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Trombosis de las venas pulmonares
después de trasplante pulmonar:
Una complicacion letal

Juan Camilo Ramirez, MD, FRCSC*

El trasplante pulmonar, uni o bilateral constitu-
ye hoy dia una terapia aceptada para el tratamien-
to de algunas enfermedades terminales del pulmén,
con tasas de sobrevida que se encuentran alrede-
dor del 50 % a los cinco anos. A pesar de los gran-
des avances ocurridos en el transcurso de la Uitima
década, continta siendo un procedimiento asocia-
do con una incidencia elevada de complicaciones
tempranas y tardias. La disfuncién temprana del
injerto, el rechazo agudo y las infecciosas son las
complicaciones mas frecuentes en las etapas tem-
pranas del postoperatorio, en tanto que el sangra-
doy las complicaciones relacionadas con la anasto-
mosis de las vias aéreas han disminuido
significativamente, en la medida en que la técnica
quirdargica se ha depurado y se dispone de mejores
técnicas de preservacion pulmonar.

La trombosis de las venas pulmonares es una
complicacién poco frecuente, que se presenta en el
postoperatorio temprano y se asocia con disfuncion
temprana del injerto. La causa mas frecuente de esta
complicacion es la falla técnica en la construccion
de la anastomosis auricular que puede conducir a
estenosis 0 acodamientos de las venas pulmonares,
usualmente debidos a un mufidén muy corto de
auricula donante o a colgajos de epiplén que se
utilizan para proteger la anastomosis bronquial y se
ascienden por delante o por detras de la anastomo-
sis auricular, produciendo compresién de las venas
pulmonares. Ademas de los factores técnicos, otros
mecanismos pueden ser la causa de esta condicién
o0 actuar como factores asociados que contribuyen
a su produccion. Entre ellos, merecen destacarse
los estados de bajo gasto, hipercoagulabilidad, o
la aposicion deficiente de los endotelios vasculares
de las auriculas donante y receptora, 1o que ocasio-
na que zonas de musculo estriado de la pared auri-
cular queden expuestas al flujo sanguineo y actden
COMo mecanismo trombogénico.

La trombosis de las venas pulmonares a la altu-
ra de la anastomosis auricular produce inicialmen-

te edema pulmonar que afecta todo el pulmén do-
nante o el Iébulo cuyo drenaje se produce a través
de la vena afectada. Si la trombosis persiste, ocu-
rre un infarto hemorragico y necrosis del pulmén
afectado, condicion irreversible y casi que invaria-
blemente mortal. Esta condicion se manifiesta usual-
mente en las primeras 48 horas del postoperatorio
por un cuadro de hipoxemia e infiltrados difusos
que afectan todo el pulmén; cuando ocurre trom-
bosis de s6lo una de las venas, los infiltrados estan
confinados al idbulo correspondiente. A medida que
el proceso continda, los infiltrados progresan ha-
cia la consolidacién del pulmoén. Una vez instaurado
el infarto pulmonar puede producirse hemorragia
por el tubo endotragueal y hemotdrax. Este cua-
dro se asocia con inestabilidad hemodinamica y
shock.

En los afos iniciales, el diagnéstico de la trom-
bosis de las venas pulmonares no era facil, se ha-
cia en forma tardia, cuando ya se habia producido
una lesion irreversible del pulmén, o postmortem.
En la dltima mitad de la década pasada, la incor-
poracion de la ecografia transesofagica (ETT) como
procedimiento de uso ordinario, en el
transoperatorio y el postoperatorio inmediato, para
la evaluacion de la funcién cardiaca en el paciente
transplantado, ha permitido el diagnostico tempra-
noy, en algunos casos, el tratamiento oportuno de
esta grave complicacion. En la mayoria de los cen-
tros de trasplante, la ETT se realiza al finalizar el
procedimiento, momento en el cual se verifica la
permeabilidad de las anastomosis vasculares. El
procedmiento debe repetirse en el postoperatorio
ante la presencia de un cuadro clinico y radiolégico
compatible con trombosis de las venas pulmonares.

Es importante recordar que, en la mayor parte
de los casos, esta complicacién letal es debida a
factores técnicos y, por consiguiente previsible.
Debe insistirse en la observancia de los siguientes
principios técnicos en la construccién de la anasto-
mosis auricular: debe dejarse in munoén adecuado

*
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de auricula donante que permita la anastomosis
sin obstruir la luz de las venas, debe procurarse la
aposicién completa de los endotelios de la auricula
donante y la receptora, evitando la inversion de los
bordes y, siempre que sea posible, debe preferirse
la anastomosis de las auriculas a la de las venas
pulmonares. Adicionalmente, deben corregirse los
estados de bajo flujo y los factores asociados con
hipercoagulabilidad.

La deteccién precoz y la correccién de las fa-
llas técnicas de la anastomosis venosa son las
medidas que se asocian con mejores resultados.
En algunos casos es necesario el retrasplante, cu-
yos resultados no han sido satisfactorios. En los
pacientes en los que no se identifican alteraciones
anatémicas en la anastomosis auricular se ha em-
pleado el tratamiento con agentes fibrinoliticos, con
resultados variables.

En este numero los doctores Reyes y cols pre-
sentan la experiencia del hospital Valle d’Hebron
de Barcelona, e informan tres casos de trombosis

de las venas pulmonares en 170 receptores de tras-
plantes pulmonares. El desenlace clinico de estos
casos es consistente con las tasas elevadas de
mortalidad informadas en la literatura para esta
gravisima complicacién, y destaca la importancia
de una adherencia estricta a los principios de una
técnica quirdrgica precisa para la construccion de
las anastomosis vasculares, del uso rutinario del
ETT , y del diagnéstico temprano, fundamentales
para el establecimiento de un tratamiento oportu-
no.
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ARTICULOS ORIGINALES

Manejo ambulatorio del derrame pleural maligno

Mario Andrés Lopez Ordoérez, MD*, Ricardo Buitrago Ramirez, MD**, Rafael Beltran, MD***

RESUMEN

Los pacientes con cancer avanzado tienen una cor-
fa expectativa de vida. Consultan frecuentemente por
derrame pleural. El tratamiento es drenaje por puncién
o con tubo de térax que es doloroso y los obliga a per-
manecer hospitalizados. Buscando mejorar la calidad
de vida de personas con este problema, quienes usual-
mente son terminales, se ha intentado manejo ambula-
torio. Utilizando elementos de uso corriente en nues-
tros hospitales se manejé esta patologia en 20 pacien-
tes del servicio. Se presenta la implementacion de la
técnica y los resultados obtenidos. El grupo de estudio
tiene 80 % de hombres y 20 % de mujeres. La etiologia
fue cancer de seno 40 %, de pulmén 20 %, de cervix 10 %,
y otros 10 %. La citologia del liquido pleural fue positiva
para malignidad solo en el 30 % de los casos. La duracién
del drenaje fue de 2 a 38 dias con un promedio de 11 dias,
y la cantidad drenafa fue de 100 c.c a 2000 c.c. en un dia.
La efectividad fué 77 %. Es una técnica segura y efectiva
para el manejo del derrame pleural en el paciente con
cancer, con la cual se puede evitar la hospitalizacién y al
tiempo mejorar la calidad de vida del paciente.

Fue ambulatorio en el 75 % de los pacientes.

Palabras clave: Derrame pleural maligno, Diagnds-
tico y tratamiento, sonda pleural ambulatoria.

Lépez MA, Buitrago R, Beltran R. Manejo ambulatorio del
derrame pleural maligno. Rev. Colomb Neumol
2002;14:10-16

SUMMARY

Patients with advanced cancer stages have short life
expectancy. They frequently complaints for pleural
effusion. Treatment is Thoracentesis or chest tube
insertion. The last one is painful and a Hospital
procedure. Trying to ameliorate life quality, the therapy
should be ambulatory. Using common Hospital elements
we manage ambulatory way this problem in 20 patients.
We present the implementation of the technique and
results. The study group has 82 % male and 18 % female.
Etiology was breast cancer 32 %, lung cancer 24 % and
cervix cancer 12 %. Effusion Cytology was positive for
malignancy in only 47 %. Drainage was between 2 to 38
days longer with an average of 10 days. Volume range
was between 0.1 to 2.0 liters in a day. The procedure
was effective in 77 %. We observe that is a secure and
effective technique for the treatment of malingnat pleural
effusion, which the patients don’t have to be hospitalized.
We achieve objectives purposed, improve quality of life
and decrease hospital stay.

It was ambulatory in 75 % of patients.

Key words: Malignant pleural effusion, Diagnosis
and treatment, Ambulatory pleural drainage.

Lépez MA, Buitrago R, Beltran R. Malignant pleural
effusion: Ambulatory management. Rev. Colomb Neumol
2002; 14:10-16

INTRODUCCION

El derrame pleural es un problema frecuente en
nuestro medio, donde se manejan pacientes con
cancer. Cuando aparece por primera vez corres-
ponde a estados avanzados o a la progresion de
una enfermedad que no puede detenerse. Esta pre-
sente en pacientes con tumores de seno 50 % de
los casos, cancer pulmonar 25 %, linfomas 35 % y
en cancer de ovario 75 %. Este problema no cura-
ble requiere manejo paliatino para aliviarlo o para
mejorar la calidad de vida de personas que tienen
expectativas limitadas.! Tradicionalmente los derra-
mes pleurales se manejan con un tubo de térax

que se conecta a una trampa de agua®. Esto obli-
ga al paciente a permanecer hospitalizado con Ii-
mitaciones importantes para no movilizacion.

MARCO TEORICO

Los derrames pleurales pueden presentarse en
insuficiencia cardiaca, hipoalbuminemia, neumonias,
pancreatitis, tromboembolismo pulmonar y como
una extensién o progresion del cancer. Son frecuen-
tes en tumores de ovario, seno, pulmoén y linfomas
en orden decreciente. Las patologias benignas
antes mencionadas que presentan derrame pleural
en algin momento, ya se estan manejando en for-

* Cirujano de torax. Instituto Nacional de Cancerologia.

** Cirujano de torax. Jefe Servicio Cirugia de Térax. Instituto Nacional de Cancerologia.

***  Cirujano de Térax. Instituto Nacional de Cancerologia.

Realizado por el Servicio de Cirugia de Torax del Instituto Nacional de Cancerologia de la ciudad de Bogota DC.
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ma similar al derrame maligno en casos seleccio-
nados .

Los sintomas son disnea, tos frecuente y dolor
toracico. En algunos casos se presenta
sobreinfeccién del espacio pleural y del pulmén.
Su presencia compromete la calidad de vida de
los afectados. Se diagnostican ademas de los sin-
tomas con los signos clinicos al examen fisico de
derrame pleural. El examen paraclinico de eleccién
para detectarlos es una radiografia simple de t6-
rax. Posteriormente se practica una toracentesis y
se analiza el liquido obtenido con una citologia,
citoquimico, gram, cultivo y antibiograma. Se debe
sospechar derrame maligno en presencia de exu-
dado o derrame hemorragico en pacientes mayo-
res de 60 anos. Este exudado se califica con los
criterios de Light 23. Se confirma cuando se obtie-
ne un aspirado de células malignas PAP V. Sin
embargo, en solo el 50 % se obtiene una citologia
que confirme este diagndstico. Un 10 % se confir-
ma con el estudio de un segundo aspirado. Esto
quiere decir que un 40 % se quedaria sin diagnds-
tico y a estos individuos se le debe realizar una
biopsia pleural con aguja o una toracoscopia con
biopsia pleural, con lo cual se confirma el 80% de
los casos'. El tratamiento, cuando son muy
sintomaticos, consiste en realizar un drenaje
toracico con tubo de térax a trampa de agua *°.
Cuando el drenaje es menor de 100 cc en 24 horas
se retira el tubo si la citologia es negativa, pero si
esta es positiva para un derrame maligno se practi-
ca pleurodesis con talco utilizando 2 gr disueltos
en 200 cc de SSN 87, Se indica al paciente que
debe realizar cambios de posicién cada 15 minu-
tos durante 2 a 6 horas con el drenaje cerrado.
Posteriormente se abre y se coloca a succion reti-
rando el tubo al dia siguiente, o de acuerdo al dre-
naje dias después. Se da alta y se controla
ambulatoriamente, con radiografia de térax. Todo
este proceso se realiza estando el paciente hospi-
talizado, pero en la actualidad se intenta hacer en
forma ambulatoria en todo el mundo &7°. Se usan
sondas de calibres pequefios, que se conectan a
una bolsa recolectora y que permiten que el pa-
ciente esté deambulando libremente sin restriccién
al ambiente hospitalario. Esta técnica se esté re-
portando en la literatura con iguales resultados de
efectividad y mejor aceptacion por los pacientes y
médicos e instituciones, que ahorran y optimizan
la utilizacién de camas hospitalarias. Sin embargo
no existe claramente una diferencia entre utilizar el
tubo de térax tradicional y la sonda pleural delga-

11

da con respecto a ventajas, o desventajas ya que
no han sido comparadas las técnicas en un experi-
mento clinico prospectivo, aleatorizado y controla-
do. Se propone un estudio para cerrar esta brecha.
Este permitira comparar los resultados sin sesgos y
errores sistematicos®. Aqui se presenta el estudio
piloto que sera el pilar del estudio definitivo.

JUSTIFICACION

Si un paciente terminal esta en su casa rodeado
de sus seres queridos, tiene una mejor calidad de
vida que uno en las mismas condiciones que se en-
cuentra hospitalizado, atendido por personas de muy
buena voluntad y sentimientos pero que no tienen
ningun parentesco, ni el mismo carifio con el pacien-
te, como lo tendrian sus hijos, esposa, hermanos,
etc. Si ademas de obtener un tratamiento que satisfa-
ga sus expectativas, se disminuyen los costos de
hospitalizacion con el procedimiento ambulatorio,
este manejo esta completamente justificado.

OBJETIVOS

GENERAL

Evaluar la eficiencia del manejo ambulatorio de
los derrames pleurales malignos para pacientes del
Servicio de Cirugia de térax del Instituto Nacional
de Cancerologia.

ESPECIFICOS

1. Determinar la eficiencia del manejo del Derrame
pleural maligno.

2. Evaluar estancia hospitalaria.
PROPOSITO

El propdsito de este trabajo es agregar una he-
rramienta en la forma tradicional de manejo de los
pacientes con derrame pleural que requieren dre-
naje; por una alternativa que puede ser aplicada
en la mayoria de los casos, de forma exitosa e
inocua. Esto agrega y no remplaza dicha técnica.
Queda siempre disponible la forma tradicional.

HIPOTESIS

No se puede manejar un derrame pleural malig-
no en forma ambulatoria.

La sonda pleural ambulatoria no evita la hospitali-
zacién de los pacientes con derrame pleural maligno.

REVISTA COLOMBIANA DE NEUMOLOGIA
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DISENO METODOLOGICO

TIPO DE ESTUDIO

Estudio piloto que precede el experimento Clini-
co aleatorizado, fase lll en el cual se evalla la efica-
cia del manejo ambulatorio del Derrame pleural
maligno.

CRITERIOS DE INCLUSION
1. Ser paciente del servicio de cirugia de torax.
2. Tener una patologia comprobada de Céancer.

3. Presentar un derrame pleural susceptible de dre-
naje toracico, que a juicio del examinador se
encuentre en forma de liquido libre.

4. Tener una evaluacion preoperatoria completa.

5. Consentimiento informado para el procedimien-
to.

6. Llenar todos los elementos de registro y control
del experimento, por ejemplo, Citoquimico,
Gram, Cultivo, Antibiograma y Citologia.

CRITERIOS DE EXCLUSION

1. Antecedente de tubo de térax o cirugia toracica
previa, que contraindique el procedimiento.

2. Rechazo del procedimiento.
Empiema toracico.

4. Tumor pleural primario, pulmonar o derrame cré-
nico que impida una expansion pulmonar com-
pleta.

5. Expectativa de vida menor de 6 semanas, indice
de Karnofsky (IK) menor del 60 %

INDICE DE KARNOFSKY

Normal. Sin enfermedad aparente

100
90 Capaz de llevar vida normal. Quejas menores
80

Actividad normal con esfuerzos. Algunos signos y sintomas de
enfermedad

70 Se cuida solo pero no puede llevar actividad normal o trabajar

60 Requiere asistencia ocasional pero puede hacer la mayoria de
sus labores personales

50 Requiere asistencia considerable y frecuente cuidado médico

40 Incapacitado. Requiere cuidado especial y asistencia

30 Severa incapacidad. Hospitalizacion indicada aunque no es
inminente la muerte

20 Muy enfermo hospitalizacion y soporte necesario

10 Moribundo

0 Muerto
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METODOS E INSTRUMENTOS PARA
LA RECOLECCION DE DATOS

Se recolectaron los datos a evaluar en los for-
mularios de registro. Se procesaron los datos en
una base de datos de Excel. Se analizaron utilizan-
do el programa EPI INFO 6.0 con la asesoria de la
seccién de epidemiologia.

PROCEDIMIENTOS

EVALUACION Y PROGRAMACION: Los pa-
cientes son remitidos a la consulta del servicio, con
Cancer y derrame pleural que requeria drenaje
toracico. Son atendidos en la consulta y evalua-
dos sus casos. Se solicita evaluacion preoperatoria
completay luego se programan para drenaje pleural
ambulatorio o tubo de térax tradicional. Se pre-
sentan el dia programado. Se les practica una ra-
diografia de base si no se encontraban las previas.
Se prepara en la forma usual el campo operatorio.
No se utiliza antibidtico profilactico.

CONSENTIMIENTO INFORMADO: Se informa
en la primera cita el procedimiento y se entregan
los formatos de registro. Se resuelven las dudas
sobre el procedimiento, sus indicaciones, riesgos,
beneficios y posibles complicaciones, para que se
autorice el procedimiento. Se supervisa a diario por
teléfono y una vez a la semana en la consulta del
servicio.

EQUIPO, ELEMENTOS E INSTRUMENTAL:
Sonda de Foley 20,.conectada a un cistoflo estéril,
con el tubo de drenaje cerrado al aire, llaves de
oclusion #2, Jeringas de 5 cc # 2, hoja de bisturi
11, sonda acanalada y/o paquete de instrumental
para tubo de térax, Xilocaina con epinefrina, guan-
tes estériles, etc. :

Elementos necesarios

12
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PROCEDIMIENTO DE LA SONDA
PLEURAL AMBULATORIA

Se explicé nuevamente el procedimiento a rea-
lizar. Previa asepsia y antisepsia dei campo
operatorio, se coloca un campo estéril. Se realiza
infiltracidn con anestesia local en el séptimo espa-
cio intercostal con linea axilar anterior, sobre el
borde superior de la costilla inferior, luego se inci-
de con hoja de bisturi 11 que se introduce lenta-
mente hasta el espacio pleural. Se introduce la son-
da acanalada por los orificios de la sonda de Foley
en forma de mandril. Se introduce la sonda de foley
con la acanalada hasta el espacio pleural, con las
llaves puestas. La sonda esta conectada al cistoflo
con la llave distal cerrada. Se fija el tubo con una
SEDA 2-0. Se cubre con un apdsito estéril.

Técnica de insercién.

Esta es una variacién de la forma usual como se
coloca un tubo de térax 7. Se llevé en el
postoperatorio a Rayos X para una radiografia de
control. Se manej6 de acuerdo a su evolucién con
los medicamentos e intervenciones necesarias, en
forma ambulatoria, utilizando Acetaminofen como
analgésico que se reforzé de acuerdo a cada pa-
ciente. Se controlé por teléfono o en la consulta
todos los dias, ensefiando el procedimiento para
desocupar la bolsa. Una vez dominada la técnica
se controld telefénicamente, registrando el drenaje
en 24 horas y la temperatura cuatro veces al dia en
el formulario de registro que recibié el paciente.

Cuando el drenaje es cercano a 100 C.C en 24
horas se cita y se retira la sonda si la citologia no
confirmaba patologia maligna en el derrame (PAP
IV-V). Si la citologia es tumoral se realiza
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pleurodesis con 2 gr. de talco disueltos en 200 cc
de SSN, de la forma usual. Se presentan proble-
mas:

Sonda en funcionamiento.

Drenajes altos persistentes

Hidroneumotérax

Obstruccion de la sonda
Estos se manejan asi:
Drenajes altos persistentes

En los pacientes en los cuales el drenaje no
disminuye se manejan a partir de la tercera
semana como toracostomia abierta y no se
les aplica talco. Una vez el drenaje se detie-
ne se retira la sonda.

Hidroneumotorax

Se conecta la sonda a unatrampa de aguay
si es posible también succion. Luego se vuel-
ve al sistema inicial.

Obstruccion de la sonda

En los casos en que el drenaje se detiene por
obstruccion del tubo, se solucionan asi:

Destapar con solucién salina a presion pre-
via asepsia y antisepsia en sala de cirugia
ambulatoria.

Si a pesar de destaparlo continua obstruido
se coloca una sonda nueva.

Si a pesar de esto se obstruye la sonda se
coloca un tubo de torax en la forma usual.

Estos inconvenientes se consideran fallas en la
técnica.

REVISTA COLOMBIANA DE NEUMOLOGIA
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Se da de alta cuando es posible y se controlan
cada 3 meses. Se registran los datos en las hojas
de registro, se evalGan y analizan como se descti-
bié previamente. Se presenta el trabajo al grupo
interdisciplinario, constituido por todo el personal
de Cirugia de Térax, el personal relevante de los
pisos de hospitalizacién, salas de cirugia y admi-
nistrativo, antes de empezar el trabajo. Se inicia el
trabajo con el estudio piloto aqui presentado, para
implementar la técnica y perfeccionarla de acuer-
do a los resultados obtenidos.

TAMANO DE LA MUESTRA

Se calculo el tamafo del estudio fase Il de la
muestra tomando la diferencia entre los resultados
de los estudios publicados en la literatura que
presentan 38.5 %. Se utilizé la formula estandar
para calcular el tamano de la muestra con esta
diferencia y se obtuvo un tamano de muestra de
60 pacientes por grupo, estudio y control. Sé hi-
cieron los grupos en forma aleatoria y se dejé una
tabla con estos en forma ciega para ser descu-
biertos con cada paciente, el cual esta actualmen-
te en curso.

PLAN DE ANALISIS

VARIABLES INDEPENDIENTES
1. EDAD

2. SEXO
3. PATOLOGIA DE BASE

VARIABLES DEPENDIENTES

1. NUMERO DE PACIENTES MANEJADOS
CON SONDA PLEURAL AMBULATORIA.

2. PROMEDIO DE DIAS DE DURACION DE LA

SONDA.

3. RANGO DE DURACION EN DIAS DE LA
SONDA.

4. NUMERO DE PACIENTES MANEJADOS
CON EXITO.

5. NUMERO DE PACIENTES QUE FALLARON.

6. PROMEDIO DE VOLUMEN DRENADO EN
24 HORAS.

7. RANGO DE VOLUMEN DRENADO EN 24
HORAS.
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8. NUMERO DE PACIENTES QUE PRESEN-
TARON COMPLICACIONES Y CUALES
FUERON.

9. GRADO DE SATISFACCION DE LOS PA-
CIENTES.

10. GRADO DE SATISFACCION DE LOS ME-
DICOS TRATANTES.

11. EXUDADO O TRANSUDADO.
12. CITOLOGIA DEL LIQUIDO.

13. GRAM, CULTIVO Y ANTIBIOGRAMA DEL
LIQUIDO OBTENIDO AL COLOCAR EL
TUBO. ~

DEFINICION DE LAS VARIABLES

Manejo Exitoso: Consiste en colocar la son-
da pleural ambulatoria en un paciente que requie-
ra drenaje pleural, drenar el espacio pleural y re-
tirar el tubo sin que se presenten complicacio-
nes. '

Falla en el manejo:
- Cuando no se logra expansion pulmonar.

- Cuando se acumula liquido en el espacio
pleural nuevamente.

- Cuando a pesar de destaparla y cambiarla
se tiene que colocar un tubo de térax.

- Cuando se presenta alguna complicacion
que no permita una evolucién adecuada.

Complicaciones: Infeccion de la cavidad
pleural, neumotoérax que no resuelva, obstruccion
del tubo que no se pueda resolver.

CRONOGRAMA

Se realizo este estudio piloto que presenta 20
pacientes y los datos obtenidos en un lapso de
6 meses en 1999. Posteriormente se presentaran
los datos de todo el trabajo.

DISCUSION

El tratamiento convencional del derrame pleural
maligno ha sido un tubo de toracostomia y
pleurodesis después de drenaje menor a 100 cc en
24 horas y expansién pulmonar completa. Con este
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RESULTADOS
Dx Sexo  Edad Drenaje Dias Amb  Hosp Maligno Exudado  Pleurodesis Fallas _ Exito
Iniclal
Boca M 58 1.2 8 1 0 1 0 0 1
Hodgkin F 31 0.3 4 0 1 0 1 1 0 1
Cervix F 53 0.8 8 1 0 1 1 1 0 1
Cervix F 38 0.3 2 1 0 1 1 0 1 1
Melanoma M 56 15 7 1 0 0 1 1 0 1
Met.adeno F 29 1.5 14 1 0 0 1 0 1 1
Pulmén M 58 0.3 30 1 ¢} 1 1 0 1 1
Pulmén M 73 05 7 1 0 0 1 1 0 1
Pulmén F 40 1.2 27 1 0 0 1 0 0 1
Pulmén F 57 15 1 0 0 1 0 1 0
S.Ewing F 18 0.8 0 1 1 1 0 0 1
Seno F 74 1 1 0 0 1 1 0 1
Seno F 67 1 1 0 0 1 1 0 1
Seno F 66 0.36 14 1 0 0 1 1 0 1
Seno F 49 1 13 1 0 1 0 1 0 1
Seno F 56 2 38 1 0 0 1 0 0 1
Seno F 68 1.6 [} 1 0 1 1 1 0
Seno F 44 0.8 0 1 0 1 0 1 1
Seno F 31 1.5 1 0 1 1 1 0 1
Tiroides F 28 0.8 20 1 0 0 1 0 1 0

manejo se controlan el problema a expensas de
una hospitalizacién de varios dias. Con consecuen-
cia de una alta ocupacién de camas y consumo de
los escasos recursos con pacientes de mal pro-
néstico, algunos de los cuales mueren hospitaliza-
dos en esté momento por su enfermedad. La alter-
nativa que se ha evaluado con este estudio piloto
ha demostrado igual que en estudios similares de
grupos pequenos el beneficio real del manejo am-
bulatorio''2. El derrame pleural maligno es frecuen-
te en nuestros pacientes con cancer avanzado.
Razon por la cual su manejo requiere que se afecte
1o menos posible la calidad de vida, teniendo ex-
pectativas cortas, lejos de sus seres queridos en
un ambiente frio a pesar de la calidez de médicos
y enfermeras. Es necesario anotar que en Colom-
bia, si este tratamiento contribuye a disminuir los
costos de salud, al hacerse ambulatorio y con ele-
mentos baratos, mejorando la calidad y calidez de
los Ultimos dias esta plenamente justificado y es
de gran utilidad, al demostrar eficiencia y seguri-
dad como se hizo en este estudio piloto, con los
siguientes datos: 80 % hombres y 20 % mujeres.
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Etiologia: cancer de seno en 40 %, Pulmén 20 % y
cervix 10 %, otros 10 %. Citologia positiva para
malignidad 30 %. Duracién del drenaje: 2 a 38 dias
con un promedio de 11 dias. Drenaje en litros 0.1 a
2 litros diarios. Promedio 0.98 litros Efectividad fue
del 65 %. Fue ambulatorio en el 75 %. No se pre-
sentaron complicaciones solamente fallas secun-
darias a problemas técnicos de la implementacion
y técnica, que ya se superaron, que se presentaron
por técnica y manejo inadecuado, lo cual
atribuimos a la curva de aprendizaje. Las fallas se
presentaron en 7 pacientes: un 33 % se debierona
mala seleccién del paciente que no lograria expan-
siéon completa por invasion pulmonar que impedia
reexpansion, o invasion del arbol respiratorio que
produce el mismo efecto. Neumotdrax al paso de
la sonda por no hacerlo en forma rapiday correc-
ta. Drenajes que nunca disminuyeron también por
mala seleccién del paciente. Estas fallas se corri-
gieron en la forma anotada arriba, logrando soiu-
cidén en todas. En los casos de mala seleccion
solo se retir6 la sonda. Se espera poder concluir,
cuando tengamos la muestra de 120 pacientes,
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que es una técnica segura y efectiva para el ma-
nejo del derrame pleural en el paciente con can-
cer, logrando el objetivo de una terapia que me-
jora la calidad de vida del paciente y ahorro de
dias de estancia hospitalaria.
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Factores de riesgo para recaida de tuberculosis
pulmonar en pacientes del Hospital Santa Clara

de Bogota 1992/2000

Patricia Hidalgo Martinez, MD*., Carlos Awad Garcia, MD*., Jacqueline Pavia Albor, MD.*

RESUMEN

La recaida en tuberculosis pulmonar se define como
aquellos pacientes que presentan recurrencia de la
enfermedad después de haber tenido un tratamiento
completo y adecuado y que son diagnosticados con
tuberculosis bacteriolégicamente.

Buscamos identificar los factores de riesgo para re-
caida de tuberculosis pulmonar en adultos, mediante
un estudio analitico de casos y controles en el que se
tomaron 80 pacientes del Programa de tuberculosis del
Hospital Santa Clara entre 1992-2000 con diagndstico
de recaida que cumplian criterios de caso y 80 pacien-
tes que cumplieran los de definicion de control.

Se realizé un andlisis bivariado con intervalos de
confianza y calculo del odds-ratio (OR) univariado con
anadlisis de regresion logistica para predecir el desarro-
llo de recaida para las diferentes variables

Resultados : Se encontré que se asocian con recai-
da el alcoholismo con un OR de 2.6 (IC 1.063-6.42) ,
tabaquismo un OR 2.2 (IC 1.066-6.457), presencia de
compromiso extrapulmonar OR 2.09 (IC 1.7-2.4), com-
promiso de 2 o mas lobulos OR 8.5 (IC 3.9-18), engro-
samiento pleural OR 3.1 (IC 1.3-7.4), fibrotérax OR 10
(IC 2.3-47.2).

Se asocia con recaida la presencia de diabetes
mellitus, insuficiencia renal crénica, silicosis, sin em-
bargo en nuestro trabajo encontramos otros factores con
asociacion y sugerimos que el encontrar estos factores
en pacientes con tuberculosis podria indicar la posibili-
dad de recaldas y plantear la necesidad de emplear ma-
yor numero de dosis de las drogas antituberculosas.

Palabras Claves : Tuberculosis Pulmonar, Factores
de Riesgo, Recurrencia.

Hidalgo P, Awad C, Pavia J. Factores de riesgo para recai-
da de tuberculosis pulmonar en pacientes del Hospital
Santa Clara de Bogota 1992/2000. Rev Colomb Neumol
2002;14:17-26

SUMMARY

Pulmonary tuberculosis relapse is defined as these
patients that make recurrence of tuberculosis after com-
plete an adequate treatment, and these patients are again
diagnosed bacteriologically with tuberculosis.

We tried to identify the risk factors for relapse among
adults, through an analitical study of cases and controls,
with eighty patients among the tuberculosis programme
of Santa Clara Hospital between 1992-2000 with relapse
diagnosis which meet criterion of case and eighty
patients which meet criterion of control.

We did a bivariate analysis with confidence intervals
and univariate calculation with logistic regression
analysis to predict the development of relapse for the
different variables.

Results : We found that the next variables are joined
with relapse, alcoholism with OR 2.6 IC 1.063-6.42,
addicted to smoking OR 2.2 IC 1.066-6.457,
extrapulmonary compromise OR 2.4 IC 1.7-2.4, two or
more lobules compromised OR 8.5 IC 3.9-18, pleural
thickened OR 3.1 IC 1.3-7.4, fibrothorax OR 10 IC 2.3-
47.2.

Diabetes mellitus, chronic renal failure, silicosis are
associated with relapse, but in our study we found another
facotrs which are joined to relapse and we suggest that
if we find these factors among tuberculosis patients
would indicate the chance of relapse and this would
create the necessity of use a larger number of doses of
antituberculosis medicaments.

Key Words : Pulmonary Tuberculosis, Risk factors,
Recurrence.

Hidalgo P, Awad C, Pavia J. Risk factors for relapse of
tuberculosis among patients of Santa Clara Hospital
between 1992/2000 Rev Colomb Neumol 2002;14:17-26

INTRODUCCION

Existen estudios en que se evidencia la importan-
cia de la tuberculosis, como el hecho de haber oca-
sionado 3 millones de muertes en el mundo en 1995.

Se ha visto un incremento de la tuberculosis en
todo el mundo y basicamente se han postulado
como causales : abandono de los programas de
control, migraciones, endemia del VIH tratamiento
ambulatorio y autoadministrado’.

* Hospital Santa Clara - Universidad El Bosque - Medicina Interna - Neumologia
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Se han realizado avances en definir si la
recurrencia es por reactivacién endégena o
reinfeccién exégena pero no encontramos muchos
estudios donde se evallen explicitamente los fac-
tores de riesgo de los pacientes para presentar re-
caida.

La recaida en tuberculosis pulmonar se define
como aquellos pacientes que presentan recurrencia
de la enfermedad después de haber tenido un tra-
tamiento completo antituberculoso y habiendo sido
curados.

La tasa de recaidas se ha asociado con los di-
versos esquemas utilizados de tratamiento y no con
factores del hlesped.

Teniendo en cuenta, la inexistencia de estudios
acerca de factores de riesgo, hemos decidido rea-
lizar el presente para determinar cuéles son esos
factores en nuestros pacientes y asi proponer algu-
na medida a nivel de los diferentes Programas de
Tuberculosis.

El estudio de los factores de riesgo para recai-
da merece la atencién de los Programas de Tuber-
culosis.

MARCO TEORICO

La incidencia de tuberculosis ha aumentado a
8.8 millones de casos —afo en 1995 y se espera
aumente a 11.9 millones para el afio 2005. En 1995
existieron 3 millones de muertes por tuberculosis
en el mundo.

Las causas mas importantes del aumento de la
tuberculosis en todo el mundo son :

1. Abandono de los programas de control
Diagnostico y tratamiento inadecuados
Migraciones

Endemia del virus del VIH

o > b

Tratamiento ambulatorio y autoadministrado.

Si deseamos cambiar esta tendencia debemos
cambiar nuestra conducta frente a esta enferme-
dad'.

No existe un acuerdo en la notificaciéon de los
pacientes, es asi como en algunos paises sé6lo no-
tifican casos nuevos y no los de la recaida. En la
mayoria de los paises europeos se ha apreciado
un descenso en la tasa de notificaciéon desde 1995
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y en otros se ha estabilizado. Hay que tener en
cuenta que los sistemas de salud son heterogéneos,
tanto asi que en pocos paises sélo notifican casos
nuevos, en otros solo notifican casos nuevos y de
recaida y otros incluyen otras categorias de
recurrencia. Ha comenzado el programa EuroTB
con informacioén estandarizada y cualificada con lo
cual se espera que ayude a los esfuerzos para el
control de la tuberculosis?.

Se requiere unarevision a las guias de la OMSy
de la IUATLD en el diagndstico y manejo de la
recurrencia y recaida de la tuberculosis. En Malawi
hay confusion acerca del diagndstico y manejo de
los casos de tuberculosis recurrente,es asi como
casos con tuberculosis baciloscopia positiva que
han tenido un episodio previo de tuberculosis , se
han registrado como nuevos casos en lugar de re-
caida y no les dan el beneficio de retratamiento.
Se aduce que las guias internacionales no son ex-
plicitas y sugieren que se deben mejorar éstas®.

Durante décadas se ha asumido que la tubercu-
losis postprimaria es usualmente causada por
reactivacion de infeccion endégena por lo cual en
Suramérica hicieron un estudio con DNA-con
polimorfismo y encontraron que la reinfeccion
exdgena parecia ser la causa mayor de TBC
postprimaria en dreas con alta incidencia de la enfer-
medad. En areas con una baja incidencia de tubercu-
losis, latuberculosis recurrente generalmente se debe
a reactivacion de la enfermedad. Sin embargo, la
contribucién de la reinfeccién aumenta en paralelo
con la incidencia de la enfermedad y depende de
muitiples factores, como diseminacion de resistencia
amultidrogas, infeccidn por virus de inmunodeficiencia
humana, migraciones. Se realizé un estudio en ltalia
y se encontré que en areas con baja incidencia (inci-
dencia de tuberculosis 17.5/100000 habitantes) la
reinfeccién era rara; en poblaciones con alto indice
de inmigrantes aumentaba el porcentaje de casos de
recurrencia debidos a reinfeccion. Se enfatiza la ne-
cesidad de contener esta diseminacién y asi prevenir
cambios en las tendencias globales de tuberculosis
en paises desarrollados*.

Estos hallazgos previos también fueron docu-
mentados en un estudio llevado a cabo en Suréafrica
por Van Rie et al, donde hay 1000 casos por 100000
habitantes/afno, condiciones socioecondémicas de-
ficientes y encontraron que la causa de recurrencia
era debida a reinfeccidn exégena, documentada
por estudios de genotipo RFLP de los
micobacterium tuberculosis aislados®.

