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RECOMENDACIONES SOBRE EL MANEJO
DE EMERGENCIAS RESPIRATORIAS EN ADULTOS

GUIDELINES ON THE MANAGEMENT OF RESPIRATORY EMERGENCIES
IN ADULTS

Federico Bottaro, Manica Emmerich, Carlos Palacio, Alejandro Schejtman, Juan Pablo
Suarez, Pascual Valdez

ResumEN
Las emergencias respiratorias constituyen una causa importante de mortalidad, tanto en la sala gene-
ral como en los departamentos de emergencias.
En este documento se abordan los siguientes aspectos: el paciente con disnea, con sus diagnosticos
diferenciales; la insuficiencia respiratoria y, especificamente, la crisis asmatica; el trauma toracico y la
reagudizacion de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC), y las emergencias que debe
asistir el clinico ya sea en la sala de internacion o en el departamento de emergencias. Se brindan los
lineamientos para el abordaje integral de las emergencias respiratorias.

PALABRAS CLAVE: Emergencias respiratorias, EPOC reagudizada, crisis asmética, disnea,
trauma toréacico, contusion pulmonar, neumotérax, hemotdrax, térax inestable.

ABSTRACT
Respiratory emergencies are a major cause of mortality, either in the general ward and emergency
departments.
This paper addresses the following topics: the dyspnea patient and its differential diagnoses;
respiratory failure and — specifically — acute asthma, the acute exacerbation of chronic obstructive
pulmonary disease (COPD), and chest trauma; and the emergencies that the clinic must care for
either in the hospital room or in the emergency department. Guidelines for an integrated approach
are provided.

KEy worps. Respiratory emergencies, COPD, lung disease exacerbation, acute asth-
ma, shortness of breath, chest trauma, pulmonary contusion, pneumothorax, hemothorax, unstable
chest.
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INTRODUCCION

La Sociedad Argentina de Medicina (SAM) cuenta en su
estatuto con la posibilidad de conformar Consejos, los
cuales pueden abordar tematicas especificas.

Este afio hemos conformado el Consejo de Emergencias y
Cuidados Criticos, con destacados profesionales que, par-
tiendo de la clinica médica, desarrollan sus tareas en los
departamentos de emergencias, la atencion prehospitalaria,
las unidades de cuidados criticos 0 en la misma sala de in-
ternacion, donde es muy comun que ocurran emergencias.
Los destinatarios de estas recomendaciones son los
profesionales en general, pero en especial los médicos
en formacion (residentes y concurrentes) que estan en la

sala, hacen guardias en la misma o se desempenan en
una guardia general de un departamento de emergen-
cias (publico, privado, donde los contextos y el grado de
acompanamiento de otros profesionales suelen ser dife-
rentes) o que salen en una ambulancia a atender emer-
gencias en el domicilio o la via publica. En la medida
de lo posible, no abordaremos el manejo que se brinda
en las unidades de terapia intensiva, pues consideramos
que escapa a las competencias que se requieren para un
clinico que atiende emergencias.

Esta es la primera entrega del Consejo de Emergencias
y Cuidados Criticos, que aborda el tema de las emer-
gencias respiratorias. Confiamos que sera un material de
utilidad para los médicos, y esperamos que haya una
devolucion de los lectores: pueden escribir a nuestros
correos electrénicos y hacernos comentarios, sugeren-
cias o solicitar el abordaje de tematicas determinadas.
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1. ABORDAJE DEL PACIENTE CON DISNEA

Dr. Pascual Valdez

Objetivos

e Definir la disnea.

e |dentificar sus causas, estableciendo principalmente las
cardiacas y las respiratorias.

e Realizar un correcto abordaje semioldgico, tomando la
entrevista y el examen fisico como elementos de apro-
ximacion diagndstica.

e Dominar los conceptos fisiopatoldgicos.

e FEstablecer diagndsticos diferenciales.

e Aplicar pruebas diagnésticas.

Definicion

La disnea es un sintoma de “sensacion subjetiva de dificul-
tad respiratoria” (0 conciencia de la respiracion). No debe
confundirse con los signos como la hiperpnea (aumento de
la profundidad de la respiracion), la taquipnea o polipnea
(aumento de la frecuencia de la respiracion) o la dificultad
respiratoria. No es sinénimo de insuficiencia respiratoria:
este es un concepto exclusivamente gasometrico.

Causas

Es préactico dividir las causas de la disnea en su situacion
aguda o crénica, y en su origen pulmonar o extrapulmonar
(Tabla 1.1).

TABLA 1.1. CAUSAS DE DISNEA AGUDA

Enfermedad de origen pulmonar Enfermedad de origen extrapulmonar

- Obstruccion de la via aérea superior
- Aspiracion de cuerpo extraiio

- Edema pulmonar cardiogénico
- Edema pulmonar no cardiogénico

- EPOC - Hiperventilacion por ansiedad
- Broncoespasmo - Acidosis metabdlica
- Neumonia

- Derrame pleural

- Tromboembolismo pulmonar (TEP)
- Hemorragia pulmonar

- Traumatismo tordcico

- Distrés respiratorio del adulto

TABLA 1.2. CAUSAS DE DISNEA CRONICA

Enfermedad pulmonar Enfermedad extrapulmonar

a.Cardiovascular
- Insuficiencia ventricular izquierda

a.Enfermedad de la via aérea
- Obstruccion de la via aérea superior

- EPOC - Arritmia cardiaca

- Bronquiolitis obliterante - Cardiopatia isquémica

- Fibrosis quistica - Mixoma

- Neoplasia traqueobronquial - Enfermedad pericérdica
b. Alteracién del parénquima pulmonar - Valvulopatia

- Cortocircuito arteriovenoso
b. Metahdlica
- Acidosis metabolica

- Enfermedad intersticial pulmonar
- Neumonia crénica
- Neoplasia parenguimatosa

c. Enfermedad pleural - Disfuncion tiroidea
- Derrame pleural crénico ¢. Hematoldgicas
- Fibrosis pleural - Anemia
- Neoplasia pleural - Hemoglobinopatias

- Linfangitis/linfoma
d. Psicoldgicas
- Ansiedad/depresion
e. Otros
- Reflujo gastroesofagico
- Masa abdominal
- Falta de entrenamiento
- Mal de altura
- Problema legal/simulacion

d. Afectacion vascular pulmonar

- Hipertension pulmonar

- TEP crénico

- Vasculitis con afectacion pulmonar
e.Alteracion de la pared toracica

- Deformidad

- Neoplasia parietal

- Carga abdominal: ascitis, embarazo, obesidad
f. Enfermedad de los misculos

respiratorios

- Trastorno neuromuscular

- Fatiga muscular

Fisiopatologia

La disnea es una integracion cortical que se da en la vigilia
y nunca en el sueno. No hay un area cortical que ocasione
la disnea, pero se sabe que estan involucrados el vermis del
cerebelo, y la zona insular anterior. En el encéfalo se inte-
gran aferencias de sensacion de esfuerzo provenientes de
musculo estriado, la relacion neuromecanica, aferencias de
quimiorreceptores y de mecanorreceptores.

Las causas de la disnea se exponen en la Tabla 1.3.

TABLA 1.3. CAUSAS DE DISNEA

Aumento de demanda ventilatoria

Mayor actividad metabdlica: ejercicio, fiebre, hipertiroidismo

Compensacion de: anemia, hipoxemia, acidosis metabdlica, desentrenamiento
Disminucion de la capacidad del efector toracopulmonar
Patologias pulmonares restrictivas

Aumento de la carga

EPOC, asma, fibrosis, derrame pleural, deformaciones tordcicas, edema, obesidad, etc.
Disminucion de la fuerza de los misculos respiratorios

Fatiga, desnutricion, enfermedades neuromusculares

Aumento del costo de 0, de la ventilacion

Mayor trabajo respiratorio

Aumento del umbral de percepcion

Ansiedad

Neurosis

Depresion
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En la enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC), los
mecanismos son: compresion dinamica de la via aérea, esti-
mulo de los quimiorreceptores y de los mecanorreceptores.

Clinica y formas de presentacion

La disnea es un motivo de consulta muy comun y cada per-
sona la expresa de acuerdo con su condicion individual, cul-
tural y social. Pueden usarse términos como “ahogo”, “falta

de aire”, “ angustia”, etc.

sed de aire”,

La disnea puede ser:

I

Ansiedad Respiratoria
Hiperventilacion Cardiovascular
Asma Sistémico: anemia

Trauma toracico

Edema pulmonar
Neumonia

Neumotdrax espontaneo

Psicogenas/ansiedad
Desentrenamiento

Los elementos que orientan a su origen:

Ortopnea

Disnea progresiva, de esfuerzo
Disnea paroxistica nocturna

Edema

Nicturia

Cianosis

Pulso paradajico

Ingurgitacion yugular

Estertores hdmedos

Diaforesis

Hemodinamia inestable

Sibilancias

Aparicion estacional

Tos seca

Expectoracion

Cianosis

Pulso paradajico en ciertas afecciones
Tiraje

Cornaje

Estertores secos; hlimedos en ocasiones
Prolongacidn del tiempo espiratorio
Hemodinamia estable casi siempre
Polipnea superficial

Cardiovascular

Respiratorio

Central, metabdlico

o téxico Tiraje ocasional
Cianosis en estadios avanzados
Degradacion de conciencia frecuente
Auscultacion irrelevante
Hemodinamia variable; tiende a ser inestable
Funcional

Polipnea (hiperventilacidn)

Opresién o dolor precordial atipico
Auscultacion normal

Hemodinamia estable

Estrechamiento de conciencia

Parestesias o pardlisis motoras mal definidas

Las excepciones a la regla pueden ser las siguientes:

e Lainsuficiencia cardiacay el edema de pared bronquial
pueden ocasionar sibilancias.

e Puede haber ortopnea en el asma por aumento de la
resistencia de las vias aéreas debido a reduccion de la
retraccion elastica en decubito.

La ortopnea puede deberse a pardlisis diafragmatica.
La disnea nocturna puede ser ocasionada por asma
exacerbada por reflujo gastroesofagico o exposicion a
alergenos.

La entrevista apunta a indagar y establecer:

Las caracteristicas de la disnea.

Los factores predisponentes.

Los sintomas acompanantes.

Los habitos.

Anamnesis personal.

Anamnesis familiar.

Antecedentes laborales, de medicamentos, viajes.

Algunas escalas que pueden utilizarse para cuantificar la
disnea se exponen en la Tabla 1.4.

TABLA 1.4. ESCALAS DE CUANTIFICACION DE LA DISNEA

MRC NYHA ESCALA DE BORG
(modificada)
PARA DISNEA
0: No hay sensacion de falta Clase I: 0: Nada
de aire al correr en el llano Ausencia de sintomas 0,5: Muy leve
0 Subir cuestas con la actividad habitual (apenas apreciable)
1: Sensacion de falta de Clase II: 1: Muy leve
aire al correr en el llano Sintomas con la actividad 2: Leve
0 Subir cuestas habitual 3: Moderada
2: Anda més despacio que Clase llI: 4: Algo intensa
as personas de su edad Sintomas con actividad 5: Intensa
en el llano por falta de aire inferior a la habitual 6: Entre 5y 7 puntos
o tiene que detenerse para Clase IV: de la escala

Sintomas al menor
esfuerzo o en reposo

7: Muy intensa
8: Entre 7y 9 puntos

respirar cuando anda a
Su propio paso en el llano

3: Se detiene a respirar de la escala
después de andar unos 9: Muy intensa
100 metros o tras pocos (casi méxima)
minutos en el llano 10: Méxima

4: | afalta de aire impide
salir de la casa o aparece
al vestirse 0 desnudarse

MRC, Medical Research Council (Consejo de Investigacion Médica); NYHA, New York
Heart Association (Asociacion Cardiolégica Estadounidense).
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Otra puntuacion de utilidad es la Escala Analoga Visual,
cuyos valores extremos son:

0 10

Sin disnea Méxima

Diagndsticos diferenciales

El enfoque en la emergencia comprende los siguientes pasos:

1-  Tiempo transcurrido desde que se inici6 la disnea

2- Antecedentes personales

3- Sintomas acompanantes

4-  Tipo o clasificacion de la disnea

5-  Exploracion fisica de los aparatos respiratorio y cardio-
vascular, como minimo

6- Determinados examenes auxiliares

Respecto del tiempo transcurrido:

Transcurrieron Menosde 72 h 72o0mash
s6lo unos minutos

Insuficiencia cardiaca EPOC Insuficiencia cardiaca
TEP TEP Infecciones respiratorias
Neumotdrax Distrés respiratorio Pleuresia
Obstruccion de vias aéreas  Trastornos del equilibrio Derrame pericérdico
Superiores acido bésico EPOC
Broncoespasmo Pleurodinia Sindrome mediastinal
Crisis de hiperventilacion Pleuresia Trastornos del equilibrio
(ansiedad) Pericarditis acido basico

Asma bronquial Neumoconiosis

TEP

En referencia a los sintomas acompanantes, pueden ayudar
a orientar el diagndstico:

Tos seca Tos humeday
productiva

Tuberculosis Insuficiencia cardiaca EPOC

Infarto pulmonar Sindrome mediastinal Infecciones respiratorias
Estenosis mitral TEP Asma bronquial

Edema agudo de pulmén Asma bronquial Edema agudo del pulmén
Bronquiectasias Neumoconiosis Bronquiectasias

Neumonia
Dolor toracico precordial § Intranquilidad
oretroesternal

Dolor toracico en
punta de costado

Neumotorax Cardiopatfa isquémica Edema agudo del pulmén
Neumonia Esternocondritis TEP

Infarto pulmonar Pericarditis Hiperventilacién
Pleuresfa TEP Cetoacidosis diabética
Neuritis intercostal Atelectasia Diaforesis

Atelectasia Crisis hipertensiva Cianosis

Pseudopardlisis motoras
(en crisis de histeria)

Infarto agudo de miocardio
Crisis de ansiedad

También se las puede abordar segun si el predominio es
inspiratorio o espiratorio.

Cprdamiio ] Caractres R caes ]

Inspiratorio Cornaje Laringitis inflamatoria
Tiraje Obstruccion (aspiracion de cuerpo
Ortopnea extrafio, edema de la glotis)
Pulmones limpios Compresion extrinseca o intrinseca
Inicio rapido Crisis de ansiedad
Cianosis

Espiratorio Cornaje (ocasionalmente)  Bronquitis crénica y enfisema
Tiraje Asma bronquial
Ortopnea Neumoconiosis
Estertores secos
Cianosis
Instalacion gradual
habitualmente

Sin causa aparente

Hiperventilacion

Respiracion de Biot
Hiperventilacion neurdgena central
Respiracion de Cheyne-Stokes
Respiracion de Kussmaul

Lesiones centrales (tallo y encéfalo)

Pruebas diagndsticas

Los estudios potenciales pueden ser:

- Radiografia de térax

- Recuento leucocitario

- Gasometria arterial

- Espirometria forzada

- Electrocardiograma

- Ecocardiograma

- Gasometria arterial, gammagrafia pulmonar de perfu-
sion, si se sospecha TEP

- Enzimas (creatina quinasa MB [CK-MB], prueba de tro-
ponina)

- Gasometria arterial

- Brecha anionica

- Glucemia

- Creatinina

- lonograma

- Estudio toxicoldgico (contenido gastrico, sangre, orina)

EnlaTabla 1.5, se presenta una sintesis del enfoque diagnés-
tico seguin los datos relevantes de la entrevista, del examen
fisico y de la aplicacion de los métodos complementarios.
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TABLA 1.5. SINTESIS DEL ENFOQUE DIAGNOSTICO SEGUN LOS DATOS RELEVANTES OBTENIDOS

Causa Clinica Exploracion Prueba complementaria
Neumonia - Disnea - Taquipnea - GAB: Hipoxemia
- Tos, expectoracion - Auscultacion: crepitantes, soplo tubario, - Analitica: leucocitosis y neutrofilia
- Fiebre disminucién del MV (derrame) - Radiografia (Rx) de térax: condensacion alveolar,
- Dolor pleuritico - Matidez intersticial, derrame metaneumaonico
- Hemoptisis
Crisis asmatica - Disnea - Taquipnea - GAB: variable segtn gravedad
- Tos +/- expectoracion - Uso de musculatura accesoria - Rx de torax: normal/hiperinsuflacion
- Opresion - Sibilancias - PEF: disminuido
EPOC - Disnea - Taquipnea - GAB: hipoxemia +/- hipercapnia/acidosis
- Tos y expectoracion - Cianosis, asterixis (flapping) - Rx de torax: intersticial broncovascular, hiperinsuflacion,
- Opresion - Uso de musculatura accesoria bullas, HTP
- Roncus/Sibilancias en la auscultacién - Analitica: leucocitosis
Embolismo - Disnea - Taquipnea, taguicardia - GAB: normal/hipoxemia
pulmanar - Dolor toracico - Signos de TVP - Rx de torax: normal, atelectasias laminares
- Hemoptisis (sobre todo en infarto) - Electrocardiograma (ECG): taquicardia, sobrecarga
- Inestabilidad hemodindmica derecha aguda (S1Q3T3, BRD)
- Dimero D elevado
Edema pulmonar - Disnea, ortopnea, disnea paroxistica nocturna - Taquipnea - (Gases: hipoxemia +/- hipercapnia y acidosis
cardiogénico - Tos con expectoracion rosada - Ingurgitacion yugular - Rx de torax: cardiomegalia, patron alveolar perihiliar/

- Cianosis, palidez, sudoracién

intersticial, lineas Kerley, HTP poscapilar

- Hepatomegalia

- Enzimas cardiacas (en infarto agudo de miocardio)

- Edemas

- En auscultacion: 3°/4° ruidos, soplos.

