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Las Entranas del Plan RESPIRA Castilla-La Mancha

Autor: Julia Maria Ruiz Redondo

“...Cierra los ojos, toma aire profundo y nota como
entra por tus fosas nasales, pasa a tus pulmones para fi-
nalizar en tu torrente sanguineo, baiiando cada una de las
células de tu cuerpo. Siente como se alimenta y la satis-
faccion que te crea el poder RESPIRAR.”

Piensa en el nimero de veces que se repite el ciclo res-
piratorio, en un solo dia, en toda la poblacion castellano-
manchega, y multiplicalo por 365 dias. Ahora, calctlalo
por 2.049.562 personas y serds capaz, con una pequefia
estimacion, de cuantificar, grosso modo, la importancia
que adopta la Salud Respiratoria en nuestra Comunidad
Auténoma.

Si a ello les sumamos los cambios demograficos, so-
ciales, econdmicos, ambientales y de estilos de vida que
se estan produciendo, nos encontraremos que, para el
2031, habra un descenso de la poblacién del 6,9%, con un
25% de la misma mayor de 65 anos, acompaiado con una
reduccion sostenida de la tasa de mortalidad en edades
avanzadas y manteniéndose los afios de vida saludable,
encontrandonos, por tanto, con un crecimiento de necesi-
dad adicional de asistencia sanitaria y social relacionado
con una alta proporcion de personas mayores, donde ya,
en el 2021, el 82,71% de la poblacion presentaba proble-
mas de salud, segun la base de registros de atencion pri-
maria; el 33,89% era poblacion vulnerable, de los cuales
el 3,78% estaba diagnosticado de EPOC y un 0,56%, de
ASMA, siendo el 20,6% de la poblacion adulta consumi-
dora de tabaco en cualquiera de sus modalidades.

Teniendo en cuenta que el aire que respiramos esta
viéndose afectado por el aumento de gases de efecto in-
vernadero, que nos conducird a un incremento de 7°C en
nuestra region para finales de siglo, se observa un au-
mento de morbimortalidad cardiorrespiratoria asociada al
ozono troposférico, relacionado con la conjuncion de los
efectos de una creciente contaminaciéon con episodios
agudos de alto riesgo. Efectos que, sobre la salud, por el
cambio climatico, pueden verse amplificados en las po-
blaciones mas vulnerables, como son nifios, ancianos y/o
enfermos cronicos.

El empeoramiento de la calidad del aire, las situacio-
nes meteorologicas extremas y de contaminacion tendran
un impacto negativo sobre la Salud Respiratoria,
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cuantificaindose una tasa de mortalidad, en el afio 2021,
atribuida a enfermedades respiratorias cronicas, del
67,55%.

Este impacto no serd puntual o aislado, sino que los
diferentes factores que afectan a la Salud Respiratoria ac-
tuaran sobre ésta de una forma sinérgica y multifactorial,
por lo que las actuaciones deben de ser multidisciplina-
rias, teniendo en cuenta las multiples disciplinas que in-
tervienen en el problema.

Podemos afirmar que la crisis climatica es una crisis
sanitaria, sin olvidarnos que, ademas, el sector salud con-
tribuye al problema y, por ello, tenemos la responsabili-
dad de tomar medidas frente al cambio climatico.

El sector salud, que crece rapido y habiendo asumido
la misidn de curar, se ha de desarrollar en consonancia con
la ambicion plasmada en el acuerdo de Paris, pudiendo ser
lider social en la proteccion de la salud publica y la del
planeta.

En Castilla-La Mancha, se declaro6, el 24 de septiem-
bre del 2019, la Emergencia Climatica, cuya estrategia
contempla un total de 32 actuaciones dependientes de la
Consejeria de Sanidad, centradas en el alcance 3 del pro-
tocolo de gases de efecto invernadero, que pone de relieve
el impacto de los inhaladores, como son, entre otros, los
gases anestésicos.

Aplicando la metodologia KAIZEN, se fueron bus-
cando pequeiias piezas de puzle que, unidas entre si, nos
dieran soluciones que compartieran un mismo agente cau-
sal, topandonos con las emisiones de gases de efecto in-
vernadero. Por ello unimos EPOC, ASMA, Consumo de
Tabaco, en todas sus formas, y Contaminacion del aire,
siendo éstos los cuatros pilares del Plan Respira de CLM,
el cual fue creado por y para los profesionales que trabajan
en el ambito de la salud, y junto con pequefias acciones
coordinadas y mantenidas en el tiempo, nos convierte en
agentes de cambio en salud medioambiental y, por ende,
en Salud Respiratoria; donde los valores compromiso,
respeto, transversalidad, sostenibilidad, eficiencia, efica-
cia, humildad y resiliencia, bafian todas y cada una de las
actuaciones en su seno, y siendo conscientes de nuestra
capacidad, como profesionales de la salud, de influir po-
sitivamente en las personas y profesionales de cualquier
ambito que tenga una relacion, directa o indirecta, con la



Rev SOCAMPAR.2023;8(3):63-64

salud medio-ambiental y, por tanto, con la Salud Respira-
toria.

Dar las gracias a cada uno de vosotros, profesionales
de la salud que habéis formado parte de este Plan, de una
forma directa o indirecta, donde a través de vuestros
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conocimientos, capacidad de ser y creer, estais haciendo
posible una forma diferente de hacer, donde cada granito
de arena aportado contard para formar la gran familia de
Salud Respiratoria en Castilla-La Mancha.

Julia Maria Ruiz Redondo
Inspectora Enfermera
SESCAM
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Perfil gasométrico en pacientes con VMNI en un hospital terciario.
Gasometric profile in patients with NIV in a tertiary hospital.

Autores: Oliveri Aruete F', Agustin Martinez FJ', Carrasco Oliva S', Hidalgo Carvajal R', Marte Acosta D, Arias A°

!Servicio de Neumologia, Hospital Virgen de la Salud, Toledo.
Servicio de Neumologia. Hospital General La Mancha Centro, Alcazar de San Juan.
*Unidad de Apoyo a la Investigacién, Hospital General La Mancha Centro, Alcdzar de San Juan.

Resumen:

Introduccion: El objetivo principal de este estudio es describir el perfil gasométrico de los pacientes que precisaron
VMNI en nuestro hospital, entre abril 2005 y noviembre 2019.

Material y método: Se realizé un estudio observacional, retrospectivo y descriptivo, en el que se incluyeron todos los
pacientes que precisaron VMNI durante el ingreso entre 2005 y 2019 en el Hospital Virgen de la Salud.

Entre las variables recogidas se encuentran, entre otras, la edad, el sexo, el peso, la talla, el IMC, el consumo de tabaco,
el indice paquetes afios (IPA), las comorbilidades el tipo de VMNI, el inicio agudo de la VMNI o el inicio programado
de la misma, asi como el uso de oxigeno cronico domiciliario (OCD), los parametros de FiO2, pCo2, pO2 y saturacion
del paciente.

Resultados: Se incluyeron un total de 553 pacientes. La edad media global fue de 66.8 con una DE 11.9 afios. Las co-
morbilidades mas frecuentes han sido las alteraciones pulmonares restrictivas, las bronquiectasias, la cifoscoliosis y sin-
drome de hipoventilacion obesidad (SHO). Se instaur6 tratamiento con CPAP a 324 pacientes y con BIPAP a 213 pacien-
tes. Con una pCo2 promedio de 53 y una saturacion promedio de 89.6%

Conclusiones: El perfil de nuestros pacientes es mayoritariamente masculino, con obesidad grado I como promedio, en
su mayor parte han precisado tratamiento con BIPAP de forma aguda por insuficiencia respiratoria global por hipercapnia.
Palabras clave: ventilacion mecanica no invasiva (VMNI), CPAP, BIPAP, Hipercapnia, Hipoxemia.

Resume:

Introduction: the main objective of this study is to describe the gasometric profile of patients who required NIMV in our
hospital, between April 2005 and November 2019.

Material and methods: an observational, retrospective and descriptive study was carried out, which included all the
patients who required NIMV during admission between 2005 and 2019 at the Virgen de la Salud Hospital. Within the
variables collected we find, among others, age, sex, weight, height, BMI, tobacco consumption, pack-year index, comor-
bidities, the type of NIMV , the acute onset of NIMV or its programmed start, as well as the use of chronic home oxygen,
the parameters of Fi02, pCo2, pO2 and patient saturation.

Results. a total of 553 patients were included. The average age was 66.8 with a SD of 11.9 years. The most frequent
comorbidities have been restrictive pulmonary alterations, bronchiectasis, kyphoscoliosis, and obesity hypoventilation
syndrome (OHSS). Treatment was established with CPAP in 324 patients and with BIPAP in 213 patients. With an ave-
rage pCo2 of 53 and an average saturation of 89.6%.

Conclusions. the profile of our patients is predominantly male, with grade II obesity on average, most of which have
required acute treatment with BIPAP due to global respiratory failure due to hypercapnia.

Keywords: non-invasive mechanical ventilation (NIMV), CPAP, BIPAP, Hypercapnia, Hypoxemia.