REVISTA COLOMBIANA DE NEUMOLOGIA



FACTORES DE RIESGO PARA RECAIDA DE TUBERCULOSIS PULMONAR EN PACIENTES DEL HOSPITAL SANTA CLARA DE BOGOTA 1992/2000

En Korea reportaron una serie de casos de pa-
cientes que presentaron TBC costal y aducen que
ésta es a menudo causa de retardo en diagnostico
y recurrencia con tratamiento médico, y tratan de
sugerir las modalidades diagnosticas y terapeuticas
mas adecuadas®.

En Suramerica, especificamente en Brasil, se tra-
t6 de analizar la prevalencia y los factores de riesgo
para resistencia a drogas entre pacientes hospitali-
zados, encontraron resistencia a multiples drogas
asociada a infeccion por virus de inmunodeficiencia
humana en pacientes que nunca habian sido trata-
dos contra tuberculosis y sugieren un control es-
tricto y prevencién de la transmision nosocomial’.

En Trenton (USA), decidieron investigar los
predictores para la conversion del esputo entre los
casos de tuberculosis , ya que se considera en la
literatura que la conversién del esputo entre los
pacientes con tuberculosis es el indicador mas im-
portante de la efectividad e infectividad de la enfer-
medad. Estudiaron 780 pacientes en New Jersey y
los siguieron durante un ano , encontraron que los
pacientes de mayor edad y los blancos no hispa-
nos tenian menor probabilidad de conversién del
esputo; adicionalmente documentaron que el tipo
de proveedor de cuidado ( médico particular ) hizo
que tres veces menos tuvieran chance de conver-
sion®.

En Austin (USA) estudiaron la epidemiologia de
la tuberculosis resistente y se encontré una inci-
dencia de 12.5 casos /100000 , 4% resistentes a
isoniacida, 2.3% a rifampicina, y 1.3% a ambas. El
ser caso recurrente tuvo un RR de 4.9, tener entre
20-39 anos un RR 1.82, residir en México-Texas un
RR 2.33 para asociarse con TBC multiresistente™.

La TBC es una enfermedad seria y es fatal en
muchas ocasiones, generando un alto nimero de
muertes cada ano. Es muy importante determinar
las fuentes primarias de infeccién y eliminarlas del
medio para prevenir recurrencias.. En Praga (Che-
coslovaguia) dan mucho énfasis al estudio del DNA
para determinar la cepa y asi determinar la fuente
primaria de infeccién y tratar de realizar la elimina-
cién del medio y prevenir infecciones recurrentes'.

En Italia se hizo otro estudio donde se evaluaba
la susceptibilidad de micobacterium tuberculosis y
encontraron 15% de resistencia a una droga de
primera linea, 2.8% a dos o mas. Los casos de
tuberculosis recurrente estaban significativamente
asociados con cepas resistentes (OR 3.5). Los
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pacientes con alcoholismo y desdrdenes
siquiatricos desarrollaron multiresistencia. Sugieren
que estos pacientes se beneficiarian de terapia su-
pervisada continua'.

En Baku se hizo un seguimiento de 36323 pa-
cientes con tuberculosis curada y encontraron 5%
de recurrencia. Se realizaron determinaciéon de locus
genéticos y asi detectaron una asociacién de los
loci B15, B35 y DR2 para tener aumento de riesgo
de recaida de TBC y menor con A19y DR 3%,

En la federacién Rusa existen 6-7 por 100000
adultos recaidas,de éstas, el 80% son tardias entre
9.7-13 anos y sugieren que el concepto de
recurrencia, patogénesis y registro se debe revisar'.

En Taipei, se estudié la tuberculosis resistente y
encontraron 34% resistente a una droga , 7.5% a
isoniacida y rifampicina. Entre los pacientes con
tuberculosis recurrente 49% tenian resistencia a una
droga. Y concluyen que el haber recibido tratamien-
to previo con un OR 9.4 (IC 2.9-28) y de ser extran-
jero con un OR 3.3 (IC 1.1-34) son factores de ries-
go para multiresistencia. Anotan la importancia de
la terapia supervisada, un mejor control bacteriol4-
gico y un estricto seguimiento’®.

En Sao Paulo, se detectd que una alta propor-
cién de los retratamientos y tratamientos inadecua-
dos previos, estan favoreciendo la resistencia y ha
hecho que se congestionen los centros sanitarios
y deterioren las rutinas y servicios’s.

La Universidad de Cornell de New York, realizd
un estudio en Hawai, para determinar como es la
respuesta en cuanto a recurrencia de los pacientes
con infeccién por virus de inmunodeficiencia hu-
mana y encontraron que la tasa de recurrencia fue
de 4.8/100 personas ano comparado con un 0.4
en los no infectados con un RR 10.7. Entre los pa-
cientes con infeccion por virus de inmunodeficiencia
humana gue recibieron isoniacida la tasa fue de
1.4/100 comparada con 7.8 en los pacientes con
infeccién por virus de inmunodeficiencia humana
que recibieron profilaxis con placebo.

En Malawi, la tasa de recurrencia es de 16.1/100
y se incrementa con infeccion del virus de
inmunodeficiencia humana, con un incremento adi-
cional de mortalidad, por lo cual proponen realizar
profilaxis secundaria con isoniacida. Ellos realiza-
ron un seguimiento a 20 meses cada cuatro meses
a 248 pacientes, de los cuales, 49 desarrollaron
recurrencia'®.

19



HIDALGOP .Y COLS

En Malawi se ha observado un aumento de la
seroprevalencia de infeccién por virus de
inmunodeficiencia humana, sin embargo la notifi-
cacion de tuberculosis ha permanecido estable en
los dltimos 12 afios.Encontraron que el haber teni-
do un episodio de TBC previa fue mas comudn en
pacientes con TBC pulmonar con baciloscopia
negativa con un OR 3.5, asi como también el tener
TBC extrapulmonar, y concluyen que existe un re-
gistro incorrecto’®.

En Suréfrica se decidid realizar un estudio para
establecer el efecto crénico de una tuberculosis
inicial y recurrente sobre la funcién pulmonar. Se
estudiaron 2137 mineros con un episodio de tuber-
culosis, 366 con dos episodios y 96 con mas de
dos. Se encontré que la pérdida de la funcidn
pulmonar fue mas marcada en los primeros seis
meses del diagnoéstico de la tuberculosis y se
estabilizé a los doce meses.No se encontré dife-
rencia si eran o no portadores de infeccion del vi-
rus de inmunodeficiencia humana. Con el nimero
de episodios es mayor el deterioro crénico. Plan-
tean que se debe prevenir y disminuir los factores
de riesgo para tuberculosis, como infeccién por el
virus de lainmunodeficiencia humana, silicosis, fac-
tores socioeconémicos?.

Se ha encontrado que el fenotipo mas frecuente
de la haptoglobina en pacientes con recurrencia
de tuberculosis es de la variante homozigota HP
ZZ y adicionalmente a que se tiene mas chance de
tuberculosis recurrente, ia segunda es mas seria,
por lo cual los pacientes con esta variante debie-
ran tener un programa para prevenir la recurrencia®'.

En Uganda, se hizo un estudio para ver la aso-
ciacion de thiacetazona con TBC recurrente e hi-
persensibilidad cutanea y encontraron que 37%
versus 74% esterilizaron su esputo y asi mismo te-
nian un RR de 11.7 de reacciones cutaneas?.

Gavrilenko et al estudiaron las recurrencias en
tuberculosis en adultos y encontraron recurrencias
tempranas en dos o tres afos y tardias en 9.7 anos
en 1165 adultos que desarrollaron recurrencias®.

En Japdn, se estudiaron las caracteristicas clini-
cas de los pacientes diabéticos con tuberculosis
recurrente. Encontraron niveles inferiores de albu-
mina, y una relacién negativa significativa entre el
promedio de recurrencia y el IMC o los niveles de
glucosa en ayunas. Concluyeron que un control
estricto de glucosa plasmatica es importante para
la prevencién de recaida®.
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Radenbach quiso saber las razones del porqué
para que a pesar de tratamiento antituberculosis
altamente efectivo la enfermedad recurre y estudié
25 pacientes y encontré que en 21 el tratamiento
previo no fue llevado de una forma adecuada. Su-
giere que un mejor manejo del paciente y mejor
entrenamiento del médico ayudaria®.

La importancia de la naturaleza y el grado de
cambios residuales por tuberculosis se confirmé
como riesgo para reactivacion en un estudio reali-
zado por Biron MG y sugiere que estos pacientes
deberian ser observados por tisidlogos®.

En el CDC de Atlanta, se decidi6é estudiar los
casos de tuberculosis recurrentes y encontraron que
el 25% de los reportados como recurrentes no lo
eran, 20% no habian recibido quimioterapia , 20%
tratamiento inadecuado, 33% no complacencia. Los
que eran tratados por médico particular tenian mas
adherencia pero el tratamiento era inadecuado .
Para resolver esto se necesita mas educacion ,
monitoreo cercano y supervision continua®.

En un 5% de las personas la infeccion progresa
de una forma latente a activa en dos anos después
de la infeccién, en un 5% mas tarde . La mayoria
de los casos de TBC activa se consideran
reactivacion de infeccidn latente.

Desde el punto de vista radioldgico, en la TBC
primaria existen infiltrados en la zona media e infe-
rior, con adenopatia hiliar ipsilateral mientras que
en la TBC de reactivacion son infiltrados tobares
superiores con cavitacion.

Se ha demostrado que son factores de riesgo
para progresion de TBC latente a activa, la diabe-
tes mellitus con un RR 2-4, la insuficiencia renal
crénica con un RR 10-25, el carcinoma de cabeza
y cuello con un RR 16 y el transplante de 6rganos
con un RR 20-74%,

En Holanda, en 1997 la incidencia de tuberculo-
sis fue de 8.5/100000 y 1.1 /100000 recaidas. Boer
describe que encontré que la reinfeccion era rara
en su pais por la baja incidencia de tuberculosis®.

Gelband demostré que las tasas de recaida son
mayores después de regimenes cortos 1.9-18%
versus 0.7% con los tratamientos largos®.

Se ha sugerido que la vacuna BCG es inefectiva
bajo condiciones de reinfeccion. La efectividad de
un régimen no se puede evaluar con base en las
tasas de recaida solamente, sin tipificar las cepa.
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En el Reino Unido los datos basados en autopsia
de reinfeccién requiere aislamientos de ambos fo-
cos primario (Ghon) y lesiones secundarias para
comparacion genética. Proponen retomar las au-
topsias y estudio genético®'.

OBJETIVOS

Principal: |dentificar los factores de riesgo para
recaida de tuberculosis pulmonar.

Especificos: Describir las caracteristicas demo-
gréficas y caracteristicas clinicas de los grupos es-
tudiados.

PROPOSITOS

Una vez identificados los factores de riesgo de-
seamos sugerir una modificacion del esquema de
tratamiento en dichos pacientes, planteando la pro-
mocién de un tratamiento con una duracion e in-
tensidad diferentes ala que actualmente se realiza.

Adicionalmente pensamos que se requiere un
programa de prevencién para este grupo de pa-
cientes.

VARIABLES

Desenlace o resultado

Recaida de la tuberculosis pulmonar.

Se tomara como recaida aquel paciente que
haya terminado el tratamiento completo para un
primer episodio de tuberculosis pulmonar con cri-
terios de curacion y vuelva a presentar una segun-

da tuberculosis pulmonar con comprobacién
bacteriologica.

Factores de riesgo
Natural de

Corresponde al lugar de nacimiento del pacien-
te. Es una variable categdrica nominal.
Procedencia

Se tomara como la localidad de residencia del
individuo. Es una variable nominal.

Raza

Hace referencia al color de la piel y otras carac-
teristicas de la fisonomia del paciente en cuestion.
Es una variable nominal.
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Edad TBC inicial.

Afos cumplidos al momento de presentar la
primera tuberculosis pulmonar. Es una variable con-
tinua.

Edad TBC recaida.

Anos cumplidos al momento de presentar la
segunda tuberculosis pulmonar. Es una variable
continua.

Sexo
Variable categérica dicotémica.

Contacto con familiar TBC

Se tomarad como aquel que conviva con otro
paciente con TBC.

Contacto no familiar TBC

Corresponde a un contacto estrecho, pero que
no sea en la misma casa, con un paciente con TBC
pulmonar. Variable categérica nominal.

Diabetes mellitus.

Se tomara de los antecedentes de la historia
clinica revisada. Es una variable categoérica nomi-
nal.

Alcoholismo.

Corresponde al dato consignado en la historia
clinica como embriaguez por lo menos una vez por
semana. Variable categérica nominal.

Infeccion por VIH

Se tomara el dato de la historia clinica del pa-
ciente, donde debe existir la prueba confirmatoria
para VIH.

Medicamentos inmunosupresores

Corresponde al dato de la historia clinica sobre
el uso de corticoides, azatriopina, ciclofosfamida
o algun otro supresor del sistema inmune. Variable
categdrica nominal.

Silicosis
Se tomara como antecedente consignado en la
historia clinica. Variable categérica nominal.

IRC

Corresponde a creatinina mayor de 2mg-dl con-
signado dentro de los laboratorios de la historia
clinica. Variable categdrica nominal.
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Tratamiento conocido

Se revisara en la historia clinica si el primer tra-
tamiento esta consignado o por el contrario el pa-
ciente no recuerda su primer tratamiento.Se con-
testara si 0 no en el formulario. Variable categorica
dicotémica.

Hallazgos de la radiografia de torax

Se refiere a las anormalidades en la radiografia
simple del térax. Opacidades del espacio aéreo,
consolidacion, nédulos, extension localizada o di-
fusa, lobar o multilobar, compromiso pleural o
mediastinal. Variables categdricas nominales.

Hipotesis

La diabetes mellitus, la insuficiencia renal croni-
ca, la silicosis, el uso de medicamentos inmuno-
supresores, el VIH, el alcoholismo, el contacto con
familiar con TBC, el contacto con no familiar con

TBC, los hallazgos radiolégicos son factores de ries-
go para recaida de tuberculosis.

DISENO METODOLOGICO

Tipo de estudio
Estudio Analitico de tipo Casos y Controles.

Se definird como caso aquel paciente con un
segundo episodio de tuberculosis pulmonar diag-
nosticado bacterioldgicamente, con antecedente
de tuberculosis pulmonar tratada y con criterios de
curacién al finalizar el primer tratamiento.

Se definird como control aquel paciente con un
primer episodio de tuberculosis diagnosticado en
el mismo afno que el caso que no ha presentado
recaida, tras el mismo numero de afnos de segui-
miento que el caso tomd para recaer, empareja-
dos por edad, sexo y diagnéstico.

Instrumentos

Se disend un formato donde se recolectd lo des-
crito en la literatura teniendo en cuenta los diferen-
tes factores que podrian ser considerados asocia-
dos a recaida en tuberculosis. Anexo No. 1.

Materiales y Procedimientos

Se hizo una busqueda en PUBMED sobre el tema
y se realiz6 una escogencia de los articulos rele-
vantes para ubicarnos en el contexto del problema
a tratar.
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Se revisaron las historias clinicas de los 80 ca-
sos y 80 controles en el departamento de estadis-
tica de acuerdo a los registros del Programa de
Tuberculosis del Hospital Santa Clara durante los
anos de 1992-2000.

Se anotd en el formato toda la informacién
posteriormente se tabuld en EPIINFO, y se hizo el
analisis estadistico.

Se analizaron los factores encontrados signifi-
cativos desde el punto de vista estadistico.

Se revisaron los factores que de acuerdo a la
literatura se conocian como factores de riesgo para
recaida, se analizé la forma en cdmo se realiz6 el
diagnéstico, su grado de compromiso radiolégico,
su asociacién con el desenlace y de dicha manera
se obtuvieron los resultados en cuanto a odds ratio.

RESULTADOS

Encontramos que de los 80 casos el 36% era
originario de Cundinamarca . El 68% era procedente
de Cundinamarca, seguido de un 18% del Tolima.

Entre los ochenta controles el 41% era origina-
rio de Cundinamarca, 26% de Boyacay en un 82%
procedentes de Cundinamarca.

Respecto al género tuvimos 70% de pacientes
del sexo masculino,y 30% del sexo femenino. Gra-
fico No. 1

30% FEMENINO

70% MASCULINO

Gréfico No 1. Género

La edad promedio en los casos fue de 39 anos
y 46 anos para los controles.

Después de haber revisado la literatura y haber
encontrado la diabetes mellitus, la infeccion por
virus de inmunodeficiencia humana, tratamiento in-
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adecuado, compromiso por la misma tuberculo-
sis, decidimos aplicar nuestro formato con busque-
da de factores adicionales que por tradicion se han
considerado como riesgo para desarrollar tuber-
culosis. Después de haber recolectado la informa-
cién en el formato descrito, encontramos que dia-
betes mellitus, contacto familiar tuberculosis, no fa-
miliar con tuberculosis, insuficiencia renal crénica,
silicosis (de acuerdo a estudios en Surafrica),
inmunosupresores, infeccién por VIH, no mostra-
ron diferencia significativa entre casos y controles.

Teniendo en cuenta que en en ltalia, ya se habia
encontrado el alcoholismo como asociacion a tu-
berculosis multiresistente, decidimos ver en nues-
tra poblacion cémo se comportaba en cuanto a
recaida y encontramos que para el factor de riesgo
alcoholismo, nuestro estudio encontré que entre
los 80 casos 18 tenian antecedente de alcoholis-
mo, comparado con 8 entre los controles, presen-
tando un OR 2.6 IC 1.063-6.42 con una p 0.032, lo
que significa que los pacientes alcohdlicos tienen
2.6 veces mas de hacer recaida en TBC.

TCASOS  CONTROLES

$ NO Alcoholismo | or=26
Alcoholismo | P=0.032 |

Grafico No 2. Alcoholismo

A pesar de que en la literatura no encontramos
reporte de tabaquismo como factor de riesgo, de-
cidimos investigarlo por las alteraciones a nivel
inmunolégico que produce y encontramos que tuvo
un OR de 2.2 con IC 1.066-4.57 con una p 0.031 ,
lo que significa que los pacientes con antecedente
de tabaquismo tienen 2.2 veces mas riesgo de ha-
cer recaida por TBC.

Habiamos dejado una opcién de otros facto-
res, entre los que encontramos asma,
farmacodependencia, historia de promiscuidad
sexual, hepatitis , carcinoma de colon, carcinoma
orofaringeo, amiloidosis, exposicién a asbesto,
exposicion a vidrio, desnutricion, carcinoma de
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pulmén, exposicidon a humo de lefa, enfermedad
pulmonar obstructiva crénica, artritis reumatoidea,
ser agricultor y tabaquismo.

3 No Tabaquismo
Tabaquismo

+  OR=22 .
I
| P= 0031 |

10" c : et - e

.= __ _  ____ 4

CASOS CONTROLES

Gréfico No. 3 Tabaquismo

De los anteriores, inicialmente pensamos que
ser agricultor se estaba comportando como pro-
tector, pero posteriormente encontramos nhingun
paciente entre los casos con este antecedente, por
lo que no se puede anotar relacion alguna.

En el resto de factores anotados no encontra-
mos diferencia significativa.

En Malawi se describid el tener tuberculosis
extrapulmonar como factor de riesgo y en nuestro
estudio se te encontrdé un OR de 2.09 con IC 1.7-
2.4 con una p de 0.045 indicando para este tipo de
pacientes 2 veces mas de probabilidad para hacer
recaida por tuberculosis.

§% TBC puimonar no
asociada a compromiso
extrapulmonar

. TBC pulmonar
asociada a compromiso
extrapuimonar

.
.

L
-
%
.

' OR=12.00
_P=0.045

"CASOS  CONTROLES

Grafica No. 4 Extrapulmonar

Otro de los objetivos de nuestro estudio era
describir las caracteristicas clinicas de los pacien-
tes y podemos anotar que respecto al diagnéstico
de la tuberculosis inicial en los casos, se realizé
con baciloscopia (una cruz) en el 59%, con dos
cruces en el 19% y con tres cruces en el 22%.
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En el grupo control la baciloscopia fue de una
cruzen el 36%, de dos cruces en el 37.7% y de tres
cruces en el 26%.

En los casos el diagnéstico de la segunda tu-
berculosis fue con baciloscopia una cruz en el
47.8%, dos cruces 21% y tres cruces en el 30%.

Baciloscopia

& Casos
Controles

Gréfico No. 5 Baciloscopia

Se conocid el tratamiento inicial en el 92% de
los casos y fue completo en el 100%.

Se ha encontrado en la literatura una asocia-
cién entre el grado de compromiso y su necesidad
de remisién al tisidlogo, y nosotros al respecto
pudimos ver que en cuanto a los hallazgos
radiolégicos, el presentar compromiso de dos o
mas lébulos tenia significancia estadistica con un
OR de 8.5 IC 3.9-18 con una p menor de 0.0001.

! 8 20+ Lobulos
t
I 1 Lébulo

'OR=85
P <0,0001 |

CASOS CONTROLES

Gréfico No. 6 Lébulos

Encontramos que la presencia de cavitacion,
derrame pleural, infiltrados alveolares o intersticiales,
bronquiectasias, atelectasias, bulas,
adenomegalias, silicotuberculosis, retraccion hiliar,
tractos fibrosos no mostraron diferencias significa-
tivas.
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La presencia de engrosamiento pleural tuvo un
ORde 3.1 conIC 1.3-7.4 p 0.006, significando que
el tener engrosamiento pleural en la radiografia ini-
cial tiene tres veces mas de riesgo para recaida de
TBC.

# No Compromiso

Pleural

Engrosamiento
Pleural

| OR=13,1
P= 0,006

CASOS

Grafica No. 7 Pleural

El hallazgo de fibrotérax tuvo un OR de 10. con
IC 2.3 -47.2 con una p menor de 0.001 lo que signi-
fica que si el paciente en su primer episodio tiene
un compromiso radiolégico de fibrotérax, tiene 10
veces mas riesgo de recaer.

OR= 10
| P<0.001

CASOS CONTROLES

Gréfica No. 8 Fibrotérax
DISCUSION

Teniendo en cuenta la importancia de la tuber-
culosis en el mundo, la gran mortalidad que causa,
la gran morbilidad manifiesta por alteraciones en
pruebas funcionales pulmonares que es proporcio-
nal al nUmero de episodios ya establecido en la
literatura, consideramos importante estudiar las re-
caidas y tratar de detectar factores de riesgo.

Se ha descrito que las recaidas se asocian a los
diversos esquemas de tratamiento, siendo mayo-
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res al no utilizar rifampicina o ser esquemas de lar-
ga duracion.

En nuestro programa se observaron 80 recaidas
en 1993 pacientes, de 1992-2000; comparado con
el mundo, es relativamente bajo, si tenemos en
cuenta que hay paises con niveles mayores de re-
caidas(10%).

El interés en la tuberculosis es mundial, ya que
se ha visto alterada su presentacion por factores
como la infeccién por virus de la inmunodeficiencia
humana, es llamativo que en nuestro trabajo no
encontramos muchos pacientes con esta infeccioén.

Asi ocurrié también con la silicosis, la diabetes
mellitus, la insuficiencia renal crénica, que se han
tenido siempre como factores de riesgo para tu-
berculosis; pensamos que probablemente si tienen
un impacto pero que su peso es bajo y que por el
nuamero tan bajo de pacientes en nuestro estudio,
no se pudo detectar diferencia, en contraste con
otros factores cuya diferencia si fue detectada.

Es asi como encontramos que el tabaquismo y
el alcoholismo si se deben considerar como facto-
res de riesgo para recaida.

Seria interesante poder hacer mapeo genético
tratando de buscar los locus genéticos encontra-
dos en la literatura, para ver cdmo se comportan
en nuestros pacientes.

La preocupacién mundial esta llevando a mas
terapia supetrvisada; nuestro estudio plantea la idea
de que si encontramos pacientes con los factores
de riesgo anotados, podria indicar la posibilidad
de recaida y se plantearia la necesidad de un ma-
yor numero de dosis de las drogas antituberculosas.

Nuestro estudio no pretendia diferenciar
reinfecciéon de reactivacion, que es acerca de lo
que mas se esta estudiando en el mundo pero se
deja abierta la puerta para realizar otro estudio.

Los factores encontrados como estadisticamente
significativos, son, unos debidos a factores ambien-
tales, como tabaquismo y alcoholismo y otros aso-
ciados al huésped por dafo parenquimatoso y
pleural causado por la tuberculosis.

Se puede sugerir que las recaidas se explican
por bacilos latentes que no fueron eliminados du-
rante el tratamiento o por susceptibilidad del hués-
ped con antecedentes de tabaquismo o alcoholis-
mo.
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CONCLUSIONES

Son factores de riesgo para recaida en tubercu-
losis, la presencia de alcoholismo, tabaguismo,
presencia de tuberculosis extrapulmonar, compro-
miso radioldgico de dos o mas I6bulos, fibrotérax
y engrosamiento pleural.

No son factores de riesgo en nuestro estudio
diabetes mellitus, silicosis, insuficiencia renal cro-
nica, inmunosupresores e infeccion por ViH.
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PAGINA DE LA UCI

Guias de infeccion en UCI.

Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS):

Reaccién inflamatoria, mediada por mecanismos
humorales y celulares, multiorganica, originada por
multiples causas.

CAUSAS DE SRIS:
1. PoliTraumas.

Eventos isquémicos(ACV, IM, etc).

2.

3. Pancreatitis.
4. Intoxicaciones.
5.

Sepsis.

CRITERIOS DE SRIS:

1. Frecuencia Cardiaca >90xmin.

2. Frecuencia Respiratoria >20xmin o PaCO2 <
32 mmHg.

3. Temperatura > 38.5 0 < 36.
4. Leucocitos >12000 o < 4000 o cayados >10%.

INFECCION:

Proceso inflamatorio originado en la presencia
de gérmenes o por la invasion de los mismos a
tejidos, normalmente estériles.

BACTEREMIA:

Presencia de microorganismos viables en el to-
rrente sanguineo. Puede equipararse a la presen-
cia de virus(viremia), hongos(funguemia).

SEPSIS:

Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica
originado por un proceso infeccioso.

CRITERIOS DE SEPSIS:

1. Un foco infeccioso probable mas
2. 3criterios de SRIS.
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SEPSIS SEVERA:

1. Criterios de Sepsis mas:

2. Hipotension(PAS < 90 mmHg).
SHOCK SEPTICO:

1. Criterios de Sepsis mas uno de los siguientes:

2. Hipotensidn persistente a pesar de administra-
cion de liguidos e inotropicos.

3. Hipoperfusion(Oliguria, alteraciones del senso-
rio o acidosis lactica).

SINDROME DE DISFUNCION
ORGANICA:

PRIMARIA: Cuando la agresion inicial ocasiona
alteracién en la funcion de un érgano.

SECUNDARIA: Cuando la alteracién en la fun-
cién de un 6rgano no puede atribuirse a la agre-
sidn inicial y se considera consecuencia del SRIS o
de la Sepsis.

DISFUNCION CEREBRAL:
Uno o mas de los siguientes criterios:
1. Agitacién psicomotora.
2. Desorientacion.
3. Somnolencia.
4. Convulsiones.

DISFUNCION PULMONAR:
PaO2/FIO2 < 200

DISFUNCION HEPATICA: dos o mas de los
siguientes criterios:
1. Blirrubinas totales > 3
2. Transaminasas > 100

3. PT > 1.5 veces el control normal.
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DISFUNCION GASTROINTESTINAL:

Sangrado digestivo

CAUSAS DE FIEBRE NO INFECCIOSA:

Generalmente temperaturas < 38,5
Primeras 48 horas postoperatorias.
Drogas.

Flebitis.

Postransfusion.

Eventos Tromboembolicos o isquémicos
Eventos isquémicos.

Ulceras por decubito

© N O O k0D~

Insuficiencia suparenal.

CAUSAS DE FIEBRE INFECCIOSA EN
UCI POR FRECUENCIA:

Infeccion Urinaria.
Neumonia Nosocomial.
Sepsis por catéter.

Infeccién de Herida quirdrgica.

o K~ 0N =

Sinusitis.
INFECCION URINARIA:

Temperatura > 38,5.

Leucocitosis > 12.000.

Leucocituria > 20x c.

Bacteriuria.

Nitritos positivos.

Urocultivo con mas de 100.000 UFC.

Gérmenes mas frecuentes: E. Colli, Proteus,
Pseudomona, Klebsiella.

NEUMONIA NOSOCOMIAL:

2L A

Tres 0 mas de los siguientes criterios :
1. Temperatura > 38,5
2. Leucocitosis > 12.000

3. Secreciones orotraqueales purulentas.
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4. Infiltrados de reciente aparicién.

5. Lavado Broncoalveolar positivo.

Gérmenes mas frecuentes: Pseudomona, otros
gram negativos(Klebsiella, Acinetobacter, E. Coli),
Estafilococo.

SEPSIS POR CATETER:

Tres o mas de los siguientes:

o o~ bp =

Temperatura > 38,5

Leucocitosis > 12000

Secrecién por la herida.

Signos de inflamacién local.

Cultivo positivo de la secrecién o del catéter.

Hemocultivo y Retrocultivo(hemocultivo a
través del catéter) positivos.

Gérmenes mas frecuentes: Gram positivos: (Es-
tafilococo), Pseudomona, Candida.

INFECCION DE HERIDA QUIRURGICA:

Tres o mas de los siguientes:

o > 0w p -

Temperatura > 38,5
Leucocitosis > 12000
Secrecioén por la herida.
Signos de inflamacién local.

Cultivo positivo de la secrecion.

Gérmenes mas frecuentes:Gram positivos.

INFECCION DE HERIDA ESTERNAL:

Tres o mas de los siguientes:

o o pr b~

7.

Temperatura >38,5
Leucocitosis > 12000

Dolor en hombros o dorsal.
Secrecién por la herida.
Signos de inflamacion local.
Movilidad esternal o crujido.

Cultivo positivo de la secrecién.

Gérmenes mas frecuentes: Estafilococo
Epidermidis, Estafilococo Aureus, Enterococo, E.
Coli, Enterobacter, Klebsiella.

REVISTA COLOMBIANA DE NEUMOLOGIA



GUIAS DE INFECCION EN UCI. SINDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA (SRIS):

CLASIFICACION DE LA INFECCION
DE LA HERIDA ESTERNAL:

Celulitis superficial.
Infeccion superficial-subcutanea.

Esternal profunda u osteomielitis.

> LN~

Mediastinitis profunda

SINUSITIS: Tres o0 mas de los siguientes:
Temperatura > 38,5

Leucocitosis > 12000

Secrecién purulenta por fosas nasales.

Cultivo de secrecién nasal positivo.

o »> b~

TAC con nivel liquido en senos paranasales.

Gérmenes mas frecuentes: Gérmenes Gram po-
sitivos, Anaerobios, Gram negativos.

EN TODO PACIENTE CON CRITERIOS DE
SEPSIS SE TOMARAN:

a. 3HEMOCULTIVOS SERIADOS.

b. UROCULTIVO

¢. CULTIVO DE SECRECION OROTRAQUEAL
d

. HEMOGRAMA, VSG, PROTEINA C REACTIVA
CADA 48-72 HORAS.

EN TODO PACIENTE CON CRITERIOS DE SEPSIS
SIN FOCO INFECCIOSO CLARO SE CAMBIARAN
CATETERES CENTRALES Y SE CULTIVARAN ASI:

a. HEMOCULTIVO A TRAVES DEL CATETER
CENTRAL

b. CULTIVO DE LA PUNTA

NORMAS GENERALES PARA
ANTIBIOTICOTERAPIA

a. EVITAR CAMBIAR ANTIBIOTICOS ANTES DE
48 HORAS DE COLOCADQOS. PASADO ESTE
TIEMPO CONSIDERAR FRACASO.

c. ANTE FUERTE SOSPECHA DE
PSEUDOMONA O ACINETOBACTER EM-
PLEAR DOS ANTIBIOTICOS CON DEMOS-
TRADO EFECTO.

d. ELTRATAMIENTO DURARA, MINIMO 7 DIAS.

e. ESTAFILOCOCEMIA, INFECCIONES POR
ANAEROBIOS OBLIGARAN A ESQUEMAS
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ANTIBIOTICOS PROLONGADOS CUYA DU-
RACION SERA INDIVIDUALIZADA.

FACTORES DE RIESGO PARA
INFECCIONES POR GERMENES
RESISTENTES A ANTIBIOTICOS:

1. Estancia Hospitalaria prolongada

2. Duracion de la ventilacidn mecanica por mas
de 7 dias.

3. Uso previo de antibioticos, especialmente de
amplio espectro(Cefalosporinas de tercera
generacion, fluoroquinolonas, imipenem)

4, Presencia de catéteres, tubos, sondas.

PRINCIPIOS DE RESISTENCIA A
ANTIBIOTICOS:

1. Eltiempo y el uso de una droga.
2. Laresistencia es progresiva

3. Organismos resistentes a una droga se haran
resistenten a otros antibioticos.

4. Unavez aparece laresistencia esta disminui-
ra muy lentamente.

5. Eluso de antibioticos por una persona afec-
ta a otras que esten en el servicio.

ESTRATEGIAS PARA PREVENIR LA
RESISTENCIA

1. ANTIBIOTICAS:
a. Uso de guias o protocolos

b. Restringir la formulacién basada en consu-
mo y perfiles de resistencia.

c. Evitar uso innecesario de antibiéticos: Empi-
rico, profilactico, tratamientos prolongados.

d. Considerar estrategias que promuevan
antibioticos heterogeneos: Rotacién, cam-
bios de esquemas, ciclar).

e. Emplear antibiogramas en UCI para guiar la
seleccion del tratamiento antibidtico.

f.  Uso de practicas de prescripcion efectivas:
Seleccion apropiada basada en los
patogenos locales y patrones de susceptibi-
lidad.
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2.

NO ANTIBIOTICAS:

a. Uso de técnicas asépticas para procedimien-
tos invasivos

b. Optimizar las practicas para el control de in-
fecciones: Lavado de manos, desinfeccién
de manos basada en alcohol, vigilancia de
resistencia, educacién médica.

c. Desinfeccidn de instrumentos comunmente
usados: Equipos de terapia, por ejemplo.

d. Uso de medidas de aislamiento para pacien-
tes infectados o colonizados con bacterias
resistentes.

PRINCIPIOS DE USO DE
ANTIBIOTICOS EN UN HOSPITAL

1.

30

TRATAMIENTO EMPIRICO INDIVIDUALIZADO
a. Medir lainmunocompetencia del huésped.
b. Considerar la virulencia del germen.

c. Considerar riesgos/beneficios de tratamien-
to inmediato vs diferido.

d. Considerar riesgos/beneficios de antibioticos
de amplio-espectro.

USO DE MICROBIOLOGIA PARA ESTRECHAR
EL TRATAMIENTO

a. Rapidamente obtener y revisar los cultivos y
susceptibilidad.

b. Cambiar esquemas, segun resultados de
cultivos, a antibioticos de espectro reduci-
do o de mas bajo potencial de inducir resis-
tencia.

c. Considerar el uso rutinario de cultivos de vi-
gilancia para detectar la colonizacion con gér-
menes potencialmente resistentes.

d. Tener datos de susceptibilidad antibiética
especifica o una base de datos rutinaria.

OPTIMIZAR LA ADMINISTRACION DE ANTIBIO-
TICOS

a. Dosis terapéuticas ajustadas
b. Intervalo de aplicacién

c. Duracién del tratamiento

d

. Monitoreo de los niveles de droga, cuando
sea necesario.

e. Evitar interacciones de drogas
4. EVITAREL ABUSO DE ANTIBIOTICOS:

a. En profilaxis quirdrgica los antibiéticos no
deben durar mas de 24 horas.

b. Enlos antibiéticos empleados como terapia
se debe dejar tiempo razonable(segun as-
pectos del paciente o del germen) para eva-
luar respuesta clinica antes de declarar fra-
caso del antibidtico.

5. PRACTICAS DE MONITOREO INSTITUCIONAL

a. Restringir el uso de antibioticos poco efec-
tivos.

b. Enfatizar el papel del estudio epidemioldgico.

c. Enfoque multidisciplinario para el uso de
antibioticos(Farmacdlogo, Microbiologo,
Infectologo, Jefe de almacen, Clinico)

PARAMETROS PRACTICOS PARA LA
EVALUACION DE FIEBRE EN
PACIENTES CRITICOS.

FIEBRE
RECOMENDACIONES

1. latemperatura es mas exactamente medida por
un transmisor intravascular o vesical , aunque la
medicién por un termémetro electronico en
boca, recto o conducto auditivo externo es
aceptable en pacientes apropiados. La medida
axilar no deberia ser usada.

2. Algunos aparatos usados para medir tempera-
tura deben ser mantenidos y calibrados apro-
piadamente, usando las guias de manufacturas
como referencias.

3. Los aparatos deben ser usados de manera que
no faciliten la expansion nosocomial de
patégenos por el instrumentador o el operador.

