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Caso clinico

Mujer de 73 anos, acude a Urgencias por aumento de disnea. B

Antecedentes médicos y quirurgicos: )
* Ama de casa

* Niega consumo de toxicos
* Hipertension arterial

* Hipotiroidismo secundario a enfermedad de Graves-Basedow y su
tratamiento con yodo radiactivo

* Fibrilacion auricular paroxistica no anticoagulada
e Aplastamiento vertebral L1
* Qx: tumoracion glomica en el talon derecho hace 20 anos.

. Tra}gmiento: levotiroxina 50 mcg/dia, calcio y vitamina D y amiodarona 200
mg/dia




Caso clinico

Acude a Urgencias por aumento progresivo de disnea hasta hacerse de
minimos esfuerzos, de 10 dias de evolucion. Previamente, sin disnea basal.

Niega alteracion de la diuresis, ortopnea, disnea paroxistica nocturna, edemas
ni bendopnea.

Niega dolor toracico ni palpitaciones.
Asocia tos escasa, sin expectoracion.
Refiere sensacion distérmica, sin fiebre termometrada.
No hay pérdida de peso ni de apetito.




* EF:

e A la auscultacion pulmonar destacaban crepitantes bibasales, resto sin
alteraciones




SINTOMA GUIA:
DISNEA



Disnea

Experiencia subjetiva de malestar respiratorio que engloba
’ \ American sensaciones cualitativamente distintas y de intensidad variable. Tal
’ \ ATS ;’;‘C’{:&:‘ experiencia es producto de interacciones entre factores fisiologicos,
psicologicos, sociales y ambientales diversos y puede inducir
respuestas secundarias de tipo fisiologico y conductual.

@ # hiperpnea; taquipnea, batipnea.



DISNEA DE REPOSO INSPIRATORIA AGUDA

DISNEA DE ESFUERZO ESPIRATORIA CRONICA

DPN CRONICA AGUDIZADA
ORTOPNEA
PLATIPNEA
TREPOPNEA
BENDOPNEA

DISNEA AGUDA PROGRESIVA DE ESFUERZO -> REPOSO



TABLA ]

Escala de disnea modificada del British
Medical Research Council (MRC)

Grado O | Ausencia de disnea, excepto al realizar un
ejercicio intenso

GCrado1 | Disnea al caminar rapido por terreno llano o por
una pendiente poco pronunciada

E S c A L AS D E Grado 2 | Disnea que produce incapacidad para mantener

el paso de otras personas de la misma edad
D I S N E A caminando en terreno llano, o necesidad
de pararse a descansar
Crado 3 | Disnea que produce necesidad de tener que
pararse para descansar al caminar unos

100 m o a los pocos minutos después
de caminar por terreno llano

Muy pesado
Grado 4 | Disnea que impide al paciente salir de casa o
que aparece con actividades como vestirse Muy, muy pesado
o desvestirse

New York Heart Association functional classification based on severity of symptoms and physical activity Exiremo
Class| No limitation of physical activity. Ordinary physical activity does not cause undue breathlessness, fatigue, or palpitations.
Class 1l Slight limitation of physical activity. Comfortable at rest, but ordinary physical activity results in undue breathlessness, fatigue, or palpitations.
ClassIll  Marked limitation of physical activity. Comfortable at rest, but less than ordinary activity results undue breathlessness, fatigue, or palpitations.

Class IV Unable to carry on any physical activity without discomfort. Symptoms at rest can be present. If any physical activity is undertaken, discomfort is increased.



Disnea

PULMONARES

EPOC agudizado
Exacerbacion asmatica
TEP

Infeccidn respiratoria
Neoplasia de pulmon
SDRA

Contusion pulmonar
Atelectasia
Neumotodrax

Derrame pleural
Hemorragia alveolar
EPID

Neumonitis quimica/RT
Neumonia lipoidea

PSICOGENO

Hiperventilacion y ansiedad

CARDIACAS

Sindrome coronario agudo
Insuficiencia cardiaca descompensada
EAP

Arritmias

Valvulopatias

Pericarditis

Taponamiento cardiaco

TOXICO-METABOLICAS

Anemia

Acidosis metabdlica

Inhalacién de humos (intoxicacion por CO)
Hiper o hipotiroidismo

Sindrome toracico agudo (drepanocitosis)

NEUROLOGICAS

ACVA
Enfermedad neuromuscular

Depresion respiratoria farmacoldgica

PARED TORACICA

Fracturas y volet costal
Contusiones

Obesidad morbida
Procesos intraabdominales
(ascitis)

Embarazo

Cifoescoliosis

ViA AEREA SUPERIOR

Angioedema y anafilaxia
Cuerpo extrafo

Traumatismo cervical
Infecciones faringeocervicales

OTROS

ERGE
Falta de forma fisica
Exposicidon a grandes alturas



Disnea

PULMONARES
EROCagudizade

c boeid o
TEP

Infeccidn respiratoria
Neoplasia de pulmon
SDRA

- ., |
Atelectasia
Neumotorax
Derrame pleural
Hemorragia alveolar
EPID

Neumonitis quimica/RT
Neumonia lipoidea

PSICOGENO

Hiperventilacion y ansiedad

CARDIACAS

ind . |
e nea d |
EAP

Arritmias

Vahralopatias
Pericarditis
Taponamiento cardiaco

TOXICO-METABOLICAS

Anemia
Acidosis metabdlica

b alacidn del intoxicacid o)

