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VALORACIO PREOPERATORIA DEL PACIENT DE CIRURGIA NO
TORACICA AMB PATOLOGIA RESPIRATORIA, CONSULTA AL
PNEUMOLEG:

Joan Carles Ortiz, Anestesiologia i Reanimacio. Fundacio Puigvert, Barcelona
Joaquim Sanchis, Pneumologia, Hospital de la Santa Creu i Sant Pau, Barcelona.

L’objectiu de la valoraci6 preoperatoria €s la de preparar al pacient per 1’acte operatori,
planificant, en funci6 dels antecedents i del tipus de cirurgia, una estratégia adient per a
tot el procés perioperatori.

El coneixement, per part del anestesioleg, dels criteris pneumologics per avaluar i
tractar el pacient respiratori, disponibles a http://www.separ.es, ens pot permetre
racionalitzar la consulta preoperatoria al pneumoleg. A la practica habitual, la consulta
es fa per valorar i/o tractar un procés respiratori actiu, identificar-ne el risc i, si és el cas,
adoptar una estratégia per minimitzar-lo. Pero a pesar de que en el periode postoperatori
les complicacions respiratories i cardiaques presenten una prevalenca i mortalitat
equivalents,"” en el pacient respiratori, a diferéncia del cardiac, no hi ha unes
recomanacions plenament acceptades, des del concepte de evidéncia cientifica, de quan
sol-licitar la interconsulta al pneumoleg.

A la literatura, i al llarg del temps, es poden trobar diferents recomanacions que, a part
dels criteris medics, estan influenciades per conceptes organitzatius. Per exemple, a la
Cleaveland Clinic Foundation (EUA),? proposen remetre al pneumoleg el pacient que
presenta malaltia pulmonar obstructiva cronica (MPOC), dispnea, broncospasme,
infeccid respiratoria o a tot pacient tributari de cirurgia toracica i abdominal amb FEV <
50%. En aquesta institucio, els fumadors deixen de fumar, si és possible, 8 setmanes
abans de la cirurgia; si no es pot, ho fan les 48 hores previes a la intervencid. En les
infeccions respiratories la cirurgia es posposa fins a 4 setmanes després del guariment
de la malaltia.

Cal coneixer que, en aquest context, s’utilitzen autoqiiestionaris (HealthQuest, format
per 148 items) per a valorar els factors de risc, les proves preoperatdries conseglients i,
si cal, la derivaci6 al internista o pneumoleg per a diagnostic 1 optimitzaci6 del pacient.
La resposta al HealthQuest es fa a la consulta del cirurgia o a través de Internet. La
consulta a I’anestesioleg es produeix al final del procés, sols en pacients seleccionats i
amb possibilitat de ampliar la consulta als especialistes.

En l’ambit europeu existeixen les recomanacions, realitzades per la Société de
Pneumologie de Langue Francaise® (taula 1), per a indicar la realitzacié d’espirometria
1 gasometria preoperatories. En funci6 del tipus de cirurgia i de la preséncia de malaltia
respiratoria s’estableixen 4 categories ordenades de indicacions: indispensables,
recomanada, possible i sense avaluacid funcional. Encara que hi ha implicita una
gradacio, la frontera entre les categories centrals (recomanada i possible) en ocasions
pot resultar indeterminada.



No obstant, alguns autors proposen criteris més simples per a demanar les probes

funcionals respiratories als pacients de cirurgia no toracica: la presencia de dispnea greu
., . ; 5

(limitaci6 especifica al caminar pel carrer).

Taula 1. Espirometria i gasometria preoperatories. Recomanacions de la Société de Pneumologie de Langue
Francaise*

Cirurgia pulmonar o

S . Cirurgia abdominal alta Cirurgia periférica
toracica
Revaluar si
Malaltia respiratoria . descompensacio clinica
P Indispensables Recomanades P

coneguda posterior a la darrera

avaluacio

Factors de risc
Antecedents Indispensables Recomanades Possible, no obligatoria
Signes clinics

Abséncia de factors de

risc Possible, no obligatoria Possible, no obligatoria No avaluaci6 funcional

*Indications des EFR. Rev Mal Respir 1995; 12: R115-R131

Les recomanacions de la Société de Pneumologie de Langue Frangaise, que com ¢€s obvi
fan referéncia a pacients de cirurgia electiva, es poden determinar millor incidint en dos
aspectes: concretant aquelles caracteristiques de la malaltia respiratoria en que és
recomanable fer una avaluacié pneumologia i identificant els factors que constitueixen
un possible risc de complicacié respiratoria.

Tractat especificament per malalties, pot ésser d’utilitat demanar una avaluacid
preoperatoria pel pneumoleg quan es compleix algun d’aquests criteris:

1. Malaltia pulmonar obstructiva cronica:
a. Preseéncia de dispnea a petits esforcos o en repos,
b. Presencia de cor pulmonale,
c. PFR: FEV;<50%, si FEV;<40% — demanar gasometria arterial
d. Exacerbaci6 de la malaltia (endarrerir la cirurgia 2-3 setmanes
postresoluci6 de la exacerbacio)

2. Asma greu: si es compleixen 2 de les segiients condicions:

a. Simptomes clinics constants amb aguditzacions freqilients que limiten la
capacitat del pacient o asma nocturna freqiient.
Tractament broncodilatador diari (>4 al dia)

c. Accentuada alteraci6 de la capacitat ventilatoria (FEV;<60% 6
FEM>30% variabilitat)

d. Crisis asmatica (endarrerir la cirurgia 2-3 setmanes postresolucio de la
Crisis).

3. Defectes ventilatoris restrictius:
a. Dispnea de petits esforcos o en repds



b. Capacitat vital <15 mL/kg
Hipoxémia i/o retencio de COs.

d. Alteracions neuromusculars o de la caixa toracica associades a
alteracions del control de la respiraci6 amb PaCO, > 45mmHg o
associats a hipertensio pulmonar, poliglobtlia, clinica de SAOS.

e. Si la causa és extrinseca i la cirurgia no és urgent tractar la malaltia
desencadenant (SIRS, insuficiéncia ventricular,...)

4. Pneumonia:

a. mala evolucié clinico-radiologica, endarrerir la cirurgia 2-3 setmanes

postresoluci6 clinica de la pneumonia.

e

5. Tipus de cirurgia:
a. cirurgia toracica
b. pacients amb descompensacions recents tributaris de cirurgia abdominal
alta o altres tipus de cirurgies que precisen de posicions forgades (pe:
Trendelenburg), en especial si ho son durant un temps perllongat.

En resum, des d’un punt de vista practic, es poden definir dues situacions: la cirurgia
d’urgéncia i I’electiva. Davant d’una situaci6 d’urgéncia, com és obvi, la consulta al
pneumoleg escapa del circuit convencional havent d’integrar la immediatesa de la
cirurgia amb la minimitzacié del risc de presentar complicacions respiratories
postoperatories. En funci6 de les caracteristiques del centre, pot ésser d’utilitat comentar
el cas amb el pneumoleg i preveure les possibilitats de seguiment en el postoperatori i/o
d’ingrés en unitats especifiques.

D’altra banda, en una cirurgia electiva ens podem trobar pacients amb patologia
respiratoria coneguda i pacients amb clinica respiratoria pero sense diagnosticar. Es per
aix0, que davant de la sospita d’una possible afectacié pulmonar no estudiada es pot
realitzar un senzill crivellat:
1. interrogar sobre la preséncia de simptomatologia respiratoria, en especial
dispnea moderada-greu (dispnea al pujar un tram d’escales, al caminar en pla, al
parlar o en repos), i
2. detectar, per medi de pulsioximetria, la preséncia de hipoxeémia (SatpO,<94%).
En un pacient amb algun d’aquests simptomes es recomanable sollicitar la valoracio
per el pneumoleg.

Si el pacient és fumador, encara que no presenti dispnea ni hipoxémia, és d’utilitat
recomanar 1’abandonament del tabac.

Si el pacient presenta una patologia respiratoria coneguda cal aplicar els criteris ja descrits; és a
dir, remetre al pneumoleg el pacient que presenta criteris de malaltia evolucionada i/o de
gravetat.

Els algoritmes 1 i1 2 esquematitzen les propostes d’actuacio en la consulta preparatoria
davant del pacient amb patologia respiratoria.

A la literatura s’han identificat diversos factors de risc relacionats amb 1’esdeveniment
de complicacions respiratories. Les variacions observades en la incidéncia de les
mateixes es poden deure a les diferents definicions que es fa de complicacid respiratoria
o a la comparacié d’estudis amb dissenys diferents. Generalment les complicacions



respiratories postoperatories (CRP) més freqiientment citades son: [’ateléctasi, la
pneumonia, la fallida respiratoria i la exacerbaci6 d’alguna malaltia pulmonar cronica.

A la literatura les variables estudiades com possibles factors de risc son: edat, albumina
plasmatica baixa, estat funcional, obesitat, perdua de pes >10%, classificaci6 ASA,
classificaci6 de Goldman, index de Charlson, malaltia pulmonar obstructiva cronica,
abus tabaquic, expectoracié, pneumonia, dispnea, apnea obstructiva de la son,
disminuci6 de la consciéncia, accident vascular cerebral, insuficiéncia cardiaca
congestiva, insuficiéncia renal, increment de BUN 1 creatinina, tractament cronic amb
corticosteroides, alcoholisme, diabetis, HIV, durada del acte operatori, tipus de
anestesia, relaxant muscular de llarga durada, opiacis parenterals vs. analgesia peridural,
tipus de cirurgia, utilitzacié de sonda nasogastrica, cirurgia oberta vs. laparoscopica.

D’altre banda, també s’ha buscat la correlacié entre la presentacié de CRP i diferents
técniques o exploracions: suport nutricional, cateritzaci6 de 1’artéria pulmonar, sondatge
nasogastric, teécniques d’expansid pulmonar, espirometria, radiografia de torax,
determinaci6 d’albimina i analisi de la funci6 renal.

Com resultat de I’anterior, s’han desenvolupat diferents escales de risc, exposades a
I’Annex 1. A http://medal.org es poden trobar fulls de calcul d’algunes d’aquestes
escales de risc.

Edat:

Diversos estudis''® demostren que la edat és un important factor de risc de
complicacions pulmonars postoperatories. Els pacients de més de 60 anys presenten un
risc progressivament major de presentar pneumonia i fallida respiratoria en aquest
periode. En la escala de risc desenvolupada per AM Arozallah et al, 2000 i 2001,'*" la
edat és el principal factor predictor de pneumonia'? postoperatoria: les raons de odds (i
els intervals de confianga del 95%) dels pacients en la seixantena, setantena i
vuitantena, respecte als pacients menors a 50 anys, son de 2.38 (IC 95%: 1.98-2.87),
3.58 (IC 95%: 2.97-4.33) 1 5.63 (IC 95%: 4.62-6.84). Aquesta situacio no es reprodueix
a I’hora d’avaluar el risc de fallida respiratoria postoperatoria'® on I’edat es situa per
sota de factors com el tipus de cirurgia, albumineémia o estat funcional. Un factor a tenir
en compte respecte a les escales de risc elaborades per Arozallah et al, 2000 y 2001, és
que han estat realitzades basicament amb poblaci6 masculina. Pero, a favor, cal
coneixer que en cap altre revisid s’estableixen diferéncies en funcio del sexe. Aquesta
progressio de risc, a mida que avanca I’edat del pacient, també es reprodueix en altres
treballs "**: per cada década d’increment a ’edat el risc de desenvolupar complicacions
respiratories en el postoperatori creix aproximadament un 30%."

En la revisio sistematica de GW Smetana et al, 2005, "7 es demostra que la edat és el
segon factor de risc més identificat en els articles revisats i que ho és de forma
independent, no lligada a altres comorbiditats: la raé de odds estimada per els pacients
de 60 a 69 anys és de 2.09 (IC 95%: 1.66-2.64) i per els de 70 a 79 anys és de 3.04 (IC
95%: 2.11-4.39).