4. La temperatura y los sitios de medicion de la
misma deben ser anotados en la historia.

5. Un nuevo episodio de temperatura > 38.32C es
una sehal razonable para una valoracién clinica
, Pero no necesariamente una valoracién de la-
boratorio o radiologia para infeccion.

6. Las UCIs podrian reducir el costo operativo por
eliminacién de examenes de laboratorio y ra-
diologia ordenados automaticamente(“de ruti-
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GUIAS DE INFECCION EN UC!. SINDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA (SRIS):

na") para pacientes con nueva elevacion de la
temperatura. Por lo tanto estos examenes de-
ben ser ordenados basados en valoracion clini-
ca. Por el contrario una valoracién de laborato-
rio para infeccién puede ser apropiada en pa-
cientes eutérmicos o hipotérmicos dependien-
do de la presentacién clinica.

HEMOCULTIVOS.
RECOMENDACIONES

1.

6.

Obtener un par de cultivos después de iniciada
la elevacién de la temperatura,. obtener un se-
gundo par de Hemocultivos dentro de las pri-
meras 24 horas . Cultivos adicionales deben ser
tomados cuando haya alta sospecha de
bacteremia o fungemia.

Para pacientes sin catéter intravascular invasivo,
obtener 2 cultivos sanguineos de sitios
periféricos por venopuncién separada después
de apropiada desinfeccion de la piel.

Para preparacion de la piel ,debe lavarse con
yodopovidona por 2 minutos y con solucién de
yodo por 30 segundos. El alcohol, es una alter-
nativa aceptable en pacientes alérgicos al yodo
gue no necesitan lavarse con minimas cantida-
des de tiempo

El orificio de inyeccion de las botelllas de los
cultivos sanguineos deberian ser limpiados con
alcohol antes de inyectar sangre hacia la bote-
lla para disminuir el riesgo de contaminacion.

Si no se pueden obtener cultivos de 2 sitios
periféricos, obtener una muestra periféricay una
del mas reciente catéter insertado si es posible.
La obtencion de cultivos a través de cateteres
intravasculares produce informacién menos pre-
cisa que cultivos extraidos por venopuncién.

Extraer 10 ml/ por hemocultivo.

7. Sequidas las primeras 24 horas, los hemocultivos

deben ser ordenados basados en juicios clini-
cos mas que en decisiones automaticas con
cada aumento de temperatura.

CATETERES INTRAVASCULARES Y
FIEBRE.

RECOMENDACIONES

1.

Examinar al paciente por inflamacion o pus en
el sitio y al lo largo del tinel de canalizacién, y
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evaluar signos de compromiso vascular y evi-
dencia de fenébmenos embdlicos.

2. Material purulento obtenido por expresion debe
realizarse Gram y cultivo.

3. Sihay evidencia de infeccion del tanel, fenéme-
nos embdlicos, compromiso vascular, o sepsis,
el catéter debe ser removido y cultivado, nuevo
catéter insertado en sitio diferente.

4. Dos hemocultivos deben ser extraidos
periféricamenete por venopuncion o si hay dis-
ponibilidad de cultivos cuantitativos, un
hemocultivo debe ser tomado por venopuncién
y al menos un hemocultivo a través del
catéter(retrocultivo). Cuando se sospeche de
infecciones de catéteres venosos centrales de
corto tiempo, no protegidos, generalmente es
mas efectivo reemplazar el catéter existente que
extraer cultivos cuantitativos.

5. El cultivo de punta del catéter puede proveer
informacién util si se sospecha infeccion o colo-
nizacién. Si se sospecha infeccién para Catéter
de flotacién de Arteria Pulmonar, tanto la punta
del introductor como la punta del catéter de-
ben ser cultivados.

6. No es necesario cultivar muestras de infusiones
como parte de la evaluacion de infecciones re-
lacionadas a catéteres, a menos que haya fuer-
te evidencia epidemiolégica.

7. En pacientes con fiebre sin foco claro: Después
de 5 dias de colocado el catéter, y si no hay
signos de infeccién local, se recomienda consi-
derar cambiar el catéter, utilizando el mismo
acceso venoso, mediante guia.
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PRESENTACION DE CASOS

Estrongiloidiasis pulmonar.
Presentacion de dos casos

Abraham R Ali-Munive, MD*, Carlos A Torres D., MD**, Javier | Lasso A, MD***., Paulina Ojeda Ledn., MD****

Nohora Acosta R, MD*****

RESUMEN

Describimos dos casos de pacientes inmunosu-
primidos que recibian esteroides orales y presentaron
estrongiloidiasis pulmonar; posteriormente evoluciona-
ron hacia falla respiratoria y finalmente tuvieron desen-
laces diferentes. Uno de los pacientes cursé con
hipoxemia severa, inestabilidad hemodinamica y defun-
cién. El mal pronéstico de este paciente estuvo deter-
minado por la presencia de infiltrados difusos y evolu-
cion hacia la injuria pulmonar. El otro present6 estabili-
dad en su cuadro clinico y evolucién a la mejoria. Este
paciente cursé con una lesion cavitaria, que pudo ha-
ber sido un estadio preliminar para la extension pulmonar
de la infeccion.

Ali-Munive A, Torres C, Lasso J, Ojeda P, Acosta N.
Estrongiloidiasis pulmonar. Presentacion de dos casos.
Rev Colomb Neumol 2002;14:33-38

SUMMARY

We describe two case reports of immunosupressed
patients receiving oral steroids and who presented lung
Strongyloidiasis; later they evolved toward respiratory
failure, with different clinical courses. One developed
severe hipoxemia, hemodynamic inestability and death.
The worst prognosis in this patient was determined by
diffuse infiltrates and the resulting lung injury. The other
one presented a stable clinical course and evolved fo
full recovery; this case presented a cavern in the chest
X-ray which could represent a preliminary phase for lung
extension of the infection. The difference in the evolution
of these two patients is determined by the different
presentation of the lung damage.

Ali-Munive A, Torres C, Lasso J, Ojeda P Acosta N. Lung
Strongyloidiasis: Two case reports. Rev Colomb Neumol
2002;14:33-38

INTRODUCCION

La estrongiloidiasis es una enfermedad parasi-
taria que compromete frecuentemente el intestino
de la especie humana. Se ha estimado que su pre-
valencia en el mundo podria estar alrededor de 50
a 100 millones de personas afectadas. En algunas
zonas de Estados Unidos se ha calculado una pre-
valencia de 0.4 a 6% de la poblacion. Ei ciclo del
parasito, el Strongyloides stercoralis, involucra al
pulmén, pero la gran mayoria de las veces la mi-
gracion larvaria es inexpresiva clinicamente’.

A diferencia de lo comun de la infeccion intesti-
nal y de la migracion larvaria, la infeccién severa
del pulmén por el parasito es rara pero comun-
mente fatal; hace parte de un cuadro de
“hiperinfestacién” que puede comprometer practi-
camente todos los 6rganos y que afecta casi inva-
riablemente a huéspedes inmunocomprometidos,
muy especialmente a personas que reciben
crénicamente corticoesteroides. Presentamos dos

casos de estrongiloidiasis pulmonar de nuestra ex-
periencia que presentaron manifestaciones clinico-
radiograficas y siguieron cursos diferentes.

PRESENTACION DE CASOS

Caso 1.

Hombre de 47 afios, quien ingresa remitido de
Ibagué con diagnéstico de sindrome nefrético; tres
meses antes se le hizo biopsia renal que mostré
una glomerulonefritis membranosa cuya etiologia
no pudo ser determinada. Una ecografia abdomi-
nal practicada por esa época sugirio la presencia
de adenomegalias retroperitoneales, planteando-
se la posibilidad de enfermedad linfoproliferativa.
Venia en tratamiento con prednisona 25 mg/dia,
furosemida 120 mg/dia, lovastatina 20 mg/dia y
enalapril 5 mg/dia. Veinte dias antes inicié dolor
abdominal difuso, deposiciones liquidas y vomito
frecuente que Io llevaron a falla renal por necrosis
tubular aguda necesitando dialisis en Ibagué.

* Internista- Neumologo. Director Unidad de Cuidados Intensivos Médicos, Fundacion Neumol6gica Colombiana-

Fundacién Cardioinfantil, Bogota.

**  Internista- Neumdlogo. Subdirector Fundacién Neumolégica Colombiana; Unidad de Neumologia, Fundacion

Cardioinfantil-Instituto de Cardiologia, Bogota.

***  Neumélogo. Fundacién Neumolégica Colombiana; Unidad de Neumologia, Fundacion Cardioinfantil-Instituto de

Cardiologia, Bogota.

**** Coordinadora del servicio de Patologia, Hospital Santa Clara. Profesora asistente Universidad El Bosque.
***** Residente /Il ano Medicina Interna, Universidad El Rosario. Fundacién Cardioinfantil-Instituto de Cardiologia, Bogota.
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Como antecedentes de importancia Sindrome
Nefrético hace 3 meses por lo cual le fue practica-
da biopsia renal que fue compatible con
Glomerulonefritis Membranosa. Tabaquismo 3 pa-
quetes/ano. Herniorrafia Umbilical. Exposicion a
quimicos para extraccion de petréleo.

A su ingreso se encontré en mal estado gene-
ral, en anasarca pero deshidratado, con TA:102/50
FC: 104 x” FR: 20 T:36.5 con examen respiratorio
normal. Los estudios paraclinicos mostraron aumen-
to de nitrogenados; el estudio parasitolégico de la
materia fecal mostré larvas de Strongyloides
stercoralis por lo cual se le prescribid tratamiento
con albendazol. Hacia el cuarto dia de hospitaliza-
cion comenzd a presentar fiebre; tratando de defi-
nir un foco infeccioso diferente del intestinal, se le
realizé radiografia de térax que mostré infiltrados
de ocupacién alveolar localizados en el segmento
posterior del I6bulo superior derecho con cavitacion
(Figura No. 1y 2). Se instauré manejo consideran-
dose un proceso neuménico bacteriano cavitado,
que hacia necesario ademas, descartar tuberculo-
sis U otras infecciones oportunistas.

i

Figura No 1. Radiografia de térax con opacidad en Iobulo
superior derecho, mostrando cavitacion.

Veinticuatro horas mas tarde, aparece eritemay
dolor en muslo izquierdo con hipotensién,
taquicardia, hipoperfusion tisular y depresion del
nivel de conciencia. Con diagndstico de sepsis en
un paciente con compromiso de la inmunidad ce-
lular se traslada a la Unidad de Cuidados Intensi-
vos Médicos e ingresa con TA de 80/50, FC de 103
x" y FR de 22x’, obnubilacion, palidez cutanea y
mucosas secas. Se encontraron ruidos cardiacos
taquicardicos y estertores en ambas bases
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pulmonares, de predominio derecho. Habia ascitis
y dolor a la palpacién del abdomen sin signos de
irritacion peritoneal. En muslo izquierdo se encon-
tré edema blando, eritema, dolor y calor.

Figura No 2. Acercamiento de la imagen anterior donde se
aprecia opacidad cavitada con mayor detalle.

Se hace impresidn diagnéstica de: 1) choque
séptico secundario a: 2) Celulitis de muslo izquier-
do, 3) Trombosis venosa profunda 4) Neumonia
cavitada del LSD en estudio, 5) Hiperinfestacién por
Strongylioides estercoralis, 6) Inmunosupresién por
corticoterapia crénica, 7) Sindrome nefrético
idiopatico por glomerulonefritis membranosa, 8)
Insuficiencia renal.

El cuadro hematico mostré 9900 leucocitos/
mm3, sin eosinofilia, hemoglobina en 11gr/dL,
hematocrito de 34.1% y plaquetas de 414000, VSG
de 23 mm/hora y prolongacién de los tiempos de
coagulacién. Se encontré también nitrégeno uréico
de 77 mg/dL, creatinina de 5.3 mg/dL, albamina
de 1.0 gr/dL, sodio de 125 mEqg/L y potasio de 3.7
mEq/L. Los gases arteriales mostraron alcalemia
respiratoria leve con hiperoxemia a una FIO2 de
0.28: pH de 7.47, PaCO2 de 25.2, Pa02 de 111,
HCOS de 18.9 y Sa02 de 98%. El doppler duplex
venoso de miembros inferiores descartd el diag-
néstico de trombaosis venosa profunda.

Requirié volimenes altos de cristaloides,
coloides y soporte con inotrépicos. Evolucioné con
distensién y dolor abdominal, con signos dudosos
de irritacién peritoneal y ruidos intestinales dismi-
nuidos. Los hemocultivos fueron positivos tempra-
namente, identificAndose: Escherichia coli y
Streptococcus bovis por lo cual se prescribid
Piperacilina-Tazobactam 4.5 gr IV cada 8 horas. Se
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tomo una TAC abdominal la cual identificoé apéndi-
ce edematoso sin colecciones y se informé como
apendicitis edematosa no perforada. Fue llevado a
laparotomia exploratoria encontrandose 1300 cc de
liquido peritoneal seroso, adherencias interasas y
apéndice cecal edematoso. Requirié permanecer
en el postoperatorio inmediato con intubacién
orotraqueal y en ventilacién mecanica por trastorno
del intercambio gaseoso secundario a edema
pulmonar por hipervolemia y severa hipoalbuminemia.

La TAC de térax corroboré la imagen cavitada
en lébulo superior derecho (Figura No. 3). Se prac-
tico fibrobroncoscopia diagnéstica. El lavado bron-
quial identificé escasas larvas de Strongyloides
stercoralis. Se inici6 tratamiento con ivermectina
SC a 150 mcg por kilo de peso por dos dias con-
secutivos. El paciente mejord progresivamente. Se
continué mantenimiento de la volemia con
cristaloides, albumina y bioqueo tubular con diuré-
ticos. Se realizé hemodidlisis por uremia. Se retird
el soporte inotropico y ventilatorio y se trasladé a
una habitacién para continuar tratamiento y estu-
dio etiolégico de ta glomerulonefritis membranosa.

Figura No 3. Escanografia tordcica con imagen cavitaria de
paredes gruesas en el segmento posterior del Iébulo superior
derecho, con bordes mal definidos, en ventana de mediastino.

En este primer caso se puede establecer con
claridad que tenia estrongiloidiasis intestinal y lar-
vas del parasito en el puimén asociada a bacteremia
por enterobacterias. No es facil establecer en él si
existe una verdadera hiperinfestacion o se trata de
una migracion larvaria en un paciente con neumo-
nia nosocomial abscedada, dado que lo comun
de la hiperinfestacion es el compromiso difuso, con
infiltrados bilaterales y falla respiratoria de dificil tra-
tamiento. Globalmente se interpreté el caso como
hiperinfestacion por Strongyloides stercoralis en pa-
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ciente con inmunosupresién celular mas traslo-
cacién bacteriana y sepsis secundaria.

Caso 2.

Hombre de 43 anos de edad, procedente de
Garzén, Huila, con diagnéstico de puarpura
trombocitopénica autoinmune por lo cual venia reci-
biendo desde dos meses antes tratamiento regular
con prednisona 80mg/dia. Por episodios intermiten-
tes de diarrea le habian prescrito ambulatoriamente
tratamiento antiparasitario y sintomatico no especifi-
cado. Los sintomas aumentaron y fue hospitalizado
dos semanas antes de ser enviado a nuestra institu-
cién. En el examen coproscopico se encontraron lar-
vas de Strongyloides stercoralis y recibio tratamiento
con albendazol, sin mejoria, permaneciendo con 3 a
5 deposiciones diarias, vomito frecuente, deshidra-
tacién, pérdida de peso, tos, deterioro general y
disnea progresivas por lo cual es remitido.

Tenia antecedente de dermatitis fotoalérgica y
vitiligo. Al examen de ingreso se encontré en mal
estado general, obnubilado, deshidratado, con pa-
lidez cutanea y mucosas con lesiones algodonosas
adheridas sugestivas de candidiasis oral. Examen
cardiopulmonar y abdominal normal.

El cuadro hematico mostré hemoglobina de 9.4
mg/dL, sin leucocitosis ni eosinofilia y trombo-
citopenia de 33000/mm?; albumina de 1.2 gr/dL,
sodio de 118 mEg/L , Nitrégeno ureico de 28 mg/
dL y creatinina de 0.8 mg/dL.

Se hace impresién diagndéstica de: 1) Estron-
giloidiasis intestinal, 2) Diarrea cronica secundaria,
3) Pdrpura trombocitopénica autoinmune, 4)
Inmunosupresion por corticoterapia crénica, 5)
Candidiasis oral, 6) Deshidratacion, desnutriciéon y
anemia, 7) Hiponatremia severa.

Se inicié tratamiento con liquidos, correccion
de electrolitos y fluconazol. En las primeras 24 ho-
ras cursé con hipotensién refractaria a la adminis-
tracion de volumen, distensién abdominal, dificul-
tad respiratoria severa con hemoptisis e hipoxemia.
Laradiografia de torax mostré infiltrados alveolares
difusos y bilaterales (Figura No. 4). Con diagnésti-
co de falla respiratoria secundaria a hemorragia
alveolar difusa autoinmune o secundaria a
hiperinfestacién por Strongyloides stercoralis se
trasladé a cuidados intensivos donde se encontrd
con TA de 80/60, FC de 100x ", FR de 30x”" y Sp02
de 70% con mascara de Venturi al 35%, palidez
generalizada, mucosa oral seca, estertores
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inspiratorios diseminados en ambos campos
pulmonares, distensién abdominal con ausencia de
ruidos intestinales, edema blando en piernas, mul-
tiples lesiones de aspecto psoriasiforme en dorso
de manos , en térax y maculas hipopigmentadas
generalizadas.

-

Figura No 4. Radiografia

.

de torax simple que muestra ima-
gen sugestiva de edema pulmonar.

Se encontrd anemia con hemoglobina de 5.5 gr/
dL, leucocitosis de 13000, sin eosinofilia e
hiponatremia de 126 mEq/L. En los gases arteriales,
trastorno severo del intercambio gaseoso con Pa02/
FiO2 de 90. Se practicé intubacién orotraqueal y
ventilacidn mecanica, soporte inotrépico y transfu-
sion de glébulos rojos. Se realizé fibrobroncoscopia
diagndstica con lavado broncoalveolar, confirman-
dose la presencia de abundantes larvas de
Strongyloides stercoralis (Figura No. 5). Se inici¢
tratamiento con albendazol 400 mg por sonda
nasogastrica e ivermectina SC 200 mcg/ kilo. El pa-
ciente progresé rapidamente a sindrome de dificul-
tad respiratoria agudo (SDRA) con hipoxemia refrac-
taria, deterioro del equilibrio acido-base, con
acidemia mixta severa y fallecimiento.

Figura No 5. Lavado broncoalveolar: Fondo hemorrégico en
medio del cual se observan larvas de Estrongiloides. Colora-
cién Diff-Quick 10x
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DISCUSION

La estrongiloidiasis es una enfermedad parasi-
taria producida por un helminto, el Strongyloides
stercoralis, que afecta frecuentemente el intestino
humano y, ocasionalmente, puede producir un sin-
drome de infeccién masiva que puede terminar con
la muerte del paciente.

El parasito causal fue descubierto en 1876 en
soldados provenientes de Vietnam quienes sufrian
diarrea. Se llamé inicialmente Anguillula stercoralis,
nombre que paso a ser historico. Aunque la infec-
cién por Strongyloides stercoralis ha sido conside-
rada como una infeccién gastrointestinal benigna,
progresivamente ha aumentado la frecuencia de
casos en pacientes inmunocomprometidos que
desarrollan sindrome de hiperinfestacién con com-
promiso multiorganico, causando un incremento en
la morbilidad y mortalidad?.

La prevalencia mundial de estrongiloidiasis se
estima en 100 millones de casos® . Predomina en
zonas rurales de los paises tropicales siendo varia-
ble de una regiéon a otra® . En Colombia la preva-
lencia calculada es del 5 al 10% °.

La informacion sobre la epidemiologia del sin-
drome de hiperinfestacién es menos precisa. Cier-
tos grupos de pacientes parecen ser mas suscepti-
bles, incluyendo aquellos con enfermedad malig-
na, enfermedad pulmonar crénica, enfermedades
autoinmunes, receptores de trasplantes, malnutridos
y/o pacientes con tratamientos inmunosupresores.

El Strongyloides stercoralis es un parasito muy
pequeno que vive en el interior de la mucosa del
intestino delgado, principalmente en el duodeno y
el yeyuno. Los huevos son depositados por las
hembras adultas, eclosionan en la mucosa intesti-
nal y dan origen a la primera forma larvaria, llama-
da rhabditiforme que sale a la luz del intestino del-
gadoy es arrastrada con el contenido intestinal en
la materia fecal. En la tierra estas larvas adoptan la
forma de filaria o filariforme.

El conocimiento del ciclo de vida del Strongyloides
stercoralis es importante para comprender la capa-
cidad de replicacion del parasito en humanos sin
necesidad de repetidas exposiciones. Las larvas
rhabditiformes pueden evolucionar en tres ciclos
de vida diferentes: ciclo directo, indirecto o de
autoinfeccion. En el ciclo directo las larvas
rhabditiformes se encuentran en el suelo y se trans-
forman en filarias las cuales en contacto con la piel
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penetran a través de ella, buscan los capilares y por
el torrente sanguineo llegan al corazén derecho,
pasan a la circulacion pulmonar y luego rompen la
pared del alvéolo ingresando al espacio aéreo, as-
cienden por los bronquiolos , bronquios, traquea ,
laringe vy llegan a la faringe donde son deglutidas.
En el intestino delgado penetran a la mucosa y se
convierten en parasitos adultos®. En el ciclo indirec-
to, las larvas rhabditiformes excretadas en la materia
fecal se transforman en gusanos adultos no parasi-
tos. Finalmente, en el ciclo de autoinfeccion las
larvas rhabditiformes se transforman en filarias en la
luz del intestino. Estas penetran la mucosa intesti-
nal, llegan a la circulacién y contintian el recorrido
descrito en el ciclo directo. Este ciclo explica la
hiperinfestacion cuando las defensas del huésped
se encuentran deprimidas. En este caso hay parasi-
tos adultos en el intestino delgado, en el colony en
los pulmones; las larvas filariformes invaden ganglios
y visceras. De esta forma se produce
autohiperinfestacion grave que puede lievar ala muer-
te. Ademas este ciclo vital facilita que la parasitosis
persista indefinidamente sin que medie la reinfeccion
externa y que, en los pulmones, existan larvas por
largo tiempo logrando alli su estado adulto, produ-
ciendo el cuadro de estrongiloidiasis pulmonar®.

Aunque la infeccién es descrita en pacientes
inmunocompetentes, la enfermedad diseminada es
mas frecuente en pacientes que tienen alteracion en
su inmunidad celular. Los defectos primarios en la
funcién de los linfocitos T han sido postulados como
probable factor responsable; sin embargo, las ob-
servaciones en pacientes con este tipo de defecto,
como los pacientes con SIDA, HTLV-1 (+) y tras-
plantados, han llevado a controvertir esta hipétesis,
ya que en éstos se ha encontrado una baja inciden-
cia de enfermedad diseminada permitiendo asumir
gue no todos los estados de inmunodeficiencia pri-
marios o adquiridos incrementan el riesgo de desa-
rrollar la enfermedad. La injuria de la mucosa y la
alteracién de lainmunidad intestinal local son facto-
res de riesgo para estrongiloidiasis. El uso de
esteroides compromete la integridad de la mucosa
intestinal y rompe los mecanismos de defensa celu-
lar favoreciendo la invasion parasitaria. Lo Ultimo que
ha sido postulado es que el parasito se autorregula
previniendo la enfermedad diseminada, la cual po-
dria ocasionar la muerte al huésped y por lo tanto al
parasito*.

Patogénesis y cuadro clinico pulmonar. Las
manifestaciones pulmonares de la estrongiloidiasis
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pulmonar se producen como consecuencia de dos
situaciones diferentes; la migracién larvaria y la
hiperinfestacion.

La migracion larvaria por el puimén hace parte
del ciclo ordinario del parasito y, por lo tanto, es
bastante comun. Sin embargo, es generalmente
asintomatica. En otros casos, un episodio transito-
rio de tos asociada o no a disnea sibilante esta
presente y, en muchos casos, es tomado como un
cuadro viral trivial. En una minoria de ocasiones la
migracién larvaria origina un cuadro marcado de
hipersensibilidad que origina tos, disnea sibilante
e, incluso, dolor toracico y fiebre, con infiltrados
pulmonares alveolares en parches, transitorios y
migratorios, asociados a eosinofilia pulmonar y
periférica. Este cuadro corresponde al denomina-
do sindrome de Loeffler, si bien, en los casos origi-
nales que este autor describio, no se comprob6 la
presencia de parasitos. Casi todos estos casos son
autolimitados aunque ocasionalmente, unos pocos
pueden progresar a un cuadro severo con fallares-
piratoria, necesidad de corticoesteroides y sopot-
te ventilatorio.

La perforacion de los alvéolos pulmonares pro-
duce pequenas hemorragias, exudados e inflama-
cion local con intensidad proporcional al nimero
de larvas que lo hayan penetrado. El examen
histologico del tejido pulmonar en el sindrome de
hiperinfestacién muestra gran nimero de larvas
intravasculares y alveolares, congestién, edema
pulmonar y areas de bronconeumonia. También se
ha descrito un exudado masivo proteinaceo o
hemorragico, extensa formacién de granulomas con
fibrosis septal interlobular y enfermedad pulmonar
restrictivas.

Cuando los parasitos permanecen mas tiempo
en el pulmoén muchos llegan al estado adulto. La
invasién larvaria masiva del pulmén genera tos y
hemoptisis por la migracién de la larva desde el
lecho capilar a la luz alveolar e incluso hemorragia
alveolar difusa. El cuadro de hiperinfestacién es agu-
do con tos, fiebre y disnea rapidamente progresiva
hasta el reposo. En este caso usualmente no hay
eosinofilia sino leucocitosis, generalmente relacio-
nada a infeccién bacteriana por gérmenes Gram-
negativos propiciada por bacteremia proveniente
desde una mucosa intestinal lesionada. La literatu-
ra confirma una asociacién fuertemente significati-
va entre hiperinfestacion por Strongyloides stecoralis
y bronconeumonia bacteriana secundaria. No
infrecuentemente, la hiperinfestacion termina en un
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SDRA?Z. La hiperinfestaciéon compromete el pulmén
hasta en la mitad de los casos, siendo el sistema
nervioso central el otro sistema frecuentemente
comprometido. El cuadro florido de la
hiperinfestacién incluye fiebre alta, tos, disnea,
dolor abdominal difuso, ictericia, choque y signos
de meningitis. La muerte es el desenlace comun.

Diagnéstico. E! diagnostico de la
estrongiloidiasis pulmonar, en gran parte se basa
en una sospecha clinica alta, puesto que los ha-
llazgos paraclinicos, radiogréaficos y endoscdpicos
son inespecificos.

La presentaciéon de sintomas clinicos es varia-
ble, la invasién de la larva filariforme en la piel pro-
duce manifestaciones cutaneas, incluyendo prurito
y urticaria generalizada. Rara vez, una erupciéon
serpiginosa rapidamente migratoria a nivel de
gluteos, regién inguinal y dorso puede ser vista* .
Se han descrito algunos casos donde la disemina-
cion cutdnea se comporta como un exantema
reticulopetequial confluyente de predominio
periumbilical , esta distribucion se ha atribuido a la
proximidad con la via portal’. Los sintomas
gastrointestinales son comunes, predomina la dia-
rrea y el dolor abdominal. También ha sido descri-
to sangrado intestinal masivo, obstruccion intesti-
nal e ictericia.

Los hallazgos anormales en la radiografia de
torax se ven en el 95% de los pacientes con
hiperinfestacion. Las radiografias de torax tomadas
durante la fase migratoria pueden ser normales o
mostrar infiltrado miliar, reticulonodular o alveolar.
Muchas veces no se toman por lo inexpresivo e
inespecifico del cuadro clinico.

En pacientes con alto grado de infestacién pue-
den verse infiltrados de ocupacién alveolar en par-
ches, segmentarios o lobares. Las radiografias
seriadas muestran opacidades migratorias®. En la
enfermedad complicada puede observarse derrame
pleural, cavitaciéon pulmonar y abscesos que casi
siempre indican infeccion bacteriana asociada ®.

La identificacion de larvas filariformes en el es-
puto, en el lavado bronquial o en la biopsia pulmonar
es importante no solo para confirmar la
hiperinfestacion por Strongyloides sino también
para determinar el prondstico?. La eosinofilia, aun-
que inespecifica, es un indicador de enfermedad.
En la infeccién temprana de pacientes
inmunocompetentes hay marcada eosinofilia. Un
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recuento bajo es comuin en la infeccion crénica e
igualmente en pacientes con enfermedad disemina-
da. La eosinopenia es considerada un signo de mal
pronostico®. Diferentes pruebas serodiagnésticas
han sido descritas como ELISA y GPAT (Test de aglu-
tinacién en particulas de gelatina)®.

Tratamiento. El medicamento de eleccién es el
Tiabendazol®'° 50 mg/kg /dia divididos en 2 dosis
por via oral; la duracién varia de 2 a 3 dias para la
forma intestinal no complicada y debe extenderse
al menos por dos semanas en el caso de la
hiperinfestacion', aunque la duracién 6ptima en
este caso no es conocida. Como terapias alternati-
vas se encuentran el albendazol, 400mg/dia por via
oral o laivermectina 150 a 200 ug/Kg una vez al dia
durante dos dias. Estos ultimos medicamentos son
efectivos contra la estrongiloidiasis con menores
efectos adversos que el tiabendazol. En el caso
del sindrome de Léeffler, ocasionalmente es nece-
sario el uso de corticoesteroides.
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PRESENTACION DE CASOS

Trombosis fatal de las venas pulmonares como
complicacion precoz post trasplante de pulmoén.
Descripcion de tres casos clinicos

Leonardo José Reyes, MD*, Victor Monforte, MD*, Carlos Bravo, MD*, Joan Sole, MD*,
Mercedes Canela, MD*, Antonio Roman, MD*, Ferran Morell, MD*.

RESUMEN

La trombosis de las venas pulmonares (TVP) es una
rara, pero seria complicacion del trasplante pulmonar que
en muchas ocasiones puede llevar al paciente a la muer-
te. La aparicion de hipoxemia, edema pulmonar e inesta-
bilidad hemodindmica en las horas siguientes al trasplan-
te, unido a la aparicion de infiltrados en las Rx de térax,
pueden orientar el diagnostico. Presentamos tres casos
de TVP de evolucién fatal (1.5%), sobre un total de 170
trasplantes de pulmén realizados en el Hospital Vall
d’Hebron hasta noviembre de 2000.

Palabras Claves: trombosis de las venas pulmonares,
transplante pulmonar.

Reyes L, Monforte V, Bravo C, Sole J, Canela M, Roman
A, Morell F. Trombosis fatal de las venas pulmonares como
complicacion précoz post trasplante de pulmén.
Descripcion de tres casos clinicos. Rev Colomb Neumol
2002;14:39-42.

ABSTRACT

Pulmonary venous thrombosis (PVT), after lung
transplantation is a rare and serious complication, in most
occasions the patient dies when PVT occurs. Hypoxemia,
severe pulmonary edema and hemodynamic instability
in the early postoperative period were comun, with
changes in chest-X-ray.

Of 170 lung transplants performed at the Vall d’Hebron
Hospital from August 1990 to November 2000, 3 (1.5%)
cases of PVT were diagnosed, in spite of early clinical
suspiction and respiratory and hemodinamic support, all
patients died.

Key words: Pulmonary venous thrombosis, lung
transplant. )

Reyes L, Monforte V, Bravo C, Sole J, Canela M, Roman
A, Morell F. Early and lethal pulmonary vein thrombosis
after lung transplantation: Three case reports. Rev Colomb
Neumol 2002;14:39-42.

INTRODUCCION.

La trombosis de las venas pulmonares (TVP), es
una complicacién rara que puede aparecer tanto
en el trasplante cardiaco como en el pulmonar.

Cuando esto ocurre, las consecuencias son casi .

siempre fatales. La apariciéon de hipoxemia, ede-
ma pulmonar severo e inestabilidad hemodinamica
son casi siempre los sintomas de presentacion de
esta entidad. En 1992 Schmid y colaboradores'
describieron el primer caso clinico documentado
de trombosis en la anatomosis de la auricula iz-
quierda con las venas pulmonares en un paciente
quien pocas horas después de un trasplante
unipulmonar presenté los sintomas ya descritos.
Posteriormente, se ha demostrado que este tipo
de trombosis puede aparecer tanto en las fases
precoces, como en periodos mas tardios del tras-
plante, evolucionando casi siempre como una
complicacién severa. Han sido publicados varios
casos clinicos de TVP?3, cuyos sintomas de pre-
sentacién fueron inicialmente confundidos con
entidades clinicas como el rechazo hiperagudo,

edema pulmonar de reperfusion, falla cardiaca o
infeccion, la evolucién de la mayoria de ellos fue
hacia la insuficiencia respiratoria, el “pulmén blan-
co” el fallo multiorganico y la muerte*. La
ecografia doppler es el mejor método diagnosti-
co para diagnosticar rdpidamente esta complica-
cion, en especial en la forma de ecografia
transesofagica(ETE), al poder visualizar la linea
de sutura de las venas pulmonares con la auricula
izquierda®s, y de esta forma intentar un tratamien-
to adecuado’.

Se presentan tres casos clinicos de TVP en fase
precoz post operatoria, de la serie de pacientes
trasplantados de pulmén en nuestro centro, desde
agosto de 1991 hasta noviembre de 2000.

CASO No 1

Paciente de 57 ahos con fibrosis pulmonar
idiopética de 2 anos de evolucién, en insuficien-
cia respiratoria y O2 domiciliario, CVF: 1360(39%),
VEF1: 1230(46%), fracciébn de eyeccion del

* Servicios de Neumologia y Cirugia de Torax. Hospital Vall d’Hebron, Barcelona, Espana
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ventriculo derecho FEVD: 27%, fraccion de
eyeccion del ventriculo izquierdo FEVI: 65%.

Se realiza trasplante unipulmonar izquierdo
en septiembre de 1994 que cursa con un tiem-
po de isquemia de 6 horas y tiempo total del
procedimiento quirtrgico de 6 horas 45 min. El
pulmén donante era de tamano algo superior
al receptor, pero no hubo necesidad de resec-
cién quirargica del implante. La cirugia transcu-
rrio con estabilidad hemodinamica y respirato-
ria. Ingresa a la UCI con apoyo inotrépico con
Noradrenalina (NAD) y Dopamina (Dopa), con
presiones pulmonares normales, presion capilar
pulmonar (PCP): 12 mm Hg e indice cardiaco (IC)
de 3.1. En pocas horas cursa con desestabiliza-
cién hemodinamica con presion arterial pulmonar
(PAP) media de 80 mmHg, PCP: 14, evidencia de
edema de pulmén por salida de material
serohematico abundante por tubo orotraqueal
(TOT) vy estertores difusos. En la Rx de térax se
observan infiltrados alveolares bilaterales. Se prac-
tica fibroboncoscopia (FBC) que demuestra in-
tegridad de las suturas y abundantes secreciones
en pulmén izquierdo. El ecocardiograma
transtoracico (ETT) demuestra un buen flujo en
arterias pulmonares y aceptable contractilidad
cardiaca, no hay derrame pericardico.

En el transcurso de 24 horas presenta severa
insuficiencia respiratoria, bradicardia y asistolia
a pesar de multiples medidas de reanimacion.
La autopsia demuestra trombosis de la sutura de
la auricula izquierda y las venas pulmonares iz-
quierdas, afectacién pulmonar bilateral severa por
neumonia con dano alveolar difuso.

CASO No 2

Paciente de 58 anos con antecedentes de Artri-
tis Reumatoidea, bronquiectasias conocidas des-
de los 21 anos de edad y colonizacion por
Pseudomona Aeuruginosa. CVF: 1140(37%), FEV1:
520(23%), FEVI: 70%. Ingresa en marzo de 1999
para trasplante bipulmonar, con tiempo de isquemia
de pulmén derecho: 3 horas y pulmon izquierdo: 6
horas, 10 min. Presenta estabilidad hemodinamica
durante el procedimiento. Ingresaa UCl con TOT y
evidencia de edema pulmonar por salida de abun-
dante material serohematico, la Rx de torax de-
muestra infiltrados bilaterales y atelectasia
pulmonar izquierda. PCP: 17 cm H20, PAD: 14, RVS:
1201, RVP: 311, IRVP: 499, e IC: 2.4.
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En el transcurso de 24 horas es necesario au-
mentar apoyo inotrépico y ventilatorio con FIO2
100% y aumento de PEEP hasta 10 mmHg. Una
nueva Rx de térax demuestra persistencia de la
opacidad en pulmoén izquierdo que respeta la peri-
feria (figura 7). Al dia siguiente se practica FBC que
demuestra isquemia moderada de la sutura izquier-
day sangrado difuso moderado bilateral. Una TAC
de toérax: hemotdrax importante izquierdo y con-
densacion parenquimatosa (figura 2). EI ETT de-
muestra funcién global conservada sin derrame
pericardico y sin evidencia de trombosis. El pa-
ciente cursa posteriormente con necrosis de la cara
inferior del corazon, acidosis metabdlica y asistolia.
La autopsia de la paciente demuestra trombosis
de la sutura de la arteria pulmonar izquierda, trom-
bosis de las venas pulmonares e infarto hemorragico
masivo del pulmén izquierdo (figura 3).