Crepitantes bilaterales, sibilancias

Neumotdrax - Disnea - Taquipnea - Rx de torax: inspiracién/espiracion forzadas: linea pleural,
- Dolor pleuritico homolateral - Auscultacion: 4 MV/abolicion colapso, hiperinsuflacion y desplazamiento de estructuras
- Tos seca - L vibraciones vocales - (ases: hipoxemia +/- hipercapnia
- Timpanismo
Derrame pleural - Disnea - Taquipnea - Rx de torax: linea de derrame/loculacion/pulmén blanco

- Dolor pleuritico homolateral

- Auscultacion: 4 MV/abolicion

- Gases: hipoxemia +/- hipercapnia

- 4 vibraciones vocales

- Matidez

GAB, gasometria arterial basal; MV, murmullo vesicular; PEF, pico flujo espiratorio; HTP, hipertensidn pulmonar; TVP, trombosis venosa profunda; BRD, bloqueo en la rama derecha.

Tratamientos

Siempre se tratara la causa, pero a veces esta es descono-

cida, por lo cual se debe seguir un tratamiento inespecifico.

El mismo se orienta a determinar:

- Lacausade base

- Sise genera insuficiencia respiratoria 0 no

- Necesidad de oxigenoterapia

- Posicidon semisentado (excepto que dicha posicion em-
peore la disnea, situacion que se conoce como platipnea).

Hay estudios con opioides aerosolizados y con furosemida
aerosolizada (en dosis de 20-40 mg); los mecanismos de
accion propuestos son: inhibir la tos, prevenir el broncoes-
pasmo y sus efectos broncodilatadores.

Complicaciones de la enfermedad y del tratamiento
Las posibles complicaciones dependeran de la enfermedad
de base y los tratamientos especificos.

Se recomienda ser cautos con la oxigenoterapia en los pa-
cientes con EPOC.

Alertas al alta
Dependeran de la enfermedad de base.
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Estridor, tiraje Laringoscopia urgente

DISNEA AGUDA

Sintomas/signos de alarma

Signos de fracaso ventilatorio inminente Sl Otros Cuerpo extrario, edema, glotis, etc.
NO

Anamne§i§ - Valorar: 10T y RCP Tratamiento

Exploracion fisica

GAB

Rx de torax

ECG - Oxigeno Fi0, necesaria

Analitica - Broncodilatadores

Mientras se realiza la historia, considerar
inicio simultaneo de tratamiento sindrémico

En paciente respiratorio crénico: sin/con
oxigeno domiciliario

Valorar otras prugbas complementarias:
TAC, ecograffa, gammagrafia y broncoscopia,
entre otras

- Diagnostico definitivo y tratamiento especifico
- Destino del paciente: alta, observacion, ingreso

- Diuréticos

- Antiarritmicos
- Antianginosos
- Antibicticos

- Heparina

- Ansioliticos

- Drenaje tordcico

- Sin oxigeno: hacer
gases y pautar oxigeno
venturi 24%

- Con oxigeno: pautar
oxigeno venturi 24% y
hacer gases para reajuste
de Fi0,

Figura 1.1. Algoritmo integrador. I0T, intubaci6n orotraqueal; RCP, reanimacidn cardiopulmonar; TAC, tomografia axial computarizada.
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2. MANEJO DE LA INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA AGUDA

Dra. Mdnica Emmerich

Objetivos

e Repasar definicion, fisiopatologia y tratamiento del
fracaso respiratorio

e Presentar un algoritmo final para la toma de decisiones
en la emergencia.

Introduccidn

La insuficiencia respiratoria aguda (IRA) es una causa fre-
cuente de consulta, tanto en la sala de emergencias, como
en la unidad de terapia intensiva o en salas de internacion
general.

Puede ser el motivo de ingreso o bien presentarse como
parte de la evolucion durante la internacion por otras cau-
sas debido a procedimientos realizados (cirugias, estudios
invasivos).

Este cuadro, que pone en peligro la vida del paciente, debe
ser reconocido y tratado en forma urgente, para mejorar sus
posibilidades de supervivencia.

Definicidn

Definimos la insuficiencia respiratoria como la presencia de
hipoxemia, con una PaO, menor de 60 mm Hg respirando aire
ambiente a nivel del mar, en ausencia de shunt intracardiaco,
acompanada o no de hipercapnia (PaCO, >50 mm Hg).
Estos valores deben ser interpretados en el contexto del pa-
ciente, teniendo en cuenta la edad —que influye en la PaO,
esperada, que es 102 mm Hg (0,33 x afos de edad)-y la
altura al nivel del mar —ya que la PiO, disminuye a medida
que asciende la altura y provoca hipoxemia—. En caso de
haber patologias cronicas, los valores de la PaCO, pueden
estar previamente alterados.

Es muy importante que se conozca la FiO, de los 20-30 mi-
nutos anteriores a la extraccion de sangre para gasometria.

Fisiopatologia y clasificacion

En los mecanismos de producciéon de esta alteracion,
pueden estar implicados cualquiera de los componen-
tes del sistema respiratorio, tanto los relacionados con el
intercambio gaseoso: pulmones y su circulaciéon, como
con la bomba ventilatoria, que incluye la caja toracica,
los musculos, el sistema nervioso central y también la
via aérea. Para una mejor comprension, los separamos
entre los que producen hipoxemia y los que causan hi-
percapnia, que definen los tipos | y Il, respectivamente.
Debemos tener en cuenta, también, el tiempo de evolu-
cién, que separa la insuficiencia respiratoria aguda de la
cronica.

1. IRA tipo I: hipoxémica. Sus mecanismos de produc-
cién son:
e Hipoventilacion
e Alteraciones en la difusion alvéolo-capilar
e Trastornos de la relacion ventilacion-perfusion (V/Q)
e Shunt derecho-izquierdo (alteracion extrema, V/Q = 0)
En general, esta relacionada con una alteracion del in-
tercambio gaseoso, y se halla presente cuando existe
patologia pulmonar, pero hay que recordar las causas
extrapulmonares, como una PiO, baja (FiO, <0,21%,
altura, anestesia).

2. IRA tipo lI: hipercapnica. También llamada fallo ven-
tilatorio, se observa cuando la ventilacion alveolar esta
disminuida, por fallo de la bomba respiratoria: patologia
neuromuscular, alteraciones en la pared torécica y las
vias aéreas, trastornos del parénquima que producen
aumento del espacio muerto, con desequilibrio V/Q.

Actualmente, por su importancia, debemos tener en cuenta

dos categorias mas:

3. Tipo llI: posoperatorio, mas comunmente luego de ciru-
gia cardiaca, toracica o abdominal, se relaciona con me-
canismos restrictivos de la capacidad residual funcional
(dolor, inmovilizacion, opioides, ileo, alteracion de la tos,
atelectasias, y otras).

4. Tipo IV: shock, por el aumento de las necesidades me-
tabdlicas de los musculos respiratorios y la caida de la
perfusion pulmonar, con el consiguiente aumento del VD
(espacio muerto).

Consideramos tambiéen los indices de transferencia del O,
que aportan informacion acerca del grado de intercambio
de este gas en la membrana alvéolo-capilar, 1o que da la
pauta de la magnitud del trastorno. Estos son:

PaO,/FiO,: 400-500. Es el mas difundido, pero no tiene en
cuenta la PaCO,,.

Diferencia alvéolo-arterial de O, y cociente arterioalveolar de
O,: tienen en cuenta la PaCO,, y requieren el calculo de
la ecuacion del gas alveolar. En la Fig. 2.1 se aprecian las
formulas.

Diferencia alvéolo-arterial de 0,: A-a
PAQ,- Pa0,. (Valor normal 10-15)
Cociente arterioalveolar de O,: a/A
PHOZ/ PAOZ
PAFI: Pa02/ Fi02 (valor normal: 500)
Ecuacion del gas alveolar:

PAQ,= [(PB- PH,0). FIO,] - Pco,/0,8

Figura 2.1. Indices de transferencia del 0,.
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TABLA 2.1. PRINCIPALES CAUSAS DE INSUFICIENCIA

RESPIRATORIA

Tipo I: Hipoxémica

Tipo ll: Hipercapnica

Asma Afectacion neuromuscular:

Posoperatorio de cirugia abdominal miastenia gravis, sindrome de Guillain-Barré,
Obesidad botulismo, otras miopatias

Embolia de pulmén Lesiones de médula

Neumotorax Anestesia

Neumonias Hipotiroidismo

Atelectasia Trastornos electroliticos

Contusién pulmonar Farmacos: corticoides, oncoldgicos, antirretrovirales
SDRA Obstruccion del flujo aéreo

Edema de pulmén cardiogénico EPOC

Derrame pleural Patologias tordcicas

Pancreatitis Fiebre y sepsis

SDRA, sindrome de distrés respiratorio del adulto.

Clinica

La insuficiencia respiratoria se detecta mediante una co-
rrecta anamnesis y examen fisico, y los signos, que brin-
dan ademas una perspectiva de su gravedad y son los
siguientes: disnea; signos de aumento del trabajo respi-
ratorio, como aleteo nasal, uso de musculos accesorios,
respiracion paradojal (la depresion epigastrica durante la
inspiracion indica claudicacion del diafragma y necesidad
inmediata de intubacion y apoyo respiratorio), taquipnea,
taquicardia, hiper o hipotension y alteraciones del estado
mental. La presencia de cianosis es inconstante. Mientras
se administra el tratamiento, se debe evaluar la evolucion
del paciente.

Diagndstico

Al paciente con insuficiencia respiratoria es necesario prac-
ticarle, en primer lugar, un examen de gases en sangre
arterial, colocarle un oximetro de pulso para monitorizar la
evolucion y efectuar una radiografia de térax. Con estos ele-
mentos, podemos iniciar el algoritmo diagndstico (Fig. 2.2).
Otros estudios complementarios, segun nuestras presun-
ciones diagndsticas, son: pruebas de laboratorio (hemo-
grama, determinacion de electrolitos, quimica), electrocar-
diograma, ecocardiograma, tomografia computarizada de
torax, ecografia, angiografia, pico flujo ante obstruccion
aguda de la via aérea.

Tienen valor los estudios previos, como la espirometria.

Tratamiento

El tratamiento debe estar orientado a resolver la causa de
la insuficiencia respiratoria, y se iniciara en el nivel de aten-
cion en que se halle el paciente: prehospitalario, departa-
mento de emergencias, sala de internacion o unidad de
terapia intensiva.

Mientras se toman las medidas para tal fin, debe controlarse
la evolucion, para no demorar la indicacion de ventilacion
mecanica, invasiva o no invasiva, segun corresponda.

La administracion de oxigeno resulta una medida prioritaria,
con el objetivo de mejorar la saturacion de la hemoglobina,
y llevarla al 85/90%. La utilizaciéon de altas concentraciones
de O, por periodos cortos no reviste ningun riesgo.

Existen varias formas de administracion: canulas nasales,
mascaras simples, mascaras de no reinhalacion o masca-
ras reservorio. Cuando estas medidas no son suficientes y
observamos signos de deterioro clinico, se impone la nece-
sidad de soporte ventilatorio invasivo o no.

Las indicaciones principales para iniciar la asistencia respi-
ratoria mecanica se pueden resumir en:

e Oxigenacion y/o ventilacion inadecuadas.

e Trabajo respiratorio excesivo.

e |nsuficiencia cardiaca aguda con fallo respiratorio.

e Shock.

IRA. Pa0, <60
PaC0, >50 mm Hg PaC0, normal o0 baja
. Pulman Enfermedad Pulman
Pulmon sano enfermo pulmonar crénica previamente sano
Enfermedades EPOC. EPOC. Edema agudo de
neuromusculares. Asma aguda Asma. pulmon
Obstruccién de Patologfa Distrés respiratorio
la via aérea superior intersticial agudo
Neumonias

Figura 2.2. Algoritmo diagnodstico de la insuficiencia respiratoria aguda.

Conclusion

En la insuficiencia respiratoria aguda, que pone en peligro la
vida en forma inmediata, es muy importante tener en cuenta
las consideraciones fisiopatoldgicas, que son imprescindi-
bles a la hora de tomar decisiones bien orientadas. No obs-
tante la orientacion que brindan los algoritmos, debemos
tener presente la valoracion subjetiva de la gravedad del pa-
ciente, para actuar rapidamente, con el objetivo de mejorar
el prondstico.



REVISTA ARGENTINA DE MEDICINA | Volumen 5 | Suplemento 1 | Marzo 2017

Bibliografia consultada

Celikel T, Sungur M, Ceyhan B, Karakurt S. Comparison of noninvasive positive
pressure ventilation with standard medical therapy in hypercapnic acute respiratory
failure. Chest 1998;114:1636

Davidson AC, Banham S, Elliott M, et al. BTS/ICS guideline for the ventila-

tory management of acute hypercapnic respiratory failure in adults. Thorax
2016;71(Suppl 2):ii1

Durrington HJ, Flubacher M, Ramsay CF, et al. Initial oxygen management in patients
with an exacerbation of chronic obstructive pulmonary disease. QJM 2005;98:499
Global Strategy for the Diagnosis, Management and Prevention of COPD, Global
Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) 2016. http://www.goldcopd.org
Gutiérrez Mufioz F. Insuficiencia respiratoria. Act Med Peruana 2010;27:286-97

Lewandowski K. Contributions to the epidemiology of acute respiratory failure. Crit
Care 2003;7:288-91

Marik P. Sindrome de dificultad respiratoria aguda. En: Marik P. Cuidado critico
basado en la evidencia. 22 ed. Ed. Distribuna. ISBN 978-958-8813-06-6; 2014
Menéndez E. Disnea en el adulto. En: Fosco M. Emergencias. Sociedad Argentina de
Emergencias. 22 ed. Edimed; 2014

Rudolf M, Banks RA, Semple SJ. Hypercapnia during oxygen therapy in acute exacer-
bations of chronic respiratory failure. Hypothesis revisited. Lancet 1977;2:483
Villarejo F, Apezteguia C. Insuficiencia respiratoria. Indicaciones de ventilacion meca-
nica. En: Estenssoro E, Dubin A, Fernandez Ay col. Terapia intensiva. 5% ed. Médica
Panamericana; 2015



RECOMENDACIONES SOBRE EL MANEJO DE EMERGENCIAS RESPIRATORIAS EN ADULTOS | Bottaro y col. §13

3. MANEJO DE LA CRISIS ASMATICA
Dr. Juan Pablo Suarez

Objetivos

e Reconocer un cuadro de exacerbacion asmatica (EA) o
crisis asmatica (CA) aguda.

e Reconocer los criterios de gravedad y riesgo de vida en
la EA.

e Conocer las principales lineas de tratamiento en la EA.

