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1. La REVISTA COLOMBIANA DE NEUMOLOGIA es el órgano oficial de 
divulgación de la Sociedad Colombiana de Neumología y Cirugía del 
Tórax y publica artículos de la especialidad o relacionados con ella, 
previa autorización del Comité Editorial. 

2. La Revista Colombiana de Neumología se acoge a las normas del Comi- 
té Internacional de Editores de Revistas Médicas (Ann lntern Med 1997, 
126: 36-47. Rev Colomb Neumol 1998; 10: 34-49) 

3. Los trabajos enviados para publicación deben ser Inéditos y suministra- 
dos exclusivamente a la Revista. Una vez publicados, los artículos 
pasan a ser propiedad editorial de la Revista y su reproducción total o 
parcial, a través de otro medio de divulgación, debe contar con la aproba- 
ción de la Dirección de la Revista y dar crédito a la publicación original. 

4. Todo material enviado para publicación se remitirá en original y copia y 
será acompañado por una carta en la cual conste que el material es 
Inédito y que no se encuentra en revisión para ser publicado en otro 
medio; en la carta deberá constar también que todos los autores astan de 
acuerdo con la publicación y deberá ir firmada por el autor principal. El 
(los) autor(es) deben(n) guardar copia de todo el material enviado. 

5. Indique la sección de la Revista en la cual considera que su articulo 
podrla ser incluido Selecciónela dentro de las siguientes: Editorial, Artí- 
culos originales, Revisión de tema. Actualización. Presentación de ca- 
sos, Temas de actualidad, Notas históricas y culturales, Comunicaciones 
breves, Notas técnicas, Cartas al Editor, Tribuna de los capítulos o 
Broncos-copia: imagen y discusión 

6. El material recibido será sometJdo a evaluación por el Comité Edltonal SI 
existen sugerencias de modificación. adición o supresión al rondo de un 
artículo (métodos, resultados o conclusión), éstas serán comunicadas a 
los autores, quienes las podrán acoger y enviar nuevamente el material 
El Comite Editorial se reserva el derecho de rechazar una publicación que 
no reúna los criterios crenunccs exigidos por la Revista. Igualmente, la 
Revista se reserva el derecho de hacer modificaciones de forma a los 
artículos, sin previa comunicación (p.e.: revisión de estilo. posición de 
tablas y figuras, etc ... ). 

7 Los trabajos deben ser escritos a máquina, en papel blanco tamaño carta. 
empleando una sola cara del papel, con tinta negra y a doble espacio, 
guardando un margen ízqulerdo de 4cm. E¡g deseable la reproducción por 
computador, la cual debe llenar los requisitos de puntuación y ortografía 
de las composiciones usuales. En este case' el material debe ser envia- 
do, además del impreso, en disquete, indicando el programa en que fue 
trabajado, así como et nombre del archivo. 

8. En el caso de articulos originales, cada componente del trabajo debe 
iniciarse en una nueva página, de acuerdo con la siguiente secuencia: 
pagina del titulo, resumen, resumen en ingles (summary), palabras cla- 
ves, texto, agradecimientos, referencias, tablas (cada una en página 
sepa-rada con su tltulo y notas explicativas) y figuras (cada una en 
página se-parada con su titulo y notas explicativas). 

9. En la primera página se incluye el titulo, los autores y la(s) lnstitución(es) 
en la cual se realizó el estudio. El titulo debe ser lo más corto posible y 
que refleje el contenido del articulo, el nombre de los autores debe ser 
completo e ir acompañado del cargo más imporlante de cada uno de 
ellos Los nombres de las instituciones deben anotarse completamente, 
sin olvidar la ciudad sede de ellas. Se debe señalar el nombre y dirección 
del autor a cargo de la correspondencia. 

1 O. En la primera página se deben especificar las fuentes de ayuda para la 
realización del trabajo en forma de subvenciones, drogas. equipos, etc. 
provenientes de fuentes diferentes a los mismos autores e instituciones 
ejecutores del trabajo. Se anotará especialmente en el caso de traba¡os 
auspiciados por la industria privada, si existen o no conflictos de interés. 

11. El resumen, de no mas de 250 palabras, debe enunciar los propósitos del 
estudio, los procedimientos básicos, los hallazgos principales y las con- 
clusiones, de acuerdo con los siguientes tltulos: introducción, objetivos, 
diseño, material y métodos, resultados y conclusiones. Las abreviaturas 
deben explicarse y su uso limitarse. Los anteriores lineamientos se 
aplican al resumen en inglés, que se titulará: summary. 

12. El texto debe Incluir: introducción, material y métodos, resultados y 
discusión. La Introducción debe ser breve e Incluir referencias En mate- 
rial y métodos debe anotarse: el diseño del trabajo; deben referenciarse 
los métodos, técnicas o procedimientos previamente descritos; cuando 
se informen estudios o experimentos en humanos se debe indicar si los 
procedimientos utilizados siguen las normas del Comité de Ética e Inves- 
tigaciones de la lnsntucrón donde se realizaron, de acuerdo con la decla- 
ración de Helsinkl de 1975. Los estudios que pretendan comprobar 
efectividad de una droga o terapia, deberán ser siempre aleatorizados y 
dobleciegos. Si no cumplen este requisito los autores dejarán constancia 
de que es un trabajo descriptivo que no permite concluir sobre eficacia 
No mencione nombres de pacientes, Iniciales o números de historia 
curuca. No olvide mencionar los métodos de análisis estadlstico emplea- 
dos Procure hacer los comentarios a los resultados dentro de la discu- 
sión y no dentro de los mismos resultados, los cuales deben ser 
presentados lo más concisamente posible. 

13. Las referencias bibliográficas se numeran de acuerdo con el orden de 
aparición de las citas en el texto y se anotan bajo el titulo Bibliografía 

Conservando el rigor científico, es aconsejable incluir en las referencias 
a autores y publicaciones nacionales. Las principales revistas naciona- 
les tienen una abreviatura sugerida para ser referenciadas. La abreviatu- 
ra de la Revista Colombiana de Neumología es Rev Colomb Neumol. 
Las referencias se escribirán de acuerdo con las siguientes Indicaciones: 

a) En caso de revistas: apellidos e Iniciales del nombre del autor y sus 
colaboradores (si son más de seis puede escribirse. después de los seis 
primeros «et al.»): titulo completo del artículo; nombre de la revista 
abreviado según estilo del lndex Medicus; ai\o de publicación. volumen 
páginas Inicial y final. Para el uso de mayúsculas y puntuación. sígase 
el ejemplo· Warner DO, Warner MA, Dlvertie MB. Open lung biopsy in 
pallenls wlth dllfuse pulmonary lnfiltrales and accute respiratory failure 
Am Rev Respir Dis 1988; 137' 90-94 

b) En caso de libros: apellidos e iniciales de todos los autores: tltulo del 
libro: edición; ciudad; casa editora; año: páginas Inicial y llnal. Para al 
uso de mayúsculas y puntuación, sígase el ejemplo: 
Restrepo J. Fundamentos de Medicina. Neumología. 2• ed. Medellln: 
Corporación para Investigaciones Biológicas: 1979: 275 

c) En caso de capítulos de libros: apellidos e Iniciales de los autores del 
capnulo: titulo del capitulo; autores o editores del libro; titulo del libro; 
edición: ciudad: casa editora: año; páginas Inicial y final. Para el uso de 
mayúsculas y puntuación, sígase el ejemplo; 
Weinstein L. Swart MN Pathogenic properties of mvading microorganisms. 
In. Sodeman WA Jr, Sodeman WA. eds. Pa1hologic physiology. 
rnecharusrns of disease. Philadelphia; WB Saunders. 1974: 457-472 

14. Las tablas y cuadros se denominarán tablas, y deben llevar numeración 
arábiga de acuerdo con el orden de aparición. El título correspondiente 
debe estar en la parte superior de la hoja y las notas en la parte mfenor 
Los símbolos para unidades deben aparecer en el encabezamiento de las 
columnas. 

Las fotograffas, gráficas, dibujos y esquemas se denominan figuras; se 
enumeran según el orden de aparición y sus leyendas se escriben en 
ho¡as separadas Al final de las leyendas de las mlcrofotograflas se 
deben indicar la técnica de coloración y el aumento utlllzados. 

Si una íogura o tabla ha sido previamente publicada se requiere el permiso 
escrito del editor y debe darse crédito a la publicación original. Si se 
utilizan fotografías de personas. éstas no deben ser identificables; en 
caso contrario. debe obtenerse el permiso escr1to para emplearlas 

El Comité Editorial se reserva el derecho de limitar el número de figuras 
y tablas. 

15. Los editoriales y las actualizaciones se publicarán exclusivamente por 
solicitud del Comité Editorial 

16 Presentación de casos son los trabajos destinados a describir uno o más 
casos que el autor considere de interés especial; debe constar de resu- 
men, summary, introducción, descripción detallada del caso y discusión 
Su extensión no debe ser mayor de ocho páginas a doble espacio y se 
acepta un máximo de cinco ilustraciones. 

17. Comunicaciones breves son aquellas que presentan la opinión o expe- 
nencla del autor sobre un tema que se considera de interés para la 
medicina y puede acompañarse de una breve revisión. Su extensión no 
debe sobrepasar 12 páginas y se aceptan hasta cinco Ilustraciones. 

18 Notas técnicas son aquellas comunicaciones que describen de manera 
completa y detallada una técnica original o la modificación de un proce- 
dimiento, que tengan aplicación definida en alguna díscipllna médica, sin 
Incluir experiencias cllnicas. Se deben presentar las referencias biblio- 
gráficas del caso, así como las correspondientes a los aspectos técni- 
cos descritos, tales como equipos, reactivos, Instrumentos y otros. Su 
extensión no debe ser mayor de 1 O páginas a doble espacio y se aceptan 
hasta cinco ilustraciones. 

19. Las cartas al editor son comentarios cortos sobre algún material previa- 
mente publicado por la Revista Colombiana de Neumología. 

20. En la Sección: Tribuna de los Capítulos se publicarán artículos breves 
surgidos de la actividad científica de los diferentes capltulos de la 
Sociedad Colombiana de Neumología. En el caso de artículos de carác- 
ter no cientlflco, su publicación quedará sujeta a la aprobación del Comi- 
té Editorial y, si es el caso. de la Junta Directiva Nacional de la Sociedad. 

21. Para incluir presentaciones en la Sección. Broncoscopia, Imagen y dis- 
cusión. se deberá enviar un resumen corto del caso presentado, con las 
fotos respectivas. preferiblemente en dlaposillva. y de la mejor calidad 
posible, y al final una breva discusión centrada en la presentación 
endoscóplca de la entidad en mención . 

22. El titulo resumido del articulo publicado aparece en las páginas pares 
Interiores, por lo cual el autor debe sugerir este titulo si er de su trabajo 
contiene más de 5 palabras 

23 Las ideas, conclusiones, comentarios, etc, expresados por los diferen- 
tes autores no representan necesariamente posiciones de la Sociedad 
Colombiana de Neumología ni de su Revista. Por lo tanto, éstas no 
asumen responsabilidad alguna por las ideas expuestas por los autores. 
En caso de opiniones, posiciones, pautas o recomendaciones presenta- 
das cüclalmente por la Sociedad Colombiana de Neumología, se 
explicitará claramente . 
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EDITORIAL 

Los 35 años del Programa de Neumología de la Pontificia 
Universidad Javeriana en el Hospital Universitario San 
Ignacio 

La Unidad de Neumología del Hospital Universitario San Ignacio celebra 35 años de su creación y sería inaudito 
recordar la historia del programa de Neumología sin hablar del Doctor Darío Maldonado, su fundador y director 
durante 15 años hasta 1992. 

La Unidad de Neumología nace en la década de los 70. El Doctor Maldonado regresa a Colombia posterior a 
su formación en Medicina Interna y Neumología en el Hospital Monte Sinai de Chicago y el Hospital de Veteranos 
de Milwaukee, donde aprende una Neumología que trasciende el campo de la Tisiologia, en el cual la fisiología, 
la fisiopatología, las pruebas de función pulmonar y los avances en radiología toman un papel importante dentro 
de la formación de los neumólogos y en el ejercicio de la misma. Se vincula al Departamento de Medicina Interna 
del Hospital San Ignacio y a la Facultad de Medicina de la Pontificia Universidad Javeriana, y en su visión de 
Maestro, le da vida a la Unidad de Neumología del Hospital. 

Ésta se ubica inicialmente en dos habitaciones del cuarto piso del Hospital. dentro del servicio de Cirugía, pues 
en el quinto piso, donde se ubicaba Medicina interna, no había espacio. Un grupo diverso de personas con interés 
y entusiasmo por la Neumología, bajo la dirección del Doctor Maldonado comienza a darle vida a la Unidad: Beatriz 
Diazgranados se vincula como técnica del laboratorio de función pulmonar para la realización de los estudios de 
espirometría; Stella de Heredia y Clara Inés García, junto con Beatriz Almaza se convierten en las pioneras de 
la terapia respiratoria en el Hospital y en la ciudad; la enfermera Sylvia Baptiste de Arroyo se vincula a la Unidad 
para apoyar la tarea de coordinación y organización de la misma, siempre orientada al cuidado y bienestar de 
los pacientes; un grupo de auxiliares, entre ellas Maria Sacramento Esguerra, se entrena para realizar muchas 
de las tareas diarias. 

La Unidad entra en funcionamiento con muy pocos equipos: un espirómetro portátil y un espirómetro de tanque, 
el famoso 'Tissot": luego se adquiere la máquina de gases arteriales, manejada por los residentes de Medicina 
interna, y en la medida en que su uso se hace más frecuente y necesario, el grupo de auxiliares entrenadas apoya 
el manejo de ésta y la realización de las pruebas. 

Más tarde, la Unidad se traslada al quinto piso del Hospital y comienza a consolidarse; el objetivo trazado por 
el Doctor Maldonado desde su inicio comienza a cumplirse: tener una Unidad de Neumología con fortalezas en 
el área de fisiología y fisiopatología que permitiera hacer una mejor aproximación a la clínica de los pacientes y 
que fuera un poco diferente a las tradicionales unidades de tisiologia de la época. 

El Doctor Jorge Restrepo Malina viene de Antioquia y se vincula a la Unidad para fortalecer la docencia. La 
tarea clínica era apoyada por el servicio de Radiología con los doctores Gastón Morillo y Humberto Varón. Junto 
con ellos y los residentes de Medicina interna comienzan a desarrollarse actividades académicas como la revisión 
de casos, la revista docente, la reunión de Radiología y la lectura de las pruebas de función pulmonar. 

El Doctor Maldonado, un gran clínico, un excelente neumólogo, un verdadero médico de sus pacientes, pero 
ante todo un Maestro, crea el programa de posgrado de Neumología, el cual inicia con el Doctor Antonio Acevedo 
como su primer fellow. Este fue el primer programa de subespecialidad que tuvo la Facultad de Medicina de la 
Universidad Javeriana. 

A lo largo de los años, especialmente en la década de los ochenta, la Unidad de Neumología crece bajo la 
dirección del Doctor Maldonado; el estudio de la fisiología pulmonar avanza, se desarrollan e implementan nue- 
vas pruebas y estudios de la función pulmonar algunos de ellos con equipos y programas diseñados dentro de la 
misma Unidad, como las primeras pruebas de ejercicio pulmonar usando el neumotacógrafo, la caja mezcladora, 

1 
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Nuestro reto será seguir formando nuevas generaciones de neumólogos con excelencia académica, con interés 
por la investigación y la docencia, pero ante todo con un gran sentido humano y compromiso con sus pacientes; 
ellos, a su vez, tendrán la responsabilidad de construir un nuevo capítulo de la historia, lleno de logros y desarro- 
llos en el campo de la Neumología. 

Mary Bermúdez Gómez, MD., MSc. 
Internista, Neumóloga, 

Decana Académica, Facultad de Medicina, 
Pontificia Universidad Javeriana 

Bogotá, Colombia. 
E-mail: mbermude@javeriana.edu.co 

en 24 Número 1 - 2012 

las bolsas de Douglas, los analizadores de gases y programas de Excel para eaizar ca!cu:os la prueba de 
reinhalación de C02 con circuitos manuales y mezclas preparadas usando e cap:,o;-as-0 a.."'CL. =dc en la época, 
la prueba de metacolina, rudimentarios polisomnogramas con el uso de los poi gra:os ce Departamento de Cien- 
cias Fisiológicas, y el monitoreo manual de otras variables. Simultáneamente se cesar-o: an otras áreas como 
terapia respiratoria y complementos como los "ejercicios respiratorios" que serían la oase para la construcción 
del programa de rehabilitación pulmonar. 

La Unidad comienza a ser un sitio de remisión de pacientes complejos, lo que lleva para e amente al desarrollo 
de otras áreas como: el manejo del paciente crítico en la Unidad de Cuidado lntens ... o. a ent, ación mecánica 
pasando de los ventiladores de presión a los ventiladores de volumen y la hemodinarn a cor e uso del cateterismo 
derecho para el estudio de la hipertensión pulmonar. 

Todos estos progresos han sido parte de nuestra historia y de lo que hoy somos; fueron momentos muy sig- 
nificativos, enmarcados por años de trabajo y esfuerzo para tener cada día una Unidad de Neumología mejor y 
más avanzada, y para contar con un programa más completo que formara excelentes oeurnóloqos. siempre con 
el objetivo principal de servir a los pacientes, tal como lo concibió su fundador en su visión de a Unidad del futuro. 

Desde la década de los noventa hasta hoy, la Unidad ha crecido, se ha modernizado, cuenta con equipos de 
última tecnología y se ha consolidado en diferentes áreas como: clínicas de asma, EPOC ripertensión pulmonar, 
sueño, tuberculosis, vía aérea, broncoscopia intervencionista y rehabilitación pulmonar. El Programa de Neumología 
ha formado 37 neumólogos y ha contribuido con la formación de especialistas en áreas como Medicina interna, 
Anestesia, Medicina familiar, Geriatría y Cirugía del tórax. 