Introduccion: El objetivo principal de la VMNI en la insuficiencia
respiratoria aguda es evitar la intubacion endotraqueal y
sus posibles complicaciones, asi como disminuir el tra-
bajo respiratorio y corregir la hipoxemia y la acidosis res-
piratoria*. Desde un punto de vista fisiopatologico esta se
puede clasificar en dos grandes grupos: insuficiencia res-
piratoria hipoxémica por fracaso en el intercambio de ga-
ses secundario a la afectacion parenquimatosa pulmonar e
insuficiencia respiratoria hipercépnica por el fallo de la
bomba ventilatoria®

La ventilaciéon mecanica no invasiva (VMNI) se po-
dria definir como cualquier forma de soporte ventilatorio
que se administra sin que sea necesaria la intubacion en-
dotraqueal'. En las ultimas décadas la VMNI ha sufrido
un crecimiento importante en su aplicacion al demostrarse
la eficacia de la presion positiva en la via aérea mediante
mascarillas, con un gran auge de la VMNI? como trata-
miento de la insuficiencia respiratoria tanto aguda® como
cronica, siendo la eleccion en la mayor parte de los pa-

. Lo . - . 67
cientes con fallo ventilatorio agudo. En la insuficiencia respiratoria hipercapnica®’, el ob

jetivo fundamental es aliviar la carga de los misculos res-
piratorios para aumentar la ventilacion alveolar, reducir la
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PaCO?2 y estabilizar el pH arterial mientras se resuelve la
causa desencadenante. En las agudizaciones, se produce
un aumento de las resistencias de la via aérea, de la hiper-
insuflacion dinamica y del trabajo respiratorio, favore-
ciendo el fracaso de la musculatura ventilatoria por ago-
tamiento. En estos casos, la VMNI con presion positiva se
asocia a una disminucion del trabajo de la musculatura
respiratoria, con disminucion de la frecuencia respiratoria
y aumento del volumen corriente.

En la insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica la
VMNI sirve para asegurar una presion arterial de oxigeno
(Pa02) adecuada mientras se trata la causa del episodio
agudo®®. El colapso de la via aérea y la ocupacion alveolar
producen una disminucion de las relaciones ventilacion-
perfusion, con la hipoxemia secundaria. La VMNI con
presion positiva!® favorece el reclutamiento de unidades
alveolares no ventiladas, mejorando la oxigenacion!!.

Material y métodos:

Estudio descriptivo, transversal y observacional en el
que se analizan variables demograficas, clinicas, parame-
tros gasomeétricos y tratamiento de pacientes que precisan
VMNI. Todos los datos se han recogido de la historia cli-
nica de los pacientes.

Se han recogido variables de pacientes tratados con
VMNI (CPAP y/o BIPAP) desde abril del 2005 hasta no-
viembre del 2019 en el Centro Asistencial Universitario
de Toledo. Las principales variables recogidas han sido,
entre otras, la edad, el sexo, el peso, la talla, el IMC, el
consumo de tabaco, el indice paquetes afios (IPA), las co-
morbilidades el tipo de VMNI, el inicio agudo de la
VMNI o el inicio programado de la misma, asi como el
uso de oxigeno cronico domiciliario (OCD), los parame-
tros de Fi02, pCo2, pO2 y Saturacion del paciente.

Para el analisis estadistico se ha realizado un analisis
descriptivo de las variables cualitativas y cuantitativas. Se
ha comprobado la normalidad de las variables mediante el
método de histograma y el test de Holmogrov-Smimiv o
Shapiro Wils. Para la comparacion entre grupos se ha uti-
lizado el test t de studen o U de mann Whitney para las
variables cuantitativas y el test de x o el test exacto de
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Fisher para las variables cualitativas. Los célculos se han
realizado con el programa SPSS 20,0.

Resultados:

Se analizaron un total de 553 pacientes, de los cuales
283 (51.2%) eran varones y 270 (48.8%) eran mujeres,
con edad media de 66.8+£11.9 afos. Tratados con CPAP
324 pacientes, 172 (53.1%) mujeres (P 0.017) y con
BIPAP 213 pacientes, 131 (57.2%) varones.

De estos, el peso medio era del 92.8423.3 (P<0.001),
con IMC de 36.94£8.5, IMC en pacientes tratados con
CPAP de 36.1+8.4 , y pacientes tratados con BIPAP de
38.2+£8.5 (P 0.004).

Tratados con OCD un total de 243 pacientes (44%),
tratados con CPAP y OCD un total de 144 pacientes
(44.4%), y tratados con BIPAP y OCD 99 pacientes
(43.4%).

Fumadores un total de 264 pacientes (47.7%), Exfu-
madores 183 pacientes (33.1%) y Nunca fumadores 106
pacientes (19.2%). Fumadores en tratamiento con CPAP
167 pacientes (51.5%), Fumadores tratados con BIPAP 97
pacientes (42.4%).

Un total de 340 (61.5%) de estos pacientes se trato de
forma aguda con VMNI, 194 (59.9%) tratados con CPAP
y 146 (63.8%) tratados con BIPAP. Por otra parte un total
de 213 (38.5%) se tratd de forma programada con VMNI,
130 (40.1%) tratados con CPAP y 83 (36.2%) tratados con
BIPAP.

Como comorbilidad se identifico en 168 paciente
(30.4%) antecedentes de EPOC, 21 (3.8%) antecedentes
de bronquiectasias, 365 (66.6%) alteraciones funcionales
restrictivas, dentro de ellos 235 (72.5%) tratados con
CPAP y 130 (58%) tratados con BIPAP (P <0.001). Con
alteraciones funcionales obstructivas se observaron un to-
tal de 228 (41.6%) de pacientes, y con alteraciones fun-
cionales mixtas 228 (41.6%).

Un total de 83 (15%) de pacientes presentaban Cifos-
coliosis. 308 (55.8%) pacientes con Sindrome de hipoven-
tilacion obesidad (SHO), de estos un total de 178 (55.1%)
de estos pacientes tratados con CPAP (tabla 1) y 130
(56.8%) tratados con BIPAP.

pO2 medio + DE p pCO2 medio + DE P

EPOC No Giiit 0065 S25i07 0394

sHo NG FETTIN 0036 27299 0452
CIFOESC NS(') 66123211342 0519 ;;:; i 3:; 0.226
FRENICA | No [ erasis 0763 Sie0d 0090
MULTIFACTORIAL NS(') 22:; i 3:2 0.071 g;:i i g:g 0.097
BRONQUIECTASIAS NS(') Zi:i i g:g 0.941 5552'59218%2 0.191
sats No T 6iry 0471 S53:95 0566

Tabla 1. Los pacientes con SHO tienen significativamente menos pO2 medio que los que no tienen (60.3 vs 62.7; p = 0.036). También se ob-
serva una tendencia aunque no significativa en una menor media de pO2 en pacientes con EPOC (60 Vs 62; p = 0.065) y con multifactorial (60.7 Vs
62.8; p=0.071)

Un total de 355 (64.3%) de estos pacientes se diagnos-
tico de SAHS, 184 (57%) tratados con CPAP y 171
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(74.7%) tratados con BIPAP (P <0.001). Con afectacion
frénica 32 (5.8%), de estos 13 (4%) tratados con CPAP y
19 (8.3%) tratados con BIPAP (P 0.034).

Con diagndstico de ELA unos 29 (5.2%) pacientes, 26
(8% de ellos tratados con CPAP y 3 (1.3%) tratados con
BIPAP (P <0.001).

Causa multifactorial de la insuficiencia respiratoria en
360 (65.1%) de los pacientes, de estos 205 (63.6%) trata-
dos con CPAP y 155 (67.7%) tratados con BIPAP.

En cuanto a los parametros gasométricos la Fio2 me-
dia era del 22 + 2.5 (P <0.001), pO2 promedio de 61.4 +
0.04, el promedio de pO2 de los pacientes tratados con
BIPAP era de 59.9 £11.1 (P 0.024).

La pCo2 promedio de estos pacientes ha sido de 53 +
8.8, Saturacion promedio de 89.6 = 5.5.

Los pacientes con VMNI de inicio agudo presentaban
una pO2 promedio de 60.9 + 12.1 y los que iniciaron
VMNI de inicio programado presentaban una pO2 prome-
dio de 62.2 + 15.1. Por otra parte, pacientes con inicio de
la VMNI de forma aguda presentaban una pCo2 promedio
de 54.4 + 9.2 y los que iniciaron VMNI de forma progra-
mada presentaban una pCo2 promedio de 50.7 = 7.5 (P
<0.001).

TIPO_VMNI: CPAP
o

200,07

150,01

100,0

p02_1

50,0

T T T T 1
30,00 40,00 50,00 60,00 700

IMC

T T
10,00 20,00

Figura 1. Correlaciéon entre IMC y pO2 en el grupo de CPAP [r=-
0.130 (p =0.020)]

Discusion:

En base al estudio efectuado, se ha establecido que de
los 553 pacientes que se analizaron en nuestros pacientes
con VMNI predomina el género masculino, con una me-
dia de edad de 58 afios, con un IMC promedio de 36.9, en
su mayoria tratados con BIPAP. Predomina tratamiento
con CPAP en paciente tanto de inicio agudo como de
inicio programado.

Como comorbilidades mas frecuentes se observaron
tanto el SAHS, como el Sindrome de hipoventilacion obe-
sidad, ambos tratados sobre todo con BIPAP.

A nivel gasométrico pO2 promedio era de 61.4
mmHg, con una pCO2 promedio de 53mmHg.

La pO2 promedio de los pacientes con VMNI aguda
era de 60.9 y una pCO2 de 54.4.
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En conclusion, Estos pacientes suelen presentar insu-
ficiencia respiratoria global, con hipercapnia, por lo que
de forma aguda se suelen beneficiar de VMNI con BIPAP,
sin embargo, de forma programada se suelen beneficiar de
CPAP.

En su mayoria se inicia tratamiento suplementario con
OCD con una Fio2 baja para evitar la generacion de mas
CO2.
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REVISION

Recomendaciones sobre profilaxis de enfermedad tromboembdlica venosa en pa-
cientes con enfermedades psiquiatricas

Recommendations on venous thromboembolism prophylaxis in patients with psychiatric disor-
ders

Autores: Alcaraz M, Lopez P

Servicio de Neumologia. Unidad de pruebas funcionales. Complejo Hospitalario Universitario de Albacete.

Resumen:

Se han realizado unas recomendaciones para la profilaxis de la enfermedad tromboembdlica venosa en los pacientes con
enfermedad psiquiatrica. El riesgo estad aumentado en este tipo de pacientes y son necesarias unas recomendaciones que
nos guien en estos pacientes

Palabras clave: enfermedad psiquiatrica; enfermedad tromboembolica venosa; trombosis venosa, tromboembolismo pul-
monar, profilaxis.