Definicidn

El asma es una enfermedad con inflamacion cronica de la
via aérea que se caracteriza por presentar obstruccion va-
riable del flujo aéreo. Se manifiesta con exacerbaciones y
remisiones, y después vuelve la funcion pulmonar normal.
Las exacerbaciones pueden ser graves y poner en riesgo la
vida del paciente. En casos de asma croénico, la funcion pul-
monar tal vez no vuelva a sus valores normales, y se solapa
con la enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC).

El asma es de alta prevalencia en la poblacion y su exacer-
bacion es una causa frecuente de consulta a los servicios
de emergencias.

Causas

Multiples son los posibles desencadenantes de una CA,
y en otras tantas oportunidades, no es posible identificar
un factor activador. Dentro de las etiologias habituales se
destacan: la infeccion viral de vias aéreas, los alergenos,
el abandono de la medicacion, los factores emocionales,
el gjercicio, las drogas y la exposicion al frio. Algunos de
estos factores, como se vera mas adelante en el capitulo,
también son criterios de potencial gravedad en la CA. Otros
desencadenantes pueden ser el reflujo gastroesofagico, el
embarazo y las infecciones bacterianas bronquiales.

Fisiopatologia

Ya sea con presencia de factor desencadenante o no, se
produce inflamacion de la mucosa, con hiperreactividad de
la via aérea, aumento del tono broncomotor, broncoespas-
mo v limitacion del flujo aéreo. Esto genera hiperinsuflacion
progresiva con alteraciones de la relacion V/Q (ventilacion/
perfusion). Se produce mayor trabajo de los musculos res-
piratorios, que de no corregirse, puede ocasionar la fatiga
de estos y la necesidad de soporte invasivo. La alteracion
de la relacion V/Q genera hipoxemia e hipocapnia, el tras-
torno mas frecuente en la EA. En los casos mas graves con-
duce a hipoxemia e hipercapnia, un marcador de gravedad
inminente.

Clinica y formas de presentacion
La EA presenta episodios de mayor obstruccion del flujo
aéreo, 10 que provoca mayor trabajo respiratorio. Habitual-

mente se acompana de disnea, sibilancias, tos, o una com-
binacion de estos sintomas. Se objetiva mediante una dis-
minucion del volumen espirado en el primer segundo (VEF,)
o del flujo espiratorio maximo (FEM). La EA puede ser desde
un cuadro leve 0 muy grave con amenaza para la vida que
requiere internacion en la unidad de terapia intensiva y asis-
tencia respiratoria mecanica (ARM).

Hay dos tipos de exacerbaciones. La mas frecuente es la de
tipo | (80-90% de los casos), que se desarrolla a lo largo de
varias horas o dias con obstruccion progresiva del flujo aé-
reo. Suele ser de menor intensidad y de reversion mas lenta.
Puede haber una infeccién viral como desencadenante. La
de tipo Il es de origen rapido o subito: en menos de 6 ho-
ras, con una brusca caida del flujo aéreo y aparicion de sin-
tomas. Suele presentar mayor obstruccion en el momento
de la evaluacion pero también una respuesta mas rapida al
tratamiento. Es mas frecuente en varones y muchas veces
no se identifica una causa evidente para la exacerbacion.
Es importante detenerse en la identificacion de la CA, ya
que, como se menciond, puede aparecer como leve o ser
un episodio grave con riesgo para la vida. El andlisis de la EA
se realiza en dos momentos: al inicio de la consulta (evalua-
cion inicial) y luego de la instauracion del tratamiento (eva-
luacion dinamica).

Evaluacion inicial

La CA habitualmente se acompana de exacerbacion de los
sintomas, con aumento progresivo de la disnea y del trabajo
respiratorio. Pero en ocasiones no hay buena correlacion
entre los sintomas y la gravedad de la exacerbacion. Esto
es particularmente importante de observar en los casos de
asma casi fatal, donde algunos pacientes tienen escasa
percepcion de los sintomas, por lo cual estos son un pre-
dictor insuficiente de gravedad. Por este motivo, es impor-
tante objetivar mediante el VEF, o el pico flujo espiratorio
(PEF) la intensidad de la obstruccion del flujo aéreo, que si
bien puede ser una accion compleja, es necesario llevarla a
cabo. Tanto la guia GINA como la guia Alerta asi lo indican.
Los predictores de muerte en la crisis que puede requerir
internacion en terapia intensiva y poner en riesgo la vida se
incluyen en la Tabla 3.1.

TABLA 3.1. FACTORES PRONGSTICOS DE MUERTE POR

CRISIS ASMATICA
- Episodios previos de asma casi fatal con internacion en terapia intensiva o ARM previa.

- Internacion o consultas a guardia el afio previo.

- Mayor utilizacién de agonistas 82 (més de un cartucho durante el mes previo).
- Utilizacion actual o reciente de corticoides orales por reagudizacion asmética.
- No recibir tratamiento con corticoides inhalados.

- Abandono reciente de la medicacion.

- Trastorno psiquidtrico.

- Bajo nivel de ingresos.

- Mala adherencia a visitas con el médico de cabecera.

- Escasa adherencia al plan de accion.
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Por otro lado, en la atencién de emergencia hay que iden-
tificar signos de gravedad y paro respiratorio inminente; al-
gunos de los factores mas importantes son los observados
en la Tabla 3.2. La ausencia de estos signos no excluye que
una exacerbacion sea grave, pero su presencia se asocia
con un alto riesgo inminente, por lo cual ante estos signos
no se debe demorar el tratamiento inicial y la asistencia en
un area de terapia intensiva.

TABLA 3.2. SIGNOS DE GRAVEDAD EN LA CRISIS ASMATICA

- Habla entrecortada

- Excitacion psicomotriz

- Somnolencia/Coma

- Tiraje intercostal

- Respiracion paradojal

- Silencio auscultatorio

- Hipoxemia con saturacion menor a 90%
- Hipercapnia mayor de 40 mm Hg.

Otro punto fundamental en la evaluacion inicial de la CA 'y la
respuesta al tratamiento instaurado es la medicion objetiva
del grado de obstruccion. Esta se realiza mediante el VEF,
o el FEM. Los niveles menores al 50% del tedrico o nivel
maximo propio son marcadores de crisis graves.

Se debe medir y monitorizar la saturometria en todos los
pacientes. Los valores menores del 90% respirando aire at-
mosférico son uno de los parametros de alerta. La gasome-
tria arterial y la radiografia de térax se sugieren en los casos
de mayor gravedad o en los que se desea descartar otros
diagnésticos concomitantes: neumotdérax, neumonia, etc.

Evaluacion dinamica o de respuesta al tratamiento

Se debe medir repetidamente en forma objetiva mediante
VEF, o FEM la respuesta al tratamiento indicado.

La respuesta al tratamiento entre los 30 y 90 minutos es un
buen predictor de necesidad de internacion. Ademas, en
este periodo se debe controlar la mecanica respiratoria, la
saturometria, el estado del sensorio, el hemodinamico v, si
€s necesario, los gases arteriales.

Mas alla de estos parametros que procuran determinar de
forma objetiva el riesgo vy la respuesta al tratamiento, en el
momento de la evaluacion del alta hay que tener presen-
tes otros condicionantes de mala evolucion, como factores
socioeconémicos, trastornos psiquiatricos, facilidad de ac-
ceso al servicio de emergencias y adherencia al control am-
bulatorio. Estos elementos pueden justificar que el médico
tratante evalle la internacion mas alla de no presentar otros
parametros de gravedad.

Diagndsticos diferenciales

No todo cuadro de sibilancias se debe al asma; dentro de
los principales y mas frecuentes diagnésticos diferenciales
se encuentran:

- insuficiencia cardiaca

- disfuncién de las cuerdas vocales

- obstruccion de la via aérea superior

- reagudizacion de la EPOC

- tromboembolismo de pulmdn

- compresion extrinseca de la via aérea
- traqueomalacia

- vasculitis

Es importante diferenciar la EA de otros diagnésticos dife-
renciales, ya que el tratamiento es diferente, y la evaluacion
incorrecta puede retrasar o entorpecer el tratamiento de la
verdadera afeccion.

Pruebas diagndsticas

Como se menciond previamente, el diagndstico de la EA a
través de medidas objetivas es fundamental para su correc-
ta evaluacion y seguimiento. Las mediciones mas utilizadas
son el VEF, y el FEM.

La radiografia de térax y la gasometria arterial se recomien-
dan en los casos de mayor gravedad o si se desea investi-
gar y descartar complicaciones asociadas.

Dentro de la rutina de laboratorio puede hallarse hiperglu-
cemia (por corticoides), leucocitosis (por acidosis y corticoi-
des) e hipokalemia (por corticoides y beta 2).

Tratamiento

1. Oxigenoterapia y posicion semisentado.

2. Farmacos.

3. Ventilacién mecanica (no invasiva e invasiva).

Oxigeno

Se recomienda obtener una saturacion mayor al 92% (el
95% en embarazadas). En caso de requerir oxigeno suple-
mentario, la concentracion suministrada debe ser la menor
posible para alcanzar el objetivo mencionado, ya que los
flujos altos de oxigeno pueden ser perjudiciales.

TABLA 3.3. FARMACOS Y DOSIS PARA TRATAR

LAS EMERGENCIAS ASMATICAS

Agonistas 32 adrenérgicos

Salbutamol: 4 a 8 puffs (100 pg/disparo) ¢/10-15 min (con aerosol y aerocdmara).
Nebulizacion intermitente: 2,5-5 mg cada 20 minutos o nebulizacién continua 10-15 mg/h.
Anticolinérgicos

Bromuro de ipratropio: 4-8 puffs (18 pg/disparo) ¢/10-15 min (con aerosol y aerocdmara).
Nebulizacion: 0,5 mg cada 15-20 min.

Corticoides sistémicos

Prednisona: 60-80 mg/d v.o.

Hidrocortisona: 100 mg cada 6 h i.v.

Corticoides inhalados

Fluticasona: 2 puffs (250 pg/disparo, cada 10-15 min)

Budesonida: 800 pg ¢/20 min en nebulizacion.

Sulfato de magnesio

2 g por viai.v.en 20 min.
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Farmacos Caracteristicas

Agonistas

adrenérgicos 132 nebulizacion o en aerosol con agrocamara.

Anticolinérgicos

Esenciales en el tratamiento de la EA. Se debe utilizar salbutamol en dosis repetidas y con intervalos regulares. La dosis se puede administrar como

El tratamiento combinado con agonistas adrenérgicos 32 y bromuro de ipratropio produce mayores beneficios en la broncodilatacién y por

consiguiente en la funcién pulmonar. Al igual que los agonistas B2, se pueden utilizar en agrosol con aerocdmara o con nebulizaciones.

Corticoides sistémicos

Se deben indicar corticoides sistémicos: prednisona 1 mg/kg/dia, hasta una dosis de 60-80 mg/d via oral, o hidrocortisona 4 mg/kg/d intravenosa

dividida en 3-4 dosis diarias. No hay evidencia de diferencias en la efectividad entre la via oral y la endovenosa, de modo que la forma de administracion
depende de la condicion general del paciente y de la evaluacion del médico tratante. El efecto terapéutico no es inmediato: demora de 4 a 6 h. Las dosis
mayores a 80 mg/d v.o. de meprednisona 0 400 mg/d de hidrocortisona no parecen ser mas efectivas.

Si el paciente es externado, el tratamiento con corticoides orales se debe seguir un minimo de 7-10 dias.

En caso de que el tratamiento no supere los 15 dias, este se podrd iniciar y finalizar en forma brusca, sin incrementos o decrementos graduales de la dosis,
en especial cuando los pacientes ya han comenzado el tratamiento con corticoides inhalados.

Corticoides inhalados

La guia Alerta 2 recomienda utilizar corticoides inhalados desde el inicio del tratamiento, junto a los agonistas B2 y corticoides sistémicos. No reemplazan

el tratamiento con estos dltimos, pero pueden tener un beneficio temprano en la funcion pulmonar (de 1a 2 h). Se deben administrar en forma repetida

y con intervalos menores a 30 minutos.

Sulfato de magnesio

Se recomienda su utilizacion dnicamente en las EA més severas, con un VEF; <25%, en una (nica infusion endovenosa de 2 g pasada en 20 minutos.

Fdrmacos
En la Tabla 3.3 se presentan los farmacos utilizados y sus
dosis.

Ventilacién mecadnica (no invasiva e invasiva)

Ventilacién no invasiva

Todavia no hay evidencia suficiente que muestre beneficio
de la ventilacion no invasiva (VNI) en la CA. Si se implemen-
ta, en ninguin caso debe demorar la intubacion endotraqueal
en los pacientes con cuadros de EA grave. Se requieren
nuevos estudios para definir la funcion de la VNI en el asma.

Ventilacion invasiva

Los pacientes que no responden al tratamiento instaurado y
progresan con deterioro de la mecanica respiratoria requie-
ren intubacion orotraqueal e inicio de ARM. Otros criterios
de intubacion en la EA son el paro respiratorio, el deterioro
del sensorio severo y el compromiso hemodinamico grave.
El objetivo de la ARM sera asegurar una saturacion del 90-
92% vy evitar la hiperinsuflacion y el barotrauma.

En la crisis asmatica el broncoespasmo produce obstruc-
cion del flujo aéreo, y se requiere mayor tiempo espiratorio
para eliminar el volumen corriente. Si no se elimina todo el
volumen corriente antes del inicio del nuevo ciclo respirato-
rio, todavia habra flujo al final de la espiracion y, por consi-
guiente, presion positiva en la via aérea (auto-PEEP [presion
positiva al final de la espiracion] o PEEP intrinseca). El in-
greso al pulmoén de un nuevo volumen corriente se suma al
volumen remanente del ciclo anterior, lo cual genera hiper-
insuflacion pulmonar. Ademas, hay sectores de la via aérea
colapsados por inflamacion, tapones mucosos y aumento
del tono broncoconstrictor, que generan atrapamiento aé-
reo y contribuyen a la hiperinsuflacion. Al aumentar el vo-

lumen pulmonar se genera un aumento en la resistencia
elastica pulmonar estimado a través de la presion meseta
(plateau). Si esta situacion se mantiene y progresa, puede
alcanzar valores que producen barotrauma. Por otro lado,
el aumento del volumen pulmonar puede producir cambios
hemodinamicos que comprometan el volumen minuto con
caida de la presion arterial.

Es importante remarcar que el compromiso pulmonar no es
homogéneo, y coexisten areas del pulmdn colapsadas con
volumen atrapado, con otras sobredistendidas en contacto
con la via aérea.

El objetivo de la ARM sera asegurar una saturacion del
90-92%, evitar la hiperinsuflacion y el barotrauma. Para
conseguir este objetivo se requiere bajo volumen corriente,
acortar el tiempo inspiratorio y prolongar el tiempo espira-
torio. Para poder concretar estas metas, muchas veces
se debe recurrir a la estrategia de hipercapnia permisiva,
donde se tolera la hipoventilacion y el aumento de la pre-
sién de dioxido de carbono consecuente a fin de evitar
la hiperinsuflacion. Esto permite ventilar al paciente con
bajos volumenes corrientes, lo cual prolonga el tiempo es-
piratorio y evita las presiones elevadas en la via aérea. Se
tolera la hipercapnia hasta valores que no reduzcan el pH
por debajo de 7,20.