La Unidad de Neumología y el programa de posgrado tendrán siempre una deuda de gratJtud con su gestor y 
fundador. Quienes hemos tenido el privilegio de ser alumnos del Doctor Darío Maldonado conocernos el verdadero 
significado de la palabra "Maestro", pues de él aprendimos la importancia de ser buenos clínicos partiendo de la 
fisiología y la ñslopatoloqía en el abordaje del paciente, aprendimos a ejercer el arte de la medicina con excelencia, 
con compromiso, con entrega, con honestidad ...• pero sobre todo aprendimos a pensar primero en el paciente y 
a poner todo nuestro conocimiento y capacidades al servicio de éste. 

Celebrar 35 años de existencia significa, así mismo, rendir un tributo de gratitud al Doctor Darío Maldonado y 
a todas las personas que han sido parte de la historia de la Unidad, que han aportado con su trabajo y sus ideas 
al crecimiento de la misma. 
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EDITORIAL 

Del legado a los sueños ... 

"Estoy convencido de que en este día somos dueños de nuestro destino, que la tarea que se nos ha impuesto 
no es superior a nuestras fuerzas, que sus ecometides no están por encima de las que puedo soportar. Mientras 
tengamos fe en nuestra causa y en una indeclinable voluntad de vencer, la victoria estará a nuestro alcance" 

Winston Churchi/1 

Es para mí un honor estar al frente de la Unidad de Neumología de la Facultad de Medicina y del Hospital 
Universitario San Ignacio en este momento que cumple 35 años, en especial por ser yo el último residente de 
Neumología que fue seleccionado por el Doctor Darío Maldonado para iniciar el programa en 1991. 

Sin lugar a dudas, durante estos 35 años han ocurrido gran cantidad de cambios en el entorno de la salud, la 
Facultad de Medicina, el Hospital, los pacientes, la investigación y los estudiantes, hecho que ha llevado a cam- 
bios en el funcionamiento de la Unidad para estar acorde con estas situaciones por nuestra real razón de ser: los 
pacientes y los estudiantes. 

Como lo describió claramente la Doctora Mary Bermúdez. la Unidad de Neumología se inició hace 35 años, 
gracias a nuestro Maestro y Profesor el Doctor Darío Maldonado, quien durante los primeros 15 años fue su direc- 
tor; sus predecesores en los últimos 20 años han dirigido su rumbo de manera acertada, entre ellos menciono a 
los Doctores lván Solarte, Mary Bermúdez, Jairo Roa, Jully Sánchez y Patricia Hidalgo, gracias a quienes puedo 
escribir que el legado del Doctor Maldonado y el de mis profesores (Mary, lván, Jairo) y mis alumnos (Patricia y 
Jully) han dado muchos frutos en diferentes aspectos. 

" En tal sentido, se han formado 37 excelentes neumólogos, se ha desarrollado gran cantidad de información 
científica nueva y recopilada, se han formado muchos médicos, enfermeras jefes y auxiliares de enfermería, fisio- 
terapeutas, entre otros, y se ha brindado atención a número no despreciable de personas que padecen problemas 
respiratorios sencillos y complejos. Definitivamente va mi sincero agradecimiento a todos ellos por esta labor y por 
todos los logros que han cosechado al día de hoy. 

De otra parte, quisiera escribir acerca del presente y, en mi humilde parecer, de los retos que nos esperan. 
En la actualidad la Unidad de Neumología está conformada por 33 personas: 11 neumólogos (10 de adultos y 1 
pediátrico), 3 enfermeras jefes, 2 técnicos de función pulmonar, 5 técnicos de polisomnografía. 3 auxiliares de 
enfermería, 6 fisioterapeutas respiratorias, 2 secretarias y una auxiliar administrativa. Hoy podemos definir nuestra 
Unidad como un conjunto de seres humanos que, por distintos caminos y rutas hemos convergido, y nos encontra- 
mos trabajando juntos, organizados en una estructura relativamente determinada, quienes con el uso de recursos 
físicos, financieros y tecnológicos, creamos, producimos y prestamos servicios orientados al bienestar y la salud 
de las personas, la investigación y la educación médica y paramédica. 

Esta unión de seres humanos es sin duda el logro más valioso, en especial si se tiene en cuenta que traba- 
jarmos en forma conjunta y en equipo para servir a otras personas, sumado a la grandeza y capacidad de cada 
uno de nosotros, depende de la forma como cada quien desarrolla su proyecto de vida individual alineado a un 
proyecto colectivo. Para llegar al trabajo en equipo fue necesario compartir objetivos, tener directrices claras y 
generar mente colectiva. 

Durante los últimos años la Unidad ha venido creciendo en su estructura y ha pasado de una unidad de neu- 
mólogos generales a neumólogos con formación especial en algunos aspectos. Todo ello se ha asociado al trabajo 
interdisciplinar para la creación de grupos de trabajo para enfermedades específicas a fin de consolidar grupos 
con alto conocimiento, brindar mejores desenlaces para los pacientes, unificar conceptos con base en la mejor 
evidencia posible, y, finalmente, llevar a cabo una actividad altamente eficiente, con una buena relación costo/ 
desenlace, que favorece tanto a los pacientes, como a la educación y al sistema de salud. 
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El reto de ser una Unidad con altas especificaciones en muchas de las actividades emprendidas, es mantener 
la unión e integración entre sus miembros, a través de la conversación y puesta a tono entre todos, sin lugar a 
dudas, ayudados por la integración en niveles de atención de menor complejidad, por la educación médica y por 
el trabajo en equipo. A lo anterior se asocia una administración que favorece este trabajo en equipo y que permite 
la discusión de las decisiones que implican cambios, siempre anteponiendo los beneficios grupales sobre los 
particulares. 

Nos espera la consolidación de más grupos de trabajo interdisciplinar que puedan llegar a ser grupos de exce- 
lencia académica, de servicio y de investigación; y, así mismo, la conformación de un mayor número de alianzas 
para el trabajo desde los primeros niveles de atención hasta la más alta complejidad, que favorezcan la integralidad 
para los pacientes y la eficiencia en el manejo de recursos para nuestro sistema de salud 

"La vida, para mí, no es una vela que se apaga. Es más bien una espléndida antorcha que sostengo en mis 
manos durante un momento, y quiero que arda con la máxima claridad posible antes de entregarse/a a futuras 
generaciones." 

Por el otro lado, ha sido necesario crear alianzas que favorecen una atención en salud integral, con otros niveles 
de atención. Esto ha llevado a la creación de otras sedes de la Unidad en niveles inferiores de atención en salud, 
para así poder realizar actividades integradoras dentro de todos los niveles de atención, esto es básica, media y 
alta. sin desconocer que una parte importante de las actividades que realizan los neumólogos, se desempeñan 
en actividades de alta especialización, pero con un compromiso grande para integrar grupos de trabajo de enfer- 
medades en niveles de atención inferior. 
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EDITORIAL 

Clasificación GOLD 2011 de la enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica: un paso adelante, pero aún atrás 

A finales de diciembre de 2011, apareció en la web la nueva versión de la Guía GOLD (del inglés Global lnitia- 
tive for Chronic Obstructive Lung Disease) para el diagnóstico, manejo y prevención de la enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica y, transcurridos diez años desde la publicación de la primera versión, esta supone un cambio 
fundamental en lo que respecta a los objetivos del tratamiento de la enfermedad y a la evaluación y clasificación 
de la gravedad del paciente (1 ). 

La guia GOLD 2011 resume en dos los varios objetivos terapéuticos propuestos en las versiones anteriores: 1. 
Minimizar o evitar el impacto de los síntomas sobre la salud del paciente y 2. Disminuir el riesgo futuro de eventos 
adversos como exacerbaciones o mortalidad (1 ). 

Este planteamiento tiene un efecto directo en la propuesta de valoración clínica del paciente con enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica pues supone una evaluación multidimensional en concordancia con dichos objetivos 
y ya no exclusiva en el VEF1; de tal forma, ahora se propone valorar el impacto de los síntomas sobre el estado 
de salud del paciente, empleando la escala modificada de disnea del Medica/ Research Council (mMRC) o el 
cuestionario CAT (COPDAssessment Test), y el riesgo de exacerbaciones, utilizando la clasificación espirométrica 
ya conocida de limitación al flujo aéreo con el VEF1 postbroncodilatador y la frecuencia de exacerbaciones en el 
último año, empleando aquella de las dos que se asocie a un riesgo superior (2-4). 

La evaluación combinada sitúa al paciente en cuatro categorías según la intensidad actual de sus síntomas y 
su riesgo futuro de exacerbaciones (1 ): 

.,. 
A: menos síntomas (mMRC 0-1 o CAT �10) y bajo riesgo (VEF, � 50%). 
B: más síntomas (mMRC � 2 o CAT � 10) y bajo riesgo (VEF, � 50%). 
C: menos síntomas (mMRC 0-1 o CAT s 10) y alto riesgo (VEF, < 50%). 
D: más síntomas (mMRC � 2 o CAT � 10) y alto riesgo (VEF1 < 50%). 

Esta nueva forma de evaluación del paciente con enfermedad pulmonar obstructiva crónica recoge la idea 
propuesta por López-Campos (5) y se construyó por consenso extrapolando información ya conocida sobre la 
capacidad pronóstica de la escala mMRC, la evidencia disponible sobre el cuestionario CAT y los datos de tres 
estudios clínicos en enfermedad pulmonar obstructiva crónica (TORCH, UPLIFT y ECLIPSE) (1-4 ). 

La nueva clasificación tiene más sentido clínico, ya que las decisiones de tratamiento no deberían estar basadas 
sólo en la limitación al flujo aéreo, sino en otras evaluaciones relevantes y no precisa mediciones sofisticadas, por 
lo que puede ser aplicada en cualquier situación clínica y lugar y sitúa el tratamiento de la enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica en el marco de una práctica más cercana a las necesidades individuales de cada paciente (2-4 ). 

Desde la publicación de la guía GOLD 2011, tres estudios han evaluado las diferencias con la clasificación 
previa y su capacidad pronóstica (6-8). 

Soriano y colaboradores llevaron a cabo un análisis en 3.633 pacientes de los más de 11.000 del estudio CO- 
COMICS (del inglés CO/laborative COhorts to assess Multicomponent Indices of COPO in Spain) que incluye los 
datos de pacientes individuales de once cohortes españolas de enfermedad pulmonar obstructiva crónica, con el 
fin de determinar la distribución de las nuevas categorías y su habilidad pronóstica para predecir mortalidad en 
comparación con la clasificación previa (6). 

Según esta última, la distribución de los pacientes fue enfermedad pulmonar obstructiva crónica leve 10,2%, 
moderada 44,8%, severa 34,9%, muy severa 10,2%, mientras que con la nueva categorización 33,6% fueron 
grupo A, 16,3% grupo B, 17,7% grupo C y 32,3% grupo O, con gran heterogeneidad de ambas clasificaciones 
dentro de las cohortes. No se observaron diferencias entre las dos clasificaciones en la capacidad para predecir 
mortalidad a 1, 3 6 1 O años, y tampoco entre los grupos 8 y C (6). 
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cardíaca. Estos parámetros son el consumo pico de ox 
geno (V02), el oxigeno pico latido (VO.JFC), el consum 
de oxígeno al umbral anaerobio (UA) y la medida de I 
eficiencia ventilatoria expresada como la relación entr 
el volumen minuto (V E) y la producción de dióxido e 
carbono (VC02) conocida como equivalente ventilator 
(VENGO) o como la pendiente Ve vs VC02 (1-5). 

La eficiencia de la ventilación mide la desigualdad< 
la relación ventilación-perfusión (V/Q), y está demostr 
do que V ENC02 es el mejor predictor de mortalidad , 
pacientes hospitalizados con falla cardiaca cuando· 
compara con el V02• Sin embargo, estudios recient 
también han mostrado que la ventilación oscilato 
durante la PCPex en pacientes con falla cardíaca, 
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Las variables de intercambio gaseoso determinadas 
mediante la PCPex ayudan a cuantificar la severidad 
y a predecir la supervivencia de los pacientes con falla 

ARTICULOS ORIGINALES 

lnstability of ventilatory control is common In patients with heart fallure (HF), and can manifest as osoüatory venlilallon. 
This is observed during the cardiopulmonary exercise test (CPET). and is charactenzed by a waxmg and waning pattern 
of tidal volume (VT), w�hout and interposed period of apnea. We describe the results of six patients diagnosed with dilated 
cardiopathy and heart failure, with an ejection fraction of the left ventricle between 20% and 25%, who were referred by 
the Heart Failure Clinic to the Pulmonary Physiology Laboratory of the Pulmonology Unit of Hospital Universitario San 
Ignacio for CPET as part of pre-transplant workup. 
Keywords: oscillatory ventilation, ergospirometry, heart failure. 

La inestabilidad del control ventilatorio es frecuente 
en pacientes con falla cardíaca (FC) y se puede mani- 
festar como ventilación oscilatoria, la cual se observa 
durante la prueba cardiopulmonar de ejercicio (PCPex) 
y se caracteriza por un volumen corriente (Vt) que se 
comporta con un patrón crescendo-decrescendo sin 
interposición de un período apneico, lo cual la diferen- 
cia de otras formas de respiración periódica descritas 
en pacientes con falla cardiaca como la respiración 
de Cheyne-Stokes y la apnea central del sueño (1-5). 

La inestabilidad del control ventilatorio es frecuente en pacientes con falla cardíaca (FC) y se puede manifestar como 
ventilación oscilatoria, la cual se observa durante la prueba cardiopulmonar de ejercicio {PCPex) y se caracteriza por un 
volumen corriente (Vt) que se comporta con un patrón crescendo-decrescendo sin interposición de un período apneico. 
Se describen los resultados de seis pacientes con diagnóstico de cardiopatía dilatada y falla cardíaca con fracción de 
eyección del ventrículo izquierdo entre 20% y 25%, referidos por la Clínica de Falla Cardíaca al Laboratorio de Fis,ologia 
Pulmonar de la Unidad de Neumología del Hospital Universitario San Ignacio para practicarles PCPex como parte de la 
valoración pre-trasplante. 
Palabras clave: ventilación oscilatoria, ergoespirometria, falla cardiaca. 

INTRODUCCIÓN 

RESUMEN 

Ventilación oscilatoria durante el ejercicio incremental en 
pacientes con falla cardíaca 
Oscillatory ventilation during incremental exercise in patients with heart 
fai/ure 

ABSTRACT 
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un factor predictor independiente significativo, y en 
combinación con otras medidas anormales de inter- 
cambio gaseoso, de mortalidad prematura y de mayor 
morbilidad (1-5). 

Fisiopatología de la ventilación oscilatoria 
La mayoría de los estudios sobre el fenómeno de 

ventilación oscilatoria en falla cardíaca se han llevado 
a cabo durante el sueño; sin embargo la prevalencia de 
la ventilación oscilatoria en vigilia es mayor de lo que 
se cree (25% a 66% de pacientes con falla cardíaca 
NYHA I a 111). El mecanismo fisiopatológico para expli- 
car la ventilación oscilatoria es aún materia de debate, 
aunque en las últimas décadas dos hipótesis reciben 
mayor atención (6-8). 

La hipótesis central explica la respiración periódica 
como la manifestación de un ritmo vasomotor central 
que modula la ventilación, de forma indirecta, a través 
de la variación del flujo sanguíneo o directa por medio 
de irradiación central a los centros respiratorios (6-8). 

La hipótesis de la inestabilidad explica la respiración 
periódica como una oscilación autosostenida debida a 
pérdida de la estabilidad en el asa cerrada del control 
químico de la ventilación (mecanismo de feedback o 
retroalimentación). Se cree que esta inestabilidad es 
causada por la concurrencia de un tiempo de circulación 
largo entre los pulmones y los quimiorreceptores, una 
ganancia aumentada en el asa cerrada y bajo C02 y 
02 en las reservas corporales. Esta última hipótesis ha 
ganado la más amplia aceptación (6-8). 

Bajo condiciones normales, los sistemas respiratorio 
y circulatorio trabajan en concierto entregando 02 de 
acuerdo con las demandas metabólicas y excretando 
C02 para mantener el equilibrio ácido-base. Como 
consecuencia, la Pa02, la PaC02 y el pH se mantienen 
estables dentro de un rango estrecho de límites. Para 
lograr este emparejamiento de la ventilación con las 
demandas metabólicas, la respiración es regulada por 
un mecanismo sensible de retroalimentación negativa 
que consiste en un controlador central y un efector peri- 
férico. El primero está constituido por quimiorreceptores 
periféricos y centrales, los cuales detectan alteraciones 
en la Pa02, la PaC02 y el pH, y las motoneuronas 
respiratorias del tallo cerebral, las cuales generan un 
impulso respiratorio central proporcional al grado de 
estimulación química del receptor (6-8). 

El órgano efector periférico, constituido por los 
músculos respiratorios, la caja torácica y los pulmones, 
modifica la ventilación en respuesta a los cambios en 
el centro respiratorio del tallo cerebral. Varios factores 
estabilizan este sistema de control respiratorio. 

Primero, los cambios en los gases sanguíneos arteria- 
les en el pulmón son retroalimentados rápidamente a 
los quimiorreceptores, gracias a un corto tiempo decir- 
culación pulmón-quimiorreceptor. Segundo, la ganancia 
normal del quimiorreceptor es suficiente para corregir 
velozmente la desviación de la PaC02 y la Pa02 de su 
punto de ajuste, pero no para sobrecorregirlas. Tercero, 
normalmente el punto de ajuste para una respuesta 
ventilatoria a C02 está por encima del umbral apneico. 
Puesto que la PaC02 comúnmente es el estímulo pri- 
mario para respirar, el mantenimiento de la PaC02 por 
encima de este umbral facilita la estabilidad de la ven- 
tilación y de las presiones de los gases arteriales (6-8). 

En general la ventilación oscilatoria, es la manifes- 
tación de una falta de regulación del sistema de control 
respiratorio con ciclos de hipoventilación-hiperventila- 
ción recurrentes. Los pacientes con falla cardíaca son 
proclives a la inestabilidad en el control del sistema 
respiratorio, y por tanto a desarrollar ventilación osci- 
latoria (6-8). 