Estat funcional:
El grau de dependéncia funcional és un important predictor de complicacions
respiratories postoperatories. Quan la dependéncia és total, incapacitat per qualsevol



activitat quotidiana, les complicacions respiratories son aproximadament un 50% més
freqiients que en el cas de dependéncia parcial, definida com la necessitat d’accessoris o
d’ajuda per altres persones. '® Per contra, en un estudi prospectiu, realitzat amb una
cohort de 81.719 pacients, no s’estableixen diferéncies significatives entre pacients
dependents totals i parcials en la incidencia de fallida respiratoria postoperatoria. La
fallida respiratoria va ésser definida com ventilacidé mecanica postoperatoria de més de
48 hores 0 necessitat de reintubaci6 i ventilacid. No obstant, en aquest mateix estudi la
incideéncia de pneumonia ¢és un 50% superior en el grup totalment dependent, comparat
amb el dependent parcial."”

Obesitat i pérdua de pes preoperatori:

La incidéncia de pneumonia (OR: 1.92; IC 95%: 1.68-2.18) i insuficiéncia respiratoria
(OR: 1.37 IC 95%: 1.19-1.57) postoperatories ¢és major quan en els 6 mesos previs a la
intervencié hi ha una pérdua de pes superior al 10%.'*"

En alguns estudis la incidéncia d’ateléctasis i pneumonies és mes alta en pacients
obesos (index de massa corporal >27 Kg/m?).*!' No obstant, aquesta afirmacié no s’ha
confirmat en altres revisions sistematiques, basades en dades univariants, on la obesitat
s’associa a un minim increment del risc (10%) de complicacions respiratories
postoperatories en pacients de cirurgia no cardiotoracica.'® En alguns treballs, tampoc és
demostra un increment significatiu de complicacions respiratories en pacients obesos
intervinguts de cirurgia toracica.’®*' En funcid dels resultats esmentats, la obesitat
podria comportar-se com una variable associada a altres factors de comorbiditat
respiratoria.

Classificacio ASA:

Encara que no ¢és el proposit inicial, la classificaci6 ASA és un predictor consistent del
risc de complicacions respiratories i cardiaques. A I’estudi d’Owens et al., 1978, les
freqliencies de complicacions respiratories per classe ASA (I al IV) foren,
respectivament, de 1.2%, 5.4%, 11.4% i 10.9%. Diferents estudis demostren que el risc
de presentar complicacions respiratories postoperatories creix de forma paral-lela a la
classificacio ASA.>***

Respecte als pacients sans, tenir una classificaci6 ASA >II quasi quintuplica el risc de
presentar complicacions respiratories postoperatories (OR asasi 7 asa 11 4.87; 1C95%:
3.34-7.10). El valor d’aquest increment de risc varia al col-locar el punt de tall en ’ASA
III (OR asasin/ asa<it: 2.55; 1C95%: 1.73-3.76)."7

index de Charlson:

Aquest index’' esta construit ponderant I’edat del pacient amb el nombre i la severitat
de 16 malalties croniques i permet estimar la supervivencia a 10 anys. Es mou dins d’un
rang de puntuacions que oscil-la entre 0 1 37 i a mesura que augmenta la puntuacio
empitjora la supervivencia. L’index de Charlson tendeix a infravalorar la supervivéncia
amb puntuacions altes i no contempla la variabilitat introduida per les intervencions
terapeutiques. Es pot calcular “on-line” a http://www.medalreg.com

En un estudi cas-control nidat de 82 pacients amb complicacions respiratories, aparellats
per tipus de cirurgia i edat, I’index de Carlson és un dels quatre factors independents
lligats a complicacions respiratdries postoperatories. Es descriu un increment constant
del risc per punt obtingut (OR: 1.6 per punt; IC95%: 1.0-2.6).”"



Malaltia pulmonar obstructiva cronica: (Annex 2)

L’antecedent de malaltia pulmonar obstructiva cronica incrementa el risc de pneumonia
(OR:1.72; 1C95%: 1.55-1.91) i de fallida respiratoria (OR: 1.81; 1C95%: 1.66-1.98)
postoperatories (OR: 1.81; 1C95%: 1.66-1.98)."* La incidéncia de complicacions
respiratories postoperatories es major en pacients diagnosticats de malaltia pulmonar
obstructiva cronica, encara que estiguin estabilitzats, o en preséncia tant sols de
simptomes com 1’espu‘[.7'9’14’25’29’3 03337

La preseéncia de dispnea en repds (OR: 1.69; IC95%: 1.36-2.09) o a petits esforcos (OR:
1.21; 1C95%: 1.09-1.34) també s’ha relacionat amb un increment del risc de presentacio
de insuficiéncia respiratoria en el postoperatori.'> En un estudi’’, la preséncia de clinica
respiratoria (hipofonesi, espiracié allargada, roncs o sibilancies) va ésser un important
factor predictiu de complicacié respiratoria (OR: 5.8; 1C95%: 1.04-32.1). Per la
confirmacio de la magnitud d’aquest efecte caldria un nombre més gran de treballs. En
una revisio sistematica'’ s’aporten diversos estudis multivariables on es demostra que la
malaltia pulmonar obstructiva cronica és el factor de risc pulmonar postoperatori més
identificat (risc de complicaci6 respiratoria postoperatoria OR: 1.79; 1C95%: 1.44-2.21).
No hi ha estudis que evidenciin de forma fefaent el risc de complicacions respiratories
en les malalties pulmonars restrictives, malalties neuromusculars o deformitats
toraciques.'’

Asma: (Annex 3)
Existeix una bona evidéncia de que 1’asma no ¢és un factor de risc de complicacid
respiratoria postoperatoria.'® A la revisio de Smetana et al., 2005, la incidéncia no
ajustada de complicacions respiratories postoperatories en pacients asmatics ¢s del
3.0%, xifra similar al valor global (3.4%) de complicacions respiratories en tots els
treballs revisats.'’

Abus tabaquic:

Diferents estudis han relacionat 1’habit tabaquic amb el risc de desenvolupar
complicacions respiratories.'' ">***° En pacients de cirurgia no cardiaca i fumadors des
d’ almenys 1 any, el fet de fumar 15 dies abans de la cirurgia s’associa a un major risc
de pneumonia (OR: 1.28; 1C95%: 1.17-1.42). Fumar 2 setmanes abans de la cirurgia
també s’ha relacionat amb un increment del risc de fallida respiratoria postoperatoria
(OR: 1.24; 1C95%: 1.14-1.36).'"'* Per contra, alguns estudis multivariants en cirurgia
abdominal no troben associacié entre tabac i complicaci6 respiratoria postoperatoria.*
En una recent revisid sistematica es resumeix que 1’habit de fumar incrementa
modestament el risc de complicacions respiratories postoperatories (OR: 1.26; 1C95%:
1.01-1.56)."® De forma contraria, en una revisio sistematica de La Biblioteca Cochrane
Plus, sobre les intervencions preoperatories per I’abandonament de I’habit de fumar, es
troben resultats heterogenis on només un dels treballs mostra disminucié de la infeccio
de ferida i de les complicacions cardiorrespiratories.*

La valoracié de les conseqiiéncies de deixar de fumar sembla estar influida pel temps
d’abstencid transcorregut. De moment, en els pacients quirtirgics no es pot definir
clarament quin és el benefici obtingut per 1’abandonament de 1’habit tabaquic. Per
contra, I’abstenci6 de 1’habit de fumar és la intervencié més simple, i més rendible, per
reduir el risc de desenvolupar MPOC o frenar la seva evolucié (nivell d’evidéncia A).*!

Pneumonia preoperatoria:
La pneumonia és un factor de risc independent en cirurgia no cardiaca (OR: 1.70;
1C95%: 1.35-2.13) per a la existéncia de complicacions respiratories postoperatories.'



Apnea obstructiva de la son: (Annex 4)

Els pacients amb apnea obstructiva de la son presenten més dificultat de intubacio (el
percentatge de dificultat varia entre 15 a 30%).”> En un estudi de cas-control de 101
pacients amb diagnostic d’apnea obstructiva de la son, sotmesos a cirurgia de genoll o
de maluc, es descriu una incidéncia postoperatoria més alta de complicacions
postoperatories (39% vs. 18%), perd no totes estadisticament significatives: hipoxémia
(P=0.41) 1 hipercapnia (P=0.08), estats de confusié (P=0.07) , fallida respiratoria i
reintubacié (P=0.16), isquémia miocardiaca (P=0.56) i major freqiiéncia d’ingressos no
programats a UCI (P<0.001).* No s’ha establert de forma consistent el risc de
complicacions respiratories postoperatories que presenten els pacients amb apnea
obstructiva de la son, perd sembla que la incidéncia és major en aquests pacients.'’
Falten més treballs, especialment en cirurgies de risc, per avaluar I’evideéncia cientifica.

Malalties cardiologiques:

En una revisio sistematica recient'’ s’identifica I’antecedent de insuficiéncia cardiaca
congestiva com un important factor de risc per a desenvolupar complicacions
respiratories en el postoperatori, especialment de insuficiéncia respiratoria (OR: 1.25;
1C25%: 1.07-1.47)."2

Malalties neurologiques:

Els factors de risc neurologics relacionats amb 1’aparicié de complicacions respiratories
postoperatories son 1’alteracio de la conciéncia'' ™ i els ictus previs'>" i es relacionen
amb una major incidéncia d’ateléctasis i amb una manifesta incapacitat de protegir la
via acria. En preséncia d’algun dels factors descrits, els risc, respecte a la poblacid
normal, de pneumonia postoperatoria s’incrementa aproximadament un 50% i el de
insuficiéncia respiratoria en un 20%."

Factors lligats a I’equilibri corporal de liquids:

En aquells pacients que presenten una alteracié de 1’equilibri corporal de liquids
secundaria a insuficiéncia cardiaca congestiva, insuficiéncia renal aguda i transfusio
sanguinia es descriuen un nombre major de complicacions respiratories postoperatories
dels tipus d’edema pleural, ateléctasis, pneumonia i insuficiéncia respiratoria.''~>** El
maneig poc curds dels liquids en pacients amb hipertensié pulmonar també es
correlaciona amb un index més gran de complicacions postoperatories.

Factors immunologics:

Els pacients tractats de forma cronica amb corticosteroides tenen un risc major de
presentar pneumonies en el postoperatori perd amb una incidéncia de insuficiéncia
respiratoria normal.'” Per contra, en els pacients insulinodependents s’ha descrit la
situacio inversa: risc de desenvolupar insuficiéncia respiratoria postoperatoria i no
pnemonia.'’

El consum cronic d’alcohol disminueix 1’activitat de la immunitat per cél-lules B i es
relaciona amb una major incidéncia de pneumonies en el postoperatori.'’

De moment, no es pot establir quin pes que té la infecci6 per HIV en el
desenvolupament de complicacions respiratories.



Factors relacionats amb la cirurgia:

Les incisions properes al diafragma,*' cirurgia toracica i abdominal superior, els canvis
en el volum pulmonar i el tipus de ventilacié® i la disfuncié diafragmatica*® son factors
relacionats amb una major incidéncia de complicacions respiratories postoperatories.

La incidencia de complicacions respiratories postoperatories oscil-la entre un 10 a 40%
en cirurgia toracica. En cirurgia abdominal supraumbilical les complicacions
respiratories es situen entre el 13 1 33%, en front d’un maxim documentat del 16% en
cirurgia infraumbilical.*!

