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Introduccion

INTRODUCCION

La Organizaciéon Mundial de la Salud (O.M.S.) define urgencia sanitaria como “la
aparicion fortuita (imprevista o inesperada) en cualquier lugar o actividad, de un
problema de salud de causa diversa y gravedad variable, que genera la conciencia de
una necesidad inminente de atencion por parte del sujeto que lo sufre o de su familia”'
Esta definicion lleva implicita la heterogeneidad de la urgencia (causa diversa y
gravedad variable) y engloba aspectos objetivos como son la gravedad y la agudeza del
proceso (imprevisto e inesperado), y aspectos subjetivos (conciencia de la necesidad
inminente de atencidon). La inmediatez de la atencion viene determinada por personas
que no son de ambito sanitario como puede ser el paciente-cliente, familiares o
responsables legales de la persona enferma.

Por lo tanto, no todas las urgencias son iguales, y el concepto de urgencia difiere del de
gravedad, esto es, urgencia y gravedad no son sinénimas. La gravedad se define como la
cualidad relacionada con el grado de descompensacion fisiologica y/o pérdida de
funcién de uno o mas sistemas organicos y con la probabilidad de muerte, o de riesgo de
mortalidad1. Por lo tanto cuando a la urgencia se le une la gravedad, siendo este
concepto objetivo y que informa sobre el peligro para la salud o la vida de paciente, se
estan introduciendo nociones de necesidad de intervencion (grado de deterioro que
produciria la cadencia o falta de cuidados inmediatos o continuos).

Esta parte subjetiva de la definicion de urgencia, conciencia de la necesidad inminente
de atencion, crea en el usuario la expectativa de una rapida atencion y resolucion. Esto
da lugar a un ambiente de confusion que tiene importantes repercusiones para los
usuarios que acuden a los servicios de urgencias y también para los propios servicios”.

La demanda de la asistencia sanitaria con cardcter de urgencia en asistencia
especializada alcanza en la actualidad niveles preocupantes, pasando de 375 visitas por
cada 1.000 habitantes en el afio 1.993 a superar las 500 visitas por cada 1.000 habitantes
en el afio 2.003. Muchos son los estudios que analizan este aumento de la actividad
asistencial de los servicios de urgencias®*>®’.Una elevada proporcion de asistencias,
son usuarios que utilizan los servicios de urgencias hospitalarios (SUH) de forma
inadecuada, ya sea por problemas banales, problemas organizativos que afectan a otras
areas del sistema sanitario, problemas sociales o de otras causas. Se describen
porcentajes de inadecuacion de demanda de los servicios de urgencias hospitalarias
entre el 26,8 y el 38% si se emplean juicios objetivos y el 24 y el 79% si se emplean

e .. 35
juicios subjetivos®”.

Los factores que se argumentan como responsables de este mal uso del sistema sanitario
tienen que ver por un lado con factores asociados a la demanda (envejecimiento de la
poblacion, cambio en los patrones de consumo, un bajo nivel econdmico- educacional y
una cultura hospitalocéntrica por parte de los usuarios). Por otra parte los factores
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Introduccion

asociados a la oferta son la falta de accesibilidad a la atencion primaria de salud, mejora
de la accesibilidad geografica a los hospitales, el desajuste en la relacion entre niveles
asistenciales y los distintos estilos de préctica clinica, cada vez mas confluyente hacia la
“medicina defensiva™"

Ya en 1988 un Informe del Defensor del Pueblo denuncié el aumento de frecuentacion,
la masificacion® y el uso inapropiado de las urgencias hospitalarias. Se trata de
fendémenos internacionales, que se comparten con sistemas sanitarios préximos, como el
National Health Service inglés (NHS), o alejados en estructura, organizacion y
funcionamiento, como el de los Estados Unidos’

El incremento progresivo del nimero de urgencias atendidas en los ultimos afios, en
gran parte a causa de un aumento desproporcionado de consultas por patologias no
graves, de atencion demorable o susceptibles de solucionarse en escalones asistenciales
de menor complejidad, implica una masificacion preocupante de los SUH, entre cuyas
consecuencias potenciales destacan: deterioro de la calidad asistencial, demoras en la
asistencia de los pacientes realmente urgentes, sobrecargas del resto de los servicios del
hospital, tendencia a realizar una medicina defensiva que da lugar a un aumento de
intervenciones diagndsticas y terapéuticas innecesarias'”

Para la asistencia diaria en los SUH, en este contexto de incremento de la demanda
asistencial, de causa injustificada en la mayor parte de los casos, en la que un 79,8% de
los usuarios acuden por iniciativa propia y el 84,1% de las consultas se resuelven con el
alta a domicilio’, la creacion de un sistema de triaje estructurado es fundamental. Al
clasificar a los usuarios por su nivel de gravedad, se prioriza la asistencia mas grave,
ademas permite la regulacion de la atencion y proporciona el principio bioético de la
justicia asistencial.

Multiples son las causas por las que el usuario acude a los SUH. De todas ellas, la
disnea es, junto con el dolor toracico agudo, una de las més frecuentes''. Es necesario
seflalar que la disnea no equivale a insuficiencia respiratoria. Constituye una
manifestacion o “sintoma” que debe diferenciarse de los signos clasicos de dificultad
respiratoria (aleteo nasal, hiperextension cervical, tiraje supraesternal, intercostal y
respiracion abdominal). Es una sensacion que puede experimentarse como consecuencia
de muy diversas enfermedades (pulmonares, cardiacas, metabolicas, psicdgenas, etc,).
Por lo tanto, en la asistencia inicial urgente del paciente con disnea, es fundamental
realizar, ademas de un soporte terapéutico inmediato, una historia clinica completa y
una evaluacion semioldgica con el fin de objetivar la presencia de signos clinicos de
dificultad respiratoria y reconocer las causas que la originan.
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1. El Método clinico. Importancia de la historia clinica en la valoracion de los
pacientes. Signos y sintomas.

Las ultimas décadas han sido testigo de un gran progreso en los fundamentos cientificos
de la medicina. Innovaciones y nuevos descubrimientos han creado sofisticadas
herramientas y tecnologias que han cambiado la manera de diagnosticar y gestionar las
enfermedades. Ironicamente, algunas de estas tecnologias se han impuesto sobre una de
las mas importantes habilidades del médico, el arte de escuchar y explorar a los
pacientes. Abundan las criticas acerca de las deficiencias de los médicos en habilidades
de comunicacion.

Estas deficiencias en la comunicacion de los médicos no es algo nuevo. A lo largo de
las décadas, ha habido avisos a los médicos para que estos presten mayor atencion a las
personas con enfermedades que a las propias enfermedades. En 1926, en una recordada
conferencia magistral pronunciada en la facultad de medicina de Harvard, un médico
ilustre, el Dr. Francis Peabody sefalaba que el secreto de la atencion al paciente estd en
el cuidado del paciente. Decia “cuando hablamos de un cuadro clinico no nos referimos
a la fotografia de un hombre enfermo en cama, sino a la pintura impresionista de un
paciente en el entorno de su casa, su trabajo, sus relaciones, sus amigos, sus alegrias,
sus preocupaciones, esperanzas y miedos”'>"’.

El arte clinico exige en quién lo practique un conocimiento lo més completo posible del
individuo como unidad bioldgica; pero ademas requiere que quien pretenda servir al
hombre enfermo se haga diestro, habil en la recoleccion de datos, mediante el
interrogatorio y la exploracion, para enjuiciar adecuadamente el estado de la
enfermedad, sus causas posibles y la evolucion del mal; y ademas es de absoluta
necesidad que posea una experiencia considerable de como actiian los remedios, para
que con juicio rapido y certero, sepa elegir en cada momento y combinar todos aquellos
medios mas favorables para poder curar al hombre'®. Este fragmento que se puede leer
la introduccion del libro de Patologia Médica del Dr. M. Bufiuelos del afio 1947, es uno
de los muchos ejemplos que nos podemos encontrar en la literatura sobre la importancia
que tiene el conocimiento por parte del médico del individuo y el indiscutible valor de
la semiologia en la valoracion de los pacientes.

Pero si el beneficio de una buena comunicacion entre médico-paciente es incuestionable
para una asistencia correcta, si la deficiencia en la comunicacién esta asociada con
errores médicos, representa una experiencia negativa por parte del paciente y ademads
una buena comunicacion con el paciente es una manera de evitar un gran nimero de
reclamaciones por mala praxis'’, ;por qué se ha avanzado tan poco en el campo de la
relaciéon médico- paciente?

Primero porque la comunicacion efectiva con el paciente lleva tiempo. La “atencion
activa”, el centro de una comunicacion efectiva, necesita que el médico escuche
profundamente al paciente como le cuenta la historia de su enfermedad y como esta le
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afecta. Muchos médicos asistenciales expresan su deseo de dedicar mas tiempo a y con
sus pacientes, pero reconocen que estdn bajo intensa presion para ser productivos. Esta
productividad se mide valorando la relaciéon de pacientes atendidos por unidad de
tiempo .

Segundo, tanto las facultades de medicina como los programas de residencia dedican
proporcionalmente menos formacion a la comunicacion efectiva con el paciente que el
que se dedica a la formacién cientifica y tecnologica'. Cada vez mas la persona
enferma es desplazada por la enfermedad.

Por ultimo, la relacion médico- paciente es ciertamente complicada dada a que esta se
basa en la confianza del paciente sobre el médico y en la empatia del médico hacia el
paciente. En la obra de Hipdcrates ya podemos encontrar algunos escritos que tienen un
tono defensivo que sugieren que ya en el siglo V a. c. los médicos eran atacados por su
falibilidad'®. El hecho de que esta actitud persista a lo largo de los siglos se debe a que
en la relacion médico-paciente ain persiste la sensacion de incapacidad del paciente
para comprobar o controlar el saber y el poder del médico. La idea de que el médico
tiene la capacidad de curar, hace muchas veces dificultosa la relacion con los pacientes.

Por ello, es de vital importancia, y mas teniendo en cuenta que en la decision terapéutica
final interviene la voluntad del paciente y/o de sus familiares y que esta esta
condicionada por factores emocionales, personales, sociales...etc. ser realista, no
transmitir que la medicina es infalible en sus aseveraciones y que para todo existe una
solucion correcta a aplicar, que sigue siendo una ciencia con sus aciertos y sus
limitaciones y esto se debe de transmitir para sincerar muchas veces la relacion con los
pacientes.

En la bibliografia hay multitud de editoriales y articulos en los que se defiende la
importancia del método clinico'”'®'*2%?! en la valoracion de las personas que consultan
al médico. En estos se argumenta la necesidad de mantener la comunicaciéon con el
paciente y la importancia de la exploracion fisica como eje del método clinico, y como
atn con el desarrollo tecnoldgico, esta es insustituible. La practica médica tiene como
su primera gran preocupacion el diagnostico de aquella patologia que puede estar
oculta. Muchos datos sobre procesos ocultos sélo la podremos obtener del paciente
mediante la historia clinica y la utilizacion de los 5 sentidos durante la exploracion. La
utilizacion de las pruebas complementarias debe ser siempre guiada y solicitada tras
finalizar la anamnesis y la exploracion fisica. Tras realizar una correcta historia clinica y
una exploracion fisica, debemos llegar a un diagndstico diferencial tras lo cual si se
precisa solicitaremos la prueba complementaria. El solicitar exploraciones
complementarias de forma irracional, no guiada, no s6lo aumenta el gasto sanitario, sino
que favorece la pérdida de sensibilidad de la pruebas, asi como aumenta la confusion
del clinico. La funcién de las exploraciones complementarias es el de confirmar o no
nuestras sospechas diagnosticas. Por ello, parece sorprendente la alarma en forma de
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multitud de articulos sobre la defensa de la asistencia humana y cercana, y la alerta de
coémo las nuevas tecnologias pueden desplazar a la persona en favor de la enfermedad.

El diagndstico médico es una de las tareas fundamentales de los médicos y la base de
una terapéutica eficaz. En si mismo no es un fin, es un medio, e indispensable para
establecer un tratamiento adecuado. Por lo tanto una buena valoracion clinica es la
piedra angular de una asistencia correcta, ya que de la evaluacion inicial viene la
decision terapéutica. Por ello una valoracion erronea hara que las decisiones
terapéuticas lo sean también.

El diagnostico se basa en el andlisis de datos seguros. El razonamiento solo serd valido
. . 22

cuando descanse sobre nociones exactas y hechos precisos™, pero cuando no se

cumplen estos principios los resultados seran erroneos.

Teniendo en cuenta lo anteriormente escrito, las premisas bésicas que apoyan el
diagnostico médico son:

a. La relacion médico- paciente: Estd cada vez, segiin la bibliografia, mas
amenazada, es fundamental para obtener la informacion que necesitamos para el
proceso diagndstico. Con una buena relacion médico- paciente, creando un
ambiente de confianza y empatia, logramos dar tranquilidad y seguridad. De esta
forma, creando el clima propicio, el paciente hard una mejor exposicion de los
sintomas y lograremos una mayor cooperacion en el examen fisico. Para ello
sera imprescindible dedicarle tiempo al paciente, mostrar interés por el problema
expuesto por este y no infravalorarlo. En definitiva, tratarlo como nos gustaria
ser tratados.

b. La anamnesis: Es la base fundamental para el diagndstico de los problemas de
salud de nuestros pacientes. Del 50- 75% de los diagnosticos se hacen por el
interrogatorio™. Una vez hayamos completado la anamnesis, tendremos un
diagnéstico de sospecha que deberemos corroborar con la exploracion clinica y
las exploraciones complementarias.

c. La exploracion fisica: complementa al interrogatorio. Consiste en la recogida
de los signos (manifestaciones clinicas objetivas de la enfermedad) que nos
permiten ir configurando el cuadro clinico del paciente. La inspeccion mediante
la vista, la palpacion mediante el tacto, la auscultacion mediante el oido e
incluso el olor mediante el olfato, nos dardn las claves para, incluso, tener el
diagnostico definitivo®®. El significado de los signos fisicos es mayor cuando
confirman un cambio funcional o estructural ya sugerido por la anamnesis>.

Por otro lado, el examen fisico debe estar guiado por la anamnesis. Lo que no se
busca no se encuentra, y el que no sabe lo que busca, no entiende lo que
encuentra.
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d. Asociacion de sintomas y signos: Esto es lo que hace la semiologia médica.
Esta representa el capitulo de la medicina dedicado a estudiar los signos
(manifestaciones clinicas objetivas) y sintomas (percepciones subjetivas)
presentados y referidos, respectivamente, por el paciente para, mediante su
organizacion en sindromes, jerarquizacion y razonamiento llegar al diagnostico.
Esta informacion es obtenida durante la confeccion de la historia clinica
(interrogatorio y examen fisico) en el contexto de la entrevista médica.

A medida que agrupemos mads sintomas y signos tendremos que considerar
menos enfermedades como causas del problema que presenta el paciente y su
valor orientativo serd mayor. A los estudiantes de Medicina se les ensefa a
reunir sintomas y signos para la construccion de sindromes.

e. Exploraciones complementarias: consisten en los distintos datos de
laboratorio, técnicas de imagen radiologica, ecograficas o magnéticas y las
pruebas especificas como pruebas de esfuerzo, ecocardiografias...etc.

La clinica es la actividad del médico junto al enfermo para ayudarle a recuperar la salud
o aliviarle. La clinica se hace, y esta accion se concreta en tres puntos, el diagndstico, el
pronostico y tratamiento. Establecer el diagnostico, eje de la funcion del médico clinico,
significa identificar la enfermedad o las enfermedades que padece cada paciente
partiendo de su observacion cuidadosa. El prondstico es la prevision de futuro proximo
y remoto del paciente. Debe establecerse en lo que respecta a la esperanza de sobrevivir
(quoad vitam) y de lograr la recuperacion funcional (quoad valetudinem). En cuanto al
tratamiento, la maxima aspiracion de médico serd hacer tratamientos etiologicos,
entendiendo que las tres modalidades de tratamiento - etioldgico, patogénico y
sintomdtico- no se excluyen, sino que mas bien se complementan, por lo que es
frecuente su aplicacion conjunta®.

Como consideracion final a esta breve revision sobre las bases y procedimientos para
efectuar el diagnéstico médico, debe quedar claro que para poder realizar el
procedimiento diagndstico es fundamental una buena relacion médico-paciente, una
anamnesis depurada y un examen fisico preciso. La anamnesis y la exploracion fisica
nos tienen que dar una orientacion inicial, un diagnostico diferencial. Guiados por este
diagnéstico diferencial, solicitar las pruebas complementarias de que dispongamos,
segun el nivel asistencial, que nos acabaran de orientar al diagnostico mas probable.
Basar el diagnostico final basicamente en las pruebas complementarias sin una buena
anamnesis y exploracion fisica, llevard en la mayoria de los casos a diagnosticos
erroneos y un incremento injustificado del uso de exploraciones que lejos de ayudarnos,
nos confundirdn ademas de que representaria un incremento injustificado del gasto y de
los riesgos para el paciente. La tecnologia, de imagen, laboratorio, etc, es de gran ayuda
pero no puede sustituir a la clinica, debe de complementarse con esta.
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2. La disnea como sintoma frecuente de consulta en los servicios de urgencias
hospitalarios.

2.1. Definicion de disnea. Insuficiencia respiratoria aguda.

La American Thoracic Society define la disnea como una experiencia subjetiva de
disconfort al respirar que incluye sensaciones cualitativamente distintas de intensidad
variable®®. Estas sensaciones se engloban bajo la percepcion global de dificultad para
respirar, falta de aire o ahogo.

La sensacion de disnea deriva de la interaccion de multiples factores como son
fisioldgicos, psicoldgicos, sociales y factores ambientales, y puede inducir respuestas
secundarias tanto psicologicas como conductuales®®’. Para aproximarnos al paciente
con disnea, es util distinguirla por su forma de instauracién en aguda (minutos horas o
pocos dias) o cronica®. La disnea cronica se define como aquella que dura mas de un
mes”’. Pero se ha de reforzar la idea de que la disnea per se solo puede ser percibida por
la persona que la experimenta. Constituye un sintoma, que debe de diferenciarse de los
signos de incremento de trabajo para respirar. Por lo tanto, como ocurre con el dolor,
una adecuada valoracion de la disnea depende de como sea explicada por quién la sufre.

Es uno de los sintomas mas frecuentes en los pacientes de todas las edades que acuden a
urgencias. Afecta a més de la mitad de los pacientes admitidos en un servicio de
urgencias hospitalario y a un cuarto de los pacientes ambulatorios. Los estudio
epidemioldgicos muestran una prevalencia de entre el 9 y el 13% para la disnea leve o
moderada para la poblacion adulta en general, 15 y 18% para los adultos de mas de 40
afios y entre un 25 y un 37% de mas de 70 afios™.

La disnea no es equivalente a insuficiencia respiratoria (IR), siendo éste un concepto
exclusivamente gasométrico. Clasicamente se define la IR cuando en reposo, vigilia y
respirando aire ambiente, la presion arterial de oxigeno (PaO,) es menor de 60 mmHg
y/o la presion arterial de anhidrido carbonico (PaCO,) es mayor de 45 mmHg>*".

De acuerdo a la causa se han definido 4 tipos de IR**~*:

® Insuficiencia respiratoria tipo I o hipoxémica: la cual resulta cuando hay una
alteracion de la relacion ventilacion — perfusion (V/Q) que no permite suplir las
necesidades de ventilacion del paciente.

® Insuficiencia respiratoria tipo II o hipercapnica: cuando el CO, que resulta del
metabolismo no es eliminado adecuadamente del organismo.

® Insuficiencia respiratoria tipo Il o postoperatoria: Se presenta tras la cirugia.
Los procedimientos quirurgicos generalmente ocasionan dolor. En respuesta el
paciente respira superficialmente y consecuentemente puede presentar
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hipoxemia y atelectasias. Los medicamentos utilizados para la analgesia
(narcoticos) pueden ayudar a corregir esta situacion, pero mal dosificados
pueden causar hipoventilacion alveolar por depresion del sensorio.

® Insuficiencia respiratoria tipo IV o asociada a estados de shock o hipoperfusion:
Las caracteristicas principales en el estado de choque son la hipoxia tisular e
hipoperfusion que llevan a acidosis lactica; el dcido lactico se disocia en H' y
lactato. Este aumento en los H' lleva a acidosis y en respuesta hay
hiperventilacion para bajar los niveles de CO,. Esto aumenta la carga a la bomba
respiratoria, ademds se presenta una inadecuada entrega de O, al diafragma.
Estos dos factores incrementan el riesgo de que se genere fatiga muscular
respiratoria.

Al presentarse falla muscular se produce acidosis respiratoria, que sumada a la
acidosis lactica genera un circulo vicioso en el que el pH desciende rapidamente
y el paciente puede progresar al colapso cardiorrespiratorio.

Segiin el tiempo de instauracion puede clasificarse la IR en***:

@ Insuficiencia respiratoria aguda (IRA): cuando su instauracion es rapida en
minutos, horas o dias y se caracteriza por alteraciones en la oxigenacion y en el
equilibrio acido-bésico.

® Insuficiencia respiratoria cronica (IRC): se instaura de manera mas lenta y
habitualmente se ponen en marcha mecanismos de compensacion,
fundamentalmente renales para corregir las alteraciones que se producen en el
equilibrio dcido-basico.

@ Insuficiencia respiratoria cronica agudizada (IRCA): es aquella que se produce
en pacientes que tienen una IRC, en el curso de la cual aparece un evento que la
descompensa.

La IRA no es una enfermedad en si misma, sino la consecuencia final de gran variedad
de procesos, respiratorios en su mayor parte, pero también cardioldgicos, neurologicos,
toxicos y por traumatismos®'.

Clinicamente podemos sospechar la presencia de IRA, por la presencia de sintomas y
signos de hipoxemia y/o hipercapnia, tal y como se presenta en la Tabla 1°°. La disnea
corresponde al sintoma principal que se observa en los pacientes con IRA®. Los
principales signos y sintomas de gravedad son: taquipnea (mas de 24 respiraciones por
minuto), obnubilacion, ortopnea, taquicardia, cianosis, inestabilidad hemodinamica y
uso de la musculatura respiratoria accesoria’'.
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Tabla 1: Signos y sintomas de hipoxemia e hipercapnia

Hipoxemia Hipercapnia

Disnea Desorientacion

Taquipnea Obnubilacion

Incoordinacién toracoabdominal Flapping

Cianosis Taquicardia

Taquicardia Hipertension arterial

Hipertension arterial En fases avanzadas, hipotension y
Agitacion bradicardia

Pulso paradéjico

En fases avanzadas hipotension y bradicardia

Signos y sintomas de la enfermedad de base que | Signos y sintomas de la enfermedad de base
desencadena IR que desencadena IR

Tomada de Arnedillo et al.*°

La literatura médica clasica>**>¢

relaciona la gravedad de la insuficiencia respiratoria
con la taquipnea y el uso de la musculatura accesoria, aunque esos datos no parecen
sustentarse en estudios clinicos en pacientes adultos. Por ello, a la llegada del paciente a
urgencias, cuando este consulta por disnea, para valorar la gravedad de la insuficiencia
respiratoria, se realiza una gasometria arterial. Esta es una prueba imprescindible para
confirmar la presencia de IRA. En la gasometria arterial podemos valorar la presencia
de acidosis respiratoria hipercapnica, relacionada con una mala ventilacion y los niveles

de PO, en sangre arterial, relacionada con la oxigenacion del paciente.
2.2. Mecanismo patogénico de la disnea.

Informacion sensorial procedente del sistema respiratorio activa regiones del cortex
., . 26 . . .y
cerebral que produce la percepcion de disnea™. Por tanto la disnea es una integracion
: . .. . .1 28
cortical exclusiva del estado vigil y no se experimenta dormido™.

El proceso de la respiracion exige unos controladores centrales (voluntarios: corteza
motora; e involuntarios: pneumotactico, apneustico y medulares), sensores respiratorios
(quimiorreceptores centrales y periféricos; mecanorreceptores de la via aérea,
pulmonares y de la pared toracica) y un sistema efector (via nerviosa y musculos). La
interrelacion continua entre los centros respiratorios y receptores permite asegurar la
efectividad de las 6rdenes motoras emitidas a los musculos ventilatorios en términos de
flujo y volumen®®.

En los ultimos afios se han realizado multiples estudios de imagen tridimensional del
cerebro con el fin de buscar un area responsable de la sensacion de disnea. No se ha
podido demostrar un area cortical responsable aunque se insintian varias estructuras que
podrian estar implicadas: cortex insular anterior derecho, vermis cerebeloso, sistema
limbico y paralimbico’®*. Aunque estos estudios de neuroimagen han aportado

evidencias no concluyentes de las diferentes vias de activacion neuronal, tienen la
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posibilidad de ayudar a definir los componentes afectivos de la disnea y ayudar a
comprender mejor este sintoma y contribuir a desarrollar tratamientos mas efectivos en
el tratamiento del paciente con disnea®.

Tampoco existe un tipo de aferencia especifica de la disnea, sino que el sistema
nervioso realiza un complicado andlisis de informacion procedente de: 1) la propia
percepcion del estimulo respiratorio enviado a los musculos respiratorios (este
autoconocimiento del impulso central motor sensacion de esfuerzo); 2) Ila relacion
entre las aferencias recibidas y las esperadas (discordancia aferente-eferente o
neuromecanica); 3) aferencias de mecanorreceptores; 4) aferencias de
quimiorreceptores.

En la Figura 1 modificada de Siez Roca y De de la Fuente™, podemos apreciar el
circuito de control de la respiracion y la elaboracion de la disnea.

Figura 1: Circuito de control de la respiracion

Centro de la respiracion
Voluntario. involuntario

Quimiorreceptores ‘
Centrales Eferencias

Periféricos Medula

nervio frénico
n. intercostales

Aferencias

Organos efectores
n. vago :
< (Mecanorrecaptores)
Faciales
Via aérea central
Pulmones
Pared toriacica

Modificada de Saez Roca et al.>®
La profundidad, la frecuencia y oportunidad de la respiracion espontanea se altera

mediante la informacion proporcionada al centro respiratorio de los sensores quimicos y
Lo 3
mecanicos’’.
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2.2.1. Sensacion de esfuerzo ventilatorio y la teoria neuromecdnica.

La sensacion de esfuerzo es la percepcion consciente de la activacion de los musculos
respiratorios.

La teoria neuromecanica refiere que la sensacion de disnea aparece como resultado de
una desproporcion recibida en el cortex sensitivo entre el impulso motor central de los
centros respiratorios voluntarios e involuntarios (via eferente) y la respuesta mecanica
obtenida, en términos de ventilacion, del sistema respiratorio (vias aferentes). En la
Figura 1, aparece como lineas de diferente grosor, dando a entender que el impulso
motor es menor a la necesidad ventilatoria. La sensacion de disnea aparece de forma
proporcional a la necesidad ventilatoria durante el ejercicio tanto en voluntarios sanos
como enfermos y se ha relacionado también con la debilidad o ineficiencia mecanica de
la musculatura respiratoria, con aumento de las resistencias de la via aérea o la
reduccion de la elasticidad del parénquima pulmonar™®*®.

2.2.2. Mecanorrecptores.

Son receptores periféricos situados en la via aérea, pulmén y pared toracica. Envian su
. -, . : c 283
informacion por via vagal y modifican la disnea®".

La distribucién de los mecanorreceptores es la siguiente:

® Via aérea superior: Dispone de receptores de flujo cuyos impulsos aumentan o
disminuyen la sensacion disneica. Por ejemplo cuando son estimulados por aire
frio o cuando se aplica ventilacion por presion, la disminuyen, y cuando se
estimulan al respirar por una boquilla de funcién pulmonar la aumentan®®,

@® Pulmonares®*"’

- Del musculo liso y en la mucosa de las vias respiratoria: Son los receptores
de estiramiento o de adaptacion lenta situados sobre todo en bronquios
proximales. Sus fibras aferentes viajan por el nervio vago. Estas fibras
descargan en respuesta a la distension pulmonar. El incremento del volumen
pulmonar disminuye la frecuencia de la respiracion mediante la extension del
tiempo espiratorio; esto se conoce como reflejo de Hering- Breuer.

- De las células epiteliales de las vias respiratorias: son los receptores de
irritacion o de adaptacion rapida, situados principalmente en bronquios
grandes, que responden mediante broncoconstricciéon ante variedad de
estimulos mecanicos (estimulaciéon tactil, cambios del flujo aéreo e
incrementos del tono muscular bronquial) y quimicos (como las generadas
en el asma).