Summary:

Recommendations have been developed for venous thromboembolic disease prophylaxis in patients with psychiatric ill-
ness. The risk is elevated in these patients, and guidelines are necessary to guide us in managing these patients.

Keywords: psychiatric illness; venous thromboembolic disease; venous thrombosis, pulmonary embolism, prophylaxis.

INTRODUCCION: debido a dificultades en la comunicacion o a la atribucidon

. de sintomas a causas no somaticas.
La enfermedad tromboembdlica venosa (ETV)

comprende varios procesos patologicos que implican la
formacion, deposito y eventual desprendimiento de trom-
bos venosos compuestos predominantemente de fibrina y
de hematies, con un contenido variable de plaquetas y leu-
cocitos. Incluye la trombosis venosa (TV) y la embolia de
pulmon (EP), siendo esta lltima la forma mas grave de la
ETV y primera causa prevenible de muerte en pacientes
hospitalizados.!*

El estrés mental agudo es un elemento caracteristico
de todas las enfermedades psiquiatricas. En este contexto,
se ha descrito la relacion entre el estrés agudo y un estado
de hipercoagulabilidad, hiperactivacion plaquetaria y de-
fectos en los sistemas de fibrinolisis endogenos. El meca-
nismo fisiopatologico fundamental es la descarga cateco-
laminérgica asociada al estrés. La activacion simpatica fa-
vorece la liberacion de factores de coagulacion preforma-
dos a nivel del endotelio, asi como su sintesis a nivel he-
patico y provoca, asi mismo, un aumento de la activacion
plaquetaria y produccion de trombina.?

La incidencia anual de ETV promedio en Europa os-
cila entre 104 y 183 por 100.000 personas-afio. A nivel
mundial la ETV supone una importante carga de morbi-
mortalidad y constituye la tercera causa de mortalidad car-
diovascular después del infarto agudo de miocardio y el
accidente cerebrovascular.®*

A pesar de la evidencia creciente en cuanto al riesgo
protrombotico que presentan los pacientes con enferme-
dades psiquiatricas, no existen guias especificas y la eva-
luacion y utilizacién de tromboprofilaxis en las Areas de
Hospitalizacion de Psiquiatria continfia siendo, en mu-
chos casos, inadecuada. En una de las auditorias del Ins-
tituto Nacional para la Excelencia en la Salud y la Aten-
cion (NICE) realizada en una sala de hospitalizacion de
pacientes psiquiatricos adultos en Inglaterra, se demostro
que el riesgo de ETV no fue evaluado entre el 63% y el
83% de los pacientes y, en el periodo de seis meses de
seguimiento, se diagnosticaron dos eventos tromboticos.’

Se han identificado numerosos factores de riesgo aso-
ciados con la ETV, como la inmovilizacién, la cirugia o
el cancer, entre otros. Varios estudios han informado una
alta prevalencia de ETV en pacientes hospitalizados con
enfermedades mentales (2.5-25%).>%7 Entre lo factores de
riesgo especificos identificados en este grupo de pacientes
se encuentran los atribuibles al tratamiento farmacolo-
gico, la movilidad limitada y el empleo de restricciones
fisicas, la catatonia y otros secundarios a la enfermedad
mental misma. Ademas, el diagnodstico de la ETV en pa-
cientes con enfermedades mentales puede retrasarse

Todo lo expuesto anteriormente pone en evidencia la
necesidad de elaborar protocolos de profilaxis de ETV en
pacientes psiquiatricos, basado en las guias existentes
para la evaluacion del riesgo en pacientes médicos y
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quirurgicos, y que tengan en cuenta los factores de riesgo
adicionales en este grupo especifico de pacientes.

METODOLOGIA:

Estas recomendaciones estan basadas en las la guias
de practica clinica del American College of Chest Physi-
cians (ACCP) y de la American Society of Hematology
(ASH) sobre tromboprofilaxis en pacientes médicos.!%!!

Ademas, se ha incluido la evidencia disponible en lo
referente al riesgo trombdtico y tromboprofilaxis en el pa-
ciente psiquiatrico. Para ello se ha llevado a cabo una re-
vision de la literatura mediante busquedas en las bases de
datos electronicas PubMed y Medline, utilizando el motor
de busqueda Web of Science, con el acceso proporcionado
la red VPN de la Universidad de Castilla-La Mancha
(UCLM) y la Biblioteca Virtual de Ciencias de la salud de
Castilla-La Mancha.

Para la elaboracion de la Introduccion y contextuali-
zacion epidemiolédgica de la ETV se consultaron los datos
de estudios poblacionales disponibles, referenciados en el
apartado “Bibliografia”.

Los términos MeSH utilizados para la bisqueda es-
tructurada en las bases de datos citadas fueron los siguien-
tes: Psychiatry; Mental Disorders; Embolism and Throm-
bosis; Risk Factors; Catatonie, Antipsychotic Agents,
Schizophrenia; Prophylaxis; Anticoagulants; Electrocon-
vulsive Therapy.

Solo se seleccionaron aquellos articulos publicados en
inglés o castellano y cuyo texto completo estuviese dispo-
nible de forma gratuita utilizando los recursos descritos
previamente. Se llevo a cabo una lectura activa del 4bs-
tract de los resultados obtenidos y se seleccionaron final-
mente los articulos referenciados en el apartado “Biblio-
grafia”.

RECOMENDACIONES GENERALES DE
TROMBOPROFILAXIS EN PACIENTES
EN PACIENTES MEDICOS:

La hospitalizacion constituye un factor de riesgo para
el desarrollo de ETV. Se estima que hasta el 50% de los
episodios de ETV se relacionan con un episodio de hospi-
talizacion actual o reciente por cirugia o enfermedad mé-
dica aguda. En mas de la mitad de los casos los eventos
tromboticos se producen en pacientes con condiciones
médicas no quirargicas.4 La ETV adquirida en el hospital
se puede prevenir mediante intervenciones que incluyen
anticoagulantes y medidas mecanicas, incluidas medias
de compresion y compresion neumatica intermitente.

Los factores de riesgo de ETV adquirido en el hospital
incluyen enfermedades médicas agudas, cirugia, cancer y
tratamientos oncoldgicos, inmovilizacion, traumatismos,
edad avanzada, obesidad y la presencia de catéteres veno-
sos centrales. La mayor parte de los pacientes que ingre-
san en las plantas de hospitalizacion presentan, al menos,
un factor de riesgo, siendo la inmovilizacion el mas fre-
cuente y prevenible. '?
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Se han elaborado diferentes escalas que permiten esti-
mar el riesgo trombotico de pacientes con condiciones
médicas. Las mas utilizadas son la Escala de Padua (Tabla
1), recomendada por el ACCP, y la de IMPROVE para
ETV (Tabla 2). También se ha propuesto la Escala IM-
PROVE-Bleeding (Tabla 3) para la estimacion del riesgo
hemorragico que debe plantearse siempre que se evalue el
riesgo tromboticoLa hospitalizacion constituye un factor
de riesgo para el desarrollo de ETV. Se estima que hasta
el 50% de los episodios de ETV se relacionan con un epi-
sodio de hospitalizacion actual o reciente por cirugia o en-
fermedad médica aguda. En mas de la mitad de los casos
los eventos trombdticos se producen en pacientes con con-
diciones médicas no quirtrgicas.4 La ETV adquirida en el
hospital se puede prevenir mediante intervenciones que
incluyen anticoagulantes y medidas mecénicas, incluidas
medias de compresion y compresion neumatica intermi-
tente.

Los factores de riesgo de ETV adquirido en el hospital
incluyen enfermedades médicas agudas, cirugia, cancer y
tratamientos oncoldgicos, inmovilizacion, traumatismos,
edad avanzada, obesidad y la presencia de catéteres veno-
sos centrales. La mayor parte de los pacientes que ingre-
san en las plantas de hospitalizacion presentan, al menos,
un factor de riesgo, siendo la inmovilizacion el mas fre-
cuente y prevenible. '?

Se han elaborado diferentes escalas que permiten esti-
mar el riesgo trombotico de pacientes con condiciones
médicas. Las mas utilizadas son la Escala de Padua (Tabla
1), recomendada por el ACCP, y la de IMPROVE para
ETV (Tabla 2). También se ha propuesto la Escala IM-
PROVE-Bleeding (Tabla 3) para la estimacion del riesgo
hemorragico que debe plantearse siempre que se evalue el
riesgo trombotico.

Factor de riesgo Puntuacion |

Céncer activo

ETV previo (excepto TV superficial)
Movilidad reducida 2 3 dias
Trombofilia conocida

Cirugia o traumatismo hace < 1 mes
Edad > 70 afios

Insuficiencia cardiaca y/o respiratoria
Infarto de miocardio o ictus isquémico
Infeccién aguda y/o enfermedad reumatolégica
Obesidad (IMC: 30)

Tratamiento hormonal

B OR R R R R NWWwww

Se considera alto riesgo tromboembdlico si la puntacion es >4

Tabla 1. Escala de Padua. Riesgo trombético de pacientes médicos hospitalizados

ETV previa 3
Trombofilia conocida 2
Pardlisis de miembros inferiores 2
Cancer activo inmovilizado 2 7 dias 2
Inmediatamente antes y durante el ingreso hospitalario 1
Estancia en UCl/unidad coronaria 1
Edad > 60 afios 1
Puntuacién

0-1: riesgo bajo (ETV sintomadtica < 1%)
2-3: riesgo moderado (ETV sintomatica 1-1,5%)
> 4: riesgo alto (ETV sintomatica > 4%)

Tabla 2. Escala IMPROVE. Riesgo trombético de pacientes hospitalizados
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Factor de riesgo M_

Ulcera gastroduodenal activa

Hemorragia en los tres meses previos 4
Recuento plaquetario < 50000 plaquetas mm? 4
Edad 2 85 afios 35
Fallo hepdtico (INR > 1,5) 25
Fallo renal severo (CICr < 30 ml/min) 25
Ingreso en UCI 2,5
Catéter venoso central 2
Enfermedad reumética 2
Céncer activo 2
Edad 40-84 afios 1,5
Varén 1
Fallo renal moderado (CICr 30-50 ml/min) 1

Se considera alto riesgo si la puntacién es >7

Tabla 3. Escala IMPROVE-Bleeding. Riesgo hemorragico en pacientes médicos
hospitalizados

Se debe plantear el inicio de tromboprofilaxis en todos
los pacientes en el momento del ingreso y reevaluar su
indicacion periddicamente mientras este se prolongue. Es
necesario investigar la presencia de contraindicaciones
para tromboprofilaxis farmacologica (Tabla 4) y elegir
segun las recomendaciones de las principales guias de
practica clinica (GPC).