El tipus de cirurgia és el factor predictor amb més pes tant a I’index de risc de
pneumonia postoperatoria com al de insuficiéncia respiratoria postoperatoria elaborats
per Arozullah et al., 2003." Les cirurgies de major risc son la reparacié d’aneurisma
aortic abdominal (pneumonia OR: 4.29; 1C95%:3.34-5.50; fallida respiratoria OR: 14.3;
1C95%: 12.0-16.9), la cirurgia toracica (pneumonia OR: 3,92; IC 95%3.336-4.57;
insuficiéncia respiratoria OR: 8,14; IC 95% 7,17-9,25 ), y la abdominal alta (pneumonia
OR:2,68; IC 95%2.38-3.03; insuficieéncia respiratoria OR: 4.21; IC 95% 3,80-4,67). De
forma independent, el risc de pneumonia o de insuficiéncia respiratoria postoperatories
esta també incrementat en la neurocirurgia , (pneumonia OR:2,14; IC 95% 1.66-2.75;
insuficiéncia respiratoria OR: 4.21; IC 95% 3,80-4,67) cirurgia de coll (pneumonia
OR:2,30; IC 95%1.73-3.05; insuficiéncia respiratoria OR: 3.10; IC 95% 2,40-4,01),
vascular periférica (pneumonia OR:1,29; IC 95%.10-1.52; insuficiéncia respiratoria OR:
4.21; IC 95% 3,80-4,67) i cirurgia d’emergencia. (pneumonia OR:1,33; IC 95%]1.16-
1.54; insuficiéncia respiratoria OR: 3.21; IC 95% 2,83-3,43).

Alguns treballs suggereixen una menor incidéncia de complicacions respiratories
postoperatories en les técniques laparoscopiques. En un estudi randomitzat, la
incidéncia de complicacions respiratories postoperatories ¢és menor en les
colecistectomies laparoscopiques (2,7%) que en les obertes (17,2%). Per contra, en un
estudi de cohorts comparant colectomies laparoscopiques i obertes no es pot concloure
cap diferéncia en la incidéncia de pneumonies. En ambdos estudis la durada de 1’ingrés
es menor en el grup laparoscopic.

A pesar d’aixd, molts dels estudis comparatius entre técniques laparoscopiques i
cirurgia oberta no tenen suficient poténcia per detectar les complicacions respiratories
postoperatories o, en el pitjor dels casos, ni tant sols les mencionen.

En la revisié sistematica de Smetana GW et al.'” el risc de presentar complicacions
postoperatories es duplica en els pacients sotmesos a cirurgia d’urgéncia (OR: 2,21;
1C95%: 1,57-3,11) o quan la intervencié s’allarga més enlla de 2,5 hores (OR: 2,26;
1C95%: 1,47-3,47). En aquesta revisio també es relacionen, encara que de forma més
modesta, les transfusions de més de 4 unitats amb el risc de complicacions respiratories
(OR: 1,47; 1C95%: 1,26-1,71).

Factors relacionats amb I’anestésia i ’analgésia:

La incidéncia de bloqueig neuromuscular residual és significativament més alta en
pacients tractats amb pancuroni, triplicant, respecte a relaxants musculars d’accio
intermédia, la incidéncia de hipoventilacio en el postoperatori.®

En un estudi observacional®’’ de 9.000 pacients sotmesos a cirurgia de maluc, sota
anestésia regional o general, la mortalitat a 30 dies i la incidéncia de pneumonia eren



similars en ambdés grups. Per contra, en una meta-analisi*® realitzada comparant 16
treballs de cirurgia de maluc, les técniques regionals, a diferéncia de I’anestesia general,
presentaren menor mortalitat global a 1 mes.

Una revisio sistematica® de 141 articles randomitzats i controlats, on es compararen les
complicacions postoperatories de les anestésies generals contra els bloquejos
neuroaxials, sols o en combinaci6 amb anestésia general, aporta, respectivament, una
incidéncia de pneumonia del 5% i 3% (OR: 0,48; 95%CI 0,48-0,76) i de fallida
respiratoria del 0,8% 1 0,5% (OR: 0,41 95%CI 0,23-0,73). Aquests resultats foren
similars al comparar técniques regionals no combinades i anestésia general. La
incidencia de depressio respiratoria i de tromboembolisme pulmonar i la mortalitat en el
primer mes també foren menors en el grup d’anesteésia regional. Aquesta metanalisi ha
segut criticat per no controlar covariables com la heterogeneitat de la poblacid
quirargica i de les técniques i farmacs anestesics emprats.

Una correcta analgesia permet realitzar respiracions profundes i, per tant, disminueix la
incideéncia d’ateléctasis i pneumonies en el postoperatori. No obstant, la utilitzacid
d’opiacis es relaciona amb una major possibilitat de broncoaspiracions i amb una
resposta ventilatoria deprimida davant de la hipdxia o de la hipercapnia'®.

Quan DI’administracié d’opiacis és per via epidural es disminueix la incidéncia de
complicacions respiratories postoperatories. En un estudi retrospectiu realitzat amb
pacients intervinguts electivament d’aneurisma aortic abdominal les complicacions
pulmonars i cardiaques foren comparativament menors en els pacients tractats amb
opiacis peridurals que en els que I’administracié fora parenteral.”® Globalment, les
técniques combinades disminueixen la incidéncia d’insuficiéncia respiratoria i la
intensitat del dolor, perd possiblement no representin cap benefici en el grup de risc
respiratori (MPOC, patologia restrictiva, SAOS i insuficiéncia respiratoria).”'”* D’altra
banda, algunes guies cliniques (Annals of Internal Medicine) fan referéncia al conflicte
existent entre I’administracid profilactica d’heparines i les técniques neuroaxials com
possible condicionant en 1’elecci6 de la via d’administracié analgesica.

A pesar de que no existeixen diferéncies en el consum d’opiodes, en les valoracions del
dolor ni en la duracié de I’ingrés, la analgésia amb morfics per via peridural o
endovenosa controlada por el pacient presenten menys nombre de complicacions
respiratories postoperatories.

La utilitzaci6 de relaxants musculars de acci6 curta o intermedia pot suposar un
probable benefici per a la disminuci6é de complicacions respiratories en el postoperatori.
Tant D’anestésia com 1’analgésia epidurals poden disminuir la incidéncia de
complicacions respiratories. Pero, a ’actualitat i especialment en el cas de 1’anestésia,
aquesta afirmacio no es pot concloure de forma rotunda. Soén necessaris més treballs
amb dissenys adients per aclarir aquest punt.

Suport nutricional:

L’administracié de nutricié parenteral no es demostra clarament superior a la no
suplementaci6 o a la nutricid6 enteral total per tal de disminuir el nombre de
complicacions respiratories postoperatories. En una metanalisi de 14 estudis
randomitzats o quasi-randomitzats 1’administracié de nutricié parenteral total en el
postoperatori de cirurgia major tant sols és util en casos de desnutrici6 greu o periodes
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de desdejuni superior als 10-14 dies. Dissortadament aquest estudi no aporta dades
sobre les complicacions respiratories.”” L’administracié rutinaria de nutricio parenteral
total no €s superior a la nutrici6 enteral o a la no hiperalimentacid; possiblement s’hagi
de reservar pels casos de desnutricié greu o periodes llargs de desdejuni.’® Pot ésser
important aconseguir una acceptable tolerancia oral, de forma relativament immediata,
per tal d’evitar latrofia de les vellositats intestinals i minimitzar la translocacio
bacteriana secundaria.’’

Cateteritzacio de ’arteria pulmonar:

En un estudi controlat els pacients, tots de més de 60 anys, ASA III o IV i sotmesos a
cirurgia toracica, abdominal, vascular o traumatologia de maluc es distribueixen
aleatoriament: un grup rep el tractament guiat per la cateteritzaci6 de I’artéria pulmonar
i I’altre no. La incidéncia de pneumonia ¢€s, respectivament, de 7,3% i de 6,7%
(P=0.70). Els resultats no permeten pensar que, en els pacients de risc, el maneig
peroperatOri guiat per un catéter pulmonar disminueixi la incidéncia de pneumonia en el
postoperatori, no es detallen altres tipus de complicacions respiratories.”

Utilitzacio de sonda nasogastrica en cirurgia abdominal:

Diferents metanalisis han comparat els pacients portadors de sonda nasogastrica de
forma sistematica o electiva (tan sols en preséncia de nausees i vOmits, distensid
abdominal o intolerancia oral). Encara que ambdds grups presenten la mateixa
incidéncia de broncoaspiracions, el grup amb sondatge electiu presenta un nombre
menor de pneumonia i ateléctasi en el postoperatori.”®® Possiblement la utilitzacio
sistematica de la sonda nasogastrica no estigui justificada, havent-la de reservar per
casos amb nausees 1 vomits, distensio abdominal o intolerancia oral.

Tecniques d’expansiéo pulmonar:

Resulta dificil sintetitzar els resultats dels treballs publicats sobre técniques d’expansio
pulmonar per la gran variabilitat observada: existeix una notable diversitat de criteris en
la definicié de complicaci6 respiratoria i en la técnica o combinacié de técniques
utilitzades en el grup experimental. En la revisio de Lawrence et al, 2006, es
suggereix, no sense dificultat, que no hi cap tipus de técnica d’expansié pulmonar
profilactica que sigui superior a la no utilitzacié de cap metode. Tampoc cap modalitat,
ni combinacié de técniques, sembla superior a les altres per disminuir la incidéncia de
complicacions respiratories postoperatories.

Espirometria:

De forma global 1’espirometria pot identificar el grup de pacients en risc de presentar
complicacions respiratories postoperatories; pero a la practica clinica aixo no serveix
per calcular el risc individual del pacient. Cal afegir que, a I’hora de identificar pacients
susceptibles de complicacio respiratoria, la espirometria tampoc es demostra superior a
la historia i exploracié fisica. A diferéncia del consens existent en el cas de la
revascularitzaciéo miocardica i en les reseccions pulmonars, a la cirurgia no toracica no
s’ha determinat un valor espirometric inacceptable per contraindicar la cirurgia. En
conseqiiencia, semblaria coherent sol-licitar la realitzacié d’una espirometria quan hi ha
la sospita d’un pacient amb malaltia obstructiva cronica no diagnosticada'’

Radiografia de torax:

Encara que molts protocols preoperatoris inclouen la radiografia de torax a partir de
certa edat, la deteccié d’anormalitats a la radiografia influeix poc en el plantejament
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perioperatori. A la literatura la presencia d’alteracions en la radiografia de torax
preoperatoria oscil-la entre un 10%°' a 23.1%; aquestes alteracions varen condicionar
la conducta anestesiologia, respectivament, en el 0,1% 1 3,0% dels casos. La incidéncia
de complicacions respiratories és aproximadament un 84% superior en pacients que
presenten alguna alteracié radiologica.'” No obstant, una minima proporcié de les
alteracions son troballes inesperades, la revisié sistematica de Smetana et al la xifra
aproximadament en el 1.3%.'" Aquests autors conclouen, en el seu estudi, que la
capacitat predictora de la radiografia de torax ¢és baixa encara que, basant-se en alguns
estudis multivariables, hi ha una petita evidencia a favor de la realitzacié de la placa de
torax en pacients amb antecedents cardiopulmonars o de més de 50 anys sotmesos a
cirurgia abdominal alta, toracica o de reparaci6 d’aneurisma abdominal.

Albumina plasmatica:

La hipoalbumineémia és un important factor predictor de complicacions respiratories,
encara que els treballs publicats no permeten precisar amb exactitud quin és el llindar a
partir del qual el risc s’incrementa. El valor d’albumina plasmatica per sota de 35 g/L és
un dels més potents predictors de risc respiratori lligat al pacient.'” En altres estudis,
nivells d’albimina plasmatica per sota de 3 g/dL s’han relacionat amb un major risc de
fallida respiratoria (OR: 2.53; 95%CI: 2.28-2.80) perd no de pneumonia en el
postoperatori'> i amb major morbilitat i mortalitat en els primers 30 dies
postoperatoris*”®*%

Avaluacio de la funcio renal:

La presencia tant de valors alts com baixos de BUN a I’analitica es relaciona amb un
risc major de complicacions respiratories' > En una revisio sistematica'’ més recent la
incideéncia d’alteracions respiratories només es correlaciona amb valors de BUN >7
mmol/L; el risc creix de forma concordant amb els valors de BUN. Un valor de
creatinina >133 pumol/L (>1.5mg/dL) s’ha identificat com indicador de risc de
complicacié pulmonar postoperatoria.
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Grau d’evidéncia:

Una recent i completa revisio sistematica, publicada a Annals of Internal Medicine'’, es
proposa una classificaciéo del grau d’evidéncia associat a diversos factors de risc de
complicacions respiratories postoperatories (Taula 2) i a les diferents intervencions
realitzades per disminuir-ne la incidéncia (Taula 3).