A causa del bajo gasto cardiaco, el tiempo circula- 
torio pulmón-quimiorreceptor es largo y la respuesta 
ventilatoria por retroalimentación negativa es lenta. A 
esta respuesta lenta en la regulación de la ventilación 
se suma la hipocapnia crónica de la falla cardíaca 
explicada por el aumento en la presión de llenado del 
ventrículo izquierdo y congestión pulmonar que estimula 
receptores vagales que provocan hiperventilación. La 
hipocapnia resultante más la tendencia a la alcalosis 
metabólica por el uso de diuréticos mantendrá una 
PaC02 cercana al umbral apneico, combinándose de 
esta forma ciclos de hipocapnia-hipopnea/hipercapnia- 
hiperpnea característicos de la ventilación oscilatoria 
(6-8). 

Se describen los resultados de seis pacientes con 
diagnóstico de cardiopatía dilatada y falla cardíaca 
con fracción de eyección del ventrículo izquierdo entre 
20% y 25%, referidos por la Clínica de Falla Cardíaca 
al Laboratorio de Fisiología Pulmonar de la Unidad 
de Neumología del Hospital Universitario San Ignacio 
para practicarles PCPex como parte de la valoración 
pre-trasplante. 

MATERIALES Y MÉTODOS 
En ciclo-ergómetro Erich Jaeger ER900 con ana- 

lizador de gases exhalados 02 y C02 Vacu.Med-Vista 
Mini CPX. Software Turbofit 5.12., se emplearon los 
protocolos de ejercicio de Naughton y San Ignacio 20 
(3 min de reposo, 3 min de pedaleo sin carga, ejercicio 
incremental de 20 W/minuto hasta la extenuación o 
limitación por síntomas y 3 min de recuperación) con 
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Figura 4. Paciente Djnb. 
Ventilación oscilatoria. V02 línea crescendo-decrescendo roja. VC02 

crescendo-decrescendo línea azul. RER (coeficiente respiratorio) 
línea verde. Watts (carga impuesta e/escalón x 20) //nea gris en 
escalera. Protocolo S/20. V02 máx (consumo máximo esperado) 
banda rosada. 

Figura 3. Paciente Chev. 
Ventilación oscilatoria. V02 lfnea crescendo-decrescendo roja. VC02 

crescendo-decrescendo línea azul. RER (coeficiente respiratorio) 
línea verde. Watts (carga impuesta e/escalón x 20) linea gris en 
escalera. Protocolo S/20. V02 máx (consumo máximo esperado) 
banda rosada. 

DISCUSIÓN 
Puesto que un bajo V02 pico implica mal pronóstico 

independientemente de otros factores de riesgo, hoy 
se usa como patrón de oro para estratificar riesgo en 
pacientes con falla cardíaca. El punto de corte óptimo 
es debatido, y mientras un V02>18 ml/kg/min identi- 
fica pacientes de bajo riesgo, un punto de corte de 14 
ml/kg/min no es suficiente para aconsejar trasplante 
cardiaco puesto que la supervivencia mejora con el 
uso de betabloqueadores. En la actualidad, se usa un 
V02 igual o menor a 1 o ml/kg/min para seleccionar 
pacientes con falla cardíaca como candidatos a tras- 
plante cardíaco (9). 

En individuos sanos el V02 es afectado por la edad y 
el género. Además, el V02 es relativo al índice de masa 
corporal (IMC), pues una persona más pesada con 
igual nivel de condición física tendrá un V02 más bajo. 
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Figura 2. Paciente Bjev. 
Ventilación oscilatoria. V02 lfnea crescendo-decrescendo roja. VC02 

crescendo-decrescendo linea azul. RER (coeficiente respiratorio) 
linea verde. Protocolo de Naughton. V02 máx (consumo máximo 
esperado) banda rosada. 

RESULTADOS 

Figura 1. Paciente Ass. 
Ventilación oscilatoria. V02 línea crescendo-decrescendo roja. VC02 

crescendo-decrescendo línea azul. RER (coeficiente respiratorio) línea 
verde. Watts (carga impuesta e/escalón x 20) línea gris en escalera. 
Protocolo Sl20. V02 máx (consumo máximo esperado) banda rosada. 

Se evaluaron seis pacientes con falla cardíaca y 
fracción de eyección del ventrículo izquierdo entre 
20% y 25%, quienes tuvieron un patrón respiratorio de 
ventilación oscilatoria (Figuras 1 a 6). Cuatro pacientes 
hicieron prueba submáxima por disnea, (V02 < 85% del 
predicho). Sólo un paciente tuvo bajo oxígeno latido 
(VOJFC=79,70% del predicho). En cuatro pacientes el 
VOjkg estuvo disminuido. En tres pacientes la relación 
consumo de oxígeno-trabajo (11 vop:,.W) estuvo por 
debajo de lo esperado. Sólo tres pacientes tuvieron 
umbral anaerobio, cuyo valor fue normal. Los V ENC02 

al umbral en estos pacientes fueron normales (Tabla 1 ). 

monitoreo electrocardiográfico, Sp02 y tensión arterial. 
Así mismo, se realizó espirometría pre y post ejercicio 
y gasimetría arterial pre y post ejercicio. 
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Tabla 1. Variables medidas durante la prueba cardiopulmonar de ejercicio en los pacientes estudiados. 

Pac. vo, %precl 02/FC %pred 0/kg %pred ,wop .. w CF v�co2 UA%V01 Protoc 
mL peso alUA 

Ass 877 42,36 11,32' 94,04' 14,28 43,45 7,3 e Nd Nd Sl20 
Bjev 1170' 110.44· 9,36' 132,53' 16,96' 110,44' 3,59 B Nd Nd Naughton 
Chev 1445 67.92 15,71' 119,60. 19,79 67,92 10,51' e 38,70 61.67' Sl20 
Djnb 1222 72.93 11,86' 1.13,29' 20,71 72,93 12,55' A' 26,17 45,61' Sl20 

Ewp 1453 60,00 10,84 11po 21,06 60,00 12,55' A' Nd Nd Naughton 
Fers 1767' 85,87' 15,64' 125,39' 19,85' 85,87' 8,08 B 34,45 67,41' Sl20 

'No/correlación. 
t.VO.j6W: relación consumo-trabajo. VrfVC02: equivalente ventilatorio. UA%V02: consumo de oxígeno(%) al umbral. Sl20: protocolo San Ignacio 20. 

Figura 5. Paciente Ewp. 
Ventílación oscilatoria. V02 lfnea crescendo-decrescenao roja. VC01 

crescendo-decrescendo linea azul. RER (coeficiente respiratorio) 
Jfnea verde. Protocolo de Naughton. V02 máx (consumo máximo 
esperado) banda rosada. 

Figura 6. Paciente Fers. 
Ventílación Oscilatoria. V02linea crescendo-decrescendoroja. VC02 

crescenao-aecrescenoo línea azul. RER (coeficiente respiratorio) 
línea verde. Watts (carga impuesta e/escalón x20) linea gris en 
escalera. Protocolo S/20. V02 máx (consumo máximo esperado) 
banda rosada. 

De tal manera que cuando se considere a un paciente 
de manera individual, el V02 deberá ajustarse para 
estas variables. De otra parte, la evaluación del V02 

en un paciente con falla cardíaca puede ser difícil por 
falta de motivación, desacondicionamiento físico, IMC 
elevado y circunstancias técnicas. Por esta razón, para 
estratificar el riesgo de un paciente con falla cardíaca 
el V02 se debe considerar en conjunto con otros mar- 
cadores incluyendo la respuesta ventilatoria al ejercicio 
aumentada. Recientemente se ha dado importancia al 
V ENC02 el cual predice mortalidad mucho mejor que 
el vo2 solo (10). 

Respecto a estos dos parámetros, de los seis 
pacientes con falla cardíaca, cuatro tuvieron V02 

submáximo (V02 <85% del predicho) y todos tuvieron 
V02 >14 mUkg/peso como criterio de bajo riesgo; sin 
embargo todos los pacientes demostraron en la PCPex 
respiración periódica o ventilación oscilatoria, la cual 
es un parámetro visual y del cual ya se ha menciona- 
do su poder predictor independiente de mortalidad y 
morbilidad ( 10-11 ). 

Con relación al V ENC02 al momento del umbral 
anaerobio, el valor normal en pacientes sin EPOC a 
2.640 metros. es 37,3±3,3 (11 ). El umbral anaerobio sólo 
fue determinable en tres de los seis pacientes evalua- 
dos, en quienes el V ENC02 fue normal, encontrándose 
falta de correlación positiva entre la observación de 
ventilación oscilatoria y esta variable fisiológica de la 
cual también hay suficiente evidencia en la literatura que 
apoya su poder predictivo independiente de mortalidad 
en falla cardíaca (10-11 ). 

A diferencia de las variables numéricas que se 
miden durante la PCPex y que se usan para la estrati- 
ficación de riesgo de los pacientes con falla cardíaca, 
la ventilación oscilatoria o respiración periódica durante 
el ejercicio es un patrón respiratorio que se refleja en 
oscilaciones de la ventilación minuto durante el ejer- 
cicio incremental y que se grafica y se ve. No es una 
variable fácilmente cuantificable, y puede llegar a ser 
subjetiva, principalmente porque su definición no está 

. " .., . .,, 
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claramente estandarizada, razón por la cual su preva 
lencia en investigaciones publicadas es variable, 12% 
a 35% (1012). 

La ventilación oscilatoria durante el ejercicio es un 
factor predictor independiente de muerte súbita en pa 
cientes con falla cardíaca, y desde este punto de vista 
podría utilizarse como screening para iniciar tratamiento 
con cardiodesfibrilador implantable (COI), con el cual 
se ha visto desaparición de la ventilación oscilatoria. 
Ésta coexiste a menudo con apnea central del sueño 
y se ha demostrado que se asocia con índices de 
apneahipopnea mayores a 30/h, lo cual tiene un peor 
significado pronóstico ( 12). 

Los pacientes pertenecen a la Clínica de Falla Car 
díaca que se encuentran dentro de un programa de 
tratamiento óptimo y seguimiento estricto que podría 
modificar las variables numéricas que habitualmente se 
miden durante la PCPex; sin embargo, en las pruebas 
es evidente la presencia de un patrón ventilatorio os 
cilatorio anormal que reafirma el interés actual de este 
renovado concepto fisiopatológico. 

CONCLUSIONES 
Todos los pacientes tuvieron ventilación oscilatoria 

durante el ejercicio. No obstante, las variables car 
diovasculares comúnmente tenidas en cuenta para la 
evaluación funcional pretrasplante de los pacientes con 
falla cardíaca avanzada, tales como el 0/FC, el 0/kg 
que determina la clase funcional de Weber, el umbral 
anaerobio temprano (antes del 40% del V02 máximo 
predicho) y el V ENC02, no se correlacionaron positiva 
mente con la ventilación oscilatoria, lo cual refuerza la 
afirmación de la literatura a cerca del valor predictivo 
pronóstico independiente de la ventilación oscilatoria, 
cuya aparición debe precipitar la toma de decisión para 
trasplantar si no hay mejoría con el tratamiento óptimo. 
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ARTÍCULOS ORIGINALES 

Correlación entre la aplicación de la escala de Wells 
y la angio-TAC como predictor de tromboembolismo 
pulmonar en pacientes adultos hospitalizados en un 
hospital universitario de cuarto nivel desde enero de 2008 
hasta noviembre de 2011 
Correlation between application of the Wells score and computed tomo 
graphy angiography as predictor of pulmonary thromboembolism in adult 
patients hospitalized at a fourthlevel university hospital over the period 
from January 2008 to November 2011 
Darío Londoño, MD., M8c(1>; Carlos Eugenio Sánchez, MD.!2J 

RESUMEN 
Introducción: el tromboembolismo pulmonar es una urgencia cardiovascular relativamente común, con un impacto 
importante debido a su alta morbimortalidad, que alcanza hasta un 30%. Su diagnóstico y tratamiento oportunos pueden 
reducir la mortalidad hasta 2% a 10%, de ahí la importancia de diagnosticarlo de manera temprana dado su impacto en 
el pronóstico. 

Objetivo: definir el punto de corte.de la escala de Wells con la mayor probabílidad de tromboembolismo pulmonar en 
Colombia, usando el resultado de la_¡mgio-TAC como patrón de oro. 

Materiales y métodos: estudio retrospectivo de características operativas, en el que se Incluyeron pacientes adultos de 
un hospital universitario de cuarto nivel entre enero de 2008 y noviembre de 2011, a quienes se les realizó angio-TAC 
con diagnóstico de tromboembolismo pulmonar por probabilidad clínica según escala Wells. 

Resultados: el puntaje de la escala de Wells con mayor rendimiento para predecir tromboembolismo pulmonar fue 4,5. 
Conclusiones: todas las escalas de predicción clínica utilizadas presentan rendimiento variado como probabilidad pre 
prueba, con base en la población donde sea aplicada y la experticla del médico, teniendo en cuenta que los signos o 
síntomas aislados de tromboembolismo pulmonar son inespecíficos y poco sensibles para hacer el diagnóstico. Es por 
eso por lo que deben aplicarse escalas propias o validar las ya realizadas en nuestra población. 
Palabras clave: tromboembolismo pulmonar, angiotomografía, escala de Wells, América del Sur. 

ABSTRACT 
lntroduction: pulmonary thromboembolism is a relatively common cardiovascular emergency, whose impact is important 
dueto its high morbidity and mortality (up to 30%). Timely diagnosis and treatment can reduce mortality to 2%-10%; early 
diagnosis is therefore important because of its impact on prognosis. 

Objective: to define the cut-off point on the Wells score with the greatest probability far predicting pulmonary thromboe- 
mbolism in Colombia, using computed tomography angiography as gold standard. 

Materials and methods: retrospective study with operatíonal characteristics, that included adult patients of a fourth-level 
university hospital over the period from January 2008 to November 2011, patients in whom computed tomography angio- 
graphy was performed which confirmed pulmonary thromboembolism, by probability according to Wells score. 
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Results: the cut-off point on the Wells score with the highest yield in predicting pulrnonasy -mrr::-·-.e - sm was 4,5. 

Conclusions: the performance of all seores used as clinical pretests in clinical predicoor s ra .. --'= \'aITatJOn depends 
on the population in which the score is applied and on the physician's expertise, taking ,,� acooe • eia solatsd signs 
or symptoms of pulmonary thromboembolism are unspecific and insensitíve for reach'nq diagncs:s =or ... s reason, we 
should apply our own seores or validate preexisting seores in our population. 

Keywords: pulmonary thromboembolism, angiotomography, Wells score, South America. 

Rev Colomb 'eumol 2012; 24: 13-17. 

INTRODUCCIÓN 
El tromboembolismo pulmonar es una urgencia 

cardiovascular relativamente común, con una incidencia 
aproximada de 40 a 53 casos por cada 100.000 indivi- 
duos y una prevalencia de 0,4% (1, 2). Adicionalmente, 
dicha patología tiene un impacto importante debido 
a su alta morbimortalidad; se estima que tiene una 
mortalidad global que varía entre 7% y 11%, que de no 
tratarse puede llegar hasta 30% (3-5). El diagnóstico 
y tratamiento oportunos pueden reducir su mortalidad 
hasta 2% a 10% (4, 5), por ello la importancia de diag- 
nosticarlo de manera temprana a fin de garantizar un 
tratamiento oportuno que impacte en el pronóstico de 
los pacientes. Infortunadamente, esta condición tiene 
una presentación clínica muy variable y poco específica, 
lo que dificulta su diagnóstico rápido y consecuente- 
mente, su tratamiento a tiempo. 

A pesar de la baja sensibilidad y especificidad de las 
pruebas comunes, los signos y los síntomas aislados 
para tromboembolismo pulmonar, la combinación de 
estas variables sí logra un rendimiento que permite 
estratificar a los pacientes en distintos grupos de riesgo, 
según la probabilidad pre prueba que éstas arrojen. 
Para lo anterior se han validado dos escalas de pre- 
dicción de riesgo: la de Wells y la de Ginebra, ambas 
con capacidad predictora similar, con un área bajo la 
curva ROC de 0,78 y 0,74, respectivamente. Debido a 
que la escala de Ginebra depende de varias pruebas 
complementarias que no son fácilmente accesibles, la 
escala de Wells es ampliamente utilizada en nuestro 
medio (1. 6, 7). Sin embargo, al buscar en la base de 
datos PubMed, no se encuentra ningún estudio que 
intente validar estas escalas en Colombia ni en otros 
países de América Latina. 

Este estudio tiene como fin determinar el punto de 
corte de la escala de Wells con mayor probabilidad 
de predicción para tromboembolismo pulmonar en un 
Hospital Universitario de cuarto nivel, tomando como 
patrón de oro la angiotomografía de tórax (angio-TAC), 
y evaluar si se correlaciona con el punto de corte pre- 
viamente establecido para dicha escala. 

OBJETIVO 
Determinar el punto de corte de a escala de Wells 

con la mayor probabilidad de pred1CCtOn de trombo- 
embolismo pulmonar en un hosp ta universitario de 
cuarto nivel. 

MATERIALES Y MÉTODOS 
Se realizó un estudio retrospectivo de características 

operativas en un hospital universitario de cuarto nivel. 
entre enero de 2008 y noviembre de 2011. Se calculó 
el tamaño de muestra a través del programa Tamaño 
de muestra 1.1. (error tipo 1: 5%: error tipo 2: 10%: 
coeficiente de correlación de la población tipo 1 -90%; 
coeficiente de correlación de la población tipo 2 -60%) 
para un total de 368 pacientes. Se incluyeron todos 
aquellos mayores de 18 años, de ambos géneros, 
a quienes se les llevó a cabo una angio-TAC con la 
sospecha diagnóstica de tromboembolismo pulmonar 
durante el período de tiempo previamente descrito. Se 
encontró un total de 395 pacientes que cumplían con 
los criterios de inclusión; se evaluaron todas las histo- 
rias clínicas extrayendo los datos correspondientes a 
las variables incluidas en la escala de Wells (Tabla 1 ), 
con lo que se calculó nuevamente el puntaje para cada 
paciente. Finalmente, se determinó la sensibilidad, la 
especificidad y los valores predictivos para distintos 
puntajes de la escala de Wells con base en el resultado 
de la angio-TAC (patrón de oro). y se definió el punto 
de corte de la escala de Wells que fue más sensible y 
específico para predecir tromboembolismo pulmonar. 

