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EDITORIAL

Pensando en las dificultades que a lo largo del tiempo
tiene una revista como la nuestra para recibir material
suficiente que permita tener una edicion de alta calidad
cientifica y que aporte al conocimiento y desarrollo de
nuestra area disciplinar, quiero dedicar este editorial a
transmitir algunos mensajes a propésito de “Como es-
cribiry publicar en la literatura médica”

Hay cinco aspectos béasicos que debemos tener en
cuenta cuando pensamaos en escribir un articulo para
publicacién: Qué queremos decir o transmitir?, Es im-
portante, relevante lo que vamos a escribir? Cudl seria
el formato mas adecuado para transmitir el mensaje?,
A quien queremos dirigir el mensaje o el contenido?
Cudl es el sitio mas adecuado para publicarlo?

Revisando el texto de Edgard Huth “How to write
and publish papers in the medical Sciences?” (1) en
uno de sus ultimos capitulos hay una lista de 20 pa-
S0s a seguir pararesponder esta pregunta. He pensa-
do que pueden ser Utiles y por esto me he permitido
transcribirlos para ustedes, esos son:

1. Decida cual es el mensaje de su articulo. Podria
escribirlo en una frase sencilla? En los reportes de
casos y en los temas de revision, es posible que
solamente pueda hacerlo después de hacer la bus-
queda de la literatura

2. Decida sisu articulo es pertinente: Se han publica-
do hallazgos similares?

3. Qué tan importante es su articulo? Puede llevar a
cambiar conceptos o practicas en medicina?

4. Para quién pude serimportante su articulo?

5. Escoja larevista en la cual quiere publicarlo

6. Haga una busqueda adecuada de la literatura que
le permita tener todo el material relacionado con el
tema de su publicacion

7. Decida quien o quienes son los autores del articulo

8. Revise los requisitos que tiene la Revista en la cual
desea publicar, para el envio del material que desea
publicar

9. Obtenga los lineamientos que tiene la revista con
relacién al formato que debe tener el texto

10.Revise si la estructura es apropiada para su articulo

11. Elabore un esquema para el primer borrador del ar-
ticulo

VOLUMEN 18 N° 4

12.Escriba el primer borrador del texto

13.Revise su primer borrador con los coautores tantas
veces como sea hecesario hasta tener un documento
gue lo satisfaga

14.Revise aspectos como redaccion, claridad, estilo,
brevedad

15.Asegurese que los detalles de estilo cientifico son
correctos

16.Escoja los formatos correctos para la presentacion
de las tablas e ilustraciones

17.Revise el texto completo antes de elaborar el ma-
nuscrito final

18.Ensamble el manuscrito, sus copias y envielo al
editor de la revista con la carta de presentacion y
siguiendo las indicaciones de la misma para los
autores

19.Una vez reciba los comentarios del editor de res-
puesta a los mismos. Sisu trabajo no ha sido acep-
tado considere si es posible hacer las modificaciones
sugeridas y vuelva a reenviarlo

20.Si el texto es aceptado con correcciones, realice-
las los mas pronto posible y envielas nuevamente

Espero que estas recomendaciones sirvan de esti-
mulo para publicar todos aquellos trabajos ya conclui-
dos y presentados en los congresos, que se han
qguedado hasta ahora en el resumen. Confio en que el
2007 sera un afio de muchas publicaciones en nuestra
revista.

Aprovecho para desear a todos una Navidad muy
feliz y que el 2007 traiga para cada uno de ustedes
mucha paz, bienestar y prosperidad. Espero que to-
das sus metas y proyectos sean una realidad.

Mary Bermudez Gomez, MD, MSc
Editora
Editores Asociados
Comité de Educacién de Asoneumocito

1. Huth Edgard. How to write and publish papers in the Medical
Science. ISI Press. Philadelphia. Second printing 1983
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ARTICULO ORIGINAL

Prevalencia de enfermedad pulmonar obstructiva cronica

Y SuU asociacion a factores de riesgo en poblacion mayor
de 40 afios en las veredas: La Concepcion, San Francisco,
San Isidro y San Onofre del municipio de Cémbita en

Boyaca, Colombia

Prevalence of chronic obstructive pulmonary disease and its
association with risk factors in population older than 40 years, living
in Concepcion, San Francisco, San Isidro and San Onofre towns in
the municipality of Combita — Boyaca, Colombia.

Adriana Sofia Valero Ortiz, T.R.* ; Mabel Patricia Franky Rojas, T.R.**

RESUMEN

Introduccion : Una de las enfermedades pulmonares que
amenazan la salud publica en el mundo es la Enfermedad
Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC), caracterizada por la
limitacion progresiva al flujo aéreo que no es totalmente reversible
Yy se asocia a una respuesta inflamatoria anormal, causada por la
inhalacion de particulas y agresores ambientales. Objetivos:
Determinar la prevalencia de EPOC en poblacion mayor de 40
afios de las veredas La Concepcion, San Francisco, San Isidro y
San Onofre del municipio de Cémbita y su asociacion a factores
de riesgo; caracterizar la poblacion de estudio por género, edad
y ocupacion, y por ultimo establecer el diagndstico a través de
espirometria y valoracion toracica. Material y Métodos: se
realizé un estudio de corte transversal y analitico durante el
periodo de diciembre de 2003 a diciembre de 2005, donde se
seleccionaron cada uno de los habitantes mayores de 40 afios
residentes en algunas veredas del municipio de Combita y se
hizo un calculo de muestra para cada una de ellas. El tamafio
total de la poblacion estudiada fue de 145 personas. Resultados:
se realizo un analisis descriptivo y bivariado en 145 personas
asi: 40-50 afios 26.9%, 50-59 afios 26.9% y 60 a mas afios el
46.2%. La asociacion de los factores de riesgo con la Enfermedad
Pulmonar Obstructiva Crénica en la poblacion estudiada, arrojo
que el factor de riesgo que se presenta con mayor frecuencia es
la exposicion al humo de lefia en recinto cerrado con un RP:
9,14, IC: 95% 1,33 a 62,58, Chi2 11,41, p < 0,00070. Otra de las
variables asociadas, es fumar actualmente RP=2,29 IC 95% 1,59
a 3,30, Chi2 13,33, p< 0,00026; ademas, por la exposicién a cal
se encontro una RP de 2,68 con un IC 95% entre; 1,95 - 3,68,
Chi2 16,87; p< 0,000041, para estas variables la asociacion
encontrada fue estadisticamente significativa. Conclusiones:
El presente estudio determind la prevalencia de la Enfermedad
Pulmonar Obstructiva Cronica en poblacion mayor de 40 afios
en las veredas La Concepcion, San Francisco, San Isidro y San
Onofre del municipio de Cémbita y su asociacion a factores de

riesgo con un porcentaje de 44,1,% del total de la poblacién
estudiada. La vereda con mayor proporcion de prevalencia fue
San Isidro con un 48,7%, seguida de San Onofre con un 43,4%.
Los principales factores de riesgo asociados encontrados en la
poblacion estudiada son cocinar con lefia en recinto cerrado,
fumar actualmente y la exposicion a la cal encontrando una
asociacion estadisticamente significativa. El grupo de edad mas
afectado son las personas mayores de 60 afios, con una
prevalencia de 46,2%.

Palabras Claves: prevalencia, enfermedad pulmonar
obstructiva cronica, asociacion a factores de riesgo.

ABSTRACT

Introduction:  One of the pulmonary illnesses that threaten
the public health in the world is the chronic obstructive pulmo-
nary disease (COPD) characterized by progressive limitation to
the air flow that is not totally reversible and it associates to an
abnormal inflammatory caused by the inhalation of particles and
environmental aggressors.

Objective : To determine the prevalence of COPD in popula-
tion over 40 years in the vincities of Conception, San Francisco,
San Isidro and San Onofre in the municipality of Combita which
are in association to factors of risk, to characterize to the popu-
lation of study by gender, age and occupation, to establish the
diagnosis through spirometry and appraisal thoracic.

Materials and methods : A study of cross section was
carried out and analytic from December of 2003 to December of
2005 where were selected each one of the inhabitants over 40
years old in some vincities of the municipality of Combita and
they took a sample for each one of them . The total size of the
population studied was of 145 people.

Results : a descriptive analysis was carried out and bivariado
in 145 people 67.6% women (40-50 years 26.9%), 32.4% men
(50-59 years 26.9%) and among the ones of 60 or more years old

* Terapeuta Respiratoria. Profesor auxiliar. Universidad de Boyaca Facultad Ciencias de la Salud
** Terapeuta Respiratoria. Profesor auxiliar. Universidad de Boyaca Facultad Ciencias de la Salud
Correspondencia a: T.R. Adriana Sofia Valero — Universidad de Boyaca, Cra 2 Este No 64 — 169 Tunja.

Fax: 7450044 — E- mail: svalero9@uniboyaca.edu.co
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PREVALENCIA DE ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVACRONICA...

the 46.2%. The association of the factors of risk to the chronic
obstructive Pulmonary disease in the population studied show
that the factor of risk that prevails is the exposition to smoke of
firewood in a closed precinct with a percentage of 85,5%. The
prevalence of COPD is significantly greater in female population
with a percentage of 67,6% in contrast to male of 32,4% in people
over 60 years. An association among the risk to cook with fire-
wood in closed precinct with a RP was found = 9,14; an IC 95%;
1,33 to 62,58 Chi 2 11,47, p <0,00070, another of the variable
associates was to smoke at present RP=2,29 IC 95% 1,59 -3,30,
Chi 2 13,33, p <0,00026 for the exposition to lime a RP of 2,68 with
an IC was found 95% among; 1,95 - 3,68, Chi 2 16,87; p <0,000041
for these variables the association found was statistically signifi-
cant.

Conclusions: ~ With the descriptive analysis and bivariado the
prevalence of the chronic obstructive pulmonary disease in popula-
tion over 40 years in the paths the Conception, San Francisco, San
Isidro and San Onofre of the municipality of Combita and its asso-
ciation to factors of risk with a percentage from 44,1% of the total of
the population studied. The path with greater prevalence was San
Isidro with a percentage of 48,7%; followed by The San Onofre with
a percentage of 43,4%. The main factors of associated risk found in
the population studied are to cook with firewood in precinct closed,
to smoke at present and the exposition to the lime finding a statisti-
cally significant association. The illness prevailed in the greater of
60 years, with a percentage of 46,2%.

Key words: prevalence, chronic obstructive pulmonary dis-
ease, association to factors of risk.

INTRODUCCION

Una de las Enfermedades pulmonares que amena-
za la salud publica en el mundo es la Enfermedad
Pulmonar Obstructiva Crénica, caracterizada por una
limitacion progresiva al flujo aéreo que no es totalmen-
te reversible y se asocia a una respuesta inflamatoria
anormal causada por la inhalacién continua de particu-
las y gases toxicos.

