NORMATIVAS SEPAR

Normativa sobre el manejo de la hemoptisis amenazante

Grupo de Trabajo de la SEPAR*

Concepto

Se entiende por hemoptisis en general la expulsién
de sangre por la boca mediante la tos. Este mecanismo
de expulsién implica que el sangrado procede del drbol
traqueobronquial. En consecuencia, hay que valorar
cuidadosamente que la sangre emitida no proceda en re-
alidad de una gingivorragia, de un sangrado nasofarin-
geo posterior, orofaringeo o esofagogastrico. Mas que
por una cantidad de sangrado concreta, el concepto de
hemoptisis amenazante debe ser definido por el riesgo
que para la vida del paciente representa un determinado
volumen de hemoptisis. Esta amenaza obliga por tanto a
la adopcién de medidas terapéuticas urgentes, cuya fi-
‘nalidad primordial es el cese del sangrado activo y evi-
tar la recidiva de la hemoptisis. La eleccién de una de-
terminada técnica dependerd de las disponibilidades
derivadas de la infraestructura de cada centro y de las
caracteristicas individualizadas de cada caso. Estas ulti-
mas estdn condicionadas por la existencia o no de un
diagnéstico etiolégico de seguridad, por la localizacién
del origen del sangrado y por el estado general y la
capacidad funcional cardiorrespiratoia de base del pa-
ciente.

En sintesis, los factores que determinan, por tanto, el
cardcter amenazante de una hemoptisis son los siguien-
tes:

A. El volumen total de sangrado en un determinado
periodo de tiempo. La amenaza de muerte por hemopti-
sis es habitualmente consecuencia de inundacién hema-
tica del drbol traqueobronquial, mas que a las posibles
complicaciones hemodindmicas y anémicas propias de
toda hemorragia importante. Si recordamos que el espa-
cio muerto anatémico de un adulto viene a ser del orden
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de unos 150 cc, veremos que el concepto de hemoptisis
amenazante puede aplicarse de un modo mas amplio y
con una base racional sélida a un ndmero mayor de ca-
sos que los restringidos al concepto clasico de hemopti-
sis masiva. Una dificultad adicional en la evaluacién del
volumen de hemoptisis es la existencia de pacientes que
degluten parte del sangrado o que han aspirado una can-
tidad significativa al pulmén contralateral.

De una manera arbitraria, se ha definido como he-
moptisis masiva un sangrado superior a 600 cc en 24-48
horas, aunque no todos los autores coinciden ni en el
volumen de hemorragia ni en el periodo de tiempo en
que se produce. Estas discrepancias en el concepto tra-
dicional de hemoptisis masiva hacen que la poblacion
estudiada en diversos trabajos no sea homogénea, lo
que dificulta un analisis comparativo objetivo de las re-
ferencias bibliogréficas al respecto. Por otra parte, un
factor también importante al tratar de evaluar los resul-
tados de las diferentes series es la distinta situacion de
base de los pacientes en los que se considera necesaria
la intervencién quirdrgica y de otros en los que no, as-
pecto que obliga a nuestro juicio a no adoptar conclu-
siones dogmaticas a tenor de los estudios publicados
hasta ahora. No obstante, de la experiencia ofrecida por
las series clasicas de hemoptisis masiva, parece claro
que cuanto mayor es la cantidad de sangrado mayor es
la mortalidad que de ella se deriva. Como se ha enfati-
zado anteriormente, el volumen total de sangrado no es
el dnico dato decisivo, dado que la repercusién real de
la hemorragia dependerd también de los dos factores
que a continuacién se mencionan.

B. La velocidad de la hemorragia. Como es de espe-
rar, la mortalidad aumenta de modo proporcional a la
rapidez con la que se produce la hemorragia, dado que
una velocidad de sangrado elevada facilita la asfixia por
inundacién inmediata del arbol traqueobronquial. De
modo paralelo al comentario anterior en relacién al vo-
lumen total de sangrado, la experiencia publicada sobre
hemoptisis masiva permite obtener conclusiones de uti-
lidad clinica en este sentido. Destaquemos las referen-
cias de Crocco (1968), quien objetivd una mortalidad
del 23% en su serie quirtrgica con velocidad de sangra-
do superior a 600 ml en 16 horas, y la mas reciente de
Garzon (1982), quien objetivé una mortalidad del 25%
en el subgrupo de hemoptisis de mas de 1.000 ml carac-
terizado por una velocidad de sangrado superior a 150

ml/h.
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C. Estado general basal del paciente, con especial re-
levancia de su capacidad funcional respiratoria. Es tan
obvio como necesario subrayar que la dificultad de ex-
pectoracién de un determinado volumen de contenido
hemadtico que ha inundado el 4rbol traqueobronquial va
a depender muy directamente de la capacidad funcional
previa del paciente.