Hiper o hipotiroidismo
Sind . . (e itosis]
NEUROLOGICAS

ACVA
Enfermedadnedromusediar

: y oo £ o

PARED TORACICA

ViA AEREA SUPERIOR
oy e
Cuerpe-extrafo
. .
WF i )
OTROS

ERGE
Falta de forma fisica

Exmosicid tas al



Disnea

Al menos uno de los siguientes criterios:
* Obnubilacion
* Agitacion psicomotriz
HISTORIA CLINICA Y EXPLORACION FISICA ¢ Signos de mala perfusién tsular
e Imposibilidad de toser o hablar
* Tiraje intercostal, uso de musculatura accesoria
 Frecuencia respiratoria > 30 rpm; FC > 125 Ipm

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS: » Silencio asuscultatorio

e Saturacion < 90% con oxigenoterapia
* ECG , |
Fernandez-Lerones MJ, Evaluation of dyspnea as an urgent sympton

* GSA (p02, pco2, D(A-a)02) 6 GSV + Sp0O2 " primary care, MGV Vol7; 2

* Analitica de sangre
* Hemograma

* Bioquimica
* NT-ProBNP, Troponina, Dimero D ‘
e Rx torax

PCR 1,95 mg/dI (0,0- 0,5)




Tabla 4. Algoritmo diagnostico de IRA con gases arteriales y rayos X de torax

Algoritmo diagnostico de la IRA

| Criterios clinicos |

v
I Pa0, < 60 mmg |<—| Hemogaszometria |—>| Pz0, = 60 mmHg |

Y ]
| Insuficiencia respiratona aguda | | Busque otros diagnosticos I
Y
| PaCO, nomal obaja | PaCO, alta
Y
PA-20,
Anormal Normal
\
Rx de torax
Pulmones claros Opacidades difusas * Depresion del centro
» Broncoespasmo « EAP respiratono
» EPOC agudizada o Drictrd » Enfermedad neuromuscular
: Distrés agudo + Obstruccion de 1a via 28
* Tromboembolismo » Bronconeumonia shuccion Via aerea
» Shunt agudo 1zquierda « Inhalacién téxicos superior
2 derecha ) * Embolismo graso
* Microatelectasias + Embolismo amnidtico
» Contusion pulmonar
Y
Opacidades localizadas
* Neumonia y —
o Atelectasia Afeccion extrapulmonar
+ Infarto pulmonar * Derrame pleural
+ Aspiraciones * Torax batiente
+ Hemorragias localizadas . %ofm diafragmaitica
Gutiérrez Mufioz FR, Insuficiencia Respiratoria Aguda, Acta Med Per 27(4) 2010 * Temomagas




Infiltrados alveolares
de predominio bibasal




Caso clinico

Infiltrados alveolares de
predominio bibasal con
bronquiectasias
asociadas, patron
intersticial reticular
anterior



STIENEN LOS ANTECEDENTES DE LA
PACIENTE ALGUNA RELACION CON
EL CUADRO CLINICO ACTUAL?




Antecedentes

Hipotiroidismo secundario a enfermedad de Graves-Basedow

N2

Irradiacion con Yodo =2 Neumonitis por radiacion y/o fibrosis
pulmonar en los casos de metastasis pulmonares de tumores tiroideos

O

Navarro E, et al. Adverse long-term effects of 131l in the treatment of differentiated thyroid carcinoma



Antecedentes

.‘-’ g

Aplastamiento vertebral L1

2

Pérdida de altura de la parte anterior del
cuerpo vertebral o de su porcion central

>20%

Baixauli A, et al. Non-Osteoporotic vertebral crushing. REEMO 2004;13(1):21-23




Antecedentes

Aplastamiento vertebral L1

4

Etiologia:
Traumaticas N
Infecciosa: s. Aureus (50%), SCN, streptococcus, BGN, pseudomona, TBC, brucella... ®

- Osteoporosis|(dorsa| y lumbar) = Dolor agudo e intenso

Neoplasica (dorsal y lumbar) = Dolor progresivo y refractario N
e Proéstata, mama, rindn, pulmon vy tiroides
* Mieloma multiple, plasmocitoma solitario y leucemia

. ();eas: benignos (hemangioma, granuloma eosindfilo, quiste 6seo aneurismatico y tumor de
células gigantes) y malignos (osteosarcoma, condrosarcoma y angiosarcoma)

Baixauli A, et al. Non-Osteoporotic vertebral crushing. REEMO 2004;13(1):21-23



Antecedentes

Tumor glémico
Y

* Tumores benignos de origen vascular = Cuerpos glédmicos: estructuras capilares que controlan el flujo
sanguineo situados en la dermis

* Poco frecuentes (1-2%) y son mas prevalentes en mujeres
* Tipos (localizaciones):

- Subungueal: mas frecuente

- Timpanico

- Yugular

- Carotideo

- Vagal (faringeo)