A nivel mundial, la Enfermedad Pulmonar
Obstructiva Cronica, ocupa la cuarta causa de muerte
y segun datos de la Organizaciéon Mundial de la Salud
para el 2020 pasara de ser la causa numero 12 de en-
fermedad en el mundo, a la numero 5 y del puesto 6°
como causa mas comun de muerte, a la 32 causa de
mortalidad en el mundo. (1)

De acuerdo con los datos reportados por la seccional
de salud de Boyaca e incluidos en el plan de desarrollo
del municipio de Cémbita, la Enfermedad Pulmonar
Obstructiva Cronica (EPOC) ocupa el tercer lugar den-
tro de las causas de morbilidad en el municipio.(2)
Teniendo en cuenta las condiciones socioculturales y
econdmicas de la poblacion de Combita que se rela-
cionan con problemas nutricionales, inadecuados ha-
bitos higiénicos, desconocimiento de la mitigacion de
factores de riesgo que predisponen la presentaciéon
de la enfermedad; sabiendo que en Boyaca no se han
realizado estudios de prevalencia a través de los cua-
les se pueda efectuar un manejo integral del pacien-
te; conociendo las discapacidades propias de la
enfermedad y los costos que acarrean las frecuentes
hospitalizaciones por las exacerbaciones de las mis-
mas. Por tal razon se vio la necesidad de realizar
este estudio de prevalencia de EPOC y su asociacion
con factores de riego en la poblacién rural mayor de
40 afos residentes en las veredas La Concepcion, San
Francisco, San Isidro y San Onofre del municipio de
Coémbita.

VOLUMEN 18 N° 4

El proyecto de investigacion ademas de establecer
la prevalencia de la enfermedad en dicha comunidad
busca que se establezcan programas de promocién de
la salud respiratoria y prevencion de la Enfermedad Cré-
nica en la poblacién estudiada.

MATERIALES Y METODOS
Disefio y muestra del Estudio

La investigacion corresponde a un estudio analitico
de cohorte transversal durante el periodo de diciembre
de 2003 a diciembre de 2005, donde se seleccionaron
adultos mayores de 40 afios residentes en cuatro de
las nueve veredas del municipio de Cémbita; el tama-
flo de la muestra se determin6 aplicando la formula
estadistica para muestras finitas ( n=n/1+n /N ), el
tipo de muestreo es probalilistico proporcional con un
nivel de significacia del 95% y un margen de error del
5%. De una poblacién total de 1134 se estudiaron y
145 personas.

Criterios de Inclusion

Personas mayores de 40 afios que habiten la zona
rural del municipio de Combita

Criterios de Exclusion

Se excluyeron las personas en las cuales esta
contraindicada tanto absoluta como relativa la
espirometria (3), personas incapaces de suministrar in-
formacién por alteraciones mentales o psicologicas y
personas que padecian otro tipo de alteracion ventilatoria
obstructiva como el asma

Instrumentos
Los instrumentos utilizados para determinar la pre-

valencia de la EPOC y su asociacién a factores de riesgo
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fueron: 1. Encuesta de Factores de riesgo asociados a
la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica en los
cuales se incluyeron la exposicion a cal, silice, humo
de lefia, carbdn, cigarrillo y la ocupacion; 2. Cuestio-
nario dirigido para identificar signos sugestivos de enfi-
sema pulmonar o bronquitis crénica (4) ; 3. Cuestionario
para identificar los sujetos candidatos a espirometria.
4. Espirometro Flow Mate con jeringa de calibracion de
3L, los parametros espirémetricos que se tuvieron en
cuenta para la interpretacion de la lectura fueron: capa-
cidad vital forzada (CVF), volumen espiratorio forzado
en el primer segundo y la relacién capacidad vital for-
zada/ volumen espiratorio forzado en el primer segun-
do. Los criterios de aceptabilidad y reproductibilidad
de la espirometria a tener en cuenta fueron los acepta-
dos por la American Thoracic Society.(5)

Los instrumentos se aplicaron realizando visita puerta
a puerta en cada una de las veredas, a las personas ma-
yores de 40 afios que cumplian los criterios de inclusion.

Para determinar la prevalencia de la Enfermedad
Pulmonar Obstructiva Crénica en la poblacién objeto
de estudio se tomé el riesgo de prevalencia. La base
de datos fue elaborada en el programa Excel; el pro-
grama estadistico que facilité el analisis descriptivo,
bivariado y la obtencién de resultados fue EPI —
INFO, por medio del cual se lograron asociar varia-
bles que determinaron los objetivos propuestos en
este estudio.

DESCRIPCION DE LA POBLACION
DE ESTUDIO

Tabla 1. Numero y porcentaje de personas por Género en la poblacion de estudio, Combita (Boyaca) 2005.

GENERO No. PORCENTAJE PORCENTAJE ACUMULADO
%

Femenino 98 67,6% 67,6%

Masculino 47 32,4% 100,0%

La muestra seleccionada incluyé un mayor porcentaje de mujeres.

Tabla 2. Numero porcentaje de personas por Grupos de Edad en la poblacion de estudio, Combita (Boyaca) 2005.

GRUPOS DE EDAD No PORCENTAJE %
40-50 39 26,9%
50-59 39 26,9%
60 y Més 67 46,2%

La poblacién de estudio con mayor numero de personas corresponde al grupo de mayores de sesenta afios.

Tabla 3. Numero y porcentaje de personas por tipo de Ocupacion en la poblacién de estudio, Cémbita ( Boyaca)

2005.
OCUPACION No. PORCENTAJE PORCENTAJE ACUMULADO
%
Agricultor 40 27,6 27,6%
Ama de casa 92 63,4% 91,0%
Otros 13 9% 100%
Total 145 100,0% 100,0%

El mayor porcentaje de acuerdo a la ocupacion correspondié a amas de casa.

-146-

REVISTACOLOMBIANA DE NEUMOLOGIA



PREVALENCIA DE ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVACRONICA...

Tabla 4. Factores de riesgo en la poblacion de estudio, Cémbita ( Boyaca) 2005.

VEREDAS COCINAEN RECIN'[O FUMAACTUALMENTE EXPOSICIONA
CERRADO CON LENA CAL

San Onofre 18 7 13

San Isidro 46 9 50

La Concepcion 51 7

San Francisco 31 3 n

El factor de riesgo encontrado con mayor frecuencia es cocinar en recinto cerrado con lefia en la vereda La Concepcion.

RESULTADOS

Con relaciéon a los hallazgos de Enfermedad
Pulmonar Obstructiva Crénica y factores de riesgo, a
continuacion se presentan los resultados:

Tabla 5. Numero de personas con diagndstico de Enfermedad Pulmonar Obstructiva cronica por Valoracion Clini-
ca tordcica y Espirometria en la poblacion de estudio, Combita (Boyaca) 2005.

VEREDAS VALQRACION ESPIROMETRIA (+) PORCENTAJE %
TORACICA (+)

San Onofre 10 10 15,6%

San Isidro 19 19 29,6%

La Concepcion 22 22 34,3%

San Francisco 13 13 20,3%

Totales 64 64 100%

Se evidencia que la concepcién presenta mayor numero de personas comprometidas con Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica, ya
que alli existe un alto indice de contaminacién ambiental, (canteras, areneras y exposicion a humo de lefia en recinto cerrado).

Tabla 6. Prevalencia de EPOC en la poblacion de estudio, Combita ( Boyaca) 2005.

VEREDAS POBLACION DE ESTUDIO PREVALENCIA PROPORCION DE PREVALENCIA
San Onofre 23 10 43.4%
San Isidro 39 19 48.7%
La Concepcion 52 22 42.3%
San Francisco 31 13 41.9%
Totales 145 64 44.1%

En la poblacion de estudio la prevalencia de la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica fue del 44,1%, con una proporcion de preva-
lencia mayor en la vereda San Isidro seguida de San Onofre.
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Tabla 7. Poblacion con diagndstico de EPOC y su asociacion a factores de riesgo en la poblacion de estudio,

Combita ( Boyaca) 2005
VEREDAS POBLACION COCINAEN RECIN'[O FUMA EXPOSICION
CONDIAGNOSTICO CERRADOCONLENA ACTUALMENTE ACAL
EPOC
San Onofre 10 10 2 2
San Isidro 19 19 5 5
La Concepcion 22 21 5 3
San Francisco 13 13 4 5
Total 64 63 16 15

La poblacién diagnosticada con EPOC presenta una asociacién significativa frente al factor de riesgo cocina en recinto cerrado con lefia

seguido del fumar actualmente.

ANALISIS BIVARIADO

A continuacion se presenta el analisis bivariado para
establecer asociacion entre las variables presentadas

en las tablas de contingencia. En el analisis se realiz6
el cruce entre las variables, factores de riesgo frente a
diagndstico de Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cro-
nica.

Tabla 8. Variables de los Factores de Riesgo asociadas con el EPOC en la poblacion de estudio en Combita

(Boyaca ) 2005.0
Variable RP IC 95% Chi2 p (0,05)
Cocina en recinto
cerrado con lefia 9,14 1,33-62,58 11,47 0,00070
Fuma Actualmente 2,29 1,59-3,30 13,33 0,00026
Exposicién a Cal 2,6825 1,95-3,68 16,87 0,000041

Se encontré una asociacion entre el riesgo de coci-
nar con lefia en recinto cerrado con una RP =9,14; un
IC 95%: 1,33 a 62,58, se puede afirmar que el riesgo de
presentar EPOC de las personas que cocinan con lefia
en recinto cerrado es 9,14 frente a las que no cocinan
con lefia; otra de la variables asociadas fue: fumar ac-
tualmente RP=2,29 IC 95% 1,59-3,30, en cuanto a la
exposicion a cal se encontré una RP de 2,68 conun IC
95% entre 1,95-3,68 para estas variables la asociacion
encontrada fue estadisticamente significativa. Como el
valor calculado del test de significancia estadistica Chi2

-148-

es mayor de 3,84, se puede decir que el valor calculado
esté a la derecha del valor tedrico, rechazandose de esta
manera la hipétesis nula de no asociacion (OR =1).

Ademas, con un valor de p menor de 0,05, para un
alfa del 5%, y como el valor de p para las tres variables
es menor de 0,05 se rechaza la hipotesis nula de no
asociacion entre las variables estudiadas, pudiéndose
afirmar que existe una asociacion estadisticamente sig-
nificativa entre los factores de riesgo estudiado y el efec-
to (EPOC).
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Es de aclarar que los estudios de prevalencia anali-
tica no establecen asociacion causal, (no se puede es-
tablecer el cumplimiento del criterio de temporalidad)
sino una asociacion estadistica.

DISCUSION

El estudio de prevalencia y factores de riesgo de
EPOC en fumadores y exfumadores realizado en Toledo
Espafia concluyd que la prevalencia de EPOC hallada
es ligeramente superior a la de otros estudios, si bien
puede existir un sesgo en los resultados obtenidos al
no haber podido establecer contacto con el 11,9% de
la poblacion objeto del estudio (6). El estudio mexica-
no titulado: Factores de riesgo y prevalencia para en-
fermedad pulmonar obstructiva crénica en la zona rural
de Zongolica Veracruz, concluy6 que la EPOC es un
problema de salud importante que debe ser amplia-
mente estudiado y que la exposicidn al humo de lefia,
representa un factor importante que desencadena esta
enfermedad en el &rea rural (7).

Los datos de los estudios realizados en Colombia
reportan: que la prevalencia de la EPOC en Bogota uti-
lizando criterio Espirométrico es de 5,0%, demostran-
do una prevalencia de EPOC mayor que el criterio
clinico (3,4%) y que el Diagnéstico Médico previo (3,3
%); otro de los aportes es que la prevalencia de EPOC
es significativamente mayor en hombres y en mujeres
de 60 afios (8). Un estudio adelantado en el Valle del
Cauca, en el cual se realizaron 4.500 espirometrias,
mostré una prevalencia de alteracion obstructiva defini-
da por una relacién VEF1/CVF menor de 70%, de 3%
en la poblacién general y de 8,5% (9% en Cali ) en los
mayores de 55 afios. Casi dos tercios de los casos
eran desconocidos; son claros factores de riesgo la
edad y el consumo acumulado de tabaco (9).