Etiologia

La hemoptisis es un concepto cualitativo e incluye
por tanto desde una expectoraciéon hemoptoica minima
hasta una hemoptisis masiva. Esta interpretacién amplia
del término hemoptisis descansa en su propia inespeci-
ficidad: una misma causa etiologica y practicamente la
mayoria de ellas pueden de hecho manifestarse indistin-
tamente tanto en forma de un sangrado minimo como
de una hemorragia amenazante. Ante toda hemoptisis a
la que hayamos calificado como de amenazante es obli-
gado plantearse tanto la localizacién anatémica de la
misma como su identificacién etiolégica. Existen algu-
nas medidas, que comentaremos posteriormente, que
pueden ser titiles en el manejo de la hemoptisis amena-
zante de etiologia diversa. No obstante, son numerosos
los casos de hemoptisis ante los que el diagnéstico etio-
16gico es un factor imprescindible a la hora de elegir la
opcidn terapéutica de méaxima rentabilidad para una de-
terminada etiologfa. Asi, el tratamiento quirdrgico sin
mas dilacién es de eleccién en los casos de hemoptisis
amenazante causada por enfermedades localizadas que
obligan de por si, salvo posibles contraindicaciones qui-
rirgicas por otros motivos, a realizar un tratamiento
quirdrgico. Esta actitud quirtirgica de eleccién se pone
en préctica preferentemente cuando el sangrado se ha

TABLA I
Causas de hemoptisis

Infecciones
Parénquima pulmonar: Bacterias aerobias, anaerobias,
micobacterias, virus, hongos y parésitos
Tuberculosis. Absceso pulmonar. Quiste hidatidico
Arbol traqueobronquial: Traqueobronquitis herpética
o fungica (Mucor, Aspergillus)
Neoplasias benignas y malignas, primaras y metastdsicas
Cancer de pulmén
Cardiopatias
Cirugia correctora de cardiopatias congénitas
Vasculopatias de la circulacién pulmonar, bronquial
y/o sistémica
Vasculitis necrosante. Tromboembolismo séptico
Fistulas de la via aérea con una arteria sistémica
Inflamacién
Bronquiectasias. Sindrome de 16bulo medio
Bulla de enfisema. Broncolitiasis. Cuerpo extrafio
Anomalias congénitas
Agenesia de arteria pulmonar
Diatesis hemorragica
Sindromes de hemorragia pulmonar
Traumatismo
latrogenia
Biopsia endoscdpica en caso de bronquiectasias,
tumor carcinoide, angioma submucoso bronquial
Extraccién endoscépica de cuerpo extrafio de larga evolucidn
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estabilizado, gracias, de ordinario, a la adopcién de al-
guna de las medidas transitorias que se comentan poste-
riormente. Un carcinoma pulmonar no microcitico en
estadio precoz o unas bronquiectasias localizadas que
cursen con hemoptisis amenazante son indicaciones ab-
solutas de reseccidn quirdrgica en ausencia de contrain-
dicacién funcional. Por el contrario, la hemoptisis ame-
nazante por causas que dan opcién a tratamiento
médico, como seria el caso de una infeccién tuberculo-
sa localizada, permiten la adopcién de medidas transito-
rias no quirdrgicas que detengan temporalmente la he-
morragia, dando tiempo a que la terapéutica médica
conduzca a la resolucién del proceso. Incluso, existen
etiologias de hemoptisis amenazante ante las cuales las
medidas transitorias o definitivas que se esquematizarin
posteriormente, de utilidad contrastada para un grupo
amplio de causas de hemoptisis, no tienen ninguna
efectividad, ya que su manejo eficaz requiere de modo
précticamente exclusivo la adopcién de medidas pecu-
liares especificas. Tal seria el caso, por citar un ejemplo
concreto, de la hemoptisis amenazante por hemorragia
secundaria a sindrome de Goodpasture, o bien a alguna
de las vasculitis sistémicas que pueden afectar de modo
preferente al pulmén, como la enfermedad de Wegener.

A titulo orientativo, en la tabla I se esquematizan de
manera concisa las diferentes causas generales de he-
moptisis, aunque algunas etiologias concretas podrian
encuadrarse evidentemente en més de un grupo. Por su
importancia numérica en nuestro ambito, o bien por su
menor difusién al haberse identificado de modo mas re-
ciente como causa de hemoptisis amenazante, se enu-
meran de modo especifico algunas etiologias determi-
nadas.

Valoracién y actuaciones iniciales
Ubicacion del paciente

La diversidad de opciones terapéuticas y la dificultad
para prever con seguridad de antemano la eficacia de las
mismas obliga a ingresar al paciente en un centro hospi-
talario especializado dotado de los siguientes servicios
medicoquirdrgicos: cuidados intensivos, neumologia,
cirugia torcica y angiorradiologia.

La imposibilidad de predecir la aparicién brusca de
més de un episodio de hemoptisis amenazante obliga a
ubicar al paciente en el servicio que ofrezca una mayor
garantia de asistencia médica inmediata. Una UCI, pre-
feriblemente que esté encuadrada en el Servicio de
Neumologia, es por tanto el lugar idéneo de ingreso. La
estancia en UCI garantiza un control adecuado y fre-
cuente de los parametros clinicos que se especifican
més adelante. El neumdlogo debe coordinar la actua-
cién integrada del intensivista, del cirujano toricico y
del angiorradiélogo.