Figura No 1. Rx de térax, caso clinico No2

Figura No 2. TAC de Torax, caso clinico No 2
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TROMBOSIS FATAL DE LAS VENAS PULMONARES COMO COMPLICACION PRECOZ POST TRASPLANTE DE PULMON.

Figura No 3. Autopsia caso clinico No 2: trombosis masiva
de venas pulmonares con infarto pulmonar hemorragico.

CASO No 3

Paciente de 39 anos, con diagndéstico de fibrosis
pulmonar idiopatica de 6 afos de evolucion en in-
suficiencia respiratoria crénica con 02, CVF:
1040(29%), VEF1: 1000(36%), FEVI: 67%, FEVD:
42%. En agosto de 1999 se practica trasplante
unipulmonar izquierdo con tiempo quirdrgico de 7
horas y tiempo de isquemia de 6 horas 30 min.
Cursé con estabilidad hemodinamica y sin deterio-
ro de la funcién respiratoria. Ingresa en UCI con
evidencia de edema de pulmon por salida por TOT
de material sero sanguinolento abundante, oliguria
y acidosis metabdlica. Rx de térax demuestra de-
rrame pleural bilateral, patréon alveolar y
redistribucion vascular de predominio en pulmoén
izquierdo.

Alas 24 horas cursa hacia el shock con compo-
nente cardiogénico y posible edema de reperfusion
severo, se intenta practicar ETT que no permite vi-
sualizacién de estructuras por obesidad e
hiperaireacion. En las siguientes 36 horas la paciente
evoluciona hacia el fallo multisitémico, bradicardia
y asistolia. La autopsia demuestra trombosis de las
venas pulmonares izquierdas e infarto hemorragico
del pulmén izquierdo.

DISCUSION.

En esta corta serie se observa que la trombo-
sis de las venas pulmonares (TVP) después del tras-
plante pulmonar es una complicacién seria que en
todos nuestros pacientes llevd a la muerte. Estos
resultados concuerdan tanto con la evolucion de
parte de los pocos casos publicados, como con
los resultados de los estudios prospectivos de al-
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teraciones vasculares y trombosis que pueden
aparecer en el post operatorio del trasplante'’'3, La
trombosis en la linea de sutura auricular con las ve-
nas pulmonares, puede ser causada tanto por la
exposicién endovascular de parte del tejido muscu-
lar de la pared auricular, como por la disminucion
en el diametro de las venas pulmonares al
desacelerar el flujo sanguineo, al activar la casca-
da de la coagulacién, favoreciendo la aparicion de
trombos®. Pinsky y cols® demostraron experimen-
talmente que los pulmones que han permanecido
en liguido de preservacién durante muchas horas
presentan vasoconstriccién, cambios en la estruc-
tura vascular, secuestro de neutréfilos, edema 'y
por Ultimo trombaosis endovascular. Por tltimo, la
disparidad de tamano donante-receptor', puede
llevar a compresion de parte del tejido pulmonar,
distorsion de los vasos sanguineos, con la consi-
guiente lentificacion del flujo y la posible forma-
cion de trombos.

Son varios los métodos descritos que pueden
ayudar en el diagnéstico precoz de esta complica-
cién. La ecografia transtoracica (ETT) no es el me-
jor método diagnéstico, ya que las imagenes ob-
tenidas tanto de la auricula izquierda como de las
venas pulmonares son de mala calidad y dificiles
de interpretar. Sin embargo, el ecocardiograma
transesofagico (ETE) parece ser un buen método
diagnostico. Ha sido utilizado de forma continua
durante el procedimiento quirdrgico®'" lo cual per-
mite observar la funcién cardiaca, e igualmente
visualizar las estructuras vasculares en tiempo real.
Tedricamente este hecho, permite la correccién de
una obstruccién vascular en la misma sala de ope-
raciones. Igualmente se ha utilizado como explora-
cion rutinaria en el post operatorio inmediato y tar-
dio”'2, Sin embargo, no se ha demostrado el ETE
continuo intraoperatorio permita prevenir totalmente
la TVP, por lo cual no se considera como obligato-
ria esta practica en todos los trasplantes
pulmonares. En los Ultimos afos, los avances tan-
to en angio tomografia del térax, como en angio
resonancia magnética'®'¢, no solo permiten visualizar
los trombos, sino reconstruir de forma virtual las
alteraciones morfoldgicas de los vasos, permitien-
do tomar decisiones sobre el método de tratamiento
a seguir, en especial en las estenosis de los vasos
pulmonares. No obstante, estos métodos diag-
nosticos tienen el inconveniente del traslado de un
paciente critico al lugar donde se realizan las ex-
ploraciones.
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Sea cual sea, el método diagndstico a realizar,
hay que tener en cuenta que la obstruccién com-
pleta de las venas pulmonares, lleva a un infarto
hemorragico lobar en 4 a 6 horas®), siendo esen-
cial un diagndstico temprano, para intentar salvar
la mayor cantidad de tejido pulmonar. Son varios
los tipos de tratamiento realizados; la aplicacién
de tromboliticos ya sea de forma sistémica’ como
directamente en los vasos pulmonarest, la
trombectomia, la correcion quirdrgica, incluyen-
do lobectomias de territorios pulmonares ya
infartados y ain el retrasplante’, con resultados
bastante dispares. Por Gltimo, Nahar et al'” publi-
caron recientemente, dos casos clinicos de pa-
cientes a quienes se les diagnosticd TVP en el post
operatorio precoz, quienes cursaron ademas con
sangrado intenso de base, por lo cual fue imposi-
ble aplicar tratamiento fibrinolitico, realizando un
tratamiento conservador, y observaron la disolu-
cién espontanea de los trombos sin secuelas cli-
nicas. Esto demuestra, que el tamano del trombo
(en estos casos menores de 1 cm) y la velocidad
del flujo en la regién anastomética, valorada por
ETE, pueden ser una buena guia para decidir el
manejo clinico a realizar.

En conclusién, la TVP es una complicacion muy
severa del trasplante pulmonar, que en nuestros
casos llevd a la muerte a los pacientes. Es nece-
sario tener en mente esta complicacién, para no
confundirla con otras situaciones clinicas ya des-
critas y realizar un procedimiento diagnéstico ra-
pido que permita un tratamiento precoz y ade-
cuado. La practica de ETE, tanto en el intra como
en el post operatorio, parece ser lo mas adecua-
do.
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REVISION DE TEMA

Aerosolterapia en pacientes con ventilacion

mecanica

Carmelo Dueinas Castell, MD*

Puede definirse un aerosol como un sistema de
particulas liquidas o sélidas de diametro suficien-
temente pequeno para mantenerse estables como
una suspension en el aire. Los aerosoles liquidos
se conocen como vapor y los aerosoles de parti-
culas sélidas se conocen como polvos'™.

La mayoria de los aerosoles contienen un am-
plio rango de tamaro de particulas. Es importante
caracterizar un aerosol en términos de la distribu-
cién por tamanos de las particulas asi como la
concentracion de su masa para estimar dosis total
y regional depositada.

Si se hace una distribucion logaritmica de un
aerosol con base en sumasa y se registra sobre un
papel de probabilidad, usualmente esta distribu-
cién se aproxima a una linea recta. Dos valores se
deducen de esta distribucién. El diametro aerodi-
namico de masa media (MMAD) y la desviacion
estandar geométrica (GSD). EI MMAD describe el
diametro de una particula (usualmente en micras)
alrededor del cual la suspension esta igualmente
dividida por masa; es decir que la mitad de la masa
total de particulas es mayor que el MMAD y la otra
mitad es inferior, y es el parametro Unico mas im-
portante que gobierna el depdsito de una particu-
la. La GSD describe la variabilidad de la particula
con relacién al MMAD vy es la relacion entre el dia-
metro por debajo del cual reside el 84.3% de la
masa total del aerosol sobre el MMAD; teniendo
en cuenta que es una relacién este parametro no
tiene unidades™.

Un aerosol que se compone de particulas idén-
ticas tendria una desviacién estandar de 1. Un ae-
rosol con una GSD de 1.22 0 menos se considera
monodisperso, es decir todas las particulas se com-
portan aerodinamicamente iguales. Un aerosol con
GSD > 1.22 es polidisperso; hay diferencias
significantes en el comportamiento aerodindmico
de sus particulas. Los aerosoles monodispersos son
técnicamente dificiles de manufacturar y su uso esta
restringido para propésitos de investigacion's.

La mayoria de los aerosoles terapéuticos son
polidispersos con MMADs entre 2 y 6 y desviacion

estandar geomeétrica GSDs de 1.8 a 2; un aerosol
con un MMAD de 2 y GSD de 2 tiene el 68% de su
masa formada por particulas con diametro entre 1
y 4 micras™.

Desde el siglo XIX se emplean sistemas de ae-
rosol para dar diversas drogas a pacientes. En los
Ultimos 50 anos se ha logrado un gran avance en el
conocimiento fisico, farmacolégico y técnico, per-
mitiendo el empleo cada vez mas frecuente de
aerosoles al aprovechar sus claras ventajas sobre
otras vias de administracion:

1. Requiere menos cantidad de droga.
2. Menos efectos sistémicos.
Rapidez de accion.

Hay varios métodos y estrategias para
aerosolterapia'*:

1. Inhalador de Dosis Medida(IDM) con adaptador
y camara.

2. IDM en linea o directo sobre el circuito y/o con
catéter.

3. Nebulizador de Pequefio Volumen.
4. Nebulizador neumatico.
Nebulizador de gran volumen.

La mayor experiencia se ha logrado con los tres
primeros. En ventilacién mecanica se emplean con
mayor frecuencialos IDM con adaptador y/o espa-
cio cdmara y los nebulizadores de pequefio volu-
men. Estos dos métodos han sido validados am-
pliamente en laliteratura'-'°.

El empleo de aerosolterapia, a través de la via
aérea normal, ha reportado un depdsito de aero-
sol a nivel pulmonar de 10-14% del total de droga
ofrecido'®. Esta cifra se reduce a menos de la mitad
o0 incluso hasta la décima parte en pacientes en ven-
tilacion mecanica y/o con via aérea artificial®?,

La mayoria de estudios sobre efectos de
aerosolterapia en ventilacion mecéanica son en pa-
cientes intubados por via orotraqueal. Existe mu-
cha menos experiencia con traqueostomia’*5,

* Profesor Universidad de Cartagena. Jefe UCI Hospital Bocagrande. UCI Clinica Madre Bernarda
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Estudios en vivo muestran que el depésito de
aerosol con nebulizadores es, en general, menor
del 5%, aunque un estudio reporté hasta 30%'2.
Por otro lado, con Inhaladores de Dosis Medida
hay resultados mayores que varian de 6-11%22°,

Tanto en pacientes con via aérea normal como -

en ventilacién mecanica, existe una amplia variabi-
lidad en las cifras entre un estudio y otro. Las razo-
nes para ello no estan totalmente definidas pero se
ha buscado explicacién en el tipo de equipo usa-
do, el tiempo, la dosis, droga, el tratarse de estu-
dios pequenos, tipo de pacientes, tipo de estudio,
etc'.

La aerosolterapia pretende llevar una droga a
través de la via aérea a los pulmones mediante tres
mecanismos:

1. Repercusion Inercial.
2. Sedimentacion gravitacional

3. Difusién en la superficie pulmonar.

FACTORES QUE AFECTAN EL APORTE
DE AEROSOL EN PACIENTES CON
VIA AEREA ARTIFICIAL:

1. Propiedades fisicas:

a. Forma: Latecnologia actual se basa en gotas o
esferas, sin embargo, es posible que particulas
de forma mas aerodinamica(particulas sélidas en
forma de agujas) penetren mas en el pulimén'~.
Esto se encuentra en fase experimental’*£,

b. Tamaro de la particula: En pacientes ambulatorios
los aerosoles con Diametro de Masa Media
Aerodinamica (MMAD) mayor de 5 micras, que-
dan atrapadas en la nasofaringe. Para sobrepa-
sar la via aérea proximal las drogas deben tener
2-5 micras. Por otro lado se ha descrito que para
sobrepasar la via aérea artificial, las particulas
deben tener 1-2 micras'*5%, Una vez en los pul-
mones, las particulas mas pequenas penetraran
a las regiones distales. Particulas menores de
0,3-0,6micras pueden salir de la via aérea en la
espiracion sin producir efecto alguno.

c. Impactacion inercial: Inercia es la tendencia de
un objeto en movimiento a mantenerse movien-
do en unatrayectoria recta. En esencia, la iner-
cia de la particula causa que ella colisione con
la superficie de la via aérea, depositandose.
Los factores que aumentan la inercia son: El
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tamafo de la particula, flujos altos y flujos tur-
bulentos’3®.

d. Sedimentacién gravitacional: Las particulas que
llegan a lo profundo del tracto respiratorio tien-
den a perder inercia y se depositan primaria-
mente por sedimentacion gravitacional. Este es
un método importante de depdsito de aerosoles
cuando cesa el flujo de aire al contener la respi-
racion's,

e. Difusién: Juega papel importante en el depdsi-
to de particulas pequefias: de 1-3 micras en la
periferia del pulmon. Puede ocurrir por depési-
to directo en la mucosa 0 como resultado de
colision de particulas causando coalescencia y
deposito'2S.

2. Tipo de generador de aerosol”1023:24.29;

a. Nebulizadores de Pequefio Volumen(NPV): Cons-
tan de un reservorio, una entrada para el gas,
un amplificador y un sistema de capilar o venturi
que crea el aerosol al combinar el flujo de gas
y la solucién a un punto de alta velocidad. La

eficiencia de estos nebulizadores depende
de1 ,2,24,26,30-34:

- Construccién del nebulizador.

- Poder de flujo del gas: Incrementar el flujo
del nebulizador crea particulas mas peque-
fas pero acorta la nebulizacién aumentando
las pérdidas durante la fase espiratoria. Ya
que flujos bajos y altos limitan la nebulizacion
se recomiendan flujos de 8-10 L/min'"2$,

- Droga nebulizada.

- Volumen muerto: Volumen de solucién que
queda atrapado en el reservorio y no puede
ser nebulizado. Para minimizar sus efectos,
la cantidad minima recomendada de solu-
cién a nebulizar es de 5cc. El volumen total
de aerosol influye en el deposito de droga
que liega al alvéolo distal al afectar, tanto la
cantidad del aerosol que entra al pulmén,
como la profundidad de la penetracion del
aerosol en el pulm@n'3630,

- Tipo de Gas usado: Gases con densidades
bajas, como el Helio tienden a mejorar la fun-
cion del nebulizador al aumentar la veloci-
dad y crear particulas mas pequenas'+,

- Nebulizacion Continua vs Intermitente: No
existe diferencia demostrada hasta el momen-
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to entre estos dos métodos. Por ello la
escogencia de uno de ellos debe basarse
en consideraciones logisticas de cada insti-
tucidn1-462930,

b. Inhaladores de Dosis Medida(IDM): constan de

un reservorio lleno de droga, de aluminio,
presurizado y un disparador. El tamafo inicial
del aerosol es relativamente grande, mayor de
30 micras. El tamano disminuye en la medida
que el propelente se evapora. Cada disparo
aporta un volumen fijo de 25 a 100 microlitros
equiparable a un volumen de aerosol de 15-20cc.
El IDM ofrece velocidades de 10-100m/s, mien-
tras que los nebulizadores producen aerosoles
con menores velocidades y dependen del flujo
inspiratorio del aerosol. Flujos rapidos aumen-
tan el depésito en la via aérea superior por
impactacion inercial. Flujos lentos reducen el
deposito proximal y favorecen la llegada a via
aérea distal. Flujos mas rapidos(0,5-2L/s) pue-
den ser necesarios para que algunos sistemas
de polvo seco puedan disgregar y dispersar el
polvo. Pueden usarse durante la espiracién, de
manera que el aerosol sea transportado al pa-
ciente en la siguiente respiracién. Sin embargo,
algunos autores han sugerido que sincronizando
el disparo con la inspiracién, mejora el aporte
de aerosol en una tercera parte'+%%®, Los facto-
res que afectan la eficiencia del IDM son'4830;

- Separacién de la droga y propelente: Esto
se limita revolviendo y calentando el IDM.

- Temperatura: Revolver y calentar el IDM en
las manos facilita la eficiencia.

- Volumen: Menor dosis aportada cuando se
esta acabando el volumen del reservorio. Por
ello solo deben usarse el numero de dosis
especificado por el fabricante.

- Posicion: Siempre deberia usarse con el
reservorio arriba y el disparador abajo.

- Espaciador o Aerocamara: Se ha reportado
una satisfactoria respuesta clinica con IDM
mas espaciador, con dosis tan bajas como
4 puff de salbutamol'®, mientras que con un
adaptador en codo, sin espaciador, no se
fogro respuesta luego de 100 puff de
salbutamol’. El espaciador sirve para reducir
la velocidad de la dosis y la MMAD. Los fac-
tores que afectan su eficiencia son: Tamano,
forma y duracién de uso.
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- Posicién del NPV o IDM en el circuito’22426.5¢-
%: Lo ideal es a 25-30 cm del paciente.

- Tiempo de disparo del IDM'23036; Generalmen-
te se recomienda ofrecer el aerosol durante la
inspiracion. Ofrecer el aerosol al comienzo
pone mas aerosol al frente para una mas pro-
funda penetracidon(aunque regiones con cie-
rre de la via aérea al comienzo de la inspira-
¢ién pueden no recibir tal carga de aerosol).
En contraste, ofrecer el aerosol tardiamente
pone al aerosol detras de la respiracién ofre-
cida a las uhidades de llenado tardio.

3. Via aérea artificial: Es considerado el mayorim-

pedimento para la llegada del aerosol al tracto
respiratorio inferior. Actua como el sitio prima-
rio de impactacién del aerosol removiendo una
gran parte del mismo en funcién de la longitud
y los angulos del circuito. Incluye: Pieza en Y,
Codo del conector, Tubos corrugados.

a. Tubo Endotraqueal’-+62937-39;

- Resistencia de la via aérea: Bajo condicio-
nes de flujo laminar la resistencia de la via
aérea es proporcional a I/r4, mientras que
cuando el flujo es turbulento es proporcio-
nal a I/r5. Asi, la resistencia de un tubo de
6mm de diametro es 4.2 veces mayor que la
de un tubo de 8mm?®®. El diametro reducido
de los tubos asi como los altos flujos
inspiratorios empleados en ventilacién me-
canica, predisponen a flujos turbulentos y a
altas resistencias de la via aérea en estos
casos. Estos dos factores se potencianyy lle-
van a que una importante cantidad de aero-
sol se quede en el tubo. Wright encontré que
la resistencia al flujo dentro de un tubo
endotraqueal de 8mm de diametro era 2-
2.5cmH,0 mayor que la normal®.

- Tamafno del tubo: El depésito de aerosol es
mucho mas alto en el tubo orotragueal mien-
tras menor sea su didmetro. Sin embargo,
es obvio que el flujo inspiratorio y la distri-
bucién de particulas dentro del aerosol tie-
nen una mayor influencia en el aporte de
aerosol que el tamano del tubo por si mis-
mo. Por otro lado, el tipo de nebulizador
usado tiene mayor influencia que el tamafo
del tubo. Si bien el tamano incide su efec-
to es variable y hay otros factores que pare-
cen tener mayor impacto sobre el depésito
de aerosol.
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- Material del tubo orotraqueal: El material
usado(Cloruro de Polivinilo o silicona} en la
manufactura del tubo de tragueostomia pue-
de alterar el depdsito de aerosol en las pare-
des internas del tubo. Hasta el momento no
se ha investigado la influencia del tipo de
material del tubo o de su disefio sobre el
depésito del aerosol dentro de las vias aé-
reas artificiales.

- Carga electrostatica del tubo orotraqueal:
Generalmente son de PVC. Rigidos inicial-
mente para facilitar la insercién, pero luego
se tornan blandos con la temperatura cor-
poral. La carga electrostatica de estos tubos
atrae las particulas de aerosol. Al comparar-
los con tubos secos, los tubos orotraqueales
lavados permitian ofrecer mayor cantidad de
aerosol. Se requieren investigaciones para
determinar la cantidad de aerosol pérdida por
la carga electrostatica dentro del tubo™*°.

- Espacio muerto extra-toracico: Normalmen-
te es de 75cc y se reduce a 80cc cuando se
usa un tubo orotraqueal de 25cm de largo y
8mm de diametro. Esto reduce la cantidad
de droga que llega a la via aérea distal'#%°.

Colocacion del IDM: Cuando el IDM se coloca
directamente al tubo orotraqueal, el 90% de la
droga se deposita en el tubo y en el adaptador.
Esta cantidad se reduce al minimo cuando se
coloca un espaciador a una importante distan-
cia de la Y. Por otro lado, una alta proporcion
del aerosol se pierde en el tubo cuando se apli-
ca en un circuito de ventilador con humidificador.
Esto se reduce al minimo con un circuito
seco®%. Una importante proporcion del aero-
sol se pierde en el circuito humidificado.

Presencia de angulos en el circuito(codos de
90 grados, tubos flexibles):

. Humedad relativa de los gases: En el curso de

un dia, el tracto respiratorio pierde aproximada-
mente 1470 Joules de calor y 250 cc de agua.
Se trata de una pérdida neta del escape de va-
por de agua en los gases espirados’2.

La eficiencia de la via aérea superior es tal que,
aln en circunstancias extremas, el aire que pasa
a través de la nasofaringe tiene una humedad
relativa cercana a 100% y una temperatura de
29-32 grados centigrados. Cerca de la carina la
temperatura ya se hace de 32 a 34 grados?. El

punto en el cual los gases adquieren las condi-
ciones alveolares ideales(temperatura de 37 gra-
dos y humedad relativa del 100%) se denomina
como Punto de Saturacion Isotérmica2. En con-
diciones normales este punto se encuentra en
los bronquios de 4-5 generacion?. Por encima
de este punto el tracto respiratorio actua
eficientemente afadiendo calory humedad a la
inspiracion y conservando el calor y la hume-
dad durante la espiracion. Por debajo de este
punto la temperatura y el contenido de agua
permanecen constantes?, Todos estos mecanis-
mos de humidificacién y calentamiento se pier-
den en el paciente con via aérea artificial y es
por ello que se emplean sistemas de humidifi-
cacion y calentamiento. Sin embargo, la hume-
dad en el circuito tiende a producir incremento
en el tamano de particulas y reduccién del apor-
te de aerosol?33,

. Densidad de los gases inspirados: Usar una

mezcla de 80% de Helio y 20% de oxigeno
incrementa en 50% la cantidad de aerosol que
se deposita en el arbol respiratorio inferior.

Presencia de humidificacion pasiva: El circuito del
ventilador no tiene humedad cuando se emplea
un humidificador pasivo. Sin embargo, actda
como un filtro removiendo las particulas de aero-
sol. En el caso de un NPV, la nebulizacion puede
resultar en oclusién del humidificador. Por elio
debe removerse durante la nebulizacién'+61030,

. Espaciador: La presencia de aerocamara o

espaciadores mejora el aporte de aerosoles al pul-
moén en el caso de los IDM pero solo produce una
marginal mejoria cuando se emplean NPV'4610,

4. Factores relacionados con el ventilador35:3¢;

a. Modo ventilatorio: Cuando el volumen del
paciente es suficiente, las respiraciones es-
pontaneas permiten mayor depésito de ae-
rosol al pulmén si se comparan con respi-
raciones mandatorias, ofrecidas por el ven-
tilador.

b. Volumen corriente: En adultos un VC>500cc
mejora el depdsito de aerosol.

c. Frecuenciarespiratoria: Altera el depésito de
aerosoles al variar el flujo y el tiempo
inspiratorio.

d. Tiempo Inspiratorio: La prolongacion de este
tiempo aumenta el aporte de aerosol.
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e. Forma de la onda de flujo Inspiratorio: A pesar
de sofisticados algoritmos en algunos ventila-
dores, la duracién del flujo del nebulizador cam-
bia con la forma de onda del flujo inspiratorio.
La activacion de un nebulizador es diferente de
un fabricante a otro. En algunos casos, solo res-
piraciones mandatorias permiten el inicio del
nebulizador. En otros, cada respiracién dispara
el flujo del nebulizador. Por otro lado, el flujo
continuo de un nebulizador, aportado por un
flujometro externo, puede dificultar el disparo
del ventilador y el monitoreo de volumen. Ade-
mas, puede prevenir el disparo del ventilador
obligando al paciente a incrementar el esfuerzo
para vencer tanto el flujo continuo del ventila-
dor como el flujo continuo externo. Este flujo
adicional pasa por el transductor espiratorio
haciendo que el ventilador sobreestime el volu-
men corriente actual.

f. Presencia de flujo continuo: Cuando se usan sis-
temas disparados por flujo, un flujo continuo de
gas de 2-30L/min puede viajar a través del
circuito. Este, aumenta el aerosol lavado a tra-
vés del circuito. Cuando se usa NPV, el flujo
continuo deberia evitarse. Cuando se usa IDM,
el disparo debe sincronizarse con lainspiracion.

5. Factores relacionados con la droga?®®7%:
a. Dosis
b. Particula
c. Duracién de accién.

6. Factores relacionados con el paciente:
a. Severidad de la obstruccion.

b. Mecanismo de obstruccién: Moco, bron-
coespasmo, mecanica.

c. Presencia de hiperinflacién dinamica.
d. Asincronia paciente/ventilador.

Asi, regiones con pobre ventilacién, por obs-
truccion del flujo o baja distensibilidad recibi-
ran un menor volumen de aerosol. Ademas, an-
gulos en la via aérea, tapones de moco, etc re-
duciran el aporte de aerosol. En contraste, uni-
dades con alta distensibilidad recibiran mayor
aerosol. Aporte y depésito de aerosol pueden
relacionarse pero no siempre directamente, asi,
regiones con flujos lentos pueden tener aporte
disminuido pero mayor depésito por sedimenta-
cion y difusion.
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MANIOBRAS PARA INCREMENTAR EL
DEPOSITO DE AEROSOL EN
PACIENTES EN VENTILADOR'46:3040-50;

1. Bajos Flujos Inspiratorios: Usando flujos
desacelerantes en vez de onda cuadrada.

2. Volimenes corrientes > 500cc.
3. Incremento de la fase inspiratoria.

4. Inspiracion espontanea a través del circuito es
mejor que los modos asistidos, controlados o
que la presioén soportada®.

5. Incrementar la dosis de broncodilatador para
reducir la pérdida por la humidificacion. Esta
medida es recomendada mas que retirar la hu-
midificacién, aln sabiendo que la humidifica-
cién reduce el depédsito de aerosol hasta en un
40%33%,

6. Colocar el nebulizador a 25-30cm del tubo
endotraqueal''®%, Igualmente, deben retirarse las
narices artificiales cuando se estén empleando®'.

7. Coordinar la generacién de aerosol con el dis-
paro del ventilador, cuando se inicie el flujo
inspiratorio de gas®'.

COMPLICACIONES O RIESGOS DE
AEROSOLTERAPIA EN VENTILADOR:

1. Alterar la pausa inspiratoria o la pausa
espiratoria*'-®,

2. Dosificaciéon inadecuada por mala escogencia
del tipo de aerosol, dosis, método, etc’.

3. Alteraciones al ventilador: Los adaptadores o el
espaciador pueden alterar la sensibilidad del
ventilador y/o de su sistema de alarmas. En este
caso al paciente le puede quedar dificil disparar
la sensibilidad del ventilador ocasionando
hipoventilacion. lgualmente puede arriesgar la
integridad del circuito por disfuncién del equi-
po de aersolterapia*®+’.

4. Toxicidad por las drogas: Hipopotasemia y/o
arritmias*’%°,

5. Lesion de lavia aérea: La droga, los propelentes
o el frio y la sequedad del gas pueden producir
broncoespasmo y/o irritacién de la via aérea*” .
La colocacién de catéteres al final del tubo
orotraqueal para incrementar la eficiencia del
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aerosol puede producir inflamacién necrotizante
o ulceracién de la mucosa®.

6. Unreporte anecddtico describié la toxicidad car-
diaca debida a los fluorocarbonos usados como
propelentes en los IDM“. En la practica clinica
esto no se presenta dada la corta vida media de
estas sustancias, menor de 40 segundos®®.

7. Dada la gran cantidad de droga exhalada por
el paciente y que puede depositarse en los
neumotacografos o transductores del ventila-
dor alterando su exactitud se recomienda la co-
locacién de filtros en el asa espiratoria.

TECNICA PARA NEBULIZAR DURANTE
VENTILACION MECANICA'3630.50;

1. Coloque la drogay el diluyente en nebulizador:
4-6¢cc.

2. Cologue el nebulizador aproximadamente a 25-
35cm del paciente (el circuito actla como
espaciador).

3. Flujo de gas del nebulizador a 6-8 L/min, en
forma continua o intermitente.

4. Ajuste el Volumen Corriente a 500 ; Flujo
Inspiratorio para lograr Ti/Ttot>0.3.

5. Si se usa un nebulizador externo, ajuste el vo-
lumen minuto.

6. Retire cualquier flujo continuo a través del ven-
tilador.

7. Retire el humidificador pasivo

8. Evalue la funcién del nebulizador durante el tra-
tamiento.

9. Remueva el nebulizador del circuito cuando la
medicacién se acabe.

10.Restituya los parametros ventilatorios previos.

11.Monitorice los efectos de la aerosolterapia.

TECNICA PARA USAR IDM DURANTE
VENTILACION MECANICA'5305;

1. Elija un apropiado espaciador.

2. Ajuste VC > 500cc; Flujo Inspiratorio para lo-
grar un Ti/Ttol > 0,3*

3. Garantice que la respiracién del ventilador esté
sincronizada con el esfuerzo inspiratorio del pa-
ciente.
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4. Caliente, muevay frote el IDM vigorosamen-
te.

5. Retire el humidificador pasivo.

6. Inserte el IDM en la inhalocamara cilindrica lo-
calizada en el asa inspiratoria proximal ala Y.

7. Dispare el IDM sincrénicamente con la apari-
cion de la inspiracion del ventilador.

8. Permita una exhalacién pasiva.

9. Repita todo el proceso a intervalos de 20-60
segundos hasta lograr la dosis deseada**

*Se puede hacer con Presion Control ofreciendo
un VC > 500cc.

**Un promedio de 7 puff se convierte en un tiem-
po de tratamiento de 2-3 minutos.

De las drogas empleadas para aerosolterapia
las mas usadas son los broncodilatadores. Estos
han demostrado ser efectivos en adultos, nifios y
neonatos en ventilacién mecanica®?. Los
anticolinérgicos y beta miméticos que han sido eva-
luados en tales estudios incluyen: Isoproterenol,
Isoetarina, Metaproterenol, Fenoterol, Salbutamol,
Bromuro de lpratropium.

SIMPATICOMIMETICOS: Son los broncodilata-
dores mas usados. La mayoria de los estudios han
demostrado una mejoria de la respuesta, eviden-
ciada por la presion en la via aérea. Sin embargo,
se trata de estudios generalmente pequenos(7-20
pacientes), que incluyen pacientes con EPOC,
SDRA o condiciones diversas. Ademas la dosis
de beta-agonistas varié de 0.2-3mg. Se ha demos-
trado que sin espaciador, dosis tan altas como
100 puff (90microgramos/puff de salbutamol) no
tuvieron efecto alguno; con espaciador se ha re-
portado que 4 puff era la mejor dosis’. Tomadas
en conjunto, las observaciones de estos estudios
permiten sugerir que la técnica de la nebulizacién,
la medicién de la respuesta y las caracteristicas
de la enfermedad de la poblacién estudiada, de-
ben ser consideradas al evaluar los resultados.
Ademas debe evaluarse individualmente el efecto
deseado (reduccién de la presion en la via aérea)
y las reacciones adversas (taquicardia, etc) para
definir la utilidad o eficacia de la droga’33050-56,

ANTICOLINERGICOS: El Bromuro de lpratropium
tiene una amplia ventana terapéutica. Sin embar-
go, dada la demora en la aparicién de su efecto
broncodilatador es droga de segunda eleccion.
Existen reportes de respuesta adecuada en la pre-
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sion de la via aérea 30-60 minutos después de apli-
car 0.04mg de ipratropium en EPOC3:8050,

INDICACIONES PARA EL USO DE
BRONCODILATADORES EN
PACIENTES EN VENTILADOR'43050-56

1. Respuesta previa demostrada a broncodila-
tadores.

2. Auto-PEEP no resuelto después de implementar
las siguientes medidas:

a- Reducir la Frecuencia Respiratoria.
b- Incrementar el Flujo Inspiratorio.
c- Reducir la relacion Ti/Te.

3. Aumento de la Resistencia de la via aérea de-
mostrado por:

a- Aumento de la Presién Pico y de la diferen-
cia con la Presién meseta.

b- Sibilancias o ruidos respiratorios reducidos.
c- Tirajes esternales o intercostales.

d- Asincronia paciente-ventilador.

MONITOREO DE LA RESPUESTA
BRONCODILATADORA EN
VENTILADOR:

1. Observacién del paciente:

a. Apariencia general: La existencia de tem-
blor como predictor de sobredosis.

b. Uso de musculos accesorios.
c. Asincronia paciente-ventilador.

d. Auscultacién del paciente: Sibilancias y/o
reduccién de ruidos respiratorios. “La aus-
cultacion es una forma valiosa y barata de
determinar la efectividad de terapia
broncodilatadora”'#&%,

2. Sintomas del paciente
a. Mejoria de la disnea
3. Signosvitales
4. Cambios en la Sa0,
5. Cambios en las variables ventilatorias

a- Diferencia de Pinsp-Pplat

VOLUMEN 14 N2 1

b- Reduccion del auto-PEEP.
c- Flujo espiratorio, pendiente flujo-volumen.

d- Resistencia inspiratoria y espiratoria: Cam-
bios en la resistencia inspiratoria minima y/o
en la resistencia inspiratoria maxima estan
siendo usados como herramientas en inves-
tigacion’.

Cambios en la tolerancia al ejercicio.

Respuesta subjetiva.

6.

7.

8. Aclaramiento en el esputo

9. Cambios en los gases arteriales.
1

0.Respuesta adversa a la droga.

La medicién de la respuesta al broncodilatador
no es facil ya que las maniobras de espiracion for-
zada no son posibles en la mayoria de casos.

Se puede obtener evidencia de broncodila-
tacion al evidenciar una reduccion de la resisten-
cia de la via aérea calculada al efectuar rapidas
oclusiones de la via aérea a flujos de inhalacién
constante®©-%,

La presién de oclusién de la via aérea produce
una inmediata caida en la presién de la via aérea
(Presién Pico) a una menor presién inicial (Presion
Inicial). La presién luego se reduce gradualmente
hasta lograr una meseta después de 3-5 segundos
(Presién Plateau). El valor de Presién Inicial puede
ser extrapolado al extender la pendiente de la pre-
sion de la via aérea. Por este método la RESISTEN-
CIA INSPIRATORIA MAXIMA O TOTAL puede ser
dividida en4#6:3050-52;

1. Resistencia Inspiratoria Minima (RsMin), la cual
refleja la resistencia de la via aérea 'y

2. Resistencia Adicional Efectiva (D Rs). La DRs
representa dos fenémenos:

a. Constantes de tiempo no homogéneas den-
tro del pulmén.

b. Comportamiento visco elastico o el stress de
relajacion del tejido pulmonar

La mecanica respiratoria puede calcularse asi:
Rs Maxima= (Ppico-Pplat)/Flujo aéreo
Rs Minima= (Ppico-Pplatinicial)/Flujo aéreo

DeltaResitencia(Resistencia efectiva) = Rs Maxi-
ma-RxMinima
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Distensibilidad del sistema respiratorio= Volu-
men Corriente/(Pplat-PEEPi)

Los cambios en la resistencia de la via aérea se
deben a reduccion en la Rs Minima, sin aparente
efecto sobre el Delta de Resistencia.

La disminucion en la Rs Minima con
broncodilatadores y su rapida aparicién de accién
refleja el efecto relajante de estas drogas sobre el
musculo liso bronquial.

El tiempo espiratorio pico, el flujo espiratorio
medio y el flujo espiratorio pico se determinan usan-
do las graficas ventilatorias.

El tiempo espiratorio activo se deriva de la es-
cala de flujo-tiempo. La porcidn activa del flujo
espiratorio se mide pre y post broncodilatador. Los
flujos medio y pico se determinan de la escala de
flujo-tiempo y de la pendiente volumen-tiempo.

El auto-PEEP se mide usando la pausa al final
de la espiracion.

Hay varios textos y recomendaciones de fabri-
cantes que discuten los cambios potenciales en el
tiempo espiratorio activo y en los flujos pico y
medio. Sin embargo, no hay estudios que demues-
tren estos cambios en pacientes en ventilacién
mecanica’*.