- Antro gastrico

- Pulmonar

* Puede malignizar: glomangiosarcoma

Chang P, et al. Tumor glémico. Dermatol Rev Mex Volumen 57, Nim. 4, julio-agosto, 2013


https://www.medigraphic.com/pdfs/derrevmex/rmd-2013/rmd134l.pdf

Antecedentes

NEM 2 VHL NF 1 PGL1 PGL3 PGL4
Edad promedio al
momento del <30 afios 30 afios 42 afos 32 afios 41 afios 31 afios
diagnastico
;:m: Gnicoe/ 33% / 67% 42% / 58% B3%/17% |26/74% |89%/11%  |72%/28%
Localizacion en
glandulas Casi exclusivamente
suprarrenales; extra- en glandulas B8% / 12% 94% / 6% 53%/21% | Muy raro 28% / 50%
adrenales en el suprarrenales
abdomen posterior
r;:&mocnoma Extremadamente raro | Raro Muy raro 18% Muy raro 9%
Tumores glomicos Muy raro Muy raro Muy raro 79% 100 % 3%
Malignidad 4% Raro 12% Raro Nunca ha sido ( 5,
observado
Angioma retinal, Neurofibrom
Hemangioblastoma | &,
del sistama
Cancer medular de ‘ s
Otros umores tiroides, narviaso cantral, hamartoma | ynguno Ninguno Garcinome
hi Stiroidi carcinoma renal, del iris, renal (raro)
Iperparaliroidisme |y mores de los tumores de
islotes del las vainas
pancreas nerviosas
: Autosdmico Autosdmico Autosdmico ALrlo:sdmoo Autosdmico Autosomico
Herencia . " 2 dominante a a
dominante dominante dominante . dominante dominante
VHL NF1 SDHC SDHB
Nombres de los genes RET SDHD
Ubicacion cromosomica
de los genes 10g11.2 3p25-26 17gq11.2 11923 1g21 1p36
Numero de exones 21 3 60 4 6 8

*solo aplica a los hijos de padre portador

Hartmut P. H., et al. Feocromocitoma, paraganglioma, tumor glémico y sindromes asociados




Antecedentes

Fibrilacion auricular paroxistica no anticoagulada > Amiodarona




SIGNO GUIA:
INFILTRADOS ALVEOLARES +
BRONQUIECTASIAS + PATRON
INTERSTICIAL RETICULAR



Afectacion pulmonar - Infiltrados alveolares

Afectacion del espacio aéreo pulmonar

2

Opacidades pulmonares de bordes imprecisos, no
segmentarias, con broncoagrama aéreo y coalescencia

Lorenzo V. Patrones intersticiales. Hospital Universitario Puerto Real
Longo L, Fauci S, Kasper L, Jameson JL, Hauser SL, Loscalzo J. Harrisson's Principles of Internal Medicine. 18th Edition.




Afectacion pulmonar - Infiltrados alveolares

Enfermedades alveolares localizadas

Solitarias o muoluples

Frecuentes

Rarus

Neumonia aguda v organizada
Infarto pulmonar

Tuberculosis

Contusion pulmonar

W -

xqo{.n-h:,aw—

Ca. bronquioalveolar
Neumonitis obstructiva
Neumonitis postrradiacion

Sindromes PIE
Micosis
Linfoma

Edema de pulmén localizado

Seudolinfoma

Enfermedades alveolares difusas (1)

Lorenzo V. Patrones intersticiales. Hospital Universitario Puerto Real
Longo L, Fauci S, Kasper L, Jameson JL, Hauser SL, Loscalzo J. Harrisson's Principles of Internal Medicine. 18th Edition.

Agudas

Frecuentes

Raras

Edema agudo de pulmén
Neumonias de etiologia poco frecuente

N

Enfermedad de la membrana hialina y
sindrome de aspiracion del recién nacido

Hemorragias pulmonares:

a) Traumaticas

b) Hemosiderosis pulmonar idiopatica
¢) Godpasture, etc.

Carcinoma bronquioalveolar
Proteinosis alveolar

(= R TR

Cronicas ®
1. Tuberculosis 1. Neumonias por sprays para el cabello
(tesaurismosis).
Histoplasmosis 2. Neumonitis intersticial descamativa
Micosis 3. Neumonia lipoidea
Linfoma 4. Microlitiasis alveolar

(1) Felson: Seminarios de Radiodiagnostico.




Afectacion pulmonar - Bronquiectasias

Son dilataciones anormales e irreversibles del arbol
bronquial

\Z

Clinica: tos persistente productiva e infecciones de
repeticidon - Disnea

O

Longo L, Fauci S, Kasper L, Jameson JL, Hauser SL, Loscalzo J. Harrisson's Principles of Internal Medicine. 18th Edition.




Afectacion pulmonar - Bronquiectasias

e (Causas:
- Infecciones pulmonares: en infancia, micobacterias, nocardia...

- Tabaco ®

- Obstruccion via aérea: EPOC, asma, aspiraciones, masas...

- Alteraciones anatomicas: traqueomalacia, bronquiomalacia...

- Alteraciones de la inmunidad: congénitas o adquiridas

- @Genéticas: fibrosis quistica, sdre. de Young, déficit de alfa-1-antitripsina, discinesia
ciliar primaria

- Enfermedades reumaticas: AR, Sjogren, enfermedad de Crohn

- Aspergilosis broncopulmonar alérgica

Fibrosis - Pseudobronquiectasias por traccion

Longo L, Fauci S, Kasper L, Jameson JL, Hauser SL, Loscalzo J. Harrisson's Principles of Internal Medicine. 18th Edition.



Red de tejido conectivo que sirve de soporte al pulmodn

Lorenzo V. Patrones intersticiales. Hospital Universitario Puerto Real
Longo L, Fauci S, Kasper L, Jameson JL, Hauser SL, Loscalzo J. Harrisson's Principles of Internal Medicine. 18th Edition.

