








Comorbilidad entre asmáticos de difícil manejo 
Carlos E. Salgado T., MD. 

Los mayores contribuyentes en morbilidad y 
mortalidad en asma son sub-diagnóstico y trata- 

miento inapropiado. En el sub-diagnóstico los 
médicos tenemos la mayor responsabilidad. No 

somos sensibles a sospechar la enfermedad, parti- 

cularmente en aquellos pacientes en los que la 

manifestación no es la típica de disnea y sibilancias 

claramente asociadas a estímulos externos. Dicho 
de otra manera, los médicos somos un recurso 
diagnóstico para el asma de “regular” sensibilidad. 

Posiblemente, esa “sensibilidad” sea mayor en gru- 

pos más especializados o interesados en la enfer- 

medad. En términos de “especificidad” probable- 

mente seamos mejores; es decir, posiblemente sea- 

mos acertados cuando pensamos y calificamos a 

alguien como asmático. La restante responsabili- 

dad del sub-diagnóstico la tienen los responsables 

de que exista una barrera entre los pacientes y el 

sistema de salud. Tema éste complicado y dificil. 

Para el sub-tratamiento la responsabilidad es 

también compartida entre los pacientes, que no 

siempre siguen o pueden seguir nuestras prescrip- 
ciones, y los profesionales de la salud, quienes no 

siempre les ofrecemos la más apropiada “prescrip- 

ción” o lo hacemos de manera incompleta sin in- 

cluir en ella el resto de componentes que deben 

acompañar a la simple lista de medicamentos: edu- 

cación, monitoreo, planes de contingencia, con- 

trol ambiental y control de factores de riesgo. 

Entre estos factores de riesgo, la rinitis, la sin- 

usitis y los pólipos nasales ocupan posición im- 

portante bien porque son considerados como en- 
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fermedades concomitantes o bien porque represen- 

tan diferentes expresiones de la misma enfermedad. 

Para la rinitis alérgica existe también sub-diag- 

nóstico significativo; posiblemente mayor que para 

el asma dada la diferente naturaleza de sus sínto- 
mas. Este sub-diagnóstico debería ser menor entre 
los pacientes asmáticos dado el hecho de repre- 

sentar estos un grupo seleccionado con mayor inci- 

dencia de la enfermedad. 

El trabajo de Martínez, Serrano e Hincapié corro- 

bora lo tradicionalmente observado y nos debe sen- 

sibilizar sobre nuestra obligación de incluir en el 

manejo del paciente asmático la consideración de 
la presencia (no siempre obvia) de patología en'el 

tracto respiratorio superior. Sería ideal lograr sensi- 

bilizar atodos los que manejan pacientes con asma 

y particularmente a quienes, en razón de la especia- 

lidad, acuden los pacientes más severamente enfer- 

mos, incluir siempre en el algoritmo de diagnóstico 
y tratamiento la posibilidad de afecciones del trato 

respiratorio superior y hacerlo con alto grado de 
sensibilidad teniendo en cuenta que este tipo de 

afecciones puede pasar más fácilmente desaperci- 

bida que el asma misma en pacientes con 

sintomatología no típica. Si nos comprometiéramos 

a aseverar que todos los pacientes asmáticos que 

reciben nuestra atención han sido sometidos a un 
tamizaje, no necesariamente costoso, de patologías 

detracto respiratorio superior muy seguramente que 
diagnosticaríamos una mayor cantidad de casos de 
rinitis alérgica y sinusitis y seríamos más eficientes 
en controlarlos.
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RESUMEN 

Introducción. La broncoconstricción inducida por el 
ejercicio (BIE) es reconocida como una medida indirec- 
ta de hiperreactividad bronquial; ha sido utilizada como 

una herramienta epidemiológica útil para el diagnóstico 
de asma, como indicador de su severidad, y como una 
forma de evaluar su respuesta al tratamiento. La carrera 
en tapiz rodante (CTR) es método fácil, viable y objetivo 
para detectar la BIE, pero tiene la desventaja que para su 
realización se requiere de un equipo que no se encuen- 

tra disponible en todos los centros. 

Obijetivo. El objetivo del presente estudio fue determi- 
nar posibles diferencias del flujo espiratorio máximo (PEF) 
en pacientes asmáticos al realizar los test de provocación 
mediante carrera en tapiz rodante (CTR) y carrera libre (CL). 

Diseño. Ensayo clínico aleatorizado y cruzado. 

Materiales y métodos. Treinta y dos escolares 

asmáticos de edades entre 5a 16 años, estables y con- 

trolados en nuestro Departamento, realizaron las dos for- 
mas de ejercicio en 2 días distintos, en orden aleatorio, 

manteniendo las mismas condiciones, excepto la tem- 

peratura, la cual fue significativamente menor cuando se 
realizó la carrera libre (p< 0.001). 

Resultados. Tanto la máxima caída del PEF como su 
recuperación al valor basal fueron más precoces cuan- 
do se realizó CTR que cuando se realizó CL. Sin embargo 
no se encontraron diferencias significativas entre los valo- 
res del PEF medidos en condiciones basales, después de 
finalizado el test, o en los medidos después de administrar 
200mg de salbutamol. El porcentaje medio de aumento 
de frecuencia cardíaca fue significativamente mayor cuan- 

do se realizó CTR que cuando se realizó CL (p<0.05). 

Conclusiones. Concluimos que la CTR y la CL pue- 
den ser usadas indistintamente para el seguimiento de 

pacientes asmaticos. 

SUMMARY 

Background. The exercise-induced broncho- 
constriction (EIB) is recognized as an indirect measure 
of non-specific bronchial responsiveness; it has been 
used as an epidemiological tool for diagnosing asthma, 
as a measure of the severity of the disease, and as a tool 
to monitor the effect of asthma therapy. Treadmill running 
(TRT) is an objective, viable and easy method to assess 
EIB, but the equipment necessary for its fulfiliment isn't 
available in all centers. 

Objective. The aim of this study was to assess 
possible differences in post-exercise peak expiratory 
flow rate (PEFR) between treadmill (TRT) and free running 
provocation test (FRT) in asthmatic patients. 

Design. A randomized crossover clinical trial. 

Patients and methods. Both tests were performed 
separately in a random order by 32 asthmatic patients, 

keeping similar environmental conditions, except 
ambient temperature, which was significantly lower in 
free running provocation test (p<0.001). 

Results. Maximum reduction in PEFR and its return 
to baseline values occurred earlier when TRT was done. 
However, for the PEFR values recorded before, after the 
exercise challenge, and after the administration of 
200mg of salbutamol, there were no significant 
differences between either of the provocation tests.. The 
mean per cent increase in heart rate was significantly 
greater when TRT was done (p<0.05). 

Conclusions. We conclude that treadmill and free 
running provocation tests can be used interchangeably 
in order to follow asthmatic patients. 

Key words: Peak expiratory flow rate; Exercise; 
Treadmill; Free running; Asthmatic children. 
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INTRODUCCION 

Aunque el fenómeno de exacerbación del asma 

inducida por el ejercicio ha sido conocido por casi 
300 años! el test de provocación bronquial por ejer- 

cicio (TE) se consideró de utilidad para el manejo 
de pacientes asmáticos desde los trabajos de 

Jones, Godfrey'? y cols, publicados en 1962 y 1973 

respectivamente. El TE ha demostrado ser una he- 

rramienta útil en el diagnóstico, evaluación del tra- 

tamiento y en estudios epidemiológicos relaciona- 

dos con asma, pero presenta limitaciones tales 

como la relativa baja sensibilidad para su diagnós- 

tico*, la dependencia de la respuesta a las condi- 

ciones de temperatura y humedad del aire ambien- 
te inspirado, la ausencia de una relación dosis de 

ejercicio-respuesta broncoconstrictora* y el hecho 

de que esta respuesta sea dependiente de la inten- 

sidad con que se realiza la actividad física**. La 

broncoconstricción inducida por el ejercicio (BIE) 

ocurre en el 70 a 80% de los pacientes asmáticos 

no tratados” y ha sido descrita como más frecuen- 

te en niños y adultos jóvenes, debido probable- 

mente a la mayor actividad física que realiza este 

grupo etáreo respecto a los adultos. La BIE es re- 

conocida como una medida indirecta de 
hiperreactividad bronquial®, puede ser marcador de 

asma bronquial antes de que se realice el diagnós- 

tico clínico de la enfermedad, puede utilizarse como 

indicador de la severidad del asma, como herra- 

mienta epidemiológica útil para su diagnóstico y 

seguimiento*' y como una forma de evaluar la res- 
puesta al tratamiento y al control de las medidas 
ambientales*. 

Distintos test de ejercicio han sido usados para 

el diagnóstico y para monitorizar el efecto del tra- 
tamiento. Los principales son la carrera libre (CL), 

la carrera en tapiz rodante (CTR), el ejercicio en 

bicicleta, la caminata, y la natación, nombradas en 

orden descendente de acuerdo al potencial 

broncoconstrictor de cada uno de ellos'. 

La CL ha mostrado ser útil como test de tamizaje 

para diagnóstico de asma inducida por el ejerci- 
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cio', ya que puede ser aplicado a gran cantidad 

de sujetos, es económica, viable, confiable y se 

requieren pocos instrumentos para su realización"2. 

La CTR es un método fácil, viable y objetivo 
para detectar la BIE, teniendo la ventaja de em- 

plear condiciones estandarizadas (velocidad, car- 

ga, etc), y poder monitorizar la frecuencia cardíaca 

durante la realización del test; una desventaja es 

que requiere de un equipo que no siempre se en- 

cuentra disponible en todos los centros. 

El objetivo del presente estudio fue comparar el 

comportamiento del flujo espiratorio máximo (PEF) 
en un grupo de escolares asmáticos estables, en 
tratamiento y con control periódico, mediante CL 

y CTR. 

MATERIALES Y MÉTODOS. 

Treinta y dos escolares en control en nuestro 

Departamento, con diagnóstico de asma modera- 

da según consenso internacional's, con edades 

comprendidas entre 5 a 16 años, que no presenta- 

ban signos de exacerbación respiratoria y que te- 

nían entrenamiento previo acerca de la maniobra 

de realización del PEF, ingresaron al estudio. 

Al inicio se registró el peso, talla, edad, núme- 

ro de crisis y de consultas al servicio de urgencias 

el año anterior, de cada uno de los pacientes, y 

además se midió la temperatura ambiente al mo- 
mento de realizar el test. 