RESULTADOS 
El número de pacientes con diagnóstico confirmado 

de tromboembolismo pulmonar mediante angio-TAC fue 
117 (30%), mientras que el resultado de este examen 
fue negativo para 278 de ellos (70% ); el promedio de 
puntaje de Wells fue de 4,5 y 3,9, respectivamente. 
La distribución de edad y género fue similar tanto en 
el grupo de pacientes con angio-TAC positiva para 
tromboembolismo; pulmonar corno en con angio-TAC 
negativa (Tabla 1 ). 232 (59%) fueron mujeres y 163 
( 41 % ) hombres (Figura 1 ). 
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Figura 1. Distribución por género y resultado de la angio-TAC. 

DISCUSIÓN 

• Positivo 

164 

114 

O Negativo 

F 

M 

El tromboembolismo pulmonar es una patología con 
una presentación clínica variable que muchas veces 
dificulta su diagnóstico. Por ello, a partir de 1998 Wells 
y colaboradores propusieron un algoritmo diagnóstico 
que terminó en consenso, si bien. dadas las limitacio- 
nes en la práctica clínica por su complejidad, generaba 
dificultad a la hora de utilizarlo. No obstante, fue ese 

disminuyeron, mientras que la especificidad y el valor 
predictivo positivo aumentaron (Tabla 2). El puntaje de 
la escala de Wells con mayor rendimiento para predecir 
tromboembolismo pulmonar fue de 4,5. 

Como era de esperarse, a medida que fue aumen- 
tándose el punto de corte en el puntaje de ta escala de 
Wells como predictor pre prueba de tromboembolismo 
pulmonar, la sensibilidad y el valor predictivo negativos 

De los criterios de la escala de Wells, el más pre- 
valente, como era de esperarse, fue el tromboembo- 
smo pulmonar como diagnóstico más probable, con 

igual prevalencia en ambos grupos. Por otra parte, se 
encontró una prevalencia estadísticamente significa- 
tiva en et criterio de hemoptisis en los pacientes con 
trombo-embolismo pulmonar, con 15% frente a tos 
pacientes con angio-TAC negativa (5%). Dentro de tos 
otros parámetros evaluados se encontró mayor preva- 
lencia de uso de anticonceptivos, disfunción ventricular, 
hipertensión pulmonar, troponina positiva y valor de 
péptido natriurético cerebral (BNP) en los pacientes 
con diagnóstico de tromboembolismo pulmonar. Sin 
embargo, el valor del dímero O fue mayor en quienes 
se descartó tromboembolismo pulmonar, lo que en 
este caso puede estar en relación con el bajo número 
de pacientes a quienes se les solicitó este examen del 
total de 99 (25%) o la presencia de otras comorbilidades 
que no se tuvieron en cuenta en este estudio. Por otra 
parte, este resultado se correlacionó con el antecedente 
de procedimiento quirúrgico como criterio de la escala 
de Wells. encontrándose mayor número en los pacien- 
tes con angio-TAC positiva [17 pacientes (8,5%) y 10 
(6, 11 % ), respectivamente]. 

Tabla 1. Características de los pacientes a quienes se les realizó angio-TAC por sospecha de tromboembolismo 
pulmonar. 

Variable Angio- TAC positiva Angio- TAC negativa 
n = 117 (%) n =278 (%) 

Género 
Femenino (F) 68 (58%) 164 (59%) 
Masculino (M) 49 (42%) 114 (41%) 
Promedio de edad (años) 58 57 
Criterios de la escala de Wells 
Tromboembolismo pulmonar es el 78 (62%) 173 (67%) 

diagnóstico más probable 
Presencia de signos clínicos de TVP 10 (9%) 29 (7%) 
Antecedente de TVP y/o tromboembolismo 16 (14%) 30 (11%) 

pulmonar 
Frecuencia cardíaca> 100 lpm 54 (46%) 117 (42%) 
Cirugía o inmovilización en las últimas cuatro 52 (44%) 150 (54%) 

semanas 
Cáncer 16 (14%) 42 (15%) 
Hemoptisis 18 (15%) 15 (5%) 
Promedio puntaje total de escala de Wells 4,5 3,9 

Vatorp 

0,872 
0,872 

0,403 

0,566 
0.415 

0,456 
0,084 

0,713 
0,001 
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Tabla 2. Puntos de corte de la escala de We/ls. 
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Punto de corte Angio-TAC Angio-TAC s (%) E(%) VPP(%) VPN(%) 
escala de Wells positiva negativa 

e!: 1,0 113(29%) 275 (71%) 97 1 29 57 
e!: 1,5 109 (30%) 259 (70%) 93 7 30 30 
e!: 2,0 88 (26%) 254 (74%) 75 9 26 55 
c!:2,5 88 (26%) 254 (74%) 75 9 26 55 
e!: 3,0 85 (29%) 209 (71%) 73 25 29 32 
e!: 3,5 72 (27%) 199 (73%) 62 28 27 36 
c!:4,0 72 (27%) 199 (73%) 62 28 27 36 
c!:4,5 67(30%) 154 (70%) 57 45 30 29 
e!: 5,0 38(21%) 141 (79%) 32 49 21 37 
e!: 5,5 38(21%) 141 (79%) 32 49 21 37 
c!:6,0 27 (26%) 76 (74%) 23 73 26 31 
e!: 6,5 17 (22%) 60 (78%) 15 78 22 31 
e!: 7,0 16 (43%) 21 (57%) 14 92 43 28 
e!: 7,5 11 (34%) 21 (66%) 9 92 34 29 
e!: 8,0 3 (25%) 9 (75%) 3 97 25 30 
e!: 8,5 2 (67%) 1 (33%) 2 100 67 29 
e!: 9,0 2 (67%) 1 (33%) 2 100 67 29 

S (sensibilidad), E (especificidad), VPP (valor predictivo positivo), VPN (valor predictivo negativo). 

trabajo el que significó posteriormente la formación del 
proceso de predicción clínica, a través de los criterios 
explícitos actualmente utilizados (8). La escala de Wells 
es ampliamente usada en nuestro medio para estrati- 
ficar y clasificar a los pacientes en un grupo de riesgo 
específico que permite orientar su manejo, con una 
sensibilidad variable en diferentes estudios, que oscila 
entre 66% y 91 % (9). Pese al anterior, la escala no ha 
sido evaluada ni probada en el contexto latinoamericano 
ni en el colombiano, más exactamente. 

Hoy se utiliza et puntaje de 4 en la escala de Wells 
para clasificar rápidamente a los pacientes en riesgo 
alto o bajo para tromboembolismo pulmonar, aunque 
nuestro estudio encontró que el punto de corte más 
sensible y especifico es 4,5. Esto sugiere que es posible 
que en nuestra población la estratificación de riesgo 
para tromboembolismo pulmonar establecida median- 
te la escala de Wells, sea distinta respecto al estudio 
original realizado en 1998: sin embargo, presenta 
limitaciones al ser comparado con el estudio original. 
A ello se suma el hecho de que únicamente se utilizó 
el resultado de la angio-TAC para definir el diagnóstico 
de tromboembolismo pulmonar, pues a pesar de ser el 
patrón de oro, se podría combinar con otros estudios 
complementarios (ventilación-perfusión, ecografía de 
miembros inferiores) para aumentar la sensibilidad del 
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diagnóstico. Otra limitación del estud o es su carácter 
retrospectivo, lo cual aumenta la probab1hdad de te- 
ner varios sesgos como el de adm s� pues sólo se 
incluyeron aquellos pacientes a quienes se les había 
realizado angio-TAC. Por otra parte, e '"'umero total de 
pacientes en el estudio original fue oe 1.230, pertene- 
cientes a cinco centros de Canadá, 

Finalmente, se resalta que, a pesa· ce 'lO hacer parte 
de los objetivos del estudio, ílar-a a atenc on que los 
valores de las variables de la esca a de Nells fueron 
muy similares tanto en los pacentes negativos como 
positivos, siendo solo estad s ca.me te significativa 
la diferencia en la frecuencia ce "'ernon' s s entre los 
pacientes con trornboemboüsr-o pu:mona�; los que no 
lo tenían. Lo anterior avala e "ecnodecue cada signo 
o síntoma aislado de tromboemeoüsmo �Imanar es 
inespecífico y poco sensible para �a,ee e e agnostico, a 
excepción de la hemoptisis o ... e s :.>Uede s .. gerir mayor 
probabilidad de tromboembo! smo mocar, 
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ARTICULO$ ORIGINALES 

Prevalencia de síndrome metabólico y obesidad en pa � 
cientes con síndrome de apnea hipopnea del sueño 
(SAHOS) en el Hospital Universitario San Ignacio 
Prevalence of metabo/ic syndrome and obesity in patients witb sleep ap 
neahypopnea syndrome (OSAHS) at Hospital Universitario San Ignacio 
Álvaro Ruiz Morales, MD., MSc.(1>; Patricia Hidalgo Martinez, MD., MSci2>. Sandra Amado Garzón, MD U:x.� Medr3 -�...Z. MO. )) 

RESUMEN 
Introducción: existe una clara relación entre el síndrome de apnea obstructiva del sueño s.:.-35 � �so. los 
cuales a su vez están asociados con aumento del riesgo cardiovascular. En Colombia se a1Soo-;:- 0:; [;OXE oa:..:.s sobre 
la frecuencia del SAHOS, así como de la frecuencia de su asociación con dichos factores. Se ::es.::t'IOe �¿;"!Oa de 
obesidad y de síndrome metabólico en los pacientes con síndrome de apnea hipopnea de SJe-.c =- - - .Jr-'ver- 
sitario San Ignacio, en Bogotá. 

Métodos: se describe la frecuencia de obesidad (índice de masa corporal mayor de 30) el" pao� � ;Sr,,-� perí- 
metro abdominal, valores de colesterol total, HDL, triglicéridos, LDL, glucemia preprandial y�s- y - � entre 
aquellos con y sin SAHOS y aquellos con y sin síndrome metabólico. 

Resultados: del total de sujetos, 215 tuvieron diagnóstico de SAHOS (66%), 69 no lo tuviero" : - - ., amn un 
resultado de polisomnograma no válido. Se encontró alta prevalencia de síndrome metabólico e"' E s.:í:q::"".;¡¡:cO? �aoentes 
analizados. De los pacientes con síndrome metabólico la mayoria tenían SAHOS lo cual no tu.: =s:-- s:1 2 � .e stgni- 
ficativo (p=0, 155), posiblemente por ser una pequeña muestra de toda la población. No se ern::oo-:: ca - ="'!Te la 
escala de somnolencia de Epworth y la severidad del SAHOS por el indice de apnea-hipopnea � - --='"" - 

Conclusiones: al igual que lo reportado en la literatura, en este estudio se encontró alta ore � O: cllesklad y 
SAHOS en la población estudiada. Se halló alta coexistencia del síndrome metabólico, SAriOS = t:;,�!::.'"S��enal, 
con lo cual se corrobora que estos pacientes constituyen un grupo de alto riesgo cardiovascuta·. e debe -.acerse 
intervención temprana. 

Palabras claves: apnea del sueño, síndrome metabólico, obesidad, polisomnograma. 

ABSTRACT 
lntroduction: there is a clear relationship between obstructive sleep apnea-hypopnea syndrC>r"€ QS. .... -S ax CN�- -e:ight; 
both, in their turn, are associated with increased cardiovascular risk. In Colombia, there rs sca--ce � a,._� - .raquen- 
cy of OSAHS and its association with these factors. In this article, we describe the preva-erce � �,:;¡ e:abolic 
syndrome in patients with OSAHS at Hospital Universitario San Ignacio in Bogotá. 

Methods: we describe the frequency of obesity (body mass index greater than 30) in patieets 
meter, total cholesterol values, HDL, triglycerides, LDL, fasting blood glucose, and TSH; as we as 
patients with and without OSAHS and those with and without metabolic syndrome. 
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Results: from the total number of subjects, 215 were diagnosed with OSA (66%), 69 did not have the syndrome (21.4%), 
and 37 had an invalid polysomnogram. A high prevalence of metabolic syndrome was found in the subgroup of patients 
that was analyzed. Most of the patients with metabolíc syndrome had OSA, which was not statistically significan! (p=O, 155), 
possibly dueto the fact that it was a small sample of the total poputation. No correlation was found between the Epworth 
sleepiness scale and the severity of OSA according to the apnea-hypopnea index (r=O, 13). 

Conclusions: in accordance with the llterature, this study found a high prevalence of obesity and OSA in the population 
under study. There was a high rate of coexistence of metabolic syndrome, OSA, and high blood pressure, which confirms 
the fact that these patients form a group whose cardiovascular risk is high, and therefore require earty intervention. 

Keywords: sleep apnea, metabolic syndrome, obesity, polysomnogram. 

Rev Colomb Neumol 2012; 24: 18·23. 

INTRODUCCIÓN 
El síndrome de apnea hipopnea obstructiva del 

sueño (SAHOS) es una entidad con compromiso rnul- 
tisistémico, caracterizada por episodios recurrentes de 
colapso parcial o total de la vía aérea superior durante el 
sueño, lo que lleva a ronquido, desaturación arterial de 
oxígeno y presencia de microdespertares que reanudan 
la respiración (1 ). 

La hipoxemia y la fragmentación del sueño son las 
que determinarán las alteraciones en los diferentes 
órganos y sistemas con múltiples eJectos secundarios 
especialmente cardiovasculares, así como empeo- 
ramiento en el estado y pronóstico en pacientes con 
enfermedad cardiaca establecida (2). 

La obesidad constituye un claro factor de riesgo para 
el SAHOS tal como se demostró en la cohorte de sueño 
de Wisconsin, en la cual un aumento de la desviación 
estándar en el índice de masa corporal se asoció con 
incremento de 4,5 veces en el riesgo de SAHOS. No 
obstante, aunque gran parte de los pacientes con 
SAHOS son obesos, no todos los obesos tienen SAHOS 
y muchos de éstos entran a ser catalogados dentro de 
un grupo definido como síndrome de hipoventilación- 
obesidad, caracterizado por hipercapnia asociada con 
obesidad, mediada por mecanismos diferentes (1, 2). 

La obesidad, por un lado, se asocia con altera- 
ciones anatómicas y fisiológicas en la vía aérea así 
como disminución en la capacidad funcional residual. 
Es importante mencionar que además del índice de 
masa corporal, la disposición de la grasa es relevante, 
particularmente la obesidad central y el aumento del 
perímetro del cuello (3, 4 ). 

El estudio de todas las alteraciones mencionadas ha 
permitido describir una relación directa probable entre 
el SAHOS y la intolerancia a la glucosa. independiente 
de la presencia de obesidad (1, 3). Algunos autores 
como Wilcox y colaboradores postulan al SAHOS como 
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un componente más del síndrome metabólico. Sin em- 
bargo, esto es difícil de afirmar teniendo en cuenta que 
incluso en análisis de grandes bases de datos como en 
el Sleep Heart Health Study, aún después del ajuste 
por diferentes variables como índice de masa corporal 
y circunferencia abdominal, no se ha logrado eliminar 
por completo el posible factor de confusión dado por el 
aumento de grasa visceral en la obesidad y la edad en 
los pacientes con SAHOS (3). 

MATERIALES Y MÉTODOS 
Se recolectaron 320 pacientes a quienes se les 

realizó polisomnograma en el laboratorio de sueño del 
Hospital Universitario San Ignacio (HUSI) entre agosto 
de 2006 y noviembre de 2007, quienes a su vez fueron 
remitidos de la consulta externa por presentar ronquido 
y/o somnolencia diurna. Se clasificaron mediante el 
índice de apnea-hipopnea (IAH) como diagnóstico de 
SAHOS, (IAH � 5/h) y no SAHOS (IAH < 5/h). En cuanto 
a severidad, se catalogaron de acuerdo con el IAH en: 
leve (5- 15), moderado (15-30) y severo (>30). 

El polisomnograma se realizó entre las 9 pm y las 6 
am. El estudio incluyó transductores para flujo nasal y 
oral, electroencefalograma. electro-oculograma. electro- 
miograma. electrocardiograma, cinturones para la medi- 
ción de impedancia del esfuerzo abdominal y torácico, 
oximetría de pulso y sensores para cambios de posición 
durante el sueño. Para la lectura del polisomnograma 
se tuvieron en cuenta las normas establecidas por la 
Academia Americana de Medicina del Sueño. 

Los criterios usados para síndrome metabólico fue- 
ron: perímetro abdominal> 90 centímetros en hombres 
y 80 cm en mujeres y al menos dos de los siguientes 
factores: colesterol HDL <40 mg/dl en hombres y <50 
mg/dL en mujeres, triglicéridos >150 mg/dL, hiperten- 
sión arterial o tensión arterial >130/85 mm Hg, glucemia 
en ayunas > 100 mg/dL o antecedente de diabetes estar 
recibiendo medicamentos para cualquiera de estas 
entidades. 
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Figura 1. Resultados de los polisomnograma.s. 

Figura 2. Coexistencia de obesidad y SAHOS. 

• No válido 
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153; 54% 

O NoSAHOS O SAHOS 

O SAHOS e IMC > 30 0 SAHOS e IMC < 30 

l'!I No SAHOS e IMC > 30 • No SAHOS e IMC < 30 

Indice Frecuencia Porcentaje 
s.a 

No SAHOS 69 24% 
SAHOS leve 77 27% 
SAHOS moderado 49 17% 
SAHOS severo 90 32% 

Síndrome No sindrome, ., 
metabólico metabólico 

NoSAHOS 6 (13,3%) 12 (25%) 
SAHOS 39 (86%) 36 (75%) 
Total 45 48 

Tabla 1. Frecuencia de SAHOS por severidad seaút. 
et !AH. 