Medidas posturales

Reposo en cama en posicion de decibito lateral ipsi-
lateral al lado del sangrado. Se intenta asi evitar en
cierta medida la aspiracién pulmonar contralateral. En
este contexto y tal como hemos sefialado previamente,
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serd muchas veces imprescindible la localizacion en-
doscépica y/o angiografica urgente y lo mas selectiva
posible del origen del sangrado. En su defecto, es razo-
nable guiarse por una localizacién clinicorradiolégica
de presuncion a la espera de la confirmacién endoscépi-
ca. El paciente no debe permanecer sentado, ya que
esta postura facilita la aspiracion y dificulta el drenaje
al exterior con riesgo de ocupacién bronquial masiva y
asfixia. Es aconsejable la supresion de la fisioterapia
respiratoria en aquellos casos en los que se estuviese si-
guiendo dicho tratamiento.

Dieta absoluta

Esta medida es necesaria para la adopcion de la ma-
yoria de las modalidades diagndstico-terapéuticas de las
que disponemos.

Valoracion de permeabilidad de la via aérea

Disponibilidad inmediata de tubo endotraqueal, equi-
po de aspiracién y medicacién adecuada para intuba-
cion. Si el paciente se muestra incapaz de evacuar la he-
morragia endobronquial mediante la tos o bien se
constata insuficiencia respiratoria gasométrica, debe
procederse a intubacién traqueal y ventilaciéon mecani-
ca. Esta maniobra debe acompaiiarse de examen endos-
copico traqueobronquial inmediato o simultdneo a la in-
tubacidn, con objeto de intentar precisar el origen del
sangrado, si no ha habido previamente tiempo material
para determinar la localizacion endoscoépica o angiogra-
fica del origen. Una vez confirmada la procedencia de
la hemorragia de un determinado pulmén, puede valo-
rarse la simple intubacién bronquial selectiva contrala-
teral al lado de la hemorragia o la utilizacion de alguno
de los tubos de doble luz de tipo Carlens, Robertshaw o
Mallenkrodt. Es razonable guiarse por una localizacién
clinicorradiolégica de presuncién a la espera de la con-
firmacidén endoscépica.

Via venosa

Se ha de instaurar una via venosa adecuada para la
administracién rdpida de liquidos. En general, la apari-
cion de inestabilidad hemodinamica o la existencia de
patologia de base que pudiera entrafiar riesgo de sobre-
carga (edad avanzada, hepatopatia, insuficiencia renal o
cardiaca) obligan a la implantacién de una via venosa
central con control de PVC.

Reserva de sangre

Solicitar disponibilidad inmediata de reserva de san-
gre para posible transfusion.

Administracion de antitusigenos

Es aceptable siempre y cuando no exista contraindi-
cacién formal a los mismos, como ocurre en los pacien-
tes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica evolu-
cionada. El mismo criterio es aplicable a la prescripcién
de ansioliticos en caso de ansiedad acusada.
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Cuantificacion del volumen de hemorragia
Control de constantes

Se debe controlar la presién arterial, la frecuencia
cardiaca, la frecuencia respiratoria, el ECG y la diu-
resis.

Exploraciones complementarias iniciales

Radiografia de torax, a ser posible en proyecciones
posteroanterior y lateral. Una radiografia normal no
descarta en modo alguno la posible presencia de una
entidad patolégica subyacente potencialmente grave.
Cabe sefialar que la presencia de imagenes alveolares,
especialmente en zonas declive, en enfermos con he-
moptisis importante, puede corresponder a simples au-
mentos de densidad secundarios a la acumulacion de
sangre por efecto de la gravedad. Aunque existen patro-
nes o imagenes radiolégicas que son sugestivas o com-
patibles con determinados diagndsticos, queremos su-
brayar que practicamente ninguna imagen radioldgica
debe ser considerada por si sola como patognomonica
de una entidad concreta.

Gasometria arterial con FiO, de 0,21. Si se constata
hipoxemia, administrar oxigeno a ser posible por via
nasal. La Fi de O, a administrar dependera l6gicamente
del grado de hipoxemia y de la posible existencia de al-
guna enfermedad de base subyacente que pudiera impli-
car riesgo de depresion respiratoria por una administra-
ci6n inadecuada de oxigeno, tal como ocurre en
pacientes en fases evolucionadas de enfermedad pulmo-
nar obstructiva crénica que ademds tienen una mayor
prevalencia de varias de las causas mds comunes de he-
moptisis amenazante.

Pruebas de coagulacion. Si existen anomalias, inten-
tar corregirlas con las medidas pertinentes para cada
circunstancia. La administracién sistémica de vasopre-
sina, de utilidad bien contrastada en procedimientos
bidpsicos no neumoldgicos con riesgo elevado de he-
morragia por alteraciones subyacentes del tiempo de
sangria, presenta efectos secundarios obvios y su efica-
cia es en el mejor de los casos tnicamente transitoria.

Hemograma. Debe disponerse de inmediato de una
determinacion del hematécrito, que nos servird de punto
de referencia para evaluar la indicacién de una posible
transfusion y la evolucién de la hemorragia. La leucoci-
tosis y la desviacion a la izquierda pueden hacer pensar
en una sobreinfeccién bacteriana como causa de hemop-
tisis amenazante en algunas enfermedades frecuentes en
nuestro medio como las bronquiectasias. En tales casos,
debe instaurarse el tratamiento antibiético oportuno.