En los parametros iniciales, se seleccionara preferentemen-
te volumen control (VCV), con un volumen corriente de 6-8
ml/kg, una frecuencia respiratoria no mayor a 12, un pico
flujo de entre 60 y 80 litros por min y la menor fraccion de
oxigeno que garantice una saturacion del 90-92% (Tabla
3.4). Con un volumen minuto reducido vy el flujo programa-
do se procura otorgar un tiempo espiratorio (TE) suficiente
para evitar el atrapamiento de aire. Sin embargo, no parece
agregar beneficios significativos prolongar el TE mas alla de
los 4 segundos.
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Como se menciond previamente, la presion meseta estima
la presion alveolar al final de la inspiracion de las unidades
pulmonares abiertas en contacto con la via aérea. Uno de
los objetivos de la VM es no superar una presion meseta
mayor de 30 cm H,0 para evitar el barotrauma.

Otro de los parametros de control es la auto-PEEP, presion
en la via aérea justo antes del inicio del ciclo inspiratorio, lue-
go de realizar una pausa de fin de espiracion. Tomando este
parametro como indicador indirecto del volumen atrapado,
se procurara que no supere los 5-10 mm Hg, para evitar la
hiperinsuflacion y el dano alveolar.

La funcion de la PEEP externa en el asma no esta definida.
A diferencia de la EPOC, donde la PEEP externa se utiliza
para procurar asimilarla a la auto-PEEP vy asi disminuir la
carga de los musculos respiratorios, en el asma no esta cla-
ro que genere beneficio. Por ello, se propone iniciar la ARM
sin PEEP o con niveles menores a 5 cm H,O.

En los ultimos anos es cada vez mas comun recomendar
protocolos con bajas dosis de sedacién o manejo Unica-
mente con analgesia para la ARM. Sin embargo, en los mo-
mentos iniciales de la crisis asmatica, es frecuente requerir
una sedacion y analgesia profunda para poder cumplir con
los objetivos de la ventilacion con bajos volumenes co-
rrientes. Para esto se puede utilizar propofol, que asegura
una corta vida media con rapida reversion de su accion al
suspenderlo, y un efecto broncodilatador directo. Se debe
administrar con precaucion porque el efecto hipotensor del
farmaco se puede sumar al compromiso hemodinamico
que genera la hiperinsuflacion y causar caida severa de la
presion en el momento de la intubacion.

Para analgesia, es preferible administrar fentanilo sobre la
morfina a fin de evitar que esta Ultima libere histamina.

En los casos en que con la sedacion y analgesia planteadas
no se consigue una adecuada adaptacion, se pueden utili-
zar blogueantes musculares, en bolos, y durante el menor
tiempo posible, para evitar la miopatia asociada a su uso.
La reevaluacion del paciente con ARM debe ser permanente
porque puede conseguirse una pronta reversion de las con-
diciones que llevaron a colocar el respirador vy, de esta forma,
evitar complicaciones asociadas a la ventilacion prolongada.

TABLA 3.4. PARAMETROS DE USO DEL RESPIRADOR

Parametros iniciales del respirador

Modo volumen control (VCV)

Fi0,: la menor para alcanzar una saturacion del 90-92%
Volumen corriente: 6-8 ml/kg

Frecuencia respiratoria: 8-10 respiraciones/min
Flujo inspiratorio: 60-80 litros/min

Onda de flujo constante o desacelerada

Tiempo espiratorio: 4 segundos

PEEP externa: 0

Parametros de monitorizacion y objetivos
Presion meseta <30 cm H,0

Auto-PEEP <10 cm H,0

pH >7,20

Una vez ingresado el paciente a ARM no se debe dejar de
aplicar ni disminuir en intensidad el tratamiento farmaco-
l6gico, ya que la reversion de la broncoconstriccion es la
medida que permitira la recuperacion del paciente y el fin
de la ARM.

Alertas al alta

En el momento del alta, el paciente se debe ir con una fe-
cha de control establecida preferentemente dentro de las
siguientes 48-72 h, con indicaciones escritas que resulten
claras y comprensibles.

En el manejo del asma, es fundamental educar al paciente
para que sepa como controlar la evolucion de la enferme-
dady pueda detectar una exacerbacion de manera tempra-
na. En muchos casos, los pacientes asmaticos con segui-
miento neumonolégico ya estan entrenados en el manejo
de su enfermedad y cuentan con un plan de accion escrito.
En los casos en que no fuese asi, es prioritario organizar
el seguimiento cercano para poder educar al paciente en
el manejo de la enfermedad y familiarizarlo con herramien-
tas como un plan de accién. Estos planes son: pautas es-
critas que indiquen medidas de seguimiento, tratamiento
especifico para situaciones concretas, como modificar la
terapéutica si aumenta la obstruccion, cuando consultar al
médico, etc.

Al momento del alta, es importante que el profesional co-
nozca los factores socioecondémicos del paciente (posibi-
lidad de conseguir la medicacion, distancia hasta el centro
de salud, condiciones habitacionales) para poder planificar
la estrategia mas segura de seguimiento y evitar interrupcio-
nes en el tratamiento.
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Evaluacion inicial de la exacerb

asmatica (EA)

Antecedentes de asma grave, estado de conciencia, mecanica respiratoria, saturacion, VEF, o FEM

Riesgo inminente
- Deterioro del sensorio
- Tiraje intercostal
- Silencio auscultatorio

Considerar/proceder con intubacién
e inicio de ARM
- Salbutamol/ipratropio
¢/10-15min
- Hidrocortisona i.v. 0
prednisona v.o.
- Corticoides inhalados en puff
0 nebulizados ¢/10-15 min

Crisis severa

Excitacion

Habla entrecortada

VEF/FEM <50% del mejor propio o tedrico
Saturacion <90%

PCO,> 42 mm Hg

Salbutamol/ipratropio

¢/ 10-15 min

Dosis de oxigeno para Sa0,: 92%
Hidrocortisona i.v. 0

prednisona v.0.

Corticoides inhalados en puff o
nebulizados ¢/10-15 min
Considerar magnesio i.v.

Crisis moderada

Sin excitacion

Habla en frases

VEF/FEM >50% del mejor propio o tedrico
Saturacion del 90% o >

PCO, 42 mmHg o<

Salbutamol/ipratropio

¢/10-15 min

Dosis de oxigeno para Sa0,: 92%
Hidrocortisonai.v. 0

prednisona v.o.

Considerar magnesio i.v.

Reevaluar la respuesta clinica en forma continua y realizar mediciones respiratorias a los 30-60 min
Mala respuesta: VEF1/FEM<60%, internacion, continuar tratamiento segun lo indicado previamente.
Buena respuesta: VEF/FEM>60%, mejorfa clinica. Considerar el alta con prednisona oral, 2 de accion prolongada inhalados, corticoides inhalados, alertas.

Figura 3.1. Algoritmo integrador.
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4. MANEJO DEL TRAUMA DE TORAX
Dres. Federico Bottaro y Carlos Palacio

Objetivos
e Reconocer las patologias asociadas al traumatismo to-
racico.

e Desarrollar un sistema de evaluacion, diagnéstico y tra-
tamiento de dichas patologias.

e |dentificar y tratar de manera inmediata durante la revi-
sién primaria las lesiones mortales, como: obstruccion
de la via aérea, neumotdrax a tension, neumotoérax
abierto, torax inestable y contusion pulmonar, hemoto-
rax masivo, taponamiento cardiaco.

e |dentificar y tratar las lesiones potencialmente mortales
durante la revision secundaria, como: neumotdrax sim-
ple, hemotdrax, contusion pulmonar, lesiones traqueo-
bronquiales y lesion cardiaca cerrada.

Introduccidn

El trauma es la principal causa de muerte en la poblacion
comprendida entre 1 y 45 anos, y casi el 25% de estas
muertes se pueden atribuir directamente a las lesiones tora-
cicas. La mayoria de las lesiones traumaticas de térax son
provocadas por colisiones vehiculares (auto, moto). Muchos
pacientes mueren antes de arribar al servicio de emergen-
cias, mientras que un gran grupo que llegara a la emergen-
cia podré sobrevivir con un diagnéstico adecuado vy trata-
miento temprano. Muchas de las muertes ocurridas durante
las 3 horas posteriores al traumatismo de térax y debidas a
este son prevenibles, entre ellas las causadas por neumotoé-
rax hipertensivo, taponamiento cardiaco, obstruccion de la
via aérea y hemorragia no controlada. Las lesiones traumati-
cas del térax pueden ser penetrantes o cerradas. Menos del
10% de los traumatismos cerrados de térax y solo 15-30%
de los traumatismos penetrantes requieren procedimientos
quirdrgicos mayores para su tratamiento (toracotomia o to-
racoscopia), y la mayoria pueden ser tratados con procedi-
mientos menores como oxigeno complementario, soporte
ventilatorio y/o colocacion de un tubo de térax.

Las lesiones traumaticas de tdrax pueden provocar com-
plicaciones respiratorias y cardiovasculares, hipoxia, hipo-
volemia y reduccion del gasto cardiaco, o que a menudo
pone en peligro la vida del paciente. Para evitar este riesgo,
debemos realizar una evaluacion y manejo inicial que lleve a
una correcta revision primaria, reanimacion de las funciones
vitales, revision secundaria detallada y cuidados definitivos.

Fisiopatologia

Los mecanismos de lesion toracica pueden ser cerrados y
penetrantes, y ambos alteran los procesos fisioldgicos tora-
cicos; existen elementos que son comunes a ambos proce-
sos (ver Tabla 4.1).

e Lesion penetrante: en esta forma de lesion, objetos
de diferentes tamanos vy tipo atraviesan la pared toraci-
ca, entran en la cavidad y generan dano a los érganos
internos. Habitualmente generan lesiones como neu-
motodrax abierto, neumotdrax a tension, hemotérax y
lesion cardiaca o de grandes vasos.

e Lesion contusa: en este mecanismo una fuerza con-
tusa aplicada sobre la pared toracica (trauma toracico
directo, aplastamiento, desaceleracion o explosion)
se transmite a los 6rganos toracicos, y en especial
a los pulmones, lo que puede generar una hemorra-
gia alveolar conocida como contusion pulmonar que
produce en algunos casos alteraciones de la oxige-
nacion y ventilacion. Otras lesiones frecuentes son el
neumotdrax simple o a tension, laceracion de vasos,
fracturas costales y lesiones en la via area (laringe,
bronquios).

TABLA 4.1. MECANISMOS DE LESION TORACICA

EN EL TRAUMA

1. Penetrante

Laceracidn cardiaca o de grandes vasos, vasos
intercostales, parénquima pulmonar, via area,
esofago o diafragma

Contusion cardiaca, contusion pulmonar,

2.Cerrado  Trauma cerrado

directo fracturas costales (con o sin torax inestable),
fractura de vértebras tordcicas
Aplastamiento Ruptura esofégica, contusion cardfaca o pulmonar,

fracturas costales (con o sin térax inestable)
Ruptura o desgarro adrtico, injuria de la via aérea
mayor, ruptura diafragmatica

Contusién pulmonar, ruptura de cualquier 6rgano
intratoracico

Desaceleracion

Explosién

Manejo inicial. Revision primaria

Se debe realizar un examen integral y sistematizado que
permita diagnosticar de manera rapida y eficaz el problema
toracico siguiendo el modelo ABC protocolizado:

A. Via aérea (airway)

B. Respiracion (breathing)

C. Circulacion

En la ultima seccion se muestra un algoritmo de manejo
inicial.

Los problemas graves deben ser corregidos a medida que
se vayan identificando.

Via aérea

Durante esta revision primaria, es necesario reconocer y tra-

tar las lesiones que afectan la via aérea poniendo en peligro

la vida del paciente.

Se debe evaluar:

e Permeabilidad de la via aérea, presencia de cuerpos
extranos en la orofaringe (piezas dentarias, secrecio-
nes, alimentos, sangre).
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e Intercambio de aire, estridor o cambio en el tono de la
VOZ.

e Esfuerzos ventilatorios, retracciones intercostales o su-
praclaviculares.

Ante signos de obstruccion de la via aérea, es necesario

realizar maniobras de apertura como elevacion del mentoén,

levantamiento mandibular, colocar una canula orofaringea

0 nasofaringea, 0 eventualmente una via aérea avanzada

(intubacion orotraqueal, 10T).

Respiracion

Para evaluar la respiracion, deben exponerse por comple-
to el toérax y el cuello para analizar la mecanica ventilatoria,
observar las venas del cuello, auscultar la entrada de aire y
sonoridad a la percusion, observar la presencia de cianosis
y medir la saturacion de oxigeno. Esta evaluacion puede
requerir la apertura parcial de la valva anterior del collar en
pacientes con trauma cervical asociado, y se debe conti-
nuar con una fijacion manual de la columna cervical durante
esta. Las lesiones toracicas graves (Tabla 4.2) que afectan
la respiracion deben ser reconocidas y tratadas durante la
revision primaria, y son: neumotdrax a tension, neumotoérax
abierto, térax inestable y hemotdérax masivo.

TABLA 4.2. LESIONES TRAUMATICAS DE TORAX QUE

COMPROMETEN LA VIDA

Lesion Desviacion Expansion Percusion Auscultacion Distension
traqueal de las venas
del cuello
Neumotérax Hacialado ~ Disminuida  Hipersono-  Ruidos Presente
atension  contralateral ridad disminuidos
Neumotérax  Central Disminuida ~ Normal Ruidos -
disminuidos
Hemotérax  Central Disminuida ~ Mate Ruidos Puede estar
masivo disminuidos  presente
Colapso Haciael lado Disminuida ~ Normal Ruidos Presente
pulmonar  homolateral levemente
disminuidos

e Neumotdrax a tension
Ocurre por una pérdida de aire desde el pulmdn con
un mecanismo de valvula unidireccional, lo que permite
que el aire ingrese a la cavidad torécica sin tener via de
escape y produce el colapso del pulmodn afectado, des-
plazandose hacia el lado contrario, reduciendo el re-
torno venoso y comprimiendo el pulmén contralateral,
generando shock obstructivo. El neumotérax a tension
es un diagndstico clinico y no debe esperarse confir-
macion radioldgica para su tratamiento. Se caracteriza
por: dolor toracico, falta de aire, dificultad respiratoria,
taquicardia, hipotension, desviacion traqueal, ausencia
de ruidos respiratorios en el hemitérax afectado, dis-
tension de venas del cuello y cianosis. Debido a sus
semejanzas clinicas, puede ser dificil diferenciarlo del

taponamiento cardiaco, donde el murmullo vesicular se
encuentra conservado en ambos hemitérax y los ruidos
cardiacos, disminuidos o abolidos. El neumotérax a
tension requiere descompresion inmediata, colocando
un catéter N° 14 en el segundo espacio intercostal en el
nivel de la linea media clavicular del hemitérax afectado,
lo que convierte la lesidn en un neumotdrax normoten-
sivo. El tratamiento definitivo requiere la colocacion de
un tubo toracico en el quinto espacio intercostal, en la
linea media axilar.

e Neumotdrax abierto (herida succionante)

Este tipo de neumotdrax sucede en traumatismos don-
de la lesion penetrante genera en la pared toracica una
apertura aproximada de 2/3 del diametro de la traquea,
permitiendo el equilibrio entre la presion intratoracica y
atmosférica de inmediato y dificultando una ventilacion
eficaz. El tratamiento inicial debe realizarse cerrando el
defecto con apdsitos estériles; estos deben fijarse por
tres de sus lados, lo cual permite un mecanismo de
escape con la espiracion.

e Torax inestable y contusion pulmonar de base
Esta situacion se presenta en pacientes con multiples
fracturas costales contiguas y en mas de un segmento
(2 0 mas), lo que genera un segmento toracico movil
que exhibe un movimiento paradojal (se mueve en di-
reccion opuesta al resto de la pared toracica normal).
El compromiso méas importante proviene de la lesion
pulmonar de base en este lugar, y puede generar hi-
poxia. El dolor que genera restriccion del movimiento
de la pared complica aln mas el cuadro. El tratamiento
inicial debe centrarse en una ventilaciéon adecuada, oxi-
geno complementario, analgesia y reanimacion cuida-
dosa con fluidos, para prevenir la sobrehidratacion, que
podria comprometer alin mas al paciente.