- De las paredes alveolares y capilares pulmonares: son receptores C y J
correspondientes a terminaciones lentas amielinicas que se estimulan con la
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congestion pulmonar y el edema (aumento de la presion intersticial y

capilar).

® De la pared toracica®’’: En las articulaciones, tendones y musculos. Los
movimientos esqueléticos transmitidos por los propioceptores en articulaciones,
musculos y tendones incrementan la funcion y pueden tener alguna
participacion en el aumento ventilatorio durante el ejercicio. En el diafragma y
en los intercostales existen receptores de husos musculares que proporcionan
retroalimentacion sobre la fuerza muscular. Son los protagonistas de la
sensacion disneica generada por una desproporcion entre longitud y tension
muscular. Un ejemplo clinico seria la disnea del paciente con derrame pleural
masivo, en el cual, la magnitud de la tension muscular generada es menor que la
esperada, para una determinada contraccion muscular, debido al derrame. Esta
desproporcion es sensada por el cortex como disnea.

2.2.3. Quimiorreceptores.

Existen dos tipos de quimiorreceptores, los centrales y los periféricos.

® Quimiorreceptores centrales®”’: se encuentran localizados en diferentes areas
nerviosas como son la superficie ventral medular, nicleo del tracto solitario y
locus ceruleus. Responden primariamente a los cambios de la concentracion de
hidrogeniones, y por tanto del pH, en el fluido cerebroespinal e intersticial
medular. La respuesta a los cambios de CO; se debe a su rdpida difusion a través
de la membrana hematoencefélica y conversion en acido carbonico y disociacion
de este en bicarbonato e iones H', que son los que actian en los
quimiorreceptores.

® Quimiorreceptores periféricos®®”’: son carotideos, localizados en la bifurcacion
de las arterias cardtidas primitivas, y aorticos, localizados cerca del cayado
aortico. Estos ultimos tienen escaso protagonismo. Los carotideos son de
particular importancia en los humanos, funcionan como sensores de la
oxigenacion arterial. Responden a PaO, y H'. En respuesta a una disminucion de
la PaO; se presenta un aumento gradual de la descarga del cuerpo carotideo; esta
respuesta es mas notable por debajo de una PaO, por debajo de 60 mmHg. Un
incremento de la PaCO, o un descenso de pH arterial potencian la respuesta del
cuerpo carotideo a las disminuciones de la PaO,.

Los cuerpos carotideos en los humanos so6lo tienen la funcidon de aumentar la
ventilacion que se presenta en respuesta a la hipoxia. Puede considerarse que la
hipoxia origina disnea, aunque a veces pacientes no hipoxémicos tienen disnea y
viceversa. Al corregir la hipoxemia puede persistir la disnea.
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2.2.4. Diferentes sensaciones de la disnea.

Existen diferentes tipos de sensaciones a la hora de experimentar la dificultad

respiratoria

26,38,39 P . o
=%, Esta division no estd simplemente basada en las caracteristicas de la

percepcion, sino también en las diferentes vias aferentes por las que se transmite la
informacion al cortex sensitivo. Esto se demuestra facilmente aplicando estimulos

combinados que estimulen las vias aferentes provocando un cambio individual de cada
sensacion.

1.

2.

Trabajo/esfuerzo: Desde los afios 1960 a 1980 se creia que la presencia de
esfuerzo/trabajo respiratoria era la responsable de todas las disneas. Esta
creencia con el tiempo se ha desmentido®®” con trabajos que demostraban que
la sensacion de disnea podia ser inducida en ausencia de este. No obstante, la
incomoda presencia de “trabajo” o “esfuerzo” respiratorio, aparece cominmente
en pacientes con patologias como el asma, E.P.O.C., y enfermedades que
debilitan la musculatura respiratoria (ya sean estdn neuroldgicas o musculares).
Cuando el trabajo de la musculatura respiratoria es alto, al encontrarse una gran
resistencia, las aferencias de esta informan al cortex cerebral y el paciente
experimenta sensaciones localizadas en la musculatura respiratoria. En el
laboratorio esta sensacion se puede reproducir provocando una resistencia
externa que limite la expansion toracica o realizando un bloqueo neuromuscular
parcial®®*®?,

Los pacientes lo describen con frases como “mi respiracion necesita mas

esfuerzo” o “mi respiracion necesita més trabajo™*.

Hambre de aire/inspiracion no satisfactoria: Wright y Branscomb propusieron
el término de “hambre de aire” para describir el severo disconfort respiratorio
que se producia al poner a un sujeto cinta ajustada en el pecho y abdomen
mientras hacia ejercicio y posteriormente limitandole el volumen tidal y la
frecuencia respiratoria durante la hipoxia®®. Por lo tanto esta sensacién se
presenta cuando la ventilacion pulmonar es insuficiente. Descrita por lo
pacientes como ‘“no puedo coger suficiente aire”, “desagradable urgencia de
»

respirar”, “morir de hambre de aire” y es la sensacion experimentada al final de
una profunda inspiracién mantenida’®.

Esta sensacion se intensifica por estimulos que aumentan el impulso ventilatorio
espontaneo como puede ser la hipoxia, la hipercapnia, la acidosis o el ejercicio,
especialmente si la respuesta ventilatoria esta restringida®®. La hipercapnia es el
estimulo utilizado mas comunmente para provocar esta sensacion, acompafado a
veces de hipoxemia®®.

Opresion: La  opresion comunmente  experimentada  durante la

broncoconstriccion, es un sintoma temprano de asma>*>**°. Pero a medida que el
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estrechamiento de la via aérea empeora, a la opresion toracica se suman también
la sensacion de esfuerzo/trabajo y el hambre de aire*. La broncoconstriccion da
lugar a la sensacion de opresion tordcica y ademas afiade el trabajo fisico a la
respiracion, de todas formas, bloqueando los impulsos aferentes pulmonares
puede disminuir la sensacién®. La ventilacion mecanica puede quitar la
sensacion de trabajo/esfuerzo respiratorio pero no quita la sensacion de opresion,
por ello esto sugiere que la opresion y la sensacién de trabajo respiratorio son
distintas***®, Sin embargo, en pacientes con crisis asmatica, la sensaciéon de
trabajo/esfuerzo no responde tan rapido como la de opresién al tratamiento
broncodilatador. Esto sugiere que la opresion debe estar mas especificamente
relacionada con la estimulacion de los receptores de la via aérea™. Los pacientes

. . 38
lo describen como “me aprieta el pecho” o “tengo un peso en el pecho™".

2.3. Causas de disnea.

Las causas de disnea son muy variadas y puede ser desde un problema benigno y
autolimitado, al resultado de una enfermedad importante que puede producir mortalidad
y morbilidad a largo plazo''. Para estudiar la disnea, es didactico clasificarla segin su
origen pulmonar o extrapulmonar, por dreas anatomicas y por su instauracion, aguda o
cronica (Tabla 2*** y Tabla 3”®*!). Las enfermedades cardiacas y respiratorias
representan la causa de mas del 75% de los pacientes con disnea aguda que acuden a un
servicio de urgencias™.

Tabla 2: Clasificacion de la disnea aguda segun sea su origen.

De origen respiratorio

De origen no respiratorio

® Via aérea alta:
Obstruccion por cuerpo extraiio.
Angioedema.
Epiglotitis.

® Cardiaco:
Insuficiencia cardiaca congestiva.
Edema de pulmoén cardiogénico.
Infarto agudo de miocardio.
Arritmias cardiacas.

® Pulmones:
Crisis Asmatica.
Neumonia.
Broncoespasmo.
Crup (laringotraqueobronquitis).
Contusion pulmonar.
Sindrome de distress respiratorio.
Exacerbacion de la E.P.OC.
Neumoconiosis.
Hemorragia pulmonar.
Tromboembolismo pulmonar (Tep)
Hipertension pulmonar.

® Otras:
Edema de pulmon no cardiogénico.
Hiperventilacion por ansiedad.
Intoxicaciones: CO, cianuro...etc
Acidosis metabdlica.
Anemia.
Alteraciones neuromusculares.

® Pleural:
Neumotoérax (simple,a tension).
Hemo/neumotorax.
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Derrame pleural.

® Pared toracica:
Fracturas costales.
Volet costal.
Contractura musculatura intercostal

Modificada de Saez Roca y col.™® y de Thomas P.*

Tabla 3: Clasificacion de la disnea crénica segun sea su origen.

De origen pulmonar

De origen extrapulmonar

® Enfermedad de la via aérea:
Obstruccion de
(estenosis traqueal. . .etc).
E.P.O.C.
Asma bronquial.
Fibrosis quistica.

la via aérea superior

Neoplasia traqueobronquial.

® Cardiovascular:
Insuficiencia ventricular izquierda.
Arritmia cardiaca.
Cardiopatia isquémica cronica.
Mixoma
Enfermedad pericérdica.
Valvulopatia.
Cortocircuito arteriovenoso.

® Alteracion
pulmonar:
Enfermedad intersticial pulmonar.

parénquima

Neumonia cronica.
Neoplasia parenquimatosa.

® Metaboélica:
Acidosis metabdlica.
Disfunciodn tiroidea.

® Enfermedad pleural:

®© Hematolégicas:

Derrame pleural cronico. Anemia.
Fibrosis pleural. Hemoglobinopatias.
Neoplasia pleural. Linfangitis/Linfoma.
® Afectacion vascular pulmonar: ® Psicogenas:
Hipertension pulmonar. Ansiedad/Depresion.
Tromboembolismo pulmonar crénico.
Vasculitis con afectacion pulmonar.
Malformacion arteriovenosa pulmonar.
® Alteracion de la pared toracica: ® Otras:

Deformidad.
Neoplasia parietal.
Carga abdominal: ascitis, embarazo, obesidad.

Reflujo Gastroesofagico
Masa abdominal.
Sedentarismo.

Mal de altura

® Enfermedad de los
respiratorios:
Trastorno neuromuscular ( miastemia gravis,
E.L.A)
Fatiga muscular

musculos

Modificada de Saez y col.™ y de Karnani y co

141

Una mencién especial requiere la disnea que se presenta en el paciente con cancer. La
prevalencia de disnea como motivo de consulta en los enfermos oncologicos que acuden
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a un servicio de urgencias de tercer nivel es del 14,3%™". La prevalencia de disnea
descrita para las personas con cancer varia entre el 21% y el 90% dependiendo del
estadio de la enfermedad**. Se describe la aparicion de este sintoma en mas del 84% de
las personas que sufren cancer de pulmoén, y en mas del 50% de los individuos que
tienen cancer de mama, linfoma, genitourinario y de cabeza y cuello™. Muchos de los
pacientes con cancer terminal lo experimentan en las Ultimas semanas de vida y es uno
de los sintomas mas frecuentemente presentado por estos pacientes en las ultimas 48
horas de vida®. El National Hospice Study encontré que un 24% de los pacientes con
cancer que presentan disnea no tienen una enfermedad cardiopulmonar conocida*****’.
Esto podria ser explicado por la debilidad de la musculatura respiratoria que presentan
los pacientes con cancer debido a su estado asténico y caquéctico™, dado que la
produccion de disnea aparece con la activacion de los mecanorreceptores de la
musculatura respiratoria y del pulmodn, incluso en ausencia de un incremento de la
actividad de la musculatura respiratoria. De todas formas, el cancer cominmente se
diagnostica mds en pacientes que tienen problemas cardiorrespiratorios como son

Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica (EPOC) o insuficiencia cardiaca®*’.

2.4. Valoracion de paciente con disnea. Escalas de medicion.
2.4.1. Valoracion clinica del paciente con disnea.

La disnea es un motivo muy frecuente de consulta y cada paciente la expresa de acuerdo
a condicion individual, social y cultural. Lo mas importante para poder diagnosticar la
causa de disnea, se basa en lo que nos explica el paciente, por ello es preciso una
historia clinica detallada®**"**. En por lo menos la mitad de los pacientes, el
diagnostico se puede hacer basandonos en la historia clinica®'. En la practica diaria, en
los S.U.H., la sobrecarga asistencial limita en numerosas ocasiones nuestras
posibilidades y una historia clinica incompleta se ve complementada por numerosas
pruebas complementarias>’. Por ello, ademés de las pruebas de laboratorio, las pruebas
de imagen y otros estudios clinicos, las palabras o frases que los pacientes utilizan para
describir la “cualidad” del disconfort respiratorio nos orienta, en la mayoria de los
casos, del mecanismo fisiopatologico que la produce®™*. Asi la sensacion de opresion
toracica es muy especifica de la broncoconstriccion como causa de disnea. Sensaciones
de “hambre de aire” o la “incapacidad de respirar profundamente” probablemente
representa una combinacion de aumento de la frecuencia respiratoria junto con una
limitacion del volumen tidal, lo que cominmente vemos en la asociacion de
hiperinsuflacion dinamica con otros procesos caracterizados por mecanismos
restrictivos como por ejemplo fibrosis pulmonar o insuficiencia cardiaca. Sensaciones
de esfuerzo, sofocacion y taquipnea se han encontrado en crisis de ansiedad®®. Pero,
como antes apuntaba, existen diferencias lingiiisticas y culturales de como los pacientes
describen sus sintomas.
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2.4.1.1. La historia clinica.

En la historia clinica, en los antecedentes personales, debe constar si presentd sucesos
similares, visitas médicas previas por el mismo motivo, ¢ ingresos. Se debe investigar
sobre antecedentes médicos organicos (patologia cardiaca, respiratoria, etc),
psiquiatricos (ansiedad, depresion), profesion (exposicion a toxicos), hébitos toxicos
(tabaco, drogas), exposicion a animales, polenes y farmacos.

Sobre el sintoma disnea®®~""": comienzo (brusco o progresivo), momento del dia (de
madrugada en la insuficiencia cardiaca, asma e infarto agudo de miocardio), frecuencia,
intensidad y duracién. Factores que lo precipitan (esfuerzo, humo, polen...).
Modificaciéon con la posicion corporal: a) Ortopnea: insuficiencia cardiaca,
enfermedades diafragmaticas, obesidad morbida. La disnea paroxistica noctura (DPN)
aparece por el aumento del volumen intravascular (precarga) que ocurre tras la
reabsorcion del liquido intersticial durante el dectbito. B) Trepopnea: por enfermedad
en el hemitorax que adopta la posicion inferior, como paralisis unilateral diafragmatica,
derrame pleural, tumores obstructivos del arbol bronquial, etc. C) Platipnea: disnea en
posicion vertical que se alivia al tumbarse: por cortocircuito intracardiaco o en las bases
pulmonares. D) Ortodeoxia: disminucion de la presion arterial con el ortostantismo y se
observa en la cirrosis hepatica.

Sintomas asociados: tos, sibilancias, expectoracién, dolor y sus -caracteristicas
(mecanicas, pleurales, coronario), edemas (facial, extremidades superiores e inferiores,
unilateral), oliguria, nicturia, fiebre, sindrome constitucional,..etc.)

Al realizar la anamnesis y la exploracion fisica debemos buscar la existencia de signos/

30,52
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sintomas de alarma (Tabla ) y signos de fracaso ventilatorio inminente (Tabla 5°°).

Tabla 4: Signos y sintomas de alarma en el paciente con disnea

Sincope

Dolor toracico

Taquicardia o arritmias concomitantes
Sintomatologia vegetativa (nauseas, vomitos, sudoracion profusa)
Cianosis

Estridor, tiraje y uso de la musculatura accesoria
Taquipnea > 30 rpm

Desaturacion de oxigeno

Silencio auscultatorio

Alteracion del nivel de conciencia

Hipotension o hipertension arterial

Mala perfusién periférica, bajo gasto cardiaco

Tomada de Parejo Miguez y col™.
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Tabla 5: Signos de fracaso ventilatorio inminente

Fracaso muscular respiratorio

Taquipnea progresiva

Disminucion de la amplitud de la respiracion
Incoordinacién toracoabdominal

Depresion abdominal durante la inspiracién

Tomada de Arnedillo Mufioz y col®®.
En la Tabla 6°°, se muestra la relacién de sintomas o habitos que tienen los pacientes
que consultan por disnea que nos sirven como pistas para el diagndstico. Por ello, estos

tendran que ser investigados durante la anamnesis al realizar la historia clinica.

Tabla 6: Relacion de sintomas con posibles diagnésticos

Sintomas o habitos en la historia Posibles diagnosticos
Tos Asma, neumonia
Severo dolor de garganta Epiglotitis
Dolor toracico pleuritico Pericarditis
Tromboembolismo pulmonar
Neumotorax
Neumonia
Ortopnea, DPN, Edema Insuficiencia cardiaca congestiva
Tabaquismo E.P.O.C.
Insuficiencia cardiaca congestiva
Tromboembolismo pulmonar
Indigestion, disfagia Enfermedad por RGE
Aspiracion
Tos perruna Crup

Modificada de Zoorob y col>.
2.4.1.2. La exploracion fisica.

La valoracion del paciente que consulta por disnea, se deberd realizar en dos partes.
Debemos comenzar con la evaluacion inicial, en esta obtendremos una primera
impresion de la situacion clinica de nuestro paciente. La primera medida para efectuar
una exploracion fisica minuciosa, y obtener una historia adecuada del paciente, al objeto
de averiguar la causa del problema, consiste en disponer de buenos conocimientos de la
anatomia, fisiologia y fisiopatologia de la respiracion. Al contactar con el paciente nos
haremos una primera impresion en la que intuiremos la gravedad del enfermo. Esta se
basaré en el estado general de la conciencia y el trabajo respiratorio, y en un examen
rapido del estado de perfusion. Esta primera impresion se puede hacer mientras se ayuda
al paciente a salir de un coche, o a levantarse de la silla de ruedas o de la camilla. Esta
primera impresion general sera rdpida y la haremos en el primer contacto con el
paciente. Todos los profesionales sanitarios deben ser conscientes de la seguridad y de
los detalles del entorno que se pueden reconocer durante el primer encuentro del
paciente.
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Tras una primera impresion general del paciente, se debera realizar una evaluacion
primaria de las vias respiratorias y tratamiento de los peligros vitales. Nada mas
contactar con el paciente, se descartara un fracaso ventilatorio inminente valorando la
presencia de los signos y sintomas de alarma (Tabla 4). El examen de la respiracion
comienza en la aproximacion inicial al paciente, basandonos en el principio ver, oir y
tocar. Al observar nos fijamos en la postura adoptada por el enfermo en la silla o en la
camilla, con intolerancia al decubito en el paciente con disnea grave, el uso de
musculatura accesoria, la forma de hablar (normal, entrecortada, etc), la tendencia al
suefio (por hipercapnia, mala perfusion, etc), la agitacion (por hipoxemia) o la presencia
temblor que pueda sugerir encefalopatia. Valoramos la presencia de cianosis,
conjuntivas enrojecidas por la hipercapnia, edema en esclavina por sindrome de cava
superior, estigmas de soplador rosado o azul, acropaquias por bronquiectasias, tumores,
cardiopatias, etc. Nos fijamos también en la forma del toérax (toérax escavatum, cifosis,
aspecto hiperinsuflado del enfisema, etc) y la presencia de taquipnea. Al escuchar nos
fijamos en como respira, habla y tose el paciente: estridor inspiratorio (por cuerpos
extrafnos, edema de glotis o disfuncion de las cuerdas vocales) o espiratorio (asma, etc.).
Valorar la presencia de contusiones, hematomas o lesiones penetrantes en tronco. Palpar
el tronco para descartar enfisema subcutaneo y crepitaciones™ "

Después de la evaluacion primaria o inicial, es posible que haya realizado ya alguna
maniobra bésica de reanimacion si el paciente la requeria. Quizd haya suministrado
oxigeno o ventilacién con presidon positiva a través de la bolsa y mascarilla. Tras
comenzar alguna intervencion, se debe de revalorar la tolerancia del paciente a esa
accion™.,

Una vez finalizada la evaluacion inicial, en la que hemos buscado y comenzado el
tratamiento si fuese necesario de las amenazas vitales inmediatas, comenzamos la
exploracion secundaria.

La exploracion secundaria comienza con la determinacién de las constantes vitales,
temperatura, frecuencia de pulso, frecuencia respiratoria, presion arterial y saturacion de
oxigeno. Tras determinar las constantes, se comienza la exploracion por aparatos.

En la exploracion por aparatos buscaremos*:

® A nivel de boca y cuello: Escucharemos la presencia de estridor, este es un ruido
producido por una inflamacién o una obstruccion importante de la via
respiratoria alta. Buscaremos signos de boca séptica, cuello grueso con
adenopatias, edema, bocio...etc, que nos informa sobre un posible origen
cervical o tordcico alto de la disnea. Ingurgitaciéon yugular por insuficiencia
cardiaca, taponamiento pericardico, neumotorax a tension, etc. Habrd que
valorar la trdquea y asegurarse de que esta centrada.
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® Auscultacion cardiaca: buscamos la presencia de soplos que indiquen
valvulopatia, tonos arritmicos (taquicardias o bradicardias), tercer ruido (fallo
cardiaco).

® Auscultacion respiratoria: escuchamos el murmullo vesicular, si esta disminuido
globalmente (enfisema, obesos) o unilateralmente (derrame pleural,
neumotodrax), crepitantes humedos basales (edema) unilaterales (neumonia),
secos (fibrosis), roncus y sibilancias (EPOC, asma, insuficiencia cardiaca).

® Abdomen: al valorar el abdomen buscamos hepatomegalia, ascitis, edema de
pared abdominal y sacro por fallo cardiaco derecho o congestivo. Valoramos
también la presencia de obesidad moérbida por su relacion con la hipoventilacion.
Realizaremos la maniobra de reflujo hepatoyugular para descartar la presencia
de insuficiencia cardiaca congestiva como causa de disnea.

® Extremidades: exploramos las extremidades inferiores para valorar la presencia
de edemas, signos de trombosis venosa profunda y su relacion con Tep.

® Examen psiquiatrico: los sindromes ansioso- depresivos pueden cursar con
disnea ademas de diversas somatizaciones: algias diversas, parestesias. Suelen
ser jovenes con causas emocionales.

2.4.1.3. Pruebas complementarias.

Por ultimo como parte del proceso diagnostico, tras realizar la anamnesis y la
exploracion fisica, en funcién de nuestro diagndstico diferencial, realizaremos las
exploraciones complementarias que nos lleven a nuestro diagndstico final. Las
exploraciones que podamos hacer, irdn en funcion al nivel asistencial en el que nos
encontremos y la complejidad del proceso.

Al valorar al paciente, en funcion de la necesidad de exploraciones complementarias y
de las armas terapéuticas que precisemos, tendremos que decidir sobre la necesidad de
traslado a un nivel asistencial superior.

Las pruebas de las que disponemos son por un lado las pruebas basicas®, analisis de
sangre (hemograma, bioquimica, dimero D, proBNP, Copeptina), gasometria arterial
(GA) y/o pulsioxiometria, electrocardiograma, radiografia de tdérax. Por otro, son
exploraciones mas complejas: TAC, broncoscopia, volumenes pulmonares estaticos,
difusion, ergometria, gammagrafia, ecocardiografia.

La gasometria arterial representa la prueba que mas rdpida y eficazmente puede
informar sobre el estado global de la funcion primaria del aparato respiratorio™. Es una
prueba imprescindible para confirmar la sospecha de insuficiencia respiratoria’'. Las
indicaciones de la gasometria arterial son®: 1) necesidad de medir la oxigenacion
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(Pa0,), el estado ventilatorio (PaCO,), y el equilibrio acido-base (pH, PaCO,, HCOs).
2) Cuantificacion de una respuesta terapéutica (por ejemplo oxigenoterapia). 3)
Monitorizar la severidad o la progresion de patologias respiratorias. 4) Estudios
preoperatorios de pacientes especialmente a los que se les va a realizar toracotomia con
exéresis de parénquima pulmonar. 5) Estudio de las neumopatias intersticiales y peritaje
de la incapacidad laboral.

La deteccion de cifras de PaO, en la gasometria arterial inferiores a 35-40 mmHg o un
pH menor de 7,25 indican gravedad y necesidad de actuar con rapidez®.

Asimismo, la GA permite diferenciar entre IRA hipercépnica e IRA no hipercapnica, y
permite poder calcular el gradiente AaO,, que nos orientara hacia la etiologia del
proceso’’.

La radiografia de torax constituye el 40% de las pruebas que se realizan en cualquier
servicio de radiodiagnéstico’’. Es una prueba rutinaria para el diagnostico de la disnea y
por ello se solicita en la mayoria de los casos si la situacion clinica lo permite’"*°. Una
correcta sistemadtica en su lectura y una razonada interpretacion de los hallazgos pueden
ser trascendentales para una Optima aproximacion diagnodstica y terapéutica. Los
patrones radioldgicos que pueden observarse son: a) atrapamiento aéreo (asma, EPOC
agudizada); b) infiltrados parenquimatosos difusos (edema agudo de pulmodn); c)
opacidades pulmonares localizadas (atelectasias, neumonias) y d) trastornos
extrapulmonares (neumotérax, deformidades de la caja toracica)’'.

El electrocardiograma detecta patrones sugerentes de cardiopatia isquémica o nos
muestra la presencia de arritmias. Igualmente, se pueden apreciar cambios que nos
sugieran una tromboembolia pulmonar’",

El andlisis de sangre nos permite valorar en el hemograma posibles cuadros de anemia
que empeoran la hipoxemia y pueden causar edema pulmonar agudo, sobre todo en
paciente con insuficiencia cardiaca. La policitemia sugiere hipoxemia cronica,
leucocitosis con desviacion izquierda o leucopenia en infecciones, trombocitopenia
puede presentarse en sepsis severa>. En la bioquimica podemos valorar la presencia de
insuficiencia renal aguda o el agravamiento de una insuficiencia renal cronica,
alteracion de electrolitos como hipokalemia, alteraciones del fosforo y magnesio que
pueda ser causa de fallo muscular y sensacion de disnea®. En el analisis de sangre
podremos valorar el dimero d en caso de sospecha de tromboembolia pulmonar. Esta es
una prueba con un alto valor predictivo negativo en los casos de baja o intermedia
sospecha clinica y en el grupo de pacientes con gammagrafia pulmonar no concluyente,
lo que la convierte en una herramienta diagnodstica 1til en el manejo de la enfermedad
tromboembolica venosa®®. En el anélisis de sangre, en caso de sospecha de insuficiencia
cardiaca congestiva como posible causa de disnea, los péptidos natriuréticos cerebrales
(BNP y proBNP) nos ayudaran en el diagnostico. Esta determinacion se ha mostrado
util en el diagnostico de esta patologia ya que tiene una excelente precision
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diagnostica™, ademas es un buen marcador pronodstico que define el riesgo de
mortalidad a corto plazo en pacientes atendidos en los SUH®.

Otros marcadores bioquimicos como la Copeptina, la parte ¢ terminal de la vasopresina,

también se estan demostrando utiles como marcador pronéstico de mortalidad a corto
. . 42

plazo de los pacientes que consultan con disnea™.

Las pruebas mas complejas se solicitan en funcién de la orientacion diagnostica y en la
mayoria de las ocasiones tras el resultado de pruebas mas basicas. El problema surge
cuando las pruebas complementarias son normales o inespecificas. Clasicamente uno de
los grandes problemas de los clinicos es la diferenciacion rapida entre disnea de origen
pulmonar o cardioldgico, pudiendo ser la clinica poco clara o las exploraciones
complementarias no concluyentes o no tener accesibilidad a ellas. Para ello existen
formulas como el Indice de diferenciacion de la disnea (DDI= pico de flujo espiratorio
en ml/sg x PaO,/ 1.000). Valores por debajo de 13, aseguran con una sensibilidad del
82% y una especificidad del 74% que la causa de la disnea es pulmonar®®. Otra forma de
valorar la etiologia de la disnea en pacientes con IRA global es mediante el célculo del
gradiente alveolo- arterial de oxigeno (A-a0,), que es la diferencia existente entre la
presion alveolar de oxigeno (PAO;) y la PaO,. Su férmula es AaO, = PAO,-Pa0y;
PAO, = PIO, - PaCO»/R = [(0,21 x (PB-47)]-PaC0,/0,8, donde PIO, es la PO,
inspirada; R es el cociente respiratorio (relacion entre produccion de CO;, y consumo de
C0Oy), cuyo valor normal en reposo es 0,8; 0,21 es la fraccion de oxigeno respirando aire
ambiente; PB es la presion barométrica (700); y 47 es la presion parcial del vapor de
agua en el aire inspirado a 37° C. En condiciones normales el AaO, es menor de 20,
aunque varia con la edad y con la fraccion inspiratoria de O, (Fi0,)*°.