Biogquimica general de sangre y orina.

Localizacion del origen de la hemorragia

El inicio de toda modalidad terapéutica para el con-
trol de la hemorragia pasa obligatoriamente por una lo-
calizacién previa del origen de la hemoptisis, ya sea en-
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doscépica o angiografica, dado que no existe una con-
cordancia absoluta entre las alteraciones que puedan de-
tectarse en la radiograffa de térax y la procedencia ana-
tomica real de la hemoptisis. Puede realizarse por
método endoscdpico o angiografico. No debe conside-
rarse a ambas técnicas como contrapuestas sino como
complementarias. Aunque en general la broncofibrosco-
pia puede considerarse como la técnica localizadora de
eleccidn inicial cuando el paciente presenta sangrado
activo, debe matizarse que la utilizacién inicial de la an-
giografia puede ser mas idénea cuando no existe hemo-
rragia activa, especialmente cuando se considere que la
embolizacién puede ser la técnica de detencién de la
hemorragia mds conveniente en un caso concreto (apar-
tado Angiografia con embolizacion). Se ha citado la lo-
calizacién de la zona de sangrado activo mediante técni-
cas isotdpicas basadas en la inyeccién endovenosa de
hematies marcados con Tc radiactivo. La técnica es
compleja, su fiabilidad no es absoluta y no parece ofre-
cer ventajas sobre la broncofibroscopia o la angiografia,
aunque se ha sefalado un hipotético interés en nifios de
corta edad.

Broncoscopia. La broncoscopia flexible esta indicada
en la hemoptisis amenazante cuando, independiente-
mente de que se haya conseguido o no un diagnéstico,
la hemoptisis es de suficiente cuantia como para obligar
a plantearse la posible necesidad de adoptar medidas te-
rapéuticas urgentes directamente dirigidas a intentar de-
tener la hemorragia cualquiera que sea la causa que la
produzca. En la hemoptisis amenazante es titil disponer
de un amplio canal de aspiracion (2,6 mm), asi como de
la posibilidad inmediata de colocar un tubo orotraqueal
si fuera preciso.

La rentabilidad de la localizacién del origen de la he-
morragia estd directamente relacionada con la precoci-
dad de la exploracién endoscépica, obteniéndose los
mejores resultados cuando la broncofibroscopia se prac-
tica durante un sangrado clinicamente activo, mientras
que descienden progresivamente las posibilidades de
identificar la procedencia de la hemoptisis a medida que
pasan los dias entre el episodio inicial de hemorragia y
la realizacién de la endoscopia. No obstante, existe una
cierta variabilidad en los rendimientos comunicados en
cuanto a localizacion lobar o segmentaria de una he-
moptisis activa en general, con valores dispares que os-
cilan entre un 93 y un 34%.

La broncofibroscopia practicada durante la hemopti-
sis activa no provoca un agravamiento de la misma. La
broncoscopia rigida debe considerarse como comple-
mentaria de la broncofibroscopia flexible, y su indica-
cién actual como método endoscépico inicial en la he-
moptisis amenazante se restringe a la situacion especial
de hemoptisis masiva. En la hemoptisis masiva la supe-
rioridad del broncoscopio rigido sobre el flexibie viene
dada por su mayor capacidad de aspiracion, lo que per-
mitird localizar con mayores probabilidades de éxito el
arbol bronquial del que procede la hemorragia, al tiem-
po que posibilita una ventilaciéon adecuada del paciente.
Cuando la broncoscopia se practica durante el sangrado

- activo de una hemoptisis masiva, es preferible ia utiliza-

34

cién de anestesia general. El uso del broncofibroscopio
flexible con canal de succién de 2,6 mm a través de
tubo orotraqueal es una alternativa para hemoptisis
amenazantes, que puede ser considerada como acepta-
ble tnicamente si se dispone al mismo tiempo de un
broncoscopio rigido de uso inmediato en caso de que se
revele insuficiente el flexible.

Ademads de poder identificar el origen del sangrado,
las técnicas broncoscépicas permiten en muchas ocasio-
nes el diagnéstico etioldgico de determinadas causas de
hemoptisis y la realizacién simultdnea de técnicas en-
doscoépicas dirigidas a detener, aunque de modo transi-
torio, la hemorragia.

Angiografia. La arteriografia bronquial se realiza me-
diante cateterizacion arterial, generalmente transfemo-
ral, y requiere una infraestructura relativamente sofisti-
cada que no estd al alcance de todos los centros. La
angiografia arterial digital por sustraccién ofrece sobre
la arteriografia convencional las ventajas de que precisa
la inyeccién de un menor volumen de contraste y de
que permite el uso de catéteres de menor calibre, con
buena calidad de imagenes. Por su parte, la practica de
arteriografias en la hemoptisis ofrece una doble vertien-
te, diagnoéstica y terapéutica, al permitir la embolizacion
de los vasos sangrantes. Aunque la obtencién de una
imagen directa de extravasacion de contraste es rara, la
identificacion de areas de hipertrofia vascular e hiper-
vascularizacion plexiforme, estructuras aneurismdticas,
amputacion vascular y/o shunt sistémico-pulmonar son
los pardmetros que nos permiten atribuir el origen de
una hemoptisis a una determinada zona vascular.