Circulacién
En principio, debemos revisar el pulso y evaluar la calidad, la
frecuencia, la regularidad y registrar la presion arterial. Tam-
bién es importante evaluar la regiéon cervical anterior en busca
de distension de las venas del cuello, evaluar la perfusion pe-
riférica mediante coloracion y temperatura de la piel, y realizar
monitorizacion cardiaca para valorar el riesgo de arritmias car-
diacas, dado que ciertos pacientes, como aquellos con trau-
ma en el area esternal, pueden tener lesiones del miocardio.
Las lesiones graves que comprometen la circulacion y que
deben ser reconocidas durante la revision primaria y tra-
tadas rapidamente son: hemotérax masivo, taponamiento
cardiaco y neumotdrax hipertensivo. Estos tres cuadros
pueden causar shock obstructivo.
e  Hemotorax masivo
Se genera por acumulacion rapida de abundante can-
tidad de sangre (1500 ml 0 mas) en el espacio pleu-
ral, lo cual compromete la ventilacion y la circulacion, y
puede presentarse con hipotension y shock. Dadas las
similitudes clinicas, es posible confundirlo con el neu-
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motodrax a tension; se diferencia de este en que con
la percusion del térax se encontrara matidez. La cau-
sa mas frecuente es el trauma penetrante con lesion
vascular, aunque también puede observarse en trau-
matismos cerrados. Las venas del cuello suelen estar
planas, y debe sospecharse su diagndstico cuando se
asocien shock, ausencia de murmullo vesicular y per-
cusion mate de un hemitérax. El tratamiento consiste
inicialmente en la reanimacion con fluidos, cristaloides
y sangre, descompresion de la cavidad torécica colo-
cando tubo de avenamiento pleural. Si inicialmente se
evacuan 1500 ml de sangre, o continlia una pérdida de
200 ml/hora durante 2 h, estaria indicada la toracoto-
mia exploradora. Aunque no es recomendable realizar
esta toracotomia si no se cuenta con un cirujano califi-
cado en el establecimiento. Las maniobras terapéuticas
que se pueden realizar mediante la toracotomia son: la
evacuacion de sangre del pericardio, control directo de
la hemorragia exanguinante, masaje cardiaco directo y
clampeo de la aorta descendente para mejorar la per-
fusion del cerebro y del corazon.

Taponamiento cardiaco

La causa mas frecuente de taponamiento cardiaco son
las lesiones penetrantes, aunque también puede pre-
sentarse en traumatismos cerrados. Puede desarrollar-
se de manera lenta y asi dar tiempo para la evaluacion,
o desarrollarse de manera subita y requerir intervencio-
nes inmediatas. El diagndstico se realiza mediante la
triada de Beck, que consiste en dilatacion de las venas
del cuello (que puede estar ausente si se asocia a hipo-
volemia), hipotension y ruidos cardiacos disminuidos.
También puede estar presente el signo de Kussmaul
(aumento anormal de la presion venosa durante la ins-
piracion). Los métodos diagndsticos incluyen efectuar
una ecografia FAST (ecografia focalizada en el trauma)
0 ventana pericardica. El FAST es un método rapido
y eficaz que, realizado por un operador experimenta-
do, presenta una sensibilidad del 90-95% para la va-
loracion del taponamiento cardiaco. Una vez hecho el
diagndstico, se indica la rapida evacuacion a través de
pericardiocentesis y, en presencia de un cirujano califi-
cado, cirugia para liberar el pericardio.

Revisidn secundaria

La revision secundaria requiere un examen fisico mas meti-
culoso que incluye procedimientos complementarios como
radiografia de térax, ECG y estudios de laboratorio con ga-
ses arteriales.

En esta etapa, nuestro objetivo es diagnosticar y tratar de
manera temprana las lesiones potencialmente letales que
en general no se diagnostican durante la evaluacion inicial.
De ellas podemos mencionar: neumotdrax simple, hemo-
térax, contusion pulmonar, lesiones del arbol traqueobron-
quial, lesiones cardiacas cerradas, ruptura traumatica de
la aorta, lesiones traumaticas del diafragma vy lesiones que

atraviesan el mediastino. Haremos una breve descripcion
de algunas de ellas.

Neumotdrax simple

El neumotdrax se produce por la entrada de aire entre
la pleura visceral y parietal. Tanto el trauma penetran-
te como el cerrado pueden causar esta lesion, y la la-
ceracion pulmonar es la causa mas frecuente en el no
penetrante. En el examen fisico se encontraran ruidos
respiratorios disminuidos e hipersonoridad del hemitdrax
afectado. Una radiografia de térax en espiracion y de pie
puede ayudar cuando el diagndéstico sea dudoso o di-
ficultoso por contaminacion sonora de los servicios de
emergencias médicas. La radiografia permitira diferenciar
diversos grados de neumotérax de acuerdo con la canti-
dad de aire que se acumula y el consiguiente colapso del
pulmon. Radiolégicamente, segun la posicion del borde
del pulmon colapsado con respecto a la linea medio-cla-
vicular, se pueden determinar tres grados: a) grado |
(leve): cuando el borde esta por fuera de esta linea, el aire
ocupa menos del 15% del volumen pulmonar; b) grado
I (moderado): cuando el borde del pulmdn coincide con
ella, el aire ocupa 15-60%, y c) grado Il (grave): hay co-
lapso pulmonar completo y el aire ocupa mas del 60%.
En el caso del neumotérax leve en pacientes sin com-
promiso general que no requieren anestesia o ventilacion
mecanica, es necesario mantener una conducta expec-
tante y evaluar si se presenta expansion o reabsorcion
del mismo. En cambio, en los casos moderados o gra-
ves deben drenarse mediante tubo de térax, en general
posicionado en el cuarto o quinto espacio intercostal en
la linea media axilar o axilar anterior. Ante un paciente en
quien se sospecha neumotoérax traumatico que deberia
recibir ventilacidon con presion positiva, su traslado debe
diferirse hasta tanto tenga un tubo torécico colocado.
Hemotorax

Generalmente se presenta después de una lesion pul-
monar. También se pueden presentar por otros me-
canismos como el sangrado de vasos intercostales,
mamarias internas o vasos del hilio pulmonar. El ve-
lamiento del seno costofrénico en la radiografia ante-
roposterior vertical implica un hemotdrax de al menos
200-300 ml. Luego de colocar un tubo de térax, suelen
autolimitarse. El tratamiento consiste en reposicion de
la volemia, manejo de la via aérea y evacuacion de la
sangre acumulada.

Contusion pulmonar

Es la lesion pulmonar caracterizada por edema o he-
morragia alveolar. Es frecuente en colisiones de alto im-
pacto o rapida desaceleracion. Las manifestaciones cli-
nicas mas frecuentes son: disnea, taquipnea, cianosis y
taquicardia. Sus signos en general son: hipoventilacion,
rales humedos y hemoptisis. La insuficiencia respira-
toria puede estar enmascarada y desarrollarse con el
paso del tiempo, por lo que el tratamiento requiere una
monitorizacion cuidadosa y reevaluacion permanente.
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e Lesiones del arbol traqueo-bronquial
Son lesiones raras, de traquea o bronquios, potencial-
mente mortales porque casi nunca se las diagnostica
durante la revision primaria. Ante la sospecha debe rea-
lizarse una consulta quirdrgica inmediata. Se presentan
con hemoptisis, enfisema subcutaneo, neumotdrax a
tension, expansion incompleta posterior a colocacion del
tubo torécico, y habitualmente requieren la colocacion
de més de un tubo. El diagnéstico definitivo se confir-
ma con broncoscopia. El tratamiento definitivo se realiza
mediante la reparacion directa a través de toracotomia.
e lLesion cardiaca cerrada

Los pacientes con contusién miocardica suelen te-
ner trauma directo precordial, referir dolor y acorta-
miento de la respiracion, y con frecuencia presentan
taquicardia o arritmias.

La contusion cardiaca se ha asociado a disfuncion car-
diaca, alteracion de la conduccion, disfuncion valvular
o infarto agudo de miocardio. Puede generar insuficien-
cia cardiaca transitoria que se manifiesta por arritmias,
hipotension y pérdida de conocimiento, lo que puede
ocasionar muerte subita.

La presencia de extrasistoles ventriculares, taquicar-
dia sinusal inexplicable, fibrilacion auricular, bloqueo
de rama derecha y cambios en el ST son los hallazgos
mas comunes. Estos pacientes deben ser monitorea-
dos durante 24 h.

Conclusiones

El térax contiene érganos vitales, por lo que el trauma tora-
cico puede producir lesiones que comprometen en forma
aguda la vida y que deben ser reconocidas de manera tem-
pranay tratadas mediante un abordaje sistematico y estruc-
turado. En la evaluacion de pacientes con trauma toracico
debe mantenerse un bajo umbral de sospecha de lesiones
agudas. Para reconocer la mayoria de ellas de modo tem-
prano no se necesitan evaluaciones diagndsticas comple-
mentarias complejas, y la evaluacion clinica inicial permite el
diagnéstico de la mayoria de estas lesiones. Estos pacien-
tes deben recibir un control estrecho durante las primeras
24 horas de recibidos para detectar cambios clinicos evolu-
tivos que alerten sobre la posibilidad de lesiones inadverti-
das en el control inicial.

Trauma torécico cerrado

ABC
Inestable Radiograffa de torax
Obstruccion Neumotorax Hemotarax Neumotorax Taponamiento S Coleccion NO
de la via aérea atension masivo abierto cardfaco significativa
Intubacion orotraqueal Descompresion Tubo de Tubo de T . Tubo de Monitoreo
e ) X ) . ) oracotomia . .
Crico-tiroidotomia inmediata toracostomia toracostomia toracostomia clinico
Cierre
de la herida
Tubo de Signos de
toracostomia inestabilidad
Tubo de torax
¢ - Drenaje >1500 ml
| N
3 - 200 ml/h/3 horas g
Toracotomia Obselrv.acic’)n
clinica

Figura 4.1. Algoritmo de abordaje inicial en trauma de torax no penetrante.
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PUNTOS CLAVE:

e FEl trauma de térax es la principal causa de muerte en el paciente joven
traumatizado.

e Sin embargo, el 85% de las veces puede ser tratado sin intervencion quirtr-
gica especializada.

e Doce lesiones torcicas ocasionan la morbimortalidad del trauma de torax:
seis lesiones mortales que amenazan la vida inmediatamente y que es nece-
sario identificar en la revision primaria; y seis lesiones ocultas potencialmen-
te mortales que deben evaluarse en la revision secundaria.

- Las seis lesiones “mortales” son: obstruccion de la via aérea, neumotdrax a
tension, taponamiento cardiaco, neumotdrax abierto, torax inestable y hemo-
torax masivo.

- Las seis lesiones “ocultas” potencialmente mortales son: lesion de la aorta
toracica, lesion del arbol traqueo-bronquial, contusién miocardica, desgarro
traumético del diafragma, lesion esofagica y contusion pulmonar.
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5. EXACERBACION DE LA ENFERMEDAD
PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA (EPOC)

Dr. Alejandro Schejtman

Objetivos

e (Clasificar las exacerbaciones segun su gravedad.

e Conocer los factores de riesgo y las causas de la
exacerbacion.

e \Valorar la severidad del cuadro

e [Establecer los diagnésticos diferenciales.

e Enumerar los tratamientos durante la emergencia.

e |dentificar al paciente que va a requerir antibidticos.

e (Conocer los criterios de internacion en terapia intensiva.

e Mencionar las medidas de prevencion de las reagu-
dizaciones.

Definicion

Se define como exacerbacion de la enfermedad pulmo-

nar obstructiva cronica (EPOC) al empeoramiento agudo

de los sintomas respiratorios que se producen en pacien-

tes con EPOC, que es de mayor severidad que la variabi-

lidad diaria de los mismos y que obligan a un cambio en

la medicacion.

Los tres sintomas respiratorios para tener en cuenta son:

e El empeoramiento de la disnea.

e Elaumento de la tos.

e Elaumento del volumen de expectoracion y/o la puru-
lencia del esputo.

La importancia de las exacerbaciones se relaciona con que
afectan la calidad de vida de los pacientes, aceleran el de-
terioro de la funcion pulmonar, y aumentan la mortalidad,
principalmente en los pacientes que requieren internacion, y
los costos sanitarios.

Clasificacian de las exacerbaciones de la EPOC

Leves: Sdlo requieren tratamiento con broncodilatadores
de accion corta.

Moderadas: Requieren tratamiento con broncodilatado-
res de accion corta asociados a antibidticos y/o corticoides
orales.

Severas: Requieren internacion o consultas al departamen-
to de emergencias. Pueden presentarse con insuficiencia
respiratoria.

Impacto en la mortalidad

La mortalidad global por todas las causas tres afos des-
pués de una exacerbacion es cercana al 50%. La morta-
lidad hospitalaria de los pacientes con exacerbacion de
EPOC vy acidosis respiratoria es del 10%. En los pacientes

que requirieron asistencia ventilatoria mecanica, la mortali-
dad es de hasta el 40% al afo.

Factores de riesgo para la exacerbacidn

El principal factor de riesgo de exacerbaciones es la historia
previa de exacerbaciones.

Los pacientes que presentaron dos o0 mas exacerbaciones
en el Ultimo afo o una exacerbacion que requirié internacion
son pacientes con alto riesgo de nuevas exacerbaciones.
Otros factores asociados a mayor riesgo de exacerbacion
y/0 a exacerbaciones mas severas son el aumento de la
relacion mayor a 1 entre el didmetro de la arteria pulmonar
y la aorta medidos en un corte transversal, un mayor por-
centaje de enfisema o engrosamiento de la pared de la via
aérea medido por tomografia computarizada (TC) de térax y
la presencia de bronquitis cronica.

Causas de las exacerbaciones

Las exacerbaciones pueden ser desencadenadas por va-
rios factores. Las mas frecuentes son las infecciones respi-
ratorias virales y bacterianas.

Las infecciones bacterianas pueden ser secundarias al au-
mento de la carga bacteriana de gérmenes colonizantes en
forma cronica de la via aérea o, mas frecuentemente, por
adquisicion de una nueva cepa bacteriana.

Otras causas se relacionan con el aumento de la contami-
nacion ambiental y el abandono del tratamiento crénico de
la EPOC.

Hasta en un tercio de las exacerbaciones no se detecta un
factor desencadenante.

Entre los diagndsticos diferenciales y que a la vez pueden
ser factores agravantes de los sintomas de exacerbaciones
se encuentran la insuficiencia cardiaca, el tromboembo-
lismo de pulmdn, las arritmias cardiacas, la neumonia vy el
neumotaorax.

Causas infecciosas de exacerbacion

Entre el 70% y 80% de las exacerbaciones son secundarias
a infecciones respiratorias virales 0 bacterianas. Las infec-
ciones virales son las mas frecuentes.

El rinovirus es el que se identifica con mas frecuencia. Entre
otros también aislados se encuentran los virus de la influen-
za, parainfluenza, coronavirus, adenovirus, €l sincicial respi-
ratorio y metapneumovirus.

Las infecciones bacterianas causan entre un tercio y el 50%
de las exacerbaciones.

Las bacterias mas frecuentes son Haemophilus influenzae,
neumococo y Moraxella catarrhalis. La Pseudomona aeru-
ginosa es habitual en pacientes con EPOC severa (volumen
espiratorio forzado al primer segundo [VEF,] <60%) y muy
severa (VEF, <35%).
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TABLA 5.1. ETIOLOGIA DE LAS EXACERBACIONES DE LA EPOC

A. Infecciosas (80%)
Bacterias Neumococo

Hameophilus influenzae
Moraxella catarrhalis
Virus Rinovirus

Influenza

Parainfluenza

Virus sincicial respiratorio
Metapneumovirus
Bacteriana + viral

Mixtas

A. Noinfecciosas [20%]
Abandono de la medicacién cronica
Contaminacién ambiental
Exposicion al frio
Causa desconocida

Diagnéstico y valoracion de la severidad

El diagndstico se basa exclusivamente en la presentacion
clinica. La instalacion del cuadro puede ser aguda o gradual.
El agravamiento de la disnea, el aumento de la tos y de la
expectoracion y la purulencia del esputo son los datos clini-
COs para evaluar.