De acuerdo con el estudio sectorial de salud (1991)
se estima que el numero de pacientes con EPOC po-
dria ser de 600.000 mil, lo que establecia para ese
momento una prevalencia cercana al 2% en la pobla-
cion general y del 12% en la poblacion mayor de 40
afos; con estas cifras podria estimarse un nimero
actual a las 800.000 personas con EPOC (10).

Con los resultados obtenidos en este estudio, se logré
establecer la prevalencia de Enfermedad Pulmonar
Obstructiva Cronica en poblacion mayor de 40 afios de las
veredas incluidas y su asociacion a factores de riesgo.

Los resultados obtenidos en comparacion con los
estudios anteriormente mencionados demuestran que
la prevalencia de la Enfermedad Pulmonar Obstructiva
Cronica en poblacion mayor de 40 afios de las veredas
estudiadas es de 44,1%; evidenciando que la vereda
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San Isidro presenté un 48,7% de prevalencia respecto
a las demas. Consideramos sin ser concluyentes que
en esta vereda se encontraron mas factores de riesgo
predisponentes.. El principal factor de riesgo asociado
a la prevalencia de la EPOC es la exposicion al humo
de lefia en recinto cerrado con un Riesgo de prevalen-
ciade 9,14 (IC 1,33-62,58, Chi2 11,47, p de 0,00070)
y en segundo lugar la exposicién a cal con un Riesgo
de prevalenciade 2,68, (IC 1,95 - 3,68, Chi2 16,87, p
0,000041) lo que demuestra una asociacion
estadisticamente significativa.

Se observa que la EPOC prevalecié en personas
mayores de 60 afios con un porcentaje de 46,2%. El
diagndstico de Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cro-
nica se establecio al cruzar los datos obtenidos del
cuestionario dirigido y la Espirometria.

CONCLUSIONES

e Se determiné la prevalencia de la Enfermedad
Pulmonar Obstructiva Crénica en poblacion mayor
de 40 afos en las veredas La Concepcion, San Fran-
cisco, San Isidro y San Onofre del municipio de
Combita y su asociacion a factores de riesgo con
un porcentaje de 44,1% del total de la poblacién
estudiada. La vereda con mayor prevalencia fue San
Isidro con un porcentaje de 48,7%; seguida de San
Onofre con 43,4%

» Seobserva que la Enfermedad Pulmonar Obstructi-
va Crénica prevaleci6 en la poblacién mayor de 60
afios con un porcentaje de 46,2%

» Respecto ala variable ocupacion se comprobdé que
el 27,6% de la poblacién es agricultora, seguida
de un 63,4% correspondiente a amas de casa 'y
un 9% correspondiente a otras ocupaciones u ofi-
cios que no presentan relevancia alguna sobre el
estudio.

e Los principales factores de riesgo asociados a la
enfermedad pulmonar obstructiva crénica estableci-
dos en la poblacion estudiada fueron: el riesgo de
cocinar con lefia en recinto cerrado, fumar actual-
mente y la exposicion a la cal; para estas variables
la asociacion encontrada fue estadisticamente sig-
nificativa.
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PRESENTACION DE CASO

Micosis fungoide con compromiso pulmonar

Fungoid mycosis with pulmonary involvement

Herney Manuel Benavides Luna.*, Marcela Martin Diaz**, Gustavo Adolfo Hincapié ***, Francisco Rodriguez****.

Mujer de 53 afios, natural de Cali y procedente de
Bogota. Al realizar la anamnesis se identific6 como
Unico antecedente destacable que tres afios atras ha-
bia presentado lesiones violaceas difusas en piel. Des-
pués de ser valorada y estudiada por el servicio de
dermatologia, se diagnosticé por medio de biopsia cu-
tanea una Micosis Fungoide; entidad que fue maneja-
da con PUVA (terapia con radiacion ultravioleta), con
remision total al finalizar el tratamiento. Continu6 sin
presentar nuevos sintomas hasta febrero de 2005 cuan-
do consulta por presencia de adenopatia inguinal valo-
rada mediante biopsia abierta la cual report6 inflamacion
inespecifica, sin presencia de microorganismos ni ma-
lignidad. La paciente refirié en esa ocasién como Unico
dato positivo a la revision por sistemas, pérdida de peso
cuantificada en aproximadamente ocho kilos durante
siete meses. Nunca presentd sintomatologia respirato-

ria. Considerando el hallazgo de la adenopatia inguinal \Y
previamente mencionada se decidié ampliar su aborda- Figura 1. Radiografia de térax. Opacidad en el area corres-
je diagnostico mediante una radiografia simple de térax pondiente a lobulo medio. Densidades de predominio

(Figura 1) nodular en bases y periferia.

Por las imagenes anormales visualizadas en la ra-
diografia de térax se indic6 una tomografia con cortes de
alta resolucion con el fin de evaluar el intersticio y las
lesiones nodulares en parénquima. (FiguraNo 2y 3).

Dadas las anormalidades descritas en las imagenes
pulmonares se decidié realizar fibrobroncoscopia con la-
vado broncoalveolar y biopsia transbronquial, sin encon-
trarse macroscopicamente ninguna anormalidad. El
analisis patologico y de laboratorio no document6 malig-
nidad ni la presencia de microorganismos. (Figura No 4).

Debido a los datos inespecificos que arrojo la
fibrobroncoscopia, se indico una biopsia pulmonar abier-
ta. Como parte de su estudio prequirdrgico se le practi-
¢0 una espirometria la cual se encontr6 dentro de limites
normales.

-

Figura No 2. Se observa una banda parenquimatosa a nivel de
I6bulo medio.

*

Neumologia Hospital Militar Central

w* Residente Neumologia segundo afio Hospital Militar Central
i Jefe del Servicio de Neumologia del Hospital Militar Central
ikl Especialista en Medicina Interna Hospital Militar Central
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Figura 3. Densidades de predominio nodular de localizacion
subpleural y en bases.

Figura 5. Corte histolégico de pulmon.

La patologia reporté compromiso pulmonar por Mi-
cosis Fungoide. (Figura No. 5)

Se solicitd valoracién por hematologia quienes con-
sideraron pertinente el inicio de quimioterapia.

DISCUSION

La Micosis Fungoide es un linfoma de bajo grado de
malignidad con evolucién lenta (10-15 afios) pasando
habitualmente a través de tres estadios o fases (forma
clasica de Alibert-Bazin): la premicésica o macular, la
infiltrativa y la tumoral.

En las fases terminales puede sufrir una transforma-
cion blastica a linfoma inmunoblastico o linfoblastico. Es
mas frecuente en el sexo masculino, con una incidencia
méaxima en la quinta y sexta décadas de la vida. (2)

La afectacidon extracutdnea es mas comun en las
fases méas avanzadas de la enfermedad, empeora el
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Figura 4. Fibrobroncoscopia. Se observan cuerdas vocales,
trdquea superior y carina normales. Las vias aéreas
distales no presentaban tampoco alteraciones.
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Muestra infiltracion de células linfoides atipicas caracteristicas de micosis fungoide

prondstico, modifica la estratificacion y tiene
implicaciones terapéuticas. El pulmdn es el sitio méas
frecuente de compromiso metastasico, aunque el diag-
noéstico se realiza usualmente mediante autopsia. La
enfermedad progresa algunas veces simulando una
neumonia desde el punto de vista clinico y radiolégico
(2). El reconocimiento del compromiso pulmonar en
Micosis fungoide es importante porque se ha sugerido
que los pacientes con tal caracteristica pueden res-
ponder de forma apropiada a la terapia antineoplasica.
El compromiso extracutéaneo lleva a un cambio dramé-
tico en la sobrevida a cinco afos siendo del 90% con
compromiso cutaneo, 50% con patologia ganglionary
0% en sistémico. Las manifestaciones radiologicas in-
cluyen enfermedad bilateral definida por nddulos de di-
ferentes tamafios, signo del halo, areas de consolidacion
en parches, infiltrados reticulonodulares bilaterales,
linfadenopatia hiliar o mediastinal, derrame pleural y en
ocasiones areas periféricas en cufia correspondientes
a infartos (2,4). El compromiso extracutaneo de esta
patologia ocurre cominmente en pacientes con célu-
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las de Sézary en sangre periférica, como sea que se
ha observado compromiso pulmonar rapidamente pro-
gresivo sin evidencia de células de Sézary.

El diagndstico se basa en la presencia de un infil-
trado linfoide con tendencia a la disposicién en banda y
epidermotrofismo. El infiltrado esta compuesto
mayoritariamente por linfocitos T CD4 que tiende a for-
mar un nicleo convoluto o cerebriforme y cierta atipia
nuclear. El epidermotrofismo de los linfocitos es muy
marcado en las fases no tumorales y desaparece en la
fase tumoral. En las fases avanzadas puede existir un
infiltrado pleomoérfico con células linfomononucleares,
eosindfilos, células plasmaticas o alguna célula gigan-
te multinucleada (3). En la forma pulmonar se observa
una distribucién angiocéntrica e infartos distales a esta
area de infiltracion celular tumoral (4).

En conclusion, aunque existen hallazgos
imagenologicos y patoldgicos caracteristicos del com-
promiso extracutdneo en micosis fungoide,
especificamente pulmonar; lo inusual de este tipo de

manifestacion exige una alta sospecha clinica, siendo
siempre un reto el proceso diagndstico en esta enti-
dad, maxime en pacientes asintomaticos respiratorios,
en quienes seria importante proponer estudios de
tamizaje.
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REPORTE DE UN CASO

Edema pulmonar de las alturas:

Reporte de un caso clinico

High altitude pulmonary edema: case report

* Dr. Edward Garcia P. ** Dr. Eduardo Contreras Zufiga.
*** Dra. Sandra Ximena Zuluaga.

RESUMEN

El edema agudo de pulmén se caracteriza por la acumulacion
de liquido en el intersticio pulmonar, en los alvéolos, en los
bronquios y bronquiolos; resulta de la excesiva circulacion desde
el sistema vascular pulmonar hacia el extravascular y los espacios
respiratorios. El liquido se filtra primero al espacio intersticial
perivascular y peribronquial y luego, de manera gradual, hacia
los alvéolos y bronquios.

PALABRAS CLAVES: Edema pulmonar, disnea, hipoxia.

SUMMARY

Acute pulmonary edema is characterized by the accumula-
tion of liquid in the pulmonary interstice, the alveoli, the bronchi
and bronchioles; it is from the excessive circulation from the
pulmonary vascular system towards extravascular and the respi-
ratory spaces. The liquid filters first at the interstitial space to
soon perivascular and peribronquial and, gradually, towards the
alveoli and bronchi.

KEY WORDS: Pulmonary Edema, disnea, hypoxia.

DESCRIPCION DEL CASO

Paciente de 22 afios, de profesion soldado, sin an-
tecedentes personales, previamente sano. Se encon-
traba realizando su entrenamiento en una base militar
ubicada a 1100 mts de altura siendo trasladado a otra
base militar ubicada a 4150 mts de altura. Aproximada-
mente 10 horas posterior al arribo a presenta disminu-
cion de la tolerancia al ejercicio, disnea asociada a tos
seca. Posteriormente incremento de la disnea hasta
llegar a la ortopnea y hemoptisis.