Aunque es en la circulacién bronquial donde se origi-
na la mayoria de las hemoptisis, hay que tener presente
la posibilidad de que el sangrado tenga su origen en
anomalias de otros territorios arteriales, como las pro-
pias ramificaciones de la arteria pulmonar o mdas a
menudo de la circulacién sistémica, como ramas proce-
dentes de arterias intercostales, axilar, subclavia y sub-
divisiones de ésta (arteria mamaria interna y externa,
troncos tirocervical y costocervical). Por tanto, cuando
la angiografia bronquial sea normal, debe considerarse
la practica de arteriografia de otros territorios, preferen-
temente de las arterias mamaria interna e intercostales,
que en ocasiones pueden dar ramificaciones endotoraci-
cas con irrigacion arterial sistémica fundamentalmente
a través de anastomosis transpleurales que se producen
en pacientes con patologia pleural crénica.

Orientacion diagnéstica inicial

El proceso de la orientacién diagndstica etioldgica de
la hemoptisis amenazante es en la practica simultidneo a
la realizacién de las exploraciones tendentes a localizar
el origen de la hemorragia, que es lo prioritario cuando
existe sangrado activo y que a su vez es también lo que
permite en muchos casos la adopcidon de medidas tera-
péuticas transitorias de detencién de la hemorragia a
corto plazo (técnicas endoscépicas) o a medio plazo
(técnicas de embolizacién angiograficas). S6lo cuando
el paciente con hemoptisis amenazante llega a la eva-
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luacion inicial sin estar sangrando activamente, serd
aceptable indicar toda la serie de medidas diagnésticas
que se consideren necesarias en un determinado caso.
En lineas generales, la historia clinica correcta, las ex-
ploraciones generales iniciales especificadas con ante-
rioridad y los procedimientos endoscopicos y/o angio-
graficos de localizacién del origen del sangrado,
permiten una aceptable orientacion diagndstica en la
mayoria de los casos de hemoptisis amenazante. Al
igual que ocurre con la anamnesis y la semiologia, cada
una de las enfermedades de la lista de etiologias tiene
unas caracteristicas analiticas mas o menos inespecifi-
cas y que en ocasiones pueden ser orientativas, junto
con el resto de datos clinicos, del diagnéstico de una
determinada entidad. Ciertas determinaciones de labo-
ratorio y determinadas técnicas microbioldgicas o ana-
tomopatoldgicas permiten ocasionalmente por si solas
la confirmacién de un diagnéstico clinico de sospecha,
como ocurre en la demostraciéon de anticuerpos anti-
membrana basal en la enfermedad de Goodpasture.
También cabe recordar la utilidad diagndstica de deter-
minadas técnicas radiolégicas opcionales no invasivas,
que cabe practicar cuando las caracteristicas clinicas de
un determinado caso de hemoptisis amenazante asi lo
sugieran. Tal serfa el caso de la gammagrafia pulmonar
de ventilacion-perfusion en la sospecha de tromboem-
bolismo pulmonar, o el uso de la tomografia axial com-
putarizada (TAC) en el diagnéstico de bronquiectasias,
bullas enfisematosas, diseccién aédrtica y broncolitiasis.
En el caso concreto y frecuente de las bronquiectasias
como causa de hemoptisis amenazante, mientras la TAC
toracica convencional, con secciones de grosor de 10
mm, ofrece una sensibilidad diagndstica limitada al 60-
80%, la TAC toracica de alta resolucién, con secciones
de un grosor de 1,5-5,0 mm obtenidas cada 5-10 mm,
presenta una sensibilidad y especificidad superiores
al 90% cuando se compara con la broncografia con-
vencional como patrén diagndstico de referencia. En
consecuencia, dada su inocuidad, su realizacién es
conveniente y puede sustituir probablemente a la bron-
cografia en la mayoria de los pacientes en los que se
procede a estudio diagnéstico de sospecha de bron-
quiectasias, o bien en la necesaria delimitacion anato-
mica prequirurgica de los casos de bronquiectasias que
requieren reseccion quirirgica.