En el Unico estudio publicado sobre el uso de
las pendientes de flujo-volumen espiratorio, el asa
del flujo durante el ultimo 50% del volumen
espirado(SF50, en inglés) fue calculado. En ese es-
tudio se concluyé que las pendientes de flujo-volu-
men espiratorias pueden ser usadas para medir la
obstruccién del flujo aéreo en ventilacion mecani-
ca de pacientes con EPOCS.

Estudios evaluando el efecto de beta-2 en
aerosolterapia en ventilaciéon mecanica: Se trata de
estudios de 7-20 pacientes, generalmente con
Asma, EPOC, SDRA. La mayoria han demostrado
efectos benéficos™6561,

Autor Pacientes Patologia Droga Equipo Desenlaces

Mouloudi | 12 EPOC Salmeterol IDM Resistencia y Distensibilidad sin cambios

Fink 10 Generales Albuterol > depdsito con < volumen inspiratorio, > Ti/Ttot

Marik 30 Albuterol Aerovent Mas de 10 puff no sirven

Manthous { 10 Albuterol Espaciador Redujo R y PEEPI.

Dhand 7 EPOC Albuterol IDM > deposito pulmonar

Hess In vitro Beclometasona Espaciador > depésito con circuito seco, aumento Ti y del
Ti/Ttot

Fink In vitro Albuterol Espaciador > 8 puff no redujo R

Dhand 12 EPOC Albuterol Espaciador Niveles similares en ventilador o sin el

Duarte 10 Sanos Albuterol NPV

Manthous | 10 Resistencia alta Albuterol Espaciador Titular albuterol

Waugh 7 EPOC-ASMA Albuterol Espaciadores No diferencia

Harvey 7 POP Tecnecio NUS Nebulizador uftrasénico mejor

Autor Pacientes Patologia Equipo Desenlaces

Mouloudi 12 EPOC IDM Resistencia y Distensibilidad sin cambios

Fink 10 Generales > deposito con < volumen inspiratorio, > Ti/Ttot

Marik 30 Aerovent Mas de 10 puff no sirven

Manthous 10 Espaciador Redujo R y PEEPiI.

Dhand 7 EPOC IDM > depdsito pulmonar

Hess In vitro Espaciador > deposito con circuito seco, aumento Ti y del Ti/Ttot

Fink In vitro Espaciador > 8 puff no redujo R

Dhand 12 EPOQC Espaciador Niveles similares en ventilador o sin el

Duarte 10 Sanos NPV

Manthous 10 Resistencia alta Espaciador Titular albuterol

Waugh 7 EPOC-ASMA Espaciador No diferencia

Harvey 7 POP NUS Nebulizador uitrasénico mejor

Hasta el momento, ningun estudio ha recomendado el uso de adaptadores o uso directo en linea de IDM?61030.50-52

Marik demostré que IDM mas espaciador es un
método altamente efectivo y que los adaptadores
en angulo recto no deberian usarse dada la baja
biodisponibilidad de droga®.

La combinacion de IDM y espaciadores permi-
ten un aporte de aerosol de 4 a 6 veces mayor que
el IDM colocado directamente en el tubo orotra-
quea|1~4,6,30,50-61 .
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De los estudios se concluye que el nimero

promedio de puff es de 7, con un rango de 4-10
puff1-4,6,30,50-61 .

En una revision sistematica de la literatura,
avalada por la Libreria Cochrane, se reportaron 152
publicaciones sobre beta-agonistas inhalados para
pacientes asmaticos en ventilador. La mayoria eran
estudios con pocos pacientes y con limitaciones
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metodoldgicas. Solo 4 estudios clinicos controlados
cumplieron criterios para ser evaluados®.

En esta publicacion se concluyé que no hay da-
tos de estudios clinicos controlados que provean
evidencia a favor o en contra de usar beta-2 agonistas
en asmaticos intubados o en ventilacién mecanica®.

Teniendo esto en cuenta, ¢Se deberia dejarse de
usar estas drogas?

La respuesta es: NO, asi como pueden usarse es-
tos resultados para dar el argumento anterior, podria
afirmarse que no existe suficiente evidencia para esta-
blecer con seguridad la utilidad o no de estas drogas
y dada su reconocida actividad debe considerarse
su uso racional, en espera de resultado de grandes
estudios multicéntricos.

ANTIINFLAMATORIOS:

Hasta el momento, con los datos existentes de
fos escasos estudios realizados, se concluye que el
uso de corticoides inhalados en ventilacién mecani-
ca no esta indicado. Una excepcién seria pacientes
gue requieren esteroides de mantenimiento y que estan
en ventilador por otras razones diferentes a falla respi-
ratoria. En estos casos podrian aplicarse a través del
tubo orotraqueal. Sin embargo, no existen estudios
que avalen esta practica'+6305,

Una revision sistematica de la literatura en neonatos
reportd 8 estudios que evaluaron el impacto de los
esteroides en prevenir la enfermedad pulmonar cré-
nica. En tal revision concluyeron que no hay evi-
dencia que la temprana administracién (primeras 2
semanas de vida) de esteroides inhalados a
neonatos pretérminos en ventilacidn mecanica sea
eficaz en reducir la incidencia de Enfermedad
Pulmonar Crénica®.

ANTIBIOTICOS:

Una revision de los 12 estudios evaluando la utili-
dad de antibiéticos en aerosol en pacientes con
fibrosis quistica, concluy6 que son utiles como tera-
pia preventiva y de mantenimiento. Por el contrario,
en pacientes en ventilacion mecanica, los antibidticos
no han sido efectivos y se asocian con consecuen-
cias adversas(resistencia bacteriana, aumento de
mortalidad, etc)'363050,

Los factores que afectan el aporte de antibiéticos
en aerosol son:

1. Paciente: FR, VC, duracién de la respiracion,
pausa inspiratoria y enfermedad de base.
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2. Método de aerosolizacién: Nebulizador jet o
ultrasénico.

3. Propiedades fisicas del antibidtico: Concentra-
cién, susceptibilidad a la oxidacién, tension su-
perficial, pH, Viscosidad, Osmolaridad.

La utilidad clinica de los antibiéticos en aero-
sol, en otras situaciones diferentes a la terapia pre-
ventiva de pacientes con fibrosis quistica, no esta,
demostrada’6305083,

Varios estudios, especialmente con aminoglu-
cosidos nebulizados, han demostrado que las con-
centraciones alveolares del antibiético son ideales
y que logran erradicar bacterias tan agresivas como
Pseudomona, Serratia y Enterobacters3#*, Sin em-
bargo, su eficacia en términos de desenlaces clini-
cos, en el tratamiento de pacientes, criticos esta
por demostrarse?®®+.

RIBAVIRINA:

Esta justificado su uso en ninos con alto riesgo
de infecciones fatales por Virus Sincitial Respirato-
rio (Prematuros, inmunosuprimidos, cardiopatias
congénitas o enfermedad pulmonar de base)?.

DEOXIRIBONUCLEASA (DNA) HUMANA
RECOMBINANTE:

Mejora dramaticamente las propiedades visco
elasticas de las secreciones purulentas respirato-
rias. Ha demostrado su eficacia en paciente con
fibrosis quistica con moderada(CVF>40% de la
predicha) y avanzada enfermedad (CVF <40%). Has-
ta el presente no esta claro si este aerosol puede
ser efectivo en pacientes con otras formas de alte-
raciones inflamatorias de las vias aéreas®.

SURFACTANTE:

Es benéfico en neonatos con membrana
hialina'+®. En adultos hasta el momento no esta
justificado su uso®*%%. Nuevas preparaciones y nue-
vas formas de administrarlo estan siendo evalua-
das dado que se ha planteado que, hasta el mo-
mento no se ha logrado llevar a la via aérea distal
suficiente cantidad de dosis de surfactante en ae-
rosol, en adultos con SDRA, para obtener los ex-
celentes resultados que se han visto en neonatos®.

OXIDO NITRICO:

A pesar de su utilidad en mejorar variables fisio-
I6gicas en pacientes con SDRA, estudios en fase Il
y lll no han demostrado repercusidn sobre desen-
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laces clinicos importantes(mortalidad, estancia
hospitalaria, etc), hasta el momento, por ello su
uso rutinario no se recomienda®70, Existe cre-
ciente literatura apoyando el uso de Oxido Nitrico
en la evaluacién y tratamiento de la Hipertension
Pulmonar asociada a Cardiopatias Congénitas, Ci-
rugia Cardiovascular, Transplante cardiaco o
pulmonar, en el manejo del perioperatorio de
Hipertensiéon Pulmonar™.

OTRAS DROGAS:

Amilorida, N-acetilcisteina para mejorar las pro-
piedades viscosas del moco no han demostrado
eficacia que justifique su uso rutinario. Igual cosa
puede decirse de drogas como la super oxido
dismutasa del manganeso para la Lesién Pulmonar
Aguda, Anfotericina aerosolizada para infecciones
micéticas, Ciclosporina para evitar el rechazo al
transplante pulmonar®.

Una reciente revision de la literatura de la Li-
breria Cochrane reporté que en nifos > 3 sema-
nas, con Enfermedad Pulmonar, una simple dosis
de Furosemida nebulizada de 1mg/kg puede me-
jorar transitoriamente la mecanica pulmonar. Sin
embargo, no hay suficiente informacion disponi-
ble para medir el efecto de la administracién cré-
nica de furosemida nebulizada™.

El uso de sistemas de aerosol es mucho mas
frecuente para enfermedades pulmonares como
EPOC, Asma, Fibrosis quistica, SDRA e Infeccio-
nes Respiratorias. Sin embargo, cada vez se apro-
vecha mas la extensa area de intercambio que ofre-
ce el pulmén para dar drogas en enfermedades
tan diversas como Ca de seno, Ca de préstata,
Infertilidad, Postmenopausia, Transplante pulmonar,
Dolor crénico, Alteraciones hipofisiarias, Diabetes,
etc®.

Se requieren estudios controlados, con gran
nUmero de pacientes que permitan determinar con
certeza™:

1. {(Cual es el método mas efectivo de
aerosolterapia?

2. ¢{Cudl es la dosis 6ptima y la frecuencia?

3. ¢(Es mejor la aerosolterapia continua o la inter-
mitente?

4. ¢(lLaaerosolterapia mejora los desenlaces clini-
cos?
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REVISION DE TEMA.

Evaluacion de los musculos inspiratorios y

espiratorios en humanos.

Fundamentos y recomendaciones técnicas para su potencial

aplicacién en el ambito asistencial.

Alba Ramirez-Sarmiento’!, MD., Margarita Barrero??, MD., Mauricio Orozco-Levi'* MD.

1. INTRODUCCION.

En los Gltimos anos se ha dado énfasis a la eva-
luacién funcional de los musculos respiratorios en
humanos justificado por motivos clinicos e
investigativos. El presente articulo busca difundiry
resaltar la relevancia clinica de evaluar la funcién
muscular respiratoria en el ambito de la especiali-
dad médica neumoldgica. De esta forma, se inclu-
yen una serie de fundamentos técnicos y recomen-
daciones practicas sobre la metodologia de eva-
luacién funcional (fuerza y resistencia) in-vivo y no-
invasiva de los musculos respiratorios en seres hu-
manos. El resumen de estos conceptos ha estado
basado en la experiencia de alrededor de una dé-
cada en este tipo de evaluaciones funcionales e
incluye las bases fisioldgicas y fisiopatologicas de
los cambios en la funcidn de estos musculos en
pacientes con enfermedades respiratorias. Los au-
tores consideran viable la aplicacion de estas téc-
nicas tanto en la evaluacioén clinica de pacientes
seleccionados como en el baremo de criterios para
la asignacién de estrategias especificas de inter-
vencion (p.ej., entrenamiento inspiratorio, entrena-
miento espiratorio, tratamiento anabolizante, inter-
vencion nutricional, etc). En este sentido, una de
las propuestas actuales es la asignacion de los es-
quemas de entrenamiento muscular y fisioterapia
de una forma individualizada, de acuerdo a los re-
sultados de las pruebas de funcién muscular respi-
ratoria. Especificamente, se ha sugerido hacer en-
trenamiento de fuerza (cargas elevadas, corta du-
racién) o de resistencia (cargas moderadas, perio-
dos prolongados) en aquellos pacientes que ten-
gan deteriorada una u otra caracteristica. De esta
forma la asignacién de los esquemas de entrena-
miento podran ser personalizados de una forma mas
racional, optimizando los recursos, e incidiendo de

una forma especifica sobre las prioridades que de-
nota la disfuncién muscular de cada paciente. La
eventual realizacion de estudios epidemiolégicos
multicéntricos permiten evaluar el valor predictivo
de la funcidn muscular respiratoria respecto al de-
terioro funcional global, calidad de vida e inclusive
mortalidad de pacientes con enfermedades respi-
ratorias crénicas.

2. EFECTOS SECUNDARIOS DE LA
EVALUACION FUNCIONAL DE LOS
MUSCULOS RESPIRATORIOS.

La evaluacién funcional de los musculos respi-
ratorios se fundamenta en la realizacion de un ejer-
cicio especifico (inspiratorio o espiratorio) por par-
te del paciente bajo unas condiciones experimen-
tales rigurosas. El fundamento es similar a lo apli-
cado en pruebas de esfuerzo general, por cuanto
se somete al grupo muscular evaluado a una situa-
cion controlada de sobrecarga. Antes de entrar en
materia hemos considerado importante resaltar la
relacion que tiene la evaluacién funcional de los
musculos respiratorios con la aparicién eventual
de efectos secundarios sobre los musculos eva-
luados. Estos efectos pueden ser agrupados en
dos conceptos principales:

En primer lugar, las evaluaciones de fuerza 'y
resistencia de los musculos respiratorios pueden
precipitar dafo de los masculos respiratorios.
Existe la evidencia reciente que el gjercicio respi-
ratorio especifico es capaz de inducir dano celu-
lar a nivel de las fibras musculares del diafragma
y demas musculos respiratorios, como lo hemos
demostrado en una investigacion reciente’. Es-
tas alteraciones estructurales ocurren tanto a nir
vel de la membrana celular (sarcolema), como a

1. Grup de Recerca de Pneumologia, Institut Municipal d’Investigacié Médica (I.M.L.M), Barcelona. Facultad de Ciencias de la
Salut i de La Vida. CEXS-Universitat Pompeu Fabra. Barcelona. ESPANA.

2. Unidad de Investigacion Bdsica y Clinica, Fundacion Neumolégica Colombiana. Santa Fe de Bogota. COLOMBIA.

3. M. Barrero (Fisioterapeuta) fue fellow visitante en e/ Grup de Recerca de Pneumologia, IMIM (Barcelona, ESPANA),
subvencionada por la Beca de Formacién Continuada FNC-2001. 3

4. Servei de Pneumologia del Hospital Universitari del Mar. Barcelona, ESPANA.
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nivel de la unidad funcional (miofilamentos de las
sarcémeras) y los organelos encargados de la pro-
duccién de energia (mitocondrias). Este dafo pue-
de acompanarse de necrosis celular e inflamacion,
como se ha demostrado en modelos animales.
Clinicamente estos defectos tras el ejercicio se
manifiestan como disminuciones significativas de
la fuerza y la resistencia del musculo evaluado y
eventualmente pueden precipitar falla ventilatoria
en pacientes susceptibles’.

En segundo lugar, la sobrecarga de los musculos
respiratorios es capaz de precipitar fendmenos de
remodelamiento estructural (condicionamiento). Re-
cientemente, los trabajos de Ramirez-Sarmiento y
cols. han demostrado, en un grupo de pacientes
seleccionados, que los musculos inspiratorios y
espiratorios tienen la capacidad de remodelarse ante
los periodos de sobrecarga?®. Especificamente,
hemos demostrado cambios estructurales tanto en
los musculos intercostales externos (tras esquemas
de entrenamiento inspiratorio) como en el musculo
oblicuo externo (tras esquemas de entrenamiento
espiratorio). Estos cambios han sido de indole
adaptativa y representados estructuralmente como
incrementos del tamaro de las fibras, incremento
de la densidad capilar, cambios a nivel de la ma-
quinaria energética (incremento de la capacidad
aerébica del musculo) y cambios a nivel molecular
(isoformas de cadenas pesadas de miosina, depo-
sitos de aminoacidos, etc). Clinicamente, estos
cambios celulares se han relacionado con incre-
mentos significativos de la fuerza y resistencia de
los musculos entrenados.

Teniendo en cuenta lo anterior, el lector podria
considerar contradictorias las evidencias de que el
ejercicio especifico puede precipitar dano o adap-
tacion de los musculos respiratorios. Sin embargo,
las evidencias obtenidas a partir de modelos ani-
males sugieren que el efecto de entrenamiento
muscular (mejoria en la fuerza y resistencia) es el
resultado de fendmenos repetidos de dano que
se siguen de eventos de remodelacién molecular
y subcelular. En la actualidad estamos
desarrrollando un estudio multicéntrico para defi-
nir con precision las formas de optimizar los es-
quemas de entrenamiento de los musculos respi-
ratorios para obtener el maximo beneficio clinico
en los pacientes.

Es por lo anterior que sugerimos que la evalua-
cion funcional respiratoria en términos de toleran-
cia ante cargas experimentales externas debe ser

56

restringida a un entorno de manejo clinico espe-
cializado y con experiencia en este campo.

3. LOS MUSCULOS ESQUELETICOS
DE PACIENTES CON ENFERMEDADES
RESPIRATORIAS:

¢qué importancia tienen?.

La mayor parte del conocimiento que se tiene
en la actualidad de las relaciones entre la presen-
cia de enfermedades respiratorias y alteraciones
funcionales de los musculos esqueléticos se ha
derivado del estudio de pacientes con enfermedad
pulmonar obstructiva crénica (EPOC). En gran me-
dida este abordaje esta justificado por la alta pre-
valencia de la enfermedad, su historia natural (ahos
de evolucién) y el impacto que tiene tanto a nivel
individual como los elevados costos que implica
para el sistema sociosanitario®.

Los pacientes con EPOC presentan diversos
grados de limitacién ante el esfuerzo fisico general
o especifico (p.ej., musculos respiratorios). Sin
embargo, este deterioro funcional correlaciona
débilmente con las variables de funcién pulmonar
convencional, por lo cual se ha deducido que exis-
ten otros factores limitantes del esfuerzo fisico, y
entre ellos, los musculos esqueléticos y respirato-
rios. La disfuncidn de los mulsculos esqueléticos
en la EPOC tiene importancia clinica por su asocia-
cién con caracteristicas individuales de los pacien-
tes (p.ej., grado de disnea), e importancia social
por su asociacién con la demanda de servicios de
atencion en salud y mortalidad de estos pacientes.

La mayoria de los estudios previos respecto a
la estructura de los musculos esqueléticos en pa-
cientes respiratorios se realizaron sobre musculos
de las piernas (vasto lateralis). De forma consisten-
te los musculos cuadriceps de pacientes con EPOC
muestran una menor masa muscular®, un menor
numero de capilares, menor concentraciéon de
mioglobina y un contenido mitocondrial normal o
bajo®. Ademas, las fibras tanto tipo | como tipo I
disminuyen su tamano (fenémeno conocido como
atrofia)”, cambian su frecuencia relativa (disminuye
el porcentaje de fibras tipo | e incremento en las
isoformas de miosinatipo lIb).2 Este mismo patrén
se ha encontrado en el musculo biceps de estos
pacientes en relacion directa con la pérdida de peso
y el grado de obstruccién al flujo aéreo®. La tra-
duccion funcional de estos cambios es una menor
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fuerza y un metabolismo anaerébico precoz duran-
te el ejercicio (menor resistencia) ™"

Lo anterior ha justificado que algunos autores
generalizaran equivocamente a los demas muscu-
los (respiratorios 0 no) el concepto de atrofia por
desuso o esteroides. Se crey6 que lo observado
en los musculos de las piernas deberia estar refle-
jando lo que sucede en otros musculos del tronco
0 extremidades superiores de los pacientes con
EPOC. Asi por ejemplo, otros musculos como el
deltoides (hombro) o el tibial anterior (pierna) mues-
tran cambios diferentes (preservan las enzimas y el
tamafo de sus fibras) a los que se observan en los
cuadriceps.®

Especialmente en la Gltima década, se ha
incrementado de forma muy significativa el interés
por estudiar las causas y posibles métodos de in-
tervencion sobre la disfuncién muscular en pacien-
tes con EPOC. Recientemente, nuestro grupo y
otros autores han podido demostrar que 1) los
musculos esqueléticos (como sistema) disfuncionan
en los pacientes con EPOC; 2) que el grado de
deterioro funcional no es homogéneo para todos
fos grupos musculares; 3) que el grado de altera-
cion puede ser diferente cuando se comparan pa-
cientes entre si; 4) que existen cambios estructura-
les de indole “degenerativa” (p.ej., atrofia,
decondicionamiento) pero, interesantemente, 5)
coexisten cambios adaptativos (hipertrofia e incre-
mento de mitocondrias en algunos musculos) y que
6) los musculos preservan capacidad para respon-
der ante el entrenamiento.

A continuacién se resenan brevemente los prin-
cipales conceptos derivados de los estudios es-
tructurales de los musculos respiratorios.

4. EVENTOS MOLECULARES DE LA
CONTRACCION DE LOS MUSCULOS
RESPIRATORIOS.

Los musculos respiratorios corresponden
embriolégica, funcional y estructuralmente a mus-
culos esqueléticos estriados™. La estructura de
estos musculos esta especializada para realizar una
tensién (contraccion muscular) al contener comple-
jos moleculares capaces de cambiar tanto su con-
formacién como la fuerza de unién de forma rever-
sible (“moléculas contractiles”). El conjunto de fas-
ciculos que constituyen un masculo esta envuelto
por una fascia de tejido conectivo- denominada
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epimisio. Cada uno de esos fasciculos esta forma-
do por cientos de fibras musculares agrupadas por
el perimisio. Cada fibra corresponde a una célula
muscular que caracteristicamente es multinucleada
cuya membrana celular se denomina sarcolema's.
Las fibras musculares son las unidades funcionales
béasicas del musculo. Cada fibra muscular la con-
forman, entre otros, cientos de miofibrillas embebi-
das en una matriz de soporte (sarcoplasmay). En el
sarcoplasma se encuentran diversas moléculas
iGnicas (sodio, potasio, calcio, magnesio, fosfatos),
los diversos organelos subcelulares (mitocondrias,
lisosomas, etc), y un sistema especializado de
membranas que conforman una red de tabulos lla-
mada reticulo sarcoplasmico. Esta red se organiza
en un sistema de tdbulos longitudinales cuyos ex-
tremos se rematan por unas estructuras vesiculares
denominadas cisternas terminales, las cuales alma-
cenan altas concentraciones de calcio necesarias
para la contracciéon muscular'® Para que la
despolarizacién de la membrana sea casi simulta-
nea (no solo en toda la extension sino también en
el grosor de la célula) existen unas comunicacio-
nes por membrana celular con disposicion tubular
transversa, el sistema de tdbulos T. El punto de
contacto del reticulo sarcoplasmico con el tibulo
T se conoce con el nombre de triada y es el res-
ponsable de la propagacién de la despolarizacién
de la membrana hacia el interior de la fibra y la
liberacién del caicio

La generacion de tensidn (contraccién) muscu-
lar es un evento molecular complejo y reversible
regulado por multiples factores, tanto intra- como
extra-celulares. Esta caracteristica contractil esta
dada por la existencia de las llamadas “moléculas
contractiles” y sus complejos relacionados. De he-
cho, cada fibra muscular esta consituida por miles
de miofibrillas que contienen los miofilamentos de
miosina y actina. La proporciéon entre estos
miofilamentos aparenta ser constante (1500 filamen-
tos de miosina por 3000 filamentos de actina)'3y su
organizacién es geométrica, una al lado de la otra,
en sentido longitudinal constituyendo la unidad fun-
cional del musculo: la sarcémera. Las sarcémeras
se unen en serie mediante los extremos de los fila-
mentos de actina, lo cual constituye los discos o
bandas Z. Los miofilamentos de miosina estan for-
mados por cadenas de polipéptidos (dos cadenas
pesadas y cuatro livianas). Los miofilamentos de
actina estan intimamente organizados con las mo-
léculas de tropomiosina y troponina. La actina se
organiza conformacionalmente en forma de hélice
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sobre su eje longitudinal, similar a las moléculas
de miosina, y sobre ella se enrollan las moléculas
de tropomiosina. Por su parte, la troponina cuenta
con tres subunidades (I, T, y C) y constituye el cuarto
complejo molecular participante en la contraccion
y relajacién musculares™. La contraccién muscular
se inicia siempre a partir de un potencial de accién
que se transmite por los nervios hasta la union
neuromuscular. En este punto se libera la acetilcolina
que activa los canales idnicos de la membrana
muscular para el paso de sodio, potasio y calcio
que intervienen en el evento. Esto ocasiona un cam-
bio en el potencial de la membrana que se propa-
ga a toda la fibra y el sistema tubular T. Este al
encontrarse en contacto con las cisternas termina-
les hace que se libere el calcio almacenado que se
unira con las moléculas de troponina C. Este com-
plejo es capaz de desplazar a la tropomiosina con
lo cual los canales de actina se descubren y se
unen a las cabezas de los filamentos de miosina.
Esta unién induce un cambio conformacional en la
miosina que cambia el angulo entre su cabeza y
eje (movimiento de bisagra) produciendo asi una
tensién longitudinal sobre los miofilamentos cono-
cida como contraccion o tension musculares. La
relajacidn implica los eventos en forma inversa.

La contraccién muscular, en todas sus formas,
consume energia. Esta energia se obtiene a partir
del ATP que se consume en las diferentes etapas
de 1) bombeo de iones a través del sarcolema (po-
tencial de accién); 2) cambios conformacionales
de la miosina; 3) liberacién y recuperacion del cal-
cio por el reticulo sarcoplasmico; 4) unién del com-
plejo troponina-tropomiosina; 5) desplazamiento de
los filamentos (contraccién propiamente dicha); 6)
separacion de las cabezas de miosina (relajaciéon)13.
Por esta razén, lareserva de ATP a nivel de la fibra
muscular es apenas suficiente para mantener la
contraccion durante unos pocos segundos y se
hace necesario acudir a las reservas energéticas
con el fin de producir nuevas molécuias de ATP.
Estas reservas corresponden a las fuentes de
fosfocreatina, glucégeno y el metabolismo oxidativo
gue finalmente es el mas efectivo aportando el 95%
de la energia total utilizada.

Todos los musculos esqueléticos, entre los cua-
les se cuentan los respiratorios, estan conforma-
dos por tres tipos de fibras musculares: Tipo |, llay
lib. Las fibras tipo | se caracterizan por tener gran
capacidad para el metabolismo aerébico, alta den-
sidad capilar y mitocondrial, y tener tolerancia a
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contracciones repetidas durante periodos prolon-
gados de tiempo. Es por lo anterior que se les de-
fine como “resistentes a la fatiga”. Las fibras tipo lla
presentan metabolismo aerébico mas rapido. Tie-
nen menor densidad capilar y mitocondrial pero
son igualmente resistentes a la fatiga. Las tipo lIb
son fibras de glicélisis rapida, con fatigabilidad ra-
pida, pero capaces de generar alta tensién. El mayor
o menor predominio de determinado grupo de fi-
bras en un musculo puede ser modificado (plastici-
dad molecular). Este cambio depende, basicamen-
te, del tipo de trabajo al que sea sometido
(condicionamiento modulado).

5. ESTRUCTURA DE LOS MUSCULOS
RESPIRATORIOS EN INDIVIDUOS
SANOS.

El estudio de la estructura de los musculos respi-
ratorios es dificil de realizar en individuos sanos, y la
informacién disponible se basa en dos modelos de
toma de muestras musculares. El primero, discutible
desde el punto de vista metodolégico, a partir de
muestras musculares procedentes de modelos
necroépsicos. El segundo, a partir de pacientes porta-
dores de neoplasia pulmonar de pequefo tamano
pero en ausencia de enfermedad respiratorias aso-
ciadas, o aquellos pacientes llevados a laparotomia
o laparoscopia por patologia no-neoplasica (p.ej.,
colecistectomia por litiasis). Nuestro grupo esta de-
sarrollando actualmente un estudio multicéntrico para
definir las caracteristicas estructurales de los muscu-
los inspiratorios (intercostales) y espiratorios (oblicuo
externo) en individuos sanos voluntarios.

5.1 El diafragma es el principal musculo respi-
ratorio y representa el plano de separacién de la
caja toracica y el abdomen. Es un musculo estria-
do cuyas fibras se orientan de forma radial desde
su zona central tendinosa a las estructuras éseas
de la periferia y que al ser comparado con muscu-
los periféricos muestra una mayor tolerancia a la
fatiga, mayor flujo sanguineo, mayor densidad ca-
pilar y mayor capacidad oxidativa'*. Su contrac-
cién produce un descenso de su clpula lo cual
ileva a un aumento de los didmetros anteroposterior
y transverso de la caja toracia. El diafragma de un
aduito sano tiene un 80% de fibras resistentes a la
fatiga (55% de tipo |, 25% de tipo lla) comparado
con el 40% de un musculo periférico'®. Esto capa-
cita al muasculo para realizar trabajos de baja inten-
sidad pero de larga duracion.
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5.2 Los musculos intercostales externos son
musculos delgados que se encuentran situados en
el plano mas superficial de los espacios
intercostales. Sus fibras estan orientadas de forma
oblicua hacia la linea media anterior. Su accion
inspiratoria se fundamenta en la capacidad de
traccionar la costillainmediatamente inferior en sen-
tido caudo-cefalico y aumentar asi el diametro del
térax. Aligual que el diafragma presenta un predo-
minio de fibras tipo | (60%). Del 40% de fibras tipo
Il un 25% corresponde a las de tipo lIb. En cuanto
a la histomorfometria basica de los intercostales
internos se observa que un 40% de las fibras son
detipoly un 60% del tipo Il (un 35% lib y un 25%lla).

5.3 Los musculos intercostales para-esternales
corresponden a la porcién condro-esternal bilateral
de los musculos intercostales internos. Su activa
participacién durante la fase inspiratoria ha sido com-
probada electromiograficamente. Su contraccion
contribuye con el acortamiento de los espacios
intercostales y la elevacién de las costillas. En au-
sencia de enfermedad se ha encontrado que un
50-60% de sus fibras corresponden a tipo | y un 40-
50% a fibras tipo .

5.4 Musculos accesorios de la inspiracion.
La mayoria de los musculos de la regién del cue-
llo, cintura escapular y regién superior del térax
participan en la inspiracién durante circunstancias
especiales. Entre ellos destacan los siguientes. Los
musculos escalenos que se extienden desde las
apofisis transversas de las Ultimas cinco vértebras
cervicales hasta la superficie anterior de la primera
y segunda costillas. Su contraccién colabora con
el ascenso de las costillas superiores y se eviden-
cia como la retraccion del cuello y espacio
supraclavicular durante la inspiracién forzada. El
musculo esternocleidomastoideo se extiende
desde la apdfisis mastoides hasta la parte anterior
del térax, insertdndose en la clavicula y esternon.
Su contraccién igualmente ayuda a la elevacion de
la caja toracica superior. El misculo dorsal an-
cho se extiende desde la cara externa de las ulti-
mas cuatro costillas, la cresta iliaca y apofisis espi-
nosas de las Ultimas vértebras dorsales y lumbares
hasta la corredera bicipital del himero. Si se fija en
este lugar su contraccién colabora con la eleva-
cién de las costillas ayudando en la inspiracion.

5.5 Musculos espiratorios. La espiracion es un
fendmeno pasivo en condiciones de reposo y en
ausencia de enfermedad. Sin embargo, en condi-
ciones de ejercicio 0 en presencia de enfermeda-
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des obstructivas del flujo aéreo, los muasculos
intercostales internos y de la pared abdominal
(transverso, recto anterior, y oblicuo mayor y me-
nor) se reclutan y activan con tal de incrementar la
presidn intratoracica y abdominal, descender las
costillas y desplazar al diafragma en sentido
cefalico. Todo ello se traduce en la posibilidad de
realizar esfuerzos espiratorios como la tos, el es-
tornudo, o la espiracién contra una sobrecarga
mecanica (p.ej., broncoespasmo). Por su parte, los
musculos abdominales han sido menos estudiados.
Nuestros datos preliminares demuestran que el
oblicuo externo del abdomen muestra, en prome-
dio, 30-60% de fibras tipo I.

6. ESTRUCTURA DE LOS MUSCULOS
RESPIRATORIOS EN PRESENCIA DE
ENFERMEDADES RESPIRATORIAS.

Convencicnalmente se ha considerado que el
diafragma y demas musculos respiratorios sufrian
atrofia e involucién en pacientes portadores de
enfermedades respiratorias como la EPOC. Este
concepto era erréneo, cuando menos parcialmen-
te. Nuestro grupo, en el afio 1996, describidé por
primera vez la evidencia de cambios de
remodelamiento (a los que llamamos “adaptacion”)
tanto en el diafragma como en los intercostales
externos de pacientes con EPOC. Dos trabajos
publicados recientemente han permitido profundi-
zar en estos hallazgos estructurales que, desde el
punto de vista funcional, se traducen en unos mus-
culos adaptados a la sobrecarga crénica que im-
plica la enfermedad. Asi por ejemplo, tenemos que:

6.1 El diafragma de pacientes con EPOC o asma
bronqguial se desplaza caudalmente (es decir, se
aplana) como consecuencia de la hiperinflacion
pulmonar y el atrapamiento aéreo. Sin embargo,
sus sarcomeras presentan una menor longitud com-
parandolas con el diafragma de individuos sanos™®.
Este cambio representa una adaptacion estructural
que permite al musculo restaurar en parte la capa-
cidad de generar tensién a pesar que la longitud
total de la fibra se encuentra disminuida'. Desde
el punto de vista de organelos, se ha documenta-
do una mayor densidad mitocondrial y capi-
lar'® 1920 Estos cambios reflejan un incremento de
su capacidad oxidativa (mayor tolerancia a cargas
prolongadas) similar a lo que se puede observar
en musculos de las extremidades de atletas de fon-
do. En el mismo sentido, se ha demostrado la exis-

59



RAMIREZ A.Y COLS

tencia de cambios moleculares a nivel de las cade-
nas pesadas de miosina a expensas de un incre-
mento de la isoforma | en comparacién con suje-
tos sanos, lo que confirma su adaptacion ante la
sobrecarga aerobica crénica®' . Aln existe contro-
versia sobre la capacidad enzimatica (aerébica y
anaerdbica) en el diafragma de pacientes con EPOC
por lo cual se contintan realizando los estudios
pertinentes.

6.2 Intercostales externos. El tamano de las
fibras de los musculos intercostales externos se ha
encontrado preservado en pacientes con EPOC.2
Sin embargo, a nivel molecular el cambio es en
contrasentido con lo observado en el diafragma:
se aumenta el contenido de miosina Il en relacién
directa con la gravedad de la EPOC? . Esto podria
atribuirse a un reclutamiento intermitente y de alta
intensidad, probablemente asociado a la tos 0 a
incrementos ventilatorios durante el ejercicio en
actividades cotidianas.

6.3 Musculos accesorios. Los pacientes con
EPOC con frecuencia muestran activacién de mus-
culos del cuello y del abdomen, inclusive en situa-
cidn de reposo. Un estudio previo ha demostrado
incremento en el tamano de las fibras del musculo
dorsal ancho, lo cual confirma su capacidad de
remodelamiento y el potencial reclutamiento du-
rante situacién de sobrecarga (p.gj., la tos, la
hiperinflacién pulmonar).

6.4 Musculos espiratorios. Aunque lafuerzay
resistencia de los musculos espiratorios ha cobra-
* do importancia recientemente, se dispone de muy
poca informacién al respecto. Se sabe que dichos
musculos en pacientes con EPOC muestran dismi-
nucion de la fuerza y resistencia espiratorias. El ta-
maho de las fibras del misculo oblicuo externo (uno
de los principales musculos espiratorios) no se ha
encontrado disminuido significativamente. Por ello
se asume que el déficit que presentan sea secun-
dario a alteraciones intracelulares mas que a una
disminucion de la masa muscular detectable por
indices como el tamano de sus fibras®.

