visitas frecuentes al hos-
pital e internamientos, se asocie con niveles considerables de
estrés emocional parael pacientey su familia. Lamayoriade
pacientes y familiares logran lidiar con la enfermedad en
forma muy adecuada, pero pueden requerir ayuda sobre todo
en situaciones criticas tales como el momento del diagnosti-
co, inicio de la escuel a, hospitalizaciones, adolescencia, dete-
rioro de lasalud y fallecimiento.

Transferencia a centro de adultos.

Actualmente el equipo multidisciplinario de FQ del Hospital
Nacional de Nifios esta desarrollando las politicas y
contactos necesarios para que nuestra poblacion pediatrica
pueda ser transferida a un centro de pacientes adultos donde
se brinde una atencion de ata calidad y se establezca una
adecuada continuidad entre nuestra labor y la de nuestros
colegas.

La edad para transferir nuestros pacientes a un centro de
adultos debe considerarse alrededor de los 16 afios.

Planes para € futuro.

El Servicio de Neumologia del Hospital Nacional de Nifios
desea desarrollar las siguientes areas dentro del mangjo de
nuestros pacientes con FQ:

1. Tamizaje neonatal.
2. Adquisicién de nuevos antibi6ticos anti-pseudomona.

3. Diagnostico especifico de las mutaciones de la proteina
CFTR.

4. Tamizaje de DM en formarutinaria.
Farmacia.
Flory Hidalgo Solano

Farmacéutica, Jefe Division de Farmacia de Consulta
Externa

Los pacientes con FQ requieren una serie de medicamentos
indispensables para e mantenimiento de sus funciones
biolégicas normales, o bien para controlar fendmenos tales
como lasinfecciones recurrentes y |os procesos inflamatorios
cronicos de las vias aéress.



Evitar la“polifarmacia’ es dificil en estos pacientes con una
patologia tan compleja; sin embargo € médico debe manten-
er, en coordinacion con Farmacia, un control estricto y
adecuado de los medicamentos que se entregan a paciente
fibroguistico y de la dosificacion especia a la cua se
prescriben estos farmacos.

Lafarmacocinética en el paciente con FQ es diferente alade
otros pacientes por cuanto la absorcién estareducida. Por esta
razon los pacientes fibroquisticos requieren una dosificacion
especial parala mayoria de los medicamentos que reciben.

A continuacion se brinda una lista de medicamentos “bési-
cos’ utilizados en nuestro servicio para € manejo de la FQ.
Debe entenderse que estas dosis corresponden exclusiva
mente a pacientes con FQ y no deben ser utilizadas para €l
manejo de otras patologias fuera de la FQ.

Amikacina
Dosis
Infantes y nifios: 15-22.5mg/ Kg/ 24 hr. Z c/8hr. 1V / IM

Adultos: 15mg/Kg/24hr.Z c/8-12hr. IV / MI
Presentacion:  Vial 100mg/ 2 ccy 500 mg/ 2 cc.
Amoxilina

Dosis

Nifios: 20-60mg/Kg/ 24 hr. +c/8 hr. VO
Adultos: 250 - 500 mg c/8 Dosis Méx.: 2 - 3 g/dia.

Presentacion: Suspencion 250 mg/ 5 cc.; Tabletas 500 mg.

Ceftazidime

Dosis

Infantesy nifios: 150 mg/ Kg/24 hr. =c/8 hr. IV /[ IM
Adultos: Dosis Mé&x. : 6 g /24 hr.

Presentacion:  Via 1g.

Ciprofloxacina

Dosis

ViaOral: 40mg/ Kg/ 24 hr. + ¢/12 hr.
DosisMéx.: 2g/ 24 hr.

Presentacién:  Tabletas 500 mg.
Gentamicina

Dosis

75-105mg/Kg/24 hr.+c/8hr. IM oV
(En pacientes con F.Q.P. es eliminada mas rgpidamente)

Presentacion: ~ Amp. 80 mg/ 2 cc.
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Oxacilina

Dosis

Infantes y nifios: 100 - 200 mg/ Kg/ 24 hr. +c/4 - 6 hr.
IM/1V;

Dosis Max.: 12.g/ 24 hr.

Presentacion: Vial 1g.

Trimetropin - Sulfametoxazol
Dosis

Nifios > 2 meses; 8- 10 mg (T.M.P) / Kg/ 24 hr. + ¢/12 hr.
VO /IV.

Adultos (> 40 Kg): 160 mg (T.M.P) / dosisc/12 hr. VO / IV.
Tabletas 800 mg Sulfa+ 160 mg T.M.P.
Suspencion 200 mg Sulfa + 40 mg
TM.P./5cc.

Presentacion:

Enzimas pancredticas
Dosis

Infantes: 2000 - 4000 U lipasa/ 120 ml formula o

cada vez que sean amamantados.
Nifios < 4 afios; 1000 U lipasa/ Kg. / comida.
Nifios > 4 afios. 500 U lipasa/ Kg. / comida.

Ladosistotal diariaincluye aproximadamente tres comidasy
dos o tres meriendas por dia. La dosis de las meriendas
son aproximadamente la mitad de la dosis de las comidas
principales.

Los requerimientos actuales son especificos para cada
paciente.

Presentacion:  Cépsulas de 4000 U lipasay 20000 U lipasa.

Vitamina A

Como suplemento dietético
Dosis

Infantes a 6 meses: 1500 U / dia

Nifios:

1500 - 2000 U / dia
2500 U / dia

7 a 10 arios: 3300 - 3500 U / dia

> 10 afios y adulto: 4000 - 5000 U / dia

6 meses a 3 anos:

4 a6 ahos:
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Vitamina D

Como suplemento dietético

Dosis

Infantes, nifios y adultos: 400 U / dia

Presentacion:  Frasco gotero 400 u / gota.