Al examen fisico se encuentra taquicardia, taquipnea,
cianosis generalizada, roncus, estertores y obnubilacién.
Se sospecha un edema pulmonar de las alturas por lo
cual es trasladado en helicoptero a un centro hospitala-
rio. Ingresa en insuficiencia respiratoria, cianosis gene-
ralizada, diaforético, polipneico, taquicardico, con
estertores y sibilancias. Se toma una Rx de térax evi-
denciando signos sugestivos de edema agudo de pul-
mon. (Figura 1). Se realiza intubacién orotraqueal y se
inicia manejo con diurético, vasodilatador endovenoso y
oxigeno suplementario. Evolucion hacia la mejoriay, es
dado de alta 4 dias después del ingreso.

Figura 1.

DEFINICION

El edema pulmonar de las alturas es un edema
pulmonar que se desarrolla en los primeros 2 a 5 dias
enindividuos sanos que presentan una exposicién aguda
a alturas por encima de los 2500 a 3000 mts (1) oun

* Doctor en Medicina y Cirugia. Emergencia Médica de Colombia.

** Doctor en Medicina y Cirugia. Especialista en Medicina Interna. Fundacion Valle del Lili.

*** Doctora en Medicina y Cirugia. Angiografia de Occidente.

-154-

REVISTACOLOMBIANA DE NEUMOLOGIA



EDEMAPULMONAR DE LASALTURAS

ascenso mayor a 300 a 400 mts/dia por encima de los
3000 mts (2).

EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia del edema pulmonar de altura de-
pende del grado de susceptibilidad, la tasa de ascenso
y la altitud final.

A una altitud de 4500 mts la prevalencia puede va-
riar dependiendo de la tasa de ascenso del 0.2 al 6%?3,
y a 5500 mts entre 2 'y 15% (4,5).

Hay una recurrencia hasta del 60% en individuos
susceptibles que ascienden rapidamente a alturas de
3000 a 4500 mts (3).

FISIOPATOLOGIA

El edema pulmonar por altura es una forma de ede-
ma pulmonar no cardiogénico, caracterizado por eleva-
cion de la presion capilar en la circulacion pulmonar. El
incremento en la presion hidrostatica intravascular lle-
va a la filtracion de liquido a través de la membrana
capilar hacia el espacio alveolar (6).

La hipoxia altera marcadamente la funcién endotelial
en la circulacion sistémica en individuos susceptibles
a edema pulmonar por altura debido a una disminucién
en la biodisponibilidad de 6xido nitrico (ON) (7,8,9). Esta
susceptibilidad es exagerada en algunos pacientes
debido a factores determinados genéticamente (10,11).
Existe una vasoconstricciéon pulmonar hipéxica no uni-
forme que ocurre principalmente a nivel arteriolar (12).
Este mecanismo sugiere que el edema ocurre en areas
con alto flujo sanguineo debido a menor
vasoconstriccion. La combinacion de alto flujo sangui-
neoy presiones mas altas, lleva a presiones que exce-
den la capacidad dinamica y estructural de la barrera
alvéolo-capilar para mantener el balance de liquido
alveolar normal (13).

Este edema es rico en proteinas y ligeramente
hemorragico con niveles normales de leucocitos,
citocinas y eicosanoides lo que descarta un compo-
nente inflamatorio en el proceso (14).

CUADRO CLINICO

Los sintomas iniciales pueden aparecer en las prime-
ras 6 a 36 horas desde el arribo a una gran altura. (1,2,4).

La disminucion de la tolerancia al ejercicio es el
sintoma mas temprano, tos seca persistente, disnea
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en reposo, cefalea, adinamia. Posteriormente
sibilancias, ortopneay hemoptisis (1,2,6).

Al examen fisico se puede evidenciar: taquicardia,
taquipnea, cianosis, espiracion prolongada, roncus,
estertores y fiebre leve; el paciente puede volverse con-
fuso o comatoso (1,2,5,7).

TRATAMIENTO

Debido al papel crucial de la hipoxia en la
fisiopatologia del edema pulmonar por altura, el oxige-
no suplementario, que reduce la presion en la arteria
pulmonar de un 30 a 50% (12,15) y el reposo son el
tratamiento primario sin necesidad de descender en
areas con recursos médicos adecuados (16,17) mien-
tras que el manejo de eleccion en areas remotas sin
posibilidad de utilizar recursos médicos es el descen-
so inmediato. El tratamiento de pacientes con nifedipino
lleva a una disminucién en la presion de la arteria
pulmonar (12,18), mejoria clinica, incremento de la oxi-
genacion, disminucién del gradiente alvéolo-capilar de
oxigeno y resolucién progresiva del edema
pulmonar(3,19). Cuando es imposible el descenso y no
hay disponibilidad de oxigeno suplementario, el trata-
miento con nifedipino es recomendado hasta que haya
posibilidad de descender (20,17).

PREVENCION

El ascenso lento es el método mas efectivo de pre-
vencién tratando de no exceder de 350 a 400 mts por
dia, por encima de los 2000 mts de altura (20).

La profilaxis esta indicada en personas quienes han
sido identificadas como susceptibles para desarrollar
edema pulmonar por altura. La administracion de
nifedipino es efectiva para disminuir la presion en la
arteria pulmonar y prevenir el edema pulmonar por altu-
ra en individuos susceptibles. Dosis de 60 mg/dia en
presentacion de liberacion lenta, iniciando con el as-
censoy terminando al tercer o cuarto dia posterior a la
llegada a altura final (21).

El uso de beta 2 inhalado profilactico reduce el ries-
go del edema pulmonar por altura y por extension se
sugiere igualmente para tratamiento (20).
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REVISION DE TEMA

Osteoartropatia hipertrofica (OAH)

Hypertrophic osteoarthropathy

Natalia Londofio Palacio*

RESENA HISTORICA

La primera descripcion que se tiene de esta patolo-
gia fue hecha por Hipécrates, posteriormente en 1868
se lallamé “hiperostosis del esqueleto’y se confundia
con la acromegalia. En 1887 y 1888 se describia aso-
ciada a una dermatopatia llamada “cutis verticis girata’.
En 1890 se la llamé “osteoartropatia hipertrofiante
neumonica’ notando desde ese momento la gran aso-
ciacién con el pulmén apareciendo luego el término de
“paquidermoperiostosis’. Curiosamente hay descrita
una enfermedad similar en perros.

DEFINICION

Se define la osteoartropatia hipertréfica a la presen-
cia de hipocrotismo digital y proliferacién subperiéstica
de hueso cortical. Puede asociarse a sinovitis y derra-
me sinovial pero no es fundamental esta asociacion.

El periostio se eleva y se deposita hueso neoformado
por debajo del mismo con reduccién del hueso endostal.

Los pequefios vasos de los dedos aparecen dilata-
dos, con paredes engrosadas y aumento de
cortocircuitos arteriovenosos.

Representa un sindrome clinico de hipocratismo
digital (acropaquia) en manos y pies, con aumento de
las extremidades secundario a proliferacién ésea dolo-
rosay con sudoracion.

Fue inicialmente llamada “osteoartropatia pulmonar
hipertrofica” pero debido a que se presenta en enferme-
dades que comprometen otros sistemas, se ha supri-
mido la palabra pulmonar.

ETIOLOGIA

Se desconoce la causa de este hallazgo
semioldgico, pero hay diferentes teorias al respecto, a
saber:

» Teoria neurogénica: Se basa en el hecho de que las
enfermedades que con mayor frecuencia se aso-
cian, estan localizadas en territorio inervado por el
nervio vago, ademas porque la vagotomia resuelve
los sintomas.

» Teoria humoral: Se refiere a la presencia de alguna
sustancia producida por la enfermedad subyacente
y que normalmente seria inactivada o eliminada a
su paso por el pulmon. Esta sustancia alcanzaria la
circulacién general en forma activa e induciria los
cambios de OAH. Se ha postulado que la sustancia
podria ser: hormona de crecimiento inmunorreactiva,
estrégenos, prostaglandinas, ferritina, bradicininas,
factor de crecimiento de fibroblatos derivado de las
plaguetas, entre otras.

PATOGENIA

Hay una fuerte evidencia de que se trata de una
impactacioén periférica de megacariocitos y agregados
plaquetarios en los dedos de manos y pies. Normal-
mente el lecho capilar pulmonar retiene estas particu-

* Medicina Interna — Neumologia
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las, se fragmentan y asi entran a la circulacion sistémica
inactivas. En casos de presencia de cortocircuitos de-
recha-izquierda, estas particulas pueden evitar el paso
por el pulmén, con entrada directa a la circulacion
sistémica, deposito en sitios distales y produccion de
sustancias proinflamatorias como el factor de creci-
miento de fibroblastos derivado de las plaquetas.

Se ha podido demostrar que pacientes con OAH
tienen niveles séricos circulantes elevados de un
antigeno contra el factor de Von Willebrand el cual se
conoce como marcador de actividad endotelial y
plaquetaria.

También se ha demostrado que pacientes con OAH
cardiogénico pueden tener trombocitopenia, anticuerpos
anticardiolipinas y episodios de trombosis recurrentes.

DIAGNOSTICO

Se manifiesta clinicamente por dolor, sudoracion,
sensibilidad a la palpacion, sinovitis. Afecta en un 80%
las epifisis distales de radio y cubito; y en 74% las de
tibiay peroné.

En la radiografia de huesos largos se confirma la
OAH por cambios periostales que aparece como una
linea delgada continua de hueso neoformado separado
del hueso subyacente por una linea radiolucente mas
gruesa. En casos leves se afectan solamente las diafisis
de tibia y peroné, pero en casos mas severos se afec-
tan mayor numero de huesos y puede comprometer
epifisis y metéfisis 6seas.

La gamagrafia 6sea con 99mTc methylene
diphosphonato es altamente sensible para detectar tem-
pranamente la OAH siendo Util para evaluar la exten-
sion y exacta distribucion de los cambios periostales.

En el hipocratismo digital se puede medir el perime-
tro de cada dedo a dos niveles diferentes: lecho ungueal
y a nivel de la articulacion interfalangica distal. Si la
suma de ambas medidas es mayor o igual a 10 se dice
que hay hipocratismo digital.

CLASIFICACION

OSTEOARTROPATIAHIPERTROFICA PRIMARIA =
Paquidermoperiostitis = Sindrome de Touraine-Solente-Golé.

e Mas frecuente en hombres que en mujeres.

e Hereditario, autosémico dominante.

* Representa solo el 3 - 5% de todos los casos.

e [Fascies de aspecto leonino por engrosamiento de
la piel y cuero cabelludo con marcado surco naso-
labial y frente gruesa.
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» Dermatitis seborreica.

» Diaforesis en palmas de manos y plantas de pies.
e Acrdlisis de falanges terminales de manos y pies.
e Acropaquias por neoformacién de hueso.

Osteoartropatia hipertrofica secundaria
Puede ser debida a patologias:
+ LOCALIZADAS:

e Hemiplejia.

e Aneurisma adrtico.

e Arteritis infecciosa.

e Ductus arterioso persistente.

* GENERALIZADAS:

e Pleuro - pulmonar:

* Neoplasias: Carcinoma broncogénico,
mesotelioma fibroso maligno, enfermedad de
Hodgkin, metastasis pulmonares.

» Infecciones: absceso pulmonar, bronquiecta-
sias, fibrosis quistica, tuberculosis pulmonar,
empiema.

« Enfermedad intersticial pulmonar con fibrosis,
sarcoidosis, enfisema.

e Cardiovasculares:

» Cardiopatias congénitas cianosantes con
cortocircuitos arteriovenosos de derecha a iz-
quierda.