7. EVALUACION DE LA FUERZA
MUSCULAR RESPIRATORIA.

CONCEPTO. Cuando se evalla la fuerza de los
musculos respiratorios se debe tener en cuenta que
estamos enfocandonos basicamente a la capaci-
dad que presentan estos musculos para generar
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tensién durante una maniobra inspiratoria o
espiratoria maxima y forzada. El resultado de la
maniobra se puede medir en boca, esoéfago o
estomago en términos de presion (cmH,O o mmHg).
Esto refleja basicamente un conjunto de variables
como la masa muscular (capacidad de generar fuer-
za), relaciones de longitud-tensién, frecuencia de
estimulacion y velocidad de acortamiento que pre-
senten dichos musculos. La fuerza de los musculos
respiratorios se puede evaluar de dos formas clasi-
ficadas segun segun las técnicas o maniobras que
se utilicen. Las maniobras dinamicas son aque-
llas que se acompafan de flujo aéreo por tanto la
via aérea debe estar permeable y la medida puede
realizarse a diferentes volUmenes pulmonares. Las
maniobras estaticas son aquellas en las que no
hay flujo aéreo lo cual implica que la contracciéon
muscular es de tipo isométrico y se realiza a
isovolumen pulmonar. Las maniobras mas amplia-
mente utilizadas incluyen:

7.1Medicién global de la fuerza muscular
inspiratoria y espiratoria. El registro de la presién
maxima en boca durante las maniobras de Miller o
de valsalva, respectivamente, permite evaluar la fuer-
za maxima de los musculos inspiratorios (PImax) y
espiratorios (PEmax) como grupo. Las maniobras
estan basadas en la descripcion por Black y Hyatt*
y consisten en medir la presién que se generaen la
boca tras un esfuerzo inspiratorio o espiratorio
maximo, voluntario o no, ante un circuito cerrado.
Al no existir flujo de aire la presién que se genera
en el térax a consecuencia de la accién de los
musculos inspiratorios o espiratorios es transmiti-
da a la boca donde es facilmente registrada. Téc-
nicamente debe tenerse en cuenta que las manio-
bras pueden realizarse a diferentes volimenes
pulmonares y por ello los resultados deben ser in-
terpretados cuidadosamente. Se ha determinado
que la PIM debe ser realizada desde volumen resi-
dual (VR) ya que a medida que se aumenta el volu-
men pulmonar esta tiende a ser menor a conse-
cuencia de la disminucién de la longitud de los
musculos inspiratorios especialmente el diafragma.
De la misma forma la PEM debe ser realizada des-
de capacidad pulmonar total (CPT). Deben reali-
zarse un minimo de 5 a 8 maniobras y reproduci-
bles, con un breve descanso de intervalo. La dife-
rencia entre las tres mejores maniobras no debe
ser mayor al 5%. Para minimizar la participacion de
los musculos de la boca (especialmente los
buccinadores) se debe conectar el paciente a una
boquilla fenestrada con un agujero de 2 mm de
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diametro. Algunas de las desventajas que presenta
estas maniobras incluyen: variabilidad de los resul-
tados con relacién al volumen pulmonar, depen-
dencia al esfuerzo y motivacion del paciente, eva-
lban globalmente musculatura inspiratoria sin dis-
criminacién de cada musculo participante, y pue-
de ser influenciada por la accion de musculatura
facial.

7.2Medicion especifica de la fuerza del
diafragma. La presién trans-diafragmética (Pdi) re-
fleja la presién generada por el diafragma durante
un esfuerzo inspiratorio. En cada contraccién el
diafragma genera un cambio de presion en el &ambi-
to de térax (presion negativa) y abdomen (presion
positiva) como resultado de su desplazamiento
como émbolo en sentido cefalo-caudal. La evalua-
cién de la Pdi es posible en los laboratorios de fun-
cién respiratoria mediante la introduccién de un ca-
téter con baldn distal en la cavidad gastrica y otro
en la luz del eséfago. Los catéteres se introducen
por la nariz y se conectan a sendos transductores
de presion y a un sistema de registro previamente
calibrados. La presién medida en eséfago (Pes) es
representativa de la presién pleural, miesntras que
la presion intra-gastrica (Pga) refleja la de la cavidad
abdominal. Facilmente se puede establecer la pre-
sién transdiafragmatica (Pdi) a partir de la diferencia
de los dos componentes segun la férmula:

Pdi = Pga - Pes

La Pes permite evaluar la funcién de los miscu-
los inspiratorios en general. Es posible calcular el
cociente Pes/Pdi que indicaria la fraccion de Pdi
que corresponde a presion pleural. La determina-
cion de las presiones puede realizarse a volumen
corriente, sin esfuerzo, o con maniobras forzadas
(por ejemplo Muller que corresponderia a la ma-
niobra estética de Pdi__). Otra forma de evalua-
cidn es la maniobra de inspiracién rapida forzada
con via aérea permeable o “sniff” (maniobra dina-
micadelaPdi_ ). Es bastante reproducible, senci-
lla para el paciente y por estudios no se han en-
contrado diferencias significativas con la maniobra
de Muller. Es dtil también realizar medidas de Pes,
Pga y Pdi durante maniobras de espiracién forza-
da como la tos. En estudios previos hemos de-
mostrado que puede reflejar la participaciéon del
diafragma como trasductor de presién
intrabdominal en pacientes post-operados de ab-
domen (galart et al.). En general las principales
desventajas de la técnica son el caracter invasivo
del procedimiento y la dependencia de la calidad
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de la maniobra voluntaria del paciente. Por ello se
ha propuesto la estimulacién eléctrica del nervio
frénico o de los centros respiratorios para obviar el
caracter volutivo, pero su aplicacion en la actuali-
dad la recomendamos solo para el ambito espe-
cializado e investigativo.

8. ,EVALUACIO'N DE LA RESISTENCIA
MUSCULAR RESPIRATORIA.

CONCEPTO. Cuando hablamos de resistencia
muscular nos referimos a la capacidad que tienen
los musculos para generar y mantener altos niveles
de tension o presion. Esta capacidad depende di-
rectamente del numero de capilares y mitocondrias,
como de la capacidad enzimatica oxidativa de cada
musculo. Existen varias técnicas para la evaluacién
de laresistencia muscular respiratoria. Algunas son
mas especificas que otras y logran evaluar cada
grupo respiratorio con relacién a su funcion. Sin
embargo las mas cominmente utilizadas son las
siguientes.

8.1 pruebas inespecificas de resistencia mus-
cular respiratoria

8.1.1 Pruebas de esfuerzo fisico general. Al-
gunos autores han propuesto que las pruebas de
marcha de 6 0 12 minutos, cicloergometria, cinta
rodante o el sentarse/levantarse pueden evaluar la
resistencia de los musculos respiratorios en los pa-
cientes portadores de EPOC, asma, secuelas post-
tuberculosas, u otras enfermedades. Su aplicacién
esta bien definida cuando se desea evaluar integra-
mente la adaptacién y reserva al esfuerzo fisico ge-
neral. Sin embargo, el caracter multisistémico de
estas pruebas involucra la participacién del aparato
cardiovascular y muscular esquelético global, lo cual
dificulta la evaluacion especifica de los grupos
musculares inspiratorio o espiratorio.

8.1.2 Pruebas de ventilacion voluntaria maxi-
ma. Es la maxima ventilacién que un individuo pue-
de mantener durante un periodo de al menos 15
segundos, con una frecuencia respiratoria mayor
de 80 por minuto. Durante esta prueba el paciente
se conecta a un neumotacégrafo que permite re-
gistrar el volumen corriente, la frecuencia respirato-
ria y el patron respiratorio durante al menos 12-15
segundos. E! paciente debe respirar lo mas rapido
y profundo como le sea posible. Es una maniobra
de caracter volutivo e inespecifica en lo que res-
pecta ala evaluacion funcional muscular puesto que
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implica el reclutamiento simultaneo de la muscula-
tura inspiratoria y espiratoria. En pacientes con
enfermedades obstructivas como la EPOC o el asma
la variable resultado dependera en forma impor-
tante del grado de obstruccion del flujo aéreo y no
solo de la funciéon muscular.

8.2 pruebas especificas de resistencia muscu-
lar respiratoria.

Para evaluar especificamente la resistencia de
los musculos respiratorios es necesario disponer
de un circuito diferencial o valvula de dos vias. Esto
permite que la sobrecarga mecanica se pueda apli-
car exclusivamente sobre el grupo muscular que se
desea evaluar, inspiratoio o espiratorio segun el
caso. El fundamento para evaluar especificamente
la resistencia muscular respiratoria implica contar
con un sistema de sobrecarga mecanica de estos
musculos. Este sistema puede ser logrado con va-
rios instrumentos pero que se clasifican fundamen-
talmente en dos tipos:

Sistemas resistivo (elastico, resortado o de
orificio) por medio del cual se obstruye la
entrada del aire hacia la valvula de dos vias.
Tiene la ventaja de ser sistemas simples des-
de el punto de vista técnico, pero por el con-
trario, muy irregulares en cuanto a la
reproducibilidad de las cargas. Esta falta de
reproducibilidad se observa no solo
interindividualmente sino en un mismo indivi-
duo y se justifica, fundamentalmente, por la
dependencia entre carga impuesta y flujo.
Esto hace que los pacientes puedan incre-
mentar o disminuir el esfuerzo respiratorio se-
gun se modifique la frecuencia y los tiempos
inspiratorio o espiratorio.

El segundo sistema es el que incluye meca-
nismos de apertura umbral. Su nombre se
deriva de su comportamiento mecanico, pues
implica la necesidad de establecer un presion
minima (y de ahi su nombre umbral) para que
lavalvula se abra y permita establecer el flujo
aéreo. El fundamento mecanico es la existen-
cia de un émbolo sobre el cual se colocan
pesos externos calibrados y que permiten
mantener una carga experimental controlada
e independiente del patrén respiratorio. Esto
permite evaluar ademas las estrategias
ventilatorias de cada individuo durante la eje-
cucion de la prueba. Este sistema fue descri-
to originalmente por Nickerson et al. para los
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musculos inspiratorios® y por Orozco-Levi et
al. para los musculos espiratorios.?

8.2.1 Medicidn de la resistencia ante cargas
respiratorias incrementales.

Para la evaluacion de la resistencia inspiratoria
Nickerson y Keens describieron un prototipo de
valvula con mecanismo de apertura umbral en el
ano 1982. Posteriormente, Martyn propuso la eva-
luacion funcional de la resistencia muscular
inspiratoria al imponer cargas incrementales cada
2 minutos, emulando una prueba cicloergométrica.
Recientemente Orozco-Levi y Maldonado descri-
bieron una valvula con mecanismo de apertura
umbral para ser aplicada en la evaluacién de la re-
sistencia de los musculos espiratorios.? La varia-
ble resultado representativa de la resistencia mus-
cular respiratoria esta definida como la carga maxi-
ma (en términos de presion) contra la que el indivi-
duo es capaz de respirar al menos un minuto antes
de claudicar. Este valor se ha definido como carga
0 presion maxima tolerada (PMT, en cmH,0) o sos-
tenible (SIP, del inglés sustainable inspiratory
pressure, o SEP, de sustainable expiratory
pressure).?>? En sujetos normales la PMT corres-
ponde aproximadamente al 60% de la Pimax o
Pemax, segun el caso. Se ha demostrado que la
PMT puede serun 50% mayor si la carga inspiratoria
es aplicada en forma progresiva (p.ej., 50 gr. cada
2 minutos). Para la ejecucién de la prueba el indivi-
duo se coloca en posicion sedente, con un clip de
obstruccion nasal y respira espontaneamente a tra-
vés de una boquilla de tipo submarinista. Esta bo-
quilla se conecta a la valvula dos vias que permite
independizar los dos circuitos, inspiratorio y
espiratorio, mientras se registra de forma continua
a nivel de la boca la presiéon generada en cada
esfuerzo respiratorio.

8.3 Medicion de la resistencia ante cargas res-
piratorias constantes. Fiz et al.? propuso aplicar
cargas submaximas constantes para realizar la eva-
luacién de la resistencia de los musculos
inspiratorios. Esta modalidad ha sido también
adoptada por nuestro grupo. Recientemente,
Ramirez-Sarmiento et al. public la aplicaciéon de
una prueba de carga espiratoria constante en pa-
cientes con EPOC. Consideramos que el ejercicio
ante carga constante ofrece una informacién com-
plementaria a la que se obtiene con la anterior prue-
baincremental. Probablemente esta sea la prueba
por excelencia que mejor refleja un ejercicio de re-
sistencia. La variable resultado se interpreta en tér-
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minos de tiempo (minutos) durante el cual el indivi-
duos es capaz de respirar ante la carga impuesta.
Se conoce como tiempo de aguante o limite de
tiempo (Tlim). El paciente debe estar en posicién
sedente, comodo, utilizando un clip nasal y respi-
rando a través de una boquilla de tipo submarinista
conectada a la valvula de dos vias a través de la
cual se aplicara la carga. Se ha decidido normali-
zar la carga como el 80% de ia PMT.

8.4Criterios de claudicacion. Uno de los pun-
tos mas criticos para considerar valida una prueba
de esfuerzo de los musculos respiratorios es el cri-
terio de claudicacion o final de la prueba. Involucra,
por una parte, la experticia del examinador y, por
otra, la funcién muscular propiamente dicha y el
grado de colaboracién del paciente. En este senti-
do cabe anotar que las sensaciones que se preci-
pitan durante la ejecucién de la prueba son simila-
res a la disnea que se genera durante las pruebas
de esfuerzo general, por cuanto incluye ademas
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las variables de perceptuales de disnea, esfuerzo
muscular y fatiga. La integracion de todos estos fac-
tores es [o que se expresara como variable resulta-
do en las pruebas de resistencia. En nuestro labora-
torio el final de la prueba lo determinan variables
subjetivas (disnea limitante) y objetivas (evidencia
de incapacidad para continuar abriendo la valvula
durante 3 o mas esfuerzos consecutivos). Uno de
los puntos que representa una linea de investiga-
cién con interés clinico es la realizacion de estudios
para establecer valores de referencia para las varia-
bles de resistencia muscular respiratoria en relaciéon
con la edad y género (masculino y femenino) de
individuos sanos. De hecho, las variables de presion
maxima tolerada y limite de tiempo se analizan con-
vencionalmente en términos de valor absoluto por
la ausencia de valores de referencia publicados. Sin
embargo, es habitual que se hagan normalizacio-
nes expresandolas como un porcentaje de la Pimax
o del valor observado en sanos.
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Figura No 1. Registro tipico de la curva de presion en boca (P, ) generada durante la respiracion contra una carga espiratoria
constante y utilizando el sistema de valvulas de dos vias. En este caso, se ha conectado a su circuito espiratorio
una segunda valvula con mecanismo de apertura umbral de acuerdo al disefio original de Orozco-Levi et al (Lung,
2001). Abreviaturas: (7, ): tiempo espiratorio durante un ciclo respiratorio; (T,): tiempo inspiratorio.
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constante y utilizando el sistema de valvula de dos vias. En este caso, se ha conectado una segunda valvula con
mecanismo de apertura umbral en su circuito inspiratorio de acuerdo al disefio de Nickerson et al. Modificado por los
autores. Abreviaturas: (7, ): tiempo espiratorio, y (T,): tiempo inspiratorio durante un ciclo inspiratorio.
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Figura No 3. Registro tipico de la curva de presién en boca (P, ) generada durante la respiracién contra cargas espiratorias
incrementales (aprox. 10 cmH,0 de presién media cada 2 minutos) hasta la claudicacién. Se ha utilizado un sistema
de vélvulas de dos vias conectando a su circuito espiratorio una segunda valvula con mecanismo de apertura umbral
de acuerdo al disefio original de Orozco-Levi et al. Para sus especificaciones técnicas, favor remitirse al texto.
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Figura No. 4 Registro tipico de la curva de presién en boca (P
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CONSIDERACIONES SOBRE FISIOLOGIA PULMONAR

Evaluacion pre-operatoria para cirugia de térax

Luis Silva, MD*, Oscar Alberto Saenz Morales, MD**,

INTRODUCCION

Un andlisis pre-operatorio de la funcién del sis-
tema respiratorio es necesario en el paciente que
va a ser llevado a cirugia de térax. Este enfoque
pre-operatorio tiene 2 importantes funciones: Pri-
mero, en el diagnoéstico de alteracién de la fun-
cién respiratoria antes de la cirugia y de acuerdo
a esto, realizar una adecuada preparacién pre-
operatoria; Segundo, contribuyen en la definicion
de inoperabilidad.

Mejorando la funcién previa del paciente se pue-
de disminuir la morbilidad y mortalidad.

La prevencion de complicaciones respiratorias
en el post-operatorio, requiere el reconocimiento
pre-operatorio de factores de riesgo pulmonares.

FACTORES DE RIESGO
RELACIONADOS CON EL PACIENTE

Los potenciales factores de riesgo relacionados
con el paciente pueden contribuir al riesgo pulmonar
postoperatorio e incluye: tabaquismo (disminuye
el riesgo solo después de 8 semanas de haberlo
suspendido), pobre estado general de salud (clasi-
ficacién del ASA, indice cardiaco de Goldman, Cla-
se funcional), ancianos (condiciones coexistentes),
obesidad, EPOC y asma'.

EVALUACION CLINICA PRE-
OPERATORIA

Una toma cuidadosa de la historia clinica y el
examen fisico son las partes mas importantes para
la valoracion de los riesgos pulmonares
preoperatorios. Se debe indagar acerca de histo-
ria de intolerancia al ejercicio, tos crénica y disnea
no explicada. El examen fisico puede identificar ha-
llazgos sugestivos de enfermedad pulmonar no re-
conocida. Entre los hallazgos se encuentran dismi-
nucién de los ruidos respiratorios, matidez a la per-
cusidn, sibilancias, roncus y fase espiratoria prolon-
gada, que predicen un incremento en el riesgo de
complicaciones pulmonares en el postoperatorio.

Los hallazgos clinicos son mas predictivos de
complicaciones pulmonares postoperatorios que
los resultados espirometricos, en los pocos estu-
dios en los que se han comparado’.

EVALUACION DEL SISTEMA
RESPIRATORIO

Rx de térax

Ciertos hallazgos radiograficos pueden tener
implicaciones especificas para la anestesia. Estas
lesiones pueden ser desviacion u obstruccion
traqueal (dificultad para la intubacién o ventilacion),
masa mediastinica (dificultad para la ventilacion,
sindrome de la vena cava superior, compresion de
la arteria pulmonar), derrames pleurales (disminu-
cién de la capacidad vital y la capacidad residual
funcional), cardiomegalia (susceptibilidad a los
agentes anestésicos que deprimen el corazén),
bulas (peligro de ruptura, compresién del pulmén
adyacente), niveles hidroaéreos (abscesos con ries-
go de diseminacion de la infeccién) y reticulacién,
consolidacién, atelectasias o edemas
parenquimatosos (aumento de la ventilacién/perfu-
sidn y cortocircuito transpulmonar). Es importante
saber que hasta el 10% de los pacientes con enfer-
medad pulmonar infiltrativa difusa crénica presen-
tan radiografias de térax normales?.

PRUEBAS DE LA FUNCION
PULMONAR

En los pacientes con cancer de pulmén, su eva-
luacién pre-operatoria debe resolver cuestiones de
resecabilidad y operabilidad. La cuestion de la
resecabilidad requiere el estadiaje del tumor local,
los nddulos regionales y las metdstasis distantes
(T, Ny M, respectivamente), basado en el examen
clinico, los estudios radiograficos (incluidos los de
Tomografia Computarizada) (estadiaje T), el examen
broncoscépico y medistinoscopico (estadiaje N) y
la evaluacion y rastreo de determinados érganos
(estadiaje M). La operabilidad se centra en la cues-
tién de cuanto tejido pulmonar puede extraerse de
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forma segura sin convertir al paciente en un invali-
do pulmonar (el pulmén que quede puede estar
enfermo por una larga historia de fumador), y lo
mejor para su valoracién son las pruebas de fun-
cién pulmonar. Cuando se realiza la valoracién de
operabilidad, se debe recordar que un carcinoma
de pulmén sin tratar, se asocia con una superviven-
cia media inferior a un ano, y que el inico método
actualmente eficaz para curarlo es su reseccion
quirdrgica.

Existe consenso general que cuando se va a
realizar una neumonectomia, se deben realizar las
pruebas de funcién pulmonar en tres fases (tabla
1). La primera fase evalia la funcién pulmonar total
y consiste en el andlisis de los gases de sangre
arterial con aire ambiente, asi como la espirometria
simple y la determinacién de los volimenes
pulmonares. Los informes mas recientes indican que
también pueden estar indicadas las pruebas de
capacidad de difusién de mondxido de carbono y
de esfuerzo (tabla 2). Existe un mayor riesgo en
caso de hipercapnia (Paco2 >45mmHg) en
gasometria arterial respirando aire ambiente, si el
volumen espiratorio forzado en un segundo (FEV1)
y/o la capacidad ventilatoria maxima son inferiores
al 50% de lo previsto, y/o si el volumen residual es
mayor que el 50% de la capacidad pulmonar total.
Si cualquiera de estos valores de la funcién
pulmonar de ambos pulmones en conjunto, es peor
que los limites establecidos, las pruebas pasaran a
una segunda fase, que evalda la funcién de cada
pulmén; esta fase consiste en la medicién de la
ventilacién y mas recientemente, la perfusion de
cada pulmén independientemente (como fraccién
del total) mediante gammagrafia radioisotépica. La
combinacién de las pruebas de funcién pulmonar
fraccionadas izquierda-derecha con la espirometria
convencional, deben arrojar un valor de prediccion
de un FEV1 mayor de 0,85 L.

Silos criterios de segundo nivel de un FEV1 post-
operatorio predicho aceptable no se alcanzan y
sigue contemplandose o deseandose la cirugia,
pueden simularse las condiciones post-operatorias
del paciente (pruebas de tercera fase), resecando
funcionalmente el lecho vascular del pulmén a ex-
tirpar mediante una oclusién temporal con globo
de la arterial pulmonar principal del lado afecto,
cony sin ejercicio. En estas condiciones, se anali-
za la distensibilidad del lecho vascular pulmonar
residual, y un aumento de la presién arterial
pulmonar media por encima de 40 mmHg, un au-
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mento de la Paco2 por encima de 60 mmHg, y una
disminucion de la Pao2 inferior a 45 mmHg indican
gue el paciente no podria tolerar la reseccién de
esa cantidad de parénquima pulmonar.

También se puede simular pre-operatoriamente
la funcién ventilatoria posneumonectomia (o tras
cualquier reseccién) pasando un catéter de oclusion.
con globo, con ayuda de un fibrobroncoscopio, para
ocluir cualquier pulmén (o I6bulo pulmonar) reali-
zando entonces la espirometria del tejido pulmonar
residual (después de la retirada cuidadosa del
broncoscopio). Debe administrarse un suplemento
de oxigeno durante el blogqueo bronquial, puesto
que el segmento bloqueado deberd seguir
prefundiéndose, y esta perfusiéon producira un cor-
tocircuito del flujo de derecha a izquierda, con el
riesgo de hipoxemia.

Esta cascada de pruebas de funcion pulmonar
es logica puesto que comienza con pruebas senci-
llas relativamente no costosas y no invasivas, y sélo
se aumenta su grado de dificultad, costo e
invasividad segun vaya estando indicado.

Aunque se han publicado criterios de pruebas
de funcién pulmonar menos restrictivos en cuanto
a operabilidad para resecciones pulmonares me-
nos radicales que la neumonectomia (tabla 2), exis-
ten varios motivos por los que, al menos en algu-
nos pacientes, seria prudente considerar una
lobectomia (o técnicas menos radicales) como una
neumonectomia funcional. Primero, durante el pe-
riodo postoperatorio inmediato, la funcién del te-
jido pulmonar remanente del lado operatorio pue-
de estar significativamente afectada por
atelectasias y quiza por infecciones; en consecuen-
cia, estos pacientes pueden experimentar una afec-
tacion funcional postoperatoria transitoria signifi-
cativa. Los pacientes mas propensos a un
postoperatorio tormentoso con las resecciones
menores son los que tienen problemas de exposi-
cién intraoperatoria que requieren una manipula-
cion pulmonar intensa y prolongada. Los proble-
mas de exposicion intraoperatoria son més pro-
bables que se produzcan cuando el pulmén a
operar es grande y desplazable (gran volumen tidal
con ventilacién a presion positiva). Segundo, en
el momento de la toracotomia es posible un
estadiaje mas preciso de la enfermedad y puede
entonces hacerse evidente la necesidad de reali-
zar una neumonectomia. Tercero, la funcién del
pulmén en el lado no operado puede estar afec-
tada antes de la operacién y deteriorarse

REVISTA COLOMBIANA DE NEUMOLOGIA



EVALUACION PRE-OPERATORIA PARA CIRUGIA DE TORAX

intraoperatoriamente de forma aguda como resul-
tado de la siembra de sangre y/o pus desde el pul-
moén operado al no operado, o por la incapacidad
del pulmén no operado a tolerar un periodo prolon-
gado de decubito y compresion en la posicién de
decubito lateral. Los recientes estudios de funcién
postlobectomia han mostrado que aunque la venti-
lacion y la perfusion del pulmén residual en el lado
operado son significativamente mayores durante un
intervalo a largo plazo (3-51 meses), su volumen
aumenta de forma gradual y se hace
significativamente mayor que el aumento de su ven-

tilacién o de perfusion. La hiperinsuflacién compen-

sadora representa dilatacién de las unidades respi-
ratorias preexistentes, sin la disrupcion o la fragmen-
tacién del tejido elastico que se ve en el enfisema
patolégico; sin embargo, la hiperinsuflacion
pulmonar disminuye la distensibilidad y por tanto la
ventilacién por unidad de volumen del tejido
pulmonar ipsilateral remanente. Ademas, el pulmén
hiperinsuflado estira y adelgaza los capilares de las
paredes alveolares, lo que disminuye la perfusion
por unidad de volumen del tejido pulmonar
ipsilateral remanente?.

FASE DE PRUEBAS TFR-

RESULTADOS CON ELEVADO RIESGO OPERATORIO

1. Pruebas de ambos puimones

Volumen puimonar

2. Pruebasde un solo pulmén
derecha (pulmén aislado)

3. Simulacion de las condiciones
postoperatorias

Gases en sangre arterial Epirometria

Pruebas de desdoblamiento funcional izquierda-

Temporal = oclusién unilateral con globo del bron-
quio principal derecho o izquierdo o de Ia arteria
pulmonar (debe suministrarse 0, suplementario)

Hipercapnia con aire ambiente
FEV1<50%deCVF

FEV1<2L

CVM < 50% del Predicho

VFV CPT > 50%

FEV 1 POP previsible < 0.85L; o flujo de sangre al pulmén
enfermo >70%

PAP media > 40mmHg;
falta de aire importante, Paco, > COmmHg o Pao,
< 45mmHg

Tabla No 1. Pruebas de funcion respiratoria (PFR) preoperatoria y riesgo operatorio de la neumonectomia.

Prueba Unidades Normal Neumonectomia Lobectomia Segmentectomia
CcW L/min >100 >70 40a70 40
% del previsible 100 >55 >40 >35
L >50 >2.1
Postoperatorio previsible, L >13
CW % del previsible 100 >51-64
Previsible en postoperatorio > 41
en % del previsible
L >2 >1.7-21.1 >1-1.2 > 0.6-0.9
>0.80.9 >1.0
FEV % del previsible 100 > 55-65 40a50 >40
Previsible en postoperatorio > 3040
en % del previsible
FEV 25-75 L 2 >16 >06a16 >06
Postoperatorio Previsible L 100 > 60
%del previsible > 40
DL Previsible en postoperatorio
en % del previsible
VO2 max 2.8L/min «— 1.0 L/min -
VO2 méx 40 mL/Kg «— 10-15 mL/Kg -
Prueb de Esf Sa02 Sin cambios 2% -
Subida de escaleras 5 tramos 3 tramos

Tabla No 2. Criterios minimos en pruebas de funcién respiratoria para resecciones pulmonares de distintos calibres.

EVALUACION DEL SISTEMA
CARDIOVASCULAR

Pruebas de funcion vascular pulmonar y
ventricular derecha
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La mayoria de los pacientes con tumores
pulmonares tienen una larga historia de fumado-
res; en consecuencia, presentan grados variables
de enfermedad pulmonar obstructiva cronica
(EPOC). La respuesta cardiovascular a los cambios
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patoldgicos alveolares y de las vias aéreas en la
EPOC consisten en el desarrollo de hipertensién
pulmonar y el aumento de la resistencia vascular
pulmonar (RVP), seguido de hipertrofia y dilatacién
del ventriculo derecho (VD).

Un aumento de la RVP tiene implicaciones muy
importantes en pacientes que van a ser sometidos
a reseccion pulmonar. Mientras que la
vascularizacién pulmonar normal es distensible y
capaz de acomodarse a grandes aumentos del flu-
jo sanguineo pulmonar (hasta aproximadamente 2-
2,5 veces lo normal, como el que se produciria a
través del pulmén remanente después de una
neumonectomia) con solo un pequefio aumento en
la presién arterial pulmonar (Fig. 1), el lecho vascular
pulmonar relativamente rigido y restringido de los
pacientes con enfermedad pulmonar crénica no
puede acomodarse ni siquiera a pequefos aumen-
tos del flujo sanguineo pulmonar sin un aumento
concomitante de la presién vascular puimonar. La
incapacidad para tolerar aumentos del flujo san-
guineo se produce en todo el rango de gasto car-
diaco fisiolégico, y puede ser un factor importante
que contribuya al desarrollo del edema pulmonar
posneumonectomia cuando éste se produce.
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Figura No 1. La presién media en la arteria pulmonar (eje y)
no aumenta hasta que el gasto cardiaco ha
aumentado 2-2.5 veces, cuando el lecho
vascular pulmonar es normal (linea de abajo);
mientras que aumenta linealmente con el
aumento del GC cuando esta restringido el lecho
vascular pulmonar.

La cascada de pruebas funcionales pulmonares
pre-operatorias expuestas paralasfases 1y2enla
Tabla 1 (que en realidad son las que se estudian en
la mayoria de los pacientes antes de la operacion)
no permite diagnosticar un aumento de la RVP o
una enfermedad del VD. Un aumento de la RVP
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puede ser sospechada pre-operatoriamente de for-
ma no invasiva por la existencia de signos
auscultatorios y radiograficos de hipertensién
pulmonar y por la evidencia electrocardiografica
(ECG) de hipertrofia auriculoventricular derecha. El
desarrollo de un reflejo hepatoyugular positivo,
ascitis y edema periférico indica el establecimiento
de un cor pulmonale. En los pacientes con EPOC
sin hipoxemia en estado de vigilia, el cor pulmonale

puede detectarse con el doble de sensibilidad y

de frecuencia mediante la ecografia (sus criterios
de definicién son hipertensioén pulmonar y aumen-
to de tamano y/o hipertrofia del VD), asi como por
los métodos clinicos.

La hipertensién pulmonar con o sin falla
ventricular derecha es usada como criterio de ex-
clusion que elimina pacientes candidatos para ci-
rugia®.

Utilizando el propio gasto cardiaco del pacien-
te se puede determinar la distensibilidad vascular
del pulmén. Las mediciones de la RVP son buenos
indicadores del riesgo en las neumonectomias. Se
consider6 que el riesgo operatorio aumentaba sila
RVP era superior a 190 dinas/s/cm. Sin embargo,
si se acepta el riesgo, el costo y el tiempo necesa-
rio para pasar un catéter por la arteria pulmonar, es
l6gico dar el paso siguiente y medir las presiones
vasculares puimonares tras la oclusién temporal con
balén de una arteria pulmonar unilateral en esta-
dos de reposo v ejercicio (v. Pruebas de funcién
pulmonar, fase 3). Esta maniobra analiza
especificamente la distensibilidad del lecho vascular
pulmonar que quedara tras la neumonectomia. La
realizacion de esta prueba durante el ejercicio es la
valoracién pre-operatoria de la funcién vascular
pulmonar y ventricular derecha mas aproximada a
la que tendra el paciente ambulatorio posneumo-
nectomizado. Ademas, se utiliza cada vez mas la
ecocardiografia para estimar las alteraciones de
ventriculo derecho y la hipertension pulmonar.

Ademas de las condiciones pre-operatorias de
la vascularizacién pulmonar, la experiencia quirar-
gica y la anestesia intraoperatoria pueden introdu-
cir otras muchas causas que aumentan de forma
aguda la RVP, como son los episodios de hipoxia,
acidosis, aumento de la resistencia de la via aérea
durante la espiracién espontanea (que produce
atrapamiento aéreo, aumento de presion alveolar y
compresion de los pequenos vasos intraalveolares),
presion positiva al final de la espiracion (PEEP) y
sepsis. Ademas la reseccion de una cantidad signifi-
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cativa de lecho vascular pulmonar aumenta mas atn
la RVP, especialmente si el residual esta enfermoy
hay un aumento del gasto cardiaco. Finalmente, el
pulmén remanente (no resecado) puede enfermar
alin mas, tanto antes de la operacién (traumatizado
quirargicamente) como después de ella. Por tanto,
la RVP en pacientes sometidos a cirugia toracica
puede verse aumentada aditiva y secuencialmente
antes, durante y después de la operacion.

PRUEBAS FUNCIONALES DEL
VENTRICULO IZQUIERDO

Las posibles causas independientes que pue-
den contribuir a la disfuncién ventricular izquierda
(Vl) en pacientes con enfermedad pulmonar son:
enfermedades arteriales coronarias o valvulares,
hipertensién sistémica, presencia de
carboxihemoglobina, hipoxemia y acidosis
sistémica, alteraciones marcadas de la presion
intratoracica y disfuncién del VD. Si se tiene en
cuenta la edad habitual, la historia prolongada de
fumador importante y la vida habitualmente seden-
taria de los pacientes que van a ser sometidos a
cirugia toracica, no es sorprendente que sea la
enfermedad arterial coronaria con mucho la causa
mas probable por si sola de disfuncion del VI. La
isquemia miocardica que lleva al infarto puede pro-
ducirse durante el periodo perioperatorio, aunque
se producen picos de incidencia durante la opera-
cién y al tercer dia después de la operacién. El
primer pico esta producido por los cambios
intraoperatorios de la hemodinamia y el segundo
pico, por los episodios de hipoxia, administracion
no uniforme de medicacién analgésica y retirada o
alteracion del tratamiento farmacolégico.

Solamente existen dos predictores clinicos pre-
operatorios probados de morbilidad cardiaca
perioperatoria (definida como aparicion de infarto
de miocardio (IM), angina inestable, insuficiencia
cardiaca congestiva (ICC), arritmias graves o muerte
cardiaca durante los periodos intra o postoperatorios
en el hospital); estos predictores son el IM reciente
(< 6 meses) y una ICC concurrente.

Los predictores histéricos clasicos de morbilidad
intraoperatoria (cirugia de emergencia, operaciones
prolongadas de mas de 3 horas y cirugia toracica o
abdominal superior) también parecen ser factores
independientes de morbilidad perioperatoria, mien-
tras que la eleccién del anestésico no lo es. Los
predictores dinamicos intraoperatorios son la
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hipotensidon y taquicardia intraoperatoria. La
hipertension sigue siendo un predictor controverti-
do.

Si existe historia de angina de pecho, o el ECG
la sugiere, es necesario proceder a una evaluacion
mas profunda de la funcién de la arteria coronaria
(son signos de ello las ondas Q [infarto previo], el
bloqueo de rama izquierda, la elevacion del seg-
mento ST [isquemia transmural], la depresién del
segmento ST [isquemia subendocardica], la inver-
si6én de laonda Ty las ondas U positivas [enferme-
dad de la arteria coronaria izquierda principal]). El
primer paso deberia ser una prueba de esfuerzo no
invasiva. En ese momento el ECG y la gammagrafia
con talio parecen ser las mejores pruebas. Un estu-
dio de prueba de esfuerzo proporciona informa-
cion sobre el nivel funcional del paciente. Desgra-
ciadamente, el impacto del ejercicio puede estar
limitado por una escasa reserva ventilatoria, asi
como por una baja reserva cardiaca. Si el ECG de
esfuerzo es normal, podra llevarse a cabo la ciru-
gia; si el ECG de esfuerzo indica isquemia esté in-
dicado hacer una prueba de esfuerzo con talio. Si
la prueba con talio es negativa, podra realizarse la
reseccion pulmonar; si resulta positiva para
isquemia, debera realizarse una angiografia
coronaria. Sin embargo, si existe una alta sospe-
cha que el paciente tiene una angina de pecho sig-
nificativa a pesar de pruebas de esfuerzo negati-
vas, estara indicada la angiograffa coronaria. De-
bera pensarse siempre en la angiografia coronaria
en pacientes con IM previos comprobados, espe-
cialmente si tienen angina en la actualidad.

La ecocardiografia cada vez se usa mas para
estimar la funcion del VI.

Si existe una enfermedad coronaria significati-
va, el paciente requerira de cirugia de bypass
coronario antes o en el momento de la reseccion
pulmonar. Para grados inferiores de enfermedad
coronaria, la reseccién pulmonar de un carcinoma
de pulmon debe realizarse después de ser iniciado
un tratamiento médico adecuado a la insuficiencia
coronaria. Si el paciente requiriese un bypass
coronario y fuese posible extirpar el cAncer con una
reseccion pulmonar limitada, podrian llevarse a
cabo ambas técnicas con la misma anestesia, aun-
que el bypass debe realizarse antes de la resec-
cion pulmonar. Después de la derivacion si el pa-
ciente esta estable, tiene una buena funcién
miocardica y no sangra, se puede realizar la resec-
cion pulmonar en cufa. Para pacientes que requie-
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ren injerto coronario y tienen lesiones pulmonares
gue requieren segmentectomia, lobectomia o
neumonectomia, es muy probable que la prolon-
gada duracién de las técnicas pulmonares aumen-
te la mortalidad operatoria (y por tanto no deben
realizarse), aunque se han publicado un pequefio
ndmero de intervenciones combinadas con éxito.