El gradiente es util para distinguir la IR de causa pulmonar (gradiente elevado) de la
extrapulmonar (gradiente normal) y comparar diferentes gasometrias extraidas con
diferentes FiO, y valorar su evolucion™.

2.4.2. Escalas de medicion de la disnea.

Como ocurre con el dolor, la disnea puede y debe ser medida para poder valorarla
adecuadamente®. Dado que es un sintoma subjetivo, asi como ocurre con el dolor, se
han desarrollado numerosas escalas para cuantificarla y poder medir la efectividad de
los tratamientos en el control del sintoma®.

Una de las primeras escalas de disnea fue la descrita por Fletcher en 1952 denominada
. . . . . ., . )
“Cuestionario de disnea de la investigacion en neumoconiosis™’. Desde entonces

muchas son las escalas de medicion que se han utilizado.

Actualmente, existen diferentes escalas de medida de disnea®®?®, la escala de disnea de
la Medical Research Council (MRC) (Tabla 7) es la recomendada por la Sociedad
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Espafiola de Neumologia y Cirugia Tordcica (SEPAR) para la cuantificacion de la
disnea durante las actividades de la vida diaria para las enfermedades obstructivas.

La New York Heart Association (NYHA) recomienda su escala para medir la disnea y
definir la capacidad funcional (clase funcional de la NYHA) del paciente con
insuficiencia cardiaca (Tabla 7).

La escala de Borg modificada (Tabla 7)**, es la recomendada por la SEPAR para la
medicién de la disnea durante la prueba de esfuerzo cardiopulmonar. Consta de 12
niveles numéricos de disnea (ente 0 y 10 puntos) con descriptores verbales para cada
uno de ellos.

Escalas verbales de disnea como la presentada por Saracino y col.®' se muestran ttiles a
la hora de valorar la dificultad respiratoria en los SUH expresada esta por los pacientes.

Hay otras escalas como el Diagrama de Coste de Oxigeno (DCO)*, la escala analogica
visual, el cuestionario respiratorio corto de San Diego, el Cuestionario respiratorio de
St. George, etc.

También se validan escalas pediatricas de mediciéon de la disnea. Mc Grath y col.*®
desarrollaron tres escalas (opresion cervical, opresion tordcica y trabajo respiratorio) y
concluyeron que nifios mayores de 8 afios entienden y utilizan estas escalas de forma
correcta.

Tabla 7: Diferentes escalas de disnea.

Escala MRC NYHA Borg (modificada)
disnea
0: No sensacion de disnea al | Clase I: Ausencia de | 0: Nada de nada
correr en llano o subir cuestas. | sintomas con la actividad | 0,S: Muy, muy ligera,
1: Disnea al correr en llano o | habitual. apenas apreciable.
subir escaleras. 1: Muy ligera.
2: Anda mas despacio en llano | Clase II: Sintomas con la | 2: Ligera.
que las personas de su edad | actividad ordinaria. 3: Moderada.
por falta de aire o tiene que 4: Algo Intensa.
parar para respirar cuando | Clase III: Sintomas con | S: Intensa.
anda a su propio paso en llano. | actividad inferior a la| 6: Entre Sy 7.
3: Para a respirar después de | ordinaria. 7: Muy intensa
andar unos 100 m. o tras pocos 8: Entre 8y 9.
minutos en llano. Clase 1IV: Sintomas al |9: Muy, muy intensa
4: Falta de aire que le impide | menor esfuerzo o en | (casi maxima).
salir de casa o se presenta al | reposo. 10: Méxima.
vestirse o desnudarse.
Valoracion | En las actividades de la vida | En las actividades de la | Durante el ejercicio.
diaria vida diaria

Modificada de Saez Roca y col.”™
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2.5. Tratamiento de la disnea.

En el abordaje inicial del paciente con disnea, siempre que sea posible debe intentarse
un tratamiento etioldgico. En numerosas ocasiones no disponemos de un diagnoéstico, y
es preciso un tratamiento sindrémico.

En los ultimos afios ha habido un avance significativo en el entendimiento de la
fisiopatologia de la disnea. Desafortunadamente, pese a nuestra mejor comprension de
la disnea, poco se ha mejorado en el manejo del sintoma™.

En la estrategia de tratamiento de este sintoma podemos diferenciar medidas basadas en
medidas farmacoldgicas y medidas no farmacoldgicas, sin olvidar el tratamiento
especifico de la causa que produce el sintoma.

2.5.1. Medidas farmacoldgicas.
Dentro de las medidas farmacoldgicas tenemos:

- Oxigeno: Pese a que el aporte suplementario de oxigeno reduce la
mortalidad en el paciente con insuficiencia respiratoria cronica, existen datos
contradictorios sobre su capacidad para mejorar la disnea’®***’. La
oxigenoterapia continua reduce el impulso ventilatorio central a través de los
quimiorreceptores carotideos, independientemente de la acidosis metabdlica.
Ademas mejora la funcién ventilatoria muscular, siendo necesario menor
estimulo eferente para un mismo nivel de ventilacion®®. El aire frio en la cara
reduce la disnea*. Multiples estudios defienden la hipétesis que la
estimulacion del nervio trigémino inhibe a nivel central la disnea™. Por lo
tanto, la oxigenoterapia suplementaria, es una opcion para todos los
pacientes disnéicos™.

- Helio: Como resultado de su baja densidad, mezclas que contengan helio
reducen la resistencia al flujo del aire, lo cual se traduce en una disminucién
del esfuerzo respiratorio, disminuye severidad de la hiperinflaciéon, aumenta
la resistencia al ejercicio, y disminuye la disnea en pacientes con
enfermedades pulmonares obstructivas®®. Pero por ahora no hay ningin
estudio que haya definido los efectos a largo plazo del uso del helio™.

- Opioides: Ha sido el farmaco mas ampliamente estudiado para el tratamiento
de la disnea”. Representan la primera linea en el tratamiento sintomatico de
la disnea**"*. Disminuyen la sensacion de disnea inducida por el ejercicio,
y aumentan la tolerancia a este en los pacientes EPOC*. Su administracion a
corto plazo reduce la dificultad respiratoria en pacientes con una amplia
variedad de procesos como son la EPOC, enfermedad intersticial pulmonar,

40



Introduccion

cancer e insuficiencia cardiaca®. Por otro lado los opidceos, se asocian a
frecuentes efectos secundarios™, especialmente estrefiimiento, pero la
depresion respiratoria es infrecuente incluso en pacientes ancianos. Se
realizaron estudios con el fin de valorar si los opiaceos nebulizados™ tenian
menos efectos secundarios que los orales o los parenterales, pero no se
encontrd evidencia de que asi sea. Los opioides orales y parenterales son la
primera linea de tratamiento farmacologico de la disnea en pacientes
terminales®.

- Furosemida nebulizada: Se ha demostrado que la inhalacién de furosemida
en una dosis Unica favorece la broncodilatacion y reduce la disnea, aunque
no parece adecuado como tratamiento de la disnea en los pacientes en la fase
final de la vida. La dosis efectiva, que depende del estudio, entre 20 y 40 mg,
representa una dosis demasiado baja como para causar diuresis
significativa®. El mecanismo de accién de la furosemida nebulizada se cree
que se debe por un lado, a la supresion de las fibras C pulmonares en el
epitelio bronquial y, por otro, a la estimulacién de los mecano-receptores de
las vias respiratorias del pulmoén y de los receptores j del parénquima que

<z 26,64
modula la accidn vagal aferente en el cerebro™ ™"

- Las intervenciones dirigidas a disminuir la broncoconstriccion, edema e
inflamacion, reduciran la resistencia al flujo aéreo. Para ello se emplean
broncodilatadores y corticoides.

- Otros: Otros farmacos como son los ansioliticos, antidepresivos,
fenotiazidas, indometazina, anestésicos topicos inhalados, 6xido nitrico y
bicarbonato sodico no han demostrado ser efectivos en el tratamiento de la
disnea o hasta ahora no hay suficientes estudios que recomienden su uso”**

2.5.2. Medidas no farmacoldgicas.

El incremento de la ventilacion se correlaciona con la magnitud de la disnea. Toda
intervencion que disminuya la ventilacion (como por ejemplo el descenso en la
produccion de carbdnico, del espacio muerto, de la hipoxemia y de la acidosis
metabolica) o incremente la capacidad ventilatoria, da lugar a una reduccion de la
disnea®.

Dentro de las medidas no farmacoldgicas para el tratamiento de la disnea tenemos:

- Rehabilitacion pulmonar: La rehabilitacion pulmonar es uno de los
componentes en el manejo de los pacientes con enfermedad pulmonar
cronica. Los efectos beneficiosos de la rehabilitacion pulmonar son la
reduccion de la disnea durante el ejercicio y por lo tanto una mejor
tolerancia a este, ademas de disminuir la sensacion de disnea con la
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.. 26 . .
actividad™. El entrenamiento muscular en la EPOC ha demostrado mejorar
la capacidad aerdbica, reducir la ventilacion y mejorar la eliminacion de
carbonico.

Otras medidas no farmacoldgicas: Todas las medidas orientadas a mejorar el
patron ventilatorio reducen la disnea. En EPOC la cirugia de reduccion de
volumen y la bullectomia, reducen la hiperinsuflacion dindmica, mejoran la
capacidad inspiratoria y disminuyen la demanda ventilatoria. FEl
entrenamiento muscular consigue reducir la frecuencia respiratoria,
incrementar el volumen corriente y mejorar la relacion ventilacion
/perfusion®. El hallazgo de que un alto porcentaje de pacientes EPOC sufren
bajo peso y tienen poca masa muscular, ha impulsado medidas de
suplementacion nutricional e incluso se considera el indice de masa corporal
uno de los factores implicados en la supervivencia de pacientes con EPOC*,

Medidas como la produccion de vibraciones en la pared toracica reducen la
disnea en pacientes con EPOC**®. Estas estan orientadas al manejo de las
secreciones bronquiales. Ejemplo de este tipo de medidas son las que se
realizan mediante oscilaciones a alta frecuencia de la pared toracica®, que se
hace con chalecos neumaticos que aplican pulsos de aire a presion positiva y
vibracion externa de la pared tordcica y abdomen por medio de cambios
oscilantes bruscos en la presion del chaleco. Otro sistema orientado al
manejo de las secreciones es el sistema de ventilacion por percusion
intrapulmonar®, este se basa en un dispositivo que administra pequefias
cantidades de aire a alta frecuencia (200-300 ciclos minuto) y a baja presion,
produciendo broncodilatacion por aumento de la presion de la via aérea,
humidificacion de la via aérea y estimulo de tos entre otros.

La ventilacion no invasiva, reduciendo la demanda de la musculatura
respiratoria, mejora la disnea®®”®. La presion positiva continua en la via
aérea (CPAP), a un nivel justo por debajo de la presion espiratoria final en la
via aérea del paciente (auto PEP), consigue reducir la disnea en EPOC ya
que contrabalancea los efectos de la hiperinsuflacion dinamica en los
musculos inspiratorios y ademas reduce la disociacion neuromecéanica®®.

El enfriamiento facial con aire frio se ha mostrado como una medida eficaz
en el tratamiento de la disnea de los pacientes con enfermedad pulmonar***,
Los pacientes deberian estar en una habitacion bien ventilada ya que ayudara

en el alivio sintomatico de la disnea™®.

Medicina alternativa: Hay poca evidencia sobre la eficacia de la medicina
alternativa como complemento de tratamiento del paciente con disnea. Hay
estudios contradictorios sobre el uso de la acupuntura para el tratamiento de
la disnea®. También se estudié el entrenamiento del yoga en pacientes
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EPOC, demostrando una leve mejora no significativa. Otras técnicas como
las de relajacion también se estudiaron sin llegar a datos concluyentes™*.
Por lo tanto a dia de hoy no hay evidencia de que la acupuntura, el yoga o las

técnicas de relajacion mejoren la sensacion de disnea.

3. Elrol de los musculos respiratorios en el fallo respiratorio.

Los llamados musculos respiratorios son los musculos que proporcionan la fuerza
motriz para realizar el acto de la respiracion. Su funcién principal es la de movilizar un
volumen de aire que sirva para, tras un intercambio gaseoso apropiado, aportar oxigeno
a los diferentes tejidos.

Para dicha funcion existe un equilibrio y una interdependencia entre los diversos
musculos respiratorios, los cuales funcionan coordinadamente, tanto en situaciones de
normalidad como de desventaja. El musculo respiratorio inspiratorio mas importante, de
esta llamada bomba ventilatoria, es el diafragma66’67, el cual condiciona su correcto
funcionamiento, especialmente durante el suefio.

Existe una larga relacion en el tiempo entre la severidad de la dificultad respiratoria y el
uso de la musculatura accesoria. En la literatura médica de comienzos del siglo XIX* se
encuentran descripciones del uso de la musculatura accesoria en la presencia de
dificultad respiratoria. En el siguiente fragmento, transcrito de forma literal, se hace una
descripcion de la presencia de estos signos clinicos: “Los progresos de las
perturbaciones del cambio gaseoso en el pulmon acarrea la necesidad de que entren en
accion los musculos llamados auxiliares de la respiracion. Obsérvase que poco antes
de empezar la inspiracion se dilatan las alas de la nariz. Al propio tiempo se contrae la
cabeza hacia atras y la boca se abre extensamente. En estas condiciones la respiracion
adquiere un caracter anheloso. A cada inspiracion se eleva la laringe hacia arriba y
arrastra consigo la fosa supraesternal. Concurren a los movimientos respiratorios
musculos que habitualmente no intervienen en ellos, como los esterno-cleido-
mastoideos, los escalenos y los pectorales”.

A continuacion se detalla el papel de los diferentes musculos que intervienen en el
proceso de la respiracion, describiendo aparte los musculos de las alas de la nariz y el
aleteo nasal como signo de dificultad respiratoria ya que es el estudio de este signo
clinico uno de los objetivos de este trabajo.

3.1. Musculos respiratorios: Fisiologia y fisiopatologia.

Los musculos respiratorios son unicos dentro de todos los musculos del esqueleto,
puesto que deben trabajar sin descanso a lo largo de la vida. Los musculos inspiratorios
se recuperan de la fatiga con una gran rapidez, asi se recuperan de la fatiga 10 veces
més rapido que los flexores del codo realizando una tarea similar®. Se define la fatiga
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muscular®® como la imposibilidad que tienen las fibras musculares para contraerse a
pesar de recibir estimulo neuronal. En lo referente a los musculos respiratorios, la fatiga
se define como la pérdida de capacidad de dichos musculos para desarrollar fuerza y/o
velocidad en respuesta a la imposicién de una carga. Se ha demostrado que se produce
fatiga en situaciones clinicas de desventaja ventilatoria como son el ejercicio, el destete
en pacientes ventilados o el respirar contra cargas inspiratorias®.

Para realizar la ventilacion pulmonar se precisa por un lado del movimiento ascendente
y descendente del diafragma, que amplia y reduce la cavidad torécica, y por otro de la
elevacion y depresion de las costillas, que aumenta o disminuye el didmetro
anteroposterior de la caja toracica®.

La aparicion de disnea esta relacionada con alguna de las siguientes situaciones’": a)
debilidad de los musculos inspiratorios como consecuencia de la hiperinsuflacion, fatiga
o enfermedad; b) aumento de la ventilacidon (ejercicio, hiperventilacion voluntaria o
refleja); c¢) cuando la accion de los musculos inspiratorios se ve dificultada por la
presencia de cargas elasticas o de resistencia. En el primer caso, el esfuerzo respiratorio
aumenta en proporcion a la debilidad de los musculos inspiratorios, mientras que en las
dos ultimas circunstancias lo hace en proporcion al incremento de la tension de dichos
musculos. Sea cual sea la situacion que la provoque, la sensacion de disnea estd
intimamente unida a la intensidad de la orden motora central para activar los musculos
respiratorios.

A continuacion se describen los diferentes musculos que intervienen en la respiracion,
dividiéndolos en dos grandes grupos, los musculos inspiratorios y los espiratorios,
dejando para otro apartado la musculatura de las alas de la nariz.

3.1.1. Musculos inspiratorios.
El Diafragma.

El Diafragma es un tabique musculotendinoso que separa la cavidad toracica de la
cavidad abdominal. Forma, por lo tanto, el suelo de la cavidad toracica.

Anatdémicamente, podemos decir que el diafragma es el tnico de todos los musculos en
el que sus fibras musculares surgen desde un tenddn central para insertarse
periféricamente en las estructuras esqueléticas’'. Podemos decir que tanto desde el
punto de vista anatdbmico como embrioldgico puede ser considerado como formado por
dos musculos diferentes, costal y crural, que tendrdn, asimismo, un comportamiento
diferente, tanto en situacion de normalidad como de desventaja ventilatoria®.

La parte crural (o vertebral) se inserta en la parte ventrolateral de las tres primeras
vertebral lumbares y en el ligamento arqueado’’. La estimulacion en solitario de la parte
crural produce un desplazamiento de la pared abdominal hacia afuera con aumento del
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volumen pulmonar, pero sin accion directa sobre la caja toracica®. La parte costal se
inserta en el apéndice xifoides y en los margenes superiores de las seis Gltimas costillas.
Desde su insercion, las fibras costales corren cranealmente, por lo que directamente se
posicionan en la cara interna de la parte inferior de la caja costal. Es lo que se denomina
la zona de aposicién ( Figura 2) del diafragma en la caja costal®®’”'. Asi, al presentar el
diafragma una zona posicionada sobre la caja toracica, al inspirar existe un aumento de
la presion abdominal que expande la caja toracica inferior, dependiendo esta expansion
directamente del tamaio de la zona de aposicion y del aumento de la presion abdominal.
En determinadas situaciones clinicas, de hiperinsuflacion, dicha zona de aposicion
diafragmadtica disminuye, originando que la insercion de las fibras diafragmaticas se
haga perpendicular durante la inspiracion produciendo el llamado signo de Hoover, que
consiste en un movimiento paraddjico de la caja toracica inferior con un desplazamiento
interno durante la inspiracion. Si esta zona de aposicion disminuye, se produce un
descenso de la efectividad del diafragma para expandir la caja toracica inferior®’",

Figura 2. Zona de aposicion del diafragma.

La estimulacion de la parte costal produce un aumento del diametro de la caja toracica,
con elevacion de las costillas y desplazamiento hacia fuera de la pared abdominal, a
diferencia de la activacion de la parte crural que no poseera ninguna accion sobre la caja
toracica®.

En cuanto a su estimulacién motora, pese a que la literatura cldsica sugeria la
posibilidad de que algunas partes del diafragma estaban inervadas por las fibras motoras
intercostales, hoy en dia esta claramente establecido que es unicamente el nervio
frénico, que en humanos se origina en el tercer, cuarto y quinto segmentos cervicales, el
que hace el estimulo motor a este musculo’".

El movimiento del diafragma produce el 75% del cambio de volumen intratoracico
durante la inspiracién tranquila’. Insertado alrededor de la base de la caja toracica, este
musculo se arquea contra el higado y se mueve hacia abajo como un piston cuando se
contrae. Durante la inspiracion, la contraccion del diafragma tira de las superficies
pulmonares inferiores hacia abajo. Luego, en la espiracion, el diafragma solo debe
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relajarse para que los pulmones se compriman gracias al retroceso elastico de la pared
del térax, de las estructuras abdominales y de los propios pulmones®.

Siendo la respiracion la funcion principal de los musculos respiratorios es fundamental
una correcta coordinacion entre ellos. Si el diafragma se contrae en solitario producira
un movimiento paradojico interno de la caja toracica, con lo que movilizard un volumen
de aire inferior. Del mismo modo, la contraccion en solitario de los musculos de la caja
toracica producird un movimiento paraddjico de la pared abdominal. Esta coordinacién
entre diferentes musculos respiratorios deberd poseer una secuencia y un tiempo de
activacion®.

El papel del diafragma en la génesis de la disnea fue descrito por Noble y col.”>”*.
Estos, realizando un bloqueo del nervio frénico, fueron capaces de aumentar el tiempo
de pausa respiratoria sin que diese lugar a la apariciéon de sensacion de disnea. Esto
sugiere que la capacidad de detectar la resistencia secundaria a la pausa respiratoria, que
genera la disnea, depende del diafragma y no de la musculatura intercostal.

Segiin Macklem’” la fuerza desarrollada por la contraccién del diafragma es la suma de
las fuerzas generadas en cada parte. Esto es posible ya que ambas partes se encuentran
en paralelo, y cuando los musculos se encuentran en situacion de paralelo, la fuerza
generada por estos es la suma de cada una de sus partes. La parte costal del diafragma
estd en serie con los musculos accesorios del inspiracion e intercostales, mientras que la
parte crural esta en paralelo. El volumen desplazado por la contraccion simultanea de la
parte crural del diafragma y la musculatura accesoria e intercostal es la suma de los
voliimenes desplazados por cada parte. La adaptacion en serie y en paralelo de la
musculatura inspiratoria permite el incremento al maximo de la fuerza, la potencia y la
velocidad con un adecuado reclutamiento de los diferentes grupos musculares’.

En situaciones de hiperinsuflacion pulmonar por atrapamiento aéreo, etc, la capacidad
de trabajo del diafragma se ve comprometida, asi cuanto mayor es el volumen pulmonar
menor es el acortamiento de las fibras musculares y por lo tanto menor es su capacidad
de generar presion. En situaciones de volumenes pulmonares altos, la ctipula del
diafragma se aplana de tal forma que el musculo, cuando se contrae, no puede expandir
el abdomen”".

Musculos intercostales externos.

Estos musculos corren oblicuamente hacia abajo y hacia fuera de una costilla a otra. Las
costillas giran como si estuvieran articuladas en la espalda, de manera que cuando se
contraen los intercostales externos, estos elevan las costillas inferiores. Esto empuja al
esternon hacia fuera y aumenta el didmetro anteroposterior del térax’>’®. Tanto el
diafragma como los musculos intercostales externos pueden mantener la ventilacion
adecuada en reposo.
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Musculos accesorios de la inspiracion.

Los musculos escalenos, esternocleidomastoideo (ECM), extensores de la columna
vertebral, pectorales y serratos mayores, ayudan a elevar la caja toracica durante la
respiracion profunda y dificil’””. De todos los llamados musculos accesorios de la
respiracion, solamente el esternocleidomastoideo y el escaleno, muestran una actividad
respiratoria significativa en humanos’’.

El musculo ECM desciende desde la ap6fisis de la mastoides a la superficie ventral del
manubio esternal y tercio medial de la clavicula. Los musculos escalenos comprenden
tres paquetes musculares que van desde las apofisis transversas de las ultimas cinco
vértebras cervicales al reborde superior de las dos primeras costillas. La contraccion de
estos musculos eleva el esternon y las dos primeras costillas, provocando asi la
expansion de la caja toracica’®.

3.1.2. Musculos espiratorios.

La espiracion durante la respiracion con bajo nivel de esfuerzo (p.e. durante el
descanso), es un proceso pasivo que depende de las propiedades elasticas del sistema
respiratorio. Pero cuando hay que realizar esfuerzo respiratorio (p.e. durante el
ejercicio), los musculos espiratorios dejan de ser pasivos y se convierten en activos.

El grupo de los musculos espiratorios incluye los intercostales internos y los
abdominales. Los musculos intercostales internos estdn compuestos por delgadas fibras
musculares que se dirigen de forma oblicua hacia abajo y dorsal, desde la costilla
superior a su inmediata inferior. Al contraerse, los musculos intercostales internos hacen
descender las costillas, con lo que se desinflan los pulmones™™. Los musculos
exhalatorios mds importantes y potentes son los abdominales; hay cuatro
trascendentales para la ventilacion: recto anterior del abdomen, oblicuo interno, oblicuo
externo, y el misculo transverso abdominal’®””.

Los musculos abdominales y sobre todo aquellos que forman la pared ventrolateral del
abdomen poseen un papel importante en la respiracion. De los musculos abdominales es
el musculo transverso el primero en activarse. Mas de la mitad de los pacientes estables
con EPOC severa reclutan de forma activa el musculo transverso abdominal durante la
respiracion tranquila. El aumento resultante de la presion intraabdominal contribuye a
generar una PEEP intrinsica®. En determinadas situaciones, como es el ejercicio, el
proceso de la espiracion se puede convertir en un proceso activo con el fin de acortarla y
aumentar la ventilacion66. Por lo general, la contraccion de estos musculos hace que se
retraiga la pared abdominal, lo que aumenta la presion intraabdominal y hace que el
diafragma se meta en la cavidad toracica en sentido cefélico. Asi mismo, las costillas
inferiores se mueven hacia abajo y adentro. El efecto neto de estas acciones es que se
desinfle la caja toracica””. Normalmente, la exhalacion es un proceso pasivo en el que
los musculos abdominales permanecen inactivos, pero cuando aumentan las cargas
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musculares (p.e. en casos de incremento de resistencias de la via aérea), hay

reclutamiento de los musculos abdominales y la exhalacion pasa a ser un proceso activo
779

en el que se consume energia’”.

3.2. El aleteo nasal como signo de dificultad respiratoria.

Tanto los musculos de la nariz como su funcién aun no se han descrito con claridad. Se
. . . 81.82 ..

han clasificado de diferentes formas, Griesman en 1944°"°, los divide en cuatro grupos

segun sus posibles funciones:

- Musculos elevadores: en este grupo se incluyen procerus, levator labii superioris
alaeque nasi y anomalus nasi.

- Musculos depresores: incluye alar nasalis y depresor septi nasi.

- Musculos compresores: incluye el tranvers nasalis y el compressor narium
minor.

- Musculos dilatador: dilator naris anterior.

Existe poca evidencia sobre la fisiologia de la musculatura que dilata las alas de la nariz
y los efectos que esto provoca sobre la via respiratoria alta. Existen pocos y pequefios
estudios. Destacar a Bruintjes y col.*’ que utilizaron grabaciones de electromiografia de
seis de los musculos nasales para valorar su estimulo durante la inspiracion tanto en
reposo como durante el ejercicio fisico. Demostraron que hay un aumento de actividad
de estos musculos durante ejercicio fisico. Matthew y col.** querian valorar los efectos
de los musculos de la nariz sobre la via aérea nasal ya que tenian la hipdtesis de que los
musculos de la nariz abren la via aérea nasal, y que paralizdndolos se provocaria un
colapso de la misma. En este estudio se demostré la diferencia significativa que hubo en
la via aérea nasal tras la pardlisis, pese a ser esta un paralisis incompleta. Por ello
concluyeron que los musculos de la nariz juegan un papel importante cuando se utilizan
de forma activa para aumentar el flujo de aire nasal. Asi mismo, Gold y col** en un
estudio realizado con seis sujetos sanos concluyen que el estimulo de las alas de la nariz
disminuye la resistencia en la via aérea nasal mediante la dilatacion de la misma,
conclusiones que concuerdan con las publicadas 16 afios antes por Strohl y
colaboradores™ en la que en situaciones de carga respiratoria, la dilatacion maxima de
las alas de la nariz disminuye hasta un 30% la resistencia al flujo de aire comparandola
con inspiraciones sin aleteo nasal. En este estudio los autores confirman que la
resistencia nasal puede representar mas de un 40% del total de la resistencia de la via
aérea. Por ello el aleteo nasal es de gran importancia clinica en el nifio quien
obligatoriamente respira por la nariz. En efecto, el aleteo nasal es un signo clinico de
dificultad respiratoria®®*®’ y en esta situacién lo que hace es disminuir la resistencia de la
via aérea tanto nasal como total.

Diferentes estudios en sujetos sanos demuestran que la hipercapnia o el aumento de la
carga respiratoria provocan un aumento de la actividad muscular de las alas de la

-, 85,88,89,90
nariz = .
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3.3. Resumen y conclusiones.