A cada uno de los pacientes se les realizaron 

los test CL y CTR con un intervalo de 24 horas, a la 

misma hora de la mañana. El orden de realización 
de los test se asignó de manera aleatoria. El CTR 

se realizó según protocolo validado'*. Brevemen- 

te, los pacientes recibieron indicaciones de sus- 

pender broncodilatadores de acción corta al me- 

nos 8 horas y de acción prolongada al menos 24 

horas antes del inicio del test al igual que de la 
suspensión de ejercicio el mismo día del test. Se 

utilizó un tapiz rodante impulsado por motor 

(Quinton Q4500) con una inclinación de 10 grados, 
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una velocidad de 5 a 9 Km/h (3 a 5 mph), durante 

un tiempo de 6 minutos, con el uso de pinza nasal, 

y con condiciones ambientales de temperatura 
entre 20 a 25 grados. La velocidad se aumentó pro- 
gresivamente hasta lograr obtener a los dos minu- 

tos de iniciado el test una frecuencia cardíaca cons- 
tante de al menos el 80% de la máxima esperada 

para la edad, considerada para efectos prácticos 

entre 160 a 170 latidos por minuto, manteniendo 

posteriormente esta misma intensidad del ejercicio 

durante los 4 minutos finales de duración del test. 
Como criterios para la suspensión precoz del test 

se consideraron la aparición de disnea, sibilancias 

audibles, tos, cianosis y/o agotamiento. La frecuen- 

cia cardíaca se midió durante todo el tiempo que 
duró la realización del test mediante un electrocar- 
diógrafo conectado atres electrodos, registrando- 

se la medición basal, a los dos minutos de iniciado 

el ejercicio, y al momento de la finalización del 
mismo. El PEF se midió mediante un Flujómetro 
mini-Wright y se registró el mejor de tres intentos 

de la medición basal, a los dos minutos de inicia- 
do el ejercicio, y a los 2, 3, 5, 10, 15, 20 y 30 minu- 

tos de finalizado el mismo. Después de medir el 

PEF a los 30 minutos de finalizado el ejercicio, se 

administraron 200mg de salbutamol con cámara 
espaciadora (Volumatic) y se registró el valor del 
PEF alos 2 minutos de administrado. 

El CL se realizó con las mismas indicaciones 
previas mencionadas para la CTR. Antes de iniciar 

el test se midió la temperatura ambiental. Se indi- 

có alos pacientes que realizaran un trote regular y 

vigoroso durante dos minutos, posterior a los cua- 

les se determinó la frecuencia cardíaca durante 15 
segundos mediante auscultación cardíaca con es- 

tetoscopio. Si esta frecuencia cardiaca era al menos 

el 80% de la máxima esperada para su edad, o para 

efectos prácticos sobre 160 latidos por minuto, se 

indicaba al paciente continuar los 4 minutos finales 

de trote con la misma intensidad previa, o aumentar 
la intensidad del mismo en caso de que la frecuen- 

cia cardíaca fuera menor. Se consideraron los mis- 
mos criterios para suspensión precoz del test que 

los utilizados en CTR; las mediciones de PEF, FC y 

la administración de salbutamol post ejercicio se 
hicieron de la misma forma descrita para CTR. 

El porcentaje máximo de caída del PEF des- 
pués del ejercicio se calculó como: (PEF basal - 

menor PEF post ejercicio) / PEF basal * 100%. 

A los pacientes se les realizaron test cutáneos 

por el método prick con los siguientes alergenos: 
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Dermatophagoides pteronyssimus, polvo de ha- 

bitación, mezcla de malezas, mezcla de árboles, 
mezcla de pastos (timothy), pelo de gato, 

alternaria, mezcla de aspergillus, mezcla de plu- 

mas y caspa de perro. Se consideraron positivas 

las reacciones mayores de 3mm, una vez descon- 

tado el tamaño de la pápula (de haberlo) con el 

control negativo. El examen se consideró positivo 

si hubo una o más pápulas positivas a cualquiera 

de los alergenos mencionados anteriormente. To- 
dos los pacientes y sus padres firmaron el con- 

sentimiento informado para el estudio, el cual fue 

aprobado por el Comité de Etica del Hospital. 

Considerando una prevalencia de positividad 

del test de ejercicio del 70% con CTR y del 30% 
con CL, el tamaño de muestra calculado fue de 
28 pacientes, con a = 0.05 y un poder del 80%. 

Los resultados se reportan como promedio con 

intervalos de confianza del 95%. Los datos demo- 
gráficos se reportan como promedio + desvia- 

ción standard (SD). Los análisis de correlación se 
realizaron usando el coeficiente de correlación de 
Pearson. Las relaciones entre el resultado positi- 
vo o negativo del test de ejercicio (caída del PEF 

mayor o igual a 13%, o caída menor de 13%) con 

los resultados de los test cutáneos, número de 
crisis, y número de consultas a urgencias el últi- 

mo año fueron determinadas mediante el test de 
chi-cuadrado. Se utilizó un análisis de covarianza 
(ANCOVA) para determinar la presencia de dife- 

rencia entre la caída del PEF al realizar las dos 
formas de ejercicio, controlando el efecto del au- 

mento de la frecuencia cardíaca y la temperatura. 

Para las dos formas de ejercicio se ajustó un mo- 

delo de regresión múltiple para determinar las va- 
riables que presentaban mayor asociación con la 

caída del PEF, realizando una transformación 

logarítmica cuando la variable dependiente no 
presentaba distribución normal. Para todos los test 

se utilizaron pruebas de dos colas con un nivel de 

significación de p<0.05. 

RESULTADOS. 

De los 32 pacientes que participaron en el estu- 

dio, 17 fueron de sexo masculino (53.1%) y 15 de 

sexo femenino (46.9%), con una edad promedio 

de 10.29 + 3.29 años y una talla promedio de 140 

+ 15.72 cm. No presentaron crisis asmáticas el año 

anterior 10 de ellos (31.3%), presentando los otros 

22 (68.7%) hasta 6 crisis en el mismo período de 
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tiempo. No consultaron al servicio de urgencias 
debido a estas crisis 16 pacientes (50%), consul- 

tando los otros 16 (50%) hasta en 5 ocasiones por 
esta misma causa. Presentaron test cutáneo positi- 
vo 22 pacientes (68.8%). 

La máxima caída del PEF, fue más precoz cuan- 
do los pacientes realizaron CTR (5 minutos post- 

ejercicio) que cuando realizaron CL (10 minutos 
post-ejercicio). Sin embargo, los valores del PEF 

medidos antes del inicio del test de ejercicio, a los 

2 minutos de iniciado, y a los 2,3,5,10,15,20 y 30 

minutos después de finalizado, no demostraron 

diferencias significativas entre las dos formas de 

ejercicio. La recuperación del PEF a su valor basal 
ocurrió a los 30 minutos de finalizado el test con 
las dos formas de ejercicio. (Gráfico 1). 

basal - 2min — 2m — 3m m S0m m Z0m  30m postbd 

—0—tapiz rodante —M- carrera re 

Gráfico No 1.Comportamiento del PEF en pacientes asmáticos 
durante el test de ejercicio en carrera libre y 
tapiz rodante. 
El eje-x muestra el momento de cada una de las 
mediciones del PEF, mientras que el eje-y muestra 
el valor medido del PEF. El PEF no presentó 
diferencia significativa en ninguna de las 
mediciones entre los dos grupos (p>0.05). 

No se evidenció diferencia significativa en el 

porcentaje de caída máxima del PEF post ejercicio 

entre CL y CTR (6.71+7.31 versus 6.94+6.17, 

p>0.05), ni aún después de controlar el efecto del 
aumento de la frecuencia cardíaca y la temperatu- 

ra, variables que se consideraron podrían influir en 

la caída del PEF además del tipo de ejercicio rea- 

lizado (p>0.05). De la misma manera, no hubo di- 
ferencia significativa en el PEF medido a los dos 
minutos de administración de 200mcg de 

salbutamol entre las dos formas de ejercicio (350.3 
+ 88.99 versus 350.7 + 87.49, p>0.05). 

El porcentaje medio de aumento máximo de fre- 

cuencia cardíaca fue significativamente mayor cuan- 
do los pacientes realizaron CTR que cuando reali- 

zaron CL (113.5 + 22.54 versus 98.3 + 15.41%, 
p<0.05). La temperatura ambiente medida fue 
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significativamente menor cuando los pacientes rea- 
lizaron CL que cuando realizaron CTR (10.03 + 0.69 
versus 21.4 + 1.08, p<0.05). 

El aumento de la frecuencia cardíaca mostró una 
correlación positiva con la disminución del PEF 

cuando los pacientes realizaron CL (r = 0.26, p > 

0.05) y cuando realizaron CTR (r = 0.39, p > 0.05). 
Sin embargo con ninguna de las dos formas de 
ejercicio esta correlación fue estadísticamente sig- 
nificativa (Gráficos 2 y 3). 
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Gráfico No 2. Relación entre el aumento máximo de frecuencia 
cardíaca y el mayor cambio del PEF en pacientes 
asmáticos posterior a la realización del test de 
ejercicio con carrera libre. 

* 
u E 
2 2 
5 5 

Aumento máximo FC, Umin 

Gráfico No 3. Relación entre el aumento máximo de frecuencia 
cardíaca y el mayor cambio del PEF en pacientes 
asmáticos posterior a la realización del test de 
ejercicio con tapiz rodante. 

Al comparar la mayor caída del PEF con el va- 
lor posterior a la administración de salbutamol se 

encontró que aumentó 15.3 + 8.9% cuando los 

pacientes realizaron CL y 15.0 + 8.1% cuando rea- 

lizaron CTR, no siendo este porcentaje 

significativamente diferente entre los dos grupos (p 

> 0.05). 

El test de ejercicio mostró una disminución del 
PEF 313% en 2 pacientes cuando realizaron CTR y 
en 5 pacientes cuando realizaron CL, coincidiendo 

en un sólo paciente una respuesta positiva con las 
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dos formas de ejercicio. Este paciente no había 
presentado consultas al servicio de urgencias ni 
crisis asmáticas el año anterior al estudio, su test 

cutáneo fue positivo, y sus datos demográficos no 

presentaron diferencias significativas respecto de 

los demás pacientes. 

La positividad de los test cutáneos, el número 

de crisis asmáticas y el número de consultas al ser- 

vicio de urgencias el año anterior al inicio del estu- 

dio no difirieron significativamente entre los pacien- 

tes que presentaron test de ejercicio positivo o 

negativo (p>0.05). 

El análisis de regresión múltiple mostró que la 
Única variable que se asoció de manera significati- 

va con la caída del PEF cuando los pacientes rea- 
lizaron CL fue la temperatura ambiental (b= -4.33, 

p= 0.02). Cuando realizaron CTR ninguna variable 

se asoció significativamente a la caída del PEF. El 
aumento de la frecuencia cardíaca no se asoció de 
manera significativa con la caída del PEF con nin- 

guna de las dos formas de ejercicio. 

DISCUSIÓN 

En nuestro estudio realizado en escolares con 
asma estable, en tratamiento, y asintomáticos en 

el momento del estudio, la BIE determinada me- 
diante CL y CTR reveló en la mayoría de pacientes 

(89.06%) valores de caída del PEF de menos del 

13% respecto al valor basal, hecho que además de 

sugerir un buen control de los pacientes, podría 

indicar que no existe diferencia significativa entre 

estos métodos para desencadenar BIE. 

Nuestros hallazgos, aunque están de acuerdo 

con lo hallazgos previos respecto a el hecho de 

que CL y CTR pueden ser usados indistintamente 

para el diagnóstico de asma inducido por el ejerci- 
cio(16), presentan dos hechos que hay que tener 

en cuenta. En primer lugar, con CTR se observó un 

aumento de la frecuencia cardíaca significativamente 

mayor que con CL, lo que podría indicar que la 

intensidad del ejercicio fue mayor cuando se reali- 
26 CTRS$, y segundo, la temperatura ambiental fue 

significativamente menor cuando se realizó CL que 
cuando se realizó CTR. El enfriamiento del aire ins- 
pirado ha mostrado que aumenta la magnitud del 

BIE cuando se adiciona al ejercicio, aumentando 

la sensibilidad de este test para el diagnóstico de 

asma, manteniendo su especificidad”, y se usa 
especialmente en el estudio de pacientes asmáticos 
tratados con esteroides inhalados, ya que 
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incrementa la baja sensibilidad que se observa con 

el test de ejercicio en estos pacientes'. En nuestro 

estudio esta situación podría haber condicionado 

una BIE de mayor magnitud en el grupo que reali- 

26 CL, efecto que podría haber sido contrarresta- 

do por la menor intensidad del ejercicio deducida 

para este grupo de pacientes, obteniendo de esta 

manera resultados similares en los dos grupos. 