Tabla 2. Frecuencia de SAHOS y síndrome metabólico. 
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ANAL/SIS ESTADISTICO 

Todos los datos fueron almacenados en una base 
en Microsoft Excel; los resultados fueron analizados 
con Stata 1 O.O de Statacorp. Se calcularon medias, 
medianas, desviaciones estándar, rangos e intervalos 
de confianza para los parámetros antropométricos, 
epidemiológicos y bioq�ímicos. 

Para el análisis se hicieron pruebas t de student para 
variables continuas y chi-cuadrado (con corrección de 
Yates si era apropiado) para variables ordinales o nomi- 
nales. Para la correlación se utilizó lar de Pearson. En 
todos los casos se utilizó como límite de significación 
estadística el valor de p=0,05. 

RESULTADOS 

Se incluyeron en total 321 sujetos con polisomno- 
grama, de los cuales 172 (53,5%) eran hombres. El 
promedio de edad del grupo fue 55 años (rango 19 a 
88 años). 

Del total de sujetos, 215 tuvieron diagnóstico de 
SAHOS (67%); 69 pacientes no tuvieron el diagnóstico 
(21,4%) y 37 presentaron un resultado de polisomno- 
grama no válido (37%) (Figura 1). 

Del total de 321 pacientes, 215 tenían IAH mayor de 
5, lo que corresponde a 75, 7% de los pacientes. Se dis- 
criminó esta población entre los que tenían SAHOS leve, 
moderado y severo de acuerdo con el IAH (Tabla 1 ). 

Como se muestra en la figura 2, la mayoría eran 
obesos (índice de masa corporal >30), con un total de 
203 pacientes y la mayoría tenían SAHOS. Asu vez, se 
encontró alta prevalencia de síndrome metabólico en un 
subgrupo de pacientes analizados (Tabla 2). 

Al ingreso, todos los pacientes llenaron un formulario 
completo de antecedentes médicos y síntomas. Se to- 
maron datos de perfil lipídico completo: colesterol total, 
colesterol HDL, triglicéridos, colesterol LDL, glucemia 
basal y TSH. También se tornaron medidas antropo- 
métricas: peso, talla, índice de masa corporal (IMC) y 
perímetro abdominal; se realizó además el cuestionario 
de la escala de somnolencia de Epworth, que consta de 
ocho preguntas que tratan de evaluar de forma cuantita- 
tiva (con un puntaje de 0-3 para cada una) el grado de 
somnolencia referido por el paciente, con un total de 24 
puntos. Se ha establecido que un puntaje superior a 1 O 
predice la manifestación de trastornos del sueño (35). 

El protocolo del estudio fue aprobado por el Comité 
de Investigación y Ética de la Facultad de Medicina de 
la Pontificia Universidad Javeriana. 
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La mayoría de los pacientes con síndrome metabó- 
lico tenía SAHOS (p=O, 155) lo cual no fue estadística- 
mente significativo, posiblemente por el bajo tamaño 
muestra l. 

La diferencia en índice de masa corporal entre quie- 
nes tenían y no tenían síndrome metabólico no fue muy 
alta, 2,84 (p=0,02), lo cual, en parte, puede explicarse 
porque la población estudiada era predominantemente 
obesa. 

La mayoría de los pacientes con SAHOS fueron 
hombres, de los cuales 62% eran obesos. De igual 
forma, la mayoría de las mujeres con SAHOS tenían 
obesidad. La frecuencia de mujeres obesas con SAHOS 
fue mayor que en el grupo de hombres. 

Las frecuencias de las diferentes comorbilidades 
encontradas en la población general y su distribución 
por sexo y diagnóstico de SAHOS se muestran en la 
tabla 3. 

Morales y co/s. 

social y laboral. morbilidad y mortalidad, y costos aso- 
ciados (1, 2). Dentro de las complicaciones descritas 
de la enfermedad figuran: hipertensión arterial de difícil 
control, cardiopatía isquémica, enfermedad cerebrovas- 
cular, insuficiencia cardiaca, insuficiencia respiratoria, 
alteraciones neuropsiquiátricas, disfunción sexual y 
aumento en el riesgo de accidentes de tránsito (3. 4, 
7, 14, 15, 16). 

La mortalidad se calcula entre 6% a 11%, y dentro 
de este rango 55 % de los casos tiene lugar durante el 
sueño y 24% mueren en accidentes de tránsito (1, 3). 

Aunque es una entidad subdiagnosticada, en la co- 
horte de sueño de Wisconsin, en un grupo de individuos 
entre los 30 y 60 años se describe una prevalencia de 
SAHOS de 4% en hombres y 2% en mujeres (3, 23, 
24). En nuestro estudio se encontró una prevalencia 

Tal como se describe en la literatura, en nuestro 
estudio se encontró una alta frecuencia de hipertensión 
arterial en los pacientes con SAHOS (114 pacientes, 
45,6%). mientras que en el grupo de pacientes sin 
SAHOS fue de 37% (p=0,02). Asf..mismo, entre toda 
la población estudiada se encontró una prevalencia 
de 9,3% para diabetes mellitus y de 19% para hipoti- 
roidismo. 

De otra parte, se analizó la correlación entre la 
escala de Epworth y el IAH y no se halló asociación ni 
con un punto de corte de 1 O (r=O, 13) ni con uno de 18 
(r=0,096) (Figura 3). 

DISCUSIÓN 

El SAHOS se considera un problema de salud 
pública, teniendo en cuenta su prevalencia, impacto 

1.00 

0,75 

0,50 

0,25 

º·ºº 
0.00 0.25 0.25 0.75 

1 - Especificidad 
1.00 

Área bajo curva ROC = 0.4647 

Figura 3. Escala de Epworth y SAHOS. 

Tabla 3. Frecuencia de comorbilidades en pacientes con y sin SAHOS. 

HTA DM EC HTP ASMA EPOC Hipo. ICC Oepr, RGE ANS 

SAHOS 114 23 25 37 13 41 43 22 33 36 41 
(53%) (10,6%) (11,6%) (17,2%) (6%) (20%) (10.2%) (15,3%) (16,7%) (19%) 

NoSAHOS 26 4 1 13 6 9 10 3 8 9 12 
(37.6%) (5,7%) (1.4%) (18,8%) (8.6%) (13%) (14,4%) (4,34%) (11.5%) (13%} (17.3%) 

Hombres 79 11 21 26 8 29 22 16 9 22 24 
(45,9%) (6,3%) {12.2%) (15,1%) (4,6%) (16,8%) (12,7%) (9,3%) (5,2%) (12.7%) (13,9%) 

Mujeres 85 19 11 35 14 34 39 15 35 28 34 
(57%) (12,7%) (7,38%) (23.4%) (9,4%) (22.8%) (26,1%) (10%) (23,4%) (18,7%) (22,8%) 

HTA: hipertensión arterial, DM: diabetes mellitus, EC: enfermedad coronaria, HTP: hipertensión pulmonar, Hipo: hipotiroidismo, ICC: insuficiencia 
cardiaca congestiva, Depr: depresión, RGE: reflujo gastroesofágico, ANS: ansiedad. 
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de 66% de la entidad en la población estudiada. De 
esta manera tres de cada cuatro pacientes sometidos 
a polisomnografía en el laboratorio de sueño del HUSI, 
tenían SAHOS. 

Al igual que lo reportado en la literatura, en este 
estudio se evidenció una alta prevalencia de obesidad 
y SAHOS en la población estudiada. 

Es importante anotar que estos datos no reflejan la 
prevalencia del SAHOS en la población general ya que 
de alguna manera los pacientes analizados tenían al- 
guna indicación clínica (ronquido o somnolencia diurna) 
para la realización del polisomnograma, lo que podría 
explicar en parte la alta presencia de estudios positivos 
en la población estudiada. 

Igualmente, dicha población se caracterizaba por 
tener un mayor número de comorbilidades a diferencia 
del grupo de no SAHOS, de ahí que los autores de este 
articulo crean que esto podría deberse a que la mayoría 
de los pacientes con SAHOS eran obesos y en estos 
usualmente se encuentra mayor frecuencia de otras 
enfermedades asociadas. 

En un subgrupo de pacientes analizados se deter- 
minó que un tercio de los aquellos sin SAHOS tenían 
síndrome metabólico y que la mitad de quienes tenían 
SAHOS padecían la enfermedad, aunque con una dife- 
rencia estadísticamente no significativa, lo cual puede 
atribuirse a la pequeña muestra de pacientes. 

Esta asociación entre SAHOS y síndrome meta- 
bólico se puede explicar por la presencia de actividad 
inflamatoria aumentada, lo cual es motivo de estudio 
por parte de varios autores (3, 4 ). Trabajos realizados 
en animales y unos pocos en humanos, muestran que la 
hipoxia a corto y a largo plazo puede generar alteración 
en la homeostasis de la glucosa, con aumento en los 
niveles de insulina y disminución en la acción y sensi- 
bilidad a la misma, y que este hecho se ha atribuido, 
entre otras razones, a la liberación de citocinas inflama- 
torias como interleucina 6, factor de necrosis tumoral 
alfa, proteína C reactiva, aumento en la activación de 
los monocitos y linfocitos, alteración neuroendocrina, 
cambios en la liberación de adipocinas (bajos niveles 
de leptina, adiponectina, resistina) y actividad simpática 
elevada, que estimula la liberación de ácidos grasos no 
esterificados y disminuye la sensibilidad a la insulina (4). 

Otros de los datos analizados en nuestro estudio 
fue la correlación entre el puntaje de la escala de som- 
nolencia de Epworth y el IAH. Johns y colaboradores, 
encontraron una pobre correlación entre la escala de 
Epworth y el IAH (r=0.550) y asociación entre esta 

Volumen 24 Número 1 

escala y la severidad del SAHOS (1-4); sin embargo, 
esta correlación fue estadísticamente significativa para 
el SAHOS severo y no hubo mayor diferencia entre el 
SAHOS leve y el moderado (35). 

En nuestro estudio no hubo correlación entre la 
escala de Epworth y el IAH; no obstante, es claro que 
esta escala se caracteriza por cierta subjetividad y por 
consiguiente puede estar influida por múltiples factores. 
Sería interesante realizar más estudios que analicen 
esta correlación en nuestra población e incluso plantear 
la necesidad de crear una forma más objetiva de evaluar 
la somnolencia. 

Como ya se expresó, en Colombia existen pocos 
datos acerca de la prevalencia y las características del 
SAHOS en adultos, de tal manera que este estudio 
podría constituir el punto de partida para otros, teniendo 
en cuenta que el SAHOS constituye un factor de riesgo 
cardiovascular importante controlable y, por qué no, 
prevenible. Así mismo, sería interesante ver el compor- 
tamiento de los diferentes parámetros inflamatorios ya 
mencionados en pacientes a la altura de Bogotá, puesto 
que los estudios originales generalmente se han llevado 
a cabo a nivel del mar. 

Finalmente, al Igual que lo describen otros autores, 
en nuestro estudio se encontró alta coexistencia del 
síndrome metabólico, SAHOS e hipertensión arterial, 
con lo cual se corrobora que estos pacientes constituyen 
un grupo de alto riesgo carotovascuíar en quienes debe 
hacerse vigilancia e intervención tempranas. 

La coexistencia del síndrome metabólico y SAHOS 
puede potenciar el peso de los factores de riesgo (por 
alteraciones en oxigenación y ventilación) y debe ser 
considerada como una situación de mayor riesgo car- 
diovascular. 
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Hallazgos broncoscópicos de pacientes con infección por 
VIH y neumonía por Pneumocystis jirovecii pneumonia en 
el Hospital Universitario San Ignacio 
BBronchoscopic findings in patients with HIV infection and Pneumocystis 
jirovecii pneumonia at Hospital Universitario San Ignacio 
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RESUMEN 
Introducción: el pulmón es uno de los órganos más afectados en los pacientes con infección por VIH, en especial por 
infecciones oportunistas, entre ellas la neumonía por Pneumocystis jirovecii (PCP). 
Objetivo: describir los hallazgos broncoscópicos y radiológicos más frecuentes en pacientes con infección por VIH en 
quienes se confirmó neumonía por Pneumocystis jirovecii en el Hospital Universitario San Ignacio, desde enero de 2005 
hasta enero de 201 O. 
Diseño: estudio descriptivo de corte transversal. 
Materiales y métodos: de 1.880 historias clínicas revisadas, se seleccionaron 40 pacientes que fueron hospitalizados 
con diagnóstico de infección por VIH y que tenían toda la información clínica, radiológica y broncoscópica. 
Resultados: 74% de los pacientes tenía un conteo de CD4 menor a 200 células. El hallazgo broncoscópico más frecuente 
fue traqueobronquitis; en la radiografía de tórax se observaron infiltrados intersticiales y alveolares difusos y en la TACAR 
de tórax 92,3% de los easos presentaron infiltrados en vidrio esmerilado. 
Conclusiones: en pacientes con infección por VIH y neumonía por PCP, el hallazgo broncoscópico más frecuente fue 
traqueobronquitis; en el TACAR el infiltrado en vidrio esmerilado fue el predominante. 
Palabras clave: broncoscopia, VIH, lavado broncoalveolar, Pneumocystis. 

ABSTRACT 
lntroduction: the lung is one of the most compromised organs in patients with HIV infection, especially by opportunistic 
diseases, including Pneumocystis jirovecii pneumonia (PCP). 

Objective: to describe the most frequent bronchoscopic and radiologic findings in patients with HIV mrecnon and confirmed 
Pneumocystis jirovecii pneumonia at Hospital Universitario San Ignacio, over the period from January 2005 to January 201 O. 

Design: descriptive cross-cut study. Materials and methods: 1.880 clinical records were reviewed; 190 patients, who had 
been hospitalized with diagnosis of HIV infection and had complete clinical, radiologic, and bronchoscopic information. 
were included. 

Results: 74% of the patients hada CD4 count s 200 cells. The most frequent bronchoscopic finding was trachoobronchitis. 
Chest films showed diffuse interstitial and alveolar infiltrates, and in 92,3% of cases ground glass infiltrates appeared on 
high-resolution chest scans. 

Conclusions: in patients with HIV infection and PCP, the most frequent bronchoscopic finding was tracheobronchitis; and 
ground glass infiltrates were predominan! on high-resolution chest scans. 

Keywords: bronchoscopy, HIV, bronchoalveolar lavage, Pneumocystis. 
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Hallazgos broncoscópícos de pacientes con infección ... 

INTRODUCCIÓN 
La epidemia de VIH/SIDA se ha convertido en uno de 

los problemas de salud pública más importantes de las 
últimas dos décadas. En Colombia, desde el inicio de la 
epidemia en 1983 y hasta 2007. se había reportado un 
total acumulado de 57.489 casos de infección por virus 
de inmunodeficiencia humana (VIH), cerca de 24.000 
de los cuales fallecieron (1 ). 

Es bien sabido que el pulmón es uno de los órganos 
más afectados por infecciones oportunistas en pacien- 
tes inmunocomprometidos por VIH (1). El espectro de 
estas manifestaciones va desde patologías asintomáti- 
cas, hasta eventos fatales. La probabilidad de presentar 
alguno de estos desórdenes está influenciada directa- 
mente por el grado de inmunosupresión del paciente 
( conteo de linfocitos CD4 ), el uso de terapia antirretro- 
viral (TARV). sus características demográficas y el uso 
de profilaxis para agentes involucrados habitualmente 
en infecciones asociadas con el VIH (1, 2). 

La infección causada por Pneumocystls jirovecii 
(PCP) fue la primera infección oportunista descrita en 
pacientes con VIH y es la que causa mayor morbilidad 
y mortalidad. Ya que el Pneumocystis jírovecii no puede 
ser cultivado in vítro, su diagnóstico se puede confirmar 
sólo con la demostración directa del organismo en una 
muestra derivada directamente del pulmón (1 ). Se ha 
descrito que la broncoscopia con lavado broncoalveolar 
(LBA) establece el diagnóstico hasta en 90% de los 
casos (1 ). 

En un estudio realizado por Cherlino en Chile, en un 
periodo de 55 meses donde se registraron 236 egresos 
hospitalarios por enfermedades respiratorias asociadas 
al VIH, se encontró que 38% de las infecciones corres- 
pondían a Pneumocystis jírovecií, 25% a neumonías 
bacterianas, 14% a micobacterias y 1,7% a otras infec- 
ciones. Las enfermedades neoplásicas representaron 
el 5, 1 %, en su mayoría sarcoma de Kaposi (1 ). 

Estos últimos hallazgos son diferentes a los repor- 
tados en el resto del mundo con mayor incidencia de 
PCP en Latinoamérica. Es esta la principal motivación 
para desarrollar este estudio con el objetivo de conocer 
la epidemiología local. 

MATERIALES Y MÉTODOS 
Estudio llevado a cabo en el Hospital Universitario 

San Ignacio desde enero de 2005 hasta enero de 201 O, 
de tipo descriptivo de corte transversal, en el que se 
incluyeron pacientes mayores de 18 años con diagnós- 
tico confirmado de infección por VIH por una prueba de 

Cañas y cols. 

Western blot positiva. Fueron llevados a broncoscopia 
con lavado broncoalveolar y/o biopsias transbronquiales 
como parte del estudio de sintomatología respiratoria 
y hallazgos anormales en imágenes pulmonares, con- 
firmando el diagnóstico de PCP. 

Los criterios de exclusión fueron: inmunosupresión 
secundaria a otras causas diferentes al VIH, estado 
postrasplante de cualquier órgano o tejido, presencia 
de neoplasias hematológicas no relacionadas con el 
VIH, individuos bajo tratamiento inmunosupresor este- 
roideo o citotóxico, antecedente de diabetes mellitus y 
la presencia de neutropenia al momento del ingreso a 
la institución. 