Taula 2. Grau de evidéncia dels factors de risc de complicacio6 respiratoria postoperatoria
Factor Grau de recomanacio Factor Grau de recomanacio
Factors de risc dependents del pacient Factors de risc associats al procés
P .

Edat avancada A R,ep‘arflcm d’aneurisma A
d’aodrtica

ASA>1I A Cirurgia toracica

Insuficiencia cardiaca A Cirurgia abdominal A

congestiva superior

Malaltla'pulm‘on'a r A Neurocirurgia A

obstructiva cronica

Pérdua de pes B Cirurgia prolongada A

Alteraci6 sensorial B Cirurgia de cap i coll A

Fumador B Cirurgia d’emergéncia A

Clinica pulmonar B Cirurgia vascular A

Diabetis C Anestesia general A

Obesitat D Transfusié perioperatoria B

Asma D Clru‘rg'la ginecologica, D
urologica o de maluc

Apnea obstructiva cronica 1 Cirurgia esofagica 1

Corticoterapia 1 Factors associats a probes complementaries

Infeccié per HIV I Albumina < 35g/dL A

aritmia I Radiografia de torax B

Capacitat fisica pobre 1 BUN >7.5g/LL (>21 mg/dL) B
Espirometria 1

Adaptada de Smetana GW et al. 2006. A= bon nivell d’evidéncia de la utilitat del factor com predictor de risc; B= bastant bon
nivell d’evidencia de la utilitat del factor com predictor de risc; C=bastant bon nivell d’evidencia de que el factor no és un bon
predictor de risc; D=bon nivell d’evidéncia de que el factor no es un bon predictor de risc; I=indeterminat, no es pot establir el
grau d’evidencia del factor.

Taula 3. Grau de evidéncia de les intervencions realitzades per disminuir la incidéncia de complicacions respiratories
postoperatories

Intervencio Grau d’evidéncia

Técniques d’expansio pulmonar postoperatories
Descompressié nasogastrica selectiva

Utilitzacié de bloquejants neuromusculars d’accié curta
Laparoscopia (vs. cirurgia oberta)

Deixar de fumar

Anestesia neuroaxial

Analgésia peridural postoperatoria

Nutricié parenteral o enteral sistematica

Cateteritzacié d’artéria pulmonar

OO——~—QWw >

Adaptada de Lawrence et al., 2006. A= bon nivell d’evidéncia de la utilitat de la intervenci6 per disminuir la incidéncia de
complicacions respiratories postoperatories; B= bastant bon nivell d’evidéncia de la utilitat de la intervencio per disminuir la
incidéncia de complicacions respiratories postoperatories; C= nivell acceptable d’evidéncia de la utilitat de la intervencio per
disminuir la incidéncia de complicacions respiratories postoperatories perd no esta justifica la generalitzaci6 D=bon nivell
d’evidencia de que la intervencié no disminueix el nombre de complicacions; I=indeterminat, no es pot establir el grau
d’evidencia de la intervencio.
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Algoritme 1.

Valoraci6 del pacient amb
patologia respiratoria

Cirurgia electiva

' !

diagnosticada No diagnosticada

Algoritme 2 h Dispnea moderada-greu
SatpO, < 94%

Valoracio i optimitzacio
pel pneumoleg

Cirurgia urgent

Minimitzar el risc respiratori
Preveure la possibilitat de complicacio
respiratoria
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Hi ha malaltia respiratoria

Dispnea petits esforgos o en repos
Cor pulmonale

MPOC PFR: FEV,<50%
FEV1<40%—GSA

Exacerbaci6 (cirurgia 2-3 setmanes
postresolucid)

Algoritme 2.

Simptomes constants que limiten
’activitat del pacient

Crisis nocturnes freqiients
Tractament broncodilatador diari
ASMA (>4 al dia)

Accentuada alteracio de la capacitat
ventilatoria (FEV;<60% ¢
FEM>30% variabilitat)

(Cirurgia 1-2 setmanes postcrisis)

Dispnea petits esforgos o en repos -
Valoracid

Cor pulmonada .
v Poliglobulia imitzacio
SAOS Hipertensi6é pulmonar op per
Clinica a pesar de CPAP pneumoleg

Dispnea de petits esforgos o en
repos

Capacitat vital <15 mL/kg
Hipoxeémia i/o retencio de CO,.

Patologia restrictiva

mala evoluci6 clinico-radiologica
cirurgia 2-3 setmanes postresolucio

Pneumonia
Traqueobronquitis

toracica

Abdominal alta descompensaci6
clinica posterior a la

darrera avaluaci6?

Tipus de cirurgia?

Posici6 forcada: Trendelenburg...

Minimitzar altres factors de risc respiratori:

* Suprimir antihistaminics i sedants

i ocasionalment suprimir betabloquejants i diiirétics (SAOS)
* Abandonament tabac >2 setmanes

» Abandonament habit enolic (SAOS)

* Anestésia neuroaxial vs general

—» * Blogs neuromusculars d’acci6 curta

* Analgesia epidural

* Laparoscopia vs oberta

* nasogastrica electiva

* CPAP perioperatoria (SAOS, p.restrictiva)
* Valorar necessitat seguiment a Reanimacio

cirurgia i
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Annex 1.

ESCALES DE VALORACIO DEL RISC DE PRESENTAR PNEUMONIA O FALLIDA
RESPIRATORIA EN EL PERIODE POSTOPERATORI.

Estan desenvolupades per Arozullah et al, 2000, 2001 i 2003,' i permeten establir la
probabilitat de patir insuficiéncia respiratoria (taula 4) o pneumonia (taula 5) en el
periode postoperatori.

S’han construit a partir de la poblacio tractada als centres medics dels Veterans Affairs,
EUA, que basicament és una poblacié masculina i envellida. Tan sols el 3.2% dels
pacients inclosos son dones. Possiblement els factors de risc no siguin diferents en les
dones pero si que poden diferir les odds de risc trobades. Tampoc es coneixen les odds
d’altres poblacions no representades a 1’estudi com les persones més joves.

Es pot sobreestimar 1’index de risc de pneumonia postoperatoria en pacients ancians.

Tampoc es contemplen, en aquest cas, la influéncia d’altres factors com el tractament
antibiotic o la possible influéncia de I’obesitat.

Taula 4. Risc de presentar insuficiéncia respiratoria en el postoperatori, segons Arozullah et al.

Factor predictiu Puntuacié
Aneurisma d’aorta abdominal 27
Toracica 21
Neurocirurgia 14
Cirurgia abdomen superior 14
Cirurgia vascular periférica 14
Cirurgia d’urgéncia 11
Cirurgia de coll 11
Albiimina plasmatica <30 g/L 9
BUN >30 mg/dL 8
Dependéncia parcial o total 7
MPOC 6
Edat >70 anys 6
Edat 60-69 anys 4
Estratificacié de risc Puntuacié Probabilitat 'de fracas respiratori
postoperatori (%)

1 <10 0,5

2 11-19 2,2

3 20-27 5

4 28-40 11,6

5 >40 30,5
Basada en Arozullah et al. Ann Surg 2000, expressa el risc de patir fallida respiratoria, definida com ventilacié
mecanica postoperatoria >48 hores o necessitat de reintubacio i ventilacio mecanica després de I’extubacio.
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Taula 5. Risc de presentar pneumonia en el postoperatori, segons Arozullah et al.

Factor predictiu Puntuacié Factor predictiu Puntuacié
Aneurisma d’aorta abdominal 15 Pérdua de pes 210% en 6 mesos 7
Toracica 14 MPOC 5
Cirurgia d’abdomen superior 10 Anestésia general 4
Cirurgia de coll 8 Trastorns de la consciéncia 4
neurocirurgia 8 Accident vascular cerebral 4
Cirurgia vascular 3 BUN <8 mg/dL 4
Cirurgia urgent 3 BUN 22-30 mg/dL 2
Edat >80 17 BUN >30 mg/dL 3
Edat 70-79 13 Transfusié >4 unitats hematies 3
Edat 60-69 9 Corticoterapia cronica 3
Edat 50-59 4 Tabaquisme actual 3
Dependéncia total 10 Alcoholisme >2 begudes/dia )
Dependencia parcial 6

Estratificacio de risc Puntuacié Probabilitat de‘ pn eumonia
postoperatoria (%)
1 <15 0,2
2 16-25 1,2
3 26-40 4,0
4 41-55 9,4
5 >55 15,3
Basada en Arozullah et al. Ann Int Med, 2001.% La pneumonia esta definida per la presentacié de clinica i radiologia
compatible.
Bibliografia:

1. Arozullah A, Daley J, Henderson W et al. Multifactorial risk index for predicting postoperative respiratory failure

in men after non cardiac surgery. Ann Surg 2000; 232: 243-53.

2. Arozullah A, Khuri SF, Henderson WG et al. Development and validation of a multifactorial risk index for
predicting postoperative pneumonia after major non cardiac surgery. Ann Intern Med 2001; 135: 847-57.
3. Arozullah AM, Conde MV, Lawrence VA. Preoperative evaluation for postoperative pulmonary complications.

Med Clin N Am 2003; 87: 153-73.
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ESCALA DE McALISTER et al. PER A PREDIR EL RISC DE COMPLICACIO
RESPIRATORIA DESPRES DE CIRURGIA NO TORACICA.

Estudi' prospectiu a doble cec desenvolupat en 272 pacients adults intervinguts de
cirurgia no toracica i amb la finalitat d’identificar els factors de risc associats a la
presentaci6 de complicacié respiratoria definida com insuficiéncia respiratoria,
atelectasis i/0 pneumonia. Son estadisticament significatius 9 parametres preoperatoris:
edat del pacient, historia de fumador, longitud laringia, index de massa corporal (IMC),
duracié de la intervencid, historia de malaltia pulmonar obstructiva cronica (MPOC),
capacitat d’exercici, prova de la tos i prova de inspiraci6 profunda.

No es justifica la grandaria de la mostra ni el model ha estat validat amb dades
independents. Les conclusions sobre la capacitat predictora de 1’espirometria fan
referéncia només al 53% de la mostra (145 pacients) motiu pel qual els autors eliminen
les PFR del model predictiu, finalment reduit a 3 variables (taula 6); no es fa referéncia
a la sensibilitat ni especificitat. Presenta com criteris de exclusio possibles factors de
risc: apnea obstructiva de la son, malaltia neuromuscular i alteracié de la consciencia.
Es possible 1’existéncia de algun biaix de seleccié (possible sobreestimacio de les OR al
incloure pacients enviats al pneumoleg o a I’internista per a valoracié y no una mostra
al atzar de pacients). Hi ha un possible biaix de classificacid (sobreestimacié o
infraestimaci6 produida per les respostes subjectives del pacient al jutjar la historia de
fumador 1 la seva capacitat d’esforg).

Taula 6. Factors de risc de presentar complicaci6 respiratoria postoperatoria, segons McAlister .

Factor OR ajustades
Edat (=65 anys vs. <65 anys) 1.8
Fumar (=40 paquets any vs. <40 paquets/any) 1.9
Longitud laringia (<4 cm vs.>4 cm) 2

Bibliografia:

1. McAlister FA, Khan NA, Straus SE et al. Accuracy of the preoperative assessment in predicting
pulmonary risk after nonthoracic surgery. Crit Care Med. 2003; 167: 741-4.