A pesar de que se ha considerado que el au- 

mento de la frecuencia cardíaca es una buena ma- 
nera de determinar la intensidad del ejercicio reali- 
zado, y que esta intensidad del ejercicio es uno de 

los principales determinantes de la BIE®®, en nues- 
tro estudio encontramos que este aumento de la 

frecuencia cardiaca se correlacionó de manera po- 

sitiva, pero no significativa con la caída del PEF, 

tanto en el grupo CL como en el CTR. 

Adicionalmente, al ajustar el modelo de regresión 
múltiple, el aumento de frecuencia cardíaca no mos- 

tró asociación con la caída del PEF con ninguna de 
las dos formas de ejercicio. Este hallazgo podría 

sugerir, que el aumento de frecuencia cardíaca no 

es una buena manera de determinar la intensidad 
del ejercicio, o lo que es más probable, que habría 

otros factores adicionales que podrían relacionar- 

se con la caída del PEF. De estos factores, en el 

modelo de regresión, la temperatura mostró aso- 

ciarse de manera significativa con la caída del PEF 

cuando se realizó CL, lo cual está de acuerdo con 
lo descrito en la literatura acerca del aumento de 
sensibilidad del test de ejercicio cuando se adicio- 
na el enfriamiento del aire al ejercicio"”. 

Una hipótesis acerca de la patogenia de la BIE 

postula que la hiperventilación inducida por el ejer- 

cicio conlleva a enfriamiento de la vía aérea con 
vasoconstricción secundaria, y que posterior al ejer- 

cicio, cuando la ventilación se normaliza, aumenta 
la temperatura en la vía aérea, llevando a ingurgita- 

ción vascular y edema de mucosa, con obstruc- 

ción bronquial secundaria'*. Nuestros hallazgos 
podrían sugerir que este fenómeno vascular sería 

uno de los principales factores determinantes de la 

BIE de nuestros pacientes debido a que la intensidad 
del ejercicio realizado, factor que se ha mencionado 

como determinante de la magnitud de la BIES* no se 

asoció de manera significativa con la caída del PEF 

con ninguna de las dos formas de ejercicio, mientras 

que la temperatura ambiente si se asoció en el grupo 

CL. Esta temperatura podría favorecer el enfriamiento 

inicial de la vía aérea y la vasoconstricción secunda- 
ria propuestos en esta hipótesis.
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Respecto al momento en que se presentó la 

mayor caída del PEF con el ejercicio, cuando se 
realizó CTR fue más precoz que cuando se realizó 

CL, lo que estaría de acuerdo con la mayor intensi- 
dad del ejercicio deducida para el primer grupo. 

Este momento de mayor caída del PEF está de 
acuerdo con lo mencionado en la literatura, ya 

que se ha descrito que la mayor caída de la fun- 

ción pulmonar ocurre entre los 2 y los 10 minutos 
posterior a la finalización del ejercicio’'2*, con 
recuperación completa usualmente entre 1 a 3 

horas's. Un hallazgo importante es que en ningu- 

no de nuestros pacientes observamos una dismi- 

nución del PEF después de 15 minutos de finali- 

zado el ejercicio, por lo que creemos que no es 
necesario hacer mediciones del PEF después de 
este tiempo para demostrar la BIE. 

Debido a que la actividad física es una parte 

substancial del juego normal y la vida diaria de 

los niños, el ejercicio físico en aire frío representa 

un estímulo presente frecuentemente durante la 

vida diaria de muchos pacientes pediátricos 

asmáticos, especialmente durante el invierno. El 

hecho de tener resultados negativos del test de 
ejercicio bajo estas condiciones nos demuestra 
que se cumple de manera satisfactoria uno de los 

objetivos del tratamiento del asma, que es permi- 

tir la participación de los pacientes en activida- 

des y ejercicio sin limitaciones. Además, el ade- 
cuado tratamiento de la BIE es uno de los tres 
mayores objetivos del tratamiento del asma en 
niños según el Reporte del Consenso Internacio- 

nal de Tratamiento del Asma Pediátrica'2. Además 
de considerar que la alta prevalencia de test ne- 
gativos en nuestro estudio se deba a un tratamiento 
y control adecuado del asma, también podría in- 

dicar que los pacientes hayan realizado un esfuer- 
zo submáximo, lo que se ha descrito disminuye la 

sensibilidad del test5, pero esta posibilidad es 

improbable debido a que todos los pacientes al- 

canzaron una frecuencia cardíaca mayor del 80% 

de la máxima predicha para su edad. 

Una variable adicional que no se midió, pero 

que podría haber afectado los resultados del test 

de ejercicio, es el entrenamiento físico de cada 

uno de los pacientes, el cual se considera que 

puede disminuir la BIE que se produce al realizar 

el test®. Sin embargo, en general a los pacientes 

asmáticos se les ha marginado por muchos años de 

la actividad física, y no tienen entrenamiento físico 
previo. 
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En conclusión, nuestro estudio sugiere que la ca- 

rrera libre y la carrera en tapiz rodante pueden ser 

usadas indistintamente para el seguimiento de pa- 
cientes asmáticos moderados, y aunque el primer 

método tiene la ventaja de una mejor estandarización, 
el segundo puede ser aplicado a una gran cantidad 

de pacientes; es una alternativa accesible, viable, 

confiable, fácil de realizar, de bajo costo, y puede ser 

realizado por personal adecuadamente entrenado en 

un medio donde no se tenga la posibilidad de reali- 

zar el test con carrera en tapiz rodante. 
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Comorbilidad entre asmáticos de difícil manejo. 
Estudio descriptivo en un programa de asma. 
Carlos Elí Martínez, MD*, Francisco Serrano, MD**, Gustavo A. Hincapié, MD*** 

RESUMEN 

Objetivo: Describir la frecuencia y tipo de enferme- 
dades coexistentes en pacientes asmáticos remitidos a 
una consulta especializada. 

Tipo de Estudio: Estudio observacional analítico en 
una cohorte retrospectiva. 

Lugar de Estudio: Hospital Santa Clara de Bogotá. 

Pacientes y Métodos: Mayores de 14 años remiti- 
dos a la consulta de asma por cualquier razón durante 
un período de 18 meses. Recolección de información 
demográfica, causas de remisión, manejo previo, seve- 
ridad del asma y enfermedades coexistentes. Cálculo 
del incremento en el riesgo de presentarse como as- 

mático severo y requerir mayor intensidad de tratamien- 
to asociado a la presencia de enfermedades 
comórbidas. 

Resultados: Entre los 125 pacientes estudiados (23% 
hombres, promedio edad 48 años, principal motivo de 
remisión dificultad para el manejo, la mayoría con asma 
severa persistente), 82% presentaban una o más enfer- 

medades coexistentes con el asma, la más frecuente, 

rinitis (57%), seguida por sinusitis (21%) e hipertensión 
arterial (13%). La severidad del asma, evaluada tanto 

con medidas fisiológicas como subjetivas, fue similar 

entre los grupos con y sin enfermedades comórbidas 
pero con una tendencia no significativa a una mayor 
probabilidad de ser clasificado como asmático severo y 
requerir corticosteroides orales en forma continua en- 
tre los pacientes con rínitis o sinusitis. 

Conclusión: Los asmáticos de dificil manejo remiti- 
dos a una consulta especializada son una población 

con frecuentes enfermedades coexistentes; su aten- 

ción requiere mayor cantidad de recursos, preparación 
y experticia en el manejo integral tanto del asma como 
de otras enfermedades, especialmente del tracto respi- 
ratorio superior. 

Palabras clave: Asma, Rinitis, Sinusitis, Comorbilidad, 
Cohorte. 

Martínez C, Serrano F, Hincapié G. Comorbilidad entre 
asmáticos de difícil manejo. Estudio descriptivo en un 
programa de asma. Rev Neumol Colomb 2002;14:103-108. 

SUMMARY 

Objective : To describe frequency and type of co- 
morbid conditions in asthma patients refered to an 
outpatient asthma clinic. 

Design: Observational analytic study in a retrospective 
cohort 

Setting: Hospital Santa Clara, Bogotá. 

Patients and Methods: Asthmatic patients older than 
14 years refered to the outpatient asthma clinic during a 
18 months period. Information was collected in a 
retrospective fashion, with emphasis in demographic 
descriptors, reason to referal, previous asthma management, 
asthma severity and co-morbid conditions. 

Results: During the study period 125 patients (23% 
males, mean age 48 years) were refered to the asthma 
clinic. 82% out of 125 patients had co-morbid conditions 
in adition to asthma, in order of frequency rhinitis (57%), 
sinusitis (21%) and systemic hypertension (13%). 
Subjective and objective asthma severity was similar 

between groups with or without co-morbid conditions, 
but in patients with rhinitis or sinusitis we observed a 
higher but non significant increase in the frequency of 
oral corticosteroids prescription. 

Conclusions: Difficult to control asthmatic patients 
referred to the outpatient clinic frequently suffer co- 
morbid conditions. Management of this patients requie- 
re more knowledge, skills, expertise and resources, 
specially oriented toward co-morbid conditions of the 
upper respiratory tract. 

Key Words: Asthma, Rhinitis, Sinusitis, Comorbility, 
Cohor Study. 
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INTRODUCCIÓN 

El asma es una causa importante de morbilidad 

y mortalidad en todo el mundo; se calcula que en 

Estados Unidos 3% a 5% de la población sufre de 

asma y esta enfermedad es causa de 5.000 muer- 

tes al año', con tasas que pueden ser aún más altas 
para América Latina, con una mortalidad de 1.6 por 

100.000 habitantes en Colombia?. 

Existen evidencias indirectas de los potenciales 
mecanismos que explican la asociación entre las 

enfermedades de las vías respiratorias altas y el asma 

bronquial, diferentes estudios, sobre todo en la po- 

blación infantil, han detectado una alta frecuencia 

de otros síntomas de alergia entre los pacientes con 

sinusitis y rinitis. Al mismo tiempo, los asmáticos que 

se presentan con episodios agudos de la enferme- 

dad presentan alteraciones radiológicas de los se- 

nos paranasales hasta en 87% *. La rinitis, en sus 

diferentes variedades, puede detectarse en 30% a 

80% de los asmáticos y en estudios longitudinales 
se ha determinado que la historia de rinitis alérgica 

aumenta casi al triple el riesgo de presentar asma 

sobre el riesgo de la población general*. 