Contraindicaciones para el uso de profilaxis farmacoldgica

Alto riesgo de sangrado 0 hemorragia activa

Ulcera péptica activa

Plaquetas < 50000/mm?

Sangrado en drgano critico en los tres meses previos

Tension arterial >230/120mmHg

Procedimiento con alto riesgo de sangrado programado en el dia

Puncién lumbar, anestesia epidural o espinal en las 5h previas o 12h siguientes
Alergia a férmacos anticoagulantes

Tabla 4. Contraindicaciones para la tromboprofilaxis farmacolégica

Las recomendaciones generales en pacientes médicos
hospitalizados son las siguientes:

Si el riesgo de evento trombotico es alto y el de hemo-
rragia bajo, se iniciard tromboprofilaxis farmacologica.

Si el riesgo de evento trombotico es alto y el de hemo-
rragia también, se iniciaran medidas de profilaxis mecani-
cas y se reevaluard periddicamente el riesgo de hemorra-
gia, iniciando profilaxis farmacologica en caso de que di-
cho riesgo hasta que el desaparezca.

La GPC del ACCP10 propone las siguientes recomen-
daciones de profilaxis de ETV en pacientes con condicio-
nes médicas hospitalizados:

Se recomienda la tromboprofilaxis con heparina de
bajo peso molecular (HBPM), heparina no fraccionada
(HNF) o fondaparinux en pacientes con condiciones mé-
dicas agudas hospitalizados (grado 1A).

La tromboprofilaxis mecanica se recomienda en pa-
cientes con alto riesgo hemorragico (grado 1A) o como
complemento a los tratamientos farmacologicos (grado
2A).
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En ningun caso se considera el empleo de &cido ace-
tilsalicilico como profilaxis farmacologica en monotera-
pia (grado 1A).

En cuanto a las GPC de la ASH11 hacen hincapi¢ en
algunos matices en relacion con el tipo de farmaco y la
duracion de la tromboprofilaxis:

En pacientes médicos agudos se recomienda la profi-
laxis farmacoldgica con HBPM o fondaparinux frente a
HNF por el mayor riesgo de sangrado de esta ultima.

Se recomienda el empleo de HBPM frente a anticoa-
gulantes de accion directa (ACOD) durante el ingreso
salvo que el paciente reciba ACOD por otro motivo, en
cuyo caso se deberia mantener.

En pacientes médicos agudos recomienda mantener la
tromboprofilaxis farmacoldgica solo durante el periodo
de hospitalizacion y no en terapia extendida al alta.

Las dosis recomendadas en la profilaxis de ETV de las
distintas heparinas comercializadas se presentan en la Ta-
bla’5

RIESGO TROMBOTICO Enoxaparina Fondaparinux Bemiparina Tinzaparina
Riesgo moderado 2000 U1/24h (20mg) | 2,5 mg/24h 2500 Ul/24h 3500 Ul/24h
Riesgo alto 4000 U1/24h 2,5mg/24h 3500 Ul/26h 4500 U1/24h

(40 mg) <60y >90 kg:
50Ulkg
Insuficiencia renal (CICr) | <30mL/min: <50 ml/min: <30mL/min: <30mL/min:
2000 UI/24h 1,5 mg/24h 2500 Ul/24h No recomendado
(20mg)
<20 ml/min:
Contraindicado

Tabla 5. Dosis de heparinas profildcticas para la ETV

En el caso de los pacientes con patologia psiquiatrica
hospitalizados, las recomendaciones que deben seguirse
son similares al resto de patologias médicas agudas. No
obstante, y como se comentaba en apartados anteriores,
presentan una serie de factores de riesgo adicionales de
ETV propios de la enfermedad y de los tratamientos em-
pleados que deben investigarse y permiten individualizar
las medidas profilacticas llevadas a cabo en este grupo.

A continuacidn se presentan situaciones especificas y
que requieren especial atencion en cuanto a las indicacio-
nes de profilaxis tromboembdlica en pacientes con enfer-
medades psiquiatricas.

RESTRICCIONES FISICAS:

La contencion o restriccion fisica es un proceso tera-
péutico que consiste en la limitacion de la movilidad me-
diante el uso fisico o de dispositivos mecanicos que impi-
den o restringen los movimientos.

En la actualidad, la utilizacion de restricciones fisicas
queda limitada a aquellos pacientes con un alto nivel de
agresividad o cuando existe riesgo de lesion, ya sea a si
mismo u a otros.

La practica de la contencion fisica cada vez se encuen-
tra mas limitada por el riesgo potencial que supone sobre
el paciente, ya que se ha asociado tanto con secuelas trau-
maticas como con lesiones fisicas, incluyendo
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deshidratacion, asfixia, lesiones cutaneas, pérdida de
fuerza y movilidad e incontinencia. Las restricciones tam-
bién han demostrado ser un factor de riesgo de trombosis
venosa profunda.

Los resultados de los estudios publicados hasta la fe-
cha muestran que el tratamiento con HBPM es eficaz y
seguro en la prevencion de eventos tromboembolicos du-
rante el periodo de contencion. este Otras medidas pre-
ventivas con eficacia demostrada son la hidratacion, el
ejercicio fisico regular de las extremidades inferiores y las
medias de compresion.!>!?

A pesar de la limitada evidencia y el disefio restros-
pectivo de todos los estudios, las recomendaciones sugie-
ren el empleo de heparina profilactica en pacientes de alto
riesgo de ETV y cuando se prevea una duracion de las
contenciones fisicas superior a 5 dias. Tras su retirada, de-
bera evaluarse la presencia de otros factores de riesgo de
ETV y la indicacion de profilaxis se regira por las reco-

mendaciones generales en el paciente médico agudo.
12,13,14

Son necesarios mas estudios que avalen la eficacia de
las medidas no farmacoldgicas en este grupo de pacientes.

CATATONIA:

La catatonia es un sindrome psicomotor complejo ca-
racterizado por alteraciones motoras acompafiadas de va-
riaciones en el nivel de consciencia y cognitivas. La forma
retardada se caracteriza por ausencia de actividad, rigidez,
mutismo y estupor. En el caso de la catatonia excitada, a
los sintomas clasicos se suma la agitacion, oposicion y
agresividad. La catatonia es comun entre los pacientes
hospitalizados con enfermedades psiquiatricas o neurolo-
gicas, con tasas de prevalencia de en torno al 9% en nues-
tro medio. '3

Los pacientes catatonicos suelen experimentar perio-
dos prolongados de inmovilizacion, lo que aumenta el
riesgo de estasis sanguinea y, como consecuencia, de TVP
y EP. Otras complicaciones frecuentes en estos pacientes
son la aparicion de tlceras de decubito, rabdomiolisis, in-
fecciones, retencion urinaria y contracturas en flexion.

La catatonia retardada es la que se asocia principal-
mente con la presencia de fendmenos tromboticos, con ta-
sas de incidencia de ETV en este grupo que ascienden
hasta el 25% en aquellos casos en los que se realiza una
busqueda activa de TVP y EP.!6

A pesar de la falta de estudios controlados, se sugiere
el empleo de heparina a dosis profilacticas en pacientes
con formas retardadas de catatonia. Las profilaxis meca-
nica podria emplearse en catatonia retardada cuando
exista una hemorragia activa o el riesgo de esta sea alto.
En las formas excitadas, la movilizacion continua de los
miembros, incluso en pacientes con restricciones fisicas,
podria tener un efecto protector frente al desarrollo de
TVP y la indicacion de profilaxis en este grupo no es tan
clara. 116
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FARMACOS ANTIPSICOTICOS:

La asociacion entre la exposicion a farmacos antipsi-
coticos y los eventos tromboticos esta bien documentada.
El riesgo es mayor tanto para el desarrollo de TVP como
de EP. Ademas, esta relacion se ha demostrado para los
antipsicoticos de primera y de segunda generacion, si bien
los agentes de primera generacion de baja potencia pare-
cen aumentar el riesgo de TVE mas que los de antipsico-
ticos alta potencia.!”-181°

La principal limitacién de los metaanalisis que eva-
Iuan la asociacion entre farmacos antipsicoticos y ETV es
que no ajustan los resultados por variables confusoras,
como son la enfermedad psiquiatrica per se o determina-
dos estilos de vida que también pueden contribuir aumen-
tando el riesgo.

Se desconocen los mecanismos bioldgicos responsa-
bles del aumento de riesgo de ETV observado en pacien-
tes en tratamiento con farmacos antipsicéticos. Probable-
mente ningun mecanismo por si solo explique esta asocia-
cion y sea una combinacion de factores del huésped y re-
lacionados con el tratamiento los que condicionen el au-
mento del riesgo.