Salbutamol
Oral:

Nifios < 6 afios: 0.3 mg/ Kg/ 24 hr. = TID; Do.
Max. 12 mg/ 24 hr.

6 mg/ 24 hr = TID; Do. Méx.: 24 mg/ 24 hr.

12 afios y adultos. 2 - 4 mg/ dosis TID o QID; Do. Max.:
32mg/ 24 hr.

6 - 11 afios:

Inhalaciones:

Nifios < 12 afios: 1 - 2 inh. 4 veces a dia usando espaciador.
> 12 afios y adultos: 1 - 2 inh. cada 4 - 6 hr. Max. 12 inh. /
dia

Nebulizaciones:

<1 afo: 0.05-0.15mg/ Kg/ dosiscada4 - 6 hr.
1 a5 afios: 1.25-25mg/ dosiscada4 - 6 hr.
5 a 12 afios: 2.5mg/ dosiscada4 - 6 hr.
> 12 afios: 25 -5mg/ dosiscada6 hr.
Presentacion:

Jarabe 2 mg / 5 cc.

Tabletas 4 mg.

Sol. Neb. 0.5%

Aerosol 100 mcg / inh.

Beclometasona
Dosis

Nifios6-12afioss 1 - 2 inh. 3 - 4 veces / dia
(Alternativamente: 2 - 4inh. dosvecesa dia); Do. Méx. 10
inh / dia.

> 12 afiosy adultos; 2 inh. 3 - 4 veces / dia
(Alternativamente: 4 inh. dos veces a dia), Do. Max. 20
inh. / dia

La dosis deben ser tituladas y gjustadas dependiendo de la
respuesta del paciente.

Presentacion:  Aerosol 50 meg / inh.

48 AMC, suplemento 1-2003

Aztemizol

Dosis

Nifios< 6 afios. 0.2 mg/ Kg/ 24 hr. unavez a dia

6 - 12 afos: 5mg/ 24 hr. unavez d dia

> 12 afios: 10 mg/ 24 hr. unavez a dia

Dosis Mé&x.: 10mg/ 24 hr

Presentacion:  Tabletas de 10 mg.

Prednisolona

Dosis

Asmaaguda:  2mg/kg/24hr. Z c dia- BID x 5 dias
Dosis Méx.: 80mg/ 24 hr

Presentacion:  Tabletasde 1 mg, 5 mg y 25 mg.

Referencias

1

Davis,PB. Fibrosis Quistica. Pediatrics in Review (en espafiol) 2001;
22(8):257-264

Borowitz, D. , Baker, R.D., Stallings, V. Consensus report on nutrition
for pediatric patients with cystic fibrosis. J Pediatr Gastr and Nutr 2002;
35: 246-256.

Cystic Fibrosis Trust, UK. Antibiotic treatment for cystic fibrosis.
Report of the UK cystic fibrosis antibiotic group. Second edition, 2002.

Molina, M., Prieto, G, Sarria, J., Polanco, |. Fibrosis Quistica: aspectos
nutricionales. An Esp Pediatr 2001; 54(6):575-581.

Orengtein D, Winnie GB., Altman H. Cystic Fibrosis: a 2002 update. J
Pediatr 2002; 140(2): 156-164.

Wilmott RW. Making the diagnosis of cystic fibrosis. J Pediatr 1998;
132(4): 563-565.

Rosesnstein BJ, Cutting GR. The cystic fibrosis foundation consensus
panel. The diagnosis of cystic fibrosis: a consensus statement. J Pediatr
1998; 132(4):589-595.



INDICE

Editorial

Y g bW g A Yo T = - 3
Introduccién

RONAIA A, CRACON CRAVES ... .veeeeeeee ettt ettt e e e et e e et e et e e et e e et ees e e st e eseeseseeseeesaseesteesaseeareeseseeaseeseseesseeseeesreesenearesrens 4
Originales

Asma bronquial
Wing Ching Chan-Cheng, Marlene Jiménez-Carro, Sofia Antillén-Morales, Mario Ingianna-Acufia,
Carlos Jaime Alfaro-Rodriguez, Georgina Lépez-Odio, Ted Mitchell-Brumley ..., 5

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica
Ronald A. Chacén-Chaves, Mario Sibaja-Campos, Juan A. Davila-Haas, Rodolfo Gutiérrez-Pimentel,
Alexis Gutiérrez-Sanabria, Betty Rocha-Contreras, Gabriela SAGnchez-ROmero ... 23

Guias para el manejo de la neumonia adquirida en la comunidad (NAC) en adultos

Antonio Solano, Marlene Jiménez, Carlos Dobles, Mauricio Saldarriaga, Alvaro Avilés,

Juan Villalobos, Jorge Mora, Gisela Herrera, Emilio Guevara , Jorge Ramirez, Juan | Padilla,

Enrique Vives, Ronald Chacén, Manuel Rojas, Bernal Cordero, Jaime Fernandez,

Carlos WU, DI, AITFEAO IMESSINO ......oiiiriiiiiieeise ettt n e 29

Tumores pared torécica
Dr. Marco Herrera-Rodriguez, Dr. John Miranda-Chavarfia..........c.ccocoveieierieiiciesiececsse s 33

Cancer de pulmén
Dr. José A. Mainieri-Hidalgo, Dr. Alejandro Brenes-Dittel ... 35

Tumores de mediastino
Dr. José Mauricio Arce-Quesada, Dr. RaUl Valverde-RODEI ... 40

Fibrosis quistica
Dr. Arturo Solis-Moya, Dr. JOS& Pablo GULIEITEZ-S. ........ccceiiiiiiiises ettt 42

CUATRICOMIA SA.
Tel.: 221-3630

49