Aunque el diafragma es el principal musculo respiratorio en humanos, los movimientos
de la pared tordcica durante la respiracion es un proceso que integra de forma
coordinada la accion de otros muchos musculos. Durante una respiracion tranquila la
musculatura paraesternal intercostal, los musculos intercostales externos en la porcion
dorsal de los rebordes superiores de los espacios intercostales, y los musculos escalenos
se contraen de forma coordinada durante la inspiracién para elevar las costillas y
expandir la mitad superior de la caja toracica. La relajacion de estos musculos al final de
la inspiracion permite al sistema respiratorio regresar, de forma pasiva gracias a fuerza
elasticas, a su posicion neutral. Sin embargo, durante el ejercicio, a medida que aumenta
la producciéon de dioxido de carbono por los musculos del aparato locomotor, la
regulacion de la activacion de la musculatura de la pared tordcica se vuelve cada vez
mas compleja, dando lugar no s6lo al aumento de la actividad de aquellos musculos que
ya participan en el proceso respiratorio habitual, sin carga de trabajo, sino que ademas
produce el reclutamiento de otros musculos adicionales que participen en la expansion
de la pared torécica, los llamados musculos accesorios. Ademads, la hiperpnea se asocia
con una contraccion fasica de los musculos espiratorios como son el musculo transverso
del abdomen, el musculo triangular del esterndn y la musculatura intercostal interna de
los espacios intercostales inferiores, que desinflan el abdomen y la caja toracica
aumentando el volumen espirado y evitando de esta forma el atrapamiento de aire. Por
lo tanto, disminuyendo el atrapamiento aéreo, reducen la carga sobre los musculos
inspiratorios y les ayudan a satisfacer el aumento de las necesidades ventilatorias.

Cuando algunos grupos musculares que intervienen en la respiracion estan paralizados o
debilitados, los misculos restantes deben superar las fuerzas elasticas y de resistencia.
El esfuerzo que se les impone es por tanto mayor de lo habitual. De forma similar
ocurre cuando las resistencias al flujo del aire son anormalmente elevadas o cuando la
dindmica pulmonar y/o la compliance de la pared toracica estd anormalmente reducida,
los musculos inspiratorios deben generar una mayor reduccion de la presion pleural para
inflar los pulmones. La presencia de una hiperinsuflacion estatica o dinamica da lugar a
una carga adicional de estos musculos ya que estos se acortan, por lo tanto tienen menor
capacidad de contraccion, y por lo tanto se limita su capacidad de generar una mayor
reduccion de la presion pleural.

La dilatacion de las alas de la nariz disminuye la resistencia a la entrada de aire por la
nariz de forma importante. Estudios en voluntarios sanos demuestran que la hipercapnia
o el aumento de la carga respiratoria provocan un aumento de la actividad muscular de
las alas de la nariz.
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4. El Sistema de Triaje en los servicios de urgencias.

Tal y como se describid al inicio de esta introduccidn, la demanda asistencial en los
servicios de urgencias hospitalarias (SUH) ha ido aumentado de forma progresiva con
los afios. Asi el nimero total de urgencias atendidas en todo el estado espaiiol ha pasado
de 20,285,187 en el afio 2.000°" a 26,206,456 en el afio 2010°. En ratio por visitas,
hemos pasado de 493 urgencias por mil habitantes afio en el afio 2.000 a 557 urgencias
por mil habitantes afio en el afno 2010. Esta masificacion de los SUH es una realidad
creciente, que refleja los problemas de adecuacion de la utilizacion de dichos servicios y
las deficiencias en la coordinacion entre estos y los servicios de atencion primaria de
salud””*. Muchos han sido las intervenciones que se han aplicado en los ultimos afios
con el fin de conseguir una redistribuciéon de la atencion urgente en funciéon de su
gravedad y complejidad con el fin de disminuir el creciente incremento de la utilizacion
de los servicios de urgencias. Flores-Mateo y col”” en 2011 realizaron una revision de
estudios en los que se analizaban las consultas a los servicios de urgencias (S.U.H.), y
mas especificamente aquellos estudios que definian estrategias para reducir la demanda
asistencial a los S.U.H. Tras realizar una busqueda bibliografica, encontraron 2.348
articulos que abordaban el andlisis de la demanda asistencial a los servicios de
urgencias. De estos se incluyeron aquellos que tratasen sobre estrategias de control de la
demanda asistencial y que fuesen originales, un total de 48 estudios. Tras analizar estos,
los autores llegan a la conclusion de que la evidencia refleja que las unicas
intervenciones que resultaron efectivas para reducir la demanda asistencial a los S.U.H.
fueron las medidas llevadas a cabo para aumentar la accesibilidad a la atencioén primaria
y las medidas de un copago por la atencion.

Esta gran demanda de atencion urgente ha llevado a la necesidad de crear un sistema
dindmico de toma de decisiones para priorizar la solicitud de la atencion médica a la
llegada al SUH. Gran parte de las personas que acuden a los SUH, hasta un 70% en
algunos estudios”**
demoras en la asistencia a de pacientes que sean urgentes o emergentes. Por lo tanto, los
SUH para garantizar que los pacientes mas graves sean atendidos primero, incorpora el
triaje a su organizacion funcional. Este es un sistema que aplica el principio bioético de
la justicia asistencial.

, son pacientes poco urgentes o no urgentes que pueden provocar

El sistema de triaje garantiza la categorizacion de los pacientes segun el grado de
urgencia de los sintomas y signos que presentan y prioriza la asistencia de los mismos,
garantizando que los valorados como mads urgentes son visitados prioritariamente
cuando la situaciéon del servicio origina una espera prolongada para la visita y el
tratamiento.

4.1. Evolucion histdrica del triaje en los servicios de urgencias.

Fue a comienzos del siglo XIX cuando un cirujano del ejército de Napoleon, el baréon
Dominique Jean Larre (1766-1842)"*"°, quien durante su actividad como cirujano en el
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ejército napoleodnico, cred un sistema para que los soldados que requirieran cuidados
mas urgentes fueran atendidos con prontitud ya que de esta forma mejoraba su
prondstico. Pero no podemos hablar de una descripcion sistematica del triaje hasta que
E. Richard Weinerman lo introdujo en Baltimore en el afio 1964”7,

Durante los afos 60 en los EUA se desarrollan planteamientos de triaje primero con 3
niveles de categorizacion y luego con 4, que al no haber demostrado suficiente
fiabilidad, relevancia y validez, han sido casi todas sustituidas a partir de los afos 90

. c . - 798,99
por nuevas escalas de 5 niveles de priorizacion™"".

Uno de los mayores avances introducidos por las escalas de 5 niveles de priorizacion en

el triaje de urgencias y emergencias, es la utilizacion sistematica del método cientifico
. . , « 99

como instrumento para evaluar su validez clinica™ .

Actualmente se existen cinco modelos de triaje estructurado con una amplia
implantacion”*%%;

1- La escala Australiana de Triaje (Australasian Triage Scale: ATS). Se introduce
en 1993.

2- La escala canadiense de tiraje y urgencia para los servicios de urgencias
(Canadian Triage and Acuity Scale for Emergency Departaments: CTAS).
Introducida por la Asociacion canadiense de médicos de urgencias (CAEP) en
1996.

3- El Sistema de triaje de Manchester (Manchester Triage System: MTS).
Introducido por el grupo de Triaje de Manchester en 1996.

4- El indice de gravedad de la urgencia de 5 niveles de triaje (Emergency Severity
Index 5 level triage: ESI). Desarrolado en 1999 en EEUU por el Grupo de
trabajo del ESI.

5- El Model Andorra de Triatge: MAT, que se adopté como modelo estandar para
Espafia con el nombre de Sistema Espafiol de Triaje: SET segin las
recomendaciones de la Sociedad Espanola de Medicina de Urgencias y
Emergencias (SEMES).

En Espafia, el MTS y el MAT-SET, son los dos sistemas que han alcanzado mayor
difusién”. El MTS clasifica a los pacientes en 52 motivos posibles, y el MAT-SET
dispone de 613 motivos clinicos de consulta integrados en 32 categorias sintométicas’".

4.2. Objetivos del triaje.

Atendiendo a la definiciéon de triaje como proceso que nos permite una gestion del
riesgo clinico para poder manejar adecuadamente y con seguridad”™ los flujos de
pacientes cuando la demanda y las necesidades clinicas superan los recursos, se acepta
que las funciones del triaje deben ser’>"***:
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- Identificacion rapida de paciente en situacion de riesgo vital.

- Determinar el area mas adecuada para tratar a un paciente que acude a un
servicio de urgencias.

- Disminuir la congestiéon en las areas tratadas del servicio de urgencias, lo
que mejora el flujo de pacientes.

- Asegurar la reevaluacion periddica de los pacientes.

- Informar a los pacientes y a sus familiares del tipo de servicio que necesita y
el tiempo probable de espera.

- Asegurar las prioridades en funcion del nivel de clasificacion.

- Contribuir con informacién que ayude a definir la complejidad del servicio,
eficiencia y satisfaccion del usuario.

Es por tanto objetivo del triaje estructurado gestionar la afluencia de los usuarios que
acuden a los SUH, con el fin de ser atendidos en funcion de la urgencia que presentan y
no por orden de llegada. No es por tanto la finalidad del triaje la disminucién de los
tiempos de espera, sino la mejora de la asistencia de dichos servicios, ya que controla el
riesgo ante una eventual espera para ser atendido; es decir mejora su seguridad clinica”.
Dentro de los estandares y recomendaciones realizados a los SUH, se encuentra la
necesidad de disponer de un sistema de triaje estandarizado’.

4.3. Sistema de Triaje Andorrano- Sistema Espaiiol de Triaje (MAT-SET).”>'%"!*!

En el afno 2000, el Dr. Goémez Jiménez y col. desarrollan en el Hospital Nostra Senyora
de Meritxell de Andorra, un nuevo sistema de triaje estructurado denominado Model
Andorra de Triatje (MAT). El MAT nace de una adaptacion conceptual de la CTAS,
convirtiendo una escala basada en sintomas y diagndsticos centinelas en una escala
basada en categorias sintomaticas o de presentacion, con discriminantes clave y
algoritmos clinicos con un formato electronico. Esta es la esencia conceptual del
Programa d'Ajuda al Triatge (web e PAT) desarrollado en el afio 2001 como ntcleo
operativo del MAT.

En el afio 2003, el MAT, fue asumido por la Sociedad Espaiiola de Medicina de
Urgencias y Emergencias (SEMES) como modelo estandar de triaje en castellano para
todo el territorio espafiol y lo denominé “Sistema Espafiol de Triaje” (SET).

El MAT (Modelo Andorrano de Triaje) y el SET (Sistema Espafiol de Triaje) son
modelos de triaje de enfermeria no excluyentes, que integran los aspectos mas
relevantes de los modelos actuales de triaje de 5 categorias, aportando aspectos de
revision y adaptacion a nuestro entorno sanitario, constituyéndose un modelo aplicable,
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con objetivos operativos asumibles y propuestos como indicadores de calidad, fiable,
relevante, util y valido.

Con el MAT-SET se prioriza la urgencia del paciente, sobre cualquier otro
planteamiento estructural o profesional, dentro de un modelo de especializacion de
urgencias.

Este es un modelo de triaje estructurado holistico, aplicable tanto a nifios como a
adultos y con independencia del tipo de hospital, dispositivo o centro de asistencia.

Basado en 5 niveles de priorizacion, estd dotado de un programa informatico de ayuda a
la decision clinica en el triaje (web_e-PAT) tanto para adultos, como para nifios. Desde
su creacion se ha ido investigando y perfeccionando el programa, valorando su
fiabilidad, utilidad y validez en la practica clinica, de tal forma que hasta la actualidad
se han desarrollado 4 versiones del Programa de Ayuda al Triage. En esta ultima
version (web e-PATv4), incorpora la nueva escala de triaje pediatrico revisada, y toda
una serie de mecanismos de control interno.

Por lo tanto, el MAT-SET, es un sistema de triaje estructurado, dotado de un programa
informatico de ayuda a la decision clinica (Programa de Ayuda al Tiraje web e PAT)
evaluado y validado con ayuda continua y con registro anamnésico del triaje.

4.3.1. Niveles de gravedad del MAT-SET.

Las diferentes escalas en cinco niveles han relacionado estos niveles con el grado de
urgencia y con la respuesta de atencion necesaria de los profesionales (tiempo de
respuesta de atencion). Asi, las diferentes escalas tienen un numero y una categoria

asignado a cada nivel de triaje'”.

La asignacion del nivel de triaje condiciona las actuaciones posteriores. Las actuaciones
o decisiones primarias del triaje estan relacionadas con la valoracion del usuario en el
triaje, la asignacion de un nivel o categoria de triaje y la ubicacion del paciente después
del triaje. Las actuaciones secundarias estan relacionadas con la atencion de enfermeria
o médicas vinculadas a las decisiones primarias: inicio de la atencién y promocion del
confort y la seguridad del paciente. Los niveles de triaje asignados en el MAT son:

* Nivel I: Situaciones que requieren reanimacion, con riesgo vital evidente e
inmediato.

e Nivel II: Situaciones de emergencia o muy urgentes, de riesgo vital previsible,
cuya resolucion es tiempo- dependiente.

* Nivel III: Situaciones de urgencia, de potencial riesgo vital.

e Nivel IV: Situaciones de menor urgencia, potencialmente complejas, pero sin
riesgo vital potencial.
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* Nivel V: situaciones no urgentes, que permiten una demora en la atencidon o
pueden ser programadas, sin riesgo para el paciente.

Los tiempos de atencion y asistencia se definieron inicialmente como objetivos
operativos'® més que como indicadores de calidad, aunque hoy en dia este concepto ha
cambiado, siendo los tiempos de asistencia seglin el nivel de tiraje un criterio basico en
los items de calidad de los servicios de urgencias.

En la Tabla 8”® se muestran las asociaciones previstas entre el nivel de gravedad y el
tiempo de atencion. En la Tabla 9°° se muestra el percentil de cumplimiento marginal
que incluye los pacientes que han quedado fuera del primer tiempo de atencion y que
marca el MAT-SET y que deben ser visitados en un tiempo determinado para cada nivel
de triaje”®'®. De tal forma que el 100% de los pacientes con nivel II deben ser visitado
por el médico en un méximo de 20 min., el 100 % de los catalogados como nivel III en
un tiempo maximo de 45 min., 120 min. como tiempo maximo para los pacientes de
nivel IV y 240 min. para los de nivel V.

Tabla 8. Relacion entre escalas y niveles de gravedad en el SET.

Nivel Color Categoria Tiempo de atencion

| Azul Reanimacion Inmediato

11 Rojo Emergencia Inmediato enfermeria/
Médicos 7 min

111 Naranja Urgente 30 min

v Verde Menos urgente 45 min

A\Y Negro No urgente 60 min

SET: Sistema espanol de triaje.

Tabla 9. Percentil de cumplimiento y el percentil de cumplimiento marginal.

Nivel Percentil de cumplimiento Tiempo de atencion
Percentil de cumplimiento marginal | Tiempo de atencion
| 100% 7 min
I 95% Inmediato enfermeria / Médicos 15 min
11 100% 7 min enfermeria / Médicos 20 min
11 85% 20 min
11 90% 30 min
11 100% 45 min
v 85% 60 min
v 100% 120 min
\Y% 80% 120 min
\Y% 100% 240 min

min: minutos
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4.3.2. Disnea. Algoritmo general y escala de triaje del MAT'.

En el MAT, la asignacion del nivel de gravedad se hace mediante peguntas especificas y
utilizando escalas de gravedad.

En el adulto, la edad por encima de los 60 afos en hombres y 70 afios en mujeres es un
factor modificador del prondstico. Se recomienda una cierta tendencia a aumentar el
nivel de gravedad a las personas mayores de 80 afios.

Para valorar al paciente respiratorio se utilizan escalas de disnea y asma'”. La disnea en
el paciente no asmatico se valora utilizando la escala de disnea de la NYHA. Tal y
como se muestra en la Tabla 10, el MAT para la valoracion de la disnea en el paciente
asmatico, utiliza la escala clinica de gravedad del asma.

Tabla 10. Escala clinica de gravedad del asma en el adulto.

Ligera (I) Moderada (IT) | Grave (III) Pre-parada (1V)
Disnea Caminando Hablando En reposo
Posicion Estirado Prefiere sentarse | Sentado
Habla + Normal Frases Palabras
Alerta + Agitado Agitado Agitado Somnoliento o confuso
Fr Aumentada Aumentada > 30x’
Musculatura + + ++ Movimientos toraco-
Accesoria abdominales paraddjicos
Sibilantes + + ++ -
Fc <100 x’ 100-120 x~ > 120 x’ Bradicardia
Pulso - + +
paradogico <10 mmHg 10-25 mmHg > 25 mmHg
Peak Flow 70% 50-70% <50% <33%
300 150-300 <150
Pa O2 (mmHg) | > 80 60-80 < 60 <40
Pa CO2 | <35 <35 35-45 > 45
(mmHg)
Sa02 >95 % 92-95% <92% <90%

De Model Andorra de Triatge. Bases conceptuales y manual de formacio'”.

Cuando una persona acude al servicio de urgencias manifestando la presencia de disnea
como motivo de consulta, el sistema diferencia entre disnea en paciente asmatico y en
paciente no asmatico (Tabla 11). En el paciente no asmatico el sistema valora la escala
clinica de gravedad de la NYHA a la que, en caso de dudas, anade la saturacion arterial
de oxigeno por pulsioximetria. En el paciente asmatico, se valora la Fr y el uso de la
musculatura accesoria, aunque el factor prondstico que mas peso tiene en este caso, en
el MAT-SET, es el peak flow'”. Solo con el grado de disnea manifestado por el
paciente es suficiente para asignarle el nivel de prioridad. En ocasiones, el programa
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informatico utilizado en el triaje (PAT) utiliza valores de Fr por encima de 30
respiraciones por minuto o SpO2 < 90% para afiadirle gravedad, aunque no se hace
referencia a ninglin estudio clinico que sefiale estos valores como discriminatorios en lo

o 102
que al pronostico se refiere .

Tabla 11. Algoritmo general de la disnea.

En paciente asmatico

Nivel I:
¢ Disnea de clase IV en la escala del asma

Nivel 1I:
e Disnea clase III en la escala del asma
e Estridor

Nivel I1I:
e Disnea clase <III en la escala del asma

En paciente no asmatico

Nivel I:
* Disnea grado V (preparada respiratoria)

Nivel II:
e Estridor
* Disnea grado IV (muy grave)

Nivel I1I:
* Disnea grado III (Grave)

Nivel IV:
* Disnea grados I-II (moderada- ligera)
* Sintomas y signos de infeccidn respiratoria alta

De Model Andorra de Triatge. Bases conceptuales y manual de formacio'®.
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SITUACION ACTUAL

Solo existe un estudio publicado en el afio 2010'%* que valora, en poblacion adulta, la
presencia del aleteo nasal y su relacion con la gravedad de la disnea. Este fue un estudio
observacional prospectivo de pacientes que consultaron por disnea en el servicio de
urgencias del hospital Sant Joan de Deu de Manresa a los que el PAT les asignaba un
nivel de gravedad II (emergente) y III (urgente). Se analizaron 43 pacientes, de los
cuales 7 pacientes (16,3%) presentaron aleteo nasal. En este estudio se demostr6 la
relacion estadisticamente significativa entre el aleteo nasal y acidosis (p- valor 0,03) y la
relacion entre el aleteo nasal y la taquipnea (p- valor 0,001). Ademads, también se
objetiva una relaciéon de mortalidad 10 veces mayor entre los pacientes que presentan
aleteo nasal (28,6%) frente a los que no la presentan (2,7%), con una p- valor de 0,06.

Las principales limitaciones de este estudio fueron el tamano de la muestra, solo 7
pacientes de la cohorte de estudio tenian aleteo nasal, y la reduccion de la potencia
estadistica ya que de la prevision de que el 33% de los pacientes mostrarian aleteo nasal,
en realidad solo el 16% la presento.

Por ello, en el presente proyecto, se pretende valorar la capacidad del aleteo nasal como
predictor de mortalidad, de insuficiencia respiratoria grave y de acidosis respiratoria
hipercépnica y que pueda ser considerado como signo de gravedad en los pacientes que
son atendidos a nivel prehospitalario o consultan en los servicios de urgencias con el
sintoma de disnea.
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HIPOTESIS

- La presencia de aleteo nasal en los pacientes que consultan por disnea, tanto a
nivel prehospitalario como en los servicios de urgencias, es un factor de
gravedad clinica que conllevara a mayor necesidad de hospitalizacion,
ventilacion mecanica, y puede asociarse a mayor mortalidad. Asi mismo, el
aleteo nasal, en presencia o no de otros signos de dificultad respiratoria, se
relaciona con mayor frecuencia a la presencia de acidosis respiratoria por lo que
no haria falta realizar una gasometria arterial en la valoracién de estos pacientes,

y seria criterio, por si mismo, de utilizaciéon ventilacién mecanica no invasiva
(VMNI).
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OBJETIVOS

Objetivo principal.

Determinar la relacion existente entre la presencia de aleteo nasal y mortalidad

hospitalaria en el paciente que consulta en urgencias por disnea.

Objetivos secundarios.

1.

Determinar la relacion existente entre la presencia de aleteo nasal y acidosis
respiratoria en los pacientes que consultan en el servicio de urgencias por disnea.

Evaluar, en los pacientes que consultan al servicio de urgencias por disnea, si la
presencia de aleteo nasal se asocia a una mayor gravedad, definida por la
necesidad de ingreso hospitalario y estancia hospitalaria.

Valorar la inclusion del aleteo nasal como item de gravedad en el triaje de
pacientes con disnea.

Definir el valor umbral de acidosis e hipercapnia en el que aparece el aleteo
nasal.

Valorar si la observacion combinada de aleteo nasal junto con la presencia de

otros signos de dificultad respiratoria (taquipnea, tiraje supraesternal, tiraje
intercostal), podria ahorrar la realizacién de gasometrias en urgencias.

61






Material y método
MATERIAL Y METODO
1. Diseno.

Estudio prospectivo observacional.

2. Ambito de estudio.

Estudio unicéntrico, pacientes atendidos inicialmente en el Servicio de
Urgencias/Emergencias del Hospital Fundacio Althaia, o que son atendidos inicialmente
en su domicilio por el equipo SEM (Sistema de Emergencias Médicas) y después son
trasladados al servicio de urgencias de nuestro hospital.

3. Poblacion de referencia.

El estudio se realizard en el Hospital Sant Joan de Déu de la Fundacié Althaia, Xarxa
Assistencial de Manresa. Se trata de un hospital comarcal que pertenece a la Xarxa
Hospitalaria d’Utilitzacio Publica (XHUP) de Catalufia con una poblacion de referencia
de 206.129 habitantes procedentes del area de influencia territorial de la ciudad de
Manresa, basicamente las comarcas del Bages (192.824 habitants) y Solsones (13.305
habitants). Actualmente dispone de 457 camas de hospitalizacion de agudos. Durante el
afio 2010 se atendieron un total de 124.051 urgencias de las cuales un 11,5% ingresaron.
De los 14.265 pacientes ingresados, 2227 (15,6%) fueron por patologia respiratoria.
Por otro lado, el equipo del SEM, atendi6 a 1.431 personas de las cuales 1133 (79,1%)
fueron atendidas por patologia médica y 298 (20,8%) por patologia traumatica'.

4. Sujetos de estudio.

Se incluyeron en el estudio a todos los pacientes atendidos de forma consecutiva por el
servicio de Urgencias de la Fundaci6 Althaia y a los pacientes que fueron atendidos en
su domicilio, por el equipo de soporte vital avanzado, y después de la atencion inicial
fueron trasladados a urgencias y que cumplian los criterios de inclusion.

5. Criterios de inclusion.

1. Mayor de 15 afos de edad.

2. Pacientes que consultan por disnea, que sean catalogados como niveles II y III por el
Sistema de Triage Andorrano (PAT v 4.0).

3. Pacientes en cuya nota de ingreso o alta se deja constancia de la presencia de aleteo

nasal a su llegada al Servicio de Urgencias o en su primera asistencia por el equipo
SEM.

' Datos extraidos de la memoria del afio 2.010 de la atencion especializada de la Fundacié Althaia.
www.althaia.cat/internet/tra/UserFiles/File/web/201 1/comunicacio/memoria 2010. pdf
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4. Pacientes que cumplen criterios de inclusion y que acepten participar en el estudio y
firmen el consentimiento informado.

En el caso de personas incapaces de consentir debido a su situacion clinica solicitamos
sea considerada como posible la recogida de los datos necesarios para la investigacion
previa a la solicitud del consentimiento para continuar participando en las
investigaciones, en cuanto el paciente se halle en condiciones de prestarlo. Este
eximente se recoge en el capitulo 3 - art. 21 sobre situaciones especificas, de la Ley
14/2007, de 3 de julio, de Investigacion biomédica.

6. Criterios de exclusion.

Se excluiran del estudio a aquellos pacientes que no cumplan todos los criterios de
inclusion.

7. Tamaifno muestral.

Para conseguir una potencia del 90,0% para detectar diferencias en el contraste de la
hipotesis nula: la proporcion de mortalidad intrahospitalaria en el grupo de pacientes
sin aleteo nasal es igual a la del grupo de pacientes con aleteo nasal mediante una
prueba % bilateral para dos muestras independientes, estableciendo inicialmente una
probabilidad de cometer un error tipo I o alfa bilateral del 5%, y asumiendo que la
proporcion de éxitus en el grupo de pacientes sin aleteo nasal serd del 3,0%, y la
proporcion en el grupo de pacientes con aleteo nasal serd del 20,0%, y teniendo en
cuenta que un 16,0% de los pacientes que consultan el servicio de urgencias por disnea
presenta aleteo nasal, serd necesario incluir 189 pacientes sin aleteo nasal y 36 pacientes
con aleteo nasal.

Si se incluyen 189 pacientes sin aleteo nasal y 36 pacientes con aleteo nasal, se
dispondra de una potencia superior al 90% para detectar diferencias en el contraste de la
hipotesis nula: la media de pH en sangre arterial en el grupo de pacientes sin aleteo
nasal es igual a la del grupo de pacientes con aleteo nasal mediante una prueba t-
Student bilateral para dos muestras independientes. Estableciendo inicialmente una
probabilidad de cometer un error tipo I o alfa bilateral del 5%, y asumiendo que la
media en el grupo de pacientes sin aleteo nasal sera del 7,42, y la media en el grupo de
pacientes con aleteo nasal serd del 7,34 y una desviacion estdndar conjunta del 0,1.

8. Periodo de estudio.

El periodo de inclusion previsto se realizo entre el 1 de Octubre de 2011 y el 31 de
Marzo de 2012.
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9. Protocolo del estudio.

Cuando el paciente consulte por disnea, en el servicio de urgencias dos observadores a
la vez, que seran una de las enfermeras del triaje durante el dia y el médico que asista al
paciente, o una enfermera del triaje o otra de urgencias del bloque C (Nivel II de
adultos) y el médico que asista al paciente durante la noche, objetivaran tanto la
presencia de aleteo nasal como de otros signos de dificultad respiratoria y esto quedara
registrado en la historia del paciente.

Se considerard que el paciente presenta aleteo nasal cuando los dos observadores
coincidan. Si no hay consenso entre los dos observadores se descarta al paciente. Por lo
tanto solo se incluyen aquellos pacientes en los que existe consenso en que si presenta o
no presenta aleteo, quedando esto reflejado en el informe de asistencia del paciente o en
la nota de ingreso.

Por otro lado si el paciente es valorado por disnea en su domicilio por el equipo SEM,
tanto el médico como la enfermera/o objetivaran la presencia de aleteo nasal asi como
de otros signos de dificultad respiratoria y quedara reflejado, o bien en la hoja de
asistencia del SEM o bien en la historia clinica del paciente que queda registrada en la
Estacio de Traball de Urgencies (ETU), o en ambas.

En la hoja de constantes quedaran registrados otros datos como son: la saturacion de
oxigeno, la FiOy, la Fr, Fc, la Tension arterial tanto sistolica como diastoélica.

La gasometria que se realice a estos pacientes quedard registrada tanto en la historia
clinica como en el aparato de gases que esta situado en urgencias, Bloque C (Nivel II de
adultos). Ademas en el aparato de gasometrias quedara registrada la hora a la que se
realiza la gasometria. Se valorara el tiempo desde que se objetiva el aleteo nasal hasta
que se realiza la gasometria comparando el registro de cierre de constantes en ETU (o
hora de asistencia del equipo SEM) y la hora que queda en el histérico del ment del
gasometro.

En el analisis de los resultados se definiran dos grupos segun el diagnoéstico del paciente
al alta como causa que provoca la disnea. Por un lado esta el grupo de pacientes con
diagnostico al alta de patologia que afecta al aparato respiratorio. Se consideraran de
este grupo aquellos pacientes con las siguientes patologias:

- Bronquitis aguda.

- Exacerbacion de la E.P.O.C.

- Embolia Pulmonar.

- Crisis asmatica.