20



ESCALA DE BROOKS-BRUNN PER A PREDIR EL RISC DE COMPLICACIO
RESPIRATORIA DESPRES DE CIRURGIA ABDOMINAL NO LAPAROSCOPICA.

Estudi prospectiu en 400 pacients adults sotmesos a cirurgia abdominal no
laparoscopica. Es determina el calcul de la mostra i no es controlen variables de
laboratori ni probes funcionals respiratories. S’exclouen de I’estudi pacients que
necessitaran ventilacid mecanica en el postoperatori i els pacients amb afectacid
pulmonar d’un altre origen. La complicacid respiaratoria es defineix com preseéncia
d’atelectasis 1/0 pneumonia.

El model té poca sensibilitat (23.3%) 1 alta especificitat (78.5%). Les variables que
entren en el model es representen a la taula 7.

Taula 7. Factors de risc de presentar complicaci6 respiratoria postoperatoria, segons Brooks-Brunn .

Factor OR ajustades
Edat (> 65 anys vs. < 65 anys) 1.89
Index de massa corporal (>27 vs. <27) 2.82
Antecedents de cancer (si vs. no) 2.23
Alteracio cognitiva preoperatoria (si vs. no) 5.93
Incisi6 abdominal (si vs no) 23
Fumador en les 8 setmanes previes (si vs. no) 2.27

Bibliografia:

1. Brooks-Brunn JA. Predictors of postoperative pulmonary complications following abdominal surgery. Chest 1997,
111: 546-71.
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ESCALA DE PEDERSEN et al. PER A PREDIR EL RISC DE COMPLICACIO
CARDIORESPIRATORIA DESPRES DE CIRURGIA NO TORACICA.

S’estudien 729 pacients de cirurgia de coll, abdominal, ginecologica, urologica i
ortopédica. Les variables identificades com complicacid respiratoria son insuficiéncia
respiratoria, broncoespasme o laringoespasme, hipoxémia, pneumotorax, més de 24

hores de suport ventilatori i pneumonia.

Els factors de risc de complicacio respiratoria son la edat, la utilitzacié de relaxants
musculars, els antecedents de MPOC, cirurgia major i cirurgia de urgencia (taula 8). Es
consideren cirurgia major: colecistectomia (oberta), piloroplastia i altres intervencions
gastriques, colectomies i altres cirurgies de budell, laparotomia exploradora, cesaria,
trasplantaments i transplantectomia renals, tiroidectomia, reduccid oberta de fractures i

cirurgia ortopedica major.

Taula 8. Factors de risc de presentar complicacié respiratoria postoperatoria, segons Pedersen et al .

Factor puntuacio

MPOC No 0
Si 1.07

Utilitzacié de relaxant muscular No 0
Si 1.04

Edat del pacient <50 anys 0
50-69 1.45
>69 anys 1.74

Cirurgia major No 0
Si 1.36

Cirurgia urgent No 0
Si 0.92

Probabilitat de complicacié pulmonar = EXP (X)/ (1+EXP(X))
X= sum (factor,+...+factors) -6.18

Bibliografia:

Pedersen T, Eliasen K, Henriksen E. A prospective study of a risk factors and cardiopulmonary complications

associated surgery: risk indicators of cardiopulmonary morbidity. Acta Anaesthesiol Scand. 1990;34: 144-55.
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ESCALA DE RISC DE PRESENTAR COMPLICACIO RESPIRATORIA
POSTOPERATORIA A LES LAPAROTOMIES, SEGONS HALL JC et al.

La variable resposta investigada ¢és la insuficiéncia respiratoria. En el model
multivariant s’identifiquen 7 variables: edat, classificaci6 ASA, localitzaci6 de la
incisio, organs afectats, duracido de 1’ingrés hospitalaria, index de massa corporal i
infeccid peritoneal residual. En aquest model, el fumar es considera com un factor de
risc insignificant. Les incisions abdominals supraumbilicals 1 les infeccions
intraperitoneals s’associen amb reduccié del volum pulmonar.

Existeix un model reduit basat només en ’edat 1 la classificacio ASA; el 88% dels
pacients que varen presentar complicacions a I’estudi tenien més de 59 anys i un ASA >
2. El risc de complicaci6 creix en funcié de la puntuacié obtinguda (maxima de 6),
taula 9.

Taula 9. Factors de risc de complicacié respiratoria postoperatoria

Factor Estratificacio puntuacio
Edat <59 anys 0
> 59 anys 1
Classificacié ASA 1-2 0
3-5 1
Localitzaci6 de la incisio Infraumbilical 0
Supraumbilical 1
Organ afectat Colorrectal o gastric 1
Altres localitzacions 0
Index de massa corporal <25 (kg*m?) 0
>25 (kg*m™) 1
Infeccid intraperitoneal Absent 0
present 1

Bibliografia:

1. Hall JC et al. A multivariate analysis of the risk of pulmonary complications after laparotomy. Chest 1991; 99:
923-27.
2. Hall JC, Tarala RA. Hall JL. Respiratory insuficiency after abdominal surgery. Respirology. 1996; 1: 133-8.
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ESCALA DE RISC DE PRESENTAR COMPLICACIO RESPIRATORIA
POSTOPERATORIA EN PACIENTS AMB MPOC SEVERA, SEGONS WONG DH et
al.

S’estudien 105 pacients diagnosticats de MPOC (FEV,; < 1.2 L i FEV|//FVC < 75%),

reclutats de forma seqiiencial entre els pacients de cirurgia no cardiotoracica del Long
Beach Veteran’s Administration Medical Center.

En aquest estudi es controla com complicacions la mort, la pneumonia, la intubacié
prolongada, el broncoespasme refractari i 1’ingrés prolongat a UCI. Les variables
investigades son l’edat, els paquets-any de tabac, produccido d’esput, escala ASA,
puntuacié obtinguda a I’escala de Shapiro, tipus d’anestésia, duracio de 1’anestesia i de
la cirurgia i tipus de incisio.

Es proporcionen escales de risc individuals (taules 10 a 15) per a cada variable i una de
general per a les raons d’odds ajustades per cada tipus de complicacio.

Taula 10. Factors de risc de mort postoperatoria

Factor | Odds ajustada
Escala de risc de Shapiro > 5 17
Cirurgia d’urgéncia 13
FEV,<0.75L o0

Taula 11. Factors de risc de pneumonia postoperatoria

Factor Odds ajustada

Cirurgia d’urgéncia 13

Taula 12. Factors de risc de intubacio prolongada postoperatoria

Factor Odds ajustada

Classificacio ASA > IV 14

Taula 13. Factors de risc de broncoespasme refractari postoperatori

Factor Odds ajustada
Escala de risc de Shapiro > 5 14
Anestésia general 5.7

Taula 14. Factors de risc d’ingrés perllongat ala UCI

Factor Odds ajustada
Classificacio ASA > IV 153
Duracié de I’anestésia > 6.5 hores 564
Incisié abdominal 14
Anestesia general 9,5
FEV;<0.6L 21

Taula 15. Factors de risc de presentar qualsevol tipus de complicacid respiratoria

Factor Odds ajustada
Incisi6 abdominal 18
Duraci6 de I’anestesia (per hora) 1.,78
Classificacio ASA > 1V 41
Anestesia general 20
FEV1/FVC<0,5 16
Escala de risc de Shapiro > 5 10
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L’escala de Saphiro (taulal6é) mesura el risc de desenvolupar complicacions
respiratories en el postoperatori tant de cirurgia toracica com abdominal. Presenta com
a maxim una puntuacié de 7; una puntuacié de 1 o 2 es considera un risc moderat,
mentre que si €s >3 el ris és alt. (Taula).

Taula 16. Escala de risc de presentar complicacions respiratories en el postoperatori de cirurgia toracica o
abdominal, segons Saphiro et al.

categories puntuacio

I Proves funcionals respiratories
Normal (FVC% + FEV,%/FVC >150)
FVC% + FEV%/FVC = 100-150
FVC% + FEV%/FVC <100
FVC preoperatori <20 mL/kg
FEV,/FVC <50%
II Sistema cardiovascular
Normal
HTA controlada, IAM sense seqiicles > 2 anys 0
Dispnea, ortopnea, dispnea paroxistica nocturna, edemes, angina,
insuficiéncia cardiaca congestiva
I Sistema nervios
Normal
Confusio, obnubilacio, agitacio, espasticitat, disfuncié bulbar 1
Alteraci6é muscular significativa 1
v Gasometria arterial
Acceptable
PaCO2 > 50 mmHg o PaO2 < 60 mmHg (Fi02 0 0,21) 1
Acidosis (pH < 7.3) o alcalosis metabolica (pH < 7.5) 1
v Deambulacié postoperatoria
Esperada (assegut a les 36 hores)
Permanéncia al llit >36 hores 1

W W N — O

(=)

Bibliografia:
1. Wong DH, Weber EC, Schell MJ et al. Factors associted with postoperative pulmonary complications in

patients with severe chronic obstructive pulmonary disease. Anesth Analg 1995; 80: 276-84.
2. Shapiro BA, et al. Clinical application of respiratory care 3rd. ed. Chicago Yearbook Publishers, 1985.
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Annex 2.
MALALTIA PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA (MPOC).

Revisi6 basada en les recomanacions de:
1. Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease. (GOLD)
Estrategia global para el diagnostico, tratamiento y prevencion de la enfermedad
pulmonar obstructiva crénica. Reunion de consenso de abril de 1998
National Heart, Lung, and Blood institute.
World Health Organization.
2. Recomendaciones de SEPAR
Guia clinica para el diagndstico y tratamiento de la enfermedad pulmonar
obstructiva cronica. 2001.

Disponible a: www.separ.es

Definicio:

La MPOC és un procés patologic caracteritzat per una limitacio del flux aeri que no és
completament reversible. La limitacio del flux aeri és generalment progressiva i
s’associa a una resposta inflamatoria pulmonar anormal en front de particules o gasos
nocius. (GOLD)

La MPOC es caracteritza per la preséncia d’un procés inflamatori cronic que afecta les
vies aéries, '~ el parénquima®’ i la circulaci6 pulmonar.® Aquestes alteracions
anatomopatologiques son responsables dels canvis fisiologics caracteristics de la
malaltia, produits generalment en aquest ordre: hipersecrecié mucosa, disfunci6 ciliar,
limitacio del flux aeri, hiperinsuflacié pulmonar, modificaci6é de ’intercanvi de gasos,
hipertensié pulmonar i cor pulmonale.’

Epidemiologia de la MPOC:

Generalment el diagnostic tarda de la MPOC és responsable de que s’infravalori
I’impacte real de la mateixa. En aquest sentit tamb¢ ha influit la definici6 imprecisa de
la malaltia.'

A T’Estudi de I'Impacte Global de les Malalties (impulsat per ’OMS i el Banc
Mundial) la prevalenga mundial de la MPOC, en 1990, s’estima en 9.34/1000 en homes
i7,33/1000 en dones.’

Les dades disponibles indiquen que, en societats industrialitzades com la dels EUA, la
morbilitat de la MPOC augmenta amb ’edat i és més freqiient en homes que en dones''
i en paisos on 1’habit de fumar es freqiient.’

A Espanya, la prevalenga de la MPOC esta directament relacionada amb el tabaquisme.
Segons resultats de D’estudi epidemiologic IBERPOC la prevalenca de MPOC a
Espanya, en la franja de poblacio entre 40 1 70 anys, és del 9.1%. En el mateix estudi es
demostra que la MPOC és una malaltia infradiagnosticada en el nostre medi: sols el
22% dels pacients identificats a I’estudi IBERPOC estaven préviament diagnosticats.'>
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A P’actualitat, la MPOC ¢és la quarta causa de mort al mon i es pot estimar un increment
tanta de la seva incidéncia com de la prevalenga en els propers anys.” A Espanya, la tasa
de mortalitat anual en ancians majors de 75 anys per MPOC és de 33 per 100.000
habitants.