El análisis se realizó a través de estadística descrip- 
tiva con medidas de tendencia central para las variables 
continuas y cálculo de frecuencias para las variables 
categóricas. 

RESULTADOS 
Se revisaron en total 1.880 historias clínicas, y se 

encontraron 40 pacientes que cumplían los criterios 
para ingresar al estudio y que tenían toda la información 
necesaria. La mediana de la edad de la población fue 
39 años, con predominio masculino y procedencia del 
área metropolitana (Tabla 1 ). 

Tratamiento antirretroviral y profilaxis 
Al ingreso, las dos terceras partes de los pacien- 

tes se encontraba sin tratamiento antirretroviral y de 

Tabla 1. Características demográficas de los pacientes 
incluidos. 

Variables Resultados .. - ' 
Edad (años) 39,15 ± 9,6 
Hombres(%) 38 (84,21) 
Mujeres(%) 2 (15,79) 
Residencian(%) 

Bogotá 36 (86,32) 
Rural 2 (6,32) 
Otra ciudad 1 (5,79) 
Sin datos 1 (1.58) 

Tabaquismo n(o/o) 8 (25,42) 
Años diagnóstico 3.4 ± 3,95 
Conteo de CD4 cel/mm 138,1±147,1 
Tratamiento antiretroviral n(%) 12 
Sin tratamiento 28 
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Terapia antirretroviral 
Al evaluar la relación entre el diagnóstico y la presen 

cía de tratamiento antirretroviral, se observó que la PCF 
fue más frecuente en pacientes que se encontraban sir 
dicha terapia. 

DISCUSIÓN 

nes menores del procedimiento; dentro de éstas la má: 
usual fue la hipoxemia en dos pacientes (7,8%), seguid: 
por tos incoercible en dos sujetos. No hubo complica 
ciones mayores definidas como muerte relacionada cor 
el procedimiento, falla respiratoria, sangrado mayor � 
neuma o hemotórax. 

Volumen 24 Número ; 

Uno de los primeros estudios reportados en la lite· 
ratura que evaluó la utilidad de la broncoscopia en e 
diagnóstico de infección respiratoria en pacientes con 
VIH, fue desarrollado por Broaddus (1) en 1985. En éste 
se reportó una sensibilidad del 96% para la broncos- 
copia, de 86% para el BAL y de 87% para las biopsias 
transbronquiales en patologías infecciosas pulmonares. 
De igual forma, se mostró el predominio de la infección 
por Pneumocystis jiroveci en 57% de los casos, segui- 
da por otros patógenos como citomegalovirus (43%). 
Mycobacterium avium ( 10% ). Cryptococcus neoformans 
(2%) y Mycobacterium tuberculosis (2%). 

Otro estudio que evaluó la broncoscopia en este 
grupo de pacientes fue el realizado por Taylor (1 ). quien 
de manera retrospectiva, a través de la realización de 
LBA, mostró que con el paso del tiempo la PCP ha dis- 
minuído hasta 20% debido a la introducción de la terapia 
antirretroviral y el empleo profilaxis; este hallazgo fue 
confirmado por el estudio de Taggart (1 O), quien además 
mostró, con fundamento en revisiones de la base de 
datos del Royal Free Hospital HIV Center (Londres UK}, 

Disnea Expedoracíón Dolor 
pleurftico 

Figura 2. Porcentaje de slntomas respiratorios en los pacientes 
incluidos. 
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Diagnóstico 
En la radiografía de tórax se observaron infiltrados 

intersticiales (61,9%) y alveolares (42,8%) difusos en 
la mayor parte de los casos y nodulares en 14,2%; en 
la tomografía de tórax de alta resolución (TACAR) de 
tórax, realizada en 61 % de los pacientes, se observaron 
infiltrados en vidrio esmerilado en 92,3%. En la mayoría 
de pacientes el diagnóstico de PCP se realizó mediante 
citología en lavado bronquial y/o lavado broncoalveolar 
(95%); sólo tres pacient�s tuvieron confirmación diag- 
nóstica con biopsia transbronquial. 

aquellos que estaban en tratamiento el más frecuente 
fue inhibidores de transcriptasa reversa no nucleósido. 
El 74% de los pacientes mostró un conteo de CD4 
inferior a 200 células (Figura 1 ). De los 40 pacientes, 
siete ( 17,5%) recibían profilaxis con trimetoprim- 
sulfametoxazol. � 
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Sintomatología 
El síntoma más frecuente fue la tos seguida de 

disnea (Figura 2). La presentación más común fue la 
combinacion de tos, expectoración y disnea. El 6% de 
los pacientes fueron asintomáticos; de los síntomas 
constitucionales el más común fue fiebre, que se ma- 
nifestó en 80%. 

Broncoscopia 
A todos los pacientes se les hizo broncoscopia, en- 

contrando traqueobronquitis en fa mitad de ellos como 
hallazgo más frecuente, seguido de 40% de estudios 
normales desde el punto de vista endoscóplco. Casi a 
todos los pacientes se les realizó lavado broncoalveolar 
(Figura 3). 

La exploración del árbol respiratorio fue completa 
excepto en cinco pacientes que sufrieron compficacio- 

Figura 1. Distribución de los pacientes de acuerdo al conteo de 
linfocitos CD4. 
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siete (17,5%) recibían proñlaxis con trimetoprim- 
sulfametoxazol. 
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sencia de traqueobronquitis y en TACAR de tórax la 
ocurrencia de infiltrado en vidrio esmerilado. Un bajo 
porcentaje requirió biopsia transbronquial para el diag- 
nóstico. lo que está de acuerdo con la buena sensibili- 
dad reportada del lavado broncoalveolar. 
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CONCLUSIONES 
En pacientes con infección por VIH y diagnóstico de 

neumonía por Pneumocystis jirovecii la broncoscopia 
demostró ser un procedimiento muy seguro, con baja 
tasa de complicaciones menores. 

El hallazgo broncoscópico más común fue la pre- 
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un descenso significativo en la necesidad de fibrobron- 
coscopia en pacientes con tratamiento antirretroviral y 
aumento en el conteo de linfocitos CD4, así como de la 
incidencia de neumonías bacterianas y de tuberculosis, 
y disminución en la incidencia de sarcoma de Kaposi. 

En la actualidad la neumonía bacteriana se con- .. 
sidera como la infección del tracto respiratorio más 
documentada en pacientes con VIH en los Estados 
Unidos y su incidencia aumentó desde el inicio de la 
TARV combinada, reemplazando a la PCP, con inci- 
dencias reportadas en algunas series de 8,5 casos por 
100 personas año en mujeres infectadas con VIH. ocho 
veces mayor a la población sin este padecimiento ( 1-3). 

La presentación de la PCP en nuestra población 
ocurrió en rangos similares a los descritos en el mundo 
según el conteo de CD4. Nuestra epidemiología posee 
una característica que podría denominarse "transtcional" 
entre los estudios efectuados en las primeras épocas de 
la infección y los posteriores al uso de la terapia antirre- 
troviral, ya que en nuestros pacientes sólo la mitad se 
encontraba bajo tratamiento y una parte representativa 
tenía diagnóstico reciente de VIH. 

Figura 3. Hallazgos en la broncoscopia. 

Hallazgos broncoscópicos de pacientes con infección ... 



Una causa poco frecuente de elevación sn la presión pulmonar 

hipoxemia y un ecocardiograma transtorácico con leve 
elevación de la presión sistólica en la arteria pulmonar 
(PAPs), estimada entre 42-45 mm Hg como único ha- 
llazgo ecocardiográfico anormal. 

La radiografía de tórax (Figura 1) mostró aumento 
del tamaño de la arteria interlobar y del tronco de la 
arteria pulmonar izquierda, lo cual sugirió hipertensión 
pulmonar, con disminución de la vascularización y sig- 
nos de pérdida de volumen en el hemitórax izquierdo. 

En una paciente con disnea e hipertensión pulmonar 
"posible" (PAPs 35-50 mm Hg) por ecocardiograma, sin 
etiologías izquierda (grupo II OMS) ni pulmonar (grupo 
111 OMS) evidentes según los estudios iniciales, se pro- 
cedió con la realización de una gammagrafía pulmonar 
de ventilación y perfusión (V/Q) con el objetivo de do- 
cumentar un origen embólico (Figura 2). La distribución 
de la ventilación en el estudio fue normal mientras que 
la perfusión mostraba exclusión completa del pulmón 
izquierdo, lo cual indicaba obstrucción vascular pro- 
bablemente localizada a nivel de la arteria pulmonar 
izquierda por causa intrínseca (coágulos o tumor) o 
extrínseca (ganglios, tumor, fibrosis mediastinal). 

La angiografía por tomoqrafla computarizada de 
tórax (angio-TAC) solicitada para .9aracterizar estos 
hallazgos, evidenció ausencia de paso del medio de 
contraste desde la arteria pulmonar izquierda hacia 
las arterias lobares y segmentarias (las cuales podían 
no obstante ser identificadas), así como aumento de la 
circulación colateral y signos de pérdida de volumen del 
pulmón izquierdo (Figura 3). No se observaron defectos 
de llenamiento contralaterales ni alteraciones a nivel de 
mediastino o en el parénquima pulmonar. 

El estudio posterior de la hemodinámica pulmonar 
confirmó una elevación leve de la presión en la arteria 
pulmonar (41/17/26 mm Hg) (sistólica, diastólica y me- 
dia, respectivamente), con presiones de enclavamiento 
(PAOP) y de aurícula derecha normales (13 y 6 mm 
Hg, respectivamente). El gasto y el índice cardiacos 
determinados por termodilución, también fueron nor- 
males (4,8 Umin, 3 l/min/m2) al igual que la resistencia 
vascular pulmonar (RVP) (166 din/s-cm" o 2 U Wood). 
El diagnóstico fue interrupción de la arteria pulmonar 
(en este caso izquierda), cuya naturaleza congénita ha 
permitido una adaptación fisiológica que explica las ma- 
nifestaciones clínico-radiológicas descritas y la mínima 
repercusión hemodinámica a pesar de la obliteración 
del 50% del lecho vascular pulmonar. 

Para concluir el estudio, se evaluó la capacidad de 
ejercicio mediante la prueba de marcha de 6 minutos 
(PM6M) y la prueba de esfuerzo cardiopulmonar incre- 
mental (PECP), la cual fue norma en ambas (Tabla 1 ). 

Ví/laquírán 

Figura 1. Radiología simple de tórax (proyección posteroanterior) 
que muestra incremento del tamaño de la arteria inferfobary del tronco 
de la arteria pulmonar izquierda, asociado a pérdida de volumen y 
disminución de la vascularización del hemitórax izquierdo. 

Tabla 1. Respuesta fisiológica durante la prueba de mar- 
cha de 6 minutos y la prueba de esfuerzo incremental. 

Final 

Distancia PM6M (m) 633 
PECP 

Carga, W 103 
vo2, mUkg/min 22 
VE, Umin 49 

FC, laUmin 144 

02 lat, ml 8,8 
VDNT 0,28 
PetC02 34 
PaC02, mm Hg 38,8 
Pa02, mm Hg 60,8 
Sa02, % 87 
A-a02 mm Hg 17 

Los datos son presentados como valores absolutos. El valor repor- 
tado durante la PM6M corresponde al mejor valor de tres intentos y 
al final del minuto 6. Los de la PECP corresponden a los obtenidos 
en ejercicio máximo. PM6M: prueba de marcha de 6 minutos, PECP: 
prueba de esfuerzo cardiopulmonar, V02: consumo de oxigeno; VE: 
ventilación minuto; FC: frecuencia cardiaca; 02 lat: oxigeno latido; VD/ 
VT: espacio muerto, PetC02: presión espiratoria final de CO,; PaC02: 

presión parcial de dióxido de carbono en sangre arterial; Pa02: presión 
parcial de oxígeno en sangre arterial; Sa02: saturación de oxígeno en 
sangre arterial; A-a02: gradiente alvéolo-arterial de oxigeno. 
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Figura 2. Gammagrafía pulmonar de ventilación/pet1usión con distribución homogénea de la ventilación pero con alteración y exclusión de 
campo pulmonar izquierdo en la pet1usión. 
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Fallot, una de las más frecuente (4). La interrupción di 
la arteria pulmonar derecha por su parte, se clasificr 
en tres categorías (5): 

1. Con cortocircuito asociado de izquierda a derech: 
(usualmente ductus arterioso). 

2. Con hipertensión pulmonar asociada. 
3. Sin hipertensión pulmonar. 

Los individuos de las categorías 1 y 2 rara vez se 
breviven más allá de la infancia; mientras que los de 
grupo 3 generalmente llegan a la edad adulta y pasa 
inadvertidos hasta ser diagnosticados accidentalmente e 
consultar por hemoptisis y/o neumonías a repetición (s: 

DISCUSIÓN 
La interrupción proximal de la arteria pulmonar es 

una anomalía vascular muy poco frecuente, con una 
prevalencia estimada de 1/200.000 (1) y una mortalidad 
que oscila alrededor de 7% (2). Debido a la interrup- 
ción del flujo, la perfusión se hace a través de vasos 
sistémicos mediante la formación de colaterales que 
generalmente proceden de las arterias bronquiales, 
intercostales, mamarias, subclavia o las arterias inno- 
minadas (3). 

Cuando la interrupción es de la arteria pulmonar 
izquierda, lo cual es aún más inusual, suelen asociarse 
otras anomalías congénitas, entre ellas la tetralogía de 
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Una causa poco frecuente de elevación en la presión pulmonar 

Figura 3. Angio- TAC de tórax con ausencia de paso del medio de 
contraste hacia las arterias /abares y segmentarlas izquierdas. con au- 
mento de la circulación colateral y pérdida de volumen del hemltórax. 

Aunque hasta en 30% son asintomáticos (1, 6), los 
síntomas más frecuentes son: tos, disnea, neumonías 
a repetición (37%) y hemoptisis (10-20%), la cual es 
secundaria a ruptura de las colaterales hipertróficas (7). 
Entre 20% a 25% cursan con hipertensión pulmonar (1, 
3), y aunque no son claros los factores que determinan 
su presencia o ausencia, sí suele de;encadenarse tras 
condiciones especiales como el embarazo o la expo- 
sición a la altura. 

Los hallazgos radiológicos que se describen son los 
mismos que han sido reportados previamente (8, 9). El 
diagnóstico definitivo se realiza al observar en la angio- 
TAC o la angiografía, interrupción del trayecto vascular 
de la arteria, con dilatación vascular pre-estenótica y 
aumento de la circulación colateral (1 O). La presencia de 
alteraciones en el parénquima (bronquiectasias, signos 
de atrapa miento de aire) o de otros defectos vasculares 
(arterias centrales, segmentarías o subsegmentarias), 
obliga a considerar como diagnóstico diferencial enti- 
dades como el síndrome de Swyer-James, la embolía 
pulmonar crónica y el sarcoma de la arteria pulmonar 
(1, 10). 

En el caso que se expone, similar a los reportes 
previos (1, 16) existe aparición de síntomas inespe- 
cíficos solo hasta la edad adulta. El enfoque de estos 
síntomas condujo a la realización de un ecocardiogra- 
ma en el cual se estimó hipertensión pulmonar, lo que 
sumado a las alteraciones en la función pulmonar y 
los hallazgos radiológicos, estableció una probabilidad 
intermedia o "posible" de hipertensión pulmonar (PSAP 
42-45 mm Hg) (11 ). No toda elevación de la PAPs en el 
ecocardiograma es una hipertensión arterial pulmonar 

Villaquirán 

ni necesita un tratamiento "específico". El algoritmo 
diagnóstico para el estudio de la hipertensión pulmonar 
( 11 ), permite identificar las entidades que con mayor 
frecuencia cursan con hipertensión pulmonar, una con- 
dición "hemodinámica y fisiopatológica" común donde 
el manejo habitual es el de la patología que la origina. 

El algoritmo también es útil para el estudio y diag- 
nóstico de entidades poco frecuentes que son causa de 
hipertensión pulmonar como en nuestro caso. Cuando 
las causas más frecuentes han sido descartadas (car- 
diaca izquierda, hipoxémica crónica, tromboembólica) y 
no existe explicación para la hipertensión pulmonar, en 
el diagnóstico debe considerarse la hipertensión arterial 
pulmonar, una entidad patológica propia de la circula- 
ción pulmonar, caracterizada por vasoconstricción y 
remodelado vascular que sí requiere un tratamiento 
específico luego de su confirmación hemodinámica. 

En el caso, aunque los valores de la hemodinámica 
pulmonar cumplirían con los de una hipertensión pul- 
monar precapilar o una hipertensión arterial pulmonar 
(PAP media 26 mm Hg y PAOP 13 mm Hg) (12), son 
en realidad el resultado de una disminución del área 
transversal vascular pulmonar ( obstrucción arterial 
pulmonar izquierda) y no de un verdadero fenómeno 
de remodelado vascular (hipertensión arterial pulmonar) 
o trombosis (embolia, tumor), en donde característi- 
camente existe mayor elevación de la RVP (en este 
caso normal). Por tanto, aunque existe una elevación 
en el ecocardiograma de la PAPs y en la hemodiná- 
mica de la PAPm, no puede considerarse en realidad 
como hipertensión arterial pulmonar y no habría lugar 
para un tratamiento específico. Debido a la ausencia 
de hemoptisis, infecciones a repetición o hipertensión 
pulmonar y a la tolerancia al ejercicio normal, se optó 
por un seguimiento clínico y funcional estrecho con el 
fin de vigilar su aparición a futuro. 

En conclusión, la interrupción de la arteria pulmonar 
es una entidad poco frecuente, que puede o no cursar 
con hipertensión pulmonar, en donde el algoritmo diag- 
nóstico también ayuda a orientar la secuencia de estu- 
dio y la interpretación cuidadosa del comportamiento 
hemodinámico evita indicar medicamentos de alto costo 
y efectos secundarios, que en la actualidad no tienen 
evidencia de su utilidad en este grupo de pacientes. 
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Figura 1 Radiografla de tórax con consolidación en lóbulo inferior izquierdo y opacidades reticulares basales y parahlliares derechas. 
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broncoalveolar que mostró histiocitos 95%, linfocitos 
5%, coloraciones Gram, ZN, Grocott, PAS y cultivo para 
micobacterias negativos. 