Evaluaciones epidemiológicas recientes han de- 
terminado que la prevalencia de asma podría ser de 

al menos 7% en la población infantil en Bogotás; 
10% de la población general de Bogotá reporta 

sibilancias en el último año y 30% alguna vez en la 

vida, síntomas de rinitis$, pero no se conoce la fre- 

cuencia con la cual coexisten las enfermedades 
inmunológicas de las vías respiratorias altas con las 
del tracto respiratorio inferior ni su impacto sobre el 

asma. Conocer estos datos puede permitir la identi- 

ficación de necesidades educativas o de provisión 
de recursos para la atención de los pacientes. 

En este trabajo se buscó determinar la frecuen- 

cia de otras enfermedades comórbidas, especial- 

mente de las vías respiratorias superiores, entre los 

pacientes remitidos para manejo en una consulta 

especializada de asma y evaluar el impacto de las 

enfermedades comórbidas sobre la severidad y pa- 

trón de manejo del asma. 

PACIENTES Y MÉTODOS 

Tipo de Estudio: Estudio observacional analíti- 

co en una cohorte retrospectiva. 

Lugar del Estudio: Hospital Santa Clara de 

Bogotá. 

Periodo de Estudio: Dieciocho meses, entre 
enero de 1997 y junio de 1998. 

Población y Recolección de la Información: 
Los pacientes con diagnóstico de asma remitidos 

ala consulta especializada del Hospital Santa Cla- 
ra que cumplieran con los criterios de diagnóstico 

de la Asociación Americana del Tórax y para los 
cuales se obtuviera una historia clinica completa, 

incluyendo antecedentes, uso de medicamentos, 

frecuencia de síntomas nocturnos, calificación de 
la severidad del asma por el paciente y de la seve- 

ridad de la disnea evaluada de manera global, se 

incluyeron en el presente estudio. Durante los pri- 
meros dos meses de ingreso al Programa se ac- 
tualizaron los datos de curva flujo volumen y 
espirometría y se realizó una evaluación clínica 

completa a partir de la cual se realizó una clasifica- 

ción del estado clínico en los grupos de severidad 

sugeridos por las Guías del Programa Nacional de 

Educación y Prevención del Asma”. Se buscó ade- 
más confirmar los antecedentes de enfermedades 
coexistentes, para lo cual se aceptaron como las 

definiciones operativas clínicas usuales de las en- 

fermedades más frecuentes®*° (Hipertensión Arterial 

Sistémica, Reflujo Gastroesofágico, Sinusitis y 

Rinitis Alérgica) y la opinión clínica del especialista 
indicado, al cual fue remitido el paciente. Todos 

los pacientes fueron atendidos en la consulta por 

uno de los investigadores y los criterios de diag- 

nóstico aplicados de manera similar. La informa- 

ción acerca de los medicamentos prescritos se 

obtuvo a partir de la historia clínica luego de haber 

transcurrido un tiempo de al menos tres meses y 

haber buscado optimar el manejo del asma y de la 
enfermedad coexistente; se aceptó como tratamiento 

apropiado del asma el prescrito en la consulta del 

Programa de Asma y este es el que se usa para la 
comparación entre grupos con y sin comorbilidad. 

Todos los datos fueron recolectados en forma inde- 
pendiente por uno de los investigadores, quien no 

estaba involucrado en el manejo de los pacientes. 

Análisis de la Información: Para la descripción 
de las variables continuas se utilizó la media y su 

desviación estándar y para las restantes variables 
mediante proporción (frecuencia) y su intervalo de 

confianza del 95%. Se comparó la frecuencia de 

uso de diferentes medicamentos (prescritos luego 

de tres meses de manejo en la consulta de asma) y 

la severidad de la enfermedad en grupos definidos 
porla presencia y tipo de enfermedades coexistentes, 

mediante comparación de proporciones con prue- 
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bas de chi cuadrado o de Fisher, según la necesi- 

dad. Se calculó el incremento del riesgo de ser 

clasificado como asmático severo y de requerir 

antiinflamatorios en forma continua para los pacien- 

tes con comorbilidad, tomando como referencia al 

grupo sin enfermedades coexistentes. Para todas 
las pruebas se consideró un valor de p<0.05 como 

significativo. Todos los análisis estadísticos se lle- 
varon a cabo con el programa Epi-Info versión 6.0 

(Centers for Disease Control, Atlanta USA y World 

Health Organization, Geneva, Switzerland). 

RESULTADOS 

Características de la población. Durante el 
período de estudio fueron remitidos a la consulta 

del Programa de Asma 125 pacientes que cumplie- 

ron con los criterios de inclusión. Del total del gru- 

po, 96 (77%) eran de sexo femenino; la edad pro- 

medio fue de 48 años (+/- 13 años) y tenían el diag- 
nóstico de asma desde 18 años antes (+/- 14 años). 
La principal razón para la remisión fue la dificultad 
para el manejo en el nivel de atención previo. Los 

pacientes se clasificaron en su mayoría como 

asmáticos con enfermedad severa persistente (82%) 

de acuerdo con las categorías del Programa de 

Educación y Prevención del Asma, seguidos por la 

variedad leve persistente (8%) y moderada persis- 

tente (6%). La mayoría tenía obstrucción leve al flu- 

jo aéreo (38%) y la obstrucción se clasificó como 
moderada en 26% y severa en 34% de los pacien- 
tes. A juicio de los mismos pacientes su enferme- 
dad se consideraba, en la mayoría como modera- 

da (43%) o leve (40%). Como era de esperar debi- 

do ala distribución de la severidad de la enferme- 
dad y el grupo en la escala de clasificación del 

Programa de Prevención y Educación del Asma, 
los medicamentos más utilizados fueron los 
esteroides inhalados (85%), seguidos por los 
simpaticomiméticos inhalados prescritos por hora- 

rio (84%). Se utilizaron xantinas en 49% y 

corticosteroides orales en 10%. La suma es supe- 
rior a 100% debido al uso de múltiples medica- 

mentos en las categorías más frecuentes. 

Frecuencia y tipo de enfermedades comór- 

bidas. En 103 de los 125 pacientes (82%) se presen- 

taba al menos una enfermedad coexistente con el 
asma. En orden de frecuencia, rinitis (57%), sin- 

usitis (21%), hipertensión (14%) y refiujo 

gastroesofágico (8%). Entre los pacientes con en- 

fermedades coexistentes, en 71 (69% de los 103) 

se logró durante el tiempo de seguimiento mejo- 
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ría clínica o control de los síntomas de dichas en- 
fermedades asociadas. 

Severidad y patrón de manejo de acuerdo con 
la comorbilidad. En la tabla 1 se resume la distri- 
bución de los pacientes sin comorbilidad y la de 

aquellos con comorbilidad y cada tipo de enfer- 

medad, de acuerdo con la clasificación en grupos 

de severidad del Programa Nacional de Educación 

y Prevención del Asma. También se describe la fre- 
cuencia de uso de las diferentes clases de medica- 
mentos para cada uno de estos grupos. La princi- 

pal diferencia es la mayor proporción de prescrip- 

ción de corticosteroides orales en los pacientes con 

sinusitis, debido a que con mayor frecuencia se 

encuentran clasificados como asmáticos con la 

variedad moderada o severa persistentes. Las dife- 
rencias no alcanzan un nivel estadístico de signifi- 
cación para ninguna de las variables estudiadas y 

como consecuencia, aunque algunos de los valo- 

res de incremento del riesgo superan la unidad 
(mayor riesgo de presentarse con asma severa y 

de requerir esteroides orales entre los pacientes con 
sinusitis y mayor probabilidad de requerir esteroides 
inhalados en pacientes con rinitis), sus intervalos 
de confianza se consideran imprecisos pues inclu- 

yen la unidad (tabla 2). 

Varlable Tipo de Paclente 

Sin Rinits — | Sinusitis 
Comorbilidad | (N = 71) | (N = 26) 

(N =22) 

% Asma Leve Persistente — | 10% 10% % 

% Asma Moderada 15% 7% % 
Persistente 
% Asma Severa Persistente | 73% 78% 2% 

% Uso Esteroide Inhalado | 77% 0% % 

% Uso Esteroide Oral 4% 13% 23% 

Tabla No 1. Distribución de frecuencias de la severidad del 
asma y de la frecuencia de uso de medicamentos 
antiinflamatorios en pacientes asmáticos sin 
comorbilidad y con diferentes enfermedades 
coexistentes de las vías respiratorias superiores. 
Ninguna diferencia es estadísticamente 
significativa (diferencia de proporciones). 

DISCUSIÓN 

Antecedentes de investigación. La comorbilidad 
en el asma es importante pues puede influir sobre la 

posibilidad de alcanzar el diagnóstico en forma opor- 

tuna, modifica la presentación de la enfermedad y 

genera necesidades adicionales en el tratamiento e 

incluso potenciales interacciones en el manejo.
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Enfermedad Riesgo Relativo 

Comórbida (Intervalo de Confianza 95%) 

Presentarse como — | Requerir Manejo 

Asmático Severo — | Esteroide Oral 

Pacientes con 127 169 

Sinusitis (0.96-1.68) (0.48-5.99) 

Pacientes con Rinitis 097 093 

(0.72-1.3) (0.28-3.14) 

Tabla No 2. Riesgo relativo de presentarse como asmático 
severo y de requerir antiinflamatorios en 
pacientes asmáticos con diferente tipo de 
comorbilidad, usando como comparación el 
grupo sin comorbilidad. Los riesgos identificados 
no son precisos (Intervalos de Confianza que 
incluyen la unidad) por lo que no es posible 
descartar que existan diferencias. 

Diferentes estudios han demostrado que la rinitis 
está presente en casi 90% de los pacientes con asma 

bronquial V. Las cifras pueden ser inferiores pero 

siguen siendo cercanas a 45% si se toman en cuen- 

ta solamente los asmáticos sin historia clara de aler- 
gia. A su vez, casi 40% de los pacientes con rinitis 

alérgica presentan asma bronquial'?. Entre los pa- 

cientes con asma la frecuencia de anormalidades 
radiológicas de los senos paranasales es más alta 
que la de la población generaP, hasta el punto que 

recomendaciones recientes de diagnóstico y mane- 
jo del asma señalan que “en pacientes en estudio 

por asma se debe sospechar sinusitis crónica, a pesar 

de que el paciente no presente síntomas”?. 

En un estudio poblacional de prevalencia del 

asma y otras enfermedades alérgicas en Bogotá, 

se encontró historia de sibilancias agudas en el úl- 
timo año en 10% de los encuestados y síntomas 
de rinitis alguna vez en la vida en 30% de los parti- 
cipantes®. Hasta ahora no se han publicado los 

datos de la posible relación entre estas dos enfer- 

medades en los sujetos. El problema de la relación 

entre asma y otras enfermedades inmunológicas 

sigue en estudio en Colombia. 

La frecuencia con la que se presentan estas en- 

fermedades en los asmáticos, que es notoriamente 

superior a la de la población general, sugiere que 

deben existir mecanismos fisiopatogénicos comu- 

nes, que todavía siguen en discusión. En sujetos 

con rinitis alérgica y sintomáticos por tos se de- 

mostró la presencia de hiperreactividad bronquial 

en conjunto con aumento de la resistencia de las 
vias aéreas extratorácicas en 40.6% de los casos™. 
Además de la presencia de una respuesta sistémica 
similar ante la presentación de aeroalergenos, la 

rinitis alérgica y el asma comparten la misma res- 
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puesta de hipersensibilidad inmediata dependien- 

te de IgE y el mismo tipo de inflamación eosinofilica. 