Medidas terapéuticas
Medidas transitorias

Técnicas endoscopicas. Son aplicables durante la re-
alizacién de la broncoscopia diagndstica, aunque tienen
el inconveniente de que su efecto es transitorio. Las téc-
nicas endoscopicas en la hemoptisis masiva estin con-
dicionadas a la superioridad de la broncoscopia rigida
sobre la flexible en la situacién concreta de riesgo inmi-
nente de asfixia. Una alternativa eficaz y rdpida, aunque
transitoria, es la intubacién orotraqueal del pulmén con-
tralateral al del sangrado, de modo que se podrd ventilar
selectivamente el pulmén del lado no sangrante, al
tiempo que se atelectasia el pulmén no intubado. El
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broncofibroscopio puede usarse como guia para intro-
ducir el tubo traqueal en el bronquio principal deseado.
Existen diversas posibilidades paliativas endoscépicas:
a) lavados con suero fisiolégico frio. Se intenta aumen-
tar su efecto vasoconstrictor afiadiendo algunos mili-
litros de adrenalina al 1 x 10.000. Es una medida carac-
terizada por su extrema sencillez, inocuidad y eficacia;
b) enclavamiento de la punta del broncofibroscopio en
la luz bronquial y aplicacién de aspiracion continua. Su
utilidad se limita a los casos de sangrado procedente de
un bronquio segmentario, tal como puede ocurrir en la
hemorragia secundaria a la prdctica de biopsia trans-
bronquial; ¢) bloqueo de la luz bronquial mediante co-
locacion endoscépica de catéter hinchable tipo Fogarty.
Aunque se han descrito buenos resultados, se debe re-
cordar que su utilidad es siempre transitoria y que la fi-
jacion puede resultar dificil, especialmente a nivel de la
luz del bronquio lobar superior derecho, dado el corto
trayecto existente entre el mismo y el bronquio princi-
pal derecho y la carina traqueal; d) control endoscépico
de colocacion de tubo de doble luz tipo Carlens. Su im-
plantacién suele ser laboriosa, por lo que es aconsejable
que su uso quede reservado para cuando se disponga de
personal experimentado en su empleo; e} fotocoagula-
cién por laser de las lesiones sangrantes endobronquia-
les que sean accesibles a su visualizacion endoscopica;
/) instilacion intrabronquial de diversas sustancias pro-
coagulantes. Algunos estudios preliminares, basados en
un escaso nimero de casos, sugieren la posible eficacia
de esta forma de terapia endobronquial sin que los re-
sultados puedan ser considerados como concluyentes.
La posibilidad de su uso rutinario debe por tanto quedar
condicionada al estudio de nuevas series mds amplias y
de mejor disefio.

Angiografia con embolizacion. Existen diversos tipos
de material o soluciones para su embolizacién. De entre
los diversos materiales disponibles hoy difa, no deben
emplearse para la embolizacion bronquial las solucio-
nes liquidas esclerosantes ni las particulas de tamafio
inferior a 250 micras dado el riesgo de producir necro-
sis tisular o lesién medular.

Tampoco deben utilizarse espirales metalicos (coils)
o balones oclusivos, dado que estos métodos tinicamen-
te consiguen una oclusion proximal del vaso, permitien-
do la revascularizacion del lecho periférico a través de
circulacion colateral.

Los tipos de material mds comiinmente utilizados son
la esponja de fibrina o el alcohol polivinilico (Ivalon) en
forma de particulas, cuyo tamafio oscilard entre
250 micras y 1-2 mm segtin el tamaiio de los vasos y el
volumen del territorio a embolizar. La presencia de ra-
mas radiculomedulares que nacen de una arteria bron-
quial ha sido considerada una contraindicacién absoluta
para la practica de embolizacién. En la actualidad, se
dispone de microcatéteres que permiten un cateterismo
selectivo distal al origen de las citadas ramas en la ma-
yoria de los casos, permitiendo la embolizacién suprase-
lectiva de las ramas bronquiales con preservacion de las
ramas medulares. La contraindicacidn serfa por tanto en
estos casos, relativa y condicionada a las posibilidades
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técnicas. La presencia de la arteria espinal anterior (arte-
ria de Adamkiewicz), se considera contraindicacion ab-
soluta para la embolizacién. En un 4% de casos la em-
bolizacién es técnicamente imposible, porcentaje mas
que razonable si tenemos en cuenta que se han descrito
10 tipos diferentes de configuracion anatémica del arbol
arterial bronquial. En la mayor parte de los casos, la im-
posibilidad técnica de embolizacion se debe bien a que
la arteriografia es negativa o bien a que ha sido imposi-
ble cateterizar ninguna arteria bronquial a causa de tor-
tuosidad o ateromatosis severas del lecho vascular del
paciente. En una minoria de casos la embolizacién no
puede realizarse, a pesar de haber obtenido una arterio-
grafia diagnéstica, por causa de inestabilidad del catéter
o reflujo del contraste a aorta, que contraindica la inyec-
ci6n de material embolizante. En casos de hemoptisis
masiva o repetitiva, se ha comunicado un control inme-
diato de la hemorragia en un 76,6% y un control prolon-
gado (seguimiento medio de 2 afios) en el 82,1%. Los
resultados de la embolizacién son pobres en las hemo-
rragias difusas y también en los micetomas, habiéndose
comunicado hasta un 42,8% de recidivas de hemoptisis
en este tltimo caso. La hemoptisis amenazante por neo-
plasia pulmonar es causada muchas veces por hemorra-
gia secundaria a la necrosis intratumoral y a la destruc-
cion tisular adyacente que el crecimiento del propio
tumor provoca. En tales circunstancias, las técnicas de
angiografia arterial y de embolizacién tampoco son por
lo general muy rentables en cuanto a conseguir el cese
definitivo de la hemoptisis, de manera que es preferible
recurrir a la cirugfa, una vez estabilizado el paciente,
siempre y cuando no exista contraindicacién formal a la
misma y el estadiaje clinico del tumor implique la acep-
tacion del tratamiento quirtrgico.