» Infecciones: endocarditis infecciosa, infeccion
de aneurisma de aorta abdominal, en el que
se encuentra hipocratismo en pies con au-
sencia en manos.

e Hepaticas:
e Hepatoma.
e Cirrosis portal y biliar.
e Atresia biliar.

e Intestinal:
 Enfermedad inflamatoria intestinal: colitis
ulcerativa, enfermedad de Crohn.
» Disenteria amibiana.
* Poliposis gastrointestinal.
* Neoplasias.
e Abuso de laxantes.

» Mediastinal:
e Carcinoma esofagico.
e Timoma.
e Acalasia.
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OSTEOARTROPATIAHIPERTROFICA (OAH)

* Miscelaneos:
e Enfermedad de Graves.
e Carcinoma nasofaringeo.
e Talasemia.
e Sindromes POEMS: polineuropatia, organo-
megalia, endocrinopatia, proteina M, cambios
en la piel.

GRADUACION DEL HIPOCRATISMO
DIGITAL

Grado 1 : Reblandecimiento del lecho ungueal.

Grado 2 : Pérdida del &ngulo entre la ufia y la piel
adyacente, la cual se vuelve dura lisay bri-
llante.

Grado 3 : Laufas pierden su forma semejandose a el
vidrio de relo;j.

Grado 4 : Las falanges distales de los dedos toman
forma en palillo de tambor.

Se describi6 (8) una reduccion gradual en el grado
de hipocratismo digital a medida que mejora la Capaci-
dad Vital Forzada (CVF) en un paciente post-transplante
pulmonar. Con el fin de objetivizar este hecho, los auto-
res realizan dos mediciones DPD/IPD (profundidad de
falange distal/profundidad interfalangica).
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REVISION DE TEMA

Heliox y su relacion con la fisiologia
de los flujos respiratorios-Aplicacion clinica

Heliox and its relation with air way flow physiology. Clinical application

Oscar Alberto Saenz Morales*

Cada dia, el hombre se enfrenta a nuevos retos, que
lo impulsan a crear y a tratar con nuevas herramientas
para mejorar la calidad de vida del paciente en una uni-
dad de cuidado intensivo y en los servicios de urgen-
cias ; puesto que el paciente en estado critico presenta
alteraciones fisiologicas mas cominmente en el siste-
ma respiratorio y cardiovascular, que llevan al deterioro
progresivo en su funcién y a una inadecuada entrega
de oxigeno indispensable para el funcionamiento celu-
lar. Los ultimos estudios traen nuevos tratamientos para
enfermedades obstructivas, como la utilizacién de un
gas inerte: el Helio combinado con el oxigeno inhalado,
siendo este punto de donde se desprende el interés
por saber como esta siendo aplicado el oxigeno con
otros gases, en este caso el Helio. Las enfermedades
obstructivas que se presentan en adultos son una con-
dicion relativamente frecuente, en donde la obstruccion
del aire esirreversible y lentamente progresiva. Al avan-
zar la enfermedad, hay un aumento de la alteracion
obstructiva e hiperinsuflacion pulmonar con un incre-
mento de la resistencia de la via aérea.

Enlavia aérea, este tipo de patologias cursan con
aumento de la resistencia de las vias aéreas generan-
do flujos turbulentos. Con la inhalacién de esta mezcla
de gases se genera una disminucion de la resistencia,
aumento del flujo laminar, mejor entrega y depdsito de
medicamentos inhalados, llevando a la restauracion de
la ventilacion pulmonar, disminuyendo la estancia hos-
pitalaria prolongada en una unidad de cuidado in-
tensivo y urgencias.

Varios estudios en animales y humanos han inves-
tigado los efectos del heliox en la funcién pulmonar.
Aunque los resultados de estos estudios tienen una
amplia variacion, la mezcla de gas aumentara el flujo a
través de las vias aéreas estrechadas mejorando ade-
mas la mecanica pulmonar .

BASES TEORICAS

Segun Maclintyre Branson (2002) las mezclas de
gas de aire y oxigeno suelen suministrarse para produ-
cir la concentracion de oxigeno inspirado Fi02 conve-
niente. En ciertas circunstancias clinicas es conveniente
sustituir el aire con helio. Las propiedades fisicas del
helio son diferentes a las del aire y del oxigeno. Las
densidades de helio, aire y oxigeno sonde 0.18,1.29y
1.43 Kg/m 3. Las viscosidades de helio, aire y oxigeno
son de 201.8, 188.5y 211.4 poises. La densidad y la
viscosidad del heliox (80% de helio y 20% de oxigeno)
son de 0.43 Kg/ m® y 203.6 poises, la densidad del
helio es mas baja que la del aire o del oxigeno, pero su
viscosidad es mayor y mas baja que el oxigeno.

Al ser un gas inerte, el helio no reacciona con los
tejidos del organismo. También es relativamente inso-
luble en liquidos corporales.

Los gases (aire, oxigeno) poseen espacios
moleculares aliin mas grandes y libertad de movimiento
con fuerzas intermoleculares de cohesion insignifican-
tes, por lo que se deforman (y comprimen) facilmente y
ocupan por completo el volumen de cualquier recipien-
te en que se coloquen.

DENSIDAD

La densidad de un fluido se define como la masa
por unidad de volumen. La densidad se usa para carac-
terizar la masa de un sistema de fluido. En el sistema
inglés, las unidades de densidad son kg/m? la densi-
dad de un gas es fuertemente afectada por la presiony
la temperatura. El volumen especifico (v), es el volu-
men por la unidad de volumen por unidad de masay en
consecuencia, es el reciproco de la densidad es decir:
V= 1/P.

* Medico Internista Neumologo
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HELIOX Y SU RELACION CON LA FISIOLOGIA

El peso especifico de un fluido, se define como su
peso por unidad de volumen, asi como la densidad se
usa para caracterizar la masa de un sistema de fluido,
el peso especifico se usa para caracterizar el peso del
sistema. Ley de los gases ideales: Los gases son
bastantes compresibles, en comparacion con los liqui-
dos, donde los cambios en la densidad del gas estan
relacionados directamente con los cambios en la pre-
sion y temperatura por medio de la ecuacion P = PRT,
donde P es la presion absoluta, Pes ladensidad, T es
la temperatura absoluta y R es una constante del gas.
La presion en un fluido en reposo se define como la
fuerza normal por unidad de area ejercida sobre una
superficie plana. Compresibilidad de fluidos Médu-
lo de elasticidad volumétrico: ~ Cuando se considera
el comportamiento de un fluido particular se ve cuén
facilmente pude cambiar el volumen, y por lo tanto la
densidad de una masa dada del fluido cuando hay un
cambio de presion. Comprension y expansion de
gases: Cuando los gases se comprimen o expanden,
la relacion entre presion y densidad depende de la na-
turaleza del proceso.

El uso del Helio-oxigeno puede reducir el trabajo
respiratorio y la obstruccion de via aérea severa en pa-
cientes que cursen con enfermedades obstructivas.

Flujos generados en la via aérea: La estructura en
la capa limite turbulenta es muy compleja, es aleatoria
eirregular. En particular, la velocidad en cualquier ubi-
cacion dada del flujo es inestable. De manera aleatoria
se puede considerar que el flujo es una mezcla de re-
molinos entrelazados de diferentes tamafios (diame-
tros y velocidades angulares). Las diversas cantidades
de fluidos es decir, masa, cantidad, energia son trans-
portados corriente abajo en la direccion de la corriente
libre como una capa limite laminar para flujo turbulento.
También son transportadas a través de una capa limite
(endireccion perpendicular a la placa) por el transporte
aleatorio de particular fluido de tamafio finito asociados
con los remolinos turbulentos. Aunque hay mucho mo-
vimiento hay muchas particulas de fluido, perpendi-
culares ala placa; hay muy poco traspaso neto de masa
a través de la capa limite, por mucho el caudal mayor
es paralelo a la placa. Las particulas de fluido que se
mueven hacia la placa en la direccién y negativa pier-
den el exceso en cantidad de movimiento que proviene
de areas de mayor velocidad en la placa, reciproca-
mente las particulas que se alejan en la direcciéon y
positivo ganan movimiento del fluido (proviene de areas
de menor velocidad). El resultado neto es que la placa
actlia como un peso de cantidad de movimiento extra-
yendo de manera continua cantidad de movimiento del
fluido; para flujo turbulento la aleatoriedad esta asocia-
da con el mezclado de las particulas de fluido por con-
siguiente la fuerza cortante para flujo en la capa limite

VOLUMEN 18 N° 4

laminar. Se define el flujo laminar como aquel flujo en el
cual el fluido se mueve en capas o en laminas, desli-
zandose una fina capa sobre la adyacente, con solo un
intercambio molecular de cantidades de movimiento.
Cierta tendencia a la inestabilidad y la turbulencia es
frenada por las fuerzas de la viscosidad que resisten
los movimientos relativos de las capas fluidas adya-
centes. El flujo turbulento en cambio, tiene un movi-
miento de particulas fluidas muy limitado, con un violento
intercambio transversal de cantidades de movimiento.
La naturaleza del flujo, ya sea laminar o turbulento y su
posicion relativa en una escala que indica la importan-
cia relativa de la tendencia a que sea laminar o turbu-
lento se expresa por el nUimero de Reynolds.

Flujos dinamicos

1. Sonsemejantes geométricamente, es decir, las re-
laciones lineales correspondientes estan en unare-
lacion constante.

2. Las lineas de corriente correspondientes son se-
mejantes geométricamente, o las presiones en pun-
tos correspondientes estan en una relacién
constante.

Considerando dos flujos semejantes geométricamen-
te, Reynolds dedujo: que, "son semejantes dinamica-
mente si las ecuaciones diferenciales generales son
idénticas”. Cambiando las unidades de masa, longitud
y tiempo en un sistema de ecuaciones determinando
las condiciones que deben satisfacer para hacerlas idén-
ticas a las ecuaciones originales, Reynolds encontrd
que el parametro adimensional ulp / Lj debia ser el mis-
mo en ambos casos. Donde u es la velocidad caracte-
ristica, | es la longitud, p es la densidad y L es la
viscosidad. Este parametro se llama numero de
Reynolds R.

ulp

R:Ll,

El flujo turbulento es afectado por la densidad del
gas y no por la viscosidad como ocurre en los flujos
laminares. Asi también la resistencia que se opone e
un flujo turbulento es directamente proporcional a la
densidad del gas, a la longitud del tubo e inversamente
proporcional al radio del tubo a la quinta potencia.

R=d*1/4 D*r?®
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De esta manera se puede deducir que el radio del
conducto es el factor mas importante para determinar
la presion de una corriente dada. Esto quiere decir que
para las enfermedades obstructivas, es necesaria la
presion para mantener el flujo de gas.

APARATO DE REYNOLDS

Para encontrar el significado de su parametro
adimensional, Reynolds hizo las experiencias de movi-
miento de agua a través de tubos de cristal . Un tubo
de vidrio se mont6 horizontalmente con un extremo en
un depdsito y una vélvula en el extremo opuesto. El
extremo de aguas arriba se hizo abocinado, disponién-
dose de frente a la bocina un fino tubo que permite
inyectar en la corriente del tubo de vidrio un fino filete
de tintura.

Reynolds eligio para formar su namero la velocidad
caracteristica como el diametro del tubo y la longitud
caracteristica. El flujo de nimero de Reynolds muy bajo
esta regido por un equilibrio entre las fuerzas viscosas
y de presion; en esos casos se espera que la resisten-
cia sea funcion de la viscosidad de la corriente, los
flujos con nimero de Reynolds moderado (laminar) tien-
den a sumir una estructura de flujo en la capa limite
para estos flujos que pasan con cuerpos aerodinamicos;
el coeficiente de resistencia tiende a disminuir ligera-
mente con el numero de Reynolds.