Ingresó al hospital con cuadro clínico de tres oras 
de evolución de edema y dolor en miembro inferior 
izquierdo, con flictenas e incapacidad para la marcha, 
asociado a disnea de pequeños esfuerzos de aparición 
súbita, con evidencia de taquicardia al examen físico, 
roncus en el tercio inferior del hemitórax izquierdo, 
frialdad y cianosis en miembro inferior izquierdo. Gases 
arteriales con pH 7,48, pC02 25 mm Hg, p0242 mm Hg. 
HC03 19,9 mm Hg, Sa02 82%; creatinina 0,69 mg/dl, 
nitrógeno ureico 11,9 mg/dl; hemograma con velocidad 
de sedimentación de 35 mm, hemoglobina 12,1 g/dl, 
hematocrito 36%, leucocitos 8.500, neutrófilos 80% y 
plaquetas 241.000. 

La radiografía de tórax mostró consolidación que 
comprometía todo el lóbulo inferior izquierdo y opaci- 
dades de tipo reticular basales y parahiliares derechas 
(Figura 1 ). Entre tanto, la ecografía doppler venosa de 
miembros inferiores reveló trombosis venosa profun- 
da de todo el sistema venoso hasta la ilíaca externa, 
trombosis venosa superficial en la parte proximal de la 
vena safena interna y distal de la vena safena externa, 
con flegmasía cerúlea dolens. Fue valorado por cirugía 
vascular, y se realizó trombólisis dirigida con coloca- 
ción de filtro de vena cava, con control de flebografía 
que documentó restablecimiento de flujo venoso en la 
extremidad. 

REPORTE DE CASO 
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A continuación se describe el caso de un paciente 
sintomático respiratorio crónico que debutó con cuadro 
de trombosis venosa profunda y flegmasía cerúlea 
dolens en quien durante la estancia hospitalaria se 
documentó tuberculosis pulmonar activa. 

so de daño endotelial y en trombogénesis. Así mismo, 
en estos pacientes se ha encontrado un aumento de 
los niveles de fíbrinógeno y de factor VII (5, 9). 

En revisiones retrospectivas dél National Research 
lnstitute of Tuberculosis and Lung Oisease en Irán, de 
un total de 3.293 pacientes con tuberculosis, 46 pre- 
sentaron enfermedad tromboembólica, con lo cual se 
demostró que es una asociación frecuente. Teniendo 
en cuenta que la tuberculosis es una enfermedad con 
alta prevalencia en todo el mundo, se ha sugerido la 
tromboprofilaxis como prioridad en pacientes con tu- 
berculosis (1, 2). 

Paciente de género masculino, de 53 años, con 
antecedente de tabaquismo de 25 paquetes/año, con 
clínica de un año de tos con expectoración amarillenta 
y pérdida de 13 kilogramos de peso. Una tomografía 
computadorizada de tórax (TAC) realizada ocho meses 
previos al ingreso, mostró consolidación extensa del 
lóbulo inferior izquierdo, enfisema centroacinar mode- 
rado y escasas bronquiectasias cilíndricas en el lóbulo 
inferior derecho. Se realizó broncoscopia con lavado 
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Tuberculosis y enfennedad tromboembólica venosa 

Por alta sospecha clínica de tromboembolismo 
pulmonar (puntaje de Wells de 5), se realizó angio- 
TAC de tórax, la cual fue negativa y mostró extensa 
consolidación de la totalidad del lóbulo inferior izquier- 
do, signos de aumento del volumen del mismo, varias 
colecciones líquidas en su interior y escaso derrame 
pleural izquierdo, y en el pulmón derecho múltiples 
nódulos y opacidades centrilobulillares tipo árbol en 
gemación localizados en todos los lóbulos pulmonares 
especialmente en el inferior (Figura 2). 

Se consideró que los hallazgos eran consecuentes 
con neumonía abscedada del lóbulo inferior izquierdo 
y bronquiolitis infecciosa. En vista de la aparición de 
fiebre y taquicardia durante la hospitalización, se adi- 
cionó al manejo ampicilina/sulbactam. De otro lado, 
los hemocultivos fueron negativos a los cinco días de 
incubación. Las baciloscopias seriadas fueron positivas 
(dos cruces) y ante tuberculosis pulmonar, con función 
hepática y valoración oftalmológica normales, se inició 
tratamiento con isoniazida, rifampicina, etambutol y 
pirazinamida, con adecuada tolerancia. 

DISCUSIÓN 
Es bien conocido que las infeqciones respiratorias 

aumentan el riesgo de enfermedad tromboembólica 
venosa como embolismo pulmonar y trombosis venosa 
profunda. Con el resurgimiento de la tuberculosis en 
países desarrollados, se ha evaluado nuevamente la 
enfermedad tromboembólica venosa como una compli- 
cación de la tuberculosis, pese a que haya tenido poca 
atención en la literatura mundial ( 10-12). 

Londoño y cols. 

La trombosis venosa pulmonar puede confirmarse 
en 3% a 4% de los adultos con tuberculosis, pero la 
incidencia real puede ser cercana al 10%, ya que puede 
pasar inadvertida (3). La tuberculosis pulmonar, similar 
a otros procesos infecciosos, puede causar trombosis 
por varios mecanismos: invasión local; compresión ve- 
nosa por crecimiento ganglionar; estado transitorio de 
hipercoagulabilidad atribuida a disminución de antitrom- 
bina 111, proteína C, niveles de fibrinógeno en plasma 
elevados e incremento de la agregación plaquetaria; 
estado inflamatorio sistémico que causa daño celular 
endotelial, y producción local y secreción de citocinas 
proinflamatorias, que inducen respuestas de fase aguda 
hepáticas que alteran los niveles de las proteínas de 
coagulación como el fibrinógeno y el factor VIII (1, 7, 13). 

Aunque la trombosis venosa durante la infección por 
tuberculosis se considera como un evento raro, algunos 
autores señalan que existe riesgo incrementado de 
padecerla a medida que aumenta la severidad de la 
tuberculosis y en casos diseminados y durante las pri- 
meras semanas de tratamiento antituberculoso (1, 13). 
Es importante el entendimiento de esta asociación para 
el diagnóstico y tratamiento oportunos a fin de prevenir 
desenlaces fatales (1 ). 

Un análisis retrospectivo llevado a cabo en 1980 
encontró que cerca de 3.4% de los pacientes con tu- 
berculosis presentó trombosis venosa pulmonar en las 
primeras dos semanas de tratamiento y el grupo italiano 
de Ambrosetti concluyó que la prevalencia fue de 0,6% 
en el primer mes de tratamiento, presentándose en cer- 
ca de un tercio de los casos en la primera semana (12). 

Figura 2. Angio-TAC de tórax. Extensa consolidación del lóbulo inferior izquierdo con varias colecciones líquidas en su interior. En el pulmón 
derecho múltiples nódulos y opacidades centrilobuli/lares tipo árbol en gemación. 
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La mayoría de los reportes se han dado en pacientes 
hospitalizados pero también puede ocurrir pocos días 
después del diagnóstico y de forma tardía en el curso 
de la enfermedad (1 ). 

Los costos de la hospitalización prolongada y los 
riesgos de la anticoagulación por largo tiempo así 
como las interacciones medicamentosas como las que 
ocurren con rifampicina, muestran la importancia de 
identificar el riesgo de enfermedad tromboembólica en 
pacientes con tuberculosis para la implementación de 
medidas profilácticas (3). 

CONCLUSIÓN 
Se reportó un caso de tuberculosis pulmonar se- 

vera asociado a enfermedad tromboembólica venosa, 
en ausencia de un factor de riesgo específico, con 
presentación tardía en el curso de la enfermedad. Se 
recomienda hacer énfasis en el alto índice de sospe- 
cha, el diagnóstico temprano y la implementación de 
tratamiento a tiempo, con el objetivo de prevenir la 
enfermedad embólica venosa en estos casos. 
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El papel de la biopsia pulmonar es secundario y 
tendría lugar cuando los estudios no hayan permitido 
aclarar una etiología específica. Vale la pena anotar que 
con compromiso asociado de otro órgano y fundamen- 
talmente del riñón, debe preferirse,el estudio histológico 
de este. En caso que se haga biopsia pulmonar deberá, 
además del estudio usual, realizarse inmunofluores- 
cencia, ya que proporciona una información completa 
y orienta acerca de la causa de la hemorragia alveolar 
(8, 12, 13). 

En la serie de casos que se exponen se observa 
cómo la mayoría de las causas son de origen inmune, 
siendo la vasculitis asociada a ANCAS y el LES las 
más frecuentes. Este es el punto de partida de un se- 
guimiento a largo plazo de todos los casos, que dará 
información de la evolución y la morbimortalidad de la 
enfermedad. 
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Hemorragia alveolar difusa. Serie de casos en el Hospital 
Universitario San Ignacio 2010-2011 
Diffuse alveolar hemorrhage. Case series at Hospital Universitario San 
Ignacio, 20102011 
Luis Carlos Triana Moreno, MOY• 

RESUMEN 
La hemorragia alveolar difusa es un síndrome clínico, caracterizado por síntomas respiratorios asociados con anemia, 
junto con hallazgos, en la radiografía del tórax, de infiltrados de ocupación alveolar multilobar. además de hemoptisis 
(esta última no siempre presente). El abordaje diagnóstico incluye la confirmación de la hemorragia usualmente por medio 
de fibrobroncoscopia y determinación de la causa. La etiología es diversa; las causas más frecuentes siguen siendo las 
vasculitis ANCAS positivas, el lupus eritematoso sistémico, la enfermedad de Goodpasture y la asociación con medica- 
mentos. Se presentan los casos recogidos en los años 2010 y 2011 en el Hospital Universitario San Ignacio. 

Palabras clave: hemorragia alveolar difusa, ANCAS, lupus eritematoso sistémico. capllaritis, hemosiderófagos. 

ABSTRACT 
Diffuse alveolar hemorrhage is a clinical syndrome characterized by respiratory symptoms associated with anemia, to- 
gether wlth radiographic findings of multilobar alveolar occupatlon, besides hemoptysis (although nota constant finding). 
The diagnostic workup includes confirmation of hemorrhage, usually by bronchoscopy, and determination of the cause. 
The etiology is diverse; the most common causes continue to be the ANCA-positive vasculitides, systemic lupus erythe- 
matosus, Goodpasture disease, and drug-related. This article presents cases collected during the years 2011 and 2012 
at Hospital Universitario San Ignacio. 

Keywords: diffuse alveolar hemorrhage, ANCAs, systemic lupus erythematosus, capillaritis, hemosiderophages. 

Rev Colomb Neumol 2012; 24: 37-40. 

INTRODUCCIÓN 
El síndrome de hemorragia alveolar difusa es una 

entidad clínica infrecuente, pero con un impacto im- 
portante sobre la morbilidad y la mortalidad (1 ). pues 
suele afectar a los individuos en edad productiva y su 
abordaje diagnóstico debe ser reconocido con claridad 
para implantar medidas terapéuticas. Aunque las cau- 
sas son diversas (2), en general la mayoría de veces 
se circunscriben a unas pocas que incluyen vasculitis 
asociadas a los anticuerpos contra el citoplasma del 

neutrófilo (ANCAS) que son las más frecuentes (1-3), 
seguidas por otras como lupus eritematoso sistémico 
(LES), efectos secundarios de algunos medicamentos 
(anticoagulantes, antiagregantes) y hemosiderosis 
pulmonar idiopática (1, 4 ). 

Durante un periodo de 21 meses, desde enero de 
201 O y hasta septiembre de 2011, se recogieron los 
casos con diagnóstico de hemorragia alveolar difusa en 
el Hospital Universitario de San Ignacio. A continuación 
se presentan dos casos representativos. 
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REPORTE DE CASOS 

Caso 1 
Hombre de 36 años, arquitecto, con historia de en- 

fermedad renal crónica de etiología "desconcclda desde 
hace nueve años, en manejo con diálisis peritoneal. 
Consultó por cuadro de un mes de evolución de disnea 
progresiva, tos seca, hiporexia, astenia y adinamia. Fue 
valorado por Neumología por la presencia de una lesión 
nodular en el pulmón derecho; se realizó biopsia guia- 
da por tomografía computarizada (TAC) con patología 
compatible con neumonía en organización, razón por 
la cual recibió esteroides sistémicos, con resolución 
parcial de los síntomas. 

Diez meses después presentó tos hemoptoica, 
deterioro de la clase funcional. hiporexia y fiebre no 
cuantificada. La tomografía de tórax de alta resolución 
(TACAR) mostró nódulos en vidrio esmerilado y parches 
alveolares diseminados en ambos campos pulmonares 
(Figura 1 ); se realizó fibrobroncoscopia con lavado bren- 
coalveolar con I íquido de características hemorrágicas y 
en el estudio citológico con hemosiderófagos mayores 
al 80%, hallazgos compatibles con hemorragia alveolar. 
Dado el diagnóstico previo y el cuadro actual, se realizó 
biopsia pulmonar abierta�!.? cual mostró hemosiderófa- 
gos, capilaritis y necrosis en los vasos (Figura 2). 

En vista de los hallazgos y teniendo en cuenta una 
lesión renal establecida que fue aguda y de causa que 
indeterminada, se sospechó vasculitis de pequeños 
vasos, por lo que se tomaron e-ANCAS los cuales fueron 
positivos en una dilución de 1/20. Al confirmar el diag- 
nóstico de vasculitis pulmonar asociada a e-ANCAS, 
se inició tratamiento con bolos de metilprednisolona y 

Figura 1. Corte sagital de TACAR de tórax con parches de ocupa- 
ción alveolar y nódulos en vidrio esmerilado de distribución difusa. 
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posteriormente dosis decrecientes de corticoid�s. sis- 
témicos y azatioprina, con mejoría del cuadro clm_,co Y 
de los hallazgos radiológicos. Sin embargo, el paciente 
falleció un año después del diagnóstico por choque 
séptico refractario. 

Caso 2 
Paciente masculino de 28 años, natural y proceden- 

te de Puente Nacional, Santander. Con antecedente 
de LES diagnosticado desde los 17 años de edad, 
síndrome antifosfolípido asociado y nefropatía lúpica 
estadio IV, con múltiples recaídas y mala respuesta al 
tratamiento con corticoides, ciclofosfamida y rituximab. 

Consultó por cuadro de una semana de evolución de 
disnea progresiva hasta el reposo, sin hemoptisis y tos 
seca persistente; al exam en físico tenía palidez mar- 
cada, polipnea, taquicardia y estertores diseminados 
en ambos campos pulmonares. La TACAR de ingreso 
mostró infiltrados alveolares y vidrio esmerilado multi- 
lobares (Figura 3) y el hemograma anemia macrocítica. 

Con sospecha de hemorragia alveolar se realizó 
fibrobroncoscopia, la cual mostró sangrado activo de 
todos los segmentos y retorno de líquido de caracte- 
rísticas hemorrágicas; en la citología se observaron 
hemosiderófagos del 100%. 

Con diagnóstico de hemorragia alveolar difusa 
asociada a LES, se administraron bolos de metilpred- 
nisolona y ciclofosfamida. El paciente progresó rápido 
a falla respiratoria hipoxémica, que requirió intubación 
orotraqueal y soporte ventilatorio; por la severidad del 
cuadro clínico se realizó plasmaféresis. Falleció por 
hemorragia alveolar refractaria y choque séptico de 
origen pulmonar. 

Figura 2. Biopsia abierta de pd:noo, con alvéolos ocupados por 
glóbulos rojos, hemosiderófagos y capíJaflúS. 



Hemorragia alveolar difusa 

Durante los años 2010 y 2011 en el Hospital Uni- 
versitario San Ignacio, se recolectaron en total siete 
casos de hemorragia alveolar difusa de etiología diversa 
(Tabla 1). 

DISCUSIÓN 
El síndrome de hemorragia alveolar difusa, es una 

entidad infrecuente; sin embargo, dado el impacto en 
términos de morbimortalidad ha merecido la atención 
de varios grupos en la literatura médica (5-7). 

En un estudio de cohorte retrospectivo reciente con 
más de 100 pacientes inmunocompetentes realizado 
en Francia (8), 48% de las causas fueron agrupadas 
como de etiología inmune, siendo las más frecuentes 
las relacionadas con vasculitis sistémicas asociadas 
a ANCAS y LES. Dentro de las causas no inmunes la 
más común fue la asociada a falla cardiaca congestiva, 
seguida por las de etiología infecciosa, barotrauma e 

Figura 3. Corte sagital de TACAR de tórax a nivel de lóbulos infe- 
riores con vidrio esmerilado y ocupación alveolar difusa. 

Triana 

idiopáticas. Dicha revisión confirma lo que otras series 
(6, 7) han mostrado, y es que la tríada clásica de pre- 
sentación clínica de hemoptisis, anemia e infiltrados 
de ocupación alveolar en la radiografía del tórax está 
presente en el momento de la consulta en alrededor 
del 40% de los casos y la hemoptisis está ausente en 
un tercio de los pacientes (8, 9). 

Diagnosticar hemorragia alveolar difusa y aclarar 
su etiología es un reto clínico; su mortalidad es par- 
ticularmente alta en los casos asociados a lupus eri- 
tematoso sistémico (aproximadamente 50%) (8, 10), 
falla cardiaca congestiva (8, 9) y vasculitis asociada a 
ANCAS (7, 8, 11 ). 

Iniciando por la sospecha clínica de hemorragia 
alveolar, el primer paso diagnóstico para confirmarla 
debe ser la realización de la fibrobroncoscopia la cual 
muestra la presencia de sangrado activo proveniente 
de diferentes luces bronquiales, y un lavado broncoal- 
veolar que es de color rojo franco o rosado. En caso de 
ausencia de estos hallazgos, el estudio citológico del 
lavado broncoalveolar con tinción de azul de Prusia, 
documenta los macrófagos cargados de hemosiderina, 
que cuando están presentes en un porcentaje mayor 
al 20%, indican una hemorragia alveolar (5, 6, 8, 12). 