Las células involucradas son las mismas tanto en la 
presentación antigénica (epiteliales, células 

dendríticas), en el reclutamiento de linfocitos CD4+ 
y enlos clonos efectores (eosinófilos, mastocitos y 

basófilos), lo que lleva a que la expresión de 
citocinas y otros mediadores sea semejante en 
ambas enfermedades. En pacientes con asma la 

mucosa de los senos paranasales se encuentra in- 
filtrada por eosinófilos durante los episodios de si- 
nusitis, lo que no ocurre en la sinusitis de los no 

asmáticos, y mediadores inmunológicos similares 

a los de otras enfermedades alérgicas se encuen- 

tran en el lavado de los senos en estos pacientes, 
pero no en los que no tienen asma o rinitis alérgica. 

Además, la presencia de un reflejo “sinobronquial” 

que aumenta la reactividad de los bronquios a los 

estímulos apropiados no ha quedado completamente 

descartada'*. De hecho, la iniciativa de la Organiza- 

ción Mundial de la Salud sobre la Rinitis Alérgica y 
sus efectos sobre el Asma (ARIA, de Allergic Rhinitis 

and lts effects on Asthma) afirma que el asma y la 

rinitis son enfermedades comórbidas comunes, su- 
giriendo el concepto de que se trate de una sola 

enfermedad de las vías aéreas'". 

Las implicaciones terapéuticas de estas seme- 

janzas entre las enfermedades de las vías aéreas 

superiores y el asma, que tradicionalmente han sido 

consideradas como entidades nosológicas com- 
pletamente separadas, pueden ser muy grandes. 

Aunque el efecto de los medicamentos prescritos 
para una de las indicaciones sobre la otra enferme- 

dad no ha sido bien estudiado, algunos reportes 
señalan que los corticosteroides intranasales pue- 

de disminuir los síntomas de asma, incluso cuando 

no alcanzan niveles séricos terapéuticos ni llegan 
hasta el epitelio bronquial'* y, de manera similar, 

los corticosteroides inhalados han demostrado ali- 
vio de los síntomas de rinitis en pacientes con am- 

bas enfermedades””. Teofilina ha demostrado ca- 
pacidad para reducir la inflamación nasal tras la 
exposición a alergenos, pero las ventajas clínicas 

de estos hallazgos no han sido completamente 

estudiadas"*. También hay evidencias acerca de los 
beneficios que sobre el asma tiene el manejo apro- 

piado y agresivo de sinusitis y rinitis: en niños se 
ha demostrado que es posible disminuir o retirar el 

tratamiento broncodilatador crónico al aliviar la si- 
nusitis'® 2y en adultos que requirieron tratamiento 

quirúrgico, la cirugía endoscópica funcional de se- 

nos paranasales se ha asociado con disminución 
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en la frecuencia de exacerbaciones del asma y de 

los requerimientos de broncodilatadores y 

antiinflamatorios*'. Algunos antihistamínicos, aun- 

que no se consideran recomendados para el trata- 

miento del asma, han demostrado capacidad para 

aumentar el efecto de los simpaticomiméticos so- 

bre los síntomas del asma y la calidad de vida, lo 

mismo que sobre medidas fisiológicas, beneficios 

que han sido encontrados tanto con loratadina 

como con cetirizina? -**, Quizá el potencial más 

importante para explotar en el manejo de ambas 

enfermedades descansa en la nueva familia de 
antileucotrienos, que podrían afectar mecanismos 

fisiopatológicos comunes a la rinitis y al asma tras 

su uso sistémico*s, sin los efectos indeseables de 

otros antiinflamatorios, como los corticosteroides, 

y con mayor eficacia que la de los antihistamínicos, 

con mayor seguridad que la que se tiene con 
teofilina. Los estudios con estos medicamentos 
están aún en curso, pero en uno de ellos el uso de 

zafirlukast entre asmáticos con enfermedad 
persitente leve a moderada, de los cuales al me- 

nos el 77% presentaba rinitis alérgica, mostró una 

mejoría significativa en la puntuación de obstruc- 

ción nasal durante el período de estudio, mejoría 
que no se presentó entre quienes se manejaron con 
placebo?. En un estudio en el que se comparó el 
uso de montelukast más cetirizina contra el esque- 

ma de manejo con budesonida inhalada e intranasal 
en 14 asmáticos con rinitis alérgica, se demostró 

una mejoría equivalente con los dos esquemas de 

tratamiento, tanto en términos de la necesidad de 

uso de simpaticomimético adicional como resca- 

te, lo mismo que sobre la actividad diaria, el puntaje 

de síntomas debidos al asma calificados por el 
paciente y el pico flujo diario?. En otro trabajo re- 

ciente, comparando el esteroide nasal e inhalado, 

pero esta vez solamente con la monoterapia con 

montelukast, se encontró eficacia comparable so- 

bre los síntomas y marcadores inflamatorios de las 

vías aéreas inferiores y ambos esquemas redujeron 
signifcativamente los síntomas de rinitis alérgica®. 
Los potenciales beneficios del manejo de una en- 

fermedad sobre la otra, en especial con las nuevas 
terapias de bloqueo de los mediadores comunes, 

todavía están en estudio y por explotarse. 

Interpretación de los hallazgos. En este tra- 

bajo se encontró que entre los pacientes referidos 

a una consulta especializadas de asma, las enfer- 

medades coexistentes son muy frecuentes, presen- 

tes en esta serie en 82% usando criterios de diag- 

nóstico clínico aceptados y sencillos. Especialmen- 
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te frecuentes fueron las enfermedades del tracto 
respiratorio superior para las cuales se ha descrito 

un sustrato inflamatorio e inmunológico similar al 

del asma bronquial: rinitis en 57% y sinusitis en 21%. 

Una de las razones por las que es importante el 

conocimiento y la búsqueda de las condiciones 
comórbidas en los asmáticos es por su impacto 

potencial sobre el manejo de la enfermedad. La 
severidad clínica del asma y la necesidad de trata- 

miento más intenso parecen mayores entre los pa- 

cientes en quienes se asocian al asma las enferme- 

dades inmunológicas del tracto respiratorio supe- 

rior, pero los datos acerca de esta asociación no 

han sido descritos. 

Encontramos un incremento no significativo del 

riesgo de uso de corticosteroides orales en los pa- 

cientes con comorbilidad, que se asocia con un in- 

tervalo de confianza amplio y no permite excluir en 

este trabajo la hipótesis de que la severidad del asma 
y la intensidad del tratamiento deben ser mayores, 
siguiendo las guías actuales de manejo, en presen- 

cia de comorbilidad dada por rinitis o sinusitis. 

Limitaciones del estudio. La ausencia de dife- 
rencia en la severidad y la pauta de tratamiento 
entre asmáticos sin y con comorbilidad en este tra- 

bajo o suincremento pero en forma no precisa (con 

intervalos de confianza del riesgo que incluyen la 

unidad), podría explicarse por el diseño y concep- 

ción misma del estudio, que se realizó en un grupo 

de pacientes altamente seleccionados y remitidos 

por la dificultad para el manejo del asma, lo que 

lleva a que desde el comienzo, aún sin comorbilidad, 

la probabilidad previa de tratarse de un asmático 

más grave que los usuales y requerir tratamiento in- 

tenso es alta. Este tipo de problema es común en 

estudios realizados con base en centros de remi- 
sión y solamente puede resolverse al comparar es- 

tos hallazgos con los de otros niveles de atención o 
en estudios epidemiológicos que involucren una 

base poblacional definida o más amplia. 

Una crítica potencial puede ser la gran variabili- 

dad que en la práctica existe en el uso de los térmi- 

nos “rinitis”, “sinusitis” o “hipertensión”, o en las 

demás enfermedades comórbidas, pero el uso de 
los criterios de diagnóstico sencillos y de manera 

homogénea por el mismo investigador a lo largo 

del estudio disminuye, al menos en parte, los erro- 

res asociados con estas definiciones. 

Lo mismo puede decirse del patrón de trata- 

miento como medida de desenlace en un estudio 
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observacional, pues por tratarse de una conducta 

médica está sujeta a gran variabilidad. Sin embar- 
go, todas las decisiones de manejo se guiaron por 

la clasificación de severidad y los pasos del trata- 

miento sugeridos por el Programa Nacional de 

Educación y Prevención del Asma vigente en este 
momento, lo que disminuye la variabilidad. 

CONCLUSIÓN 

En este grupo de pacientes asmáticos remiti- 

dos a una consulta especializada de asma, las en- 

fermedades coexistentes, especialmente las del 

tracto respiratorio superior, son altamente frecuen- 

tes y requieren esfuerzos adicionales de estudio y 

tratamiento. No es posible conocer con precisión 

en este trabajo el impacto de la comorbilidad so- 

bre la gravedad del asma ni la necesidad e intensi- 

dad de tratamiento. La atención de los pacientes 

con asma más severa, remitidos a centros de refe- 
rencia, requiere conocimiento y experiencia en el 

manejo de otras enfermedades inmunológicas del 
tracto respiratorio superior, lo que señala necesi- 

dades educativas adicionales para todos los médi- 

cos que atienden pacientes con asma y la necesi- 

dad de trabajo en grupos interdisciplinarios. 
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PÁGINA DE LA UCI 

Guías para la prevención de la neumonía 
nosocomial 
Carmelo Dueñas Castell., MD*. 

El Comité de Cuidado Crítico de la Sociedad 
Colombiana de Neumología viene desarrollando 
documentos de interés para personal médico y 

paramédico que trabaja en UCI. En los 2 anteriores 

números de la Revista Colombiana de Neumología 
hemos publicado dos de dichos documentos: Cri- 

terios de Ingreso a UCI y Criterios de Sepsis e In- 

fección Nosocomial. 

Continuando con esa línea, publicamos a con- 

tinuación las guías para la prevención de la Neu- 
monía Nosocomial. Estas guías se realizaron basa- 
dos en la mejor evidencia disponible hasta el mo- 
mento (Ver tabla de niveles de evidencia y clases 
de recomendación). 

NIVELES DE EVIDENCIA Y CLASES DE 
RECOMENDACIÓN 

En la redacción de estas guías participaron 

los miembros del comité de Neumonía 
Nosocomial. 

El Comité de Cuidado Critico esta conforma- 
do por: 

Guillermo Ortiz, Gustavo Hincapié, Abraham 
Alí Munive, Carlos Elí Martínez, Gonzalo Prada, 
Jaime Echeverri, Enrique Prieto, Alfredo Saavedra, 
Edgar Sánchez, Francisco Naranjo, Hector Pinilla, 
Arles Alarcón, Guido Cardona, Alejandro Ruiz, 

Juan M Montes, Ruben Sierra, Harold Trujillo, Ana 

Cristina Villarreal, Marco Gonzalez y Carmelo 

Dueñas Castell. 

NIVEL DE EVIDENCIA DEFINICIÓN 

| Al menos 1 estudio clínico controlado aleatorio 

11 Evidencia de estudios de cohortes bien designados o de casos y controles, usualmente 
de más de un centro o de un grupo de investigación. 

-2 Evidencia de estudios clinicos controlados bien realizados pero sin aleatorizacion. 