Los factores relacionados con los antipsicéticos inclu-
yen efectos secundarios comunes del tratamiento como
son la sedacion y la hiperprolactinemia. En el caso de la
sedacion, favorece la inmovilizacion prolongada y con
ello el estasis venosa en las extremidades inferiores y
riesgo de TVP. La prolactina, por su parte, es un potente
activador de la agregacion plaquetaria y su liberacion se
inhibe mediante la secrecion continua de dopamina, me-
diada por los receptores D2, desde la hipodfisis. Los anti-
psicoticos son antagonistas del receptor D2, siendo la hi-
perprolactinemia un efecto adverso frecuente. Los anti-
psicdticos de alta potencia y la risperidona son los farma-
cos que mas se han relacionado mientras que el aripipra-
zol y la clozapina, que tienen actividad agonista parcial y
baja afinidad por los receptores D2 de dopamina, respec-
tivamente, presentan menos aumento de prolactina.?’ Sin
embargo, la clozapina es uno de los antipsicoticos que
mas se ha relacionado con riesgo de ETV. En este con-
texto, se ha evidenciado un aumento de anticuerpos anti-
fosfolipidos en pacientes en tratamiento con clozapina y
otros antipsicoticos. No obstante, la repercusion clinica es
incierta y no existen indicaciones especificas en cuanto al
cribado o el empleo de medidas profilcticas en estos pa-
cientes.?!?? La proteina C reactiva y otros parametros de
inflamacion aguda aumentan inicialmente al comenzar el
tratamiento con clozapina y haloperidol. No obstante, la
respuesta inflamatoria se ha relacionado con mas fuerza
con eventos tromboembolicos arteriales que venosos, lo
que hace incierta su implicacion clinica.?

En cuanto a las implicaciones terapéuticas en los usua-
rios de farmacos antipsicoticos, se deben evaluar los fac-
tores de riesgo individuales de ETV e identificar las situa-
ciones de alto riesgo. Como el riesgo es dindmico, debe
reevaluarse cuando cambien las circunstancias clinicas,
como por ejemplo durante periodos de hospitalizacion o
cirugias. En situaciones de alto riesgo, deben considerarse
medidas de prevencion adecuadas, tanto reducir los



Rev SOCAMPAR.2023;8(3):69-75

factores de riesgo modificables como plantear el inicio de
tratamiento con heparina profilactica de acuerdo con las
directrices generales expuestas en el apartado de “Trom-
boprofilaxis en pacientes médicos”. Ademads, en pacientes
de alto riesgo debe reevaluarse la indicacion del trata-
miento antipsicotico y suspender el tratamiento si es posi-
ble. Si existe una fuerte indicacion de tratamiento, debe
considerarse el cambio a un antipsicético con una posible
menor asociacion con TEV. Sin embargo, ningtn estudio
especifica qué antipsicoticos deben evitarse en pacientes
con alto riesgo de ETV.24%

TERAPIA ELECTROCONVULSIVA:

La terapia electroconvulsiva (TEC) es un tratamiento
que se basa en la estimulacion cerebral mediante la gene-
racion y propagacion de un estimulo eléctrico que es ca-
paz de producir una crisis convulsiva encefalica contro-
lada, que se traduce en una respuesta neuroquimica. Es
una intervencion muy util en pacientes con depresion ma-
yor, catatonia y otros trastornos y afecciones psiquiatri-
cas, en especial cuando son refractarios al tratamiento far-
macoldgico o psicoterapico.?

La mortalidad estimada de la TEC es de 2,1 muertes
por cada 100.000 terapias. Las complicaciones mas fre-
cuentes son las cardiovasculares, si bien se estima que
ocurren en menos de un 1% de los pacientes que se some-
ten al tratamiento. Los efectos adversos graves que se aso-
cian a la TEC incluyen arritmias cardiacas, apnea prolon-
gada, broncoaspiraciones, dificultad respiratoria, paralisis
prolongada y convulsiones mantenidas. Si bien todos
ellos son poco frecuentes, la existencia de factores de
riesgo cardiovasculares o el antecedente de historia car-
dioldgica, justifica la necesidad de valoracion por parte de
Cardiologia previo al procedimiento.?’

Una de las complicaciones tedricas mas temidas de la
TEC es el desarrollo de hemorragia intracraneal, en espe-
cial en aquellos pacientes en tratamiento con farmacos an-
ticoagulantes. El mecanismo fisiopatologico que explica-
ria su produccion es el aumento brusco de la tension arte-
rial que experimentan estos pacientes en el periodo postic-
tal. No obstante, las revisiones llevadas a cabo hasta la
fecha avalan la seguridad de la TEC en pacientes que re-
ciben tratamiento con anticoagulantes orales antivitamina
K, siempre y cuando estén dentro del intervalo deseado
del cociente internacional normalizado (INR). Si el INR
esta fuera de rango antes de la TEC, las recomendaciones
sugieren retrasar la terapia hasta que el INR sea terapéu-
tico, si bien ello puede conducir a resultados psiquiatricos
adversos.?%?

Otro de los riesgos potenciales de la TEC es el desa-
rrollo de una EP durante el procedimiento. El mecanismo
propuesto es la movilizaciéon de una TVP previa debido a
las contracciones musculares que se producen durante la
convulsion provocada. Este riesgo es aun mayor en pa-
cientes con catatonia, los cuales presentan un riesgo au-
mentado de ETV por la inmovilizacion prolongada y que,
en muchos casos y ante ausencia de sospecha clinica, no
llega a ser diagnosticada. Se sugiere el cribado de TVP
con dimero D y Ecografia Doppler de miembros inferiores
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en pacientes con catatonia que vayan a someterse a TEC.%

En los pacientes con TVP diagnosticada, conocer la
distribucion y localizacion anatomica del trombo es fun-
damental a la hora de plantear la realizacion de procedi-
miento. En los pacientes con TVP distal, las sesiones de
TEC pueden realizarse con seguridad manteniendo la an-
ticoagulacion. Sin embargo, en los casos de TVP proxi-
mal, la TEC debe interrumpirse y el tratamiento anticoa-
gulante debe mantenerse hasta que se demuestre la reso-
lucion ecografica del trombo. Como se ha comentado pre-
viamente, el tratamiento anticoagulante puede adminis-
trarse con seguridad a los pacientes con TVP sometidos a
TEC si el INR se encuentra en rango terapéutico.?®?

Cada vez es mas frecuente el empleo de anticoagulan-
tes orales de accion directa (ACOD) en la practica asis-
tencial, principalmente en pacientes con fibrilacion auri-
cular. Estos farmacos han demostrado un riesgo inferior
de hemorragia intracraneal que la warfarina cuando se do-
sifica para alcanzar un INR terapéutico. Las publicaciones
mas recientes, principalmente series de casos, demuestran
la seguridad de los ACOD en pacientes que los reciben de
forma croénica y se someten a sesiones de TEC, sin ha-
berse documentado un riesgo aumentado de complicacio-
nes hemorragicas. 3134

DEPRESION Y FARMACOS ANTIDE-
PRESIVOS:

La depresion puede aumentar el riesgo de ETV me-
diante mecanismos genéticos y conductuales, como el ta-
baquismo y el sedentarismo, asi como a través de meca-
nismos bioldgicos. Dentro de estos factores biologicos, se
ha demostrado la presencia de niveles elevados de marca-
dores inflamatorios y disfuncion autondmica, asi como
disfuncion endotelial y alteraciones en la activacion pla-
quetaria y la coagulacion.’

La gravedad de los sintomas depresivos, aunque no la
duracion del episodio se ha asociado en varios estudios
con la aparicion de eventos tromboembolicos en pacientes
hospitalizados con un episodio depresivo mayor.>¢-7

De forma contraria a lo expuesto en el tratamiento con
farmacos antipsicoticos, los estudios que examinan la aso-
ciacion entre los antidepresivos y el ETV son limitados y
la evidencia es escasa e inconsistente. El aumento del
riesgo informado en algunos estudios es modesto y mas
pronunciado para los antidepresivos triciclicos.*®* En pa-
cientes con antecedentes de ETV o un riesgo alto de desa-
rrollarla, la indicacion en el empleo de antidepresivos
debe ser sustancial y se debe priorizar el tratamiento con
inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina
frente a antidepresivos triciclicos.
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CASO CLINICO

DOCTOR, ;ME DUELE EL. HOMBRO!
DOCTOR, ;MY SHOULDER HURTS!
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Resumen:

El linfoma difuso de células B grandes es el subtipo histolégico mas comun de Linfoma No Hodgkin y representa apro-
ximadamente el 25% de los casos. Deriva de las células B maduras y generalmente se compone de células que se asemejan
a centroblastos o inmunoblastos. Los pacientes con DLBCL generalmente se presentan con una masa sintomatica que
aumenta rapidamente de tamafio. El diagnostico se realiza mediante biopsia. A continuacion, presentamos el caso de una
paciente de 39 afios exfumadora que presenta dolor e impotencia funcional del hombro sin traumatismo previo que fue
valorada por diferentes especialistas sin mejoria de la clinica. En radiografia de torax de objetivo una masa pulmonar a
estudio. Se realiz6 una biopsia de aguja gruesa guiada por TAC identificandose LNH mediastinico primario.

Palabras clave: Linfoma no Hodgkin, mediastino, masa pulmonar, dolor subacromial.

Resume:

Diffuse large B-cell lymphoma is the most common histologic subtype of Non-Hodgkin lymphoma, accounting for ap-
proximately 25% of cases. It is derived from mature B cells and is usually composed of cells that resemble centroblasts
or immunoblasts.1 Patients with DLBCL usually present with a symptomatic mass that is rapidly increasing in size. The
diagnosis is made by biopsy.l Below, we present the case of a 39-year-old ex-smoker who presented with pain and
functional impotence of the shoulder without previous trauma, who was evaluated by different specialists without clinical
improvement. The chest X-ray revealed a pulmonary mass for study. A CT-guided core needle biopsy was performed,
identifying primary mediastinal NHL.

Keywords: non-Hodgkin lymphoma, mediastino, lung mass, subacromial pain.