- Bronconeumonia.

- Broncoespasmo agudo.

- Bronquiectasia con exacerbacion aguda.

- Gripe con manifestaciones respiratorias.
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- Neoplasia de pulmon.
- Sindrome de hipoventilacién.
- Neumotorax

Por otro lado se consideraran del grupo de pacientes que consultan por disnea y que su
enfermedad aguda no es por afectacion primaria del aparato respiratorio a los siguientes
diagnésticos al alta:

- Sindrome coronario agudo.

- Insuficiencia cardiaca izquierda.

- Edema agudo de pulmon.

- Valvulopatia.

- Septicemias

- Encefalopatia

- Otros.

10. Variables a estudio.

10.1. Variables dependientes.

10.1.1. Variable dependiente principal de este estudio es la mortalidad hospitalaria
de los sujetos incluidos en el estudio, durante su ingreso hospitalario, y cuya causa sea
atribuida al motivo por el que consulta en urgencias.

10.1.2. Variables dependientes secundarias:

- Acidosis respiratoria aguda, definida esta como la presencia de pH menor de 7,35 en
sangre arterial secundaria a un aumento de la PaCO;, por encima de 45 mmHg
(generalmente por hipoventilacion prolongada)’’.

- PaO, considerando normal cuando esta es mayor de 80 mmHg, hipoxemia leve -
moderada (79-60) y grave (< 59)°°.

- Niveles de HCOs. En el estado agudo la concentracion sérica de HCOs es norma
- Necesidad de ingreso hospitalario.

- Dias de estancia en el hospital.

- Necesidad de ventilaciéon mecanica (Invasiva o No Invasiva).

103,18
1

10.2. Las variables independientes.

- Variables sociodemograficas basicas: Edad y sexo.
- Presencia de aleteo nasal.

- Presencia de tiraje supraesternal.

- Presencia de tiraje intercostal.

- Presencia de tiraje supraesternal.
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- Indice de Charlson para valorar la comorbilidad de los sujetos de la cohorte. Se
consider6 ausencia de comorbilidad una puntuacion de 0-1, comorbilidad baja 2 puntos
y comorbilidad alta 3 o més puntos'**.

- Saturacion arterial de oxigeno en sangre medido con pulxiosimetro.

- Fraccion de oxigeno inspirada en el momento de la valoracion en urgencias.

- Frecuencia respiratoria. Numero de respiraciones por minuto. El valor cominmente
aceptado como limite superior de la normalidad es de 24 respiraciones por
minuto!05-106.107

- Frecuencia cardiaca. Numero de latidos por minuto.

- Cifra tensional sistolica.

- Cifra tensional diastolica

- Temperatura axilar.

- Tiempo asistencia-gasometria arterial. Definido como el tiempo que transcurre desde
el comienzo de la asistencia, ya sea a la llegada al hospital (triaje) o en el domicilio

(por equipo SEM), hasta realizacion de la gasometria arterial.
11. Hoja de recogida de datos.

Se diseni¢ una pagina con un esquema especial para llevar a cabo la recogida de datos,
que se llamoé “HOJA DE RECOGIDA DE DATOS ALETEO NASAL” (Anexo 3). A
todos los pacientes se les asignd una hoja de recogida de datos.

12. Recogida de datos.

La entrada de los pacientes en el estudio se inicid con la indicacion de motivo de
consulta disnea con nivel de triaje II y III. En la historia clinica informatizada debia
constar la presencia o no de aleteo nasal. La recogida de datos a partir de la historia
clinica de la estacié de traball de urgéncies (ETU) fue llevada a cabo por una unica
persona.

En todo momento se respet6 la ley organica 15/1999 del 13 de Diciembre de proteccion
de datos de caracter personal (LOPD)'®®

13. Creacion de la base de datos.

Se introdujeron los datos, de manera prospectiva en una base de datos relacional en
formato protegido para evitar la entrada de valores fuera de rango o andémalos en la
medida de lo posible (Access 2010). No se tom6 ninguna medida de precaucion
especial, a parte del propio disefio de la base de datos, para evitar entradas erroneas.

14. Plan de analisis estadistico.

Andlisis univariado exploratorio, variable a variable, etiquetaje y depuracion de datos.
Valoracion de los valores atipicos y extremos. Deteccion y etiquetaje de los valores
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perdidos y/o no aplicables. Descripcion de la distribucion de cada variable. Prueba de
normalidad de Kolmogorov-Smirnov para las variables continuas. Las variables
cuantitativas se resumen con la media junto a la desviacidn estandar, en el caso de que
sigan una distribucion normal. En caso contrario con su mediana, percentil 25 y
percentil 75. Las variables categoricas se muestran en valores absolutos y frecuencias
relativas.

Para el andlisis bivariado se ha utilizado el test de la T-Student para las variables
continuas con distribuciéon normal y el test de “Chi-cuadrado” para las variables
categoricas. En las tablas de contingencia 2 x 2 donde las frecuencias esperadas eran
inferiores a 5 se ha utilizado la prueba exacta de Fisher. Para las variables contintias que
no seguian una distribucion normal se ha utilizado el test no paramétrico de la U de
Mann-Whitney.

Se ha determinado la sensibilidad, la especificidad, el valor predictivo positivo, el valor
predictivo negativo, la exactitud diagnostica, la razéon de verosimilitud positiva y la
razon de verosimilitud negativa del aleteo nasal en relacion a la mortalidad
intrahospitalaria como patron de oro. Los parametros de validez diagndstica se muestran
en porcentajes junto con su intervalo de confianza del 95%.

Se ha determinado la sensibilidad, la especificidad, el valor predictivo positivo, el valor
predictivo negativo, la exactitud diagnostica, la razéon de verosimilitud positiva y la
razén de verosimilitud negativa del aleteo nasal en relacion a la acidosis respiratoria
como patréon de oro. Los parametros de validez diagndstica se muestran en porcentajes
junto con su intervalo de confianza del 95%.

Las variables asociadas a la mortalidad intrahospitalaria fueron testadas mediante
modelos bivariantes y multivariantes de regresion logistica. El modelo multivariante fue
ajustado con las variables estadisticamente significativas en el andlisis bivariante y las
clinicamente relevantes. Para estimar el tamafio del efecto, se muestran las odds ratio
(OR) ajustadas junto con el intervalo de confianza del 95 % (IC 95%). Asi mismo, se
muestran las odds ratio crudas (OR crudas) junto con sus intervalos de confianza del
95% (IC 95%) obtenidos de modelos de regresion logistica bivariantes. Para evaluar
cada una de los modelos de regresion logistica se utilizd el area bajo la curva ROC
como medida de discriminacion.

El nivel de significacion estadistica utilizado ha sido del 5% bilateral (p<0,05). Para el
andlisis estadistico se ha utilizado el programa IBM SPSS Statistics v.20 (IBM
Corporation, Armonk, New York) y el programa STATA v.10 (StataCorp LP, College
Station, Texas).
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ASPECTOS ETICOS
1. Evaluacion beneficio- riesgo para los sujetos de investigacion.

Al ser un estudio observacional prospectivo no intervencional, el sujeto de investigacion
no se expone a ningin procedimiento que haya sido definido o provocado por este
estudio, ni ningun riesgo afiadido por accidén u omision.

Los resultados de este estudio pueden proponer medidas correctoras en los sistemas de
triaje y en la estratificacion del riesgo, garantizando asi la mejor valoracion de estos
pacientes en urgencias y de esta forma mejorar la estratificacion de gravedad de los
mismos.

2. Consideraciones sobre la informacion a los sujetos y consentimiento informado.

Los pacientes elegibles para la participacion de este proyecto, seran informados, ya sea
durante la valoracion o después durante el ingreso, sobre los objetivos y las
caracteristicas del mismo. Se dard una hoja de informacion al paciente (Anexo 1) y de
obtencion del consentimiento informado (Anexo 2).

El promotor y los investigadores del estudio deben garantizar la confidencialidad de los
datos de los sujetos y velar porque se cumpla en todo momento con lo establecido por la
Ley Organica 15/1999, de 13 de diciembre, de proteccion de datos de caracter personal
y Real Decreto 1720/2007, de 21 de diciembre.

Los pacientes quedaran registrados en la hoja de inclusion de pacientes (Anexo 3). Esta
hoja se guardard siempre en el centro investigador para poder mantener la
confidencialidad de los datos del paciente y permitir el registro disociado de los datos y
su analisis posterior.
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RESULTADOS

La exposicion de los resultados se presenta a continuacion en tres apartados:

1.

2.

Descripcion de la cohorte de estudio. En este apartado se hace una descriptiva
global de la muestra, una descriptiva seglin el sexo y segun el diagnostico al alta.

Estudio del aleteo nasal como factor prondstico de mortalidad hospitalaria. En
este apartado se estudian los factores asociados a la presencia de aleteo nasal, un
analisis de los pacientes que presentan signos de dificultad respiratoria con y sin
aleteo nasal, pardmetros de validez diagnostica de aleteo nasal, andlisis de los
factores asociados a mortalidad hospitalaria y por ultimo se realiza un andlisis
multivariante de los factores pronosticos de mortalidad en los pacientes que
consultan por disnea.

Aleteo nasal, acidosis y taquipnea. En este apartado se estudia la relacion entre
la presencia de aleteo nasal, taquipnea y acidosis. Se estudia la asociacion entre
la presencia de aleteo nasal y acidosis. Se analizan los factores asociados a la
presencia de acidosis, y por ultimo se realiza un modelo multivariado de los
factores predictivos de presencia de acidosis.

1. DESCRIPCION DE LA MUESTRA.

1.1. Descripcion global de la cohorte.

El total de individuos mayores de 15 afios que acudieron a urgencias, que consultaron
por disnea, durante el periodo de estudio y que fueron niveles Il y III de triaje asciende a
1.006 pacientes. De ellos, por cumplir todos los criterios de inclusion definidos en el
apartado de material y método, se incluyeron para el estudio 246 casos lo que representa
el 24,4% del total. Se excluyeron 760 casos (75,6%). En la Figura 3 se presenta la curva
de inclusion de casos durante los meses que dur6 la recogida de datos.

Figura 3. Curva de inclusion de casos.

N° casos
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Tal y como se muestra, el ritmo de inclusidon de pacientes en el estudio es ascendente
hasta el mes de marzo. Al comienzo hubo dificultades en la inclusion de los casos
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debido a que el personal no se fijaba en la presencia o no de aleteo nasal por la falta de
costumbre en la objetivacion de este signo clinico en adultos, o bien no quedaba
reflejado en la historia clinica bien por despiste del asistente o por la falta de
concordancia entre los observadores. Con los meses hay un aprendizaje en la
observacion y recogida de este signo clinico, tal y como muestra la curva ascendente en
la Figura 3. El ultimo mes, se presenta una caida debido a que una vez completada la
muestra establecida, se dejaron de recoger casos.

En este apartado se exponen las caracteristicas de la poblacion estudiada segun las
diferentes variables descritas en cada caso.

1.1.1. Distribucion por sexos.

La distribucién por sexos fue de 118 hombres frente a 128 mujeres, representando de
manera respectiva el 48,0 % y el 52,0 % tal y como se detalla en la
Grafica 1.

La proporcién de urgencias de personas mayores de 15 afios, atendidas en nuestro
servicio, a nivel general, durante el periodo de estudio con niveles I, II y III de triaje,
fue 47,0% mujeres y el 53,0% hombres.

Grafica 1. Distribucion por sexos.

Hombres
B Mujeres

1.1.2. Distribucion por edades.
La edad media fue de 77,2 afios (IC del 95% entre 75,4 y 78,9) con una edad minima de

25 anos y una edad maxima de 100 anos, siendo la distribucion por edades representada
en la Grafica 2.
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Grafica 2. Distribucion por edades
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1.1.3. Distribucion por la atencion inicial.

De los 246 pacientes incluidos, 226 recibieron la atencion inicial en el servicio de
urgencias y 20 fueron atendidos inicialmente en extrahospitalaria por el Sistema de
Emergencias Médicas (SEM). Esto representa de manera respectiva el 91,9 % y el 8,1
%, se detalla en la Grafica 3.

Grafica 3. Distribucion por la atencion inicial.
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Urgencias
H SEM

1.1.4. Distribucion por nivel de gravedad.
De los niveles de gravedad, 27 tenian un nivel de gravedad II (Emergencia) y 219 un

nivel de gravedad III segin el Model Andorra de Triaje, lo que representa
respectivamente el 11,0% y el 89,0% (Grafica 4).
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Gréfica 4. Distribucion por niveles de gravedad.
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1.1.5. Indice de comorbilidad de Charlson.

Las comorbilidades que mas frecuentemente presentaron los pacientes son la
enfermedad respiratoria crénica y la insuficiencia cardiaca. La enfermedad respiratoria
crénica estuvo presente en 139 de los sujetos de estudio, lo que representa el 56,5%.
100 pacientes (40,7%), presentaron insuficiencia cardiaca.

En la Tabla 12 se muestran las comorbilidades que valora el indice de Charlson con su
valor absoluto y frecuencia relativa.

Tabla 12. Descripcion de las comorbilidades.

Comorbilidad Valor absoluto Porcentaje

Enfermedad respiratoria cronica 139 56,5
Insuficiencia cardiaca 100 40,7
Diabetes Mellitus 71 28,9
Enfermedad cerebrovascular 39 15,9
Infarto de miocardio 33 13,4
Demencia 32 13
Insuficiencia cronica moderada/severa 26 10,6
Tumor o neoplasia sélida 20 8,1
Enfermedad arterial periférica 12 4,9
Ulcera gastroduodenal 10 4,1
Hemiplejia 5 2
Hepatopatia cronica leve 5 2
Hepatopatia cronica moderada/severa 5 2
Sida definido 4 1,6
Diabetes con lesion o6rganos diana 3 1,2
Enfermedad tejido conectivo 3 1,2
Linfoma 3 1,2
Tumor o neoplasia sélida con metastasis 3 1,2
Leucemia 1 0.4
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La puntuacién media obtenida mediante el Indice de Charlson fue de 2,51 con una
desviacion estandar de 2,15. En la Tabla 13 se muestran los resultados del indice de
Charlson categorizados en tres grupos: ausencia de comorbilidad (pacientes que
puntuaron 0 o 1), baja (pacientes que puntuaron 2) y alta (pacientes que puntuaron 3 o
mas).

Tabla 13. Comorbilidad segin Indice de Charlson categorizado

Comorbilidad Valor absoluto Porcentaje
Ausencia (0-1) 87 354
Baja (2) 64 26
Alta (3 0 més) 95 38,6

1.1.6. Signos de dificultad respiratoria.
De los 246 pacientes, 83 (33,7%) presentaron respiracion abdominal, 78 (31,7%) tiraje
intercostal, 48 (19,5%) aleteo nasal y 30 pacientes (12,2%) presentaron tiraje

supraesternal tal y como se representa en la Tabla 14.

Tabla 14. Frecuencia de aparicion de los diferentes signos de dificultad respiratoria.

Signo de dificultad respiratoria Valor absoluto Porcentaje
Respiracion abdominal 83 33,7
Tiraje intercostal 78 31,7
Aleteo nasal 48 19,5
Tiraje supraesternal 30 12,2

Al valorar la aparicion de signos de dificultad respiratoria combinados, tal y como se
muestra en la Tabla 15, 132 pacientes (53,7%) no presentan ningun signo de dificultad
respiratoria, 44 pacientes (17,9%) presentan un signo de dificultad respiratoria aislado,
34 pacientes (13,8%) dos signos de dificultad respiratoria,17 pacientes (6,9%) presentan
tres signos de dificultad respiratoria y 19 pacientes (7,7%) presentan los 4 signos de
dificultad respiratoria. S6lo 5 pacientes (2,0%), presentan aleteo nasal como tinico signo
de dificultad respiratoria.

Tabla 15. Numero de signos de dificultad respiratoria

Numero de signos de dificultad respiratoria Valor absoluto Porcentaje
Ninguno 132 53,7
Uno 44 17,9
Dos 34 13,8
Tres 17 6.9
Cuatro 19 7,7
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1.1.7. Constantes vitales.

Los resultados obtenidos en relacion a las diferentes constantes estudiadas se recogen en
la Tabla 16. Los resultados se detallan en forma de media, con el IC de la media del
95%, mediana y desviacion estandar. Destacar en este grupo de variables, la pérdida de
la variable frecuencia respiratoria (Fr) en 49 casos, lo que representa un 20% de los
pacientes del estudio.

Tabla 16. Descripcion de las constantes estudiadas.

IC de la media del
95%
Casos Limite | Limite
Viélidos | Media | inferior | superior | Mediana | DE Minimo | Maximo
SpO, 244 90,6 89,7 91,5 92 7,1 58 100
FiO, 243 28,2 26,3 30,1 21 15,2 21 100
Fr 191 27,8 26,8 28,8 28 7,15 16 50
Fc 242 97,7 95,1 100,3 97,5 20,5 38 170
TAS. 239 143,1 | 139,6 146,6 142 27,7 66 230
TAD. 239 77,4 75,2 79,5 77 16,7 36 138
Ta ax. 238 36,7 36,6 36,8 36,5 0,9 34,3 39,4

SpO;,: Saturacion arterial de O,; FiO,: Fraccion inspirada de O2; Fr: Frecuencia
respiratoria; Fe: Frecuencia cardiaca; TAS: Tension arterial sistolica; TAD: Tension
arterial diastolica; Ta ax.: Temperatura axilar; IC: Intervalo de confianza; DE.:
Desviacion estandar.

1.1.8. Descripcion de la gasometria arterial.

Se realizé gasometria a 212 pacientes (86,2%) del total de los pacientes de la cohorte
estudiada. No se realizo la prueba a aquellos pacientes que presentaban una saturacion
basal a su llegada a urgencias por encima del 90%. De las gasometrias realizadas, en 4
casos se perdid el pardmetro bicarbonato.

Los resultados obtenidos en relacion a los diferentes constantes estudiadas en la
gasometria arterial realizada a nuestra poblacion se recogen en la

Tabla 17Tabla 17. Los resultados se detallan en forma de media, con el IC de la media
del 95%, mediana y desviacion estandar.
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Tabla 17. Descripcion de los pardmetros gasométricos.

Resultados

IC de la media del
95%
Casos | Media | Limite | Limite | Mediana| DE | Minimo | Maximo
Validos inferior | superior
pH 212 7,39 7,38 7,4 7,42 0,1 6,93 | 7,57
PaO, 212 71,3 66,73 75,87 60 33,76 31 243
PaCO, 212 4994 | 47,61 52,28 45 17,24 22 130
HCO; 208 29,67 | 28,78 30,55 28,5 6,45 7,80 | 52,70

PaO;: Presion arterial de oxigeno; PaCQ;: Presion arterial de anhidrido carbonico;
HCOj;: Bicarbonato.

En la Tabla 18 se muestran los pardmetros gasométricos de los pacientes que presentan
aleteo nasal. Los resultados se detallan en forma de media, con el IC de la media del
95%, mediana y desviacion estandar.

Tabla 18. Descripcion de los pardmetros gasométricos en los pacientes CON aleteo
nasal.

IC de la media del
95%
Casos | Media | Limite | Limite | Mediana| DE | Minimo | Maximo

Validos inferior | superior
pH 47 7,30 7,26 7,34 7,32 0,1 6,93 7,52
PaO, 47 80,0 65,6 94,5 60,0 49,1 33,0 243,0
PaCO, 47 61,2 54,0 68,3 53,0 24.4 22,0 130,0
HCO; 45 29.8 27,4 32,3 28.5 8,2 7,8 50,8

PaO,: Presion arterial de oxigeno; PaCQ;: Presion arterial de anhidrido carbonico;
HCOj3: Bicarbonato.

En la Tabla 19 se muestran los pardmetros gasométricos de los pacientes que presentan
aleteo nasal. Los resultados se detallan en forma de media, con el IC de la media del
95%, mediana y desviacion estandar.

Tabla 19. Descripcion de los parametros gasométricos en los pacientes SIN aleteo nasal.

IC de la media del
95%
Casos | Media | Limite | Limite | Mediana| DE | Minimo | Maximo

Validos inferior | superior
pH 165 7,42 7,41 7,43 7,43 0,07 7,06 7,57
PaO, 165 68,8 64,6 73,0 60,0 27,6 31,0 199,0
PaCO, 165 46,8 447 48,7 44,0 13,0 26,0 112,0
HCO; 163 29,6 28,7 30,5 28.8 5,9 16,7 42,7
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Pa0O,: Presion arterial de oxigeno; PaCQO,: Presion arterial de anhidrido carbonico;
HCO;: Bicarbonato.

1.1.9. Ventilacion mecanica.

De los pacientes estudiados, 45 (18,3%) necesitaron ventilaciéon mecénica. De estos s6lo
a 1 se le realizd ventilacion mecanica invasiva. A los otros 44 se les realizo ventilacion
mecanica no invasiva con presion soporte. (Grafica 5).

Gréfica 5. Ventilacion mecanica.
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1.1.10. Ingreso hospitalario.
225 pacientes (91,5%) precisaron de ingreso hospitalario, entendiendo como tal la
estancia hospitalaria de mas de 12h con el proceso asistencial abierto. 21 pacientes

(8,5%) no precisaron ingreso hospitalario tal y como se muestra en la Gréfica 6.

Gréfica 6. Ingreso hospitalario.
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En la Tabla 20 se describen los dias de estancia hospitalaria. Los resultados se detallan
en forma de media, con el IC de la media del 95%, mediana y desviacion estandar.
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Tabla 20. Dias de estancia hospitalaria.

Resultados

IC de la media del
95%
Casos | Media | Limite | Limite | Mediana| DE | Minimo | Maximo
Validos inferior | superior
Dias 225 7,7 6,5 9,0 5,9 9,2 0,25 86
estancia

1.1.11. Distribucion segun patologia principal.

Se han agrupado las patologia principales diagnosticas al alta en dos grupos segun sea
su origen respiratorio o no respiratorio, perteneciendo 183 pacientes (74,0%) al primer
grupo y 63 pacientes (26,0%) al segundo grupo tal y como se muestra en la Grafica 7.

Grafica 7. Distribucion seglin patologia principal al alta.
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1.1.12. Supervivencia.

Tal y como se muestra en la Grafica 8, 28 de los 246 pacientes incluidos en el estudio
fallecieron durante el ingreso representando el 11,4% del total y el 12,4% de los
ingresados. De estos, a 26 se puede atribuir la causa del fallecimiento al motivo por el
que consultaron en urgencias, lo que representa el 92,9% de los éxitus.

Grafica 8. Supervivencia.
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Comparamos la mortalidad por nivel de gravedad, segin el sistema de triaje. Tal y
como se puede ver en la Grafica 9, los pacientes que consultaron por disnea que
tuvieron un nivel de gravedad II fueron éxitus el 28%, y niveles III el 9,1%. Esto
representa una mortalidad por niveles superior si la comparamos con la mortalidad
global por nivel de triaje en nuestro hospital (12,1% y 6,5% respectivamente).

Grafica 9. Comparativa de mortalidad por nivel de gravedad.
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1.2. Descripcion de la cohorte segun sexo.

En la descripcion de la cohorte seglin el sexo, tal y como se muestra en la Tabla 21, el
nimero de hombres y mujeres es cuantitativamente similar, siendo la edad media de las
mujeres significativamente mayor. Pese a ser mds jovenes, el grupo de hombres
presenta mas comorbilidades que el de mujeres. También es mayor en los hombres la
presencia de signos de dificultad respiratoria y la necesidad de ventilacion mecanica,
pese a tener un nivel de gravedad similar segin a escala de triaje. En cuanto a las
constantes vitales estudiadas, pardmetros gasométricos, necesidad de ingreso
hospitalario y éxitus, ambos grupos son muy similares.

Tabla 21. Descripcion de la cohorte segtin sexo.

Hombres Mujeres p-valor
N=118 N=128
Edad 74,4 (DE+13,2) 79,7 (DE+£13,7) <0,001b
Atencion inicial 0,511a
Urgencias 107 (90,7%) 119 (93,0%)
SEM 11(9,3%) 9 (7,0%)
Nivel de gravedad 0,669a
Nivel II 14 (11,9%) 13 (10,2%)
Nivel III 104 (88,1%) 115 (89,8%)
indice de Charlson 2,8 (DE£2,3) 2,2 (DE+1,9) 0,108a
Ausencia de Comorbilidad (0-1) 35(29,7%) 52 (40,6%)
Comorbilidad baja (2) 30 (25,4%) 34 (26,6%)
Comorbilidad alta (3 o mas) 53 (44,9%) 42 (32,8%)
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Hombres Mujeres p-valor
N=118 N=128

SIGNOS DE DIFICULTAD RESPIRATORIA
Respiracion abdominal 45 (38,1%) 38 (29,7%) 0,162a
Tiraje Intercostal 45 (38,1%) 33 (25,8%) 0,037a
Tiraje supraesternal 19 (16,1%) 11 (8,6%) 0,072a
Aleteo nasal 26 (22,0%) 22 (17,2%) 0,338a
Ningun signo clinico 58 (48,2%) 74 (57,8%) 0,174a
CONSTANTES VITALES
SpOz

<90% 48 (41,0%) 46 (36,2%) 0,441a
FiO;

>21% 56 (48,3%) 50 (39,4%) 0,162a
Pa0,/FiO;

0-200 mmHg 31 (29,2%) 20 (19,0%) 0,210a

200- 300 mmHg 54 (50,9%) 59 (56,2%)

>300 mmHg 21 (19,8) % 26 (24,8%)
Frecuencia Respiratoria

>24 respiraciones/minuto 51 (63,0%) 55 (57,9%) 0,494a
Frecuencia Cardiaca

>100 latidos/minuto 53 (45,7%) 54 (42,9%) 0,658a
Tension arterial sistolica

> 140 mmHg 55 (47,8%) 72 (58,1%) 0,113a
Tension arterial diastélica

>90 mmHg 26 (22,6%) 27 (21,8%) 0,877a
Temperatura axilar (°C) 36,7 (DE+1,0) 36,6 (DE+0,9) 0,338a
PARAMETROS GASOMETRICOS
pH

<1735 23 (21,5%) 22 (21,0%) 0,923a
PaCOz

>45 mmHg 47 (43,9%) 56 (53,3%) 0,171a
PaOz

<60 mmHg 50 (46,7%) 50 (47,6%) 0,530a

61-80 mmHg 35 (32,7%) 28 (26,7%)

>80 mmHg 22 (20,6%) 27 (25,7%)
HCO3

<22 10 (9,5%) 6 (5,8%) 0,603a

23-25 19 (18,1%) 20 (19,4%)

>25 76 (72,4%) 77 (74,8%)
EVOLUCION CLINICA
Ingreso hospitalario 105 (89,0%) 120 (93,8%) 0,181a
Dias de estancia hospitalaria 6,1 [3,3-9,9] 5,8 [2,7-8,2] 0,094b
Ventilacion mecanica 28 (26,7%) 17 (14,2%) 0,019a
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Hombres Mujeres p-valor
N=118 N=128
Exitus 14 (11,9%) 14 (10,9%) 0,819a

Media (DE); Mediana [percentil 25-percentil 75] ; *Chi-cuadrado de Pearson; bU de
Mann-Whitney

1.3. Descripcion de la cohorte segin diagnostico al alta.

En la Tabla 22 se describe la poblacion del estudio segliin el diagnoéstico al alta como
quedo descrito en el apartado de material y método. Asi los pacientes que fueron dados
de alta con diagnostico principal de enfermedad que afecta al aparato respiratorio se
incluye en el grupo Respiratorio, aquellos dados de alta con diagndstico principal de
enfermedad con afectacion cardiovascular y otros diagndsticos de patologia que no
afecta al aparato respiratorios, se incluyen en el grupo No respiratorio. En el apartado
de material y métodos se definen las patologias que se han incluido en cada grupo.