En tots els aspectes, la MPOC esdevé un greu problema de salut publica: la cura dels
pacients amb MPOC suposa unes 39.000 hospitalitzacions anuals i una despesa global
de aproximadament el 0.2% del PIB espanyol.'

A escala mundial, s’estima que en 30 anys, a ’any 2020, la MPOC passara del dotz¢ al
quart lloc com causa de peérdua d’anys de vida ajustats per invalidesa (Disability-
Adjusted Life Year, DALY).’

Factors de risc:

La malaltia es produeix per interaccidé de factors propis del pacient i per exposicions
medioambientals.

Estudis recents, realitzats en paisos desenvolupats, evidencien una prevalenca igual
entre homes i1 dones, atribuit probablement al augment de 1’habit tabaquic entre les
dones.'""

Alguns estudis suggereixen una major susceptibilitat de les dones als efectes produits
14
pel tabac.

Des del punt de vista genétic, de moment, la MOPC només es vincula amb el deficit
hereditari del enzim alfa-1-antitripsina.’

No esta plenament establerta la contribucié al desenvolupament de la MPOC d’altres
factors lligats al creixement pulmonar, a la preséncia d’asma o de hiperreactivitat
bronquial. ¢

Els fumadors de cigarretes presenten una major prevalenca d’anomalies de la funcid
pulmonar i de simptomes respiratoris, una major proporci6 anual de reduccié de FEV i
una tasa de mort per MOPC superior a la dels no fumadors; en un grau intermedi de risc
es situen els fumadors en pipa. S6n també poblacié exposada els fumadors passius i el
fetus de mare fumadora.'™"’

L’exposicié laboral quan €s prolongada i suficient s’associa, de forma independent a
’habit tabaquic, a la hiperreactivitat bronquial i a la MPOC. Aquest risc és major quan
coexisteixen exposicio laboral i tabac.*

La contaminaci6 d’espais tancats per combustibles emprats per cuinar o calefactar s’ha

relacionat com factor de risc per desenvolupar la MPOC. El paper de la contaminaci6
ambiental s’apunta com un factor menor.*'
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L’antecedent de infeccions greus produides durant la infancia s’associa, a 1’edat adulta,

amb un increment de simptomes respiratoris i a una reduccié de la funcié pulmonar. El

baix pes al néixer, ja sigui per si mateix o per infeccions viriques, tamb¢ es vincula a la
22

MPOC.

. , . . <. . 23
El risc de desenvolupar la MPOC ¢és major en classes socioecondmiques baixes.

Diagnostic:

El diagnostic de MPOC s’ha de considerar davant d’un pacient que presenta simptomes
com tos cronica, increment de 1I’expectoracié o dispnea i/o antecedents d’exposicio als
factors de risc lligats a la malaltia. La presencia d’aquests simptomes precedeix durant
anys al desenvolupament de la limitaci6 del flux aeri, encara que no tots els individus
amb clinica desenvoluparan MPOC. Els signes fisics de limitacio del flux aeri rarament
son patents abans de una disfuncié significativa de la funcié pulmonar.***

El diagnostic es confirma per medi de ’espirometria: evidencia d’un volum expiratori
maxim en el primer segon (FEV;) postbroncodilatador <80% del valor de referéncia
associat a un valor del quocient FEV1/ capacitat vital for¢ada (FVC) <70%., aquest
quocient és en si mateix ['index més sensible per valorar la limitacié del flux aeri.”

La disminuci6 del pic de flux expiratori (peak flow) és consistent amb el diagnostic de
MPOC, perd té poca especificitat ja que pot ésser causat per altres malalties o per
maniobres incorrectes.

La determinaci6 de gasos en sang arterial és important en pacients amb FEV; <40% del
valor de referéncia o amb signes clinics de insuficiéncia respiratoria a cor pulmonale.'?

La utilitzaci6 de tomografia computaritzada es reserva als casos que presenten
dificultats diagnostiques o quan es valora la possibilitat de cirurgia, bullectomia o
reducci6 del volum pulmonar.

Classificacio de la gravetat:

Per facilitar I’aprenentatge del maneig i tractament de la MPOC es proposa la
classificaci6 de la malaltia en quatre estadis (Taula 1). El tractament de la MPOC es
basa principalment en la preséncia de simptomes. La correlacio entre la clinica de
MPOC i el grau de limitaci6 aéria és pobre.” Els estadis proposats s’exposen a
continuacio.

Poblaci6 en risc (estadi 0): preséncia de tos 1 expectoracid croniques amb espirometria
normal.

MPOC lleu (estadi I): limitacio lleu del flux aeri i preséncia generalment, perd no

sempre, de tos i expectoracid croniques. Sovint I’individu desconeix que la seva funcio
¢és anormal.
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MPOC moderada (estadi II): definida per la preséncia de un grau major de deterioracid
del flux aeri en preséncia de simptomatologia i dificultat respiratoria que es manifesta
caracteristicament durant 1’exercici.

En aquest estadi els pacients demanden atencié medica per dispnea i/0 exacerbacio de la
MPOC. La preseéncia de exacerbacions s’associa a un impacte negatiu en la qualitat de
vida dels pacients i s’observa especialment en pacients amb FEV; <50% del valor de
referéncia (estadi IIB).

MPOC greu (estadi III): caracteritzada per una limitacié important del flux aeri (FEV,
<30% del de referéncia) en presencia de insuficiéncia respiratoria o signes clinics de
insuficiencia cardiaca dreta. Els pacients poden tenir MPOC greu, inclos amb FEV,
>30% del de referéncia, si aquesta simptomatologia és present.

Hi ha una substancial alteraci6 de la qualitat de vida i les exacerbacions poden posar en
perill la vida del pacient.

Aquesta classificacidé exclou els casos de limitacié del flux aeri poc reversibles que

s’associen a bronquiéctasis, fibrosi quistica, tuberculosis 0 asma no coexistents amb
MPOC.

Taula 1 Classificacio de la gravetat de la MPOC

Estadi Caracteristiques

Espirometria normal

. Simptomes cronics (tos, expectoracid cronica)
0 En risc

Espirometria: FEV,/FVC <70%
FEV:>80% del de referéncia

I MPOC lleu Preséncia o no de simptomes cronics (tos, expectoracid cronica)

Espirometria: FEV,/FVC <70%

30% < FEV, <80% del de referéncia

(ITA: 50% < FEV, <80% del de referéncia)

(IIB: 30% < FEV,; <50% del de referéncia)
Preséncia o no de simptomes cronics (tos, expectoracié cronica i
(tos, expectoraci6 cronica i dispnea)
Espirometria: FEV,/FVC <70%

FEV, <30% del de referéncia, o

FEV, <50% del de referéncia associat a
insuficiéncia respiratoria o ventricular dreta

II MPOC moderada

I MPOC greu

FEV,: volum expiratori maxim en el primer minut. En tots els casos es fa referéncia al valor
postbroncodilatador. FVC: capacitat vital for¢ada. Insuficiencia respiratoria : pressid parcial d’oxigen
arterial (PaO,) < 8,0 kPa (60 mmHg) amb preséncia o no de pressio parcial de CO, arterial (PaCO,) >6,7
kPa (50 mmHg), respirant aire ambient a nivell de mar
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Tractament de la MPOC estable:

Segons els experts °, el tractament s’ha d’ajustar al grau de malaltia i a la sensibilitat de
I’individu davant dels tractaments assajats.

Cal copsar la sensibilitat del pacient en front del component educacional per tal
d’optimitzar les habilitats per sobreportar la malaltia,”® aconseguir la cessacié de I’habit
tabaquic i millorar la resposta a les exacerbacions de la MPOC.’

El tractament farmacologic esta orientat a controlar i prevenir els simptomes, reduir la
gravetat de les exacerbacions i millorar I’estat general, encara que, de moment, no hi ha
cap farmac capag¢ d’aturar la progressiva perdua de funcié pulmonar que pateixen els
pacients amb MPOC. (Grau d’evidéncia A)*"°

L’eix central del tractament simptomatic de la MOPC so6n els broncodilatadors (nivell
d’evidéncia A), que milloren la capacitat d’exercici sense canvis significatius en la
FEV,>'?* Considerant 1’efecte sobre la FEV), la relaci6 dosis-resposta dels
broncodilatadors és bastant plana. Quan es presenten efectes secundaris aquestos son
dependents de la dosis i facilment reversibles amb la interrupci6 del tractament, en
especial si la via d’administracié és inhalatoria.”

S’ha demostrat, en comparacid6 amb els broncodilatadors d’accié curta, una milloria
significativa en la percepcid de salut general utilitzant broncodilatadors d’accid
prolongada o anticolinérgics, bromur de ipratropi. (Nivell d’evidéncia B)**°

Algunes combinacions, respecte als farmacs en solitari, augmenten significativament el
grau de broncodilatacid sense presentar, de forma sensible, més efectes secundaris.
(Nivell d’evidéncia A)*"~*

A les exacerbacions, I’increment de dosis de 1’agoniste beta-2 o de I’anticolinérgic
millora subjectivament la percepcid de millora dels pacients. (Nivell d’evidéncia B)*

El tractament regular amb glucocorticoides inhalats es reserva a la existéncia d’una
d’aquestes situacions: existéncia d’una resposta espiromeétrica positiva a 1’assaig
terapeutic (administracié durant un periode de 1,5 a 3 mesos), MPOC moderades (estadi
IIB) i MPOC greus i preséncia d’exacerbacions freqiients que han precisat de tractament
antibiotic i/o glucocorticoides per via oral. (Nivell d’evidéncia B) */°2%%

No hi ha evideéncies que donin suport al tractament a llarg termini amb glucocorticoides
orals a la MOPC (Nivell d’evidéncia A). *"** El tractament prolongat amb
glucocorticoides que es pot associar a I’aparicié d’una miopatia esteroidea que agreujara
el funcionalisme respiratori del pacient.*’

S’han provat, amb diferents graus d’efectivitat, altres tractaments farmacologics en la
MPOC: vacunacid, a-l-antritipsina, antibidtics, mucolitics, antioxidants, reguladors
immunologics, antitussius, vasodilatadors i estimulants respiratoris.

A diferéncia de la vacuna antineumococica (nivell d’evidéncia B)** la vacunaci6

antigripal, una o dues vegades a I’any, redueix la mortalitat en els pacients amb MPOC.
(nivell d’evidéncia A)*
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Tret dels pacients joves enfisematosos per deficit de a-1-antitripsina, no es recomana
I’administracid terapeutica d’aquest enzim a pacients amb MPOC (nivell d’evidencia C)

No esta indicada 1’administraci6é sistematica d’antibiotics en la MPOC, si no hi ha
exacerbacio del procés respiratori o cap altra infeccié.*” (Nivell d’evidéncia A)

Encara que en pacients amb expectoracid espessa poden ésser utils, la utilitzacid
sistematica de mucolitics a la MPOC no esta recomanada (Nivell d’evidéncia D)**

La utilitzaci6 d’antioxidants, N-acetil-cisteina, podria reduir el nombre d’exacerbacions
dels pacients amb MOPC, especialment en aquells que les presenten sovint. (Nivell de
evidéncia B)**!