Para pequefios caudales, el filete coloreado se mueve
siguiendo una linea recta a través del tubo, demostran-
do que el flujo es laminar. Cuando crece el caudal, el
namero de Reynolds crece. Al aumentar el caudal se
llega a un punto para el cual el filete coloreado se va
ondulando y por ultimo se rompe bruscamente difun-
diéndose la tintura a través del tubo.

Comenzando con un flujo turbulento en el tubo de
vidrio, Reynolds encontré que se convertia en laminar
cuando la velocidad se reducia hasta que R se hiciera
menor que 2000. Este es el nimero de Reynolds criti-
co inferior para movimiento de fluidos y es el de verda-
dera importancia practica, el flujo cambiara de laminar
a turbulento en el intervalo de ndmeros entre 2000 y
4000.

La turbulencia se clasifica en:

1. Irregular: los movimientos turbulentos son imposi-
bles de predecir detalladamente, se encuentran altos
numeros de Reynolds se forma un caos en el flujo
(caos es una descripcion de sistemas, dinamica que
obtiene cuando los movimientos son muy complejos).

2. Disipante: la tension viscosa del flujo aumenta la
energia interna a expensas de la energia cinética. A
menudo cuando se desea mantener la energia
cinética de un flujo fluido, la turbulencia es un impe-
dimento significativo.

3. Difusiva: laturbulencia anima a mezclarse crean-
do difusién entre la especie quimica o del flujo, ace-
lerando las interacciones que ocurren en turbulencia.

La presién y la resistencia se oponen entre si para
afectar un flujo, la presion tiende a incrementar un flujo,
y la resistencia tiende a disminuirlo, lo que indicaria
que:

Flujo : Presién / Resistencia
Presion : flujo * resistencia
Resistencia : Presion / Flujo

Ley de Poiseulille: Establecio la importancia que tiene
el radio de un conducto en la determinacion de la resis-
tencia al flujo:

Resistencia:8nl/ Il r*

r: radio

n: coeficiente de viscosidad.
I: longitud

La presion de conduccion requerida para produ-
cir flujo turbulento varia directamente con la resis-
tencia y el flujo; se requiere mas presion para
mantener flujo turbulento que mantener flujo lami-
nar. El flujo turbulento es dependiente de la densi-
dad, mientras que el flujo laminar es densidad
independiente. En el arbol traqueobronquial, el flujo
laminar existe normalmente en las vias aéreas que
tienen menos de 2 milimetros de diametro. El flujo
turbulento se ha observado en la zona respiratoria

superior, la glotis, y las vias aé-

reas centrales (abajo a la décima
generacion, en pacientes sanos),

%
;

cuando el flujo se hace turbulento,
la diferencia de presion necesaria
para generar un flujo determinado

Flujo laminar

Flujo laminar vs. Flujo turbulento

Flujo turbulento

es mucho mayor (debe ser propor-
cional al cuadrado del flujo) y es
dependiente de la densidad e inde-
pendiente de la viscosidad del gas.
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Para el sistema traqueobronquial, la fuerza o pre-
sion propulsora esta dada por el indice del flujo y su
cuadrado. El flujo de tipo intermedio o mixto combina
el flujo laminar y turbulento la cuél combina las dos
formulas:

AP: (VFK1) + (v2*K2)

Segun Maclintyre Branson (2002) el flujo de gas a
través de un orificio (es decir la aceleracién axil), solo
tiene una débil dependencia de la cifra de Reynolds y
es afectado por la densidad:

V=API/p

El flujo a través de un orificio (Ej, Via respiratoria
constrefiida) aumenta si disminuye la densidad del gas
(Ej., heliox).

El principio de Bernoulliy la ley de Graham también
son importantes en relacion con el tratamiento median-
te heliox. El principio de Bernoulli afirma que la presién
necesaria para producir flujo es afectada por la masa
del gas:

(P1-P2) = (1/2) (m) (V2 2- V1?)

Donde (P1-P2) es la presion necesaria para produ-
cir un flujo; (V22-V1?) es la diferencia de velocidad en-
tre P1y P2, y m es la masa del gas. Entonces se
requiere menos presién para producir flujo con heliox
que con aire y oxigeno. La ley de Graham afirma que la
tasa de difusién esta inversamente relacionada con la
raiz cuadrada de la densidad del gas. En consecuen-
cia, el heliox se difunde a una velocidad 1.8 veces ma-
yor que el oxigeno. Esto explica por qué el flujo de
heliox a través de un flujdmetro de oxigeno es 1.8 ve-
ces mayor que el flujo indicado.

El valor normal de la resistencia de las vias aéreas
medido durante pletismografia es de 0.5a 1.5 cm. H,0/
L/s, aunque el diametro de las vias aéreas periféricas
es pequefio, su gran nlmero genera una enorme areay
por ende una menor resistencia. La mayor resistencia
del flujo aéreo, en condiciones fisiolégicas, ocurre en
las vias aéreas superiores.

Esta es la porcion de la

incluyendo obstrucciones agudas de la via aérea supe-
rior (tales como compresion intraluminal croup viral),
de asma aguda, y de las exacerbaciones agudas, de la
densidad del gas puede reducir perceptiblemente el tra-
bajo necesario para la ventilacion y puede también re-
ducir la contencién del gas. Por esta razén es preciso
investigar las propiedades que tienen cada uno de es-
tos gases.

Segun el Dr. John Davies (1999), que realiz6 una
investigacion buscando el efecto de heliox durante la
ventilacion con presion control a través de una resis-
tencia fija, argumentando que, siendo el helio un gas
con densidad baja mezclado con el oxigeno (heliox), la
densidad del helio reduce el factor de resistencia en la
entrega de gas. Gracias a esta propiedad se ha mos-
trado un incremento del volumen tidal, en pacientes con
respiraciones espontaneas en los cuales tienen un au-
mento de la resistencia de la via aérea, lo que reduce la
presion requerida para la entrega de un volumen tidal
dado y una presion inspiratoria fija dada. Para esta in-
vestigacion se utilizdé servo 900c, con un pulmén de
prueba, en el que se prefij6 una presion control, una
presion inspiratoria de 14 cmH,0, tiempo inspiratorio
25%, frecuencia respiratoria 10, resistencia del pulmén
de prueba de 70 cm H,0 a 30lpm. Se obtuvo una tabla
de resultados en la que muestra un incremento del vo-
lumen tidal usando concentraciones crecientes de
heliox.

Se concluy6 que el aumento del volumen corriente
con heliox varia con dosis dependientes cuando se usa
ventilacion con presion control asistida.

Clinicamente los beneficios que se atribuyen a la
utilizacién de Helio- oxigeno durante la ventilacion me-
canica son:

* Reduce el barotrauma

* Reduce la presion pico de la via aérea

* Reduce la presion plateau

* Incrementa el volumen tidal.

e Ayuda a una mejor eliminacion del bioxido de car-
bono.

* Ayuda al movimiento de presiones iguales de las
vias aéreas en contracorriente.

via aérea que se considera

dependiente de la densidad. Mezcla 50% oxigeno |40% oxigeno B0% oxigeno 21% oxigeno
El uso de las mezclas de
baja densidad del gas pue-
de ser ventajoso para los Pre 265 ml 262 ml 260ml 259ml
pacientes con las varias for- Post 327ml 340ml 350 ml 367ml
mas de enfermedad obs-

Incremento en % | 23% 30% 35% 42%

tructiva de la via aérea,

VOLUMEN 18 N° 4
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En cirugia, se utilizan cabezas de helio ionizado en
el tratamiento de tumores de los ojos, para estabilizar
0 provocar la remisién y para reducir el flujo sanguineo
en pacientes con malformaciones cerebrales.

Otro uso comun del helio es como aire artificial, mez-
clado con oxigeno, para los buzos. En los trabajos
subacuaticos la presion es superior a la presion atmosfé-
rica normal y en estas condiciones aumenta la solubilidad
de los gases en los fluidos corporales. Si se respira aire
normal, el oxigeno es consumido por el organismo pero el
nitrdgeno permanece en disolucion en los liquidos corpo-
rales. Al ascender y por consiguiente disminuir la pre-
sion, también disminuye la solubilidad del nitrégeno y se
desprende el exceso en forma de burbujas que pasan al
flujo sanguineo, produciendo intensos dolores, pardlisis e
incluso la muerte. Este problema se reduce en gran me-
dida si se respira aire artificial, mezcla de oxigeno helio,
debido a la escasa solubilidad del helio.

West Jhon B. (2000)
Pruebas de funcién pulmonar

Para medir la capacidad funcional residual y el volu-
men residual, se utiliza la técnica de dilucién de gas como
el Helio. El principio se basa en conectar el sujeto a un
espirémetro y respirar en un circuito cerrado en el que se
absorbe CO, que ademas, contiene una concentracion
conocida de Helio, que es virtualmente insoluble en san-
gre. Luego de unas ventilaciones, las concentraciones de
Helio en el espirdmetro y en los pulmones se equilibran.
Posteriormente en la practica se agrega oxigeno al
espirébmetro durante el equilibrio para compensar el que
es consumido por el sujeto. Este equilibrio se consigue
habitualmente a los 5-7 minutos en los individuos norma-
les, pero el tiempo puede ser muy superior en los pacien-
tes con alteraciones importantes en la ventilacion. La
concentracion final de Helio disminuye de forma directa-
mente proporcional al aumento de volumen del sistema
V2, resultado de afiadir la CRF del paciente al V1.

Como la cantidad de Helio permanece constante en
circuito cerrado debe cumplirse que:

V1* He =V2 (He) 2

V2 = (V1 + CRF) Se dice

CRF =V1* (He) 1- (He) 2/ He2

El V1 es conocido, la concentracion inicial de Helio

también es conocida y la final se conoce gracias a un
analizador de Helio conectado al sistema.

Medicién de la capacidad de difusion

Se basa en una sola inspiracion. El paciente realiza
una inspiracion al maximo de su capacidad vital de CO
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al 0.3%y de helio al 10%, y el resto de nitrdgeno (N2).
El helio es un gas que no es difusible por lo cual se
utiliza para calcular el volumen alveolar y conseguir que
la mezcla gaseosa sea homogénea; mantiene la respi-
racion durante 10 segundos y luego exhala aire. Esto
se efectlia en general mediante la medicion de concen-
traciones inspiradas y espiradas de monoéxido de car-
bono del gas alveolar con un analizador infrarrojo. Los
primeros 750 mL de aire se desechan debido a la con-
taminacion del espacio muerto y el litro siguiente se
recoge para analizarlo. El helio da la dilucion del gas
inspirado con el gas alveolary por lo tanto la PCO alveolar
inicial. EI CO se pierde del gas alveolar en proporcion
ala PCO mientras se retiene la respiracion, la capaci-
dad de difusion se calcula como el volumen de CO cap-
tado por minuto por mm hg. de PCO alveolar.

El valor de la capacidad de difusion de monéxido de
carbono depende del sexo, edad y talla del paciente.
Por esta razon se deben comparar con unos valores de
referencia o predichos. En nuestro medio se utilizan
los propuestos por la European Respiratory Society
(ERS)

La propiedad que distingue a los gases nobles como
grupo en su calidad de inertes como helio se emplean
en la soldadura del arco y en procesos metallrgicos,
para evitar la reaccion de los materiales con el oxigeno
y del nitrégeno del aire.