Introduccion: traumatismo previo. Buena movilidad del hombro, pero
con dolor a la rotacién interna y con la carga. En trata-
miento con ibuprofeno a demanda sin mejoria. A la ex-
ploracion fisica se encuentra con buen estado general, eu-
; ; ki - pneica en reposo sin trabajo respiratorio, afebril. TA
y cuarta década de vida, con predominio ligero en muje- 110/75; FC: 95 Ipm; SPO2 basal 98%. AP: Leve disminu-
res' . Los pacientes con LNH medlastlnlgo primario ge- cion del MV en campo pulmonar superior izquierdo.
neralme,nt.e s¢ presentan con una masa .s1nt.0matlca que Resto de la exploracion normal. Valorada en Consulta de
crece rap 1damente, que ocupa el mediastino anterior. Traumatologia con diagnéstico de dolor subacromial en
Puede 1}e.gara 1nﬁltrar’ estructuras adyacentes, como la pa- hombro izquierdo en tratamiento con infiltraciones, Al-
red toracica, el corazon, los pulmones, el pericardio y la NES (ibuprofeno) durante dos meses sin presentar mejo-

pleura, causando derrames [z)leurales, per¥card1(2:05 0 am- ria. Se realiza valoracion por médico rehabilitador quienes
bos en alrededor de 30 a 50% de los pacientes”. Al mo- recomiendan ejercicios en domicilio sin mejoria clara. Se

mento del diagnéstico, la mayoria de los pacientes tienen realiza analitica completa con leve aumento de reactantes
una masa tumoral = 10 cm (masa tumoral Bul}(y).. El au- de fase aguda, resto sin hallazgos de interés. Se realiza
mento d.e’tamaﬁo C}e los ganglios fuera del mediastino y la radiografia de torax objetivandose nédulo en LSI con pér-
infiltracion a la médula dsea son poco frecuentes.’ dida de volumen en hemitorax izquierdo. Se comenta el

El linfoma no Hodgkin mediastinico primario consti-
tuye un 3% de los LNH y de un 4-7% de los linfomas de
mediastino. Afecta fundamentalmente a adultos en tercera

Observacion clinica: caso con el servicio.de Neumologia por los halla.zgos en-
) contrados en la radiografia de térax (masa mediastinica

Mujer de 39 afios que acude a la consulta de Trauma- VS masa pulmonar en mediastino superior). Se realiza
tologia con los siguientes antecedentes personales: Exfu- TAC toracoabdominal que informa de la presencia de
madora desde hacia 6 afios con un indice paquetes-afio masa que parece tener origen el LSI en la parte medial
(IPA) 1.7 paquetes/afio. No otros habitos toxicos. No contacta con la pleura mediastinica, infiltra el mediastino
otros antecedentes personales ni familiares de interés. prevascular que aparece ocupado por masa densidad de
Profesién: limpiadora. No tratamiento farrpacolégico ac- tejidos blandos. Infiltra nervio vago con elevacion de he-
tivo. Presenta cuadro de dolor e impotencia funcional de midiafragma izquierdo. Adenopatias hiliares izquierdas

hombro izquierdo desde hace cuatro meses. No presenta
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14 x 13mm. El primer diagnoéstico a considerar Ca bron-
cogénico. Se realiza fibrobroncoscopia objetivandose en
el arbol bronquial izquierdo minima estenosis por infla-
macion en segmentario apico-posterior B1+2 donde se
realiza cepillado para citologia, biopsia transbronquial a
ciegas y BAS para micro y AP. Resto de la exploracion
dentro de la normalidad. Las muestras recogidas fueron
negativas para malignidad. Se realiza PET-TAC como
conclusion de objetiva masa pulmonar en LSI, con meta-
bolismo patologico con probable afectacion de dos ade-
nopatias paratraqueal alta e hiliar izquierda.

paratraqueal alta e hiliar izquierda.

Ante los hallazgos encontrados, se decide ingreso pro-
gramado a cargo de Neumologia para realizar biopsia
guiada por TAC de la masa a estudio. La biopsia de pa-
rénquima pulmonar mostré una proliferacion neoplésica
de células grandes CD20+, CD3-, CD30+, PAXS+,
CD23-, PDL-1+, compatible con linfoma B difuso de cé-
lulas grandes mediastinico primario. Se realizé biopsia de
médula dsea objetivandose médula hipocelular, con repre-
sentacion de las tres series, sin evidencia de infiltracion
neoplasica. La paciente recibi6 tratamiento con quimiote-
rapia DA-EPOCH-R (fosfato de etopdsido, prednisona,
sulfato de vincristina (Oncovin), ciclofosfamida, clorhi-
drato de doxorrubicina (hidroxidaunorrubicina) y rituxi-
mab) manteniéndose estable sin complicaciones.

Discusion:

El linfoma no Hodgkin mediastinico primario consti-
tuyen un 3% de los LNH y de un 4-7% de los linfomas en
mediastino. A pesar de tener una manifestacion clinica y
patoldgica propia, existe cierta imprecision en su diagnos-
tico.! Se manifiesta como una masa de crecimiento rapido
que ocupa el mediastino anterior que durante su evolucion
puede llegar a infiltrar estructuras adyacentes.® Esta ca-
racteristica de crecimiento e infiltracion de estructuras ve-
cinas condiciona que 50% de los casos manifiestan dis-
nea, disfagia y sindrome de la vena cava superior, con
edema facial y distension venosa del cuello. La paralisis
del nervio frénico también ocurre y cuando es bilateral
conduce a insuficiencia respiratoria.* Dentro del diagnos-
tico diferencial que se tiene que hacer antes una masa en
mediastino anterior se encuentran timoma, teratoma/tu-
mor de células germinales, linfoma (terrible) y tejido ti-
roideo.’ El diagnostico de linfoma mediastinal primario de
células grandes B es anatomopatoldgico, se requiere to-
mar biopsia de la masa tumoral y realizar las pruebas his-
topatoldgicas, inmunohistoquimicas y genéticas corres-
pondientes.? En los LNH mediastinicos primarios, a nivel
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microscopico son tipicas las células claras y la esclerosis,
pero no siempre estan presentes y ocasionalmente puede
encontrarse esta misma manifestacion histologica en otros
tipos de linfomas, por lo que, no existe una manifestacion
morfoldgica confiable para distinguirlos.® En el anélisis
inmunohistoquimico los LNH mediastinicos expresan an-
tigenos relacionados con las células B: CD19, CD20,
CD22, CD79a, PAXS5 y CD45. El antigeno CD30 se ob-
serva en la mayoria de los casos (80%).* E1 LNH medias-
tinico tiene un perfil de expresion genética unico que las
diferencias del resto de linfomas, caracterizado por la ac-
tivacion de JAk-2 y la amplificacion frecuente de PDL-1
y PDL-2.% Los principales diagnosticos diferenciales de
este tipo de linfoma son: el linfoma de Hodgkin con es-
clerosis nodular, los linfomas difusos de células grandes
B de localizacion mediastinica y los linfomas de zona gris
mediastinal.? El manejo terapéutico inicial del LNH me-
diastinico primario es de gran importancia, puesto que los
resultados de segundas lineas de tratamiento contra la en-
fermedad progresiva o recidivante son menos eficaces.
Estudios mas recientes sugieren que los regimenes inten-
sivos como DA-EPOCH-R (dosis ajustada de etoposido,
prednisona, vincristina, ciclofosfamida, doxorrubicina y
rituximab).%’
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Toxicidad pulmonar por carbamazepina. Una presentacion atipica
Pulmonary toxicity by carbamazepine. An atypical presentation
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Resumen:

La toxicidad pulmonar es una patologia poco frecuente pero que debemos tener en cuanta en nuestro diagnostico diferen-
cial. Entre la amplia lista de farmacos que pueden producir esta complicacién se encuentra la carbamazepina. Un diag-
nostico correcto facilita la retirada precoz del medicamento, siendo este el tratamiento de eleccion.

Palabras clave: toxicidad pulmonar, carbamazepina, infiltrados intersticiales.

Resume:

Pulmonary toxicity is a rare pathology but one that we must take into account in our differential diagnosis. Among the
wide list of drugs that can cause this complication is carbamazepine. A correct diagnosis facilitates the early withdrawal
of the medication, this being the treatment of choice.

Keywords: pulmonary toxicity, carbamazepine, interstitial infiltrates.

Introduccion: visualiz6 infiltrado intersticial bilateral, decidiéndose in-

) . . greso en planta de neumologia para completar estudio.
La carbamazepina es uno de los medicamento de eleccion —

para aquellos pacientes que sufren algun tipo de epilepsia
o neuralgia. Los principales eventos adversos son cuta-
neos o analiticos, tales como la eosinofilia, siendo la afec-
tacion pulmonar mas rara'. En estos altimos casos los
principales sintomas y signos son disnea e infiltrados in-
tersticiales en radiografia de torax’. El tratamiento de
eleccion es etiologico, retirando el medicamento, presen-
tando un alto porcentaje de recuperacion completa *°. En
este articulo, presentamos un caso atipico de toxicidad
pulmonar, donde no se presentd sintomas dermatologicos
o eosinofilia, originandose toxicidad hepatica e infiltrados
pulmonares.

Al A

Observacion clinica:

Mujer de 55 afios con antecedentes personales de dis-
lipemia y sindrome de Lynch. Nunca fumadora. Sin ante-
cedentes laborables ni epidemioldgicos de interés.

Acudi6 a urgencias en primera instancia por algia fa- En hospitalizacion se realizé tomografia computari-
cial con criterios clinicos de neuralgia del trigémino, de- zada (TC) de torax describiendose focos parcheados de
cidiéndose inicio de tratamiento con carbamazepina a una aumento de densidad de vidrio deslustrado con discreto
dosis inicial elevada (200 mg cada 12 horas), con escalado engrosamiento de septos interlobulillares periféricos sub-
posterior a 200 mg cada 8 horas. Acudié nuevamente a pleurales bilaterales. Se solicitd estudio microbiologico
urgencias 48 horas mas tarde por astenia y sindrome fe- para virus respiratorios y antigenos en orina para neumo-
bril, con exploracion fisica donde destacaba saturacion coco y legionella, con resultados negativos. Ante sospe-
basal del 92% y crepitantes finos bilaterales en ausculta- cha de toxicidad pulmonar y hepatica por carbamazepina
ci6n pulmonar. Se decidi6 realizacion de analitica sangui- se decidio suspender dicho tratamiento al ingreso, sin ini-
nea donde se objetivo alteracion del perfil hepatico de pre- ciar corticoterapia o antibioterapia.
dominio colestasico sin otros hallazgos de interés. Se so- Tras ello, en 72 horas, la paciente presenté mejoria cli-
licité radiografia de térax (IMAGEN 1A), donde se nica con resolucion de la astenia y con auscultacion
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pulmonar sin alteraciones. Se decidi6 repetir radiografia
de térax con desaparicion del infiltrado intersticial (IMA-
GEN 1B), decidiéndose alta hospitalaria y seguimiento en
consultas externas, donde se ha mantenido estable sin apa-
riciéon de nueva sintomatologia o alteraciones radiologi-
cas/analiticas (IMAGEN 1C).