Medidas definitivas

Hemoptisis amenazante en proceso agudo que re-
quiere tratamiento médico. Seria el caso, por ejemplo,
de una hemoptisis amenazante en una tuberculosis pul-
monar aguda. La cirugia quedaria reservada en esta si-
tuacién dnicamente para aquellos casos en los que exis-
tiese una localizacién concreta y fiable del origen del
sangrado, que sea técnicamente accesible a su reseccién
quirtrgica, y en los que las medidas transitorias endos-
copicas y/o angiogrificas se hayan revelado como inefi-
caces, cualquiera que sea el motivo de dicha ineficacia.
Tal seria el caso de un absceso pulmonar con hemopti-
sis amenazante y recidivante, en el que la embolizacién
de vasos arteriales aferentes fuese imposible técnica-
mente y en el que las medidas endoscopicas se siguie-
sen de una nueva hemoptisis al ceder el efecto transito-
rio de las mismas.

Hemoptisis amenazante en proceso, agudo o cronico,
que requiere tratamiento quirirgico. Como se ha co-
mentado anteriormente, la reseccion quirdrgica estad in-
dicada cuando la enfermedad causante de la hemoptisis
requiere de por si tratamiento quirtirgico, esto es, en ca-
sos de enfermedad localizada técnicamente resecable y
cuando no existe una alternativa terapéutica farmacolé-
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gica que sea eficaz. A tenor de las disponibilidades deri-
vadas de la infraestructura de cada centro, merece des-
tacarse la opcién de la angiografia con embolizacion
para el control inmediato de la hemoptisis, a fin de per-
mitir un tratamiento quirdrgico diferido en mejores con-
diciones, siempre y cuando finalmente se considere que
la causa subyacente requiere intervencién quirtrgica.
Las series mas significativas de hemoptisis masiva des-
tacan en general una diferencia en la mortalidad clara-
mente favorable al grupo de pacientes tratados quirdrgi-
camente en relacién al grupo no intervenido. Es
obligado citar el trabajo clasico de Crocco, quien obser-
v6, para una velocidad de sangrado superior a 600 ml
en 16 horas, una mortalidad del 23% en el grupo tratado
quirdrgicamente frente a una mortalidad del 78% en el
grupo sin cirugia, ya fuese por rechazo del paciente o
por haberse adoptado una conducta expectante, y del
75% en el grupo al que ya de entrada se considerd
como claramente no necesitado de terapéutica quirtrgi-
ca. Un rasgo a destacar en esta referencia, que data de
1968, es la ausencia de tratamientos alternativos efica-
ces a la cirugia, hecho comprensible dada la fecha de su
publicacién.

Otra serie destacable es la publicada por Conlan, en
la que se citan alternativas eficaces al tratamiento qui-
rirgico. La mortalidad del grupo tratado de modo con-
servador fue del 31,8%, mientras que la del tratado qui-
rdrgicamente fue del 17,6%, aunque la velocidad de
sangrado en ambos grupos no queda bien especificada.

La mortalidad comunicada por Garzon en 1982 sobre
74 pacientes, todos ellos operados, fue del 13% y se co-
rrelacionaba con la velocidad y volumen de sangrado;
no habfa un grupo comparativo de tratamiento conser-
vador. Este mismo autor identificé un subgrupo de
24 pacientes con hemoptisis “desangrante” cuyas pérdi-
das hematicas fueron superiores a 150 ml/h y de mas de
1.000 ml en total. La mortalidad en este subgrupo de es-
pecial gravedad aumenta hasta el 25%. A destacar que
alguno de estos pacientes se encontraba en situacion
aparentemente estable y a la espera de otra exploracién
cuando sobrevino la hemoptisis masiva.

Trabajos mads recientes, como el de Corey et al
(1987) o el de Thompson et al (1992), ponen de mani-
fiesto que el uso exhaustivo de técnicas no quirirgicas
dirigidas a detener la hemorragia disminuye sensible-
mente la mortalidad en ausencia de intervencién quirur-
gica. En cualquier caso, es conocida la trascendencia de
que una hemorragia peroperatoria copiosa conlleva un
aumento de la mortalidad quirdrgica, dato que reivindi-
ca la validez de iniciar siempre alguna de las medidas
no quirdrgicas ya comentadas para detener la hemorra-
gia, aunque su eficacia pueda resultar finalmente sélo
transitoria. Paso previo a la aplicacién de tratamiento
quirdrgico es una evaluacion rdapida de la capacidad
funcional respiratoria de estos pacientes, dado que mu-
chos de ellos van a presentar valores que contraindican
toda opcidn quirirgica.

Hemoptisis amenazante en procesos que en principio
requeririan tratamiento quirdrgico pero en los que éste
estd contraindicado. En estos casos se pondran en prac-
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Hemoptisis amenazante

\ 4

Medidas generales

'

Medidas transitorias

Broncoscopia Angiografia y embolizacion

<

Localizacion origen |«

+

Valoracion resecabilidad
quirdrgica

v
Si resecable

I

No resecable

\ 4 \ 4

Proceso que requiere Proceso que requiere
tratamiento quirdrgico tratamiento médico

' '