11-3 Dramáticos resultados en estudios no controlados 

1 Opiniones de expertos, hallazgos de estudios descriptivos o reportes de comites de 
expertos 

CLASES DE RECOMENDACIÓN| DEFINICIÓN 

A Buena evidencia de soporte de procedimiento o tratamiento 

B Alguna evidencia para apoyar un procedimiento o tratamiento 

[e] Pobre evidencia para soportar el uso de un procedimiento o tratamiento 

D Debil evidencia para promover que un procedimiento o tratamiento no deberían usarse 

E Buena evidencia que apoye que un procedimiento o tratamiento no deberían utilizarse 

Después de la infección urinaria, la Neumonía 

Nosocomial es la segunda causa de infección 

nosocomial. Por cada 1000 pacientes dados de 
alta de 4.2 a 7.7 desarrollan Neumonia 
Nosocomial's. 

La Neumonía Nosocomial es la primera causa 
de mortalidad por infección nosocomial con una 
mortalidad cruda del 30%. Igualmente puede pro- 

longar la hospitalización 4-9 días más. Esta estan- 
cia hospitalaria prolongada implica unos 

* Jefe UCI Hospital Bocagrande. Hospital Universitario. Profesor Universidad de Cartagena. 
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sobrecostos de 1.2 billones de dólares por 

año'9, 

Una vez que se ha instaurado la Neumonía 

Nosocomial los resultados de las intervenciones 
terapéuticas no son buenos. Así, se ha demostra- 
do una frecuencia de fracasos de tratamiento en 
49-62%, a pesar de usar protocolos de antibióticos 

aceptados universalmente y propuestos por diver- 

sos consensos'"”. 

La patogénesis de la Neumonía Nosocomial 

usualmente requiere que ocurran dos procesos 
importantes: 

1. Colonización bacteriana del 
aerodigestivo. 

tracto 

2. Aspiración de secreciones contaminadas a la vía 

aérea inferior. 

Por otro lado, las fuentes de contaminación son: 
La vía aérea superior, los senos paranasales, den- 

tadura, vía aérea artificial, condensaciones en cir- 
cuitos y estómago. 

Las medidas de prevención generalmente van 

encaminadas a corregir estos procesos y las posi- 

bles fuentes de contaminación. 

Teniendo esto en mente y la morbimortalidad 

asociada a ella, las dificultados físicas y financieras 

para el tratamiento, debe considerarse vital esta- 

blecer la pertinencia de cuales estrategias de pre- 

vención están justificadas para la Neumonía 
Nosocomial'0: 

1. EDUCACIÓN Y VIGILANCIA: 

1. Formación y educación del personal de salud 
en procedimientos de control de Neumonia 

Nosocomial* "“. Nivel de evidencia: IA. 

2. Desarrollo de un programa de vigilancia 
epidemiológica*"*, el cual debe incorporar mé- 

todos, tecnologías o técnicas disponibles y 

cuya eficacia y costos estén soportadas por 

estudios clinicos, experiencia local y el punto 

de vista de expertos en la materia. Para incre- 

mentar su aceptación estos programas deben 

amoldarse a las características individuales de 

cada institución hospitalaria y deben incluir: 

Formas para identificar tendencias y detectar 

potenciales problemas. Además de determi- 

nar agentes causales, patrones de 

suceptibilidad antibiótica, etc. Para propósi- 
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tos de comparación entre centros hospitala- 

rios, los datos de estos programas deben ex- 

presarse como tendencias (número de pacien- 

tes infectados, número de infecciones por 100 

días UCI o por cada 1000 días en ventilador.'s 

2, Nivel de evidencia: IA 

II. INTERRUMPIR LA TRANSMISIÓN 
DE MICROORGANISMOS: 

Medidas generales 

3.  Limpieza seguida de esterilización o desinfec- 
ción de equipos e instrumental?*5. Nivel de 
evidencia: IA 

4. Noserecomienda la toma rutinaria de estudios 
microbiológicos en pacientes o equipos”*?7. 

Nivel de evidencia:IA. 

5. No sejustifica la desinfección y esterilización 
rutinaria de la maquinaria interna de los venti- 

ladores o equipos de anestesia®®. Nivel de 

evidencia: II-1A 

6. Nosejustifica el cambio rutinario de circuitos. 

Hasta el momento dicho cambio puede ser en- 

tre 72 horas y 7 días*:1030%*50, Nivel de evi- 
dencia: IA. 

7. Enlos nebulizadores solo deben usarse líqui- 

dos estériles y deben aplicarse de forma 
aséptica®>*. Nivel de evidencia: IA. 

8.  Profilaxis antimicrobiana: No se recomienda su 
uso rutinario en pacientes no quirúrgicos. El 

empleo de profilaxis prequirúrgica y máximo 

por 24 horas postoperatorias puede reducirla fre- 

cuencia de infecciones nosocomiales*91097:38, Ni- 
vel de evidencia: IE. 

9. — Esterilizar o usar altos niveles de desinfección 

para equipos o implementos semicríticos que 

tendrán contacto directo o indirecto con mem- 
branas mucosas del tracto respiratorio inferior 

(nebulizadores, respirometros, etc). Altos nive- 

les de desinfección pueden lograrse con la 

pasteurización a 76 grados centigrados por 30 

minutos o usando desinfectantes químicos lí- 
quidos**, Nivel de evidencia: IB. 

10. Usar agua estéril para equipos o utensilios en 

contacto con el tracto respirtorio después que 

ellos han sido desinfectados químicamente**45. 
Nivel de evidencia: IA. 
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1. 

12. 

13. 

14. 

15. 

16. 

17. 

No reutilizar equipos o utensilios que son fa- 

bricados y rotulados como desechables, a 
menos que haya datos que indiquen que al 

reutilizarlos no cambie la integridad estructu- 
ral o la función del equipo***. Nivel de evi- 
dencia: IB. 

Drenaje periódico y evacuar cualquier líquido 

o condensación en los tubos del ventilador. 
Se ha demostrado que implementar protoco- 

los de terapia respiratoria para mantener los 

circuitos libres de liquido reduce la frecuencia 

de Neumonía Nosocomial*:1020505', Nivel de 
evidencia: IB. 

Aunque algunos estudios plantean la utilidad 
de colocar filtro en el circuito del ventilador, 
no está definido que se justifique su uso rutina- 

rio***?, Nivel de evidencia: I1-1B. 

Usar agua estéril para llenar los humidificadores 

y para nebulizar tipo cascada“s535+62, Nivel 

de evidencia:11-1B. 

Esterilizar nebulizadores de grandes volúme- 

nes, resucitadores manuales (ambu bags) que 

son usados para terapia por inhalación o so- 

meterlos a ellos a una desinfección de alto ni- 
vel entre un paciente y otro y después de 24 
horas en un mismo paciente***7637, Nivel de 
evidencia:1B. 

Tipos de catéter de succión: Aunque no está 
definida claramente la recomendación de usar 
sistemas de succión cerrados o abiertos exis- 
te una tendencia a emplear los cerrados pues 

en ellos no se hace necesario el cambio dia- 
rio, esto reduce costos**:10269, Nivel de evi- 
dencia: I1-3B. 

Esterilizar o someter a alto nivel de desinfec- 
ción liquida-química o pasteurización piezas 
bucales, conectores cuando se pasa de un pa- 
ciente a otro**7*. Nivel de evidencia: IB. 

Interrumpir la transmisión bacteriana 

persona-persona. 

18. Lavado de manos: Independiente de si se usan 

guantes o no, deben lavarse las manos antes 

y después del contacto con secreciones res- 
piratorias u objetos contaminados* 8102030758t 
Diversos protocolos, avalados por el CDC y el 

NHI, han demostrado la reducción de infec- 

ciones nosocomiales con el lavado de manos 
Nivel de evidencia: IA. 
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19. 

20. 

21. 

Si bien algunos estudios han sugerido mayo- 

res beneficios y reducción de costos con solu- 
ciones de clorhexidina o alcohol glicerinado 

esto aún no ha sido demostrado**75*1, Nivel 
de evidencia: I1-3B. 

Cambio de guantes: Después del contacto con 
un paciente, después de tocar secreciones u 

objetos contaminados, antes del contacto con 
otro paciente®®. Si bien esta medida puede 

reducir la frecuencia de Neumonía Nosocomial, 
especialmente en niños, esto parece ser más 

efectivo cuando se trata de patógenos especí- 

ficos con demostrada resistencia a 
antibióticos**. Nivel de evidencia: IB. 

Traqueostomía: Realizar la traqueostomía bajo 

condiciones estériles. Usar técnicas asépticas 
para cambiar el tubo de traqueostomía?*7:38, 

Nivel de evidencia: IB. 

En la actualidad se están desarrollando estu- 
dios para determinar el efecto de la 

traqueostomía en la frecuencia de Neumonía 

Nosocomial. 

Si se usa un sistema de succión abierto debe 
usarse un catéter estéril*. Nivel de 
evidencia:1B. 

lll. MODIFICAR LOS FACTORES DE 
RIESGO DEL HUÉSPED PARA 
INFECCIÓN. 

22. 

23. 

24. 

25. 

Rutinariamente verificar la adecuada coloca- 

ción de las sondas de alimentación mediante 
examen y apoyo radiológico*”7. Nivel de evi- 

dencia: IB. 

Retirar sondas de alimentación enteral, tubos 

orotraqueales, traqueostomías, etc tan pronto 
sea posible*s1015.1620308690913, Nivel de eviden- 
cia: 1B. 

Prevenir la aspiración asociada con alimenta- 

ción enteral elevando el ángulo de la cabeza a 
30-45 grados***. Nivel de evidencia: IA. 

Reducir la frecuencia de extubación acciden- 
tal y reintubación mediante el apropiado uso 
de sustancias físicas o químicas que aseguren 

el tubo endotraqueal al paciente. De igual 

manera, desarrollar protocolos para el cam- 

bio de fijación diario, marcar el nivel de fija- 

ción en la comisura, etc ha demostrado redu- 
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26. 

27. 

28. 

30. 

31. 
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cir la frecuencia de neumonía nosoco- 
mial 3415162037 Nivel de evidencia: 1A. 

Evitar el traslado de pacientes fuera de UCI para 

estudios diagnósticos o procedimientos qui- 

rúrgicos reduce la frecuencia de Neumonía 

Nosocomial*0:20:, Nivel de evidencia: I1-3B. 

Rutinariamente medir la motilidad intestinal 
(auscultando los ruidos intestinales y midien- 

do el volumen de residuo gástrico) y ajustan- 

do la frecuencia y el volumen de alimentación 

para evitar la regurgitación”*. Nivel de evi- 

dencia: IB. 

La sobredistensión gástrica debe evitarse re- 

duciendo el uso de narcóticos y 

anticolinérgicos, monitorizando los volúmenes 
de residuo gástrico y usando agentes que 

incrementen la motilidad (metoclopramida)*. 

Nivel de evidencia:1B. 

No está definido si es mejor la alimentación 

enteral continua o intermitente así como si se 
justifica colocar las sondas distales al piloro***. 

Nivel de evidencia:IC. 

. Serecomienda la intubación orotraqueal?2050.109, 
La intubación nasotraqueal no deberia perma- 

necer por más de 48 horas dada la elevada 
frecuencia de sinusitis, sepsis y neumonía 

secundarias®®10.1516203037 Nivel de eviden- 
cia: 1B. 