INTERSTICIO
INTRALOBULAR
INTERSTICIO
CENTRILOBULAR

SEPTOS
INTERLOBULARES

LOBULO PULMONAR SECUNDARIO



Habitual: Disnea 12 esfuerzo 22 reposo + Tos seca + Crepitantes teleinspiratorios
* FPI, NIA, Farmacos, Ocupacionales, Reumatoldgicas, Proteinosis alveolar, NHC

- Disnea progresiva y tos productiva
* Silicosis, ABPA, NHC

- Disnea + tos + fiebre iiSarcoidosis: multiples presentaciones!!
* NEA, NHA, Infecciones

- Disnea + tos + afectacion pleural
* Histiocitosis X, Linfangioleiomiomatosis

- Disnea + tos + cuadro constitucional " >g \ -
| .
7 d

* NEC, NOC, NI Linfoide, Reumatoldgicas, Churg-Strauss y Wegener, Ca

Lorenzo V. Patrones intersticiales. Hospital Universitario Puerto Real
Longo L, Fauci S, Kasper L, Jameson JL, Hauser SL, Loscalzo J. Harrisson's Principles of Internal Medicine. 18th Edition.



- Rx Torax
- Gasometria arterial
- P. funcionales:
* Espirometria + Pletismografia + DLCO

o Restrictiva + |, DLCO
o Obstructivas:

—>Puras: Histiocitosis X y Linfangioleiomiomatosis |
—2>Mixtas: NEC, NHC, Silicosis y Sarcoidosis

Lorenzo V. Patrones intersticiales. Hospital Universitario Puerto Real
Longo L, Fauci S, Kasper L, Jameson JL, Hauser SL, Loscalzo J. Harrisson's Principles of Internal Medicine. 18th Edition.



Actividad enfermedad:
e TACAR

* Gammagrafia Galio-67

Confirmacion:
* Biopsia
* LABA:

Semin Fund Esp Reumatol 12013;14:97-105

Normal: macréfagos alveolares. Si espumosos: amiodarona. Si hiperpigmentados: NI descamativa.
>50% células epiteliales: contaminacion

>25% eosindfilos: enfermedad pulmonar eosinodfila y farmacos no amiodarona

>25% linfocitos: enfermedades granulomatosas, sindromes linfoproliferativos, CD4/CD8 <1 en NO
>50% neutrofilos: enfermedades fibréticas pulmonares, infeccion pulmonar

>5% C Langerhans: histiocitosis X
Hemosideréfagos: hemorragia pulmonar
Lechoso (PAS+): proteinosis alveolar Broncudos

O 0O O O O O o O

Lorenzo V. Patrones intersticiales. Hospital Universitario Puerto Real
Longo L, Fauci S, Kasper L, Jameson JL, Hauser SL, Loscalzo J. Harrisson's Principles of Internal Medicine. 18th Editi
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EAP
FPI
Asbestosis

Neumonitis por hipersensibilidad

Mycoplasma Pneumonie

Amiloidosis
Sifilis

E) Reticulonodular

e Farmacos

Lorenzo V. Patrones intersticiales. Hospital Universitario Puerto Real

Longo L, Fauci S, Kasper L, Jameson JL, Hauser SL, Loscalzo J. Harrisson's Principles of Internal Medicine. 18th Edition.



Bronquiectasias



SIGNO GUIA:
PREDOMINIO BASAL



Bases (Agudo)

Infecciones agudas (neumonia aspirativa),
TBC aguda, Bronquiectasias (idiopaticas),
COVID-19

Intersticiales idiopaticas: no especifica,
descamativa, intersticial aguda, intersticial
linfoide, usual y neumonia organizativa

NEA, NHA

Silicosis Aguda, Asbestosis

Linfangioleiomiomatosis

Mayoria

Nitrofurantoina, Bleomicina

Lorenzo V. Patrones intersticiales. Hospital Universitario Puerto Real

Vértices (Crdnico)

TBC crdnica, Hongos,
Pneumocystis y Fibrosis Quistica

NEC, NHC

Silicosis Cronica, Antracosis

Histiocitosis X

Sarcoidosis

Espondilitis Anquilosante

Amiodarona

Radioterapia




Bronquiectasias




¢Y la amiodarona?




Amiodarona

Derivado yodado del benzofurano = Antiarritmico grupo lli

e Efectos adversos:
- Fotosensibilidad
- Discoloracion grisacea de la piel
- Disfuncion tiroidea
- Depositos corneales

- Alteraciones analitica hepatica PNE UMOTOX
- Pancitopenia ON LINE

- |Alteraciones pulmonareg

The Drug-Induced
Respiratory Disease App

Ruzieh M, et al. Meta-Analysis Comparing the Relative Risk of Adverse Events for Amiodarone Versus Placebo. Am J Cardiol 2019; 124:1889.



Amiodarona — Afectacion pulmonar

¢ > 2 meses de tto = >400 mg/dia = <150 mg también toxicidad

e Factores de riesgo:

- Dosis

- Edad

- Enfermedad pulmonar

- Exposicion a contraste yodado

e Patogénesis: Citotoxicidad pulmonar + Inmunogenicidad

-Yamaday, et al. Incidence and predictors of pulmonary toxicity in Japanese patients receiving low-dose amiodarone. Circ J 2007; 71:1610.
- Ernawati DK, et al. Amiodarone-induced pulmonary toxicity. Br J Clin Pharmacol 2008; 66:82.



Amiodarona — Afectacion pulmonar

Neumonitis intersticial

e+ Frecuente 2 1-5%

e(Clinica: insidiosa, tos no productiva, disnea,
pérdida de peso... Fiebre 33%

oPPCC
Analitica: T leucocitos, LDH, PCR y VSG
Rx: opacidades reticulares / alveolares,
localizadas / difusas = Migratorias sin
derrame pleural

Hudzik B, Polonski L. Amiodarone-induced pulmonary toxicity. CMAJ 2012; 184:E819.