Una vez confirmada la hemorragia, la búsqueda 
etiológica dependerá de las características clínicas 
asociadas, como compromiso de otros sistemas, en 
especial renal, importante para el diagnóstico de una 
causa inmune, los signos clínicos y ecocardiográficos 
para la falla cardiaca y los marcadores de inflamación 
aguda para los procesos infecciosos (8, 12). 

Los estudios serológicos son importantes cuando la 
sospecha de etiología inmune es alta. En este sentido es 
fundamental el estudio por inmunofluorescencia de los 
ANCAS (p y e) y los anticuerpos antinucleares (ANAS 
y anti DNA) en caso de que el diagnóstico de LES aún 
no se haya realizado (8, 9, 12). 

Tabla 1. Características de los casos de hemorragia alveolar. 

Caso Sexo Edad Causa Nefropatla Biopsia pulmonar Aféresis 

1 Masculino 36 e-ANCAS En diálisis Capilaritis No 
2 Masculino 28 LES GN en diálisis No Si 
3 Femenino 54 p-ANCAS GN en diálisis No Sí 
4 Femenino 64 Crioglobulinemia GNRP No Sí 
5 Masculino 41 Hemosiderosls Postras plante Si No 
6 Femenino 21 LES GN No Sí 
7 Femenino 70 p-ANCAS GN No sr 

GN: glomerulonefritis; GNRP: glomerulonefrítis rápidamente progresiva 
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CASO CLINICO 

pneumoniae, Bordetella pertussis e incluso Mycobac- 
terium tuberculosis (3). 

Paciente de género femenino, de seis meses de 
edad, cuyos padres consultaron por un cuadro clínico 
conformado por tos con expectoración de siete días de 
evolución, acompañado de fiebre desde el dla anterior 
al ingreso. En el examen físico se encontró febril, con 
temperatura axilar de 39ºC, taquipnea de 68 respira- 
ciones por minuto y frecuencia cardiaca de 156 latidos 
minuto, saturación arterial de oxigeno de 44% al am- 
biente, así como con tirajes intercostales y sibilancias 
espiratorias bilaterales. 

INTRODUCCIÓN 
La bronquiolitis obliterante es una enfermedad 

pulmonar obstructiva crónica poco frecuente (1 ); sin 
embargo, no es imposible que en algún momento se 
presente un paciente con esta patología en la atención 
diaria, aún más considerando la vecindad de nuestro 
país con el área geográfica de mayor incidencia. Gene- 
ralmente, en la población pediátrica suele presentarse 
posterior a una infección viral del tracto respiratorio 
inferior (2), producida por virus como sarampión, influen- 
za, parainfluenza, sincitial respiratorio y principalmente 
adenovirus, en particular los tipos 3, 7 y 21, habiéndose 
identificado el 7h como el principal para Suramérica; así 
mismo se han involucrado bacterias como Mycoplasma 
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Although bronchiolitis obliterans is rare among the pediatric population, it should be considered in the differen- 
tial diagnosis of children with multiple obstructive episodes, especially after a viral illness (mainly adenovirus). lt 
ís commonly characterized by a non-reversible, obstructive, and chronic pattern, secondary to a fibrous bronchial 
process, as a consequence of luminal obstruction. Diagnosis is usually confirmed by high-resolution chest tomo- 
graphy, where a mosaic attenuation pattern is evidenced. In general, treatment is aimed at controlling symptoms 
during exacerbations, and prognosis is determined by the intensity with which the illness begins. 

Keywords: bronchiolitis obliterans, human adenovirus, bronchiectasis. 

ABSTRACT 

La bronquiolitis obliterante es una enfermedad rara en la población pediátrica, pero que requiere ser tenida 
en cuenta como diagnóstico diferencial en el niño con múltiples episodios obstructivos, sobre todo luego de una 
infección viral, principalmente por adenovirus. Comúnmente se caracteriza por un patrón obstructivo no reversible 
y crónico, secundario a un proceso fibroso bronquial como consecuencia de obstrucción fuminal. El diagnóstico 
suele confirmarse mediante tomografía de tórax de alta resolución en donde se evidencia patrón de atenuación 
en mosaico. En general, el tratamiento está dirigido a controlar los síntomas en fas agudizaciones y el pronóstico 
estar determinado por la intensidad con la que debuta la enfermedad. 

Palabras clave: bronquiolitis obliterante, adenovirus humanos, bronquiectasias. 

RESUMEN 

Bronquiolitis obliterante en Pediatría 
Bronchiolitis obliterans in pediatrics 
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La radiografía de tórax reveló opacidades intersticia- 
les bilaterales sin consolidación (Figura 1 ); inmunofluo- 
rescencia indirecta para adenovirus positiva. Requirió 
manejo en la unidad de cuidado intensivo por falla 
respiratoria hipoxémica con asistencia enventilación 
mecánica durante veintisiete días. 

A las seis semanas del alta hospitalaria consultó 
nuevamente por fiebre de 39ºC asociada a tos con 
expectoración, taquipnea, taquicardia y saturación de 
80% con oxígeno a 1/4 litro en cánula nasal. Una vez 
más, nesesitó soporte ventilatorio invasivo por dos días 
en la unidad de cuidado intensivo, con panel viral, en 
esta ocasión negativo. 

Figura 1. Radiografía de tórax que muestra opacidades intersticia/es 
bilaterales con compromiso atelectásico. 

Se realizó tomografía de tórax de alta resolución 
(TACAR) en donde se observó patrón de atenuación 
en mosaico con compromiso de la vía aérea pequeña 
(Figura 2); se consideró el diagnóstico de bronquiolitis 
obliterante y se inició tratamiento con prednisolona 
a 1 mg/kg durante tres meses, beta dos agonistas a 
necesidad por síntomas y esteroide inhalado en dosis 
de 1.000 mcg/día, con lo que se logró un descenso 
gradual del oxígeno suplementario hasta retirar seis 
meses después del tratamiento. 

DISCUSIÓN 
La bronquiolitis obliterante constnuve una enferme- 

dad rara en pediatría, con un comoonerte crónico y que 
difiere considerablemente en la presemacón clínica con 
la edad adulta ( 4 ). Caracterlstícarreme se presenta una 
lesión que compromete el epite o :xonqu1al, con fibro- 
sis y engrosamiento, así como infi!traoon con células 
inflamatorias (Figura 3), lo Que genera disminución en 
el flujo de aire asociándose COr' obstrucción fija de la 
vía aérea (5). 

En los niños se relaciona ax; � e ento infeccioso, 
principalmente de tipo vira en esceoa por adenovirus. 
Aunque la razón es deseor-cca se presenta con mayor 
incidencia en países corno Args a Uruguay, Brasil 
y Chile, lugares en donde Se rea zzaron los primeros 
reportes (1 ). 

Los pacientes refierer e:)tS()(l;CS rec...,.,.entes de sibi- 
lancias y roncus, acornpañaocs de tos e -,efuso requie- 
ren asistencia ventilatoria I e �úOC'"':o ario durante 
varias semanas según a -i:.ansca.:: de os síntomas; 
puede asociarse con ate�¡ �.J ectasias con 

Figura 2. Tomografía axial de alta resolución. A: patrón de atenuación en mosaico. B: bronquiec1aS.3S. 
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Figura 3. Biopsia pulmonar con bronquiolitís obliterante. 

el riesgo de infección bacteriana que éstas generan (1, 
2). La tabla muestra los criterios de bronquiolitis oblite- 
rante del Consenso Chileno de 2009 (6). 

Existen factores de riesgo identificados para el 
desarrollo de esta entidad clínica, como bajo nivel so- 
cieconómico, condiciones deficientes de salubridad y 
contacto con fumadores en el hogar (1 ), los cuales se 
comparten con el riesgo de infección por adenovirus. 

El pilar fundamental para el diagnóstico es la sos- 
pecha clínica (7), y en tal sentido, los estudios de irná- ... 
genes son necesarios para la confirmación. Se debe 
tener presente la posibilidad de bronquiolitis obliterante 
en todo niño en quien luego de bronquiolitis viral y en 
quien se han descartado otras patologías, persisten los 
síntomas obstructivos del tracto respiratorio inferior (2). 
En niños mayores es posible encontrar intolerancia al 
ejercicio e incluso cambios relacionados con hipoxemia 
crónica en el examen físico (8). 

Panquava y Jiménez 

La radiografía de tórax es un apoyo importante 
ante la sospecha clínica y quizá el primer estudio de 
imagen realizado, con frecuencia puede interpretarse 
como normal, pero en los pacientes con bronquiolitis 
obliterante es característica la hiperinflación pulmo- 
nar. con reforzamiento broncovascular, así como la 
presencia de atelectasias hasta en 30% de los casos 
y bronquiectasias (2, 9). Puede encontrarse síndrome 
de Swyer-James-McLeod o colapso pulmonar que se 
caracteriza por un pulmón pequeño e hiperlúcido unila- 
teral por compromiso asimétrico e hiperinsuflación del 
pulmón más afectado (2). 

Otro recurso de imagen y quizá el más importante 
para establecer el diagnóstico, es la tomografía de tó- 
rax de alta resolución pues es capaz de demostrar con 
mayor precisión el compromiso de la vía aérea peque- 
ña, además de ser un procedimiento no invasivo y con 
mejor sensibilidad que la radiografía simple de tórax. 
Con frecuencia se hallan zonas de hiperaireación, con 
patrón de mosaico con imágenes por hipoperfusión por 
hipoxia (6). Se puede encontrar además en espiración 
imágenes de vidrio esmerilado, ate/ectasias e incluso 
dilatación bronquial segmentaría y subsegmentaria. Por 
ello, se establecieron lo siguientes criterios tomográficos 
para el diagnóstico de bronquiolitis obliterante (6): 

1. Signos directos: 
a. Engrosamiento de la pared bronquiolar. 
b. lmpactación mucosa de la luz bronquiolar. 

2. Signos indirectos: 
a. Atrapamiento aéreo: áreas de menor atenua- 

ción pulmonar, difuso si compromete un lóbulo 
o todo un pulmón, y focal cuando compromete 
sectores de un lóbulo, dando el patrón descrito 
como atenuación en mosaico. 

Tabla. Criterios diagnósticos para bronquiolitis obliterante en niños. 

Indispensables 
1. Síntomas persistentes: 

a. Tos, sibilancias, roncus. 
b. Hipoxemia. 
c. Síntomas persistentes por cuatro a seis semanas luego de la injuria. 

2. Cambios en TACAR luego de seis semanas de la injuria. 
3. Zonas de hiperaireación, con patrón de mosaico, fibrosis o bronquiectasias. 
4. Excluir otros diagnósticos como fibrosis quístíca, tuberculosis, displasia broncopulmonar o asma. 
Adicionales 
5. Pobre respuesta al salbutamol a dosis de 400 mcg por inhalación 
6. Aislamiento del adenovirus en secreciones faríngeas. 
7. No respuesta a prednisolona 1 mg/kg durante más de cuatro semanas de tratamiento. 

1 8. Hiperinsuflación mayor a seis semanas en la radiografía de tórax 

Tomada del Consenso Chileno para el manejo de la bronquiolitis obliterante, 2009 (2). 
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b. Disminución del volumen pulmonar. 
c. Disminución del diámetro de los vasos hiliares 

o periféricos. 

Respecto al uso de la fibrobroncoscopia, ésta se 
reserva como herramienta para realizar diagnósticos 
diferenciales y a la vez para remover tapones de moco 
que puedan guardar relación con la génesis de las 
atelectasias persistentes (1 ). 

Las pruebas de función pulmonar ayudan al diag- 
nóstico; así mismo, proveen información en cuanto a la 
respuesta broncodilatadora, la progresión y la severi- 
dad. La espirometría generalmente muestra un patrón 
de obstrucción; en 40% de los casos hay disminución 
de la capacidad vital por un patón obstructivo fijo, 
aunque de 2% a 12% tienen alguna respuesta a los 
broncodilatadores (2). 

Las placas histológicas de pacientes con bronquio- 
litis obliterante muestran inicialmente un infiltrado de 
monocitos, con posterior necrosis del epitelio bronquial 
y áreas de ulceración que favorecen la acumulación de 
exudado fibrinopurulento con formación de tapones que 
ocluyen la luz bronquial. El depósito de este material 
fibrinoide genera, además, migración de miofibroblastos 
con crecimiento de pólip�s que ocluyen la luz bronquial 
y remodelación epitelial eón aparición de fibrosis (3-5) 
(Figura 3). 

En lo que concierne al tratamiento, hay varios as- 
pectos a considerar: 

1. Corticoides: no revierten el proceso obstructivo pero 
ayudan a disminuir el componente inflamatorio, 
especialmente en las agudizaciones, y por ende 
reducen la hiperreactividad del bronquio en los pro- 
cesos virales. Se deben usar ciclos de corticoides 
sistémicos especialmente en las exacerbaciones; en 
algunos casos incluso por 60 a 90 días. Los corti- 
coides inhalados se prefieren a dosis de 1.500 mcg 
de beclometasona para terapia de mantenimiento 
(1, 5). 

2. Broncodilatadores: se han usado en forma empíri- 
ca para aliviar los síntomas especialmente en las 
exacerbaciones; sin embargo su beneficio depende 
más de la respuesta de cada paciente, por lo que se 
aconseja su uso según el criterio médico, idealmente 
beta dos de acción corta inhalados y con el uso de 
cámaras espaciadoras (1 ). 

3. Antibióticos: sólo en quienes se demuestren cambios 
en las características del esputo, especialmente en 
los pacientes que tienen bronquiectasias, en cuyo 
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caso se deben realizar ciclos que van entre 14 y 21 
días con cobertura para S. pneumoniae (5). 

4. El oxígeno suplementario es muy importante principal- 
mente durante el primer año de edad, pues ayuda a 
evitar episodios crónicos de hipoxia que deterioran el 
crecimiento y las ganancias en el neurodesarrollo (2). 

El pronóstico de la bronquiolitis obliterante aún 
es variable; los principales índices de mortalidad se 
presentan especialmente durante la infección aguda 
por adenovírus. Sin embargo, los cambios posteriores 
pueden oscilar desde formas leves, hasta un importante 
compromiso pulmonar, con fibrosis, hecho que condu- 
ciría a un trasplante pulmonar. 

En conclusión, pese a que la bronquiolitis obliterante 
es una entidad infrecuente en la infancia, no debe pasar 
inadvertida en la práctica diaria, más aun al considerar 
que es una entidad prevalente en Sudamérica. 
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IMÁGENES EN BRONCOSCOPIA 

Neurofibroma de tráquea 
Neurofibroma of the trachea 
Alejandra Cañas, MD.<1) 

Hombre de 28 años, con 6 meses de tos y hemoptisis, con múltiples consultas por urgencias. 

Figura 1. Corte coronal en TAC de tórax. 

Figura 2. Masa exofítica en pared lateral Izquierda de la tráquea 
que obstruye el 90% de la luz. 

<11 Internista, Neumóloga. Unidad de Neumología, Hospital Universitario San Ignacio. Pontificia Universidad Javeriana. Bogotá, Colombia. 
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Figura 3. Pieza de resección por broncoscopia rígida. 

.. 
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Figura 4. Lesión mesenquimal revestida por epitelio respiratorio y 
constituida por población mixta de células fusiformes y epitelioídes 
entremezcladas, sin áreas de necrosis o hemorragia, hasta con 5 
mitosis/SO campos, índice Ki67 (proliferación celular) menor al 3%; 
inmunohistoqulmica con posiüvidad para S100, compatible con tumor 
de la vaina neural periféríca de bajo grado de malignidad. 



GLOSARIO RADIOLÓGICO 

Patrón en adoquín desordenado (Crazy paving) 
The "crazypaving" pattern 
Ana Cristina Manzano. MD. ·1; Carlos Celis Preciado, MD.'21 

Este hallazgo radiológico aparece como un patrón 
reticular superpuesto sobre un fondo de opacidad en 
vidrio esmerilado, dando un aspecto de figuras polihé- 
drlcas que asemejan a los adoquines o empedrados de 
los pavimentos (Figura 1 ). 

Las opacidades reticulares representan engrosa- 
miento de septos ínter e intralobulillares, por áreas 
irregulares de fibrosis u ocupación del espacio alveolar 
en la periferia de lóbulos o acinos. La opacidad en vidrio 
esmerilado se produce cuando hay disminución en la 
cantidad de aire en los espacios aéreos por líquido, 
células u otro material (Figura 2). 

Figura 1. Patrón de adoquln desordenado. 

El adoquín desordenado fue descrito inicialmente 
como un signo patognomónico de proteinosis alveolar; 
sin embargo, se ha demostrado en varias enfermedades 
tanto del espacio aéreo como intersticiales, agudas y 
crónicas, por lo que es inespecífico (Tabla 1 ). 

Aunque las causas de este patrón con frecuencia 
son indistinguibles entre sí, con la evaluación radiológi- 
ca, el patrón de distribución, los hallazgos radiológicos 
asociados, la historia del paciente y las manifestaciones 
clínicas. se reduce significativamente el diagnóstico 
diferencial y se llega al diagnóstico correcto. 

Figura 2. En el patrón de adoquín desordenado, la opacidad en vidrio 
esmerilado y las opacidades reticulares representan disminución en 
la cantidad de 8/fe en los espacios aéreos y engrosamiento de septos 
ínter e intralobuli/lares. respectivamente. 

<1> Radióloga. Departamento de Radiología. Hospital Universitario San Ignacio, Pontificia Universidad Javeriana. Bogotá, Colombia. 
<21 Internista, Neumólogo. Unidad de Neumología. Hospital Universitano San Ignacio. Pontificia Universidad Javenana Bogotá Colombia. 

Correspondencia: Dra. Ana Cristina Manzano, correo electrónico: acmanzano@javerlana.edu.co 

Recibido: octubre 15 de 2012 Aceptado: 24 de octubre de 2012. 
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