Una importante aplicacion de los gases inertes se
refiere a la fabricacion tanto de lamparas de incandes-
cencia como de tubos fluorescentes llamados de luz
fria. La vaporizacion del filamento metalico y el calenta-
miento del vidrio de la lampara de incandescencia, como
de tubos fluorescentes llamados de luz fria de incan-
descencia al aumentar la masa atémica del gas conte-
nido.

CONCLUSIONES

e El Helio es un gas que ha sido investigado en los
ultimos afios, porque por sus propiedades fisico -
quimicas, permite mezclarse con el oxigeno para
ser administrado en enfermedades obstructivas con
el objetivo de mejorar la entrega del oxigeno, dismi-
nuir el trabajo respiratorio, la resistencia de la via
aérea y la condicion clinica del paciente, siendo
suministrado como monoterapia y terapia coadyu-
vante; demostrado por las revisiones encontradas
en los diferentes estudios recopilados.

» El heliox disminuye el flujo turbulento, mejorando
la entrega de oxigeno a los tejidos. Los autores
concluyen que heliox mejora el gradiente (A-a) en
los pacientes, permitiendo una reduccién de la con-
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centracion de 0, inspirado, esta mezcla mejora la
mecanica pulmonar.

El heliox puede rapidamente mejorar la gasimetria
en pacientes que cursen con acidosis respiratoria y
mejora sus sintomas mas rapido que con el trata-
miento convencional. Se observé ademas disminu-
cién de la presién maxima de la via aérea, de PEEP
intrinseco, de la Pa CO,, asi como de la presion
arterial media y se corrigio la acidosis respiratoria.

Su aplicacion en enfermedad pulmonar obstructiva
cronica, ha sido estudiada por diferentes autores;
se concluy6 que el uso de He-0, durante la ventila-
cién no invasiva mejora el esfuerzo respiratorioy la
adaptabilidad con la ventilacion no invasiva.Los au-
tores concluyeron, que el uso de heliox con
broncodilatadorse nebulizados durante las 2 prime-
ras horas de tratamiento en EPOC exacerbado, no
mejoro el VEF1 seg, mas rapido que con el uso de
aire-0,. La mejoria mas rapida fue con el FEF 25-75
con heliox. Se cuestiona la importancia clinica en
el pequefio porcentaje de mejoria en el FEF 25-75.
Tassaux y Chevrolet (2000) ven que el heliox dismi-
nuye el PEEP intrinseco en pacientes con EPOC
sometidos a ventilacion mecanica, disminuye la
hiperinsuflacién dindmica y el PEEP intriseco du-
rante la ventilacibon mecanica en pacientes con
EPOC exacerbado y documentan que hay cambios
en la gasimetria arterial y en la hemodinamia. En
los resultados definitivos se observo que el trabajo
respiratorio disminuyo significativamente, el PEEP
intrinseco, la resistencia de la via aérea y la cons-
tante de tiempo espiratorio disminuyd. Los autores
concluyeron que disminuy6 el trabajo respiratorio
con la administracion de heliox en pacientes venti-
lados mecanicamente con exacerbacion aguda de
EPOC vy adicionalmente podria ser util en pacien-
tes con PEEP intrinseco.

En general, la mezcla helio - oxigeno proporciona
un vehiculo muy amplio para que medicamentos
como el albuterol y el bromuro de ipratropium ob-
tengan mayor penetracion y depdsito en las vias
aéreas mas distales, mejorando la entrega de los
medicamentos.

Para su aplicacion en general, hasta el momento
no se han realizado consensos acerca del tema, ni
se ha establecido un protocolo mundial para su apli-
cacion, las pruebas que se han realizado con heliox
han sido en distintos niveles de atencion hospitala-
ria, con lo que se necesitaria un protocolo para
cada uno de los niveles, pero la limitacion de este
tipo de investigacion seria el hecho de que las mues-
tras poblacionales son muy pequefias y aunque es
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muy benéfico para mejorar los niveles de
oxigenacion y el trabajo respiratorio, se requieren
de muchos mas estudios para apoyar estos resul-
tados porque otras publicaciones muestran puntos
de controversia en cuanto a sus resultados.
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SECCION EDUCACION CONTINUADA

Seccion 2

®a0T

A continuacién encontrara una serie de 10 preguntas relacionadas con Neumologia y Cuidado Critico, utilice la
hoja de respuestas y enviela a la Asociacion Colombiana de Neumologia para el registro de sus respuestas correc-
tas. En el préximo ndmero encontrard las respuestas correctas y su justificacion.

Una mujer de 47 consulta por cuadro de 3 dias
de fiebre, dificultad respiratoria, tos producti-
va con esputo mucoide. Al examen fisico, esta
alerta pero ligeramente confusa, temperatura
de 40°C, FR 34/min, TA 110/50. Estertores basales
bilaterales. La placa de térax muestra infiltra-
dos basales bilaterales. Los gases arteriales
respirando aire muestran PaO , de 46, PaCO,
de 28 mmHg. Es admitida al hospital, se inicia
terapia con eritromicina, imipenen, gentamici-
na, con sospecha de neumonia por Legionella.
Cuél de los siguientes examenes es el que con
mayor probabilidad seria positivo en el momen-
to del ingreso:

Test de anticuerpos para Legionella por fluorescen-
cia directa en esputo

Antigenos urinarios para Legionella

Cultivo de esputo para Legionella en medio especial
Anticuerpos séricos para Legionella

Prueba de DNA en material obtenido por
fibrobroncoscopia en I6bulos inferiores

Cuél de las siguientes afirmaciones es correc-
ta con relacion a Vena Cava superior?

La presentacion es usualmente aguda ( 1 semana)
Carcinoma broncogénico es el diagndstico prima-
rio mas comun

La mayoria de los pacientes se presentan con cia-
nosis, pardlisis de cuerda vocal, sindrome de Horner
y vision borrosa

La mayoria de los pacientes requieren radioterapia
0 quimioterapia antes de la confirmacion de malig-
nidad por patologia

Cual de los siguientes es el mayor predictor de
éxito para extubacién en un paciente con
EPOC?

Ventilacion minuto menor de 15 It/min

Presion inspiratoria maxima igual o menor de -25
cm H20

Relacién FR/ Volumen Corriente igual o menor de 105

. Volumen corriente igual o menor de 4 ml/kgr
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Un hombre de 47 afios es evaluado por debili-
dad proximal de MMII e hiporreflexia. Los sin-
tomas mejoran con contracciones repetidas
voluntarias. La radiografia de térax muestra
masa mediastinal de 4 cm. Cual de los siguien-
tes es el diagndstico mas probable?

Timoma

Enfermedad de Hodking

Carcinoma pulmonar de célula pequefia
Carcinoma pulmonar escamocelular
Carcinoma extragonadal de células germinales

Una mujer de 45 afos con asma es enviada a
la consulta por incremento de la tos y la difi-
cultad res piratoria. La paciente utiliza corticoide
inhalado en forma regular, adicionalmente re-
quiere el uso de broncodilatador inhalado una
o dos veces en la noche cuando la despiertan
los sintomas. Su flujo pico ha disminuido 20%
con relacion al basal. La condicién de la pa-
ciente mejora después de un curso corto de
dosis alta de prednisona, pero los sintomas re-
curren una semana después de suspenderlos.
La paciente tiene escurrimiento posterior pero
no hay congestion nasal. No hay historia de
reflujo gastroesoféagico.

Al examen fisico tiene dificultad respiratoria leve,
temperatura 36.9C, FR 22/min, sibilancias
inspiratorias y espiratorias audibles, Radiografia
de térax muestra lineas en tranvia en I6bulos su-
periores. IgE sérica = 3065 IU/ml

Cual de los siguientes seria el examen mas apro-
piado para diagnostico?

Ph-metria de 24 horas

Prueba cutanea para Aspergillus
Radiografia de senos paranasales
Cultivo de esputo

Broncoscopia
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6.

Un hombre de 62 afios es evaluado por presen-
tar colapso parcial del LID, crecimiento del hilio
derecho, derrame pleural moderado en una
radiografia de térax. Tiene historia de fuma-
dor de 12 paquetes afio. Los laboratorios mues-
tran: Hb 11.5 g/dl, quimica sanguinea y
electrolitos normales, Espirometria CV 3.2 L
(89%), VEF1 2.3 L(74%).

La TAC corrobora los hallazgos radiogréficos, mues-
tra nédulos en el hilio derecho pero no en el
mediastino. El pulmon izquierdo es normal. La Fi-
brobroncoscopia muestra un carcinoma
escamocelular en el bronquio del LID por debajo de
la salida del segmento Superior

Cuédl seria el procedimiento a seguir?

PaooT®

Toracentesis

Quimioterapia

Radioterapia

Toracotomia para reseccion del tumor

No realizaria estudios adicionales ni tratamiento en
este momento

Un hombre de 37 afios es evaluado por tos,
pérdida de peso 4.5 kgr, disminucion del apeti-
to, debilidad, fiebre intermitente de 3 semanas
de evolucioén. Latos es principalmente noctur-

nay ocasionalmente productiva con esputo cla-

ro, respiracion ruidosa. El paciente estuvo
recientemente trabajando en la India durante
3 meses y regreso dos meses antes del cuadro
actual. No ha sido fumador.

Al examen fisico luce ansioso, temperatura de
37.8°C, FC 90/min, FR 18/min, TA 118/78. Adeno-
patias generalizadas, a la auscultacion roncus y
estertores generalizados. No hay hepato ni
esplenomegalia, el resto del examen es normal.

Los laboratorios mostraron: hcto 46%, leucocitos
50.000 con 80% de eosindfilos, 11% neutrofilos, 7%
linfocitos, 2% monocitos, plaquetas 220.000,
eosinofilos absolutos 40.000, IgE sérica 10.000 [U/m

Cuél de los siguientes es el diagndstico mas probable?

aooco

Sindrome Hipereosinofilico

Eosinofilia pulmonar tropical

Neumonia eosinofilica cronica

Granulomatosis alérgica ( Sindrome de Churg
Strauss)

Aspergilosis broncopulmonar alérgica

Una mujer de 32 afios con historia de asma mo-
derada de 10 afios de evolucion es referida
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por presentar sintomas nocturnos 2 o 3 veces
por semana consistentes en tos y sibilancias en
los dltimos 6 meses. Utiliza albuterol inhalado
a necesidad por asma inducida por ejercicio,
pero utilizando el inhalador 4 veces al dia no
tiene alivio de los sintomas nocturnos. No tie-
ne mascotas y ha tomado medidas generales
para disminuir los factores ambientales en casa.

Al examen fisico tiene signos vitales normales. Mu-
cosa nasal pdlida, no pélipos, auscultacién normal
y espirometria normal

Cual seria el manejo mas apropiado en este mo-
mento?

Salmeterol

Bromuro de ipatropium inhalado
Corticoide inhalado

Corticoide nasal en la noche
Antagonista de leucotrieno

Una mujer de 59 afios consulta por cuadro de
tres meses de disnea especialmente durante
el ejercicio. Ha notado presencia de somno-
lencia diurna y edema palpebral. Su esposo
dice que hace ruidos extrafios mientras esta
dormida pero no ronca.

Su estatura es de 157cm con peso de 68kg, IMC
27. Temperatura normal, FC 96/min, FR 20/min, TA
160/95, a la auscultacion estertores basales bilate-
rales, desplazamiento del punto de maximo impul-
soy ruidos cardiacos velados. No hay soplos, pero
hay galope ventricular. Abdomen con abundante pa-
niculo adiposo, edema Gl en MMII.