La valoracion de la severidad debe incluir la evaluacion de la
historia clinica previa, los signos de severidad y los estudios
complementarios.

En relacion con los datos de la historia clinica que se de-
ben tener en cuenta, se encuentran la severidad de la EPOC
sobre la base de la obstruccion del flujo aéreo valorado por
espirometria del paciente estando estable, el niUmero de exa-
cerbaciones previas, en especial en el ultimo ano, la necesi-
dad de internacion y de ventilacion mecanica en las mismas.
Se pueden diferenciar dos grupos de pacientes en base a la
frecuencia de exacerbaciones.

Los exacerbadores frecuentes son aquellos con dos 0 mas
exacerbaciones al aho, con un intervalo de cuatro semanas
entre una y otra desde el momento en que se finalizé el
tratamiento.

Los exacerbadores infrecuentes son los que presentaron
una o ninguna exacerbacion en el ultimo afno.

Los signos de severidad son el uso de musculos acceso-
rios, respiracion paradojal, cianosis central, edema periféri-
Co, inestabilidad hemodinamica y cambios del sensorio.
Los estudios complementarios que aportan informacion
para valorar la severidad de la exacerbacion incluyen la sa-
turometria de oxigeno y la gasometria, que permiten evaluar
si el paciente presenta insuficiencia respiratoria hipoxémica.
La gasometria también permite valorar la PCO, y diagnos-
ticar insuficiencia respiratoria hipercapnica, y sobre la base
de los valores de bicarbonato y el pH, definir si presenta
acidosis respiratoria aguda o si se trata de un paciente rete-
nedor cronico de CO,,.

La saturometria de oxigeno y la gasometria también permi-
ten guiar la oxigenoterapia.

El seguimiento con gasometria es prioritario en pacientes
criticos internados en la unidad de terapia intensiva (UTI) y
en aquellos con hipercapnia demostrada, con signos clini-
€os 0 con sospecha de poder presentarla.

La radiografia de térax y el electrocardiograma son Utiles
para realizar el diagndéstico diferencial y para valorar la coe-
xistencia de patologia cardiaca.

El hemograma aporta datos como policitemia, anemia y
leucocitosis. La glucemia, la funciéon renal y el ionograma
son datos Utiles, principalmente en las exacerbaciones que
requieren internacion para el control del medio interno.

No se debe realizar espirometria durante la exacerba-
cién, ya que puede ser técnicamente dificultosa y no es
precisa.

Evaluacion de las infecciones respiratorias como
causantes de la exacerbacion

En la practica clinica, determinar qué paciente tiene una in-
feccion respiratoria bacteriana como causa de la exacerba-
cion puede ser complejo.

Los indicadores clinicos de infecciones bacterianas como
causa de exacerbacion son: los pacientes con EPOC seve-
ro y muy severo, es decir, con VEF, <50%, y la purulencia
del esputo (94% de sensibilidad, 77% de especificidad).

La deteccion bacteriana en el examen directo y cultivo de
esputo es de una utilidad limitada debido a que no permite
diferenciar colonizacion de infeccion.

Las situaciones donde el cultivo y el examen directo de es-
puto tienen un mayor beneficio son ante la presencia de
factores de riesgo de infeccion por Pseudomonas, en aque-
llos que no mejoran luego de 72 h del tratamiento antibio-
tico empirico inicial y en situaciones con exacerbaciones
severas e insuficiencia respiratoria aguda aunque no tenga
factores de riesgo para infeccion por Pseudomonas. En el
contexto de un cultivo positivo con una alta concentracion
bacteriana, generalmente el germen detectado es la causa
de la exacerbacion. En aquellos donde hay falla del trata-
miento inicial, se debe incluir en el analisis de esputo, ade-
mas de los gérmenes comunes, los bacilos &cido alcohol
resistentes (BAAR).

TABLA 5.2. FACTORES DE RIESGO PARA INFECCION

POR PSEUDOMONA AERUGINOSA

- Internacién reciente ({ltimos 3 meses)

- Utilizacion frecuente de antibicticos (4 o més cursos de antibicticos dentro del Gltimo afio)
- EPOC severa (VEF; <50%)

- Aislamiento de Pseudomona aeruginosa en exacerbacion previa

- Bronquiectasias

- Uso de corticoides sistémicos: prednisona >10 mg/dia en las Gltimas 2 semanas
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Indicaciones de examen directo y cultivo de esputo

e Factores de riesgo para Pseudomona aeruginosa.

e Falla de respuesta al tratamiento empirico a las 72 h.

e Exacerbaciones severas con insuficiencia respiratoria
aguda.

Deteccion de virus respiratorios

En un contexto epidemioldgico adecuado, se deben realizar
pruebas orientadas a detectar el virus de influenza, ya que
actualmente se dispone de tratamiento antiviral.

Entre los métodos utilizados se cuenta con pruebas rapidas
y de reaccion en cadena de la polimerasa (RCP) de mues-
tras respiratorias.

Diagndsticos diferenciales

Se incluyen en el diagndstico diferencial la neumonia agu-
da de la comunidad, el neumotérax espontaneo, el cancer

TABLA 5.3. INDICACIONES DE INTERNACION DEL PACIENTE

CON EXACERBACION DE LA EPOC

- Marcado incremento de la intensidad de los sintomas en forma aguda, en especial
de la disnea.

- Signos de exacerbacion severa: cianosis, aumento del trabajo respiratorio evidenciado
por el uso de muasculos accesorios, respiracion paradojal, insuficiencia respiratoria
aguda, edema de miembros inferiores que se instalan en la exacerbacion, cambios del
sensorio (confusion, excitacion, somnolencia, deterioro del estado de conciencia).

- Mala respuesta al tratamiento ambulatorio inicial.

- Presencia de comorbilidades graves: insuficiencia cardiaca, arritmia de instalacion
en la exacerbacidn o agravamiento de arritmia de base, diabetes, tromboembolismo
de pulmon.

- Edad avanzada.

- Falta de soporte domiciliario, incluidos aspectos sociales, geograficos, etc.

de pulmdn, el derrame pleural, el tromboembolismo de pul-
mon, la insuficiencia cardiaca, las arritmias cardiacas, la car-
diopatia isquémica y otras entidades psiquiatricas como las
crisis de ansiedad y de panico.

Tratamiento

El manejo del paciente con exacerbacion de EPOC puede
realizarse en forma ambulatoria o requerir internacion, se-
gun la severidad de la exacerbacion y de la severidad de la
EPOC del paciente en situacion estable. Mas del 80% de los
casos se tratan en forma ambulatoria.

La duracion de los sintomas habitualmente es de 7-10
dias, aunque algunos eventos pueden ser mas prolon-
gados. A las ocho semanas de la exacerbacion, el 20%
de los pacientes aun no recupera su estado anterior a
esta.

La progresion de la enfermedad se produce mas frecuen-
temente luego de una exacerbacion que presenta recupe-
racion lenta.

Manejo de la exacerbacion de EPOC en el departamento
de emergencias

Se debe administrar oxigeno suplementario y valorar si la
situacion del paciente es critica y hay riesgo de vida in-
minente que requiera intubacion y asistencia ventilatoria
mecanica invasiva, y si hay aumento del trabajo respira-
torio y/o deterioro gasométrico que obligue a la indica-
cion de ventilacion no invasiva (VNI). Estas situaciones
pueden requerir, luego del manejo inicial, internacion en
la UTI.

En el resto de los casos puede requerir internacion en la sala
de clinica o manejarse en el departamento de emergencias.

TABLA 5.4. TRES SITUACIONES QUE REQUIEREN UN MANEJO DIFERENTE

Severidad de Frecuencia Uso de musculos

la exacerbacion respiratoria accesorios

Sin falla 20-30 cpm No No
respiratoria

Con falla >30 cpm Si No
respirataria sin

riesgo de vida

inminente

Con falla >30 cpm St St

respiratariay
riesgo de vida
inminente

Modificaciones del
estado de conciencia

Gasometria y respuesta
a la oxigenoterapia

- Hipoxemia que se corrige con oxigeno suplementario con
mascara tipo venturi, FIO, 28-35%

- Sin hipercapnia

- Hipoxemia que se corrige con oxigeno suplementario con méascara
tipo venturi, FI0, 28-35%
- PCO, >que el valor basal del paciente y/o menor de 50-60 mm Hg

- Hipoxemia que no se corrige con oxigeno con mascara tipo venturi
0 que requiere FI0, >40%

- PCO, >que el valor basal del paciente y/o mayor de 60 mm Hg
y/0 acidosis respiratoria aguda con pH <7,25
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Tratamiento farmacoldgico

El tratamiento se basa en el uso de broncodilatadores de
accion corta, corticoides sistémicos y antibidticos.

En los pacientes que requieren internacion habitualmente se
necesita tratamiento de soporte respiratorio con oxigenote-
rapia suplementaria y, en los casos mas graves, ventilacion
mecanica.

Broncodilatadores. Generan una rapida mejora sintomati-
ca. Se utilizan broncodilatadores de accion corta, agonistas
B2 como el salbutamol, y antimuscarinicos de accion corta
asociados, como el bromuro de ipratropio (nivel de eviden-
cia C). No se recomienda asociar magnesio al agonista B2
de accion corta en las nebulizaciones.

Aunqgue no hay evidencia de la eficacia de utilizar bronco-
dilatadores de accion prolongada para tratar la exacerba-
cion, se sugiere no suspenderlos en los pacientes que los
venian recibiendo en forma crénica. En los casos en que
no los recibian, se debe empezar a administrarlos antes de
la externacion.

No hay diferencias entre la administracion por aerosoles del
inhalador de dosis medida (metered dose inhaler) con o sin
espaciador y las nebulizaciones.

En las exacerbaciones severas se prefiere utilizar nebuli-
zaciones 0, en caso de usar aerosoles, hacerlo con es-
paciador, ya que no se requiere coordinar la maniobra de
inhalacion del aerosol con la ventilacion del paciente. En los
casos donde se utilizan nebulizaciones, no realizarlas con
oxigeno debido al riesgo de generar hipercapnia o agravar-
la. Utilizar aire comprimido y en caso de requerir oxigeno
suplementario, administrarlo simultaneamente por medio
de una cénula nasal.

Corticoides sistéemicos. Aceleran la recuperacion, mejo-
ran la hipoxemia y la funcion pulmonar (evidencia A). Dismi-
nuyen el riesgo de recaida y de falla de tratamiento.

El rango terapéutico que se debe utilizar es entre 24 y 64 mg
de metilprednisona u otro corticoide en dosis equivalentes.
Los corticoides dentro de estas dosis se pueden utilizar por
via oral 0 parenteral, segun la situacion del paciente.

Se prefiere el tratamiento con prednisona 40 mg/dia duran-
te 5-7dias, para evitar los efectos adversos de dosis prolon-
gadas, y no es necesario reducir progresivamente la dosis si
se administran durante 14 dias o menos. No se deben usar
mas de 14 dias.

En los pacientes exacerbadores frecuentes que requieren
corticoides sistémicos en forma reiterada, debido a la dosis
acumulativa tienen mayor riesgo de diabetes, osteoporosis,
fracturas y complicaciones oculares.

Antibidticos. Se deben utilizar antibiéticos en las exacerba-
ciones moderadas, es decir, con dos sintomas, sobre todo
si presentan esputo purulento (evidencia C). En aquellos
con exacerbaciones severas, es decir, que presentan l0s
tres sintomas, aumento de la disnea, de la tos y expectora-

cion con esputo purulento (evidencia B) y en los pacientes
que requieren asistencia ventilatoria mecanica invasiva o no
invasiva (evidencia B).

En estos pacientes con sospecha de infeccion bacteriana,
se demostrd que los antibidticos disminuyen la mortalidad a
corto plazo en un 77% vy la falla del tratamiento en un 53%.
En los pacientes que requieren ventilacion mecanica invasi-
va 0 no invasiva, la no utilizacion de antibidticos se asocia a
un aumento de la mortalidad.

En los pacientes que requieren internacion en sala general,
la utilizacion de antibioticos demostrd la reduccion de falla
de tratamiento pero no tuvo impacto en la mortalidad.

La duracion del tratamiento antibidtico debe ser de entre
cinco y diez dias.

Las exacerbaciones se clasifican en tres grados.
Exacerbaciones leves: son las que presentan soélo un sinto-
ma de los tres dominantes; pueden inicialmente tratarse sin
antibiéticos.

Exacerbaciones moderadas: son las que presentan dos de
los tres sintomas.

Exacerbaciones severas: son las que presentan los tres sin-
tomas.

Las exacerbaciones moderadas y severas y aquellos pa-
cientes que, independientemente de los sintomas, requie-
ran internacion, en especial si necesitan asistencia ventila-
toria invasiva o no invasiva, deben tratarse con antibidticos.
En las exacerbaciones moderadas, toma mayor jerarquia la
necesidad de tratamiento antibiético si uno de los sintomas
es la presencia de esputo purulento.

Para la seleccion del esquema antibiético inicial, en las exa-
cerbaciones moderadas y severas se deben diferenciar l0s
pacientes con EPOC simple de los que presentan EPOC
con alto riesgo de complicaciones.

Se define como EPOC con alto riesgo de complicaciones
a los pacientes >65 anos, VEF, <50%, dos o mas exacer-
baciones anuales, presencia de comorbilidades cardiacas y
haber recibido antibidticos dentro de los Ultimos tres meses.
El esquema inicial debe tener cobertura contra los gérme-
nes mas frecuentes, como neumococo, Haemophilus in-
fluenzae y Moraxella catarrhalis.

Dentro del grupo de EPOC con alto riesgo de complicacio-
nes es necesario distinguir a los pacientes con factores de
riesgo para Pseudomona aeruginosa y los que no lo presen-
tan, ya que el tratamiento antibiético difiere.
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Exacerbacion de EPOC moderada o severa EPOC con alto riesgo de complicaciones
Al menos 2 de los 3 sintomas cardinales: (1 0 mas FR)

- Aumento de la disnea - >B5 afios
- Aumento de la tos y volumen de expectoracion - VEF; <50%
- Esputo purulento - >2 exacerbaciones / afio

;Factores de riesgo para Pseudomona?

Sl NO
Levofloxacina 750 mg/ dia VO o EV Ampicilina-sulbactam 1,5 g EV ¢/6 h
Cefepina1gEVe/8h, o0 Ceftriaxona 1 g EV c/12ho
Piperacilina-tazobactam 4,5 g EV Levofloxacina 750 mg/dia
¢/6h

Si hay empeoramiento del cuadro o falta de respuesta a las 72 h:
Examen de esputo directo y cultivo

Figura 5.1. Tratamiento antibiético de la exacerbacién de EPOC en pacientes internados. FR, factores de riesgo.

Exacerbacion leve 1 de los 3 sintomas Exacerbacion moderada o severa
cardinales >2 de los 3 sintomas cardinales

- Aumento de la disnea - Aumento de la disnea
- Aumento de la tos y del volumen de la expectoracion - Aumento de la tos y del volumen de la expectoracion
- Esputo purulento - Esputo purulento
Aumento de broncodilatadores y tratamiento EPOC sin factores de alto riesgo EPOC con 1 0 mas factores de alto riesgo
sintomético de complicaciones de complicaciones
- <65 afios - >65 afios
- VEF; >50% - VEF;<50%
- <2 exacerbaciones / afio - >2 exacerbaciones / afio
- Sin comorbilidades cardiacas - Comorbilidades cardiacas
Macrdlidos (azitromicina, claritromicina) o Amoxicilina / dcido clavuldnico
Doxiciclina o trimetoprima-sulfametoxazol (Si hay FR para Pseudomona, agregar ciprofloxacina)
(Si recibid ATB en los Gltimos 3 meses, usar otra 0
clase) Levofloxacina

Si hay empeoramiento del cuadro o falta de respuesta a las 72 hs:
Examen de esputo directo y cultivo

Figura 5.2. Tratamiento antibidtico de la exacerbacién de EPOC en pacientes ambulatorios.
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Tratamiento adyuvante y de las comorbilidades

Se debe tener en cuenta el manejo de fluidos y del medio
interno, la profilaxis de la trombosis venosa profunda, la
nutricion y el tratamiento de las comorbilidades como la
insuficiencia cardiaca, las arritmias y la diabetes.