En casos que requieren grandes resecciones en
pacientes gravemente enfermos, debera realizarse
antes un bypass coronario y se retrasara la resec-
¢ion pulmonar hasta que el paciente haya ganado
peso y masa muscular (normalmente de 4-6 sema-
nas). El riesgo de la anestesia general para una
operacién no cardiaca en pacientes con bypass
coronario previo, es similar al que existe sin una
enfermedad arterial coronaria comprobada. Aun-
que no es posible estimar los efectos reales de la
reseccién pulmonar retardada en términos de dise-
minacién tumoral en un paciente posiblemente
inmunocomprometido (especialmente después de
la anestesia general), parece razonable que en el
dltimo grupo (en aquellos que requieren injerto
coronario y una reseccién pulmonar importante) el
riesgo operatorio de las técnicas combinadas pro-
bablemente supere al riesgo de diseminacion
tumoral.

CIRUGIA PARA CANCER DE PULMON
CIRUGIA CURATIVA

Valoracién prequirirgica de pacientes
con cancer de pulmén*
Prediccién mediante pruebas de funcién

pulmonar de probabilidad de complicaciones e in-
validez postoperatoria.

ESPIROMETRIA

VEF1>2.0L VEF1<2.0L
(0 >50% pred.) (0 < 50% pred.)
.
Riesgo bajo Scan Perfusion
DLCO
Gasometria Arterial
Pruebas con ejercicio

!

Riesgo ¢———— S VEF1 Postop predicho >0.8L
Bajo DLCO >50% predicho
Riesgo Paco2 <45mmHg

Alto «— NO

VO2 max>15ml.kg-1.min-1

72

CALCULO DE LA ESTIMACION POSTOPERATORIA
DE LA FUNCION PULMONAR USANDO SCAN DE
PERFUSION

lLEF1 POP = VEF1 PREOP x %Q del remanente pulmonad

-Ejemplo 1: Tumor en bronquio principal derecho
que requiere neumonectomia.

VEF1 Preop. 30L
Scan Perfusion 60% Perfusién pulmodn izquier-
do
40% Perfusion pulmon derecho
VEF1 Postop.

Estimado = 60% de30L=18L

-Ejemplo 2: Tumor en I6bulo superior derecho que
requiere lobectomia superior derecha.

VEF1 Preop. 30L

Scan Perfusion 60% Perfusion pulmoén
izquierdo
40% Perfusién pulmon
derecho

Total nimero de

Segmentos pulménd. 9

Numero de segmentos

aresecar 3
Perdida de VEF1 ‘
estimada = 3/9x40/100x3.0L=0.4L

VEF1 Postop. =26L

La pérdida de funcién pulmonar asociada con
reseccion pulmonar es directamente proporcional
a la contribucién funcional preoperatoria de ese
{6bulo o pulméns.

Para neumonectomia este puede ser facilmente
calculado por un Scan de perfusién cuantitativo.

EIVEF 1 es la medida mas simple y de mayor
peso para predecir ia posibilidad de riesgo de com-
plicaciones en el postoperatorio.

Un VEF 1 postoperatorio estimado > 0.8 L es
asociado con un aceptable resultado en la mayo-
ria de los pacientes.

Los pacientes con enfermedad pulmonar
intersticial coexistente requieren de mayores inves-
tigaciones, incluyendo el DLCO.

Pacientes con VEF 1 menores del 50% del pre-
dicho deben tener gases sanguineos realizados
preoperatoriamente, y si presenta PC02 >45mmHg
es una contraindicacién para neumonectomia.
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EVALUACION PRE-OPERATORIA PARA CIRUGIA DE TORAX

CIRUGIA PALIATIVA

Tumores que obstruyen la traquea o bronquio
central son cominmente inoperables pero con in-
dicacién de medidas paliativas. Las curvas de flu-
jo-volumen pueden identificar obstrucciones de la
via aérea superior (OVAS) tanto intratoracicas como
extratoracicas y por tanto diferenciar entre una oclu-
sién en la trdquea o bronquio principal.

Flujo
VOL

Inspiracion Espiracion

Extratoracica Intratoracica

CIRUGIA PARA BULA PULMONAR

Anormalidades de la funcién pulmonar incluyen:

1. Disminucién del VEF 1 y de la relacién VEF1/
CVF debido a enfisema con pérdida del retro-
ceso elastico. :

2. Hiperinflacion con un incremento mayor del VR
y de la CRF en comparacion con la CPT.

3. Elintercambio de gas esta usualmente alterado
y manifestado mediante una Pao2 baja y una
disminucion de la DLCO.

Criterios para la reseccion quirtrgica de Bula
pulmonar;

1. Grandes bulas (> 1.0L) calculadas por TAC para
estimar el volumen de la bula. Ya que con me-
nores volimenes en la bula hay una pobre fun-
cién total debido a un enfisema generalizado.

2. Preservar KCO (DL/VA).

3. Preservacién relativa del VEF1 predicho.

CIRUGIA DE REDUCCION DE
VOLUMEN PULMONAR

Se realiza en pacientes con enfisema difuso sin
evidencia de grandes bulas. La bulectomia y la ci-
rugia de reduccion de volumen pulmonar (LVRS)
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tienen como objetivo la disminucién del volumen
del gas toracico. LVRS implica la identificacién de
areas del pulmén que estan mas afectadas por en-
fisema para entonces resecarlas en forma bilateral,
teniendo como objetivo una reduccion del 30% del
volumen pulmonar®.

SELECCION DE PACIENTES

Las pruebas de funcién pulmonar juegan un
papel importante en la seleccién de pacientes para
LVRS. Criterios actuales incluyen:

1. VEF 1 <35% predicho.

2. Enfisema heterogéneo identificado con TAC y
Scan de Perfusién de Torax, idealmente con ma-
yor compromiso de las zonhas superiores, pero
sin grandes bulas’.

VR y CRF > 220% predicho.
CPT > 125% predicho.
Paco2 <55mmHg.

Edad < 75 ahos.

o o~

TRANSPLANTE PULMONAR

Tipos de cirugia:

1. Transplante combinado corazén-pulmon (HLT),
indicado para condiciones pulmonares varias.

2. Transplante pulmonar Unico (SLT), indicado en
pacientes con enfermedad pulmonar fibrosante.

3. Transplante pulmonar secuencial bilateral (BLT)

SELECCION DE PACIENTES:

CONDICION CUANDO REFERIR OPERACION
ATRANSPLANTE
Fibrosis pulmonar VC <60% predichoy
Idiopatica-alveolitis que no responde a tratamiento SLT
Fibrosante criptogénica | inmunosupresivo
Fibrosis cistica VEF1 <30% predicho o
pérdida acelerada de VEF1 BLT
del 30%
Enfisema VEF1 < 25% predicho SLT/BLT
Hipertension pulmonar | Presion auricula der. >10mmhg
indice cardiaco <3.0 l/min/m? HLT
SVO2 <63%
No-respuesta a vasodilatadores
i
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CASO RADIOLOGICO

Artritis Reumatoidea, infiltrados pulmonares y
disnea aguda

Horacio Giraldo Estrada, MD*
Colaboradores: Ricardo Triana Harker, MD**, Ricardo Buitrago Bernal, MD*** Monique Chalem, MD****

Paciente de 50 afios, sexo femenino, con ante-
cedentes de Artritis Reumatoidea (AR) los Ultimos
10 anos en tratamiento con Esteroides,
Hipotiroidismo e Hipertension arterial quien con-
sulta por cuadro de disnea de pequefos esfuer-
zos, tos seca y fiebre. Al ingreso se encuentra
normotensa, taquicardica, taquipneica y febril, con
marcada dificultad respiratoria. Estertores finos en
las bases pulmonares. La Radiografia de térax to-
mada en el servicio de Urgencias demostré infiltra-
dos intersticiales reticulares de distribucién prefe-
rente en la periferia pulmonar (Figura 1), sin dife-
rencias significativas con las tomadas 3 meses an-
tes (Figura 2). Se hospitaliza en la UCI con la sos-
pecha de sepsis o TEP, dado el dato radiolégico
de estabilidad en el compromiso pulmonar por la
AR. Se piden Hemocultivos, Urocultivo, Gram y
cultivo de esputo, Gamagrafia pulmonary AngioTAC
pulmonar. Se inicia antibioterapia y Anticoagulacion
con heparina. La Gamagrafia Pulmonar es compa-
tible con TEP, y el AngioTAC pulmonar demostré
trombo en la Arteria lobar inferior izquierda. Evolu-
ciond con severa dificultad respiratoria, hipotension
e inestabilidad hemodinamica por lo cual se deci-
di6 practicar Trombolisis con rTPA.

Figura No 2. Rx térax anterior 3 meses antes del ingreso,
demuestra infiltrados pulmonares intersticiales
de distribucion preferente hacia la periferia.

EVOLUCION

Tanto la Radiografia simple como la TAC de t6-
rax tenian compromiso parenquimatoso similar al
encontrado en ocasiones anteriores, por lo cual se
pensé en patologia diferente al incremento de su
compromiso pulmonar por la AR. Se comprobo el

Figura No1. Rx térax de ingreso. Infiltrados peritéricos dlagnO.StIICO. de TEP, Y pOr severo compromiso
intersticiales bilaterales hemodinamico se realiz6 Trombolisis con rTPA.
* Meédico Internista Neumélogo, Jefe Neumologia Clinica Shaio — Bogota

**  Radi6logo Clinica Shaio - Bogota
**x*  Jefe Unidad de Cuidados Intensivos — Clinica Shaio - Bogota
**** |nternista Reumatdloga — Fundacién Santa Fe de Bogota
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Durante la infusién del medicamento la paciente
presenta severa hipotensién sostenida, con gran
hipoxemia, sin evidencia de sangrado, y

bradicardia severa que requirié maniobras de reani-
macién y soporte inotrépico, pero la paciente falle-
ce, posiblemente en un episodio de TEP masivo.

Figura No 3. TAC de térax 3 meses antes del ingreso, demuestra infiltrados reticulares de predominio basal y en la periferia de

los dos campos pulmonares.

DISCUSION

La Artritis Reumatoidea es una enfermedad
sistémica, y como tal puede comprometer tanto el
parénguima pulmonar como los bronquios o la
pleura. Es asi como se han descrito infilirados
intersticiales, lesiones nodulares, bronquiolitis,
bronquiectasias, derrame pileural, derrame
pericardico, etc. El compromiso pulmonar en la AR
es frecuente: en un estudio’ se encontrd
atrapamiento de aire, bronquiectasias y nédulos
centrolobulares hasta en 60% de los pacientes, por
TACAR. No es raro encontrar compromiso de va-
rias de estas estructuras coincidiendo en un pa-
ciente. En otro estudio sobre 150 pacientes conse-
cutivos con AR, independiente de la existencia de
compromiso pulmonar, 19% tenian Alveolitis
Fibrosante y 9% tenian bulas enfisematosas?.
Rajaswekaran y cols® compararon 18 pacientes con
Alveolitis Fibrosante Criptogénica (AFC) con 18
pacientes con AR y compromiso pulmonar
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intersticial, encontrando mas infiltrados de tipo “vi-
drio esmerilado” y mayor cantidad de compromiso
periférico en los pacientes con AR, y mas lesiones
basales establecidas en los paciente con AFC.

Por otro lado, los pacientes en tratamiento para
Artritis Reumatoidea estan en mayor riesgo de tener
infeccién respiratoria que pueda simular compromi-
so pulmonar por la enfermedad de base, e incluso,
las drogas que se utilizan para el manejo de la enfer-
medad pueden producir lesiones parenquimatosas,
haciendo el diagnéstico diferencial mas dificil ain.

Los factores de riesgo identificados para tener
compromiso pulmonar con la AR son: sexo mascu-
lino, nédulos reumatoideos subcutaneos y
positividad del factor reumatoideo. La aparicién de
lesiones pulmonares o pleurales no siempre suce-
den durante recaida de la sintomatologia articular:
de hecho hasta en el 20% de los casos las lesiones
pleurales pueden preceder a la aparicion de la en-
fermedad articular.
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ARTRITIS REUMATOIDEA, INFILTRADOS PULMONARES Y DISNEA AGUDA

El compromiso pulmonar de la Artritis
Reumatoidea se ha clasificado en:

a. Enfermedad pulmonar parenquimatosa
i. Intersticial
ii. Nodular
b. Enfermedad de la via aérea
i. Viaaérea superior
ii. Vias aéreas grandes
iii. Vias aéreas pequenas
¢. Enfermedad pleural

d. Enfermedad vascular pulmonary Cardiovascular

ENFERMEDAD PULMONAR
PARENQUIMATOSA

Enfermedad pulmonar intersticial:

Se presenta entre el 20 y el 58% de los pacien-
tes, dependiendo del método diagnéstico emplea-
do. La radiografia simple de térax tiene la menor
sensibilidad. La Tomografia axial computarizada de
alta resolucion (TACAR), el Lavado broncoalveolar
(BAL) y las pruebas completas de funcién pulmonar
permiten demostrar compromiso intersticial en un
numero mayor de pacientes con Artritis
Reumatoidea. El tipo de compromiso intersticial
debe ser precisado por medio de estudios
histopatolégicos.

La Neumonitis intersticial Usual (NIU) puede pre-
sentarse con una Radiografia de térax normal, o
pueden encontarse infiltrados reticulares bibasales.
Este compromiso puede progresar a fibrosis
pulmonar focal con formacién de pulmén en “pa-
nal de abejas”. La apariciéon de infiltrados de tipo
“vidrio esmerilado” puede evidenciarse en la TA-
CAR.

La Neumonitis Intersticial No Especifica (NINE)
tiene una distribucién mas homogénea que laNIU,
tiende a tener distribucién predominante subpleural
y basilar, pero pueden verse infiltrados pribronco
vasculares. En 50% de los casos se presentan li-
neas irregulares sugestivas de fibrosis, y en 28%
imagenes de pulmén en “panal de abejas”. En la
TACAR es comln encontrar imagenes de “vidrio
esmerilado”.

La Bronquiolitis Obliterante con Neumonia en
Organizacion (BONO) compromete las pequenas
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vias aéreas y los alvéolos. Asociada a la AR se pre-
senta como opacidades alveolares periféricas en
parches que pueden estar contiguas.

La Neumonitis Intersticial Aguda (NIA) es una
enfermedad fibrosante rapidamente progresiva, en
la cual se encuentran opacidades alveolares bilate-
rales progresivas en la mayoria de los casos.

En la Neumonitis Intersticial Linfoide se encuen-
tran infiltrados reticulo nodulares bibasales, que en
la TACAR pueden aparecer como nodulares y pue-
den ser coalescentes para dar la apariencia de un
infiltrado mixto reticulo-nodular. Pueden estar pre-
sentes lineas septales y pulmén en “panal de abe-
jas” en los casos mas avanzados.

Enfermedad pulmonar nodular

La lesién patolégica mas frecuente en la biop-
sia pulmonar de la AR es el nédulo necrobidtico
reumatoideo, lesién granulomatosa con centro
necrético rodeado de infiltrado mononuclear de
linfocitos, plasmocitos e histiocitos en palizada, y
es la Unica anormalidad parenquimatosa pulmonar
especifica de la AR. Su distribucion es mas frecuen-
temente superior y cercana a la pleura, pero pue-
den verse también mas centrales. Pueden ser
nddulos Unicos, pero mas frecuentemente son mul-
tiples, y su tamano varia de pocos milimetros a 7
cm. de diametro. Su incidencia es aproximadamente
28% y pueden cavitarse produciendo hemoptisis.
Su presencia se correlaciona con la actividad de la
enfermedad articular. -

ENFERMEDAD DE VIAS AEREAS

La via aérea superior puede afectarse en la
AR por edema y eritema de las cuerdas voca-
les, nédulos reumatoideos que toman las cuer-
das vocales, o por paralisis de cuervas vocales
secundarios a vasculitis reumatoidea que com-
promete la vasa nervorum del nervio vago y del
recurrente laringeo. Puede ocurrir artritis del
cricoaritenoideo que rara vez produce obstruc-
cién aguda laringea.

En 20% de los pacientes con AR se encuen-
tra limitacién al flujo aéreo, documentado por
disminucion de la relacién VEF1"/CVF con ra-
diografia de térax normal, independiente de su
historia de tabaquismo previo. Bronquiectasias
se encuentran hasta en el 30% de los pacientesy
este grupo de enfermos tienen mayor probabilidad de
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tener nddulos subcutaneos y erosion articular que aque-
llos que cursan sin Bronquiectasias.

La Bronquiolitis Obliterante (BO), caracterizada
por obstrucciéon bronquiolar secundaria a cicatri-
zacion extraluminal concéntrica y evolucion progre-
siva de mal pronéstico, se ha venido describiendo
mas frecuentemente en la AR, y parece ser mas
comin en muijeres seropositivas que en hombres.
La radiografia de térax puede ser normal o mostrar
signos de hiperinflacion y engrosamiento bronquial.

La Bronquiolitis Folicular (BF), consistente en la
presencia de abundantes foliculos linfoides
peribronqguiolares con ndcleos germinales que pro-
ducen compresion extrinseca de la luz del bron-
quiolo, se asocia a varias enfermedades del
colageno, incluyendo la AR. La radiografia de t6-
rax demuestra nédulos pequenos difusos.

ENFERMEDAD PLEURAL

El compromiso pleural se encuentra hasta en el
50% de los pacientes con AR estudiados mediante
autopsia, aungue clinicamente sélo se diagnostica
enun 5% de ellos. Se manifiesta por derrame pleural
frecuentemente pequeno y unilateral, que puede re-
solver espontaneamente. El liquido frecuentemente
es un exudado con gran contenido en DHL, Glucosa
baja y pH bajo. El recuento celular puede ser predo-
minantemente neutrofilico o linfocitico dependiendo
de sila enfermedad es aguda o mas crénica. La pre-
sencia de Factor Reumatoideo positivo > 1:320 su-
giere el diagndstico.

La necrosis de un ndédulo reumatoideo vecino ala
pleura visceral pude dar origen a un neumotdérax sim-
ple, aun empiema aséptico, a un empiema bacteriano
en caso de sobreinfectarse el anterior, 0 a un

pioneumotérax. Se ha reportado la presencia de
quilotérax en pacientes con Amiloidosis secundaria.

ENFERMEDAD VASCULAR
PULMONAR Y CARDIOVASCULAR

La hemorragia alveolar difusa en la AR, cuando
aparece, precede la aparicion de la enfermedad ar-
ticular en todos los casos, incluso hasta en 13 afos.
Radiolégicamente muestra infiltrados alveolares bi-
laterales que inicialmente pueden ser focales pero
frecuentemente progresan.

La incidencia del compromiso cardiaco en la AR
es baja, aunque la mortalidad por enfermedad car-
diaca es elevada. Sus manifestaciones incluyen: mio-
carditis inflamatoria, amiloidosis, enfermedad
valvular, nédulos reumatoideos, y vasculitis coronaria.
Puede haber Pericarditis constrictiva por engrosa-
miento secundario a la inflamacién crénica y engro-
samiento fibroso del pericardio. La Hipertensién
Pulmonar secundaria a vasculopatia arterial pulmonar
es una complicacién rara de la AR.
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UN TEMA DE REFLEXION

La historia clinica en las demandas

lvan Manrique, MD*, Mario Andrés Lépez O, MD**

INTRODUCCION

La posibilidad de que un paciente presente una.

queja sobre nuestra atencién médica es mayor cuan-
do se presenta un dano. Pero asi no se presente el
dano los pacientes conocen cada vez mas sus dere-
chos y la posibilidad de hacer un reclamo. Se debe
tener en cuenta que sus razones NO sSoON siempre
basadas en la buena fe y esto en un pais en crisis se
puede presentar con alguna frecuencia. Dice el sa-
ber popular que es preferible un mal arreglo a un
buen pleito y como nadie esta exento es bueno es-
tar preparados. Con este propodsito la Sociedad
Colombiana de Reanimacién y Anestesia cred el
FEPASDE hace 9 afios. Desde donde estamos tra-
bajando en pro de un trabajo médico idéneo y por
lo menos sin el factor de estrés que genera la posi-
bilidad de una demanda. Nuestra experiencia en el
manejo de estos inconvenientes nos ha mostrado
que uno de los problemas mas criticos es la elabo-
racién deficiente de las historias clinicas, lo que nos
motivo a escribir ciertas recomendaciones que pue-
den ayudar a evitar un problema mayor.

DEFINICION DE HISTORIA CLINICA

Para unificar criterios adoptamos la definicién
establecida en la resolucion 1995 de 1999 del Mi-
nisterio de Salud, art. 1 “La historia clinica es un
documento privado, obligatorio y sometido a reser-
va, en el cual se registran cronolégicamente las con-
diciones de salud del paciente, los actos médicos y
los demas procedimientos ejecutados por el equipo
de salud que interviene en su atencion. Dicho docu-
mento unicamente puede ser conocido por terceros
previa autorizacion del paciente o en los casos pre-
vistos por la ley”.

Aparte de la importancia que tiene este docu-
mento como instrumento de comunicacién para
conocer los antecedentes de salud del paciente,
optimizar su atencién presente y futura, permitir la
investigacion y la docencia, debemaos recordar que
también es una fundamental herramienta probato-
ria a la hora de determinar responsabilidades civi-
les, penales o administrativas.

La historia clinica también es un elemento que
sirve como criterio de calidad de los cuidados
médicos, de la correcta asistencia facultativa y pue-
de ser utilizada como prueba técnica. Es el regis-
tro formal y Unico de la atencién brindada por el
médico, es inmaodificable, y es una prueba veraz,
imparcial y valida para la justicia.

A diferencia de los usuarios de servicios de sa-
lud, quienes en los Ultimos afnos han elevado en
forma importante el conocimiento acerca de sus
derechos; el profesional y las instituciones de sa-
lud no han progresado lo suficiente para estar a la
altura de la avalancha de las nuevas reglas de jue-
go legales del sistema de salud, que afectan el ejer-
cicio de las profesiones médicas y paramédicas.
Esta situacion se expresa en frecuentes deficien-
cias probatorias en los procesos medico legales, y
una de ellas es la historia clinica deficiente.

Por tanto es bueno tener en mente siempre al-
gunas normas basicas sobre a la historia clinica,
que se deben cumplir juiciosamente so pena de
encontrarse sin el elemento probatorio fundamen-
tal a su favor en los procesos de responsabilidad
profesional por complicaciones o falla en la aten-
cion de salud, que se derivan en procesos éticos,
penales, civiles, disciplinarios o administrativos.

PRIMERO: RECORDAR QUE LA HISTO-
RIA CLINICA ES PARTE DEL ACTO
MEDICO

El acto médico no se refiere exclusivamente a la
accién del servicio profesional dado a un paciente,
sino ademas incluye la obligacién de registrarlo o
documentarlo, en lo que se denomina la historia
clinica (acto médico documental), que por
normatividad legal es de caracter obligatorio. ( Art.
34 de la Ley 23 de 1981 y art. de la Resolucion
1995/99)

SEGUNDO: ES ELEMENTO PROBATO-
RIO DE PRIMER ORDEN
La prueba fundamental de todos los procesos

de responsabilidad por servicios de salud es la his-
toria clinica, de donde se obtiene también las ba-

* Gerente Nacional Division Cientifica, SCARE - FEPASDE. Master en administracién en salud. Especialista en Bioética.
**  SCARE - FEPASDE. Jefe Nacional Departamento Cientifico. Cirujano de Térax. MSCNCT
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ses para otros elementos probatorios tales como
los peritajes medico legales, los comités de cali-
dad AD HOC y los conceptos de expertos.

Su no realizacién se considera una falta del
profesional, que impide sustentar los alegatos de
exoneracion en su defensa. Como es de suponer
la calidad de la historia influye mucho, ya que al
realizarla segln las normas, obliga al profesional
a interrogar y examinar adecuadamente al pa-
ciente. Es decir, implica un acto médico juicio-
so. Generalmente cuando la historia es de baja
calidad, refleja asi mismo descuido en la aten-
cién del paciente y no es de mucha ayuda o se
convierte en un arma procesal contra el médico.

Los fallos mayoritarios juzgan en contra del
profesional ante la inexistencia de historia clinica
o la presentacién de irregularidades de la mis-
ma. (Vazquez - Argentina )'°.

La carencia de historia clinica priva de un ele-
mento valioso para la prueba de responsabilidad
médica y debe perjudicar a quien le era exigible
como deber de colaboracion en la dificil activi-
dad probatoria y esclarecimiento de estos he-
chos™°.

TERCERO: PERTENECE AL PACIENTE

Aungue el médico tiene la autoria intelectual de
la historia médica esta es propiedad del paciente.
Puede utilizarse como material de consulta y apo-
yo a trabajos médicos, con sujecion a los princi-
pios del secreto profesional y de la propiedad inte-
lectual, Art.30 del decreto 3380/812. El paciente
puede autorizar a la persona que desee paratener
acceso a su historia clinica en forma expresa y por
escrito. La entrega de copias al paciente se realiza
Unica y exclusivamente para fines que de acuerdo
con la Ley resulten procedentes.

CUARTO: CARACTERISTICAS DE LA
HISTORIA CLINICA (Resolucion 1995 de
1999)

* Integralidad - Informacion cientifica y técnica
administrativa relativa a la atencion de salud.

* Secuencialidad_- Deben los registros tener la
secuencia cronolégica de la atencion.

* Racionalidad Cientifica - La historia debe evi-
denciar en forma légica, claray completa el pro-
cedimiento realizado para determinar el diag-
ndstico y plan de manejo.
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* Disponibilidad - Posibilidad de utilizar la histo-
ria clinica en el momento en que se necesite,
con las limitaciones que impone la Ley.

+ Oportunidad - El registro debe ser simultaneo o
inmediatamente después a la ocurrencia de la
prestacion del servicio.

QUINTO: COMPONENTES DE LA HISTO-
RIA CLINICA (Resolucion 1995 de 1999)

« Identificacién del Usuario - Datos completos del
paciente, direccion y teléfono, responsable le-
gal y asegurador.

* Registros especificos - Aqui se consignan datos
e informes de la atencién prestada.

* Anexos - Son documentos que sirven como sus-
tento legal, técnico, cientifico de las acciones
realizadas con el usuario, tales como el consen-
timiento informado, autorizacion para necrop-
sia u otros que se consideren pertinentes.

SEXTO: CALIDAD DE LA HISTORIA
CLINICA

Existen caracteristicas que permiten determinar
la calidad de la historia clinica, y por ende la fuerza
probatoria de esta.

1- Completa
2- Coherente
3
4- Sin espacios en blanco
5
6- Fechaday firmada
7- Legible

Sustentada

Autorizaciones incluidas

Si alguna o varias de estas no se cumplen, pue-
de reflejar un comportamiento médico inadecuado
en la atencién del paciente.

SEPTIMO: ACCESIBILIDAD A LA HISTO-
RIA

Pueden tener acceso a la historia clinica: (Reso-
lucién 1995 art. 14)

* ElUsuario

» El equipo de salud (Profesionales, técnicos y
auxiliares del area de la salud que asistan al usua-
rio, los auditores médicos de aseguradoras y
prestadores responsables de la calidad del ser-
vicio de salud brindado)
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LA HISTORIA CLINICA EN LAS DEMANDAS

* Las autoridades judiciales y de salud en los ca-
S0s previsto por la Ley

* Las demas personas determinadas por la Ley

Las autoridades competentes para conocer la
historia clinica son: La Superintendencia Nacional
de Salud, Los jueces de la republica, El Tribunal de
Etica Médica, La Fiscalia General de la nacion y la
Procuraduria General de la Nacion®.

Cuando se requiera informacion sobre la aten-
cion de un paciente para efectos diferentes de los
estrictamente legales o cientificos, se refiere a:

Resumen de atencién en los pacientes hospita-
lizados, documento obligatorio para ias IPS esta-
blecido en la resolucion 3905 del 8 de Junio de
1994 .

Epicrisis como sustentacion para facturar segun
la resolucion 3374/20008.

Esta ultima aunque tiene informacién sobre las
condiciones del paciente, el hecho de que circule
para estos efectos fuera de la institucidn de salud,
no viola el derecho a la intimidad de los pacientes
puesto que los datos alli registrados tienen protec-
cién suficiente sobre su divulgaciéon y son necesa-
rios para las acciones del Ministerio de Salud rela-
cionadas con la informacidén para decisiones en
beneficio de la comunidad. (Sentencia del Conse-
jo de Estado 6203 de mayo 4 de 2001).

OCTAVO: CUSTODIA DE LA HISTORIA
CLINICA

La institucién o prestador del servicio de salud,
esta obligada a custodiar la historia clinica en for-
ma organizada y tenerla disponible en el momento
en gue se necesite. La entrega de copias al pa-
ciente cuando lo solicite se realiza Unica y exclusi-
vamente para fines procedentes de acuerdo con la
Ley. En la sentencia T 443/94 de la corte constitu-
cional se expresa: “Las instituciones de salud tie-
nen el deber especial de mantener archivos de in-
formacién relevante que asegure a la persona co-
nocer plenamente cual era su situacion y como se
procedi6 en el caso especifico; asi como la obli-
gacioén de suministrarle toda la informacién perso-
nal cuando este la solicite”.
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La institucion de salud o el proveedor del servi-
cio entonces debe cumplir con los procedimientos
de archivo o custodia de la historia clinica y puede
entregar copias al paciente o a su representante
legal cuando lo solicite para efectos legales?

El archivo debe establecerse en tres tipos: De
gestion, con 5 afios desde la Ultima atencion. Cen-
tral cuando se ha sobrepasado mas de 5 afios sin
ingresar nueva informacion , e histérico de con-
servacion permanente para casos con valor espe-
cial. La historia clinica debe conservarse por un
periodo minimo de 20 afos a partir de la Ultima
atencion?.

NOVENO: COMITE DE HISTORIAS
CLINICAS

Personas que al interior de la institucion , se
encargan de velar por el cumplimiento de las nor-
mas establecidas para el correcto diligenciamiento
y adecuado manejo de la historia clinica. Sus re-
uniones tendran actas con copia a la direccién de
la institucién.

Este comité esta reglamentado también en la
resolucion 1995 art. 19.
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Revisién sistematica de estudios clinicos
controlados sobre antitusivos para la tos aguda

en adultos

Titulo Original: Systematic review of randomised controlled trials of over the counter cough medicines for acute cough in adulits

Autores: Knut Schroeder, Tom Fahey
Revista: BMJ 2002;324:1-6
INTRODUCCION

Diversas drogas han sido empleadas como pri-
mera linea para el tratamiento de la tos aguda ,
pero la evidencia sobre su efectividad no es con-
cluyente.

Muchos estudios han incluido diferentes pobla-
ciones, o se han realizado en pacientes con tos
crénica o en voluntarios sanos en quienes se indu-
jo la tos artificialmente con irritantes quimicos. Re-
visiones sistematicas previas han tenido la limitante
de haber incluido nifos.

Los autores condujeron esta revisién sistemati-
ca para determinar si los antitusivos son efectivos
para la tos aguda producida por infecciones. del
tracto respiratorio superior en adultos.

MATERIALES Y METODOS

Diseno: Revision sistematica de estudios clinicos
controlados.

Fuentes de datos: Busqueda de grupo de infec-
cion respiratoria -aguda de Cochrane, Medline,
Embase y de los registros del departamento de sa-
lud del Reino Unido.

Estudios incluidos: Todos los estudios clinicos
controlados que compararon los antitusivos orales
con placebo en adultos(mayores de 16 anos) con
tos aguda(menos de 3 semanas), debida a infec-
cién del tracto respiratorio superior en condiciones
ambulatorias, sin hallazgos en la radiografia de t6-
rax y que tuvieran el sintoma tos como desenlace.

Las drogas se dividieron en seis categorias de
acuerdo a su mecanismo de accién: Antihista-
minicos, Mucoliticos,, Expectorantes, Antitusivos,
Combinacién de descongestionantes-antihista-
minicos y otras combinaciones.

RESULTADOS
De 328 estudios revisados solo 15 cumplieron

los criterios anotados. Con un total de 2166 parti-
Cipantes.

83

El nimero de estudios de cada categoria de
droga fue pequefo y variable: Antihistaminicos (2
estudios), Mucoliticos(1 estudio), Expectorantes (2
estudios), Antitusivos (5 estudios), Desconges-
tionantes-antihistaminicos (2 estudios), Otras com-
binaciones(3 estudios).

La calidad metodolégica de los estudios inclui-
dos en términos de aleatorizacién, ciego, reportes
de pacientes perdidos y seguimiento fue variable y
generalmente no fue alta.

Hubo evidencia conflictiva en las diferentes ca-
tegorias al compararias con el placebo.

CONCLUSIONES

Las medicinas para el manejo de la tos no pue-
den recomendarse para el manejo de la tos aguda
debido a que no hay buena evidencia sobre su efec-
tividad. Aun cuando algunos estudios tuvieron resul-
tados significativos, el efecto fue pequeno y de du-
dosa importancia clinica. Debido al pequefno nime-
ro de estudios en cada categoria, los resultados
deben ser interpretados con cautela. Nosotros por
tanto no podemos aun recomendar estas drogas
como tratamiento de primera linea para la tos aso-
ciada con infeccién del tracto respiratorio superior.

COMENTARIOS

Las drogas empleadas para el manejo de la tos
son generalmente bien toleradas. A pesar de ser
usadas universalmente el Instituto Nacional de Sa-
lud del Reino Unido considera este tipo de drogas
como remedios caseros. Particularmente conside-
ramos que, hasta el momento, no existe suficiente
evidencia como para descartar el uso de estas dro-
gas en el manejo de la tos.

“La Medicina Basada en la Evidencia es el cons-
ciente, explicito y juicioso uso de la mejor eviden-
cia disponible para tomar decisiones sobre el ma-
nejo de pacientes individuales”. Implica integrar la
experiencia clinica individual con la mejor eviden-
cia.
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A la luz de los hechos, parece légico conside-
rar individualmente si se justifica o no el empleo de
estas drogas hasta cuando estudios
metodologicamente adecuados y con suficiente
numero de pacientes aporten evidencia sobre su
efectividad, empleen desenlaces medibles que pue-
dan facilmente ser evaluados en situaciones de
cuidado primario y que produzcan resultados de
importancia clinica tales como la satisfaccién del

paciente, la intensidad de las molestias nocturnas,
los efectos colaterales o el tiempo de retorno a las
actividades diarias normales.

La tos aguda es un sintoma comuin. En 1991
hubo mas de 4000 consultas por 10.000 pacientes
por ano en el reino unido. Las medicinas para la
tos estan disponibles, sin necesidad de orden mé-
dica en la mayoria de paises del mundo.

iISE PUEDE LOGRAR!
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Estudio placebo controlado aleatorizado de
lisofilina para el tratamiento temprano de injuria
pulmonar aguda y sindrome de dificultad

respiratoria aguda

Titulo Original: Randomized, placebo- controlled trial of lisofylline for early tratment of acute lung injury and acute respiratory

distress syndrome.

Autores:
Revista: Crit Care Med 2002;30:1-6
INTRODUCCION

El sindrome de dificultad respiratoria aguda
(SDRA) sigue siendo una entidad con una gran
mortalidad, razén por la cual existe un gran interés
en seguir adelantado estudios sobre su
fisiopatologia y manejo.

Es bien conocido que dentro de los mecanis-
mos celulares involucrados en el SDRA, la
peroxidacion de las membranas es un componen-
te importante en el desarrollo del SDRA. Las
citokinas iniciales como la Il-1 y el FNT-a activan
las fosfolipasas A2 y las enzimas aciltransferasas,
permitiendo el transporte de acidos linoléico y
oleico en las membranas celulares. La formacion
de especies de acidos fosfatidicos insaturados a
través de estas enzimas, se correlaciona con la
activacion persistente de nicotamida adenin
nucledtido fosfato y otras oxidasas, resultando en
la oxidacién de membranas y dafio pulmonar.

La lisofilina, un metabolito de la pentoxifilina,
tiene la capacidad de inhibir las especies de acido
fosfatidico, lo que hace pensar que podria ser una
excelente estrategia si se usa en el SDRA. Con base
en esto, los investigadores consideraron realizar
este estudio.

MATERIALES Y METODOS

Se hizo este estudio aleatorizado, placebo-con-
trolado con los 10 centros coordinadores del con-
sorcio ARDS Network, que incluye a 21 centros
hospitalarios.

Incluyeron pacientes de cuidado intensivo que
recibian ventilacion mecénica de presiéon positiva
tras 36 horas de desarrollar criterios de injuria
puimonar aguda o de SDRA. Los pacientes hicie-
ron parte ademas del trabajo que comparé ventila-
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cién mecanica con volimenes corrientes de 6ml/
kg vs 12 ml/kg.