Radiografia de térax muestra cardiomegalia con
cefalizacién de la vasculatura, ECG normal,
Ecocardiograma muestra dilatacion del VI y FE de
30%, sin evidencia de compromiso valvular.

Cudl de las siguientes es la causa méas probable de
la hipersomnia diurna?

SAOS

Respiracion de Cheyne-Stokes

Apnea central idiopatica
Hipoventilacion asociada al suefio REM
Insomnio

10.Un hombre de 31 afios quien trabaja en una

planta de energia es evaluado por disnea. Ocho
semanas antes inicia un curso de capacitacion
en soldadura, durante 5 dias a la semana, ocho
horas diarias, manejando inicialmente acero y
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luego acero inoxidable. Dos semanas mas tar-
de nota sabor metélico en la boca, una sema-
na después nota dificultad respiratoria y
disminucion de la tolerancia al ejercicio. Los
sintomas han empeorado progresivamente. No
tiene antecedentes importantes.

Se encuentra afebril, FR 24/min, al examen prolon-
gacion del tiempo espiratorio. Gases PO2 65, PCO2
34, pH 7.46. Espirometria CV 6.02(95%), VEF1 4.53
(66%), VEF1/CV 52%

Poaooe

Cual de las siguientes patologias explicaria mejor
los sintomas del paciente?

Bronquitis industrial
Alveolitis alérgica

Sindrome de hiperreactividad
Asma Ocupacional
Bronquiolitis obliterante

S
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RESPUESTAS PRIMERA SECCION EDUCACION
CONTINUADA

1. a. Artritis Reumatoidea

El derrame pleural es una de las manifestaciones
pulmonares de laAR, junto con el BOOP y la enfer-
medad pulmonar intersticial. El liquido pleural se
caracteriza por tener una glucosa muy baja. El com-
promiso pleural se encuentra hasta en el 75% de
las autopsias de los pacientes con AR, usualmente
es subclinico, no produce dolor, mas frecuente en
hombres. Los hallazgos tipicos del liquido pleural
en AR son: glucosa muy baja, pH< 7.20 y LDH >
700, la citologia muestra material granular necrético,
células gigantes multinucleadas y macréfagos
elongados.

La glucosa en el liquido pleural de los pacientes
con LES es mas alta, en la sarcoidosis usualmen-
te el liquido es un transudado, para TEP los sinto-
mas son muy cronicos, para derrame paraneumonico
el porcentaje de neutrdfilos en el liquido es muy bajo,
el gramy el cultivo son negativos.

Light R. Pleural Disease. 1990:212-218

. b. Mayor Volumen de cierre

Volumenes de cierre elevados caracterizan el enve-
jecimiento del pulmén. Los cambios fisiolégicos con
la edad son: dilatacién del alvéolo pero no de los
bronquiolos, disminucién de la superficie de inter-
cambio, reduccién del tejido de soporte para las vias
aéreas periféricas, disminucion de la distensibilidad
de la pared toracica, reduccion de la funcion de los
musculos respiratorios. El incremento marcado del
volumen de cierre puede llevar a disminucion de la
PaO2.

Crapo RO. Bull Eur Physio-Path 1982;18:419.

. C. Iniciar tratamiento con INH, RFM, ETB, PZM
hasta obtener cultivo de micobacterias.
Tuberculosis pleural es el diagndstico clinico mas
probable. Pacientes con derrame pleural tipo exu-
dado linfocitario, con PPD positiva deberian ser tra-
tados para TBC pleural (Light Pleural Disease, 1995
pgl57).

Presentacion clasica en el paciente VIH negativo:
enfermedad febril aguda, tos no productiva >90%,
dolor pleuritico > 75%, edad promedio 47 afios, cam-
bios en la TAC > 80% ( Siebert AF, Tuberculosis
pleural efussion, twenty year experience. Chest
1991;99:883). Elliquido pleural en el paciente con
TBC generalmente es un exudado con predominio
de linfocitos > 60-90%, proteinas > 5gr/dl, LDH
>500IU/L, proteinas usualmente > 5gr/dl, pHy glu-
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cosa bajo. Células mesoteliales >5% y eosindfilos
>10% son hallazgos poco frecuentes.

La PPD en pacientes con TBC pleural usualmente
es positiva, puede tener hasta un 30% de falsos
negativos.

. a. La combinacion de radioterapia y quimiote-

rapia incrementa en forma leve pero significa-
tiva la sobrevida comparada con la
guimioterapia sola.

El tumor de células pequefias se caracteriza por
metastasis tempranas, crecimiento muy rapido,
usualmente no es quirurgico, la combinacion de ra-
dioterapia y quimioterapia disminuyen la mortalidad
en un 15% comparado con la quimioterapia
unicamente, la administracion concurrente es me-
jor que la administraciéon secuencial. (Spira.
Multidisciplinary management of lung cancer. N Engl
J Med 2004; 350:379-392. Pignon JP. A meta
analysis of thoracic radiotherapy for small cell lung
cancer. N EnglJ Med 1992;327:1618-1624).

. e. Neumotorax

La presion pico al final de la inspiracién esta relaciona-
da con la resistencia al flujo del aire por la elastancia.
La presioén plateau medida mediante oclusion al final
de inspiracion representa la elastancia. La presion pico,
menos la presion plateau representa la resistencia al
flujo aéreo. La disminucion de la presion pico sugiere
escape de aire en el ventilador o hiperventilacion. El
aumento de la presién pico sugiere neumotoérax, ede-
ma pulmonar o atelectasia. Elincremento en la pre-
sién pico sin cambio en la presion plateau sugiere
obstruccion de la via aérea por secreciones en la
maguera, escape en el tubo o broncoespasmo. (Mari-
no P. The UCI book. Williams & Wilkins Second edition,
1998. Tobin M. Principles and Practice of Mechanical
Ventilation McGraw Hill, 2006).

. a. Francisella Tularensis

Es trasmitida por ardillas o conejos. Se encuentra
en lacomiday en el agua. Es una enfermedad fre-
cuente en granjeros, veterinarios, pastores de ove-
jas o cazadores. Lavia de entrada es por la piel, via
oral o gastrointestinal. Tiene un periodo de 2-10 dias
de incubacion, cursa con la presencia de Ulceras,
pustulas, adenopatias axilares, leve incremento de
leucocitos, baja mortalidad, produce pericarditis,
meningitis, infeccién pleuro pulmonar y sepsis, el
25-50% de los pacientes tiene evidencia radioldgica
de neumonia. La mortalidad es menor del 2%, el
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manejo indicado es estreptomicina 7.5 a 10 mg/kg
i.m. cada 12 horas por 7 a 14 dias. Gentamicina 3
— 5 mg/kg en dosis divididas por 7 a 14 dias. Tam-
bién se puede utilizar doxiciciclina, cloranfenicol,
cipro e imipenen.

Esta enfermedad puede confundirse por la produci-
da por Yersinia Pestis, pero no es trasmitida por los
conejos.

. b. Cobalto

La enfermedad por cobalto y las enfermedades por
metales pesados son sindnimos. La enfermedad por
cobalto puede cursar con dermatitis alérgica, con-
juntivitis, policitemia, cardiomiopatia, compromiso
pulmonar: tos, asma ocupacional y enfermedad
pulmonar intersticial que se caracteriza por la pre-
sencia de miltiples nodulos, quistes e infiltrados en
parches, adenopatias hiliares similares a las de
sarcoidosis. Las pruebas de funcion pulmonar mues-
tran compromiso restrictivo y disminucion de la di-
fusién. EI compromiso pulmonar es dosis
dependiente tiene sinergia con el cigarrillo. La pato-
logia muestra células gigantes Unicas, bizarras y
células gigantes multinucleadas en el lavado
broncoalveolar y en el pulmén. (Morgan, Saeton.
Occupational Lung Disease. Saunders, tercera edi-
cion 1995. Kim Kl Imaging of Occupational lung
diseases. Radiographics 2002;21:1371-1391).

. d. Gamagrafia de Ventilacion Perfusion

La sospecha clinica mas importante es enfermedad
pulmonar tromboembdlica, en este caso el pacien-
te se presenta tarde en el curso de la enfermedad
sin historia clara de TEV; la sobrevida de estos pa-
cientes se correlaciona con el valor de PAP, menor
del 5% si la PAP es >50mmHg (Fedullo. Chronic
thromboembolic pulmonary hipertensiéon, N EnglJ
Med 2001;345:1465-1472. Pengo Incidence of
Chronic thromboembolic Pulmonary hypertension
after pulmonary embolism. N Engl J Med
2004,350:2257-2264). Los hallazgos descritos en
la TEV crénico incluyen aumento del S2, ingurgita-
cién yugular, edema de MMII. Las pruebas funcio-
nales muestran espirometria normal, disminucion del
capacidad de difusién, permiten descartar
hipertension pulmonar de otra etiologia. La radio-
grafia de térax muestra crecimiento de las arterias
pulmonares centralesy del VD. La gamagrafia V/Q
distingue la oclusidn de grandes vasos de la enfer-
medad vascular pulmonar de pequefios vasos. Los
defectos de perfusién segmentarios o grandes son
caracteristicos de tromboembolismo pulmonar cro-
nico con hipertension pulmonar. Este estudio po-
dria subestimar el grado de obstruccién debido a la
recanalizacion. Puede confundirse con compresion
extrinseca de los vasos proximales por adenopa-
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tias mediastinales, tumores vasculares pulmonares,
enfermedad veno oclusiva o arteritis

. e. Programar para mediastinoscopia y biopsias

El paciente requiere biopsias de linfadenopatias hiliares
y mediastinales para establecer el diagnéstico
etiologico, que incluye Sarcoidosis, Linfoma, carcino-
ma metastéasico, tuberculosis, histoplasmosis.

Las adenopatias mediastinales rara vez son malig-
nas en ausencia de sintomas o signos especificos.
Adenopatias hiliares bilaterales en paciente
asintoméaticos con examen fisico normal y recuento
de blancos normal usualmente son secundarias a
procesos granulomatosos en mas del 95% de los
pacientes.

Las adenopatias hiliares bilaterales rara vez son ma-
nifestacion de cancer: 3.8% en los linfomas, 0.8%
en cancer de pulman, 0.8% metastasis de tumores
extratoracicos. (Winterbauer R, Hutchinson JF,
Chest 1980; 76:640-47)

10.d. Bronquiolitis obliterans

Se caracteriza por tos persistente y progresion de
disnea. Al examen fisico se pueden encontrar
estertores basales bilaterales. Las pruebas de fun-
cién pulmonar son compatibles con Obstruccion pro-
gresiva de la via area con atrapamiento de aire, sin
respuesta significativa al broncodilatador.

La etiologia puede ser post infecciosa, enfermeda-
des del tejido conectivo, lesion por inhalacion
(dioxido de nitrédgeno, diéxido sulfdrico, amonio, clo-
ro, gases calientes, cenizas) ingesta de toxinas,
postrasplante alogénico, medicamentos.

El diagnostico diferencial con RADS debe hacerse
por el tiempo de evolucion de los sintomas que es
mucho mas agudo, presencia de patrén obstructivo
reversible. Los hallazgos patologicos se caracteri-
zan por presencia de inflamacién con linfocitos en
ausencia de eosindfilos.

RESPUESTAS SECCION 1
PREGUNTA | a b c d e
1 X
2 X
3 X
4 X
5 X
6 X
7 X
8 X
9 X
10 X
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