Soporte respiratorio

El tratamiento con oxigeno suplementario debe titularse
para generar una mejora de la hipoxemia teniendo como
objetivo una saturacion de entre el 88% y 92%.

Al inicio del tratamiento, se debe controlar con gasometria
arterial dentro de los 30 a 60 minutos para valorar la mejo-
ra de la hipoxemia y controlar que no genere hipercapnia y
acidosis respiratoria aguda.

Para el aporte de oxigeno suplementario se utilizan masca-
ras tipo venturi y canulas nasales.

Se debe utilizar la menor fraccion inspirada de oxigeno
(FIO,) que logran la mejora de la hipoxemia sin generar hi-
percapnia. Habitualmente FIO, entre el 24% y el 28% per-
miten lograr estos objetivos. En caso de utilizar canulas
nasales, estas se utilizan con bajo flujo de oxigeno, entre 2
y 3 litros por minuto.

Criterios de internacidn en la UTI

e Paciente con disnea severa y mala respuesta al trata-
miento inicial en el departamento de emergencias.

e (Cambios del sensorio: confusion, excitacion, letargia o
coma.

e Hipoxemia persistente 0 empeoramiento de la misma
(PO, <40 mm Hg) y/o acidosis respiratoria severa (pH
<7,25) pese a administrar oxigeno suplementario y ven-
tilacion no invasiva.

e Necesidad de ventilacion mecanica.

e |nestabilidad hemodinamica con requerimiento de va-
Sopresores.

Ventilacion mecanica. Puede requerir ventilacion meca-
nica invasiva o no invasiva

Ventilacion mecanica no invasiva (VNI). La VNI tiene una
tasa de éxito de entre el 80% y el 85%. Demostrd disminuir
la mortalidad y el requerimiento de intubacion y ventilacion
invasiva, mejorar la acidosis respiratoria aguda con disminu-
cion de la PCO, y aumento del pH, y disminuir la frecuencia
respiratoria y el trabajo respiratorio, la severidad de la dis-
nea, la tasa de neumonia asociadas a la ventilacion mecani-
cay la estadia hospitalaria (evidencia A).

Se recomienda como primera opcidn en la insuficien-
cia respiratoria hipercapnica, con acidosis respiratoria
(pH <7,35 - 27,25/ 0 PCO, 245 mm Hg); disnea severa
con signos de fatiga muscular respiratoria y/o aumen-
to del trabajo respiratorio, p. ej., FR >30 cpm, el uso
de musculos accesorios, tiraje intercostal o respiracion
paradojal.

Se contraindica en el paciente con inestabilidad hemodi-
namica, con obstruccion de la via aérea alta, apnea, neu-

motdrax y puntaje en la escala de Glasgow <11 puntos,
trauma o quemadura facial.

Ventilacion mecanica invasiva (VMI). La VMI se reserva
para pacientes con falla de la VNI, acidosis respiratoria con
pH <7,25, hipoxemia severa que no corrige con oxigeno-
terapia suplementaria e incapacidad de tolerar la VNI; paro
respiratorio o cardiorrespiratorio, deterioro del estado de
conciencia y coma, inestabilidad hemodinamica, aspira-
cidn masiva e incapacidad de eliminar secreciones.

Factores de mal prondstico

e FEdad avanzada

e Indice de masa corporal disminuido

e Comorbilidades asociadas graves como insuficiencia
cardiaca y cancer de pulmon
Internacion previa por exacerbacion de la EPOC
Exacerbacion severa que requirid terapia intensiva

e (Oxigenoterapia prolongada posterior a la externacion

Externacion

Los pacientes estaran en condiciones de externarse si no
requieren la administracion de B2 de accion corta con una
frecuencia mayor de cada 4 h, si pueden utilizar el trata-
miento con broncodilatadores de accion prolongada (32
de accion prolongada y/o antimuscarinicos de accion pro-
longada) con o sin corticoides inhalados. Estos farmacos
deben iniciarse antes de la externacion si el paciente pre-
viamente no los recibia.

Si se trata de un paciente que deambulaba antes de la
internacion, para externarse debe por lo menos ser ca-
paz de deambular en la habitacién. Debe poder alimen-
tarse por boca y dormir sin despertarse frecuentemente
por disnea, estar estable desde el punto de vista clinico y
gasométrico en las ultimas 24 h.

Debe estar organizado el seguimiento y, en los casos en
que el paciente requiera oxigeno domiciliario, controlar que
el dispositivo esté disponible antes de la externacion. To-
dos los pacientes deben ser evaluados dentro de las 2-4
semanas de la externacion debido a que este es el periodo
de mas riesgo de reinternacion.

TABLA 5.5. LISTA DE CONTROL PARA LA EXTERNACION

- Chequear la medicacion cronica que debe continuar al alta.

- Reevaluar la técnica de utilizacion de los inhaladores.

- Chequear dosis y tiempo de finalizacion de corticoides sistémicos y antibiéticos

- Valorar la necesidad de oxigeno domiciliario y, en las situaciones en que se requiera,
la provision a domicilio.

- Definir la fecha de la préxima consulta de control dentro de las 2-4 semanas siguientes.

- Plan de manejo de las comorbilidades.
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Prevencion de las exacerbaciones

Es importante promover conductas y tratamientos orienta-
dos a prevenir las exacerbaciones y mejorar el prondstico.
Estas incluyen la cesacion tabaquica, la vacunacion anti-
gripal y antineumocdcica (VPN-23 y VCON-13), el uso de
broncodilatadores de accién prolongada (beta 2 de accion
prolongada y/o antimuscarinicos de accion prolongada) con
0 sin corticoides inhalados y la rehabilitacion pulmonar.

La rehabilitacion pulmonar temprana posterior a un episodio
de exacerbacion mejora la capacidad para el gjercicio y la
situacion general del paciente a tres meses.
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EVALUACIGN OPCIONAL PARA ACUMULAR
CREDITOS PARA CERTIFICACION/RECERTIFICACION
DE LA ESPECIALIDAD

ANEXO

s

(ﬂ SOCIEDAD ARGENTINA DE Presentamos una evaluacion absolutamente voluntaria destinada a acumular créditos para cuando
{ realice procesos de certificacion y recertificacion en la Sociedad Argentina de Medicina.

En el momento de presentar la documentacion para certificar o recertificar, usted debe informar que
tiene créditos acumulados por procesos de evaluacion. Los mismos seran resguardados por nuestro
comité de certificacion en una base de datos.

Le recordamos que para acceder al examen de certificacion debe obtener 25 puntos y para recertifi-
car en forma directa, 40 puntos (para mas detalles, consultar el portal de la Sociedad). Cada respues-
ta correcta da un crédito de 0,5 puntos, que en el caso de los socios es de 0,75 puntos.

A continuacion, se formulan cuatro preguntas, en cada una de las cuales debe considerar una sola respuesta.

MEDICINA

P
.

Pregunta 1. Un paciente de 42 anos de sexo masculino es trai-
do al servicio de emergencias tras sufrir una colision vehicular.
Testigos del accidente refieren que la persona conducia un au-
tomovil a alta velocidad por una autopista, y chocé de frente
con un poste de luz tras perder la estabilidad del vehiculo. Al
llegar a emergencias se presenta vigil, palido, sudoroso, con
tension arterial de 100/70, frecuencia cardiaca de 88/min, ta-
quipneico (frecuencia respiratoria: 24/min), saturacion del 98%
con FiO, del 21%. En el examen fisico las venas del cuello no
se observaban distendidas ni prominentes, sin cianosis, y los
ruidos respiratorios eran normales. Los ruidos cardiacos estan
presentes y audibles. ¢Cual de los siguientes es el diagnéstico
mas probable?

A. Contusion pulmonar.

B. Taponamiento cardiaco.

C. Neumotodrax a tension.

D. Diseccion de la aorta toracica.

Pregunta 2. Ante una crisis asmatica severa con VEF, <60% del

mencionado paciente, indique cual seria el mejor tratamiento.

A. Agonistas adrenérgicos B2 + ipratropio 4-8 puffs cada 15
minutos, esteroides sistémicos, prednisona 1 mg/kg/dia
hasta una dosis de 60-80 mg/d v.o., y corticoides inhalados.

B. Agonistas adrenérgicos B2 + ipratropio 1-2 puffs cada 30
minutos, esteroides sistémicos, prednisona 8 mg/dia v.o.,
sin corticoides inhalados.

C. Agonistas adrenérgicos B2 + ipratropio 4-8 puffs cada 15
minutos; si no responde a los 90 minutos iniciar corticoides
sistémicos con meprednisona 8 mg/d.

D. Agonistas adrenérgicos B2 + ipratropio 4-8 puffs cada
15 minutos; si no responde a los 90 minutos iniciar cor-
ticoides sistémicos con 1 mg/kg/dia hasta una dosis de
60-80 mg/d v.o

Pregunta 3. Ingresa a la sala de internacion un paciente de
género masculino de 57 afos con antecedentes de miastenia
gravis, proveniente del quiréfano, donde se le realizd una cole-

cistectomia laparoscopica, y la enfermera le avisa que el mismo
refiere disnea. En el examen el paciente presenta tendencia al
sueno, esta normotenso, taquicardico, satura el 85%. Gases en
sangre: Ph: 7,25, PaCO,: 70 mm Hg, PaO,: 66 mm Hg. Bi-
carbonato: 26 meg/l. ;Coémo clasifica el cuadro de insuficiencia
respiratoria?

Tipo |, shunt.

Tipo Il, neuromuscular.

Tipo IV, shock posoperatorio.

Tipo Il, alteracion del parénquima pulmonar.

cowp

Pregunta 4. En una exacerbacion de EPOC, de las siguientes
medidas, ¢cual tiene valor terapéutico?

Tiatropio inhalado.

Magnesio nebulizado.

2 de accion prolongada inhalado.

Corticoide oral.

cowp
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ANEXO.

EVALUACION OPCIONAL PARA ACUMULAR CREDITOS PARA CERTIFICACION/RECERTIFICACION

DE LA ESPECIALIDAD (CONTINUACION)

Para obtener los créditos correspondientes a este cuestionario de
autoevaluacion, debe enviar un correo electronico a creditossam@
gmail.com con las respuestas a las preguntas y los siguientes
datos:

- Nombre y apellido

- Posee / no posee titulo de especialista en clinica médica

- MN/MP

- N°de DNI

- Direccion postal

- Teléfono celular

- Correo electronico

- Lugar de trabajo

- ¢Es socio de la SAM?
- Tipo de crédito (para este cuestionario corresponde “examen
Recomendaciones SAM sobre emergencias respiratorias”)

Pregunta 1, respuesta:
Pregunta 2, respuesta:
Pregunta 3, respuesta:
Pregunta 4, respuesta:

El participante debe esperar la confirmacion de “recibido” para
asegurarse de que el correo electrénico ha llegado a destino.
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Nota

Paralaelaboracion delas presentes Guias, la Revista Argen-
tina de Medicina (RAM) sigue la normativa establecida por el
Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas (Inter-
national Committee of Medical Journal Editors - ICMJE) en
sus Requisitos Uniformes para los Manuscritos Enviados a
Revistas Biomédicas: redaccion y edicion para publicacion
biomédica, cuya version oficial puede hallarse en www.
icmje.org. El documento completo traducido al espanol
por la Universitat Autonoma de Barcelona (UAB) puede ob-
tenerse en http://www.metodo.uab.cat/docs/Requisitos_
de_Uniformidad.pdf.

Estilo de redaccidn

Se debe tomar en consideracion la necesidad de respetar
las normas ortogréficas y ortotipograficas de la nueva Or-
tografia de la lengua espanola (2010). Se puede consultar
dichos aspectos aplicados a publicaciones biomédicas en
http://www.tremedica.org/panacea/IndiceGeneral/n37-
tribuna-MJAguilarRuiz.pdf. En particular se indica que el es-
tilo de la RAM para las expresiones numéricas es separar la
parte entera de la parte decimal con una coma (0,001) y con
un punto los miles (12.345,67) excepto el ano calendario
(2016).

Alcances

RAM es el 6rgano cientifico de la Sociedad Argentina
de Medicina destinado a difundir temas biomédicos,
epidemioldgicos y sociales relacionados con las siguien-
tes ramas vinculadas a la clinica médica: adolescencia,
atencion primaria, bioética, cardiologia, cuidados cri-
ticos, cuidados paliativos, dermatologia, dolor, educa-
cion, emergentologia, endocrinologia, epidemiologia,
farmacologia y toxicologia, gastroenterologia, geriatria,
hematologia, hepatologia, hipertension arterial, infecto-
logia, informatica médica, inmunologia, medicina am-
bulatoria, medicina basada en pruebas, medicina hos-
pitalaria, medicina preventiva, metabolismo, nefrologia,
neumonologia, neurologia, nutricion y diabetes, onco-
logia, prevencion cuaternaria, psiquiatria, reumatologia,
salud comunitaria y salud publica.

Proceso de revisidn por pares

Los manuscritos seran evaluados en primera instancia por
los integrantes del Comité Asesor Cientifico, el cual recu-
rrird a dos 0 mas arbitros externos. Los aspectos relevan-
tes del procedimiento de arbitraje se ajustan a las normas
internacionalmente aceptadas. En el formulario con el que
se acompana el manuscrito para su revision, se detallan las
principales recomendaciones elaboradas por la ICMJE con-
tenidas en el acapite II.E.2.

Autores y editores

Del analisis efectuado por los evaluadores dependera la
aceptacion del trabajo, y si se deben realizar modificaciones
0 No para su aceptacion. Los autores recibiran las sugeren-
cias de los revisores para su incorporacion al texto original
antes de la revision de las pruebas de galera. El Comité de
Redaccion se reserva el derecho de efectuar las correccio-
nes de estilo que estime oportunas. El material aceptado y
publicado no podréa ser reproducido bajo ninguna forma sin
la expresa autorizacion de los Editores Responsables.

Informacion redundante o duplicada

El manuscrito estara acompanado por una carta de pre-
sentacion en la que el autor hara una declaraciéon infor-
mando que se trata de un trabajo original no publicado
previamente.

Conflictos de intereses

Se deben indicar todos los posibles conflictos de intereses,
incluidos los financieros, de consultoria o alguna relacion
institucional que podrian dar lugar a un sesgo o un conflicto
de intereses. Cuando esta situacion no exista, debe indicar-
Se expresamente.

Permisos para reproducir material previamente
publicado

Los autores deben adjuntar a su presentacion una copia
escrita del permiso para reproducir material publicado en
otro sitio (por ejemplo, ilustraciones) debidamente firmada
por el titular de los derechos de autor.

Trabajos considerados para su publicacion

El limite de palabras para cada manuscrito se refiere al cuer-
po del texto y no incluye los resimenes en espanol € inglés
ni las palabras clave en ambos idiomas, referencias o leyen-
da de las figuras:

Informes de investigacién original: idealmente no po-
dran exceder las 4000 palabras, con un maximo de 50 re-
ferencias y 5 figuras o tablas (total). Deben incluir resumen
estructurado y palabras clave en espanol e inglés.