Cirugia

No cirugia

MEDIDAS TRANSITORIAS ENDOSCOPICAS

MEDIDAS GENERALES

* Ingreso preferente en UCI de neumologia
¢ Dieta absoluta
* Decubito lateral ipsilateral al supuesto lado de origen
del sangrado
¢ Intubacion y ventilacién mecanica en dos casos:
Insuficiencia respiratoria aguda (gasometria)
Via aérea no permeable por incapacidad clinica
del paciente para evacuar el sangrado
* Via venosa adecuada para reposicion rapida
de la volemia
* Reserva de sangre
¢ Control omonitorizacion de constantes
Presion arterial sistémica
Diuresis
Frecuencia cardiaca respiratoria
Oximetria (opcional)
® Solicitud urgente de exploraciones
complementarias iniciales
Radiografia del torax
Gasometria
Pruebas de coagulacion
Hemograma
Bioquimica basica de urgencia
¢ Cuantificacion cronoi¢gica del volumen de hemoptisis

* Lavados con suero fisiolégico frio + 2 ml de adrenalina
al 1x 10.000
e Si es posible precisar el origen de la hemorragia
en un bronquio segmentario
Enclavamiento del fibroscopio en su luz
+
Aspiracién continua

* Blogueo de la luz bronquial mediante catéter hinchable
(menor eficacia en hemorragia de I6bulo superior)

e Si se ha indicado intubacién y ventilacién mecanica
Tubo de doble luz para ventilacion selectiva del puimén
sin hemorragia

* Si existe lesion sangrante visible por endoscopia
Fotocoagulacién con laser

Fig. 1. Normativa sobre el manejo de Ia hemoptisis amenazante. Grupo de Trabajo de la SEPAR.

tica medidas transitorias repetitivas, especialmente la
angiograffa con embolizacién. Esta opcién permite el
control de la hemorragia a medio-largo plazo en aque-
llos casos no subsidiarios de tratamiento quirtirgico por
una afectacidon pulmonar funcional severa o cualquier
enfermedad subyacente de gravedad suficiente como
para contraindicar la cirugia.

En la figura 1 se sintetiza a grandes rasgos la secuen-
cia aconsejada de actuacién ante un diagndstico de he-
moptisis amenazante.

Casos especiales. A. Aspergiloma pulmonar. Los mi-
cetomas son una causa relativamente frecuente de he-
moptisis amenazante en nuestro medio, dada la elevada
prevalencia de lesiones residuales cavitarias postubercu-
losas. Aunque se trata de una enfermedad localizada,
que no tiene tratamiento médico de eficacia contrastada
y en la que la reseccién quirdrgica ofrece una solucién
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definitiva, existen unas caracteristicas propias de esta
entidad que deben tenerse presentes a la hora de optar
por el tratamiento quirtirgico: a) Alta morbilidad global,
con porcentajes de complicaciones en la literatura que
oscilan entre el 23 y el 78% de casos de aspergiloma re-
secados. Entre las complicaciones mds frecuentes desta-
can la fistula broncopleural y la patologia infecciosa so-
breafiadida pulmonar perioperatoria. b) Mortalidad
superior a otras indicaciones quirtrgicas en patologia
pulmonar no neoplésica que requiere tratamiento qui-
rdrgico. Se han comunicado tasas de mortalidad global
del orden del 5-9%. c¢) La elevada incidencia de aspergi-
loma en pacientes con lesiones cicatrizantes pulmonares
subyacentes de una extension tal que el estudio de su
capacidad funcional pulmonar contraindica toda opcién
quirurgica. En estos pacientes cabe contemplar la op-
ci6on de la angiografia con embolizacion, de escaso éxi-
to en esta entidad, y en algunos casos valorar el empleo
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de opciones quirtrgicas no resectoras, menos agresivas,
tales como la evacuacién cavernoscopica del aspergilo-
ma, la aspiracidn intracavitaria descrita por Monaldi y/o
la instilacién intracavitaria de antiftingicos. Los estu-
dios publicados sobre administracién sistémica de far-
macos antimicéticos de baja toxicidad como el itraco-
nazol no permiten extraer resultados concluyentes.

B. Neoplasia maligna de pulmdn. La angiografia en la
hemoptisis amenazante secundaria a cancer de pulmén
es en muchas ocaciones decepcionante, al no poder pre-
cisar ningun territorio anatémico en el que se observen
alteraciones susceptibles de embolizacién. En tales ca-
sos, la hemorragia es directamente causada por la des-
truccién de vasos capilares por el mismo tumor, y la op-
cién mds efectiva es logicamente la reseccién quirdrgica
de la masa tumoral. En los casos secundarios a hemorra-
gia endobronquial directa por tumor visible endoscopi-
camente, cabe contemplar como opcion transitoria la fo-
tocoagulacién con laser de la neoplasia bronquial.

C. Hemorragia pulmonar difusa. Cuando la hemopti-
sis es secundaria a la hemorragia pulmonar multifocal o
difusa, las medidas transitorias, habitualmente encami-
nadas a detener el sangrado procedente de una determi-
nada localizacién anatémica, son por lo general inefica-
ces. Tal seria el caso de las enfermedades encuadradas
en el denominado sindrome de hemorragia pulmonar,
plurietiolégico, en las que la hemoptisis debe ser tratada
de modo especifico a la causa concreta en cada caso de
la hemorragia pulmonar. Este seria el caso de la admi-
nistracion de ciclofosfamida y glucocorticoides en la
hemorragia pulmonar difusa secundaria a vasculitis pul-
monar.
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