Tal y como se muestra en la Tabla 22, el mayor nimero de pacientes incluidos en el
estudio presentaba patologia que afectaba al aparato respiratorio. Este grupo esta
formado por pacientes con una edad media inferior, que reciben una atencién inicial en
urgencias y no en el domicilio y que presentan menor nivel de gravedad. Ademas los
pacientes de este grupo presentan menos comorbilidades. En cuanto a la aparicion de
signos de dificultad respiratoria, los pacientes del grupo Respiratorio,
proporcionalmente muestran menos signos de dificultad respiratoria. El porcentaje de
pacientes que no presenta ningun signo clinico es superior en el grupo de respiratorios.
Si nos fijamos en la variable aleteo nasal, aparece mas frecuentemente en el grupo de
los pacientes que no presentan patologia respiratoria., aunque las diferencias no fueron
estadisticamente significativas. En cuanto a las constantes vitales estudiadas, ambos
grupos son muy similares, no asi en los parametros gasométricos estudiados,
presentandose los No respiratorios, que tienen un nivel de gravedad mayor,
proporcionalmente mas aciddticos e hipercapnicos, y menores niveles de HCOs. En
cuanto a la evolucion clinica, los No respiratorios precisan mas frecuentemente de
ventilacidn mecanica y presentan una tendencia a mayor mortalidad. No hay diferencias
entre ambos grupos en cuanto a los dias de estancia hospitalaria.

Tabla 22. Descripcion de la cohorte segun diagnostico al alta.

Respiratorio  No Respiratorio p-valor

N=183 N=63
Edad 75,4 (DE+14,8) 83,3 (DE+7,7) 0,001b
Atencion inicial
Urgencias 174 (95,1%) 52 (82,5%) 0,002a
SEM 9 (4,9%) 11 (17,5%)
Nivel de gravedad
Nivel 1T 12 (6,6%) 15 (23,8%) 0,001a
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Respiratorio

N=183

N= 63

No Respiratorio p-valor

Nivel 111 171 (93,4%) 48 (76,2%)
indice de Charlson

Ausencia de Comorbilidad (0-1) 72 (39,3%) 15 (23,8%) 0,040a

Comorbilidad baja (2) 48 (26,2%) 16 (25,4%)

Comorbilidad alta (3 0 mas) 63 (34,4%) 32 (50,8%)

SIGNOS DE DIFICULTAD RESPIRATORIA
Respiracion abdominal 56 (30,6%) 27 (42,9%) 0,076a
Tiraje Intercostal 57 (31,1%) 21 (33,3%) 0,748a
Tiraje supraesternal 23 (12,6%) 7 (11,1%) 0,760a
Aleteo nasal 34 (18,6%) 14 (22,2%) 0,529a
Ningun signo clinico 106 (57,9%) 26 (41,3%) 0,174a
CONSTANTES VITALES
SpOz

<90% 66 (36,3%) 28 (45,2%) 0,214a
FiO,

>21% 83 (45,9%) 23 (37,1%) 0,230a
Pa0,/FiO;

0-200 mmHg 33 (20,5%) 18 (36,0%) 0,080a

200- 300 mmHg 91 (56,5%) 22 (44,0%)

>300 mmHg 37 (23,0%) 10 (20,0%)
Frecuencia Respiratoria

>24 respiraciones/minuto 75 (59,1%) 31 (63,3%) 0,609a
Frecuencia cardiaca

>100 latidos/minuto 78 (43,6%) 29 (46,0%) 0,736a
Tension arterial sistolica

> 140 mmHg 93 (52,5%) 34 (54,8%) 0,755a
Tension arterial diastélica

>90 mmHg 31 (17,5%) 22 (35,5%) 0,003a
Temperatura axilar (°C) 36,8 (DE+1,0) 36,5 (DE+0,8) 0,010c

PARAMETROS GASOMETRICOS
pH

<1735 27 (16,7%) 18 (36,0%) 0,003a
PaCOz

>45 mmHg 76 (46,9%) 27 (54,0%) 0,381a
PaOz

<60 mmHg 76 (46,9%) 24 (48,0%) 0,819a

61-80 mmHg 47 (29,9%) 16 (32,0%)

>80 mmHg 39 (24,1%) 10 (20,0%)
HCO3

<22 7 (4,4%) 9 (18,8%) 0,002a

23-25 28 (17,5%) 11 (22,9%)
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Respiratorio  No Respiratorio p-valor

N=183 N=63
>25 125 (78,1%) 28 (58,3%)
EVOLUCION CLINICA
Ingreso hospitalario 164 (89,6%) 61 (96,8%) 0,077a
Dias de estancia hospitalaria 5,913,1-8,7] 5,8 2,7-9,0] 0,847c
Ventilacion mecanica 27 (16,5%) 18 (29,5%) 0,030a
Exitus 17 (9,3%) 11 (17,5%) 0,078a

Media (DE); Mediana [percentil 25- percentil 75]; *Chi-cuadrado de Pearson; bKruskal-
Wallis; cU de Mann-Whitney

2. ALETEO NASAL COMO FACTOR PRONOSTICO DE MORTALIDAD
HOSPITALARIA.

2.1. Factores asociados a la presencia de aleteo nasal. Analisis bivariado.

Se realiz6 un analisis bivariado para determinar la asociacion entre la presencia de
aleteo nasal y las distintas variables demogréficas, clinicas, gasométricas y evolutivas.
El conocer qué variables se asocian a la presencia de aleteo nasal y a la vez son factores
prondstico de mortalidad, nos va a permitir testar, mediante un modelo multivariado, si
el aleteo nasal es un factor prondstico independiente de mortalidad, controlado por estos
posibles factores de confusion. También se va a determinar si la presencia de aleteo
nasal esta relacionada con el ingreso hospitalario, la utilizaciéon de la ventilacion
mecénica y con la supervivencia.

Tal y como se muestra en la Tabla 23, 48 personas del estudio (19,5%) presentaron
aleteo nasal. Los hombres tuvieron mds tendencia al aleteo nasal pero no de forma
estadisticamente significativa. También a este grupo se le realiz6 la atencion inicial mas
frecuentemente en el servicio de urgencias, y no en el ambito prehospitalario por el
SEM. El porcentaje de pacientes emergentes (Nivel II) fue significativamente superior
en el grupo de pacientes que presentaron aleteo nasal. Ademds fue significativa la
presencia de los otros signos de dificultad respiratoria, de ellos el mas frecuentemente
asociado fue la respiracion abdominal. Los pacientes con aleteo nasal estaban
clinicamente peor. Presentaron de forma significativa con mas frecuencia una saturacion
arterial de oxigeno menor de 90%, necesidad de oxigenoterapia suplementaria, tenian
un deterioro de la oxigenacion representado por una PaO,/FiO; menor de 200 mmHg, y
taquipnea. Ademds tenian una mayor tendencia, no significativa, a estar mas
taquicardicos e hipertensos. En cuanto a los parametros gasométricos presenta de forma
estadisticamente significativa mayor acidosis y mayor hipercapnia. En la evolucion
clinica, en los pacientes con aleteo nasal, es significativamente mayor la necesidad de
ingreso hospitalario, de ventilacion mecanica no invasiva. No hubo diferencias
significativas en cuanto a los dias de hospitalizacion. En cuanto a la mortalidad, los
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pacientes que presentaron aleteo nasal fueron éxitus con una frecuencia tres veces
superior de los que no presentaron aleteo nasal.

Tabla 23. Factores asociados a la presencia de aleteo nasal. Analisis bivariado.

Aleteo nasal  No Aleteo nasal  p-valor
N=48 N=198

Edad 77,0 (DEx15,4) 77,2 (DE+13,3) 0,615b
Sexo

Hombres 26 (54,2%) 92 (46,5%) 0,338a

Mujeres 22 (45,8%) 106 (53,5%)
Atencion inicial

Urgencias 39 (81,2%) 187 (94,4%) 0,006a

SEM 9 (18,8%) 11 (5,6%)
Nivel de gravedad

Nivel 1T 16 (33,3%) 11 (5,6%) <0,001a

Nivel 111 32 (66,7%) 187 (94,4%)
indice de Charlson

Ausencia de Comorbilidad (0-1) 14 (29,2%) 73 (36,9%) 0,129a

Comorbilidad baja (2) 18 (37,5%) 46 (23,2%)

Comorbilidad alta (3 o0 mas) 16 (33,3%) 79 (39,9%)
SIGNOS DE DIFICULTAD RESPIRATORIA
Respiracion abdominal 39 (81,2%) 44 (22,2%) <0,001a
Tiraje Intercostal 30 (62,5%) 48 (24,2%) <0,001a
Tiraje supraesternal 20 (41,7%) 10 (5,1%) <0,001a
CONSTANTES VITALES
SpOz

<90% 27 (56,2%) 67 (34,2%) 0,005a
FiO,

>21% 29 (61,7%) 77 (39,3%) 0,005a
Pa0O,/FiO;

0-200 23 (50,0%) 28 (17,0%) <0,001a

200- 300 16 (34,8%) 97 (58,8%)

>300 7 (15,2%) 40 (24,2%)
Frecuencia respiratoria

>24 respiraciones/minuto 33 (80,5%) 73 (54,1%) 0,002a
Frecuencia cardiaca

>100 latidos/minuto 26 (56,5%) 81 (41,3%) 0,062a
Tension Arterial Ssitdlica

> 140 mmHg 26 (59,1%) 101 (51,8%) 0,381a
TAD

>90 mmHg 15 (34,1%) 38 (19,5%) 0,035a
T* Axilar 36,5 (DE+0,9) 36,7 (DE+1,0) 0,104b

PARAMETROS GASOMETRICOS
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Aleteo nasal  No Aleteo nasal  p-valor
N=48 N=198

pH

<735 26 (55,3%) 19 (11,5%) <0,001a
PaCOz

>45 mmHg 29 (61,7%) 74 (44,8%) 0,041a
PaOz

<60 mmHg 22 (46,2%) 78 (47,3%) 0,372a

61-80 mmHg 11 (23,4%) 52 (31,5%)

>80 mmHg 14 (29,8%) 35 (21,2%)
HCO3

<22 6 (13,3%) 10 (6,1%) 0,276a

23-25 8 (17,8%) 31 (19,0%)

>25 31 (68,9%) 122 (74,8%)
EVOLUCION CLINICA
Ingreso hospitalario 48 (100,0%) 177 (89,4%) 0,017a
Dias de estancia hospitalaria 5,82,9-9,7] 5,9 3,0-8,6] 0,564b
Ventilacion mecanica 25 (52,1%) 20 (11,3%) <0,001a
Exitus 12 (25,0%) 16 (8,1%) 0,001a

Media (DE); Media [percentil 25-percentil 75];
Mann-Whitney

aChi-cuadrado de Pearson; bU de

Se realiz6 un analisis bivariado del subgrupo de pacientes que presentaban signos de
dificultad respiratoria con y sin aleteo nasal. Tal y como se muestra en la Tabla 24 los
pacientes que presentaban signos de dificultad respiratoria incluyendo el aleteo nasal,
tuvieron de forma significativa mayor nivel de gravedad, se asocid con el tiraje
supraesternal, menor saturacién de oxigeno, niveles de presion de oxigeno en sangre
arterial respecto a la fraccion inspiratoria de oxigeno (PaO2/FiO2) mas bajos, mayor
acidosis y necesidad de ventilacion mecéanica. Ademas presentaron de forma no
significativa una tendencia a mayor mortalidad.

Tabla 24. Analisis bivariado entre pacientes con signos de dificultad respiratoria con y
sin aleteo nasal.

Con Aleteo Nasal Sin Aleteo Nasal  p- valor
n= 48 n= 66
Edad 77,4 (DE+ 14,2) 77,0 (DE£15,4) 0,991b
Sexo 0,780a
Hombres 26 (54,2%) 34 (51,5%)
Mujeres 22 (45,8%) 32 (48,5%)
Atencion inicial 0,216a
Urgencias 39 (81,2%) 59 (89,4%)
SEM 9 (18,8%) 7 (10,6%)
Nivel de gravedad 0,022a
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Con Aleteo Nasal Sin Aleteo Nasal  p- valor
n=48 n= 66
Nivel 1T 16 (33,3%) 10 (15,2%)
Nivel 111 32 (66,7%) 56 (84,8%)

Indice de Charlson 0,069a
Ausencia de Comorbilidad (0-1) 14 (29,2%) 25 (37,9%)
Comorbilidad baja (2) 18 (37,5%) 12 (18,2%)
Comorbilidad alta (3 0 mas) 16 (33,3%) 29 (43,9%)

SIGNOS DE DIFICULTAD RESPIRATORIA

Respiracion abdominal 39 (81,2%) 44 (66,7%) 0,084a

Tiraje Intercostal 30 (62,5%) 48 (72,7%) 0,246a

Tiraje supraesternal 20 (41,7%) 10 (15,2%) 0,002a

CONSTANTES VITALES

SpOz

<90% 27 (56,2%) 20 (30,3%) 0,005a
FiO,
>21% 29 (61,7%) 40 (60,6%) 0,906a

Pa0,/FiO;

0-200 23 (50,0%) 10 (17,2%) 0,001a

200- 300 16 (34,8%) 37 (63,8%)

>300 7 (15,2%) 11 (19,0%)
Frecuencia respiratoria

>24 respiraciones/minuto 33 (80,5%) 37 (71,2%) 0,3a
Frecuencia cardiaca

>100 latidos/minuto 26 (56,5%) 35 (53,8%) 0,78a
Tension arterial sistolica

> 140 mmHg 26 (59,1%) 38 (57,6%) 0,875a
Tension arterial diastélica

>90 mmHg 15 (34,1%) 18 (27,3%) 0,445a

T* Axilar (°C) 36,5 (DE+1) 36,5 (DE+0,8) 0,568b

PARAMETROS GASOMETRICOS

pH

<7,35 26 (55,3%) 12 (20,7%) <0,001a

PaCOz
>45 mmHg 29 (61,7%) 26 (44,8%) 0,085a

PaOz

<60 mmHg 22 (46,8%) 22 (37,9%) 0,363a
61-80 mmHg 11 (23,4%) 21 (36,2%)
>80 mmHg 14 (29,8%) 15 (25,9%)

HCO;

<22 6 (13,3%) 7 (12,3%) 0,823a
23-25 8 (17,8%) 13 (22,8%)
>25 31 (68,9%) 37 (64,9%)
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Con Aleteo Nasal Sin Aleteo Nasal  p- valor

n=48 n= 66
EVOLUCION CLINICA
Ingreso hospitalario 48 (100%) 62 (93,9%) 0,083a
Dias de estancia hospitalaria 8,5 (DE+12,3) 8,1 (DE+8,1) 0,838b
Ventilacion mecanica 25 (52,1%) 12 (18,2%) <0,001a
Exitus 12 (25%) 8 (12,1%) 0,074a

Media (DE); Media [percentil 25-percentil 75]; ?®Chi-cuadrado de Pearson; bU de
Mann-Whitney

2.2. Parametros de validez pronostica del aleteo nasal.

El aleteo nasal como factor pronostico de mortalidad en el paciente que consulta en
urgencias por disnea tiene una alta especificidad, un alto valor predictivo negativo y una
exactitud diagnostica aceptable (Tabla 25). La razéon de verosimilitud positiva nos
indica que era 2,6 veces mas probable la presencia de aleteo nasal en pacientes con
disnea que acabaron muriendo en relacion a los pacientes que no fueron éxitus.

Tabla 25. Parametros de validez pronodstica del aleteo nasal.

Exitus
Aleteo nasal Si No Total
Si 12 36 48
No 16 182 198
Total 28 218 246
% IC 95%

Sensibilidad 42,9 36,7 — 40,0
Especificidad 83,5 78,9 — 88,1
Valor predictivo positivo 25,0 19,6 - 30,4
Valor predictivo negativo 91,9 88,5-953
Exactitud diagnostica 79,1 72,9 - 84,4
Razon de verosimilitud + 2,6 1,54 — 4,37
Razon de verosimilitud - 0,68 0,49 — 0,95

2.3. Factores asociados a mortalidad hospitalaria. Analisis bivariado.

Tal y como se muestra en la Tabla 26, en el andlisis bivariado, los factores
asociados a mortalidad fueron: la edad avanzada, la necesidad de atencidon
prehospitalaria por el equipo SEM, el nivel de gravedad II establecido en el
triaje de urgencias, la presencia de signos de dificultad respiratoria asociada a la
disnea, siendo el aleteo nasal el que mas se asocia a la mortalidad, la presencia
en gasometria arterial de acidosis, hipercapnia. También la necesidad de
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ventilacidon mecéanica no invasiva se asocid0 de forma significativa a la

mortalidad.

Tabla 26. Andlisis bivariado. Factores asociados a la mortalidad hospitalaria.

Exitus No Exitus p-valor
N=28 N=1218
Edad 83,1 (DE£9,4) 76,4 (DE£13,9) 0,008b
Sexo
Hombres 14 (50,0%) 104 (47,75%) 0,819a
Mujeres 14 (50,0%) 114 (52,3%)
Atencion inicial
Urgencias 22 (78,6%) 204 (93,6%) 0,016¢
SEM 6 (21,4%) 14 (6,4%)
Nivel de gravedad
Nivel 1T 8 (28,6%) 19 (8,7%) 0,005a
Nivel 111 20 (71,4%) 199 (91,3%)
indice de Charlson
Ausencia de Comorbilidad (0-1) 8 (28,6%) 79 (36,2%) 0,444a
Comorbilidad baja (2) 10 (35,7%) 54 (24,8%)
Comorbilidad alta (3 o0 mas) 10 (35,7%) 85 (39,0%)
SIGNOS DE DIFICULTAD RESPIRATORIA
Respiracion abdominal 15 (53,6%) 68 (31,2%) 0,018a
Tiraje Intercostal 14 (50,0%) 64 (29,4%) 0,027a
Tiraje supraesternal 7 (25,0%) 23 (10,6%) 0,058¢c
Aleteo nasal 12 (42,9%) 36 (16,5%) 0,001a
Ningun signo clinico 8 (28,6%) 124 (56,9%) 0,005a
CONSTANTES VITALES
SpOz
<90% 15 (53,6%) 79 (36,6%) 0,082a
FiO,
>21% 13 (48,1%) 93 (43,1%) 0,615a
Pa0,/FiO;
0-200 7 (28,0%) 44 (23,7%) 0,585a
200- 300 11(44,0%) 102 (54,8%)
>300 7 (28,0%) 40 (21,5%)
Frecuencia respiratoria
>24 respiraciones/minuto 10 (47,6%) 96 (61,9%) 0,208a
Frecuencia cardiaca
>100 latidos/minuto 17 (60,7%) 90 (42,1%) 0,062a
Tension arterial sistolica
> 140 mmHg 11 (40,7%) 116 (54,7%) 0,170a
Tension arterial diastélica
>90 mmHg 6 (22,2%) 47 (22,2%) 0,995a
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Exitus No Exitus p-valor
N=28 N=1218

T* Axilar (°C) 36,5 (DE+0,9) 36,7 (DE+0,9) 0,179a
PARAMETROS GASOMETRICOS
pH

<1735 15 (57,7%) 30 (16,1%) <0,001a
PaCOz

>45 mmHg 18 (69,2%) 85 (45,7%) 0,025a
PaOz

<60 mmHg 13 (50,0%) 87 (46,8%) 0,713a

61-80 mmHg 6 (23,1%) 57 (30,6%)

>80 mmHg 7 (26,9%) 42 (22,6%)
HCO;

<22 5(19,2%) 11 (6,0%) 0,061a

22-25 4 (15,4%) 35 (19,2%)

>25 7 (65,4%) 136 (74,7%)
EVOLUCION CLINICA
Ingreso hospitalario 28 (100,0%) 197 (90,4%) 0,144a
Dias de estancia hospitalaria 3,9[1,4-10,5] 6,0 [3,1-8,7] 0,108b
Ventilacion mecanica 15 (53,6%) 30 (15,2%) <0,001a

Media (DE); Mediana [percentil 25-percentil75]; ®Chi-cuadrado de Pearson; bU de
Mann-Whitney; ¢ Estadistico exacto de Fisher.

Para estimar la magnitud del efecto se calcularon las odds ratio (OR) crudas a partir de
modelos de regresion logistica univariados (Tabla 27). Por cada incremento de un afio de
edad, incrementaba un 5% el riesgo de que el paciente fuese éxitus. La necesidad de
atencion prehospitalaria por el equipo SEM incrementaba 4 veces el riesgo de éxitus. Los
pacientes con un nivel de gravedad II establecido en el triaje de urgencias tenian un riesgo
4,2 veces superior de morir. El rango de odds ratio para la presencia de signos de dificultad
respiratoria asociada a la disnea oscilaba entre 2,55 y 3,79, siendo el aleteo nasal el que més
se asocia a la mortalidad. La presencia en la gasometria arterial de acidosis se asocié con un
incremento de 7,1 veces el riesgo de muerte, la hipercapnia a 2,7 y niveles de bicarbonato
bajo a 3,6 veces el riesgo de muerte. Los pacientes que necesitaron de ventilacion mecanica
tuvieron un riesgo de muerte 7,2 veces superior.

Tabla 27. Analisis bivariado. Factores asociados a la mortalidad hospitalaria. Odds ratio
(OR) crudas y significacion estadistica correspondiente segiin modelos de regresion logistica
bivariados.

Odds Ratio cruda Intervalo Confianza p- valor
95%
Edad (por afo) 1,05 1,01-1,10 0,017
Sexo
Hombres Ic
Mujeres 0,91 0,42-2,00 0,819

90



Resultados

Odds Ratio cruda Intervalo Confianza p- valor
95%

Atencion inicial

Urgencias Ic

SEM 3,97 1,39-11,39 0,010
Nivel de gravedad

Nivel III Ic

Nivel 1T 4,19 1,63-10,78 0,003
Indice de Charlson

Ausencia Comorbilidad (0-1) Ic

Comorbilidad baja (2) 1,83 0,68-4,93 0,233

Comorbilidad alta (3 o0 mas) 1,16 0,44-3,09 0,764

SIGNOS DE DIFICULTAD RESPIRATORIA

Respiracion abdominal

Si 2,55 1,15-5,64 0,021
Tiraje intercostal

Si 2,41 1,09-5,33 0,031
Tiraje supraesternal

Si 2,83 1,08-7,37 0,034
Aleteo nasal

Si 3,79 1,65-8,69 0,002
CONSTANTES VITALES
SpOz

<90% 2,00 0,91-4,42 0,086
FiO;

>21% 1,23 0,55-2,74 0,615
Pa0O,/FiO;

>300 Ic

200 —300 0,62 0,22-1,70 0,350

0-200 0,91 0,29-2,82 0,869
Frecuencia respiratoria

>24 respiraciones/minuto 0,59 0,24-1,47 0,258
Frecuencia cardiaca

> 100 latidos/minuto 2,13 0,95-4,77 0,066
Tension arterial sistolica

> 140 mmHg 0,60 0,25-1,28 0,174
Tension arterial diastélica

>90 mmHg 1,00 0,38-2,63 0,995
T * axilar (°C) 0,74 0,47-1,18 0,205
PARAMETROS GASOMETRICOS
pH

<735 7,09 2,97-16,94 <0,001
PaCOz

> 45 mmHg 2,67 1,11-6,45 0,029
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Odds Ratio cruda Intervalo Confianza p- valor
95%

PaOz

>80 mmHg lc

61- 80 mmHg 0,63 0,20-2,02 0,438

<60 mmHg 0,90 0,33-2,41 0,829
HCO;

>25 Ic

23-25 0,91 0,29-2,89 0,879

<22 3,64 1,13-11,73 0,031
EVOLUCION CLINICA
Ventilaciéon mecanica

Si 7,23 3,13-16,69 <0,001

lc: categoria de referencia.

2.4. Factores pronodstico de mortalidad en pacientes que consultan por disnea en
urgencias. Analisis multivariante.

Para analizar si la variable aleteo nasal era un factor pronostico independiente de
mortalidad en pacientes que acuden a urgencias por disnea se realizd un andlisis de
regresion logistica multivariante. Se construyeron diferentes modelos a partir de
variables estadisticamente significativas en el andlisis bivariado o con significacion
clinica. Los distintos modelos se construyeron mediante el método de inclusion
escalonada hacia delante y controlada por el investigador. Para evaluar cada uno de los
modelos de regresion logistica se utilizo el area bajo la curva (AUC) como medida de
discriminacién. La discriminacién se determina por la capacidad del modelo para
distinguir a los pacientes que moriran durante el ingreso de los que sobreviviran. Nos
permite la comparacion directa de las mortalidades real y esperada, porque se trata de
dos distintas variables que informan sobre sucesos. La mortalidad real describe el
evento muerte, observado o no, para cada paciente (variable dicotomica). La mortalidad
esperada indica, en cambio, el porcentaje de riesgo que tiene cada paciente en funcion
de las caracteristicas que el modelo considera (variable cuantitativa continua). La
manera de analizar la relacidon entre estas dos variables consiste precisamente en la
validacion del modelo. La utilidad del modelo validado reside en la valoracion del
riesgo de los pacientes para poder comparar mortalidades observadas entre ellas,
teniendo en cuenta siempre el nivel de riesgo.

El 4rea bajo la curva permite comparar el rendimiento predictivo de distintos modelos.
Un AUC mas cercano a 1 indica que el modelo asigna probabilidades mas altas (sobre
la base de combinaciones independientes de variables) a todos los pacientes que fueron
éxitus en relacion a los no éxitus. Valores de AUC de 0,5 indican que el modelo no
discrimina mejor que el azar. Segiin Hosmer y Lemeshow'””, un modelo con una AUC
entre 0,7 y 0,8 se considera que tiene una discriminacion aceptable, entre 0,8 y 0,9 se
considera excelente y mayor de 0,9 se considera discriminacioén excepcional.
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En la Tabla 28 se muestran 5 propuestas de modelos utilizando variables demograficas
y clinicas. Para este analisis se incluyen los sujetos del estudio (N= 246). En el ultimo,
(Modelo 5), se evalua como varia la capacidad discriminativa del modelo cuando se
incluye la variable aleteo nasal. Seguidamente se representan las curvas ROC de cada
uno de los diferentes modelos (Figura 4).

En el andlisis multivariante, la edad, el nivel de gravedad en triaje y el aleteo nasal se
mantuvieron como factores pronostico independientes de la mortalidad. Por cada
incremento de un afo de edad, incrementaba un 6% el riesgo de mortalidad. Los
pacientes con nivel de gravedad II establecido en el triaje de urgencias tenian un riesgo
2,9 veces superior de morir y los pacientes con aleteo nasal tenian un riesgo 2,8 veces
superior de morir.

Tal y como se muestra en la Tabla 28, y en la grafica correspondiente a la curva ROC
del modelo niimero 5, con la variable aleteo nasal, el nivel II de triaje y la edad, el area
bajo la curva ROC fue del 0,73. Las predicciones de probabilidad de morir que se
obtiene con el modelo 5 serian aceptables y ajustadas al riesgo real que presentan los
pacientes. Se testaron otros modelos con las diferentes variables clinicas sin mejoria del
modelo.

Tabla 28. Factores prondstico de mortalidad hospitalaria. Andlisis multivariante.
Variables demograficas y clinicas. N= 246.

Odd Ratio Intervalo p-valor AUC
cruda Confianza 95%
Modelo 1 0,60
Nivel de gravedad
Nivel 11 4,19 1,63-10,78 0,003
Modelo 2 0,71
Nivel de gravedad
Nivel II 4,51 1,70-11,99 0,002
Edad (por afo) 1,06 1,01-1,11 0,014
Modelo 3 0,70
Nivel de gravedad
Nivel II 4,29 1,59-11,57 0,004
Edad (por afo) 1,06 1,01-1,11 0,016

Indice de Charlson
Ausencia de comorbilidad (0- 1C

1) 1,36 0,48-3,86 0,565
Comorbilidad baja (2) 1,07 0,39-2,95 0,893
Comorbilidad alta (3 0 mas)
Modelo 4 0,73
Nivel de gravedad
Nivel 1T 2,81 0,95-8,34 0,062
Edad (por afo) 1,06 1,01-1,1 0,017

Indice de Charlson
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Odd Ratio Intervalo p-valor AUC
cruda Confianza 95%
Ausencia de comorbilidad (0-1)  1C
Comorbilidad baja (2) 1,16 0,40 -3,40 0,781
Comorbilidad alta (3 o0 mas) 1,03 0,37-2,85 0,955
Aleteo nasal
Si 2,76 1,08-7,06 0,035
Modelo 5 0,73
Nivel de gravedad
Nivel II 2,87 0,98-8,40 0,055
Edad (por afio) 1,06 1,01-1,1 0,016
Aleteo nasal
Si 2,82 1,22-7,13 0,029

0.25 0.a0 0.75 1.00

0.0o

lc: categoria de referencia.

Figura 4. Curvas ROC para cada uno de los modelos multivariantes. Variables
demogréficas y clinicas. N= 246.
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Tal y como se muestra en la Tabla 29 y en la Figura 5, se vuelve a realizar un analisis
multivariante pero esta vez utilizando variables demogréficas, clinicas y gasométricas.
Para realizar este analisis se utiliza la muestra de pacientes que tienen hecha una
gasometria (N=212).