Articulos especiales: son informes cientificos que com-
prenden aspectos filosoficos, éticos o sociales referidos
a las profesiones relacionadas con la salud o las ciencias
biomédicas (politica econdmica, bioética, derecho, etc.), e
idealmente no podran exceder las 2500 palabras, con un
maximo de 40 referencias. Deben incluir resumen no es-
tructurado y palabras clave en espanol e inglés.



Informes de casos: contendran titulo (en espanol e inglés,
en los que no se indicara el diagnéstico final), autores, resu-
menes no estructurados en espanol e inglés, palabras clave
en ambas lenguas. Estaran compuestos por presentacion
del caso, discusion clinica, justificando la presentacion del
mismo por infrecuencia, valor etioldgico, prondstico, diag-
noéstico terapéutico, por la importancia del diagnéstico dife-
rencial. [dealmente no podran superar las 2000 palabras, y
traer hasta dos tablas o figuras y no méas de 15 referencias
bibliograficas.

Articulos de revision: deben estar basados en la eviden-
cia de temas relevantes para la practica médica, con la
estructura expositiva que indican las Guias, idealmente sin
exceder las 3000 palabras, con un maximo de 40 referen-
cias y 3 figuras o tablas (total). Deben incluir resumen no
estructurado y palabras clave en espanol e inglés.

Cartas al editor: pueden referirse a aclaraciones sobre ar-
ticulos previamente publicados o notas breves con interés
cientifico, con un maximo de 700 palabras y 10 referencias.

Comunicaciones concisas: podran destacarse resulta-
dos preliminares que ameriten su difusion, idealmente no
superaran las 2000 palabras, hasta 25 citas bibliograficas y
3 figuras o tablas. Incluiran un resumen no estructurado en
espanol e inglés, con las palabras clave en ambas lenguas.

Todo exceso a estos limites de palabras y/o figuras sera
considerado por el comité de redaccion.

Instrucciones para la remision de manuscritos

Los trabajos recibidos que no se apeguen a estos puntos
no se remitiran a la Secretaria de Redaccion y seran de-
vueltos para su correspondiente adecuacion. Los manus-
critos deben enviarse por correo electrénico a la siguiente
direccion: editorialram@gmail.com, escrito a doble espacio
mediante un procesador de texto, sobre una pagina confi-
gurada en tamano A4, con margenes no inferiores a 2,5 cm
de acuerdo con las pautas que luego se detallan. El numero
consecutivo de pagina debera estar indicado en el margen
superior derecho de cada una, comenzando por la pagina
titular.

Pagina titular

Debera contener: a) el titulo del articulo, en espafiol e inglés,
que debera ser conciso pero informativo (no mas de 150
caracteres con espacios); b) titulo corto con no mas de 40
caracteres; c) titulo del trabajo en inglés; d) categoria del
trabajo; €) nimero de palabras que contiene el manuscri-
to; f) cantidad de figuras y tablas que se acompanan; g) el
nombre y apellido completos de cada autor, con su(s) mas
alto(s) grado(s) académico(s) y filiacion institucional de cada
uno claramente identificada; h) si fuese el caso, el nombre
del o los departamento(s) o institucion(es) a los cuales se
debe acreditar el trabajo; i) descargo de responsabilidades,
si los hubiera; j) nombre y direccion postal del autor respon-
sable de la correspondencia y direccion de correo electro-
nico, quien se encargara de comunicarse con los demas

autores en lo concerniente a las correcciones y a la apro-
bacion final de las pruebas de galera; k) fuente(s) de apoyo
en forma de financiamiento, equipamiento, medicamentos o
todos ellos; I) informaciéon acerca de la publicacion previa o
duplicada, la presentacion del manuscrito a otra revista o la
publicacion de cualquier parte del trabajo.

A continuacién y en forma independiente a los items antes
expuestos, cada autor debe notificar expresa y claramente
la existencia 0 no de algun tipo de conflicto de intereses.
Opcionalmente, el autor responsable de la correspondencia
puede declarar en nombre del resto de los autores acerca
de los conflictos de intereses. Se debe adjuntar una decla-
racion informando que el manuscrito ha sido leido y apro-
bado por todos los autores, que ceden los derechos y au-
torizan su publicacion en RAM y que se han cumplimentado
los requerimientos para la autoria expuestos en estas Guias.
Indicar, si corresponde, que se acompanan copias de cual-
quier permiso que fuera necesario para reproducir material
ya publicado, para usar ilustraciones, el consentimiento in-
formado o la aprobacion de un comité de ética.

Resumen y palabras clave

La segunda péagina debe incluir resumen y palabras clave en
espanol e inglés. El texto no sera mayor a 250 palabras en el
caso de los resimenes estructurados, los que deben conte-
ner los ftems mencionados mas adelante. Los resumenes no
estructurados no deberan contener mas de 150 palabras. Se-
ran redactados en espaniol e inglés (con el titulo Abstract), no
deben incluir citas bibliogréficas y deben identificarse como
tales, e incluir entre 5y 10 palabras clave que puedan ayudar
a los referencistas en la indexacion cruzada del articulo, tanto
en espanol como en inglés (key words). Seran empleados los
términos de la lista de los Encabezamientos de Temas Médi-
cos (Medical Subject Headings, MeSH) del Index Medicus. Si
no hay aun términos MeSH disponibles para las expresiones
de reciente introduccion, se pueden emplear palabras ac-
tuales. Puede encontrarse mas informacion en: http://www.
ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez. Los resimenes estructurados
estaran compuestos por los siguientes elementos:

Introduccién: Se describiran en forma breve los antece-
dentes que llevaron al autor a efectuar el trabajo, tratando
de situar el mismo dentro del contexto actual del tema.

Objetivos: Concisos, claros y cortos, precedidos de verbo.

Material y métodos: Tipo de disefio. Cuantitativo, cualitati-
vo 0 combinado. Poblacion (criterios de inclusion, exclusion,
eliminacion, tiempo y espacio). Tipo de muestreo. Pruebas
estadisticas. Nivel de significacion. NUumero de grupos, cri-
terios de asignacion a grupo control (si corresponde).

Resultados: Es un relato de cifras sin interpretacion. En
la estadistica descriptiva los porcentajes y las medidas
de posicidon (media y mediana) deben ir con las medi-
das de dispersion (error estandar, desviacion estandar,
media de desviacion absoluta [MAD, su sigla en inglés],
varianza) o intervalo de confianza (IC) del 95%, segun



corresponda. En la estadistica inferencial y regresion, las
comparaciones deben tener el valor de p y/o la odds ra-
tio/relative risk (OR/RR) con sus IC del 95%. Los resulta-
dos deben tener conexién con los objetivos.

Conclusiones: Concretas. Relacionadas con los objetivos
enumerados, deben responder a los interrogantes desarro-
llados en los mismos y estar respaldadas por los resultados.
Destaque los aspectos nuevos o importantes del estudio.
No repita datos u otro material presentado en la “Introduc-
cion” o en “Resultados”.

Articulos originales: secciones que debe
contener el manuscrito

Introduccién: Detalla el problema o pregunta que genera la
investigacion, el estado del arte sobre el tema'y los objetivos
al final del item.

Material y métodos: Ampliar lo vertido en el resumen.
Incorporar definiciones y operacionalizacion de variables.
Debe dar una idea clara de cémo se llevd adelante el es-
tudio. Indicar si se solicitd consentimiento informado y si se
sometié a la aprobacion de un comité de ética.

Resultados: Los resultados se presentaran en una secuen-
cia logica, en formato de texto y pueden incorporarse tablas
y figuras. No deben repetirse en el cuerpo del texto los da-
tos incluidos en las tablas o las figuras (o viceversa).

Discusién y conclusiones: Destaque los aspectos nue-
vOs 0 importantes del estudio y las conclusiones que se de-
rivan de él. No repita datos u otro material presentado en la
“Introduccion” o en “Resultados”. Indicar en la seccion “Dis-
cusion” las implicancias de los hallazgos y sus limitaciones,
incluidas las consecuencias para futuras investigaciones.
Relacione las observaciones con otros estudios relevantes.
Las conclusiones pueden ir al inicio o al final de la discusion.

Recomendaciones: Parte opcional. Se debe incluir infor-
macion del tipo de si a partir del estudio informado se pue-
den sugerir nuevos estudios, recomendar alguna conducta
diagnéstica o terapéutica, etc.

Reconocimientos

Parte opcional. Especificar con uno 0 mas enunciados: a)
aquellas contribuciones que requieran un reconocimiento,
pero que no justifiqguen la autoria, como, por ejemplo, €l
apoyo general brindado por un jefe; b) el reconocimiento
por las asistencias técnicas; c) los reconocimientos por el
apoyo material y financiero, que deben especificar la natu-
raleza del apoyo, y d) las relaciones que puedan plantear un
conflicto de intereses.

Referencias bibliograficas

Se deben numerar consecutivamente en el mismo orden
en que se mencionan dentro del cuerpo del texto, identifi-
candolas mediante llamadas con numeros arabigos entre
paréntesis. No seran aceptadas aquellas indicaciones me-

diante la forma de notas al pie o al final utilizando insercion
de superindices.

Utilice el estilo editorial de los ejemplos que siguen mas aba-
jo, basados en los formatos establecidos por el ICMJE. Una
muestra de referencias, en idioma esparol, puede encon-
trarse en el sitio: http://www.wame.org/urmreferenciasinter.
pdf/ y para una completa informacion sobre el tema, en
inglés, puede consultarse Citing Medicine: The NLM Style
Guide for Authors, Editors and Publishers: http://www.ncbi.
nim.nih.gov/bookshelf/br.fcgi?book=citmed&part=A32352

Los nombres de las revistas se deben abreviar de acuerdo
con el estilo editorial utilizado en Index Medicus - abbrevia-
tions of journal titles: http://www2.bg.am.poznan.pl/czaso
pisma/medi-cus.php?lang=eng

Ejemplo 1 (revista). Relacione los primeros tres autores se-
guidos por “, et. al” (sila publicacion es en castellano, “y col.”):
Diegeler A, Bérgermann J, Kappert U, et al. Off-pump ver-
Sus on-pump coronary-artery bypass grafting in elderly pa-
tients. N Engl J Med 2013;368:1189-98

Como opcidn, si una publicacion tiene paginacion continua
por volumen (como la mayoria de las revistas) se puede
omitir el mes y el nUmero de edicion.

Ejemplo 2 (libro):
Ringsven MK, Bond D. Gerontology and leadership skills for
nurses. 2nd ed. Albany (NY): Delmar Publishers; 1996.

Ejemplo 3 (capitulo de libro):

Phillips SJ, Whisnant JP. Hypertension and stroke. En: La-
ragh JH, Brenner BM, editors. Hypertension: pathophysiolo-
gy, diagnosis, and management. 2nd ed. New York: Raven
Press; 1995, p. 465-78

Ejemplo 4 (abstract):

Mosier D, Picchio G, Sabbe R, et al. Host and viral factors
influence ccrb receptor blockade. 7th Conference on Retro-
viruses and Opportunistic Infection. San Francisco. January
30-February 2, 2000 [abstract 497].

Ejemplo 5 (cita de internet). Autores, titulo del trabajo, re-
vista 0 pagina en que fue publicado, afo y direccion URL
(www):

Abood S. Quality improvement initiative in nursing homes:
the ANA acts in an advisory role. Am J Nurs 2002. Availa-
ble from (si es en castellano: Disponible en): http://www.
nursingworld.org/AJN/2002/june/Wawatch.htm

Tablas o cuadros

Indique las tablas en la pagina siguiente a las Referencias,
numeradas consecutivamente por el orden de aparicion de
las menciones en el cuerpo del texto y con un breve titulo
para cada una. Encabece cada columna con un texto breve
o abreviado. Ubique todo el material explicativo en notas al
pie del cuadro y no en su encabezado. Explique en las no-
tas al pie todas las abreviaturas no estandarizadas que se



empleen en cada uno. Utilice los simbolos siguientes, y en
este mismo orden, como llamadas para las notas al pie del
cuadro: *, 1, 1, &, |, 1. **, tT, 1, etc. No se utilizan lineas
horizontales ni verticales internas. Si alguno de los datos
proviene de otra fuente, debe indicarse el permiso obtenido
y el origen claramente mencionado.

llustraciones (Figuras)

Las figuras deben ser elaboradas en alta resolucion con
no menos de 300 dpi. Las insertadas en el texto que no
tengan dicha resolucion seran devueltas a los autores. No
utilice fondos oscuros que perjudican la calidad de lectu-
ra de la informacion (no seran aceptadas). Los titulares y
las explicaciones detalladas forman parte de las leyendas
de las figuras y no de las ilustraciones mismas. Cuando se
empleen simbolos o abreviaturas para identificar partes del
interior de la ilustracion, explique cada uno con claridad en
la leyenda, aunque hubiere sido previamente definido en el
texto. Si alguna de las ilustraciones proviene de otra fuente,
debe indicarse el permiso obtenido vy el origen claramente
mencionado.

Abreviaturas y simbolos

Utilice sélo abreviaturas estandar. No las indique en el titulo
y en el resumen. El término completo representado por la
abreviatura debe precederla cuando la misma se utiliza por
primera vez en el cuerpo del texto, a menos que se trate de
una unidad estandar de medida.

Listado de control
Verifigue que todos los componentes descriptos han sido
incluidos:

1. Carta de presentacion que incluye:

a. Declaracion de que el trabajo es original o la infor-
macion acerca de la publicacion previa o duplica-
da, si fuera del caso.

b. Declaracion sobre posibles conflictos de interés.

c. Conformidad con la publicaciéon y con que se han
cumplido los requisitos de autoria.

2. Pagina titular compuesta por los siguientes elementos:

a. Titulo del trabajo, que no debera exceder los 150
caracteres con espacios.

b. Titulo corto, con no mas de 40 caracteres con
espacios.

c. Noincluya abreviaturas en los titulos y subtitulos ni
tampoco utilice mayusculas en su redaccion.

d. Titulo del trabajo en inglés.

e. Naturaleza del trabajo: informe completo de inves-
tigacion, comunicacion concisa, articulo especial,
revision critica, compilacion estadistica, informe de
casos, correspondencia, editorial, carta al editor.

f. Area temética a la cual pertenece segun las defini-
ciones realizadas en Alcances.

g. Cantidad de palabras que contiene el manuscrito.

h. Cantidad de figuras y tablas que se acompanan.

i.  Nombre y apellido de los autores. Direccion postal
y correo electrénico.

10.

j. ldentificacion clara de la filiacion institucional de

cada autor.

k. Datos del autor responsable de la correspondencia
(nombre, direccion postal, teléfono y correo elec-
tronico).

l.  Manifestacion de posibles conflictos de intereses.

m. Autorizacion de los titulares de los derechos para
reproducir material previamente publicado, como,
por ejemplo, ilustraciones.

Resumen del articulo que refleje fielmente su contenido.
No debera superar las 250 palabras en el caso de los
estructurados y las 150 palabras en los no estructura-
dos, culminado por entre 5y 10 palabras clave. No cite
referencias, tablas o figuras ni utilice abreviaturas en el
resumen.

Resumen (abstract) y palabras clave (key words) en
inglés.

No utilice mayUsculas iniciales en los titulos y subtitulos,
en las denominaciones de los farmacos, en las discipli-
nas médicas ni las enfermedades (salvo que se traten
de nombres propios).

Agradecimientos.

Referencias bibliogréficas en el estilo descripto en la
presente Guia, y controlar que las mismas estén inser-
tadas en el texto en el orden adecuado.

Tablas indicadas en orden numérico, empleando ca-
racteres arabigos. Se acompafnan en hojas separadas
con sus respectivas leyendas.

Figuras elaboradas en alta resolucion, sin fondos os-
curos y colocadas segun el orden numérico en que se
mencionan en el texto.

Verifique que las expresiones numeéricas se encuentran
en concordancia con lo especificado en “Estilos de re-
daccion”, particularmente en lo relativo al empleo de
los puntos y las comas, para la separacion de miles y
decimales, respectivamente.



Una publicacion de

SOCIEDAD ARGENTINA DE

MEDICINA