Discusion:

La toxicidad pulmonar por farmacos es una patologia
que se debe considerar ante un paciente con patologia res-
piratoria, excluyéndose otras causas tales como las de tipo
infeccioso o ambientall. El diagndstico se basa en una re-
lacion temporal entre el inicio de la toma del farmaco y la
aparicion de los sintomasl,2. La lista de farmacos que
pueden ocasionar esta afectacion pulmonar es extensa y
sigue aumentando con la aparicion de nuevos medicamen-
tosas. Existen una gran cantidad de mecanismos fisiopa-
tologicos implicados en esta patologia, pudiendo aparecer
de forma simultanea o combinada. Entre los principales
mecanismos implicados en las reacciones pulmonares por
farmacos podemos encontrar las alteraciones del colageno
y los sistemas de reparacion, reacciones de hipersensibili-
dad, alteraciones de la permeabilidad capital o fosfolipoi-
dosis3. La incidencia de esta patologia es poco conocida
por el aspecto esporadico de muchas reacciones, variando
entre menos del 1% hasta el 40 % dependiendo del far-
maco'.

La carbamazepina es un farmaco utilizado para el tra-
tamiento de la epilepsia y de neuralgias. Los principales
eventos adversos que pueden aparecer con la toma de este
farmaco son en relacion a procesos dermatologicos (exan-
temas) y hematologicos (eosinofilia o anemia)4. La afec-
tacion pulmonar es mucho menos frecuente, aunque se ha
descrito en la literatura casos de toxicidad pulmonar con
dosis a partir de 400 mg/dia. Nuestra paciente no presento
clinica dermatoldgica ni eosinofilia, si presentando afec-
tacion hepatica concomitante, con una dosis de 600
mg/dia5.

Los sintomas que presentan los casos previos publica-
dos difieren en parte a nuestro caso, ya que no presento
exantemas cutaneos o eosinofilia analitica, pero si son su-
perponibles en cuanto a la disnea y los infiltrados pulmo-
nares. Estos pacientes suelen presentar en la exploracion
funcional patrones restrictivos con descenso en la capaci-
dad de difusion para el CO. También se puede realizar un
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lavado broncoalveolar con un resultado de inversion del
cociente linfocitario CD4/CDS y presencia de eosinofi-
lia5. En nuestro caso no se llegé a realizar estas pruebas
diagnésticas por la rapida mejoria de la paciente al supri-
mir el farmaco.

El tratamiento se basa en la retirada del agente etiolo-
gico de dicha toxicidad, en nuestro caso la carbamazepina,
con una recuperacion clinica, radiologica y analitica en la
practica mayoria de los casos, como el nuestro. En otros
casos se puede afiadir corticoesteroides si la evolucion no
es la correcta, en casos mas graves o existe recidiva tras
su resolucion5, que en nuestro caso se evitd dicha admi-
nistracion tras la retirada del agente causal.

En conclusion, el pulmoén es uno de los principales 6r-
ganos que pueden ser afectados por reacciones adversas
medicamentosas, incluida la toxicidad secundaria de al-
gunos farmacos. El conocimiento de estos tipos de proce-
sos es de vital importancia ante la creciente aparicion de
nuevos medicamentos, y asi evitar las posibles lesiones
graves inducidas en estos casos, que en la mayoria de ellos
se tratan con la retirada del farmaco.
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CASO CLINICO

Arteritis de Takayasu como causa poco frecuente de infiltrados pulmonares
Takayasu's arteritis as an uncommon cause of pulmonary infiltrates

Autores: Alcaraz Barcelona M', Golfe Bonmati A', Aguila Zurita CD?, Chiriboga Sanchez JG', Moscardé Orenes MA'
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Resumen:

La arteritis de Takayasu es una vasculitis cronica que afecta a vasos de gran calibre, principalmente aorta y sus ramas.
Los sintomas iniciales son inespecificos y derivados de la actividad inflamatoria, lo cual puede provocar un retraso en el
diagnostico. Los hallazgos clinicos mas caracteristicos derivan de la isquemia de los miembros o los 6rganos afectos. La
afectacion pulmonar suele ser inespecifica o subclinica, destacando la afectacion de la arteria pulmonar que puede pro-
gresar a la formacion de aneurismas, infartos pulmonares o desarrollo de hipertension pulmonar. Otras formas de afecta-
cion respiratoria menos frecuente son los infiltrados parenquimatosos y derrame pleural cuyo mecanismo contintia siendo
desconocido. El tratamiento de primera linea son los corticoesteroides, empleandose otros inmunosupresores en casos
refractarios.

Palabras clave: Vasculitis; arteritis de Takayasu; infiltrados pulmonares.

Resume:

Takayasu's arteritis is a chronic vasculitis that affects large vessels, mainly the aorta. The initial symptoms are non-
specific and derived from inflammatory activity. The most characteristic clinical findings derive from ischemia of the
affected organs. Pulmonary involvement is usually nonspecific or subclinical, highlighting pulmonary artery involvement
that can progress to the formation of aneurysms, pulmonary infarctions, or the development of pulmonary hypertension.
Other less frequent forms of respiratory involvement are pulmonary infiltrates and pleural effusion whose mechanism
remains unknown. The first line treatment is corticosteroids, using other immunosuppressants in refractory cases.
Keywords: vasculitis; Takayasu's arteritis; pulmonary infiltrates.

Introduccion: angiotomografia computarizada (angio-TC), la resonan-
cia magnética (RM) y la tomografia por emision de posi-
trones (PET-TC) orientan al diagndstico, aunque el Gold
Standard para la visualizacion de las anomalias vascula-
res caracteristicas continta siendo la angiografia.!”3

Las vasculitis son un grupo heterogéneo de enferme-
dades que se caracteriza por la infiltracion de células efec-
toras inmunitarias en la pared de los vasos provocando in-
flamacion y alteraciones en la estructura de los vasos san-
guineos. Pueden afectar a diferentes drganos o sistemas
dependiendo del tamafio y de la localizacion de los vasos
afectos y, por tanto, las manifestaciones clinicas pueden
ser muy dispares.

El tratamiento incluye el uso de corticoesteroides y de
otros inmunosupresores en casos de refractariedad, de-
biendo recurrir incluso a procesos intervencionistas como
la angioplastia y cirugia de derivacion en caso de lesiones

) ) vasculares cronicas establecidas. ¢

El aparato respiratorio puede verse afectado en las
vasculitis sistémicas, aunque de manera mas frecuente en
las vasculitis asociadas a anticuerpos anticitoplasma de Observacion clinica:
neutrofilo (ANCA). Los sintomas respiratorios y patrones )
radiologicos pueden ser inespecificos, aunque determina- Se trata de una mujer de 27 afios con .ar.l"tecedentes de
dos hallazgos como los aneurismas de la arteria pulmonar osteocondritis y urticaria aguda de repeticion y en trata-
o los infartos pulmonares, deben orientar a vasculitis.' miento cronico con anticonceptivos orales. Acude a Con-

, .

sultas Externas de Neumologia por dolor centro toracico
irradiado a hemitérax derecho de caracteristicas pleuro-
mecanicas, no opresivo y sin cortejo vegetativo asociado
de un afio de evolucion con empeoramiento en el ultimo
mes, asociando disnea de grandes esfuerzos. No referia
tos, fiebre ni otra clinica sugestiva de infeccion respirato-
ria. Coincidentemente con la progresion de la clinica, se
habia realizado TC toracico y de columna dorsal de

La arteritis de Takayasu es una vasculitis granuloma-
tosa que afecta a vasos de gran tamafio, principalmente a
la aorta y sus ramas.!>* Cuando implica al aparato respi-
ratorio, los sintomas suelen ser inespecificos en forma de
tos, disnea o dolor toracico. La presencia de arteritis pul-
monar es factor de riesgo para la aparicion de infartos pul-
monares y condicionar el desarrollo de hipertension pul-
monar, que ensombrece el pronostico. La
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seguimiento en consulta de Traumatologia, con hallazgo
de infiltrado focal en segmento lateral de l6bulo medio asi
como otro en segmento apical de 16bulo superior derecho.
En la analitica sanguinea ordinaria realizada en consulta
de Traumatologia, destacaba una anemia microcitica, con
Hb de 8.6, elevacion de marcadores inflamatorios con
PCR 127mg/l y VSG de 95mm/h. Se decide pauta de tra-
tamiento antimicrobiano con Levofloxacino 500mg/24h,
sulfato ferroso oral y control analitico con autoinmunidad
que resulta negativa. Se solicita fibrobroncoscopia sin al-
teraciones resefables, con realizacion de lavado broncoal-
veolar de 16bulo medio con citologia negativa para células
tumorales malignas y sin aislamientos microbioldgicos.
Se decide ampliar el estudio radiologico con Angio-TC
para descartar la presencia de tromboembolismo pulmo-
nar, en el cual destaca la persistencia de los infiltrados fo-
cales previamente descritos con aparicion de otros de si-
milares caracteristicas en lobulo superior derecho asi
como engrosamiento inespecifico de partes blandas adya-
cente a los troncos supradrticos y el cayado de la aorta
(Figura I). Profundizando en la exploracion, a la auscul-
tacion destacan soplos en ambas carotidas sin objetivarse
aumento en las cifras tensionales ni asimetrias entre am-
bos miembros superiores.