Excluyeron a los menores de 18 afnos, pacientes
con alergia a las metilxantinas, participacion en otros
trabajos de intervencién en 30 dias previos, embara-
zo, aumento de la presién intracraneana, condicio-
nes neuroldgicas que podrian comprometer el des-
tete del ventilador, obesidad mérbida, enfermedad
hepatica cronica severa, quemaduras extensas, ma-
lignidad, historia de trasplante de médula 6sea o de
pulmoén y toda entidad que tuviera una mortalidad
esperada a los 6 meses mayor del 50%.

Los pacientes fueron aleatorizados tras su inclu-
sion en el estudio, a recibir lisofilina (3mg/Kg. Maxi-
mo 300 mg) o a placebo. Se les hicieron medicio-
nes de niveles de acidos grasos libres antes de in-
gresar al estudio, y en los dias 0y 3.

RESULTADOS

El estudio se suspendio tras el primer analisis
de resultados. Lograron participar 235 pacientes
(116 conlisofilinay 119 con placebo). Inicialmente
entraron al grupo de ventilacidn mecanica con vo-
lumen corriente de 6ml/Kg o de 12 mi/Kg y poste-
riormente con los resultados favorables de ventila-
cion mecanica con volumenes pequenos, todos

"quedaron en el grupo de 6mi/Kg.

Alterminar el estudio, el 57,8% de los pacientes
con Lisofilinay el 57% de los que recibieron placebo,
hicieron parte del grupo de ventilacién con volu-
menes corrientes de 6 ml/Kg.

Los grupos fueron similares y comparables, pero
el uso de lisofilina no demostré diferencia significa-
tivaen:

* Numero de pacientes que murieron a los 28
dias.
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* Muertes relacionadas con infeccion
* Términos de resolucién de falla organica
* Proporcion de pacientes destetados.

* Porcentaje de infecciones serias durante los
28 dias de estudio.

* Disminucién de niveles de &cidos grasos libres.

* Proporcién de pacientes con barotrauma,
puntuacion de empeoramiento radiografico
o arritmias.

CONCLUSIONES

Con base en los hallazgos de este estudio se
concluye que la lisofilina no aporta beneficio clini-

co no de laboratorio, cuando se adiciona al mane-
jo del SDRA o de la injuria pulmonar aguda.

COMENTARIOS:

Estos resultados reflejan que adn no se entien-
den completamente los mecanismos inflamatorios
involucrados en el SDRA, pero a pesar de esto,
estos hallazgos dan origen a seguir desarrollando
otros trabajos, en los que se modifique por ejem-
plo las dosis de lisofilina 6 el tiempo de su inicio.

Jully Mariana Sanchez M.
Neumdloga.

iISE PUEDE LOGRAR!
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IMAGEN Y DISCUSION

Papilomatosis del arbol traqueobronquial

Pedro Chaparro M. MD*

Varios tipos de patologia benigna afectan el
arbol traqueobronquial. Entre ellas esta la
Papilomatosis del tracto respiratorio producida por
los papilomavirus 6 y 11, los cuales también han
sido hallados en los papilomas venéreos. Se ha
descrito asociaciéon entre los condilomas
acuminados maternos con la papilomatosis del
recien nacido. El compromiso solo traqueal o bron-
quial, sin afeccion laringea es rara. Su manifesta-
cion mas frecuente son sintomas de obstruccion
de via aerea: tos, disfonia, disneay hemoptisis en
raras ocasiones. Son mas frecuentes en los ninos
que en los adultos, pueden ser Gnicos o multiples
afectando extensamente traquea y bronquios, caso
en el cual recurren a pesar del tratamiento ade-
cuado. El compromiso del parénquima pulmonar
es muy raro ( < del 1 %), presentandose como
lesiones nodulares o cavitadas. Se ha descrito la
malignizacion en algunos casos. Se han intentado
diferentes modalidades de tratamiento: podofilina,
terapia hormonal estrogenica, quimioterapia, va-
cunas autologas e interferon con el cual hay res-
puesta en un 40 % sin ser curativo. La mejor res-
puesta ha sido con: laserterapia, fototerapia y re-
seccidn broncoscopica. Si el tratamiento incluye
la base de la lesion, es poco probable la
recurrencia, excepto en casos de papilomatosis
masiva. Podemos observar en estas imagenes las
caracteristicas de lesiones levantadas, verrucosas,
grisaceas o rosadas sobre las cuerdas vocales o a
lo largo de la traquea: papilomatosis laringea en
un paciente de 17 a. sin otro compromiso, (foto 1)
y Papilomatosis extensa severa en un paciente con
infeccion por VIH, quien tenia como hallazgo aso-
ciado, la presencia de lesiones por Sarcoma de
Kaposi traqueal.

Foto No. 1

Foto No. 2
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CASO RADIOLOGICO

Artritis Reumatoidea, infiltrados pulmonares y
disnea aguda

Horacio Giraldo Estrada, MD*
Colaboradores: Ricardo Triana Harker, MD**, Ricardo Buitrago Bernal, MD*** Monique Chalem, MD****

Paciente de 50 afios, sexo femenino, con ante-
cedentes de Artritis Reumatoidea (AR) los Ultimos
10 anos en tratamiento con Esteroides,
Hipotiroidismo e Hipertension arterial quien con-
sulta por cuadro de disnea de pequefos esfuer-
zos, tos seca y fiebre. Al ingreso se encuentra
normotensa, taquicardica, taquipneica y febril, con
marcada dificultad respiratoria. Estertores finos en
las bases pulmonares. La Radiografia de térax to-
mada en el servicio de Urgencias demostré infiltra-
dos intersticiales reticulares de distribucién prefe-
rente en la periferia pulmonar (Figura 1), sin dife-
rencias significativas con las tomadas 3 meses an-
tes (Figura 2). Se hospitaliza en la UCI con la sos-
pecha de sepsis o TEP, dado el dato radiolégico
de estabilidad en el compromiso pulmonar por la
AR. Se piden Hemocultivos, Urocultivo, Gram y
cultivo de esputo, Gamagrafia pulmonary AngioTAC
pulmonar. Se inicia antibioterapia y Anticoagulacion
con heparina. La Gamagrafia Pulmonar es compa-
tible con TEP, y el AngioTAC pulmonar demostré
trombo en la Arteria lobar inferior izquierda. Evolu-
ciond con severa dificultad respiratoria, hipotension
e inestabilidad hemodinamica por lo cual se deci-
di6 practicar Trombolisis con rTPA.

Figura No 2. Rx térax anterior 3 meses antes del ingreso,
demuestra infiltrados pulmonares intersticiales
de distribucion preferente hacia la periferia.

EVOLUCION

Tanto la Radiografia simple como la TAC de t6-
rax tenian compromiso parenquimatoso similar al
encontrado en ocasiones anteriores, por lo cual se
pensé en patologia diferente al incremento de su
compromiso pulmonar por la AR. Se comprobo el

Figura No1. Rx térax de ingreso. Infiltrados peritéricos dlagnO.StIICO. de TEP, Y pOr severo compromiso
intersticiales bilaterales hemodinamico se realiz6 Trombolisis con rTPA.
* Meédico Internista Neumélogo, Jefe Neumologia Clinica Shaio — Bogota

**  Radi6logo Clinica Shaio - Bogota
**x*  Jefe Unidad de Cuidados Intensivos — Clinica Shaio - Bogota
**** |nternista Reumatdloga — Fundacién Santa Fe de Bogota
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Durante la infusién del medicamento la paciente
presenta severa hipotensién sostenida, con gran
hipoxemia, sin evidencia de sangrado, y

bradicardia severa que requirié maniobras de reani-
macién y soporte inotrépico, pero la paciente falle-
ce, posiblemente en un episodio de TEP masivo.

Figura No 3. TAC de térax 3 meses antes del ingreso, demuestra infiltrados reticulares de predominio basal y en la periferia de

los dos campos pulmonares.

DISCUSION

La Artritis Reumatoidea es una enfermedad
sistémica, y como tal puede comprometer tanto el
parénguima pulmonar como los bronquios o la
pleura. Es asi como se han descrito infilirados
intersticiales, lesiones nodulares, bronquiolitis,
bronquiectasias, derrame pileural, derrame
pericardico, etc. El compromiso pulmonar en la AR
es frecuente: en un estudio’ se encontrd
atrapamiento de aire, bronquiectasias y nédulos
centrolobulares hasta en 60% de los pacientes, por
TACAR. No es raro encontrar compromiso de va-
rias de estas estructuras coincidiendo en un pa-
ciente. En otro estudio sobre 150 pacientes conse-
cutivos con AR, independiente de la existencia de
compromiso pulmonar, 19% tenian Alveolitis
Fibrosante y 9% tenian bulas enfisematosas?.
Rajaswekaran y cols® compararon 18 pacientes con
Alveolitis Fibrosante Criptogénica (AFC) con 18
pacientes con AR y compromiso pulmonar
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intersticial, encontrando mas infiltrados de tipo “vi-
drio esmerilado” y mayor cantidad de compromiso
periférico en los pacientes con AR, y mas lesiones
basales establecidas en los paciente con AFC.

Por otro lado, los pacientes en tratamiento para
Artritis Reumatoidea estan en mayor riesgo de tener
infeccién respiratoria que pueda simular compromi-
so pulmonar por la enfermedad de base, e incluso,
las drogas que se utilizan para el manejo de la enfer-
medad pueden producir lesiones parenquimatosas,
haciendo el diagnéstico diferencial mas dificil ain.

Los factores de riesgo identificados para tener
compromiso pulmonar con la AR son: sexo mascu-
lino, nédulos reumatoideos subcutaneos y
positividad del factor reumatoideo. La aparicién de
lesiones pulmonares o pleurales no siempre suce-
den durante recaida de la sintomatologia articular:
de hecho hasta en el 20% de los casos las lesiones
pleurales pueden preceder a la aparicion de la en-
fermedad articular.
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ARTRITIS REUMATOIDEA, INFILTRADOS PULMONARES Y DISNEA AGUDA

El compromiso pulmonar de la Artritis
Reumatoidea se ha clasificado en:

a. Enfermedad pulmonar parenquimatosa
i. Intersticial
ii. Nodular
b. Enfermedad de la via aérea
i. Viaaérea superior
ii. Vias aéreas grandes
iii. Vias aéreas pequenas
¢. Enfermedad pleural

d. Enfermedad vascular pulmonary Cardiovascular

ENFERMEDAD PULMONAR
PARENQUIMATOSA

Enfermedad pulmonar intersticial:

Se presenta entre el 20 y el 58% de los pacien-
tes, dependiendo del método diagnéstico emplea-
do. La radiografia simple de térax tiene la menor
sensibilidad. La Tomografia axial computarizada de
alta resolucion (TACAR), el Lavado broncoalveolar
(BAL) y las pruebas completas de funcién pulmonar
permiten demostrar compromiso intersticial en un
numero mayor de pacientes con Artritis
Reumatoidea. El tipo de compromiso intersticial
debe ser precisado por medio de estudios
histopatolégicos.

La Neumonitis intersticial Usual (NIU) puede pre-
sentarse con una Radiografia de térax normal, o
pueden encontarse infiltrados reticulares bibasales.
Este compromiso puede progresar a fibrosis
pulmonar focal con formacién de pulmén en “pa-
nal de abejas”. La apariciéon de infiltrados de tipo
“vidrio esmerilado” puede evidenciarse en la TA-
CAR.

La Neumonitis Intersticial No Especifica (NINE)
tiene una distribucién mas homogénea que laNIU,
tiende a tener distribucién predominante subpleural
y basilar, pero pueden verse infiltrados pribronco
vasculares. En 50% de los casos se presentan li-
neas irregulares sugestivas de fibrosis, y en 28%
imagenes de pulmén en “panal de abejas”. En la
TACAR es comln encontrar imagenes de “vidrio
esmerilado”.

La Bronquiolitis Obliterante con Neumonia en
Organizacion (BONO) compromete las pequenas
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vias aéreas y los alvéolos. Asociada a la AR se pre-
senta como opacidades alveolares periféricas en
parches que pueden estar contiguas.

La Neumonitis Intersticial Aguda (NIA) es una
enfermedad fibrosante rapidamente progresiva, en
la cual se encuentran opacidades alveolares bilate-
rales progresivas en la mayoria de los casos.

En la Neumonitis Intersticial Linfoide se encuen-
tran infiltrados reticulo nodulares bibasales, que en
la TACAR pueden aparecer como nodulares y pue-
den ser coalescentes para dar la apariencia de un
infiltrado mixto reticulo-nodular. Pueden estar pre-
sentes lineas septales y pulmén en “panal de abe-
jas” en los casos mas avanzados.

Enfermedad pulmonar nodular

La lesién patolégica mas frecuente en la biop-
sia pulmonar de la AR es el nédulo necrobidtico
reumatoideo, lesién granulomatosa con centro
necrético rodeado de infiltrado mononuclear de
linfocitos, plasmocitos e histiocitos en palizada, y
es la Unica anormalidad parenquimatosa pulmonar
especifica de la AR. Su distribucion es mas frecuen-
temente superior y cercana a la pleura, pero pue-
den verse también mas centrales. Pueden ser
nddulos Unicos, pero mas frecuentemente son mul-
tiples, y su tamano varia de pocos milimetros a 7
cm. de diametro. Su incidencia es aproximadamente
28% y pueden cavitarse produciendo hemoptisis.
Su presencia se correlaciona con la actividad de la
enfermedad articular. -

ENFERMEDAD DE VIAS AEREAS

La via aérea superior puede afectarse en la
AR por edema y eritema de las cuerdas voca-
les, nédulos reumatoideos que toman las cuer-
das vocales, o por paralisis de cuervas vocales
secundarios a vasculitis reumatoidea que com-
promete la vasa nervorum del nervio vago y del
recurrente laringeo. Puede ocurrir artritis del
cricoaritenoideo que rara vez produce obstruc-
cién aguda laringea.

En 20% de los pacientes con AR se encuen-
tra limitacién al flujo aéreo, documentado por
disminucion de la relacién VEF1"/CVF con ra-
diografia de térax normal, independiente de su
historia de tabaquismo previo. Bronquiectasias
se encuentran hasta en el 30% de los pacientesy
este grupo de enfermos tienen mayor probabilidad de
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tener nddulos subcutaneos y erosion articular que aque-
llos que cursan sin Bronquiectasias.

La Bronquiolitis Obliterante (BO), caracterizada
por obstrucciéon bronquiolar secundaria a cicatri-
zacion extraluminal concéntrica y evolucion progre-
siva de mal pronéstico, se ha venido describiendo
mas frecuentemente en la AR, y parece ser mas
comin en muijeres seropositivas que en hombres.
La radiografia de térax puede ser normal o mostrar
signos de hiperinflacion y engrosamiento bronquial.

La Bronquiolitis Folicular (BF), consistente en la
presencia de abundantes foliculos linfoides
peribronqguiolares con ndcleos germinales que pro-
ducen compresion extrinseca de la luz del bron-
quiolo, se asocia a varias enfermedades del
colageno, incluyendo la AR. La radiografia de t6-
rax demuestra nédulos pequenos difusos.

ENFERMEDAD PLEURAL

El compromiso pleural se encuentra hasta en el
50% de los pacientes con AR estudiados mediante
autopsia, aungue clinicamente sélo se diagnostica
enun 5% de ellos. Se manifiesta por derrame pleural
frecuentemente pequeno y unilateral, que puede re-
solver espontaneamente. El liquido frecuentemente
es un exudado con gran contenido en DHL, Glucosa
baja y pH bajo. El recuento celular puede ser predo-
minantemente neutrofilico o linfocitico dependiendo
de sila enfermedad es aguda o mas crénica. La pre-
sencia de Factor Reumatoideo positivo > 1:320 su-
giere el diagndstico.

La necrosis de un ndédulo reumatoideo vecino ala
pleura visceral pude dar origen a un neumotdérax sim-
ple, aun empiema aséptico, a un empiema bacteriano
en caso de sobreinfectarse el anterior, 0 a un

pioneumotérax. Se ha reportado la presencia de
quilotérax en pacientes con Amiloidosis secundaria.

ENFERMEDAD VASCULAR
PULMONAR Y CARDIOVASCULAR

La hemorragia alveolar difusa en la AR, cuando
aparece, precede la aparicion de la enfermedad ar-
ticular en todos los casos, incluso hasta en 13 afos.
Radiolégicamente muestra infiltrados alveolares bi-
laterales que inicialmente pueden ser focales pero
frecuentemente progresan.

La incidencia del compromiso cardiaco en la AR
es baja, aunque la mortalidad por enfermedad car-
diaca es elevada. Sus manifestaciones incluyen: mio-
carditis inflamatoria, amiloidosis, enfermedad
valvular, nédulos reumatoideos, y vasculitis coronaria.
Puede haber Pericarditis constrictiva por engrosa-
miento secundario a la inflamacién crénica y engro-
samiento fibroso del pericardio. La Hipertensién
Pulmonar secundaria a vasculopatia arterial pulmonar
es una complicacién rara de la AR.
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UN TEMA DE REFLEXION

La historia clinica en las demandas

lvan Manrique, MD*, Mario Andrés Lépez O, MD**

INTRODUCCION

La posibilidad de que un paciente presente una.

queja sobre nuestra atencién médica es mayor cuan-
do se presenta un dano. Pero asi no se presente el
dano los pacientes conocen cada vez mas sus dere-
chos y la posibilidad de hacer un reclamo. Se debe
tener en cuenta que sus razones NO sSoON siempre
basadas en la buena fe y esto en un pais en crisis se
puede presentar con alguna frecuencia. Dice el sa-
ber popular que es preferible un mal arreglo a un
buen pleito y como nadie esta exento es bueno es-
tar preparados. Con este propodsito la Sociedad
Colombiana de Reanimacién y Anestesia cred el
FEPASDE hace 9 afios. Desde donde estamos tra-
bajando en pro de un trabajo médico idéneo y por
lo menos sin el factor de estrés que genera la posi-
bilidad de una demanda. Nuestra experiencia en el
manejo de estos inconvenientes nos ha mostrado
que uno de los problemas mas criticos es la elabo-
racién deficiente de las historias clinicas, lo que nos
motivo a escribir ciertas recomendaciones que pue-
den ayudar a evitar un problema mayor.

DEFINICION DE HISTORIA CLINICA

Para unificar criterios adoptamos la definicién
establecida en la resolucion 1995 de 1999 del Mi-
nisterio de Salud, art. 1 “La historia clinica es un
documento privado, obligatorio y sometido a reser-
va, en el cual se registran cronolégicamente las con-
diciones de salud del paciente, los actos médicos y
los demas procedimientos ejecutados por el equipo
de salud que interviene en su atencion. Dicho docu-
mento unicamente puede ser conocido por terceros
previa autorizacion del paciente o en los casos pre-
vistos por la ley”.

Aparte de la importancia que tiene este docu-
mento como instrumento de comunicacién para
conocer los antecedentes de salud del paciente,
optimizar su atencién presente y futura, permitir la
investigacion y la docencia, debemaos recordar que
también es una fundamental herramienta probato-
ria a la hora de determinar responsabilidades civi-
les, penales o administrativas.

La historia clinica también es un elemento que
sirve como criterio de calidad de los cuidados
médicos, de la correcta asistencia facultativa y pue-
de ser utilizada como prueba técnica. Es el regis-
tro formal y Unico de la atencién brindada por el
médico, es inmaodificable, y es una prueba veraz,
imparcial y valida para la justicia.

A diferencia de los usuarios de servicios de sa-
lud, quienes en los Ultimos afnos han elevado en
forma importante el conocimiento acerca de sus
derechos; el profesional y las instituciones de sa-
lud no han progresado lo suficiente para estar a la
altura de la avalancha de las nuevas reglas de jue-
go legales del sistema de salud, que afectan el ejer-
cicio de las profesiones médicas y paramédicas.
Esta situacion se expresa en frecuentes deficien-
cias probatorias en los procesos medico legales, y
una de ellas es la historia clinica deficiente.

Por tanto es bueno tener en mente siempre al-
gunas normas basicas sobre a la historia clinica,
que se deben cumplir juiciosamente so pena de
encontrarse sin el elemento probatorio fundamen-
tal a su favor en los procesos de responsabilidad
profesional por complicaciones o falla en la aten-
cion de salud, que se derivan en procesos éticos,
penales, civiles, disciplinarios o administrativos.

PRIMERO: RECORDAR QUE LA HISTO-
RIA CLINICA ES PARTE DEL ACTO
MEDICO

El acto médico no se refiere exclusivamente a la
accién del servicio profesional dado a un paciente,
sino ademas incluye la obligacién de registrarlo o
documentarlo, en lo que se denomina la historia
clinica (acto médico documental), que por
normatividad legal es de caracter obligatorio. ( Art.
34 de la Ley 23 de 1981 y art. de la Resolucion
1995/99)

SEGUNDO: ES ELEMENTO PROBATO-
RIO DE PRIMER ORDEN
La prueba fundamental de todos los procesos

de responsabilidad por servicios de salud es la his-
toria clinica, de donde se obtiene también las ba-

* Gerente Nacional Division Cientifica, SCARE - FEPASDE. Master en administracién en salud. Especialista en Bioética.
**  SCARE - FEPASDE. Jefe Nacional Departamento Cientifico. Cirujano de Térax. MSCNCT
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ses para otros elementos probatorios tales como
los peritajes medico legales, los comités de cali-
dad AD HOC y los conceptos de expertos.

Su no realizacién se considera una falta del
profesional, que impide sustentar los alegatos de
exoneracion en su defensa. Como es de suponer
la calidad de la historia influye mucho, ya que al
realizarla segln las normas, obliga al profesional
a interrogar y examinar adecuadamente al pa-
ciente. Es decir, implica un acto médico juicio-
so. Generalmente cuando la historia es de baja
calidad, refleja asi mismo descuido en la aten-
cién del paciente y no es de mucha ayuda o se
convierte en un arma procesal contra el médico.

Los fallos mayoritarios juzgan en contra del
profesional ante la inexistencia de historia clinica
o la presentacién de irregularidades de la mis-
ma. (Vazquez - Argentina )'°.

La carencia de historia clinica priva de un ele-
mento valioso para la prueba de responsabilidad
médica y debe perjudicar a quien le era exigible
como deber de colaboracion en la dificil activi-
dad probatoria y esclarecimiento de estos he-
chos™°.

TERCERO: PERTENECE AL PACIENTE

Aungue el médico tiene la autoria intelectual de
la historia médica esta es propiedad del paciente.
Puede utilizarse como material de consulta y apo-
yo a trabajos médicos, con sujecion a los princi-
pios del secreto profesional y de la propiedad inte-
lectual, Art.30 del decreto 3380/812. El paciente
puede autorizar a la persona que desee paratener
acceso a su historia clinica en forma expresa y por
escrito. La entrega de copias al paciente se realiza
Unica y exclusivamente para fines que de acuerdo
con la Ley resulten procedentes.

CUARTO: CARACTERISTICAS DE LA
HISTORIA CLINICA (Resolucion 1995 de
1999)

* Integralidad - Informacion cientifica y técnica
administrativa relativa a la atencion de salud.

* Secuencialidad_- Deben los registros tener la
secuencia cronolégica de la atencion.

* Racionalidad Cientifica - La historia debe evi-
denciar en forma légica, claray completa el pro-
cedimiento realizado para determinar el diag-
ndstico y plan de manejo.
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* Disponibilidad - Posibilidad de utilizar la histo-
ria clinica en el momento en que se necesite,
con las limitaciones que impone la Ley.

+ Oportunidad - El registro debe ser simultaneo o
inmediatamente después a la ocurrencia de la
prestacion del servicio.

QUINTO: COMPONENTES DE LA HISTO-
RIA CLINICA (Resolucion 1995 de 1999)

« Identificacién del Usuario - Datos completos del
paciente, direccion y teléfono, responsable le-
gal y asegurador.

* Registros especificos - Aqui se consignan datos
e informes de la atencién prestada.

* Anexos - Son documentos que sirven como sus-
tento legal, técnico, cientifico de las acciones
realizadas con el usuario, tales como el consen-
timiento informado, autorizacion para necrop-
sia u otros que se consideren pertinentes.

SEXTO: CALIDAD DE LA HISTORIA
CLINICA

Existen caracteristicas que permiten determinar
la calidad de la historia clinica, y por ende la fuerza
probatoria de esta.

1- Completa
2- Coherente
3
4- Sin espacios en blanco
5
6- Fechaday firmada
7- Legible

Sustentada

Autorizaciones incluidas

Si alguna o varias de estas no se cumplen, pue-
de reflejar un comportamiento médico inadecuado
en la atencién del paciente.

SEPTIMO: ACCESIBILIDAD A LA HISTO-
RIA

Pueden tener acceso a la historia clinica: (Reso-
lucién 1995 art. 14)

* ElUsuario

» El equipo de salud (Profesionales, técnicos y
auxiliares del area de la salud que asistan al usua-
rio, los auditores médicos de aseguradoras y
prestadores responsables de la calidad del ser-
vicio de salud brindado)
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LA HISTORIA CLINICA EN LAS DEMANDAS

* Las autoridades judiciales y de salud en los ca-
S0s previsto por la Ley

* Las demas personas determinadas por la Ley

Las autoridades competentes para conocer la
historia clinica son: La Superintendencia Nacional
de Salud, Los jueces de la republica, El Tribunal de
Etica Médica, La Fiscalia General de la nacion y la
Procuraduria General de la Nacion®.

Cuando se requiera informacion sobre la aten-
cion de un paciente para efectos diferentes de los
estrictamente legales o cientificos, se refiere a:

Resumen de atencién en los pacientes hospita-
lizados, documento obligatorio para ias IPS esta-
blecido en la resolucion 3905 del 8 de Junio de
1994 .

Epicrisis como sustentacion para facturar segun
la resolucion 3374/20008.

Esta ultima aunque tiene informacién sobre las
condiciones del paciente, el hecho de que circule
para estos efectos fuera de la institucidn de salud,
no viola el derecho a la intimidad de los pacientes
puesto que los datos alli registrados tienen protec-
cién suficiente sobre su divulgaciéon y son necesa-
rios para las acciones del Ministerio de Salud rela-
cionadas con la informacidén para decisiones en
beneficio de la comunidad. (Sentencia del Conse-
jo de Estado 6203 de mayo 4 de 2001).

OCTAVO: CUSTODIA DE LA HISTORIA
CLINICA

La institucién o prestador del servicio de salud,
esta obligada a custodiar la historia clinica en for-
ma organizada y tenerla disponible en el momento
en gue se necesite. La entrega de copias al pa-
ciente cuando lo solicite se realiza Unica y exclusi-
vamente para fines procedentes de acuerdo con la
Ley. En la sentencia T 443/94 de la corte constitu-
cional se expresa: “Las instituciones de salud tie-
nen el deber especial de mantener archivos de in-
formacién relevante que asegure a la persona co-
nocer plenamente cual era su situacion y como se
procedi6 en el caso especifico; asi como la obli-
gacioén de suministrarle toda la informacién perso-
nal cuando este la solicite”.
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La institucion de salud o el proveedor del servi-
cio entonces debe cumplir con los procedimientos
de archivo o custodia de la historia clinica y puede
entregar copias al paciente o a su representante
legal cuando lo solicite para efectos legales?

El archivo debe establecerse en tres tipos: De
gestion, con 5 afios desde la Ultima atencion. Cen-
tral cuando se ha sobrepasado mas de 5 afios sin
ingresar nueva informacion , e histérico de con-
servacion permanente para casos con valor espe-
cial. La historia clinica debe conservarse por un
periodo minimo de 20 afos a partir de la Ultima
atencion?.

NOVENO: COMITE DE HISTORIAS
CLINICAS

Personas que al interior de la institucion , se
encargan de velar por el cumplimiento de las nor-
mas establecidas para el correcto diligenciamiento
y adecuado manejo de la historia clinica. Sus re-
uniones tendran actas con copia a la direccién de
la institucién.

Este comité esta reglamentado también en la
resolucion 1995 art. 19.
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Revisién sistematica de estudios clinicos
controlados sobre antitusivos para la tos aguda

en adultos

Titulo Original: Systematic review of randomised controlled trials of over the counter cough medicines for acute cough in adulits

Autores: Knut Schroeder, Tom Fahey
Revista: BMJ 2002;324:1-6
INTRODUCCION

Diversas drogas han sido empleadas como pri-
mera linea para el tratamiento de la tos aguda ,
pero la evidencia sobre su efectividad no es con-
cluyente.

Muchos estudios han incluido diferentes pobla-
ciones, o se han realizado en pacientes con tos
crénica o en voluntarios sanos en quienes se indu-
jo la tos artificialmente con irritantes quimicos. Re-
visiones sistematicas previas han tenido la limitante
de haber incluido nifos.

Los autores condujeron esta revisién sistemati-
ca para determinar si los antitusivos son efectivos
para la tos aguda producida por infecciones. del
tracto respiratorio superior en adultos.

MATERIALES Y METODOS

Diseno: Revision sistematica de estudios clinicos
controlados.

Fuentes de datos: Busqueda de grupo de infec-
cion respiratoria -aguda de Cochrane, Medline,
Embase y de los registros del departamento de sa-
lud del Reino Unido.

Estudios incluidos: Todos los estudios clinicos
controlados que compararon los antitusivos orales
con placebo en adultos(mayores de 16 anos) con
tos aguda(menos de 3 semanas), debida a infec-
cién del tracto respiratorio superior en condiciones
ambulatorias, sin hallazgos en la radiografia de t6-
rax y que tuvieran el sintoma tos como desenlace.

Las drogas se dividieron en seis categorias de
acuerdo a su mecanismo de accién: Antihista-
minicos, Mucoliticos,, Expectorantes, Antitusivos,
Combinacién de descongestionantes-antihista-
minicos y otras combinaciones.

RESULTADOS
De 328 estudios revisados solo 15 cumplieron

los criterios anotados. Con un total de 2166 parti-
Cipantes.
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El nimero de estudios de cada categoria de
droga fue pequefo y variable: Antihistaminicos (2
estudios), Mucoliticos(1 estudio), Expectorantes (2
estudios), Antitusivos (5 estudios), Desconges-
tionantes-antihistaminicos (2 estudios), Otras com-
binaciones(3 estudios).

La calidad metodolégica de los estudios inclui-
dos en términos de aleatorizacién, ciego, reportes
de pacientes perdidos y seguimiento fue variable y
generalmente no fue alta.

Hubo evidencia conflictiva en las diferentes ca-
tegorias al compararias con el placebo.

CONCLUSIONES

Las medicinas para el manejo de la tos no pue-
den recomendarse para el manejo de la tos aguda
debido a que no hay buena evidencia sobre su efec-
tividad. Aun cuando algunos estudios tuvieron resul-
tados significativos, el efecto fue pequeno y de du-
dosa importancia clinica. Debido al pequefno nime-
ro de estudios en cada categoria, los resultados
deben ser interpretados con cautela. Nosotros por
tanto no podemos aun recomendar estas drogas
como tratamiento de primera linea para la tos aso-
ciada con infeccién del tracto respiratorio superior.

COMENTARIOS

Las drogas empleadas para el manejo de la tos
son generalmente bien toleradas. A pesar de ser
usadas universalmente el Instituto Nacional de Sa-
lud del Reino Unido considera este tipo de drogas
como remedios caseros. Particularmente conside-
ramos que, hasta el momento, no existe suficiente
evidencia como para descartar el uso de estas dro-
gas en el manejo de la tos.

“La Medicina Basada en la Evidencia es el cons-
ciente, explicito y juicioso uso de la mejor eviden-
cia disponible para tomar decisiones sobre el ma-
nejo de pacientes individuales”. Implica integrar la
experiencia clinica individual con la mejor eviden-
cia.
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A la luz de los hechos, parece légico conside-
rar individualmente si se justifica o no el empleo de
estas drogas hasta cuando estudios
metodologicamente adecuados y con suficiente
numero de pacientes aporten evidencia sobre su
efectividad, empleen desenlaces medibles que pue-
dan facilmente ser evaluados en situaciones de
cuidado primario y que produzcan resultados de
importancia clinica tales como la satisfaccién del

paciente, la intensidad de las molestias nocturnas,
los efectos colaterales o el tiempo de retorno a las
actividades diarias normales.

La tos aguda es un sintoma comuin. En 1991
hubo mas de 4000 consultas por 10.000 pacientes
por ano en el reino unido. Las medicinas para la
tos estan disponibles, sin necesidad de orden mé-
dica en la mayoria de paises del mundo.

iISE PUEDE LOGRAR!
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Estudio placebo controlado aleatorizado de
lisofilina para el tratamiento temprano de injuria
pulmonar aguda y sindrome de dificultad

respiratoria aguda

Titulo Original: Randomized, placebo- controlled trial of lisofylline for early tratment of acute lung injury and acute respiratory

distress syndrome.

Autores:
Revista: Crit Care Med 2002;30:1-6
INTRODUCCION

El sindrome de dificultad respiratoria aguda
(SDRA) sigue siendo una entidad con una gran
mortalidad, razén por la cual existe un gran interés
en seguir adelantado estudios sobre su
fisiopatologia y manejo.

Es bien conocido que dentro de los mecanis-
mos celulares involucrados en el SDRA, la
peroxidacion de las membranas es un componen-
te importante en el desarrollo del SDRA. Las
citokinas iniciales como la Il-1 y el FNT-a activan
las fosfolipasas A2 y las enzimas aciltransferasas,
permitiendo el transporte de acidos linoléico y
oleico en las membranas celulares. La formacion
de especies de acidos fosfatidicos insaturados a
través de estas enzimas, se correlaciona con la
activacion persistente de nicotamida adenin
nucledtido fosfato y otras oxidasas, resultando en
la oxidacién de membranas y dafio pulmonar.

La lisofilina, un metabolito de la pentoxifilina,
tiene la capacidad de inhibir las especies de acido
fosfatidico, lo que hace pensar que podria ser una
excelente estrategia si se usa en el SDRA. Con base
en esto, los investigadores consideraron realizar
este estudio.

MATERIALES Y METODOS

Se hizo este estudio aleatorizado, placebo-con-
trolado con los 10 centros coordinadores del con-
sorcio ARDS Network, que incluye a 21 centros
hospitalarios.

Incluyeron pacientes de cuidado intensivo que
recibian ventilacion mecénica de presiéon positiva
tras 36 horas de desarrollar criterios de injuria
puimonar aguda o de SDRA. Los pacientes hicie-
ron parte ademas del trabajo que comparé ventila-
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cién mecanica con volimenes corrientes de 6ml/
kg vs 12 ml/kg.

Excluyeron a los menores de 18 afnos, pacientes
con alergia a las metilxantinas, participacion en otros
trabajos de intervencién en 30 dias previos, embara-
zo, aumento de la presién intracraneana, condicio-
nes neuroldgicas que podrian comprometer el des-
tete del ventilador, obesidad mérbida, enfermedad
hepatica cronica severa, quemaduras extensas, ma-
lignidad, historia de trasplante de médula 6sea o de
pulmoén y toda entidad que tuviera una mortalidad
esperada a los 6 meses mayor del 50%.

Los pacientes fueron aleatorizados tras su inclu-
sion en el estudio, a recibir lisofilina (3mg/Kg. Maxi-
mo 300 mg) o a placebo. Se les hicieron medicio-
nes de niveles de acidos grasos libres antes de in-
gresar al estudio, y en los dias 0y 3.

RESULTADOS

El estudio se suspendio tras el primer analisis
de resultados. Lograron participar 235 pacientes
(116 conlisofilinay 119 con placebo). Inicialmente
entraron al grupo de ventilacidn mecanica con vo-
lumen corriente de 6ml/Kg o de 12 mi/Kg y poste-
riormente con los resultados favorables de ventila-
cion mecanica con volumenes pequenos, todos

"quedaron en el grupo de 6mi/Kg.

Alterminar el estudio, el 57,8% de los pacientes
con Lisofilinay el 57% de los que recibieron placebo,
hicieron parte del grupo de ventilacién con volu-
menes corrientes de 6 ml/Kg.

Los grupos fueron similares y comparables, pero
el uso de lisofilina no demostré diferencia significa-
tivaen:

* Numero de pacientes que murieron a los 28
dias.

REVISTA COLOMBIANA DE NEUMOLOGIA



CLUB DE REVISTAS

* Muertes relacionadas con infeccion
* Términos de resolucién de falla organica
* Proporcion de pacientes destetados.

* Porcentaje de infecciones serias durante los
28 dias de estudio.

* Disminucién de niveles de &cidos grasos libres.

* Proporcién de pacientes con barotrauma,
puntuacion de empeoramiento radiografico
o arritmias.

CONCLUSIONES

Con base en los hallazgos de este estudio se
concluye que la lisofilina no aporta beneficio clini-

co no de laboratorio, cuando se adiciona al mane-
jo del SDRA o de la injuria pulmonar aguda.

COMENTARIOS:

Estos resultados reflejan que adn no se entien-
den completamente los mecanismos inflamatorios
involucrados en el SDRA, pero a pesar de esto,
estos hallazgos dan origen a seguir desarrollando
otros trabajos, en los que se modifique por ejem-
plo las dosis de lisofilina 6 el tiempo de su inicio.

Jully Mariana Sanchez M.
Neumdloga.
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