No está definido si se justifica el uso rutinario 

de tubos orotraqueales con lumen dorsal arri- 

ba del balón endotraqueal para permitir el dre- 
naje de secreciones acumuladas en el área 

subglótica'”'. Nivel de evidencia: IC. 

Valles* demostró que el uso de tubos 

endotraqueales especiales, con la posibilidad 

de succión continua, reducía la incidencia de 
Neumonía*. Su Número Necesario para 
Tratar(NNT) para prevenir un episodio de Neu- 

monía fue de 7. Sin embargo, Kollef, en pa- 

cientes de cirugía cardiaca, encontró poca uti- 
lidad de esta maniobra, con un NNT de 32*. 

Por otro lado, solo se encontró mayor utilidad 

en reducir la frecuencia de Neumonía de apari- 

ción temprana (menos de 5 días). 

Antes de retirar un tubo endotraqueal, hay que 
desinflarlo y estar seguro que las secreciones 

por arriba del balón han sido aspiradas®®. Ni- 

vel de evidencia: IB. 

32. 

37. 

40. 

Prevenir la colonización gástrica: Está claro que 
no deben usarse antiácidos para prevención 

de ulcera por stress?2:1020, Nivel de eviden- 

cia: IE. 

. Múltiples estudios y varios meta-análisis han 
mostrado resultados no concluyentes al com- 

parar Ranitidina y Sucralfate en desenlaces 

como profilaxis de sangrado y riesgo de desa- 

rrollar Neumonía Nosocomial:10.15.20.30,50.102.107, 
Nivel de evidencia:IC. 

Se considera que se hace uso exagerado de 

la profilaxis de sangrado digestivo en 

UC910.2030, Se requieren estudios que avalen 
la eficacia superior de los inhibidores de la 

bomba de protones en la profilaxis de sangra- 

do digestivo sobre drogas como el Sucralfate 
y los anti H238:1020s0.08-111, 

Algunos estudios han demostrado utilidad de 
la decontaminación selectiva del tracto diges- 

tivo con antibioticos orales o intravenosos en 
casos específicos como en inmunosuprimi- 

dos$9.1042030501124%2, Nivel de evidencia: IB. 

A pesar de existir estudios demostrando reduc- 

ción de costos, su uso rutinario en la UCI no 
está justificado***. Nivel de evidencia: | B. 

. El uso de antibióticos combinados en vez de 
monoterapia puede reducir la aparición de re- 

sistencia bacteriana**910200, Nivel de eviden- 
cia: 1 B. 

Cambiar o rotar las clases de antibioticos usa- 
dos puede ruducir la frecuencia de Neumonia 

Nosocomial causada por gérmenes resisten- 

tes*4910202050, Nivel de evidencia: | B. 

El uso de antibióticos inhalados o nebulizados 
no ha demostrado beneficio y puede asociar- 

se con aumento de aparición de infecciones 
con gérmenes resistentes, por lo tanto no se 
recomienda®#210202050, Nivel de evidencia: | E. 

. No está demostrado que la acidificación ruti- 

naria del contenido gástrico prevenga la 

neumonia nosocomial'** y dado la posible toxi- 

cidad de esta intervención terapéutica no se 

recomienda. Nivel de evidencia: IE. 

. Serecomienda la decontaminación orofaringea 
con solución de Clorhexidina 3491020305 Nivel 
de evidencia: 1 A. 

Se consideran pacientes con riesgo de 
neumonia nosocomial postoperatoria: Cirugía 
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41. 

42, 

45, 

de tórax, abdomen, cabeza, cuello. Pacientes 

con EPOC, alteraciones neuromusculares o con 

severo compromiso de función pulmonar. Es- 

tos pacientes deben recibir instrucciones 

preoperatorias sobre cómo toser, incentivo res- 

piratorio y deambulación temprana'3+ 1%, 

Nivel de evidencia: IB. 

El control del dolor postoperatorio permite un 

mejor manejo y reduce la frecuencia de neu- 

monía nosocomial'**5'. Nivel de evidencia: 
1B. 

Vacunación contra neumococo para pacien- 

tes con riesgo(>65 años, EPOC, enfermeda- 

des cardiopatas, diabetes, alcoholismo, 

cirrosis, inmunosupresión, esplenectomia) 62154, 

Nivel de evidencia:lA. 

. No estd definida la utilidad de la terapia física 
del tórax para la prevención de la neumonía 
nosocomial*s9.10.147.148.160, Nivel de evidencia: 
IC. 

. No está definida la utilidad de usar terapia 

rotacional continua para prevenir la neumonia 

nosocomial*:10.155-159.161.162 Nivel de evidencia: 
I. 

La Ventilación Mecánica No Invasiva puede 
reducir la frecuencia de Neumonía Nosocomial. 
Hasta el momento no se ha demostrado re- 
ducciones en mortalidad® 102030016316 Nivel de 
evidencia: IB 
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PRESENTACIÓN DE CASOS 

Hemoptisis, derrame pleural hemorrágico e 

infiltrados alveolares progresivos: Un caso de 

angiosarcoma en pulmón 
Jully Mariana Sánchez M. MD*, Luis Fernando Jaramillo MD**, Iván Solarte R MD***, Rodolfo Dennis V MD***, 
Jairo Roa B MD***, Luis Gerardo Garcia-Herreros MD**** 

RESUMEN 

El angiosarcoma pulmonar es un tumor agresivo muy 
infrecuente, que en la mayoría de los casos es de ori- 

gen metastásico. 

Se presenta el caso de una mujer de 52 años de 

edad con disnea, dolor torácico, hemoptisis, derrame 
pleural e infiltrados alveolares progresivos, cuyo diag- 

nóstico de patologia fue un angiosarcoma en pulmón. 
Se hace además una revisión de la literatura sobre esta 
entidad. 

Sánchez J, Jaramillo LF, Solarte |, Dennis R, Roa J, Garcia- 
Herreros LG.Hemoptisis, derrame pleural hemorrágico e 
Infiltrados alveolares progresivos: Un caso de 
anglosarcoma en pulmón. Rev Neumol Colomb 
2002;14:118-122. 

ABSTRACT 

Pulmonary angiosarcoma is a very infrequent and 
agressive tumor which is usually metastatic in origen. 

A 52 years old women case is presented. She 
complaint of shortness of breath, chest paín, hemoptysis, 

pleural effusion and progressive alveolar infiltrates. The 
pathology was diagnostic with pulmonary angiosarcoma. 
Review of the medical literature is presented. 

Sánchez J, Jaramillo LF, Solarte 1, Dennis R, Roa J, García- 
Herreros LG. Angiosarcoma in the lung presenting as 
hemoptysis, pleural hemorragic of effusion 
and progressive alveolar infiltrates . Rev Neumol Colomb 
2002;14:118-122. 

INTRODUCCIÓN 

Existe una variedad de tumores de origen 

pulmonar, que se consideran raros. Forman parte de 

este grupo, los sarcomas, donde están incluidos los 
angiosarcomas. Estos tumores en su mayor parte com- 

prometen al pulmén por metástasis y son pocos los 

casos de origen primario en dicha localización. 

PRESENTACIÓN DEL CASO 

Paciente de 52 años de edad quien consultó 

por cuadro clínico de 3 meses de evolución que 

inició con dolor torácico, hemoptisis y disnea pro- 

gresiva hasta el reposo. 

Previamente esta paciente era completamente 

sana y como antecedentes refería haber consulta- 

do en 2 ocasiones por los síntomas descritos, reci- 

biendo manejo con analgésicos anti- inflamatorios 

y antibióticos. Tenía radiografía de tórax con 
cardiomegalia a expensas de cavidades derechas 
y escasos infiltrados alveolares periféricos predo- 
minantemente en la base derecha. (Figura 1). 

Alarevisión por sistemas sólo anotaba pérdida 
de peso no cuantificada en los últimos 4 meses y 

episodios ocasionales de diaforesis. Su último con- 

trol por ginecología había sido unos días antes de 
hospitalizarse y era normal. 

Al examen físico de ingreso se encontró pacien- 

te con palidez mucocutánea, alerta, con TA de 130/ 

80mmHg, FC de 120x” FR de 28x”, cuello sin ma- 

sas ni adenopatías, ruidos cardíacos rítmicos, 

taquicárdicos, sin soplos ni frote pericárdico. El 

examen pulmonar presentaba signos de derrame 

Javeriana. 
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pleural izquierdo y estertores crepitantes bibasales. 

El abdomen era blando, sin masas y las extremida- 
des se encontraban bien perfundidas. 

Figura No 1. Radiografía de tórax tomada dos meses antes de 
su ingreso en la Cual se observaba cardiomegalia 
a expensas de cavidades derechas y escasos 
infiltrados alveolares periféricos de predominio 
en lóbulo inferior derecho. 

Se hizo una impresión diagnóstica de hemopti- 
sis en estudio, probablemente secundaria a un 

tromboembolismo pulmonar. 

La radiografía de tórax inicial mostró 

cardiomegalia, derrame pleural izquierdo e infiltra- 

dos alveolares escasos, periféricos, de predominio 

en la base derecha. El cuadro hemático presenta- 

ba anemia normocítica normocrómica con hemo- 
globina de 8.5 g/dl, con recuentos de leucocitos y 
de plaquetas dentro de límites normales. Los ga- 

ses arteriales del ingreso con FiO, de 0.5 mostra- 
ron pH de 7.45, PaCO, de 25.6mmHg, HCO, de 
18, PaO, de 79mmHg y Sa0, de 90.5%. El electro- 

cardiograma evidenciaba taquicardia sinusal con 
bajo voltaje en derivaciones de las extremidades. 

Se realizó toracentesis diagnóstica que mostró 
un líquido hemorrágico con glucosa de 70 mg/dl, 
proteínas de 4.7 g/dl, leucocitos de 9.360/mm?, con 
88% de neutrófilos, 8% de linfocitos y 4% de 

monocitos. El pleurocrito fue de 6.4%. La citología 

de líquido pleural no mostraba malignidad ni célu- 
las LE. 

Se inició manejo con oxígeno y heparina y se 

realizó posteriormente una gamagrafía de ventila- 
ción perfusión que fue considerada de baja proba- 
bilidad para ttomboembolismo pulmonar. Mientras 

estaba recibiendo anticoagulación, se realizó un 
parcial de orina que mostró eritrocituria y cilindruria. 

Se retira la anticoagulación y se considera el diag- 
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nóstico de un síndrome de pulmén- riñón en estu- 
dio, por lo que en conjunto con el grupo de 
Nefrologia, se decidió iniciar manejo con bolos de 
esteroides. 

La paciente persistió con hemoptisis y disnea, 

con controles radiográficos posteriores que mos- 
traron incremento en el número de lesiones 
alveolares hacia la periferia del pulmón derecho, y 

derrame pleural izquierdo, por lo que se decidió 

llevar a fibrobroncoscopia, que en un principio no 

se pudo realizar ante la dificultad respiratoria y 
desaturación. Se realizó TAC de tórax que mostró 
derrame pleural izquierdo masivo, quiste pericárdico 

en el nivel de la auricula derecha e infiltrados 
alveolares en el pulmón derecho, que tendían a ser 

nodulares y de localización periférica (Figura 2). 