Amiodarona — Afectacion pulmonar

Neumonitis intersticial

o PPCC

-  TAC AR: neumonitis intersticial, vidrio deslustrado,
engrosamiento septal, panal de abejas,
bronquiectasias por traccion

- PFR: patron restrictivo y disminucion de difusion

- LBA: macréfagos espumosos (la propia exposicion
los presenta) > Alto VPN

- Biopsia: si no diagndstico o la amiodarona es
esencial > AP: neumonitis intersticial, hiperplasia
tipo 2, edema intersticial y macréfagos con lipidos

® Screening: Rx torax y DLCO basal

Fig. 2. Tomografia computarizada (TC) de tdrax. Infiltrades alveolo-
- J— N Py . nilla KT A p— . . . e i .
interstiaales Dilaferales v difusos con dreas de broncograma adreo,

Hudzik B, Polonski L. Amiodarone-induced pulmonary toxicity. CMAJ 2012; 184:E819.



Amiodarona — Afectacion pulmonar

Neumonitis intersticial

e Tratamiento: )
Retirar amiodarona y corticoides (40-60 mg/dia) si muy sintomatico/necesidad

02
— Reduccidn de corticoides entre 2-6 meses

- Dada la vida media (45 dias) y acumulo en tejido graso podria progresar
inicialmente tras retirada = Pacientes obesos

- No reintroducir amiodarona: progresion y fibrosis

® Prondstico: 75% mejoria o estabilidad

Hudzik B, Polonski L. Amiodarone-induced pulmonary toxicity. CMAJ 2012; 184:E819.



Amiodarona — Afectacion pulmonar

Neumonia organizada

- 25% de los casos de toxicidad
- Clinica: similar a previa en semanas-meses

- RX-TAC: consolidaciones parcheadas/nodulares con broncograma. Si hiperplasia
linfoide: engrosamiento septal, nddulos y masas

- Biopsia puede ser necesaria = Sin respuesta a ATB
- Tratamiento = previas

Hudzik B, Polonski L. Amiodarone-induced pulmonary toxicity. CMAJ 2012; 184:E819.

Figura 2. TCAR térax: Patron intersticial difuso bilateral, con aéreas de vidrio esmerilado con bronquiectasias, asociado a aéreas de consolidacion peri
broncovascular (Patrén compatible conneumonia organizada).



Amiodarona — Afectacion pulmonar

Neumonia eosinofila

- Aguda: <1 mes de fiebre, tos y disnea. Cronica >1
mes

- Eosinofilia periférica

- TAC: vidrio deslustrado, cambios reticulares,
masas. En la cronica: distribucion periférica

- BAL: eosinofilos >25% y macrofagos espumosos

- Tratamiento = previas

Larsen BT, et al. Lymphoid hyperplasia and eosinophilic pneumonia as histologic manifestations of amiodarone-induced lung toxicity. Am J Surg Pathol 2012; 36:509



Amiodarona — Afectacion pulmonar

Distress Respiratorio Agudo Hemorragia alveolar
e Infiltrados alveolares Soporte y bolos GC ® Hemopt|5|s’, + Infiltrados alve.olar.es
e Uso de contraste / Qx e LBA: macréfagos con hemosiderina

~ 7

Otras manifestaciones

T

Masas / nodulos

Derrame pleural

Hudzik B, Polonski L. Amiodarone-induced pulmonary toxicity. CMAJ 2012; 184:E819.



¢QUE PRUEBAS DIAGNOSTICAS
REALIZARIAIS PARA ALCANZAR EL
DIAGNOSTICO?

2

{




Caso clinico - Pruebas diagnodsticas

¢Hay gasometria y BQ? ¢ElI TAC es de alta resolucion?

12 Fibrobroncoscopia: citometria, microbiologia, citologia
292 Estudio infeccion:

PCR SARS-COV-2

PCR Gripe

PCR virus respiratorios y bacterias atipicas
Antigenos orina

Esputo si posible

IGRA

Serologias: VHB, VHC, VIH +/- Strongyloides/Chagas
Galactomanano / B-D glucano

32 Autoinmunidad: ANA y ENA, ANCA, complemento, Ig
42 Espirometria + DLCO + Pletismografia
52 Biopsia si no respuesta a tto / todo negativo




¢CUAL ES EL DIAGNOSTICO DE
PRESUNCION?

".?9

.




Amiodarona — Afectacion pulmonar

Criterios diagnosticos:

e Disnea, tos o pérdida de peso + toma de >200mg de amiodarona 6-12 meses /
e Nuevas opacidades/patron intersticial /

e No insuficiencia cardiaca ni infecciones ni otras enfermedades intersticiales /
e LBA: macrofagos espumosos = VPN ?

e Mejoria tras retirada de amiodarona (con o sin corticoides) ?

Ernawati DK, et al. Amiodarone-induced pulmonary toxicity. Br J Clin Pharmacol 2008; 66:82.



Caso clinico - Diagnostico de presuncion

TOXICIDAD PULMONAR
POR AMIODARONA

\
NEUMONITIS INTERSTICIAL / NEUMONIA ORGANIZATIVA

DESCARTAR PROCESO INFECCIOSO



¢COMO ENFOCARIAIS EL
TRATAMIENTO?
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Caso clinico - Tratamiento

e Retirar amiodarona

e Corticoides: dosis mg/kg (40-60 mg/dia prednisona)

e Antibioterapia hasta descartar proceso infeccioso:
Levofloxacino + Ceftriaxona

e Tratamiento de soporte



¢Y EL SEGUIMIENTO DE LA
PACIENTE?
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Seguimiento — Fibrilacion auricular

Consideracién

Indicacién de
FAA

Cudndo iniciar el
tratamiento con
FAA

Cémo elegir un
FAA

Cémo minimizar
el riesgo de
proarritmia

Cémo verificar la
eficacia

Intervenciones
coadyuvantes y
terapia hibrida

Criterios

ZEl paciente estd sintomdtico?