L’0s habitual d’immunorreguladors no es pot recomanar a la MPOC. (Nivell
d’evidéncia B)*

A la MPOC no es recomana la utilitzacié d’estimulants respiratoris: doxapram (Nivell
d’evidéncia D) i bismesilat de almitrina (Nivell d’evidéncia B).”**>

A tots els estadis de la MOPC la rehabilitaci6 fisica, en ocasions amb un sol programa

tant sigui domiciliari com hospitalari, millora la tolerancia a I’exercici, aixi com la
c . 1 . Cia 9

sensaci6 de cansament i dispnea. (Nivell d’evidéncia A)

L’administracié a llarg termini de O, (>15 hores/dia) en pacients amb insuficiéncia
respiratoria cronica incrementa la supervivéncia. (Nivell d’evidéncia A)°

L’oxigenoterapia a llarg termini busca obtenir valors de PaO, de 8,0 kPa (60 mmHg) o
de Sa0; >90% i s’indica a pacients amb MPOC greu (estadi III) que presenten:
* Pa0,<7,3 kPa (55 mmHg) o SaO, < 88% amb o sense hipercapnia,
e PaO; entre 7,3 kPa (55 mmHg) i 8,0 kPa (60 mmHg) o SaO, de 89% en
preséncia de hipertensié pulmonar, insuficiéncia cardiaca o policitémia
(hematocrit >55%).

El tractament quirargic de la MOPC és dificil de valorar ja que només es tenen estudis
observacionals, 0 no controlats 1 no aleatoritzats.

En pacients seleccionats, la bullectomia es demostra efica¢ per reduir la dispnea i
millorar la funcié pulmonar. (Nivell d’evidéncia C)°

La cirurgia de reduccié pulmonar pot ésser til en alguns pacients. (Nivell d’evidéncia
C)’

El trasplantament pulmonar millora la qualitat de vida i la capacitat funcional dels
pacients amb MOPC avancgada. Els criteris per trasplantar son: FEV; <35% del valor de
referéncia, PaO, <7,3-8,0 kPa (55-60 mmHg), PaCO, >6,7 kPa (55 mmHg), i
hipertensi6é pulmonar secundaria.
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Tractament de les exacerbacions de 1a MPOC:

Les causes més freqiients d’exacerbacions son les infeccions de I’arbre bronquial i la

contaminaci6 ambiental, encara que en un ter¢ dels casos no es pot identificar el factor
Y Con 9

etiologic. (Evidéncia B).

Els broncodilatadors inhalats (particularment els agonistes [, i/o els anticolinérgics),
teofilina i glucocorticoides sistémics, especialment els orals, son eficagos pel tractament
de les exacerbacions. (Evidéncia A).’

Els pacients que experimenten exacerbacions amb signes clinics de infeccid de les vies
aéries poden beneficiar-se del tractament amb antibiotics. (Evidéncia B)’

A les exacerbacions, la ventilacio no invasiva amb pressio positiva (VNIPP) millora els
gasos en sang i el pH, redueix la mortalitat hospitalaria, disminueix la necessitat de
ventilacié mecanica invasiva i redueix la durada de I’ingrés. (Evidéncia A)’

Per a la classificacié dels nivells d’evidéncia s’han utilitzat els proposats a Global
Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease. (Taula 2)

Taula 2. Descripcio del nivells d’evidéncia descrits a la revisio
Categoria d’evidéncia Origen de I’evidéncia

A Estudis aleatoritzats i controlats. Gran quantitat de
dades

B Estudis aleatoritzats i controlats. Dades limitades

C Estudis no aleatoritzats. Tant sols estudis
observacionals

D Opini6 d’un comité de consens

Basada en la classificacié proposada per Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease. (GOLD)
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Annex 3.
ASMA AGUDA I CRONICA:

Revisi6 basada en les recomanacions de la SEPAR: “Diagnostico y tratmiento del asma
agudo y cronico”. Disponible a www.separ.es

Definicio:

El fet de que existeixin diferents criteris diagnostics ha retardat 1’adopci6é d’un criteri
unic per definir I’asma. Possiblement la definicié més practica d’asma és la que proposa
A. Woolcock: “vies aeries que s’obstrueixen facilment davant d’una gran varietat
d’estimuls”.

Es tracta d’una alteracié inflamatoria cronica de les vies acries en la que participen
nombrosos tipus de cel-lules, en especial: mastocits, eosinofils i1 linfocits. Aquesta
inflamaci6 s’acompanya d’una hiperreactivitat anomala de les vies aéries davant d’un
gran nombre d’estimuls.

Diagnostic:

Es basa en I’historia clinica, proves funcionals respiratories i les proves cutanies
d’al-lergia.

Els simptomes relacionats amb I’asma son: tos irritativa, expectoraciéo mucosa de dificil
obtencid, dispnea d’esfor¢ i sibilancies. Els quadres asmatics son episodics i poden
presentar temporalitat.

Les proves funcionals respiratories son utils per a establir el diagnostic (preseéncia
d’obstruccid) i per valorar la resposta al tractament i el pronostic de la malaltia.

A Despirometria for¢ada convencional s’observa una disminuci6 de la relacio
FEV/FVC. Com a conseqii¢ncia de la variabilitat en el grau d’obstruccié que presenta
un mateix individu, la repeticid, en un periode curt de temps, de I’espirometria for¢ada
pot donar valors poc reproduibles.

La variabilitat es pot avaluar amb un medidor de flux expiratori maxim o FEM (peak-
flow meter). La variabilitat es calcula amb el segilient index:

[(FEMit-EMmati)/0,5(FEMpirt FEMma:i) ]100.

Una variabilitat ditirna del 20% és tipica de ’asma i pot ésser indicador d’un
agreujament dels simptomes.

La reversibilitat dels simptomes asmatics s’estudia amb la prova broncodilatadora, es
considera positiva quan a I’espirometria for¢ada s’aconsegueix un increment superior a
200 mL o del 10 al 15% del valor previ. Aquesta millora ha d’ésser del 35 al 40% quan
es mesura amb el FEM.
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La preséncia o no de hiperreactivitat bronquial s’estudia amb el test de provocacié amb
metacolina, histamina o carbacol.

El procediment d’eleccié per avaluar el component al-lergic de 1’asma és la prova
cutania de hipersensibilitat immediata, Prick test, realitzada amb els alergens habituals
del medi. Les proves de provocaci6 bronquial especifica tan sols estan justificades quan
es tracta d’un asma laboral o hi ha un imperatiu medico legal.

La determinacid en sang periférica, orina, esput o liquid de rentat broncoalveolar de la
proteina cationica de 1’eosinofil s’utilitza com a indicador de la intensitat de la
inflamacio6 en I’asma.

Tractament:

L’estratégia terapeéutica inclou dos tipus de mesures: preventives (evitacio de
I’exposici6 a I’al.lerge) i farmacologiques (tractament bassal 1 de les aguditzacions).

Tant el tractament de base com el de les aguditzacions es prescriu en funcié de la
gravetat de ’asma o de ’aguditzacid. L’esquema terapeutic proposat com tractament de
base en les recomanacions de SEPAR s’exposa en la taula 1.

Taula 1. Esquema terapéutic de I’asma, basat en les recomanacions de SEPAR

:,;::I;Ztat de Caracteristiques Tractament

* Simptomes clinics que no limiten I’activitat fisica.

Lleu * Tant sgls preci‘sa tractament “de rescat” (2 i.nh‘ ala setmana). * B, mimétics de curta durada a les crisis

* Capacitat ventilatoria normal a les intercrisis. N
* Glucocorticoides inhalats:

-200 pg/12 h de budenosida, o

+ Simptomes clinics que limiten l’activitat fisica habitual o -250 pg/12 h de beclometasona

simptomes lleus pero freqiients (2-3/ setmana). * B, mimétics de curta durada a demanda

« Simptomes ocasionals desencadenats per estimuls poc intensos | * Progressiu increment de dosis en funcio

Moderat (exercici,...) de la resposta‘ . . .

* Asma nocturna escassa * Es pot utilitzar nedocromil sodic per

* Precisa tractament “de rescat” a diari (2 inh./ dia). reduir la dosis de corticoides

* Lleu alteraci6 de la capacitat ventilatoria a les fases|* Si no control amb corticoides

d’estabilitat (>80%FEV, teoric o FEM 20% variabilitat) (1000pg/dia) — P, mimetics de llarga
durada
3 nivells de tractament progressiu:
ler. nivell:

* Glucocorticoides inhalats + B, mimétics
de curta durada a demanda.
2on nivell:

Si es compleixen 2 de les segiients condicions: * Glucocorticoides inhalats + B, mimétics

+ Simptomes clinics constants amb aguditzacions freqiients que | de llarga durada.

Greu limiten la capacitat del pacient o asma nocturna freqiient. * Si no hi ha control, afegir teofilina oral i

* Tractament broncodilatador diari (>4 al dia) bromur d’ipatropi

* Accentuada alteracio de la capacitat ventilatoria (FEV,<60% 6 | 3er nivell:

FEM>30% variabilitat) * Glucocorticoides inhalats + B, mimetics
de llarga durada +teofilina oral + bromur
d’ipatropi
* si no hi ha control, afegir corticoides orals
a dosis Unica (prednisona o prednisolona)

En el cas de les aguditzacions, quan aquesta és lleu (increment de simptomes associat a
una lleu alteracié ventilatoria) es proposa doblar la dosis de glucocorticoides durant el
periode de temps necessari per a controlar 1’episodi. Si 1’aguditzacié és moderada
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(important increment de simptomes i descens de FEM >20%) es proposa el tractament
amb cicles curts de corticoides orals.

En aquesta revisi6, dedicada a la valoracié preoperatoria, no es tracta l’estratégia
terapeutica davant de les crisis asmatiques que, en funcio6 de la seva gravetat, hauran de
ésser tractades en unitats especialitzades. A la taula 2, adaptada de les recomanacions de
SEPAR, es detallen les caracteristiques cliniques que ens permetran orientar el quadre.

Taula 2. Criteris de gravetat en les crisis asmatiques

Lleu Moderada Greu

Preséncia de dispnea Al caminar Al parlar En repos
Us de musculatura accessoria No Si Si
Sibilancies Moderades Intenses Intenses
Diaforesis No No Si
Freqiiéncia cardiaca <100 100-120 >120
Freqiiéncia respiratoria Augmentada Augmentada >30
PaO2 Normal >60mmHg <60mmHg
PCO2 <45mmHg <45mmHg >45mmHg
FEM ( percentatge peak flow) >70% del teoric 50-70% del teoric <50% del teoric

(volum peak flow) 300 mL 150-300 mL <150 mL

Les uniques indicacions en adults de la immunoterapia son 1’asma i la rinitis per
al.lergia al polen que necessiten altes dosis de corticoides per a controlar els simptomes,
sempre que no hi hagi una obstruccié bronquial accentuada.

Els antihistaminics i altres farmacs similars (ketotif¢) no han demostrat la seva utilitat
en el tractament de I’asma.

Asma i situacions especials:

El diagnostic d’asma en nens petits, i en especial si tenen menys de 6 anys, pot €sser
dificil de realitzar i basicament es fundamenta en la historia clinica i, en general, cal fer
un diagnostic diferencial exhaustiu. A la practica, ens trobem amb un grup de nens que
davant d’un procés viral de vies respiratories responen amb dificultat respiratoria i
sibilancies. Entre els 3 a 6 anys aquesta simptomatologia desapareix en els no asmatics.