Al ajustar el modelo multivariante con los pardmetros obtenidos de la gasometria, las
variables que se mantuvieron como factores pronostico independientes de la mortalidad
fueron la edad y el pH. Tal y como se puede apreciar el modelo 5, en el que se introduce
la variable aleteo nasal, ademas de las variables edad, nivel de gravedad, indice de
comorbilidad de Charlson y la presencia de acidosis, el poder de discriminacion del
modelo fue de 0,8. En los modelos 5 y 6 el aleteo no es significativo y no aporta nada a
la gasometria.

Tabla 29. Factores prondstico de mortalidad hospitalaria. Andlisis multivariante.
Variables demogréficas, clinicas y gasométricas. N= 212.

Odd Ratio Intervalo p- valor AUC
Confianza 95%
Modelo 1 0,60
Nivel de gravedad
Nivel 11 3,91 1,50-10,19 0,005
Modelo 2 0,71
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Odd Ratio Intervalo p- valor AUC
Confianza 95%
Nivel de gravedad
Nivel I 4,36 1,61-11,77 0,004
Edad (por afo) 1,06 1,01-1,11 0,019
Modelo 3 0,72
Nivel de gravedad
Nivel II 4,47 1,62-12,29 0,004
Edad (por afo) 1,06 1,01-1,12 0,019

indice de Charlson
Ausencia de comorbilidad (0-1)  1C

Comorbilidad baja (2) 0,92 0,31-2,80 0,890
Comorbilidad alta (3 0 mas) 1,07 0,38-3,00 0,896
Modelo 4 0,79
Nivel de gravedad
Nivel 1T 2,08 0,67-6,50 0,207
Edad (por afo) 1,06 1,01-1,1 0,031

indice de Charlson
Ausencia de comorbilidad (0-1)  1C

Comorbilidad baja (2) 0,60 0,18 -1,98 0,400
Comorbilidad alta (3 o0 mas) 0,98 0,33-2,87 0,969
pH
<735 6,11 2,26-16,52 <0,001
Modelo 5 0,80
Nivel de gravedad
Nivel 1T 1,83 0,57-5,92 0,310
Edad (por afo) 1,06 1,01-1,1 0,029

indice de Charlson
Ausencia de comorbilidad (0-1) 1C

Comorbilidad baja (2) 0,56 0,16 -1,88 0,347

Comorbilidad alta (3 o0 mas) 0,97 0,33-2,85 0,960
pH

<17,35 5,13 1,78- 14,77 0,002
Aleteo nasal

Si 1,71 0,59-4,91 0,322

Modelo 6 0,78

Nivel de gravedad

Nivel 11 1,75 0,55-5,59 0,345
Edad (por afo) 1,05 1,00-1,11 0,037
pH

<17,35 4,61 1,63-13,02 0,004
Aleteo nasal

Si 1,59 0,55-4,56 0,389

lc: categoria de referencia.
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Figura 5. Curvas ROC para cada uno de los modelos multivariantes. Variables

demogréficas, clinicas y gasométricas. N=212.
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3. ALETEO NASAL, ACIDOSIS Y TAQUIPNEA.

Tal y como se muestra en la Figura 6, al relacionar la presencia de taquipnea (Fr > 24
resp./min), la presencia de aleteo nasal y acidosis, se observd que la mayoria de los
pacientes que presentan acidosis y taquipnea, tienen aleteo nasal, y s6lo un paciente que
tenia aleteo nasal, sin estar acidotico estaba eupnéico.

Figura 6. Relacion entre la presencia de taquipnea (frecuencia respiratoria superior a 24
respiraciones por minuto), aleteo y acidosis.
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En la Tabla 30 se muestra la validez diagndstica del aleteo nasal en relaciéon a la
acidosis, se muestra que hay una gran asociacion entre las dos variables. El aleteo nasal
tiene una alta especificidad, 87,4% (IC 95% entre 83 y 91,9%), que indica que los
pacientes que no estaban acidoticos tenian una alta probabilidad de que no presentasen
aleteo nasal. También es alto el valor predictivo negativo, 88,5% (IC 95% entre 84,2 y
92,8%), los pacientes que no presentaban aleteo nasal tenian una alta probabilidad de no
presentar acidosis.

La razéon de verosimilitud positiva nos indica que era 4,6 veces mas probable la

presencia de aleteo nasal en pacientes con disnea que presentaban acidosis en relacion a
los pacientes que no presentaban acidosis.
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Tabla 30. Parametros de validez diagnostica del aleteo nasal. Patron de oro: pH

pH
Aleteo nasal <7,35 >oiguala 7,35 Total
Si 26 21 47
No 19 146 165
Total 45 167 212
% IC 95%
Sensibilidad 57,8 51,1- 64,4
Especificidad 87,4 83,0-91,9
Valor predictivo positivo 55,3 48,6 — 62,0
Valor predictivo negativo 88,5 84,2 -92.8
Exactitud diagnostica 81,1 75,2 — 86,2
Razon de verosimilitud + 4,59 2,87 —-17,36
Razon de verosimilitud - 0,48 0,34— 0,68

En la Tabla 31 se muestra el analisis bivariado que compara a los pacientes acidoticos
con los no acidéticos. Tal y como se muestra, los factores que se asociaron a la acidosis
de forma significativa fueron la atencion inicial en el medio prehospitalario, el nivel de
gravedad II, la presencia de los signos de dificultad respiratoria, la necesidad de
oxigenoterapia, el deterioro del intercambio de gases (PaO,/FiO,). También hay una
relacion significativa de la acidosis con la hipercapnia, la oxigenacion y los bajos
niveles de bicarbonatos. Asi también, la acidosis se asocié de forma significativa con la
necesidad de ventilacion mecénica no invasiva y la mayor frecuencia de éxitus.

Tabla 31. Analisis bivariado. Factores asociados a la acidosis.

Acidoticos No acidoticos  p- valor
n=45 n= 167
Edad 80,0 (DEx11,7) 77,5 (DE+£13,0) 0,658b
Sexo 0,923a
Hombres 23 (51,1%) 84 (50,3%)
Mujeres 22 (48,9%) 83 (49,7%)
Atencion inicial 0,043c
Urgencias 37 (82,2%) 155 (92,8%)
SEM 8 (17,8%) 12 (7,2%)
Nivel de gravedad
Nivel 1T 17 (37,8%) 10 (6,0%) <0,001a
Nivel III 28 (62,2%) 157 (94,0%)
Indice de Charlson 0,013a
Ausencia de Comorbilidad (0-1) 10 (22,2%) 61 (36,5%)
Comorbilidad baja (2) 20 (44,4%) 38 (22,8%)
Comorbilidad alta (3 0 mas) 15 (33,3%) 68 (40,7%)
SIGNOS DE DIFICULTAD RESPIRATORIA
Respiracion abdominal 32 (71,1%) 48 (28,7%) <0,001a
Tiraje Intercostal 26 (57,8%) 44 (26,3%) <0,001a
Tiraje supraesternal 15 (33,3%) 14 (8,4%) <0,001a
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Acidoticos No acidoticos  p- valor
n=45 n= 167

Aleteo nasal 26 (57,8%) 21 (12,6%) <0,001a
CONSTANTES VITALES
SpOz

<90% 23 (51,1%) 67 (40,1%) 0,186a
FiO,

>21% 32 (72,7%) 72 (43,1%) <0,001a
Pa0,/FiO;

0-200 22 (50,0%) 29 (17,4%) <0,001a

200- 300 14 (31,8%) 99 (59,3%)

>300 8 (18,2%) 39 (23,4%)
Frecuencia respiratoria

>24 respiraciones/minuto 29 (72,5%) 74 (57,4%) 0,086a
Frecuencia cardiaca

>100 latidos/minuto 24 (53,7%) 68 (41,5%) 0,155a
Tension arterial sistolica

> 140 mmHg 21 (47,7%) 92 (56,4%) 0,303a
Tension arterial diastélica

>90 mmHg 14 (31,8%) 34 (20,9%) 0,126a
T* Axilar (°C) 36,2 (DE+0,9) 36,8 (DE+0,9) 0,001b
PARAMETROS GASOMETRICOS
PaCOz

>45 mmHg 40 (88,9%) 63 (37,7%) <0,001a
PaOz

<60 mmHg 17 (37,8%) 83 (49,7%) 0,010a

61-80 mmHg 10 (22,2%) 53 (31,7%)

>80 mmHg 18 (40,0%) 31 (18,6%)

HCO; 0,013a

<22 8 (18,2%) 8 (4,9%)

23-25 7 (15,9%) 32 (19,5%)

>25 29 (65,9%) 124 (75,6%)
EVOLUCION CLINICA
Ingreso hospitalario 45 (100,0%) 155 (92,8%) 0,074c
Dias de estancia hospitalaria 5,9[3,2-9,3] 5,9 [3,0-8,7] 0,630b
Ventilacion mecanica 32 (71,1%) 10 (6,0%) <0,001a
Exitus 15 (33,3%) 11 (6,6%) <0,001a

Media (DE); Mediana [percentil 25- percentil 75]; aChi- cuadrado de Pearson; b U de
Mann- Whitney; cEstadistico exacto de Fisher.

En el andlisis bivariado, las variables asociadas a la acidosis (Tabla 32) fueron: la
atencion inicial en prehospitalaria, el nivel de gravedad II establecido en el triaje de
urgencias, la presencia de signos de dificultad respiratoria, siendo el aleteo nasal el mas
asociado a la acidosis. También se asocian de forma significativa a la acidosis la
necesidad de oxigenoterapia, el deterioro del intercambio de gases, la hipercapnia y los
niveles de bicarbonatos bajos.
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Tabla 32. Analisis bivariado. Factores asociados a la acidosis. Odds Ratio (OR) crudas
y significacion estadistica correspondiente segun modelos de regresion logistica
univariantes.

Odds Ratio cruda Intervalo Confianza p- valor
95%

Edad (por afo) 1,02 0,99-1,05 0,238
Sexo

Hombres le 0,50-1,87 0,923

Mujeres 0,97
Atencion inicial

Urgencias Ic

SEM 2,79 1,07-7,32 0,037
Nivel de gravedad

Nivel III Ic

Nivel II 9,53 3,96-22,95 <0,001
indice de Charlson

Ausencia Comorbilidad (0-1) Ic

Comorbilidad baja (2) 3,21 1,36-7,59 0,008

Comorbilidad alta (3 0 mas) 1,35 0,56-3,22 0,504

SIGNOS DE DIFICULTAD RESPIRATORIA

Respiracion abdominal

Si 6,10 2,95-12,62 <0,001
Tiraje intercostal
Si 3,83 1,93-7,58 <0,001
Tiraje supraesternal
Si 5,46 2,39-12,49 <0,001
Aleteo nasal
Si 9,51 4,50-20,10 <0,001
CONSTANTES VITALES
SpOz
<90% 1,56 0,81-3,02 0,187
FiO,
>21% 3,52 1,69-7,31 0,001
Pa0,/FiO2
>300 Ic
200 - 300 0,69 0,27-1,77 0,440
0-200 3,70 1,44-9.48 0,006
Frecuencia respiratoria
>24 respiraciones/minuto 1,96 0,90-4,26 0,090
Frecuencia cardiaca
> 100 latidos/minuto 1,61 0,83-3,13 0,157
Tension arterial sistolica
>140 mmHg 0,70 0,36-1,37 0,304
Tension arterial diastolica
>90 mmHg 1,77 0,85-3,71 0,129
T * axilar (°C) 0,44 0,28-0,70 0,001

PARAMETROS GASOMETRICOS
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Odds Ratio cruda Intervalo Confianza p- valor
95%

PaCOz

> 45 mmHg 13,21 4,95-35,22 <0,001
PaOz

>80 mmHg Ic

61- 80 mmHg 0,32 0,13-0,79 0,013

<60 mmHg 0,35 0,16-0,77 0,009
HCO;

>25 Ic

23-25 0,94 0,38-2,33 0,886

<22 4,288 1,48-12,34 0,007

lc: categoria de referencia; OR: Odds ratio; IC95%: intervalo de confianza del 95%.

Segun modelo de regresion logistica multivariante, se realizaron diferentes modelos
predictivos de acidosis. Tal y como se muestra en la Tabla 33, el modelo 6, en el que las
variables nivel II de triaje, la necesidad de oxigenoterapia y la presencia de aleteo nasal
se mantuvieron como variables independientes de acidosis, tienen una precision
predictiva de presentar acidosis del 83% (AUB 0,83). Las predicciones de probabilidad
de estar acidotico que se obtiene con este modelo son excelentes seguin Hosmer y

109
Lemershow .

Tabla 33. Factores asociados a la acidosis. Odds ratio (OR) ajustadas y significacion
estadistica correspondiente segiin modelo de regresion logistica multivariante.

Odds Ratio Intervalo p- valor AUC
Confianza 95%
Modelo 1 0,66
Nivel de gravedad
Nivel 11 9,53 3,96-22,95 <0,001
Modelo 2 0,70
Nivel de gravedad
Nivel I 9,94 4,08-24,23 <0,001
Edad (por afo) 1,02 0,99-1,06 0,177
Modelo 3 0,72
Nivel de gravedad
Nivel II 9,02 3,65-22,30 <0,001
Edad 1,02 0,98-1,06 0,249
indice de Charlson
Ausencia de comorbilidad (0-1)  1C
Comorbilidad baja (2) 2,55 1,00-6,50 0,049
Comorbilidad alta (3 0 mas) 1,28 0,50-3,24 0,608
Modelo 4 0,78
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Odds Ratio Intervalo p- valor AUC
Confianza 95%

Nivel de gravedad

Nivel II 8,11 3,20-20,54 <0,001
Edad 1,02 0,98-1,05 0,338
indice de Charlson

Ausencia de comorbilidad (0-1)  1C

Comorbilidad baja (2) 2,40 0,89-6,41 0,082

Comorbilidad alta (3 o0 mas) 1,32 0,50-3,49 0,571
FiO;

>21% 2,42 1,10-5,36 0,029

Modelo 5 0,83

Nivel de gravedad

Nivel II 4,94 1,79-13,64 0,002
Edad 1,02 0,98-1,05 0,353
indice de Charlson

Ausencia de comorbilidad (0-1)  1C

Comorbilidad baja (2) 2,20 0,77-6,33 0,143

Comorbilidad alta (3 o0 més) 1,35 0,49-3,73 0,564
FiO;

>21% 2,36 1,01-5,48 0,046
Aleteo nasal

Si 6,12 2,66-14,07 <0,001

Modelo 6 0,83

Nivel de gravedad

Nivel II 5,16 1,91-13,98 0,001
Edad 1,02 0,99-1,06 0,258
FiO;

>21% 2,60 1,13-5,96 0,024
Aleteo nasal

Si 6,32 2,78-14,41 <0,001

lc: categoria de referencia
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Figura 7. Curvas ROC para cada uno de los modelos multivariantes. Variables

demogréficas y clinicas. N=211
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Discusion

DISCUSION

Este es el primer estudio prospectivo realizado para determinar la relacion existente
entre la presencia de aleteo nasal, signo clinico definido como de dificultad respiratoria,
y mortalidad. Ademas, en este trabajo se relaciona la presencia de aleteo nasal con el
trastorno ventilatorio, definido éste por la presencia de hipercapnia y acidosis. Los
resultados obtenidos en este estudio apoyan la hipotesis inicial de que el aleteo nasal en
los pacientes que consultan por disnea, tanto a nivel prehospitalario como en los
servicios de urgencias, es un factor de gravedad clinica que conllevard una mayor
necesidad de hospitalizacion, ventilacion mecénica y se asocia a una mayor mortalidad.
Asi mismo, tal y como demuestran los resultados, en nuestro estudio, el aleteo nasal se
relaciona mas frecuentemente con la presencia de taquipnea, hipercapnia y acidosis.

En los ultimos afios, los servicios de urgencias hospitalarios se han desarrollado
extraordinariamente, consiguiendo un alto grado de eficacia y calidad asistencial. En el
momento actual, gozan de un alto nivel de aceptabilidad y prestigio entre la poblacion'.
Por otro lado, este aumento de confianza trae consigo un incremento notable de la
demanda asistencial, en gran parte de personas con procesos agudos no graves, segin
algunas series hasta el 70%°, de atencion demorable o susceptibles de solucionarse en
escalones asistenciales anteriores. Esto implica una masificacion preocupante de los
servicios de urgencias hospitalarios y una amenaza para aquellos que realmente
necesitan asistencia urgente. Entre las consecuencias de esta masificacion destacan: el
deterioro de la calidad asistencial, demoras a los pacientes realmente urgentes y la
practica de una medicina defensiva, lo que implica un aumento de intervenciones
diagnosticas y terapéuticas'’. Por ello, y para proteger a los pacientes mas vulnerables,
en esta Ultima década se ha asistido a una transformaciéon profunda de los servicios de
urgencias hospitalarios. Se han realizado cambios estructurales, organizativos y
funcionales para adaptarse a este aumento de demanda asistencial, siendo el sistema de
triaje uno de los puntos clave en dichas modificaciones’.

Cuando los usuarios demandan atencién urgente lo hacen por una sintomatologia de
aparicion reciente (disnea, dolor toracico, malestar general, astenia...etc), que se puede
o no acompaifar de algin signo clinico (fiebre, hipertension...etc) y generalmente
también se acompafia de un componente subjetivo. Para poder valorar la gravedad del
motivo que genera la demanda asistencial y asi discriminar entre la patologia no
urgente, urgente y emergente, el médico de urgencias se debe basar en la historia clinica
y la semiologia para de esta forma poder objetivar la gravedad de los signos clinicos que
el paciente presenta, y poder dar una orientacion diagndstica a ese motivo de consulta.
Por ello para poder hacer una correcta evaluacion, de la que derivard la orientacién
diagnostica y las decisiones de tratamiento, es fundamental que exista una
comunicacion fluida con el paciente y una exploracion fisica minuciosa. Ambas,

. s s . L 17,18,19,20,21
comunicacion y exploracion son insustituibles .
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Uno de los sintomas que provocan mas demanda de atencion médica urgente es la
disnea®. Para poder valorar la gravedad de la disnea en la asistencia urgente del
paciente con sensacion de falta de aire, se hace indispensable una correcta interpretacion
semiologica en la busqueda de aquellos signos clinicos que orienten a la urgencia de la
asistencia®®*>**?**!  La literatura médica clasica relaciona la gravedad de la
insuficiencia respiratoria con la taquipnea y el uso de la musculatura accesoria, pese a

. ;s . 34,35,36
que esos datos no se sustentan en estudios clinicos en el paciente adulto ™",

Detectar la presencia de aleteo nasal (como musculatura accesoria rapidamente visible
en la exploracion fisica) en el paciente que consulta por disnea parece a priori rapido y
facil. Es éste un signo clinico reconocido de gravedad en el nifio con disnea y criterios
de asistencia emergente ***’, mientras que en el adulto es un signo clinico no valorado a

su llegada a los S.U.H.

En este estudio, se busca validar el aleteo nasal como signo de gravedad cuando se
presenta en el paciente adulto que consulta por disnea. La literatura relaciona este signo
clinico con la hipercapnia y el aumento de la carga respiratoria, pero los estudios en los
que se basa estdn realizados con muestras pequefias de pacientes y son estudios

c 1z - 85,88,89,90
fisiologicos de laboratorio™™ """,

En nuestro estudio, al describir la muestra vemos que tenemos una distribucion por
sexos muy similar, que podemos extrapolar con la distribucién por sexos de pacientes
atendidos en nuestras urgencias a nivel general. Esta distribucion la podemos encontrar
en otros estudios en la literatura. Asi, en un estudio de Cydulka y col''’, en el que se
estudiaban las diferencias existentes en cuanto al sexo en la exacerbacion de la EPOC,
la muestra de hombres y mujeres era muy similar, como la nuestra, no asi la distribucion
por edades. Pese a todo, nuestra cohorte de estudio no son solo pacientes con patologia
respiratoria cronica, sino que tienen otras comorbilidades tal y como se puede ver en la
Tabla 12.

Tal y como se puede ver en la Gréfica 2, la poblacion de nuestro estudio estd muy
envejecida. En las comarcas del corazon de Cataluna (Bages, Bergueda y Solsonés) la
poblacion es mas envejecida que la media de Cataluna tal y como muestran los
indicadores demograficos del afio 2012''". Asi tenemos que el 19,3% de las personas
tienen mas de 65 afos, siendo la media de Cataluna el 17%. El indice de ancianidad,
relacion de personas mayores de 65 afios respecto a menores de 15 afios, es del 121,5%,
siendo la media en Cataluna 106%. El sobreenvejecimiento, relacion de personas
mayores de 84 afios respecto a las mayores de 65 afios, es en nuestra area del 17,1%,
siendo la media de Catalufia el 15,1%.

Las caracteristicas demograficas de nuestra poblacion de referencia hacen que la
asistencia urgente que realizamos en nuestro servicio de urgencias sea a una poblacion
muy envejecida. El 10% del total de las urgencias que realizamos es a personas de mas
de 80 afios de edad, siendo el 17 % si el motivo de consulta es por un proceso médico.
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Por ello consideramos que esto podria ser un factor limitante a la hora de aplicar los
resultados de nuestro estudio, ya que no sabemos si estos resultados se podrian
extrapolar a una poblacion mds joven puesto que el comportamiento clinico, las
medidas terapéuticas y el pronostico son diferentes. Es conocido que la hospitalizacion
produce deterioro funcional importante en los ancianos. Este deterioro es motivado
tanto por la aparicion de complicaciones durante la hospitalizacion (consecuencia del
tratamiento recibido), como debido al propio proceso del envejecimiento (disminucion
de la fuerza muscular y de la capacidad aerodbica, inestabilidad vasomotora, reduccion
de la masa 6sea, etc)''?. El envejecimiento provoca numerosos cambios en el aparato
respiratorio que, en ultima instancia, alteran la capacidad del organismo para oxigenar la
sangre. Se producen multitud de cambios fisiologicos, tanto dentro del aparato
respiratorio como en las estructuras corporales que contribuyen a la ventilacion
pulmonar. Algunos de los cambios fisioldgicos asociados al envejecimiento son: 1)
adelgazamiento de los revestimientos epiteliales; 2) disminucién en la produccion de
moco; 3) disminucion de la distensibilidad pulmonar por la calcificaciéon de los
cartilagos de la traquea y de los bronquiolos, asi como de los tejidos intersticiales; 4)
disminucion de la superficie respiratoria a medida que se reduce el nimero de alvéolos;
5) disminucion del volumen intratoracico como consecuencia de fracturas, caidas o
alteraciones Oseas; 6) respuesta inmunitaria menos vigorosa y 7) debilidad progresiva de
los musculos respiratorios como el diafragma, musculatura intercostal y resto de
musculatura accesoria' . Por ello, la probabilidad de que aparezcan procesos
patologicos en el aparato respiratorio y en las estructuras de soporte aumenta con el
envejecimiento y hacen que procesos a priori relativamente leves, en el anciano puedan
suponer una amenaza grave. Por ello creemos que las conclusiones de este estudio se
deberian de extrapolar s6lo a poblaciones cuya distribucion por edad sea similar,
quedando pendiente ampliar este estudio a una poblacién més joven.

En nuestro servicio de urgencias, los pacientes que consultaron por disnea, tanto los
niveles II y III, presentaron una mayor mortalidad de la presentada a nivel general por
nivel de gravedad, tal y como se puede ver en la Gréfica 9. Ello lo interpretamos como
que la disnea, como motivo de consulta, es un factor agravante y por lo tanto
consideramos que a mismo nivel de gravedad entre diferentes patologias, a los pacientes
con disnea se les deberian de priorizar la asistencia urgente.

En un subanadlisis de nuestro estudio, se afrontan las posibles influencias entre sexos (tal
y como aparece en la Tabla 21) de los pacientes que consultan de forma urgente por
disnea. Vemos que no hay diferencias significativas entre el grupo de hombres y el de
mujeres ni en cuanto a las constantes vitales estudiadas, parametros gasométricos,
evolucion clinica ni de éxitus. Ambos grupos son muy homogéneos. Esto nos indica que
dado que la cohorte no muestra diferencias significativas por el sexo, en siguientes
subanalisis, podemos utilizar toda la muestra en su conjunto sin tener que hacer
diferencias por sexo para evitar posibles sesgos de seleccion. Estos resultados no se
pueden comparar con la literatura puesto que no hay estudios previos que comparen la
diferencia de estas variables entre sexos de pacientes que acuden a los servicios de
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urgencias por disnea, aunque si hay estudios que refieren que hay una expresion
diferencial de la disnea por sexo''*. De la Torre y col.'”® investigaron una cohorte de
pacientes EPOC (55 varones y 55 mujeres), pareados por el mismo valor porcentual de
FEV1, y encontraron que para el mismo grado de obstruccion bronquial era mayor el
porcentaje de mujeres que expresaban disnea mayor de 2 puntos en la escala modificada
del MRC. Este trabajo confirmaba otros estudios que observaron que para el mismo

., . . I : 116
grado de obstruccion bronquial las mujeres expresaban mas disnea .

En el subestudio de la cohorte, segun el diagndstico al alta (Tabla 22), vemos que la
causa de la disnea que genera la consulta urgente de nuestra muestra estd con mas
frecuencia relacionada con patologia aguda que afecta al aparato respiratorio
(exacerbacion de la EPOC, neumonias, crisis asmadticas...etc), sin embargo, los
pacientes del grupo No respiratorio (Insuficiencia cardiaca, edema pulmonar,
valvulopatia, encefalopatia...etc) tienen un mayor nivel de gravedad, mayor necesidad
de ventilacidon no invasiva y una menor supervivencia. Las dos comorbilidades mas
frecuentes en nuestra poblacion a estudio fueron la EPOC y la insuficiencia cardiaca. En
el grupo de los pacientes respiratorios, el motivo mas frecuente de descompensacion fue
la exacerbacion de la EPOC, mientras que en el grupo de los no respiratorios fue un
agravamiento de la insuficiencia cardiaca, la mayor parte de las veces por edema
pulmonar de causa cardiogénica. A diferencia de la exacerbacion de la EPOC que
normalmente es progresiva, y que el paciente por lo general consulta a su médico antes
de estar realmente grave, el edema pulmonar cardiogénico es una forma aguda, de
aparicion brusca y potencialmente letal de insuficiencia cardiaca izquierda. En este
padecimiento se puede producir hipoxia grave debido a la desviacion del flujo de la
sangre pulmonar hacia los alvéolos hipoventilados''’. Dada la avanzada edad del grupo
que forma los No respiratorios y la aparicion subita del edema pulmonar, provocaba que
se fatigasen rapidamente, con lo que los pacientes evolucionaban a la hipoventilacion y
con ello a los cambios gasométricos descritos.

La patologia aguda que no afecta al aparato respiratorio tiene una mayor tendencia a
presentar aleteo nasal aunque no de forma estadisticamente significativa. En cuanto a
las constantes vitales estudiadas, ambos grupos son muy similares, no asi en los
pardmetros gasométricos estudiados, presentandose los No respiratorios, que tienen un
nivel de gravedad mayor, proporcionalmente mas taquipnéicos e hipercapnicos, y
significativamente mdas acidoticos. Los pacientes del grupo Respiratorio presentan
mayores niveles de HCO;. Esta diferencia en los parametros gasométricos, se puede
deber al hecho de en el grupo de pacientes con patologia aguda que afecta al aparato
respiratorio se incluyen muchas personas cuya causa de disnea fue exacerbacion de la
EPOC. En estos, debido a la cronicidad de su problema ventilatorio, el aumento del
HCO3 compensa la alteracion del equilibrio acido- base, mientras que aquellos que
tienen un problema ventilatorio generado por una causa precipitante no debida a
patologia del aparato respiratorio, no tienen tiempo para aumentar los niveles de HCO;
y de esta forma compensar la acidosis respiratoria®”’. La presencia de acidosis e
hipercapnia en el grupo de pacientes que no presentan patologia primaria aguda del
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aparato respiratorio, también explicaria que este grupo presente mds frecuentemente
aleteo nasal. En cuanto a la evolucién clinica, los No respiratorios precisan mas de
ventilacidn mecanica y son proporcionalmente los que presentan mayor mortalidad. No
hay diferencias entre los dos grupos en cuanto a los dias de estancia hospitalaria. Los
resultados obtenidos no se pueden comparar con la literatura al no haber estudios
previos sobre el alteo nasal.