¢Los sintomas son suficientemente intensos (clase
EHRA) para justificar el uso de FAA?

¢Existen otras entidades asociadas que predigan una
mala tolerancia a los episodios de FA?

Normalmente no se inicia para el primer episodio,
pero podria aumentar la eficacia de la cardioversién

Minimice el riesgo de proarritmia y toxicidad

organica

EvaldGe:

« Anomalias electrocardiogrificas basales (duracidn de
los intervalos QRS, PR, QTc) y su posible interferencia
con los FAA

« El impacto en la funcién del VI

« Interacciones farmacocinéticas y farmacodindmicas
importantes (p. ej., con farmacos antitrombaticos)
Los factores de riesgo de proarritmia pueden ser
dinidmicos y cambiar con el tiempo

Evalie el ECG tras el tratamiento, como se indica en
esta guia

EvalGe periédicamente la posible aparicién de
toxicidad organica (amiodarona)

En casos seleccionados, realice prueba de esfuerzo y
monitorizacién continua con Holter

Evite combinar FAA

Evalie la ¢ d e el tratamiento
nte al paciente si ha notado episod
Si el paciente toma FAA y el tratamiento es efectivo
pero se interrumpe por intolerancia, elija

referiblemente un FAA de la misma clase

Para paclentes con alteraciones de la conduccién
auriculoventricular o disfuncion del nodulo sinusal,
se debe considerar el implante de marcapasos si el
tratamiento con FAA se considera necesario

El tratamiento a corto plazo con FAA puede prevenir
recurrencias tempranas tras la ablacién de la FA

SUSPENDEMOS AMIODARONA
¢SEGUIMOS CON CONTROL DEL
RITMO?

L}
Signos de cardicpatia IC-FEr
estructural ausentes o minimos

Indicacién de tratamiento a largo plazo para el control del ritmo cardiaco

v

Evalie e instaure trataméento de factores de riesgo y comorbikdades
IECA, ARA-Il, ARM y estatinas para pacientes con factores de riesgo, HVI o disfuncion del VI

(lla)
' '

EC, IC-FEc, valvulcpatia significativa

' .

Preferencia del paciente
|

:

» Dronedarona
» Flecainida

» Propatenona
« Sotalol

]  — 1

Ablacion con * Amiodarona Ablacion Ablacion
catéter e con catéter * Amiodarona - con catéter
» Sotalol (libA)
(IibA)
c
g
En caso de En caso de En caso de .
FA recurrente FA recurrente FA recurrente 3
“w
G

==) DRONEDARONA

ECG basal y a las 4 semanas
ETT

ANTIARRITMICO CLASE Il | FUNCION RENAL



Seguimiento — Fibrilacidon auricular
ANTICOAGULACION
[FacroRes wwws

C- insuficiencia cardiaca congestiva o disfuncién VI 1 CHAZDSZ'VASC 3
H- Hipertension 1

A2- Edad > o igual 75 afios 2 1

D- Diabetes mellitus 1 ANTICOAGULAMOS
S2. Ictus/ ACVA/ Tromboembc__

V- Enfermedad vascular (IAM, 4. Hipertensidn 1

A- Edad 65-74 afios A- Funcion hepatica y renal andmalas 1 (cada uno)

- f i
Sc- Sexo femenino S- ACV

1

B- Hemorragia 1 HAS-BLED: 2

L- INR labil 1

E- Edad >= 65 aios 1
1

D- Farmacos o alcohol (cada uno)



Seguimiento — Fibrilacidon auricular

ANTICOAGULACION

Recomendaciones

Para la prevencion del ictus en pacientes con FA que son elegibles para ACO, se recomienda el uso de un NACO en lugar de un AVK (excepto para

pacientes con valvulas mecanicas o estenosis mitral de moderada a grave)

Tabla 3 Interacciones farmacoldgicas en pacientes
en tratamiento con AVK

Interacciones que pueden AUMENTAR el efecto de los AVK

Acido acetilsalicilico

Alcohol

Amiodarona

Antidepresivos

Antiinflamatorios no esteroideos

Azoles (fluconazol, miconazol y voriconazol)
opidesreladipiridamol

Fibratos

Glucosamina

Jugo de arandanos o productos que lo contengan
Metronidazol

Tamoxifeno

Tiroxina

423424

Risk of Osteoporosis in Patients With Atrial Fibrillation Using

Non—Vitamin K Antagonist Oral Anticoagulants or Warfarin

Huei-Kai Huang, MD; Peter Pin-Sung Liu, MS; Jin-Yi Hsu, MD; Shu-Man Lin, MD; Carol Chiung-Hui Peng, MD; Jen-Hung Wang, MS;
Jih-l Yeh, MD, PhD;* Ching-Hui Loh, MD, PhD*

Background—Warfarin, a vitamin K antagonist, has been shown to affect bone mineral density and cause osteoporosis. However,
studies investigating the relationship between non-vitamin K antagonist oral anticoagulants (NOACs) and osteoporosis are limited.
We thus compared the risk of osteoporosis in patients with atrial fibrillation treated with either NOACs or warfarin.