Taula 3. Classificacio de ’asma infantil

Asma lleu Asma moderat Asma greu
Tipus Episodic Persistent Episodic Persistent Persistent
Crisis 1-4/any <1-2/setmana 4-8/any >1-2/setmana Freqiients i greus
Lo . . Hospitalitzacié
Duraci6 episodis Dies Breu Dies Breu osprafitzacto
ocasional
.. . . . . . . Tos, sibilancies Tos, sibilancies
Intercrisis Asimtomatic Asimtomatic Asimtomatic .. ia
freqiients diaries
F— .
Simptomes No <2/mes No >2/mes Molt freqiients
nocturns
Tolerancia al S
° er.al.lcm a Bona Bona Bona Disminuida Dolenta
exercici
FEM >80% >80% >80% 60-80% <60%
Variabilitat <20% <20% <20% 20-30% >30%

Els canvis en la mecanica ventilatoria a I’embaras, I’increment de cortisol plasmatic, la
produccio de prostaglandina F»-a i la depressi6 del mecanismes inflamatoris tenen
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efectes de contraposats en I’evolucié de 1’asma: en el 49% de les mares no hi ha
variacions, el 29% nota milloria simptomatologica i la resta, 22%, pateix un
agreujament de la malaltia. Aquest empitjorament és rar en les 4 ultimes setmanes
d’embaras i durant el part. El tractament antiasmatic actual sembla raonablement segur
durant I’embaras, encara que tots el farmacs empleats en el tractament traspassen la
barrera placentaria. En quan a les vies d’administracio, no esta indicada 1’administracio
sistémica d’adrenalina, noradrenalina i isoproterenol i existeix una gran controversia en
1’as de corticoides per el risc de malformacions fetals. L’aminofilina s’evita en el primer
trimestre de I’embaras i posteriorment precisa de monitoritzacié plasmatica (el nivell és
compartit per mare i fetus). Les mares tractades amb aminofilina poden presentar major
sagnat durant el part per relaxacié de la musculatura uterina.

En el pacient quirurgic simptomatic, segons les recomanacions de SEPAR, es proposa
intensificar el tractament, si cal per via sistémica, i posposar la cirurgia electiva fins el
control dels simptomes.

En els pacients asmatics es recomana evitar la prescripcio de betabloquejants, en cas de
necessitat s’aconsella 1’administracié de betaxolol, encara que el seu Us no esta lliure de
complicacions i precisa control. Des de SEPAR es recomana la utilitzacio del
paracetamol com analgeésic encara que, en un 4 a 10% dels pacients, dosis de
paracetamol > 1000 mg es poden associar a crisis asmatiques, generalment lleus. Com
antinflamatoris es recomanen els salicilats, en especial el salsalat. A la majoria de
pacients asmatics sensibles als AINE es toleren dosis de 1000 mg salsalat. A la practica
s’administren dosis creixents de salsalat amb monitoritzaci6 de la capacitat ventilatoria
per tal de detectar reaccions adverses.
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Annex 4

AVALUACIO PREOPERATORIA DEL PACIENT AMB LA SINDROMA
D’APNEA OBSTRUCTIVA DE LA SON (SAOS).

Revisi6 basada en les recomanacions realitzades per SEPAR a “Diagnostico y
tratamiento del sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAOS)”. Disponible a:

WWW.SEpar.cs

Definicio:

La SEPAR' defineix la SAOS com la preséncia de pauses respiratories com a
conseqiiéncia de la obstrucci6 parcial (hipoapnea) o completa (apnea) de les vies acries
superiors de més de 10 segons de durada, en un nombre de 10 o més vegades per hora, i
que provoquen quasi sempre una disminucié de la saturacio arterial d’oxigen.

A la classificacio internacional dels trastorns de la son, la SAOS s’inclou en el grup de
les disomnias. La SAOS s’associa a despertars transitoris, arousals, que desestructuren
I’arquitectura normal de la son. Clinicament es caracteritza per la presencia molt
acusada de roncs i a la somnoléncia dilirna de grau variable.

Epidemiologia:

S’estima que entre un 2 i 4% de la poblaci6 general adulta del moén industrialitzat pateix
SAOS. El pacient tipus €s home i en més del 60% soén a la vegada obesos. Entre el 12 1
35% dels casos de SAOS son dones, majoritariament en edat postmenopausica.”” No
obstant, cal tenir en compte que la SAOS pot aparéixer a qualsevol edat.

Les tases de mortalitat en pacients amb SAOS son majors que en la poblacié general i
es correlacionen amb el grau de severitat de la malaltia. En un seguiment de cinc anys,
realitzat en pacients de SAOS no tractats, s’ha observat una tasa de mortalitat anyal de
quasi el 6%.* La probabilitat de supervivéncia acumulada a 8 anys dels pacients amb
més de 20 apnees/hora és un 34% inferior que els que presenten un nombre menor de
les mateixes.’

Clinica:
La simptomatologia dels pacients amb SAOS s’ha de investigar amb el malalt perd

també, com es fa constar en les recomanacions de la SEPAR', entre els “acompanyants
de 1lit”. Els simptomes 1 la seva freqiiencia de presentacio s’exposen en la Taula 1.

Taula 1. Simptomes relacionats amb la sindrome de I’apnea obstructiva de la son

Explicats per el pacient Explicats per 'acompanyant de Ilit
Somnolencia nocturna 90% Roncs 100%
Afogament nocturn 53% Pauses d’apnea 50%
Cefalalgia matutina 38% Moviments corporals excessius 40%
Pérdua de capacitat intellectual 27%
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Complicacions de la SAOS:

Les principals complicacions dels pacients amb SAOS so6n neuropsicologiques (Taula
2) i cardiorrespiratories. Pero també es presenten altres alteracions com la policitémia,
insuficiéncia respiratoria cronica i la proteinuria.

La desestructuracié de la son €s responsable dels diferents graus de somnoléncia que
presenten aquests pacients. D’altre banda, la preséncia de repetits episodis de hipoxémia
1 hipercapnia i de fluctuacions de la pressié intratoracica i del to autonom en les crisis
d’apnea contribueixen a la aparicié de: hipertensio arterial sistémica i pulmonar,
diferents tipus d’aritmies i cor pulmonar cronic.

Taula 2. Complicacions neuropsicologiques dels pacients amb SAOS

Somnolencia S’adormen Grau d’alerta
En situacions aburrides, ambients
Lleu calids o els matins després de la Sense dificultat en situacions que
ingesta de begudes alcoholiques per requereixen un esfor¢ mental
lanit
. . .. Amb dificultat en situacions qu
Moderada Facil en les activitats rutinaries bd ¢ cn situacions que
requereixen un esfor¢ mental
Greu De forma incontrolable No poden realitzar treballs actius

Diagnostic de SAOS:'

A TDactualitat, el diagnostic es fa per polisomnografia, técnica de monitoritzaci6 de la
son que recull continuament 1’activitat electroencefalografica i muscular i1 diferents
variables cardiorrespiratories. La polisomnografia esta indicada quan hi ha sospita de:

Clinica fundada de SAOS

Alteracions del control de la respiracié amb PaCO, > 45mmHg o associats a

hipertensi6 pulmonar, poliglobulia, cefalalgies matutines o somnoléncia

nocturna.

3. Defectes ventilatoris restrictius per alteracions neuromusculars o de la caixa
toracica associats a complicacions del punt 2.

4. MPOC amb PaCO, > 55mmHg associada a poliglubulia o hipertensié pulmonar.

Pacients amb aritmies cardiaques nocturnes, desproporcionades amb el ritme

bassal ditirn.

N —

N

Aquest estudi es considera valid per a la interpretacié quan hi ha un minim de 3 hores
de son EEG. Com a minim, en I’informe han de constar: les variables enregistrades i
tipus d’estudi, les diferentes fases de la son, el tipus i caracteristiques de les alteracions
respiratories enregistrades, la SaO, bassal (minima i mitjana) i la descripci6 del ritme
cardiac 1 la relacio6 de les alteracions ECG amb les apnees.
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En la interpretaci6 de aquesta prova s’utilitzen una serie de termes especifics, la
definicio dels quals s’exposa en la Taula 3. A I’actualitat el diagnostic de SAOS
s’estableix quan I’index d’apnea-hipoapnea es >10 a I’hora'. En un estudi 1’index
d’apnea-hipoapnea >5 a I’hora es va correlacionar, de forma més intensa que la
hipertensi6 arterial o 1’obesitat, amb el risc de presentar infart de miocardi.

De vegades, la segona part de la polisomnografia recull els resultats de 1’assaig
terapeutic amb CPAP nasal.

Tal com es fa constar a les recomanacions de la SEPAR', tot malalt sospitos

d’alteracions estructurals o funcionals de la via acria superior hauria de tenir una
exploracio ORL. També es recomana la realitzacié d’una espirometria.

Taula 3. Definicions per a la interpretacié de la polisomnografia

Apnea interrupcié completa del flux inspiratori superior a 10 segons.
Apnea obstructiva apnea durant la qual es manté 1’esfor¢ ventilatori.
Apnea central apnea durant la qual no hi ha esforg ventilatori.

episodi de hipoventilaciéo amb interrupci6 del flux aeri, com a minim del 50% del
volum corrent, acompanyat de una caiguda de la SaO, >4%.

nombre total d’apnees i hipoapnees dividit pel temps total de son en minuts i
multiplicat per 60.

Hipoapnea

index d’apnea-hipoapnea

Tractament del pacient amb SAOS:

La decisi6 de tractar un pacient amb SAOS es fonamenta en al severitat de la
simptomatologia i de les complicacions, de les dades obtingudes en la polisomnografia
nocturna i en la presencia d’etiologia obstructiva en vies acries superiors.

S’estableix la necessitat de instaurar tractament médic' si:
1. index d’apnea-hipoapnea >20.
2. index d’apnea-hipoapnea entre 5 i 20 acompanyat de:
a. simptomes diiirns secundaris a SAOS.
b. factors de risc cardiovascular: tabaquisme, hipercolesterolémia, diabetis
o hipertensio arterial.
c. cardiopatia isquémica diagnosticada.

Les mesures generals' a prendre en els pacients amb SAOS son:
1. tractar I’obesitat;
suprimir 1’alcohol, en especial abans de dormir, doncs incrementa I’edema de la
via aéria 1 altera el funcionalisme dels musculs intrinsecs de la zona;
3. suprimir farmacs que incrementin la intensitat de les apnees: antihistaminics,
sedants 1 ocasionalment diiiretics i betabloquejants; i
4. recomanar la posici6 de decubit lateral per a dormir
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El tractament farmacologic' de la SAOS es limita a casos molt concrets:
1. Progesterona, és un estimulant de la respiracié que s’utilitza en casos de SAOS
associats a hipercapnia dilirna amb o sense preséncia d’obesitat.
2. Protriptilina, antidepresiu triciclic amb acci6 tonificant de la musculatura
orofaringea i supresor de la fase REM de la son. Pot ésser util en el maneig de
casos lleus de SAOS i en especial si les apnees apareixen en les fases REM.

La CPAP ¢s el tractament d’eleccid quan no es troba una alteracio estructural que sigui
susceptible de intervencié quirargica.”” L’eficacia del tractament s’aconsegueix quan el
nivell de pressio determinat en el laboratori de la son, habitualment entre 5 i 15 cmH,O0,
¢s capa¢ de suprimir les apnees, els roncs, els episodis de desaturacio arterial i la
incoordinacid toracoabdominal en les fases obstructives. Més del 80% dels pacients
tractats amb CPAP experimenten una milloria subjectiva,'® son fidels al tractament'' i,
al cap d’un temps, disminueixen 1’excés de mortalitat associat a SAOS.”’

En un principi, abans de la CPAP, el tractament de la SAOS fora la traqueostomia, a
I’actualitat reservada per a casos extrems. La técnica quirdrgica més utilitzada és la
uvulopalatofaringoplastia que, en més del 80% de malalts, es capag de disminuir en més
del 50% 1’index apnea-hipoapnea.'

Evolucio clinica:

En els pacients amb SAOS, per valorar la eficacia del tractament amb CPAP, es poden
utilitzar indicadors clinics com el grau de somnoléncia, la desaparicié de simptomes de
insuficieéncia cardiaca o la normalitzaci6 de la policitémia. El ronc desapareix si el nivell
de pressio a la CPAP ¢és suficient, perd aquesta circumstancia no permet descartar la
presencia d’obstrucci6 aéria.

A les recomanacions de la SEPAR' no s’aconsella la practica rutinaria de
polisomnografies, tret de que hi hagi:

1. simptomatologia a pesar del tractament

2. necessitat de valorar I’eficacia d’un tractament quirdrgic, farmacologic, dietétic
o experimental
interés per provar nivells de pressié menors als actuals, 1
4. canvis no explicats a I’evolucié de la malaltia

(98]
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