Figura 1. Engrosamiento inespecifico de partes blandas adyacente
a los troncos supradrticos y el cayado de la aorta en angio-TC suges-

tivo de Arteritis de Takayasu.

Se completa el estudio con PET-TC, con aumento de
actividad metabolica en cayado aortico y aorta toracica
(Figura 2) y se deriva a Reumatologia con diagnostico de
Arteritis de Takayasu.
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DFOV 40.1 x 28.5cm

Figura 2. PET-TC que muestra el aumento de la actividad meta-

bolica en la pared del cayado adrtico.

En el seguimiento, se inicia tratamiento con Predni-
sona 60mg al dia con mejoria inicial pero con reaparicion
del dolor centrotoracico y elevacion de reactantes de fase
aguda, anemizacion y microhematuria al descender dosis
de Prednisona a 40mg al dia por lo que se afiade al trata-
miento Tocilizumab subcutianeo a dosis de 162mg sema-
nales con mejoria de la clinica, estabilidad analitica y pu-
diendo reducir la dosis de Prednisona hasta 1.25mg al dia
de mantenimiento. Ademas, en los sucesivos angio-TC de
control, a nivel toracico se evidencio la desaparicion de
los infiltrados en LM y LSD que presentaba al diagnos-
tico.

Discusion:

La Arteritis de Takayasu (AT) es una vasculitis de
grandes vasos que afecta principalmente a la aorta y sus
ramas principales. La enfermedad es mas frecuente en la
poblacion asiatica de sexo femenino. Se presenta con ma-
yor frecuencia antes de los 50 afios y los sintomas suelen
manifestarse en la segunda o tercera décadas de la vida.
La prevalencia global de la enfermedad se estima entre 13
a 40 por millon de habitantes, aunque con gran disparidad
dependiendo de la localizacion geografica. En Europa su
incidencia se estima entre 1-3 casos por cada millon de
habitantes/afio. !>

Se desconoce el origen de la AT. Se ha propuesto la
infeccion por M. tuberculosis como factor etiologico,
existiendo una mayor prevalencia de AT en pacientes con
antecedentes de infeccion por Micobacterias. Otros estu-
dios sugieren una cierta predisposicion genética con el an-
tigeno leucocitario humano (HLA)-B52 y con polimorfis-
mos genéticos del factor de necrosis tumoral (TNF).”

La fase inflamatoria aguda se caracteriza por manifes-
taciones sistémicas inespecificas, como fiebre, sudoracion
nocturna y anorexia. En la fase cronica aparecen los sin-
tomas vasculares propios de la AT, destacando la claudi-
cacion de miembros, asimetria de pulso e hipertension ar-
terial. Puede afectar a las arterias coronarias, renales y ce-
rebrales, provocando sintomatologia isquémica a dichos
niveles.?

Se han descrito numerosas manifestaciones respirato-
rias de la AT. Al tratarse de una vasculitis con afectacion
de grandes vasos, destaca la presencia de anomalias a ni-
vel de la arteria pulmonar, en forma de aneurismas,
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estenosis y engrosamientos de pared. La incidencia de ar-
teritis pulmonar es muy variable, si bien condicionard el
desarrollo de hipertension pulmonar (HP) hasta en el 42%
de los casos, empobreciendo el pronostico.* Otras formas
de afectacion pulmonar descritas en pruebas de imagen en
la AT son los infiltrados parenquimatosos, infartos pul-
monares, areas de atenuacion del mosaico, derrame pleu-
ral y bronquiectasias.*® De entre todas ellas, los infiltrados
unicos o multiples son las mas frecuentes, desconocién-
dose sin embargo el mecanismo por el que se producen.
Al igual que los infartos pulmonares y las areas de atenua-
cién en mosaico, los infiltrados pueden remitir tras el
inicio del tratamiento con glucocorticoides e inmunosu-
presores, lo que orienta a que la causa subyacente pueda
ser la inflamatoria. 3687

Para el diagnostico de la AT se ha impuesto los Crite-
rios del Colegio Americano de Reumatologia, debiendo
cumplir al menos tres de los seis propuestos: edad de
inicio de la enfermedad menor de 40 afios; claudicacion
de extremidades; disminucién de pulsos de las arterias
braquiales; diferencia de mas de 10 mmHg de la presion
sistolica entre ambos brazos; soplo en arterias subclavias
o en aorta abdominal; y evidencia de anomalias en la ar-
teriografia, siendo este el criterio mas importante.®!

Si bien la arteriografia ha sido el elemento fundamen-
tal en el diagnodstico de la AT, es incapaz de evaluar el
grado de actividad de la enfermedad. Actualmente, la TC
y la RM se han posicionado por encima de los métodos
tradicionales debido a su capacidad de detectar anomalias
en la pared del vaso antes de la aparicion de estenosis o
aneurismas. El PET-TC también ha demostrado utilidad
cuantificando el grado de inflamacion y la extension de la
misma, siendo una herramienta muy util por tanto en el
seguimiento y en la valoracion de la respuesta al trata-
miento.!?

En el caso de nuestra paciente, se cumplia el comienzo
precoz, la presencia de soplo en subclavias y las anoma-
lias compatibles en el estudio angiografico, por lo que se
pudo realizar el diagnostico con alto grado de confianza
sin necesidad de pruebas mas invasivas.

La supervivencia de la AT depende de las complica-
ciones desarrolladas y del patron de progresion de la en-
fermedad. Las complicaciones pulmonares no suelen con-
tribuir de forma substancial a la mortalidad a excepcion
del desarrollo de HP. Hasta el 50% de los pacientes pre-
sentara una complicacion cardiovascular en los 10 prime-
ros afios tras el diagnoéstico, condicionando un aumento en
la morbimortalidad.>®

Aunque hasta en el 20% de los casos se puede producir
una remision espontanea de la enfermedad, la mayoria de
los pacientes precisan tratamiento inmunomodulador para
el control de la enfermedad. El tratamiento de primera li-
nea para las manifestaciones sistémicas de la AT son los
glucocorticoides a dosis de 1 mg/kg de Prednisona o equi-
valentes con una disminucion gradual durante semanas o
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meses dependiendo de la evolucion.>® En aproximada-
mente la mitad de los casos es preciso afladir un trata-
miento inmunomodulador adicional, siendo los mas em-
pleados metotrexate, azatioprina, ciclofosfamida, micofe-
nolato y tacrélimus. En los ultimos afios ha aumentado el
interés por los agentes bioldgicos en el tratamiento de la
AT refractaria, principalmente los inhibidores del antifac-
tor de necrosis tumoral alfa como etanercept e infliximab,
y el anticuerpo monoclonal tocilizumab, los cuales han
mostrado en los distintos estudios, lograr la remision de
hasta el 60% de los casos refractarios.>®!!

Cuando la enfermedad ha progresado a lesiones fibro-
ticas el enfoque del tratamiento debe ser el manejo inter-
vencionista de las lesiones estenoticas y los aneurismas e
incluso lesiones fibroticas extensas pueden requerir ciru-
gias de derivacion.b.
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tulo en castellano y en inglés, resumen y abstract
no estructurado, palabras clave y keywords (de
tres a seis), introduccion, observacion clinica, dis-
cusion y bibliografia. La extension aconsejable del
texto sera de cuatro paginas DIN A4. Se admitird
hasta un maximo de dos figuras y/o tablas. No de-
beran sobrepasarse las 10 citas bibliograficas. Se
permitira hasta 6 firmantes.

- Imagen especial. Entre 1 y 4 imagenes o tablas de
especial relevancia y especial contenido didactico.
Debera contener un parrafo explicativo y una mi-
nima bibliografia (maximo 5). El ntimero de fir-
mantes sera de hasta 6, aunque se recomiendan 3.
La extension maxima sera de dos paginas DIN
A4.

- Articulos especiales, miscelaneas, noticias, etc..
Seran siempre por encargo y se adaptaran a las
normas dadas en el mismo encargo por el comité
editorial.

Se utilizara letra Times New Roman, cuerpo 12 y a
doble espacio.

En la medida de lo posible, las figuras (excepto fo-
tos), los graficos y las tablas seran en escala de grises y,
en caso de incluir algun color, serd en tonos rojos y/o

azules.

La bibliografia deber4 contener tinicamente las citas
mas pertinentes, presentadas por orden de aparicion en el
texto y numeradas consecutivamente. Cuando se men-
cionan autores en el texto se incluirdn los nombres, si
son uno o dos. Cuando sean mas, se citara tan sélo al
primero, seguido de la expresion et al. y, en ambos
casos, el niimero de la cita correspondiente. Los origina-
les aceptados, pero aun no publicados, pueden incluirse
entre las citas, con el nombre de la revista, seguido por
“en prensa” entre paréntesis. Las citas bibliograficas
deberan estar correctamente redactadas y se comproba-
ran siempre con su publicacion original. Los nombres de
las revistas deberan abreviarse de acuerdo con el estilo
utilizado en el Index Medicus y para la confeccion
detallada de las citas se seguiran estrictamente las nor-
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mas de (disponibles en

http://www.icmje.org).

El Comité Editorial se reservara el derecho para pu-
blicar o no publicar aquello que considere.

La recepcion de un trabajo por la revista no implica su publicacion. El autor serd informado del proceso de evaluacion. La
presentacion de un trabajo a la revista supone el permiso para la publicacion y difusion por parte de ésta del autor. El autor
debe manifestar que su trabajo respeta los derechos de autor de terceros.







Editada y publicada por SOCAMPAR
C/ Donantes de Sangre, 1

16002 Cuenca

email: revistasocampar@gmail.com
ISSN: 2529-9859


mailto:revistasocampar@gmail.com

Revista SOCAMPAR

Patologia del torax



http://www.socampar.com/
http://www.revista-socampar.com/