Methods and Results—This nationwide, retrospective cohort study used Taiwan's National Health Insurance Research Database.
All adult patients in Taiwan who were newly diagnosed with atrial fibrillation and treated with NOACs or warfarin between January
2012 and December 2015 were included and classified into their respective cohorts. Patients who received NOACs were
subcategorized into the rivaroxaban, dabigatran, and apixaban subgroups. Propensity score matching was performed for each
head-to-head comparison. Adjusted hazard ratios (aHRs) for the risk of osteoporosis were calculated using Cox proportional
hazards regression models, with adjustment for confounders. Overall, 17 008 patients were included, with 8504 in each cohort.
NOACs were associated with a lower osteoporosis risk than warfarin (aHR=0.82; 95% CI=0.68-0.97). A subgroup effect of
treatment duration was identified (namely, the lower osteoporosis risk with NOAC compared with warfarin became stronger in
those with longer treatment duration [P for interaction <0.001]). Furthermore, significantly lower risks of osteoporosis were
observed in the rivaroxaban (aHR=0.68; 95% CI=0.55-0.83) and apixaban (aHR=0.38; 95% CI=0.22-0.66) subgroups, but not in
the dabigatran subgroup (aHR=1.04; 95% CI=0.85-1.27).

Conclusions—Compared with warfarin, rivaroxaban and apixaban were associated with a significantly lower risk of osteoporosis in
patients with atrial fibrillation. (J Am Heart Assoc. 2020;9:e013845. DOI: 10.1161/JAHA.119.013845.)

Key Words: atrial fibrillation * oral anticoagulants * osteoporosis * rivaroxaban * warfarin
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Seguimiento — Fibrilacidon auricular

ANTICOAGULACION

Criterios para la seleccion de la dosis de NACO

Dabigatran
Dosis estandar 150 mg/12 h
Dosis baja 110 mg/12 h

Dosis reducida

Criterios para reducir Dabigratan 110 mg/12 h en pacientes
la dosis con:
o Edad > 80 anos
e Toma concomitante de verapamilo o
¢ Riesgo hemorragico aumentado

AcICr: aclaramiento de creatinina.

Rivaroxaban
20 mg/24 h

15mg/24 h
AciCr 15-49 ml/min

Apixabin
Smg/i2 h

25mg/12 h

Al menos 2 de estos 3 cniterios:

e Edad > 80 afos

e Peso corporal < 60 kg o

e Creatinina sérica > 1.5 mg/dl
(133 pmol/l)

G. Hindricks et al, Guia ESC 2020 sobre el diagndstico y tratamiento de la fibrilacién auricular, Rev Esp Cardiol. 2021;74(5):437.e1-437.e1

Edoxaban
60 mg/24 h

30 mg/24 h

En presencia de alguno de los

siguientes:

e AclCr 15-50 ml/min

e Peso corporal < 60 kg

¢ Toma concomitante de
lospon'na.

eritromicina o ketoconazol.

oESC 2020



Seguimiento — Corticoides

ALTAS DOSIS MINIMO 2-6 MESES.
IMUNOSUPRESION DE ALTO NIVEL

|

¢QUE DEBEMOS HACER SI VAMOS A INICIAR
CORTICOIDES A DOSIS ALTAS DURANTE MAS DE 3
MESES?

PREVENCION OSTEOPOROSIS
PREVENCION INFECCIONES
VIGILANCIA ESTRECHA

« TENSION ARTERIAL

« GLUCEMIA

« LIPIDOS

« IONES (NA, K)

60 mg/dia
50 mg/dia
40 mg/dia
30 mg/dia
20 mg/dia
10 mg/dia
5 mg/dia

2,5 mg/dia

1 semana

1 semana

1 semana

1 semana

2 semanas

2 semanas

4 semanas

4 semanas



¢QUE HACER SI
VAMOS A INICIAR
CORTICOIDES A
DOSIS ALTAS?

PROTECTOR
GASTRICO

PREVENCION
INFECCIONES

OPORTUNISTAS

PREVENCION

OSTEOPOROSIS

VIGILANCIA
ESTRECHA TA,
GLUCEMIA,
LIPIDOS.
HIPOPOTASEMIA
CATARATA
AUBCAPSULARY
GLAUCOMA

RX TORAX

IGRA

SEROLOGIA VHC, VHB, VIH

SEROLOGIA CHAGAS Y STRONGILOIDES
ACTUALIZACION CALENDARIO VACUNAL

Densitometria 0sea

Rx lateral de la columna dorsal
centrada en D8 y columna
lumbar centrada en L2.

Analitica de sangre
(hemograma,
glucemia, perfil
lipidico, iones, funcion
hepatica, funcidn
renal).



Seguimiento — Corticoides

,
INICIO TRATAMIENTO | PREVENCION OSTEOPOROSIS

CON ESTEROIDES
MAS DE 3 MESES

Li

Medidas generales.
Suplemento de Calcio
y Vitamina D

Calcio 1000-1200 mg + Vitamina D 800 Ul diario

T*— :> Acido risedrénico oral 75 mg dos dias consecutivos al mes*
r_ racturas '—l
si . No . . . L :
— | L Si FG <30: reducir dosis 50% o duplicar intervalo entre dosis

T ANTES DE INICIAR SEGUIMIENTO:
— ] * Analisis sanguineo e Densitometria anual
ey ‘ Puntuacgn * Densitometria 0sea * Rxlateral de columna dorsal y
* Rxlateral columna lumbar a los 3 anos de
TVr— Sg;eggg:tgfggfgﬁgo dorsal centrada en D8 tratamiento.
(1* opcidn Risedronato) y Vitamina D y columna lumbar

centrada en L2.
Guia de prevencion y tratamiento de la osteoporosis

inducida por glucocorticoides, SEMI, 2007.