Al analizar los factores asociados a la presencia de aleteo nasal (Tabla 23), vemos que
este signo clinico se presenta mas frecuentemente en aquellos pacientes a los que el
Sistema Andorrano de triaje cataloga como de mayor nivel de gravedad (Nivel II). Pese
a que el Sistema Andorrano de Triaje no valora la presencia de aleteo nasal como item
de gravedad en el paciente adulto que consulta por disnea, la relacion establecida entre
ambas variables aleteo nasal — nivel emergente de triaje, hace que nos tengamos que
plantear que hay que incluir el aleteo nasal como signo clinico a valorar al realizar el
triaje al paciente adulto que consulta con disnea.

El aleteo nasal aparece asociado a otros signos clinicos de dificultad respiratoria, siendo
la respiracion abdominal al que madas frecuentemente se asocia. Este ultimo, la
respiracion abdominal, es el signo clinico de dificultad respiratoria que mas
frecuentemente presentan los pacientes con disnea incluidos en nuestro estudio. Esto
confirma la literatura que describe el rol de los musculos respiratorios en el fallo
ventilatorio®®® 080 70TLI2TTETS " patrick y col''® en 1982 realizaron un estudio para
valorar la estimulacion de la musculatura de las alas de la nariz, el musculo geniogloso
y el diafragma en estado de hipoxia, hipercapnia y carga respiratoria, concluyendo que
los musculos de la via aérea superior y el diafragma trabajan de forma paralela cuando
la respiracion es estimulada en estas situaciones, lo cual concuerda con nuestros
resultados.

Los pacientes que presentan aleteo nasal tienen mas frecuentemente Sat de O, menor de
90%, PaO,/FiO, menores de 200 mmHg, taquipnea, acidosis, hipercapnia. Esto
concuerda con los trabajos de fisiologia que estudian la presencia de aleteo nasal en
situaciones de hipoxia, hipercapnia y trabajo respiratorio®*****!'® Estos trabajos se
hacian provocando la hipercapnia, la hipoxia y la carga de trabajo respiratoria en sujetos
sanos en el laboratorio, nuestro trabajo, realizado con sujetos con cuadro de dificultad
respiratoria real, confirman estos estudios. Sin embargo en el estudio de Mas y col'® los
pacientes con aleteo nasal estaban normocépnicos y aunque tenian una tendencia a la
acidosis esta no era estadisticamente significativa. Posiblemente esta discrepancia tenga
que ver con la diferencia del tamafio de la muestra incluida en ambos estudios.

Los pacientes con aleteo nasal presentan de forma significativa taquipnea, y una mayor
tendencia a la hipertension arterial y taquicardia, esto posiblemente se deba a la
respuesta del sistema nervioso autdnomo secundaria al estrés provocado por la disnea.
Tal y como vemos en los factores asociados a la mortalidad,
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Tabla 26, estas variables no se asocian a la mortalidad, lo cual podria estar indicando
una respuesta al tratamiento suministrado (soporte ventilatorio o cuando se atiende a
nivel de prehospitalaria también farmacologico), y por lo tanto seria la respuesta al
tratamiento y no solo la gravedad inicial la que nos permitiria establecer el prondstico
de estos pacientes.

Todos los pacientes que presentaron aleteo nasal precisaron ingreso. La necesidad de
ingreso indica también la asociacion entre disnea grave y aleteo nasal. La necesidad de
ingreso es una variable heterogénea, ya que no depende de un Uinico médico y pese a
que siempre hay una variabilidad individual, en nuestro servicio de urgencias la
adecuacién de ingreso es similar a la de otros hospitales'"”. Este resultado difiere del
estudio de Mas y col.'® en el que no habia diferencias significativas entre el grupo de
pacientes con aleteo nasal y los que no lo tenian. En cuanto a los dias de estancia
hospitalaria no hemos encontrado diferencias estadisticamente significativas entre los
pacientes que presentaban aleteo nasal y los que no. Esto posiblemente se deba, por un
lado, a que los pacientes con aleteo nasal mas graves tienen una menor supervivencia y
por otro lado a que los pacientes que no presentan aleteo nasal también son pacientes
con alto nivel de gravedad (II y III). Los pacientes con aleteo nasal, mas taquipnéicos,
mas aciddticos y mads hipercapnicos precisan con mayor frecuencia de ventilacion
mecdnica, siendo esta en la practica totalidad de los casos no invasiva con presion
soporte. Pese a todo, a un 48% de los pacientes con aleteo nasal no se les realiza
ventilacion mecanica, esto puede ser debido a que eran pacientes que o bien no tenian
criterios ni clinicos ni gasométricos o bien que se les limitase el tratamiento por edad y
comorbilidad.

Se realiz6 un subanalisis del grupo de pacientes que presentaban signos de dificultad
respiratoria con y sin aleteo nasal con el fin de poder valorar si el aleteo nasal seguia
siendo una variable gravedad al comparar ambos grupos. Tal y como vemos en la Tabla
24, el grupo de pacientes con signos de dificultad respiratoria que presenta ademas
aleteo nasal, tiene un mayor nivel de gravedad en el triaje, se asocia mas frecuentemente
a tiraje supraesternal, lo cual se puede explicar porque la estimulacion de la musculatura
accesoria de la inspiracion, escaleno y esternocleidomastoideo, aparece cuando la
respiracion se hace mas dificil’”’. Ademas vemos que el grupo de los pacientes con
aleteo nasal tienen saturaciones de oxigeno mas bajas cuando se comienza la valoracion,
y mayor deterioro de la oxigenacion, PaO,/FiO, menor, ademas de estar mas acidoticos.
También presenta este grupo mayor necesidad de ventilacion mecénica y mayor
mortalidad. Por lo tanto podemos afirmar que en nuestro estudio, el paciente que
consulta por disnea y presenta los signos clasicos de dificultad respiratoria (respiracion
abdominal, tiraje supraesternal, tiraje intercostal), cuando ademads presenta aleteo nasal,
tiene mayor gravedad clinica, gasométrica y peor prondstico que cuando el paciente
presenta los signos de dificultad respiratoria sin que aparezca el aleteo nasal.

En cuanto a la mortalidad, variable dependiente principal del estudio, vemos que los
pacientes que presentan aleteo nasal tienen peor pronostico ya que presentan una menor

110



Discusion

. . . . 102
supervivencia. Esto coincide con el trabajo de Mas y col

, en el que se sugiere una
mayor mortalidad asociada a la presencia de este signo clinico. Al estudiar el aleteo
nasal como signo clinico premonitor de éxitus (Tabla 25), vemos que tiene una alta
especificidad y valor predictivo negativo, y por otro lado la razén de verosimilitud
positiva nos indica que los pacientes con aleteo nasal tenian 2,6 veces mas probabilidad
de morir. Al realizar diferentes modelos de regresion logistica multivariante (Tabla 28 y
Figura 4), vimos que con las variables clinicas y demograficas (modelo 5): aleteo nasal,
nivel II de triaje y edad, el area bajo la curva ROC fue del 0,73. Las predicciones de
probabilidad de morir que se obtiene con el modelo 5 serian aceptables y ajustadas al
riesgo real que presentan los pacientes. Se testaron otros modelos con las diferentes
variables clinicas sin mejoria del modelo. Cuando se ajusta el modelo multivariante con
los parametros obtenidos de la gasometria (Tabla 29 y Figura 5), las variables que se
mantuvieron como factores pronostico independientes de la mortalidad fueron la edad y
el pH. Tal y como se puede apreciar en los modelos 5 y 6, vemos que el aleteo nasal no
aporta nada a la gasometria. Tampoco el indice de Charlson (iC) se muestra como
variable independiente de mortalidad hospitalaria en ninguno de los diferentes modelos
testados. El motivo por el que consideramos que en nuestro estudio el indice de
Charlson no se muestra como variable independiente de mortalidad se explica en el
apartado de limitaciones del estudio. Por ello, una vez introducidos los parametros
gasométricos, consideramos que el modelo 6, al ser mas sencillo es mas 1til. Estos datos
no se pueden comparar con la literatura al no haber estudios previos. También vimos al
estudiar la relacion de la presencia de los signos de dificultad respiratoria y éxitus, que
la ausencia de todos signos clinicos de dificultad respiratoria, era un factor asociado de
forma significativa con la supervivencia. Por lo tanto la presencia de los signos de
dificultad respiratoria es un factor de gravedad en el paciente con disnea. Esto coincide
con la literatura®**>*

En nuestro estudio, ninguna de las constantes vitales estudiadas (el nivel bajo de O,
arterial (Sat. de O, y Pa0,) y el deterioro del intercambio gases (PaO,/Fi0;), taquipnea,
taquicardia, tension arterial sistolica y diastolica se han mostrado como factores
asociados a la mortalidad. Esto posiblemente es porque los pacientes con disnea grave,
cuando reciben la primera asistencia, tanto en casa como en el hospital, sobre todo
aquellos mas graves, la primera intervencion que se les realiza, incluso antes de registrar
estas variables, es poner oxigenoterapia y/o ventilacion no invasiva con presion soporte,
lo cual hard que el paciente mejore y por otro lado hard que estos factores pierdan
potencia predictiva.

Cuando valoramos la mortalidad en nuestro estudio, hay que tener en cuenta la edad de
los pacientes, la comorbilidad, y vinculada a las dos anteriores, la limitacion del
esfuerzo terapéutico (LET) que se hizo en algunos de los pacientes para evitar el
encarnizamiento terapéutico. Tal y como se coment6 con anterioridad, la poblacion que
tiene como referencia este hospital estd muy envejecida y tienen una comorbilidad
ligeramente superior si la comparamos con la media de Catalufia (iC 2,6 vs 2,4). Esto
hace que en muchos de los pacientes incluidos en el estudio, pese a tener criterios
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clinicos o gasométricos para comenzar tratamiento de soporte con ventilacion mecanica
no invasiva (VMNI), esta no se hubiese realizado. Pese a ser pacientes incluidos en el
estudio, el médico no variaba su manera de actuar y se hacia seglin criterios estandar y
evitando situaciones de encarnizamiento terapéutico. La VMNI es actualmente el
tratamiento de eleccion en la mayor parte de los pacientes con fallo ventilatorio agudo.
Los buenos resultados obtenidos en las agudizaciones graves de la EPOC, el edema
agudo de pulmoén, etc, han extendido su uso a otras patologias que cursan con
insuficiencia respiratoria aguda, siendo hoy considerada como una intervencion de
primera linea en el manejo de muchos de estos pacientes'>"'*'. Pese a todo, dadas las
caracteristicas de algunos de nuestros pacientes en cuanto a edad y comorbilidad, en
funcién de su situacion clinica se valoro el hecho de evitar caer en intervenciones que se

podrian calificar como de “obstinacion” terapéutica.

La ventilacién mecanica no invasiva (VMNI) ha supuesto un avance importante en las
técnicas de soporte ventilatorio para pacientes que sufren un episodio de insuficiencia
respiratoria aguda o una descompensacion de su enfermedad de base. En muchas
ocasiones, el tratamiento convencional (oxigenoterapia, tratamiento farmacoldgico,
fisioterapia respiratoria, etc.) son suficientes para revertir estas situaciones. Sin
embargo, en otras ocasiones la evolucion es progresiva y requiere apoyo ventilatorio
mecanico. Hoy en dia, la utilizacion de la VMNI puede proporcionar un soporte
suficiente para evitar la intubacion traqueal en grupos seleccionados de pacientes'*>. En
cuanto a las indicaciones de iniciar ventilacion mecanica no invasiva en el paciente
agudo, la bibliografia®'**°*'?!'*2 ya describe ampliamente las indicaciones clinicas y
gasométricas. Si bien es cierto que cada vez mas se acepta incluir la ventilacién no
invasiva como tratamiento paliativo en aquellos pacientes oncologicos, terminales o con
orden de no intubar por diferentes razones médicas o familiares'>. Leon Vallés y col'**,
en 2010, realizaron una revision con el fin de dar a conocer la ventilacion mecanica no
invasiva en el ambito de la medicina paliativa. Concluyeron que dado que los nuevos
respiradores especificos y las modernas interfases permiten aplicar la ventilacién
mecanica no invasiva con buena tolerancia y escasos riesgos, esta es una buena técnica
en cuidados paliativos al final de la vida. Supone una alternativa a la intubacion traqueal
cuando esta es rechazada por el paciente o es considerada una medida desproporcionada

que se debe limitar.

La limitacion del esfuerzo terapéutico es un tema del que en los ultimos afios parece
surgir un interés desde publicaciones médicas no especializadas en bioética. Se podria
definir la limitacion del esfuerzo terapéutico (LET) como la decision de retirar o no
iniciar medidas terapéuticas porque el profesional sanitario considera que, en la
situacién concreta del enfermo, son inttiles o futiles'®. Por lo tanto, cada vez mas se
realiza esta limitacion del esfuerzo terapéutico, en aquellos casos que se considera que
las medidas de soporte vital no conlleva un beneficio real para el paciente, volcandose
més en los aspectos de paliacion y confort'*. Esta se decide mas frecuentemente en
pacientes mayores y con comorbilidades'*. Philippe Le Conte y col'* entre los afios
2004 y 2005, realizaron un estudio multicéntrico en el que participaron ciento sesenta y
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un servicios de urgencias de Francia. En este se describieron las caracteristicas de los
pacientes que murieron en los servicios de urgencias de estos hospitales. Encontraron
que los pacientes que fallecieron eran personas mayores (77,3 £+ 15,1 afios), con
limitaciéon funcional, enfermedades crénicas y con frecuencia presentaban una
enfermedad aguda severa. Ademas en el 80% de esos éxitus se habia decidido limitar el
esfuerzo terapéutico. Los criterios que con mas frecuencia se utilizaron para limitar el
esfuerzo terapéutico fueron la gravedad y falta de expectativas de mejora de la
enfermedad aguda, la edad, la comorbilidad y la limitacion funcional de base que tenia
el paciente. En los ultimos afios estamos viendo como cada vez mas los pacientes con
enfermedades cronicas en fase terminal acaban en los servicios de urgencias en las
ultimas horas de sus vidas. Es importante una buena valoracion de los pacientes,
reconocer si la agresividad del tratamiento conllevara un beneficio real para el paciente
y si no es asi decidir junto con el entorno del paciente la limitaciéon del esfuerzo
terapéutico, para volcarnos mas en el tratamiento paliativo y de confort. Por ello,
podriamos definir la limitacion del esfuerzo terapéutico, como refieren Solis Garcia y
col.'®, como una adecuacion de los medios terapéuticos a la situacion del paciente.

Pese a la asociacion existente entre el aleteo nasal, la acidosis y la hipercapnia, no se
puede establecer un valor umbral de estos dos pardmetros gasométricos en los que
aparezca este signo clinico. Si bien es cierto que al estudiar la validez diagnodstica del
aleteo nasal en relacion a la acidosis (Tabla 30), vimos que hay una gran asociacion
entre las dos variables. Este signo clinico tiene una alta especificidad y valor predictivo
negativo, y por otro lado la razén de verosimilitud positiva nos indica que en pacientes
que consultan por disnea que presentan aleteo nasal tenian 4,6 veces mas probabilidad
de estar aciddticos. Ademas, al realizar el modelo de regresion logistica multivariante
(Tabla 33), vimos que el nivel II de triaje, la necesidad de oxigenoterapia y la presencia
de aleteo nasal tienen una precision predictiva para la presencia de acidosis del 83%
(AUB 0,83), por lo que las predicciones de probabilidad de estar aciddtico que se
obtiene con este modelo son excelentes segun Hosmer y Lemershow'”. Debemos tener
en cuenta que tal vez la administracion suplementaria de oxigeno en pacientes
hipercépnicos puede aumentar la acidosis debido a que se puede deprimir la ventilacion
mitigando el impulso respiratorio y por lo tanto fomentando la hipercapnia. Los
resultados obtenidos en nuestro estudio, no se pueden comparar con la literatura al no
haber estudios previos. Este modelo que utiliza variables clinicas que se pueden
determinar tanto a nivel prehospitalario como en el area de triaje del servicio de
urgencias de forma sencilla, nos puede resultar util a la hora de establecer la gravedad
del paciente con disnea.

Tal y como queda reflejado, el aleteo nasal nos indica gravedad y alta posibilidad de
presencia de una acidosis respiratoria hipercapnica, pero la aparicion de este signo
clinico ya sea aislada o combinado con otros signos de dificultad respiratoria, no puede
sustituir a la gasometria arterial. Esta serd imprescindible para el estudio del
intercambio de gases y conocer el equilibrio 4cido- base del paciente cuando acude a
urgencias. Pero dada la asociacion de este signo clinico con la acidosis respiratoria
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hipercapnica y con la mortalidad, y la facil deteccion del mismo en la valoracion inicial,
es un item a tener en cuenta a la hora de priorizar la visita de los pacientes y la
ubicacion de los mismos dentro de los servicios de urgencias siendo el lugar més idéneo
los boxes de paciente critico. Por otro lado, dada la asociacion con la acidosis y la
hipercapnia, se puede incluir como criterio para iniciar una ventilaciéon no invasiva con
presion soporte en la asistencia a nivel prehospitalario, atn sin disponer de gasometria.

Limitaciones del estudio.

a. Puede existir un sesgo de seleccion de los pacientes. Se incluyeron pacientes que
presentaron niveles II y III de triaje (emergentes y urgentes respectivamente), de
los 1006 pacientes que consultaron se descartaron el 75,6%. Esto era debido a
que en la historia clinica no qued6 reflejado si presentaban o no aleteo nasal y
otros signos de dificultad respiratoria (criterio de inclusion). Las causas de que
no constase en la historia clinica se debia, primero a la gran diversidad de
personal que intervenia en la atenciéon y recogia los casos. Esto hacia que
hubiese disparidad en la valoracion, en la descripcion o simplemente que la
persona que escribia el informe se olvidase de dejarlo reflejado en el mismo. Lo
cual puede haber creado un sesgo de seleccion de los enfermos mas graves.

b. Otro factor limitante es el descarte de pacientes. Se descartaron el 75,6% de los
pacientes que durante el periodo de estudio y que eran niveles II y III de triaje
acudieron a urgencias por disnea. Tal y como se muestra en la Figura 3, hay un
aprendizaje para la inclusion de los casos. Para que se pudieran introducir debia
de haber una concordancia entre la valoracién de dos observadores, tal y como
se indica en el protocolo de estudio, asi mismo debia de quedar constancia en la
historia clinica de uno de los datos basicos para el estudio, la presencia o no de
aleteo nasal. Por ello, si no habia concordancia entre observadores o no quedaba
reflejado en la historia la presencia o no del aleteo nasal, el caso no se incluia,
esto provocd sobre todo en los primeros meses la pérdida de gran cantidad de
casos. No obstante, no creemos que este aspecto haya podido sesgar el tipo de
paciente en ninguna direccion concreta, mas que el azar.

Tal y como muestra la Figura 3, hay un aprendizaje para incorporar un nuevo
signo clinico en la sistemdtica de la historia clinica. Como vemos, la curva se
hace ascendente de forma progresiva debido a la incorporacion de casos a
medida que el personal sanitario iba adquiriendo el habito de incluir en la
valoracion semiologica, un signo clinico que normalmente no se valoraba.
Existen numerosas publicaciones acerca de la construcciéon de curvas de
aprendizaje en muy variados procedimientos como destrezas bdasicas de
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cirugia “>~"", en procedimientos anestésicos, canulaciones venosas y
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arteriales'”'.en FAST (focussed abdominal ultrasound for trauma)’” y en
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aprendizaje aplicada a la cirugia como el tiempo y el nimero de procedimientos
que un cirujano corriente necesita para ser capaz de realizar un procedimiento en
forma independiente, con un resultado razonable. En nuestro caso la
definiriamos como la inclusion progresiva de un signo semioldgico, el aleteo
nasal, en la historia clinica y valoramos el aprendizaje por la ascendente
progresion en el tiempo de los casos incluidos en el estudio.

En nuestro estudio, el indice de Charlson no resultdé un factor pronostico
independiente de mortalidad, lo cual parece algo antifisiologico. Esto
posiblemente ha sido porque por un lado es un sistema de evaluacion de la
esperanza de vida al afio no de mortalidad inmediata. Por otro lado, y dada la
agrupacion de la edad de nuestros pacientes, no lo hemos ajustado a la edad'**,
y también puede influir que el indice de Charlson no categoriza la gravedad de la
comorbilidad en funcién de su nivel de gravedad y esto le puede restar exactitud
prondstica. Cada comorbilidad que tiene en cuenta el indice de Charlson esta
ponderada de forma distinta'*”, por lo tanto el paciente puede tener una unica
comorbilidad que puntue 2, pero esta puntuacién no cambiard en funcion de la
gravedad de la misma. Esto es, no es lo mismo un paciente con una demencia de
inicio que un paciente con una demencia evolucionada y limitacion funcional,
sin embargo en ambos casos sumara lo mismo.

Dado que los datos solo corresponden a un hospital, los resultados podrian no
ser generalizables. Estos datos expresan una realidad local, con unas
determinadas caracteristicas demograficas lo que podria dificultar su
extrapolacion a hospitales con poblaciones diferentes y con medios diagnosticos
y terapéuticos diferentes. No obstante, nuestro centro es en gran medida
comparable a la mayoria de hospitales ptblicos de especialidades.

La variable frecuencia respiratoria (Fr) no se recogi6 en un 20% de los casos, lo
cual reduce su fiabilidad.

La mortalidad de nuestra muestra posiblemente esté influenciada por la edad de
los pacientes atendidos y las limitaciones terapéuticas. No se protocolizo la
decision de limitar el esfuerzo terapéutico, ni se recogié prospectivamente, por
lo que no podemos describir con exactitud su impacto. No obstante, algunos
datos como que el 46% de los pacientes fallecieran sin recibir ventilacion
mecénica no invasiva, sugiere que se decidio no aplicar medidas de soporte vital
previsiblemente por limitaciéon del esfuerzo terapéutico. No obstante esta
realidad previsiblemente ocurre en la mayoria de servicios de urgencias
hospitalarios de caracteristicas similares.
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CONCLUSIONES

El aleteo nasal es un signo clinico de gravedad en el paciente que consulta en los
servicios de urgencias por disnea, que se asocia a mayor mortalidad.

La presencia de aleteo nasal en el paciente que consulta por disnea se asocia a acidosis
respiratoria hipercapnica.

En los pacientes que consultan en los servicios de urgencias por disnea, la presencia de
aleteo nasal se asocia a mayor necesidad de ventilacion mecénica y a mayor necesidad
de hospitalizacion.

La presencia de aleteo nasal se deberia incluir en la valoracion inicial en el triaje de los
servicios de urgencias y en la atencion prehospitalaria para definir mejor la gravedad del
paciente con disnea.

No se puede establecer un valor umbral gasométrico en el que aparezca el aleteo nasal.
Pese a la asociacion de la presencia de aleteo nasal con acidosis respiratoria

hipercépnica, para conocer el estado ventilatorio del paciente que consulta en el
servicio de urgencias con disnea, sigue siendo necesario realizar una gasometria arterial.
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ANEXOS
Anexo 1. Hoja de Informacion al Paciente.
HOJA DE INFORMACION AL PACIENTE

“Aleteo nasal como factor prondstico de mortalidad en el paciente con disnea severa
atendido en el servicio de urgencias”

Su participacion es voluntaria. Es decir, usted puede decidir no participar en este estudio
sin necesidad de dar ninguna explicacion y sin temor de ver perjudicadas sus opciones
de tratamiento o su relacion con el equipo médico. Tiene derecho de acceso,
rectificacion y cancelacion de sus datos en cualquier momento.

Promotor: Fundacio Althaia. Xarxa assistencial de Manresa.

A continuacidn se exponen todas las caracteristicas de la investigacion y condiciones de
participacion que le puedan interesar:

1. Objetivos: Este estudio no tiene ninguna finalidad experimental y tiene como
objetivo principal conocer la capacidad que tiene el aleteo nasal, signo clinico de
dificultad respiratoria, de ser un predictor de mortalidad.

2. Métodos: Se recogeran los datos al ingreso en el servicio de urgencias o bien
durante el ingreso de aquellos pacientes, tengan aleteo nasal o no, que acuden a
urgencias por disnea y esta se cataloga como nivel II o III segln el Sistema de
Triage Andorrano que es el que se utiliza en este hospital. Se incluiran los datos
de pacientes que consulten desde el mes de Octubre del afio 2011 hasta el mes
de Marzo del afo 2012.

3. Se incluirdn pacientes atendidos en el servicio de urgencias de este centro. Se
incluirdn alrededor de 159 pacientes.

4. El presente estudio, al ser observacional, no compromete su salud mas alla de la
enfermedad que le hace acudir a urgencias, y no representa riesgos adicionales.

5. Beneficios esperado para usted: Al ser un estudio observacional, no se altera su
tratamiento a la llegada al servicio de urgencias ni en su domicilio si es usted
atendido por el equipo de Soporte Vital Avanzado (SEM). Por lo tanto incluir
sus datos epidemioldgicos, clinicos y analiticos no supone ningtn beneficio para
usted, asi como tampoco supone ninglin perjuicio.

Los resultados de este estudio pueden proponer medidas correctoras en los sistemas de
triage y en la estratificacion del riesgo, garantizando asi la mejor valoracion de los
pacientes que acuden al servicio de urgencias por disnea y garantizar asi un mejor
manejo de los mismos.
6. Posibles riesgos implicados: Su participacion en este estudio no representa
riesgos adicionales.
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7. Confidencialidad: al otorgar su Consentimiento Informado y participar en este
estudio, usted me autoriza a incluir sus datos en el estudio. La confidencialidad
de sus datos esta protegida por la Ley Organica 15/1999, de 13 de diciembre
(RCL 1999, 3058), de Poteccion de Datos de Caracter Personal y por el R.D.
994/99 de 11 de junio. Significa entre otras garantias, que sus datos no
personales no pueden ser desvelados a terceros, ni su identidad aparecer en
ninguna publicacion de los resultados del estudio.

8. Aprobacion del Comité Etico de Investigacion Clinica: El protocolo de este
estudio, ademas de esta hoja de Informacion al Paciente y Formulario de
Consentimiento Informado han sido revisados y aprobados por un Comité Etico
de Investigacion Clinica.
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Anexo 2. Hoja de Consentimiento Informado del Paciente.
CONSENTIMIENTO INFORMADO DEL PACIENTE

“Aleteo nasal como factor prondstico de mortalidad en el paciente con disnea severa
atendido en el servicio de urgencias”

Yo, (nombre y apellidos)

- He leido la hoja de informacion que se me ha entregado.

- He podido hacer preguntas sobre el estudio.

- He hablado con el Dr. Zorrilla, investigador principal, y he recibido suficiente
informacion sobre de el estudio.

Comprendo que mi participacion es voluntaria y no repercute en mis cuidados médicos.

Presto libremente MI CONFORMIDAD para participar en el estudio.

Participante Dr. Zorrilla (investigador principal)
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Anexo 3. Hoja de inclusion de pacientes.

FORMULARI RECOLLIDA DE DADES

Atendido por: v
Fecha de la Urgencia: Hora Iniclo de la urgencia:

Nivel de gravedad: ¥ | atems de Trige Andvrane (rersda 4.0 do/PAT)"

INDICE DE COMORBILIDAD DE CHARLSON | CLESTIONARIO D€ CraRiSON

VALORACION DEL PACIENTE EN URGENCIAS

Presencia de aleteo nasal: -
Presencia de tiraje supraesternal: v
Presencia de tiraje intercostal: v
Respiracién abdominal: v
CONSTANTES VITALES
Saturacion arterial de oxigeno en sangre medido con pulxiosimetro: o2
Fracclén de alre Inspirada en el momaente de la valoracién en urgenclas; 7

Frecuencia respiratoria:

Frecuencia cardiaca:

Presién arterial sistolica:

Presién arterial diastélica:
Temperatura axil-lar:

Hora en que se realiza la gasometria:
Hera de clerre de constantes en ETU;

DETERMINACIONES EN SANGRE ARTERIAL

pH:
Presion parcial de oxigeno: o2
Presion parcial de anhidrico carbonico: 02
Niveles de HCO3:
INGRESO HOSPITALARIO Fechaingreso: —— Facha alta:
Necesidad de utilizacion de ventilacion mecanica: v
Tipo de ventilacion mecanica: v
Mortalidad intrahospitalaria: v  Fecha Exitus:

Causa atribuible al motivo por el cual consulta urgencias: v SORTIR

£
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