Seguimiento — Corticoides

PREVENCION INFECCIONES

« IGRA (o PDD), Rx térax

* Serologia VHB, VHC, VIH, Chagas, Strongyloides CMV, EBV,
Parvovirus B19

e Actualizacion calendario vacunal

* Profilaxis Pneumocystis jiroveci: Cotrimoxazol 800/160 mg 3
veces/semana + acido folinico 15 mg/semana

Diaz-Coto J, Valoracion previa a la inmunosupresion farmacoldgica en Reumatologia, Acta méd. costarric vol.59 n.4 San José Oct./Dec. 2017

Fecha

Historia clinica y examen ffsico
a. Infecciones a repeticién
b. Citopenias
¢. Enfermedad desmielinizante
d. Cancer
e. Insuficiencia cardiaca congestiva
f. Sintomético respiratorio
g. Fecha de ultima menstruacion

Educacién: enfermedad, riesgos, beneficios,
responsabilidades

Mujeres en edad reproductiva, educacién
preconcepcional

Laboratorios:

¢ Hemograma, VES, PCR, NU, creatinina,
examen general de orina, transaminasas y
fosfatasa alcalina, perfil lip/dico, glicemia.
* 3-hCG, en toda mujer en edad
reproductiva

PPD: valor de lectura: __

¢ Si > 5 mm, Isoniacida 300 mg VO x dia x
6 meses, fecha de inicio

¢ Si 2 5 mm, Isoniacida + Rifampicina VO x
dfa x 3 meses, fecha de inicio

Radiograffa térax:

Sintomatico respiratorio
¢ Esputo x BAAR 1
* Esputo x BAAR 2
¢ Esputo x BAAR 3

* Serologia VIH
* AntiHBs

¢ Antihepatitis C
¢ Serologfa CMV 1gG IgM
e CargaviralCMV ___
* Serologfa EBV 1gG IgM
* Serologia parvovirus B19

Vacunacion:
* SRP
e Td
¢ Tdap
e PCV 13
e PPSV 23
* Influenza
* Varicela
¢ Hepatitis B

Antiparasitarios:

(
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Seguimiento — Corticoides

* Vigilancia estrecha TA

* Glucemia

* Lipidos

* lones (Na, K)

e Catarata subcapsular y glaucoma
* Protector gastrico

Ajuste de medicacidn: levotiroxina

Ficha técnica Prednisona Kern Pharma, AEMPS, Fecha de revisidn del texto Mayo de 2021.

4.8. Reacciones adversas

En tratamientos de corta duracién con prednisona la incidencia de aparicion de reacciones adversas es baja.
No obstante debera tenerse en cuenta la posible aparicion de tlceras gastricas y duodenales (con frecuencia
debidas al estrés), que pueden seguir un curso asintomatico, asi como una reduccion de la tolerancia a la
glucosa y una menor resistencia a las infecciones.

En caso de tratamientos de larga duracion con glucocorticoides pueden aparecer los siguientes efectos
secundarios:

Sistema _endocrino: Sindrome de Cushing, obesidad faciotroncular con cara de luna llena, alteraciones
en la secrecion de hormonas sexuales (amenorrea, hirsutismo, impotencia).

Dermatoldgicos: acné esteroideo, retrasos en el tiempo de cicatrizacion de heridas, aparicion de estrias.
Sistema musculoesquelético: atrofia y debilidad muscular, osteoporosis.

Oftalmolégicos: glaucoma, cataratas, vision borrosa (ver también seccion 4.4).

Sistema _nervioso central: depresion, irritabilidad, euforia, aumento del apetito y vigor, pseudotumor
cerebral, manifestaciones de epilepsia latente.

Sistema digestivo: ulceras gastricas y duodenales, hemorragias gastrointestinales.

Metabolismo: reduccion de la tolerancia a la glucosa, diabetes mellitus: alteraciones electroliticas tales
como retencion de sodio con formacion de edemas y excrecion aumentada de potasio. Inactividad o
atrofia del cortex adrenal, retraso de crecimiento en los nifios.

Sistema cardiovascular: hipertension arterial, bradicardia® (frecuencia «no conocida).
Sistema_inmunitario y _hematopoyético: linfopenia, eosinopenia, policitemia, empeoramiento de los
procesos inmunes, enmascaramiento de infecciones.

Sistema renal: Crisis renal esclerodérmica **

Se tendra en cuenta que si se realiza una reduccion demasiado rapida de la dosis en tratamientos de larga
duracion podria darse alguno de los siguientes sintomas: mialgias, artralgias, disnea, anorexia, nauseas,
vomitos, fiebre, hipotension, hipoglucemia o insuficiencia adrenocortical aguda que puede llegar a ser fatal.




Seguimiento — Tension arterial

Control de TA en domicilio

N2

IECA/ARA Il +/- calcioantagonista o diurético (tiazidas < Osteoporosis)

Ly ACEi or ARB + CCB or diuretic

Dual combination

1 Pill




Seguimiento — Resumen

Suspender amiodarona y cambiar a otro controlador de ritmo = Dronedarona .
*ECG
*ETT

ACOD

Corticoides a altas dosis 2-6 meses. REVISION EN 1 MES

*Densitometria ECG

*FSX dorso-lumbar Analitica completa
*Acido risedrdnico + calcio + vitamina D (incluyendo TSH)
*IGRA

*Serologia VHC, VHB, VIH, Chagas, Strongyloides.
*Actualizacion calendario vacunal
*Cotrimoxazol + acido folinico

*Analitica sanguinea
*IBP
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