Ante esto, se realizó toracostomía cerrada izquier- 

da, obteniéndose un drenaje inicial de 4.000cc, de 

líquido pleural hemorrágico con pleurocrito de 4.9% 
y citología negativa para malignidad. Hubo mejo- 
ría parcial de la dificultad respiratoria por lo que 

finalmente se llevó la paciente a fibrobroncoscopia, 

que mostró signos de sangrado proveniente de 

todos los bronquios segmentarios y compresión 
extrínseca en los bronquios lobares superior e in- 

ferior izquierdo. Se realizó lavado broncoalveolar 

en el bronquio del lóbulo medio, recuperándose 
un material francamente hemorrágico. Se intentó 

realizar biopsia transbronquial sin éxito. El estu- 

dio del lavado mostró coloraciones especiales 
negativas para gérmenes oportunistas y la citología 

fue negativa para malignidad con un extendido 

hemorrágico. 

(298, 74) 

Figura No 2.TAC de tórax en el cual se aprecia imagen 
sugestiva de quiste pericárdico. Existe además 
derrame pleural masivo izquierdo e infiltrados 
alveolares periféricos a nivel de pulmón 
derecho. 
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Posteriormente, se realizó ecocardiograma 

transtorácico donde se encontró derrame pericárdico 

moderado y tractos de fibrina, sin repercusión 

hemodinámica, con aurícula derecha normal. 

El control del parcial de orina a los 5 días fue 

normal. Los anticuerpos antinucleares, anti- DNA, 

ANCAS y antimembrana basal fueron negativos, y 

se consideró que probablemente la hematuria era 

secundaria a uso de Heparina, por lo que se sus- 

penden los esteroides. No se considera entonces 

síndrome de pulmón- riñón. 

La paciente persistia con hemoptisis, progresión 

de disnea, drenajes por tubo de tórax entre 200 y 

300cc diarios por lo que se realizó TAC de tórax de 

control, con incremento de los infiltrados alveolares, 

y derrame pleural bilateral. Ante el hecho de no te- 
ner un diagnóstico definitivo, se decidió llevar a 

biopsia pulmonar a cielo abierto (Figura 3). Se rea- 

lizó toracotomía izquierda y durante el procedimien- 
to se observó gran cantidad de nódulos grisáceos 
de 1- 1.5 cm de diámetro con bordes no muy bien 

definidos que ocupaban todo el pulmón izquierdo, 

con compromiso pleural, tomándose biopsia en 

cuña del segmento superior del lóbulo inferior iz- 

quierdo. Posteriormente la paciente es trasladada 

a la unidad de cuidados intensivos y fallece al ter- 
cer día de post- operatorio. 

Figura No 3. Radiografía de tórax previa a cirugía en la que 
se observa derrame pleural izquierdo, con tubo 
de toracostomía, progresión de infiltrados 
alveolares en ambos campos pulmonares y 
probable aumento de tamaño de cavidades 
derechas. 

El análisis histopatológico mostró una lesión 

mesenquimal maligna con extensas áreas necróticas 

y marcada proliferación de canales vasculares irre- 

gulares, de calibres variables, tapizados por célu- 

las grandes con marcado hipercromatismo nuclear, 
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con nucléolos prominentes y presencia de hematíes 

en la luz de los canales vasculares, compatibles 

con angiosarcoma. (Figuras 4y 5). 

Figura No 4. Panoramica que muestra las áreas con necrosis 
geográfica y presencia de numerosos canales 
vasculares. 

Figura No 5. Acercamiento donde se observan células 
pleomórficas, con núcleo hipercromáticos, que 
tapizan los canales vasculares neoplásicos. 

DISCUSIÓN 

Las consideraciones diagnósticas que se tuvie- 

ron en cuenta en este caso debieron incluir enfer- 
medades infecciosas (neumonía por Staphilococcus, 

Influenza, Klebsiella, tuberculosis, micosis 
pulmonares) cardiovasculares (edema pulmonar, 

tromboembolismo pulmonar, estenosis mitral), 

autoinmunes (síndrome de Goodpasture, 

granulomatosis de Wegener, síndrome de Churg 

Strauss, lupus), estados de inmunodeficiencia (VIH, 

post- trasplante, uso de esteroides), exposición a 

tóxicos (anhídrido trimetílico, D- penicilamina) y 

enfermedades de origen neoplásico.
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Dentro de estas últimas, se sabe que los tumo- 

res primarios de pulmón no tienden a producir he- 

moptisis masiva, y el sangrado originado en diver- 
sas zonas del pulmón en forma concomitante no 
suele ser tampoco una característica de comporta- 

miento de ellos. Debe entonces realizarse un diag- 

nóstico diferencial con lesiones asociadas con pro- 
liferación vascular en el pulmón. 

Las lesiones asociadas con proliferación vascular 

en el pulmón se pueden dividir en dos grupos: Las 

benignas ó no neoplásicas, y las malignas'. Dentro 

del primer grupo se mencionan: Reacción alrede- 

dor de infartos, necrosis Ó abscesos; 

tromboémbolos en organización; hipertensión 

pulmonar con lesiones plexiformes; enfermedad 

pulmonar veno- oclusiva; congestión pasiva cróni- 

ca; hemangiomatosis pulmonar capilar y la 

linfangiomatosis difusa pulmonar. En el segundo 

grupo están los carcinomas altamente vasculares 
(por ejemplo, los carcinomas de células renales o 
los carcinomas neuroendocrinos), los carcinomas 

pseudovasculares (angiomatoides), el 

hemangioendotelioma epiteloide, el sarcoma de 

Kaposi y el angiosarcoma (Tabla 1). 

a.rugnuma neoplésicas 
Reacción alrededor de infartos, necrosis 6 abscesos. 
Tromboémbolos en organizacion. 
Hipertensión pulmonar con lesiones plexitormes (arteriopatía 
plexogénica). 
Enfermedad veno- oclusiva puimonar. 
Congestión pasiva cronica. 
Hemangiomatosis capilar pulmonar. 
Linfangiomatosis difusa puimonar. 

Malignas 
- Carcinomas altamente vasculares. 

Carcinomas pseudovasculares. 
Hemangioendotelioma epitelioide. 

Sarcoma de Kaposi. 
Angiosarcoma. 

Tabla No 1. Lesiones asociadas con proliferación vascular 
en el pulmón 

Los sarcomas primarios de pulmón son 

supremamente raros, con una frecuencia de aproxi- 

madamente 1 por cada 500 casos de neoplasias 

primarias de pulmén?3. Cuando se presentan en 

esta localización, suelen deberse en su gran mayo- 

ría a metástasis, por lo que el diagnóstico de pri- 

mario exige una muy cuidadosa evaluación del 

caso, que permita con absoluta precisión descar- 

tar otro posible foco de origen del tumor. 
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Se han utilizado muchos esquemas de clasifica- 

ción de sarcomas, como por ejemplo con base en 

la célula de origen o de acuerdo al sitio anatómico 
que lo produjo. Suster? teniendo en cuenta que es 

muy difícil determinar el origen de estas neoplasias, 

sugiere una clasificación con base en el modelo 
histológico predominante de crecimiento y/o com- 
posición citológica, con categorización de acuer- 
do a las líneas de diferenciación según hallazgos 

de microscopía electrónica, inmunohistoquímica o 

hallazgos de ultraestructura (Tabla 2). 

Sarcomas de células fusiformes 
Sarcomas fibroblásticos, «hemangiopericíticos» y 
fibrohistiociticos. 
Leiomiosarcoma. 
Sarcomas neurogénicos. 
Sarcoma sinovial monofásico. 
Sarcoma de arteria pulmonar. 

Neoplaslas vasculares 
Anglosarcoma 
Hemangioendotelioma epitelioide 
Sarcoma de Kaposi 

Sarcomas formadores de cartilago y hueso 
Condrosarcoma. 

Osteosarcoma 
Otros sarcomas raros 

Rabdomiosarcoma 
Hamartoma quístico mesenquimal. 
Liposarcoma. 
Mesenquimoma maligno. 

Tabla No 2. Sarcomas primarios de pulmón 

Los angiosarcomas primarios de pulmén, son 

extremadamente inusuales y la mayoría de este tipo 

de lesiones a nivel pulmonar representan metásta- 

sis de otros sitios como pleura, tiroides, piel, seno, 

hígado, hueso, bazo, corazón o pericardio*” don- 
de igualmente son muy poco frecuentes. En la revi- 

sión de 10.134 casos de tumores pulmonares que 

se llevó a cabo en la clínica Mayo entre 1.980 y 
1.990, se encontraron 80 tumores primarios de pul- 

mon poco frecuentes, de los cuales, sólo 2 corres- 

pondían a casos de angiosarcoma primario, lo que 

representa el 0.02% de las neoplasias raras origina- 

das en el pulmón*. En el estudio de Ashokakumar, 

se revisaron registros de 1.950 a 1.990 y encontra- 
ron tan sólo 15 casos de angiosarcoma con com- 
promiso pulmonar, todos por metastasis®. 

Los factores etiológicos que se han considera- 

do en el angiosarcoma han incluido trauma, 
linfedema crénico'® ', radiación'* “, cuerpo extra- 

ño's, infecciones virales'®, piotórax crónico, cloruro 
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de polivinilo? y exposición a Thorotrast?, una solu- 

ción coloidal usada en el pasado como medio de 

contraste en radiología, que producía una emisión 

alfa sobre un largo período de tiempo. Se han repor- 

tado posibles asociaciones con neurofibromatosis, 

esclerosis tuberosa y meningiomas. 

Clínicamente, los angiosarcomas de pulmón se 
caracterizan por presentarse en adultos jóvenes que 

manifiestan dolor torácico, hemoptisis, hemorragia 
pulmonar, embolismo e infarto. Radiográficamente, 
este tipo de tumor puede verse como infiltrados 
reticulonodulares o alveolares y algunas veces se 
asocia con neumotórax espontáneo por metásta- 
sis subpleural, con derrame pleural ó con 

cavitación*. 

Desde el punto de vista histológico, este tipo 

de tumor se caracteriza por tener áreas de hemo- 

rragia con proliferación de canales vasculares 
anastomosados y delineados por células 
endoteliales atípicas. Otras zonas pudieran apare- 

cer más sólidas, conteniendo grandes células re- 

dondas o poligonales con núcleo central, nucleolo 

prominente y abundante citoplasma eosinofilico. 

Pueden identificarse con facilidad mitosis y focos 
necróticos en las áreas sólidas. Las coloraciones 
inmunohistoquímicas que ayudan en el diagnósti- 

co del angiosarcoma incluyen el antígeno relacio- 
nado con el factor VIII, la lectina de Ulex europaeus 

y el CD-312. 

Las modalidades terapéuticas para el 
angiosarcoma han incluido la cirugía, regímenes 

de quimioterapia con Doxorubicina y Metotrexate 

y/o radioterapia, sin poderse definir el efecto del 

tratamiento en la sobrevida ante los pocos casos 

que se presentan, asociado a lo tardío del diag- 

Nnóstico”. 

El pronóstico de los pacientes que padecen de 
angiosarcoma pulmonar es muy pobre, con una 

sobrevida menor a los 12 meses?7:*.17, influyendo 

en gran parte la demora en lograr el diagnóstico, 

así como las limitaciones terapéuticas. 

En este caso, desafortunadamente no contamos 

con autopsia de la paciente, pero se podría espe- 

cular que se trataba de un angiosarcoma primario 
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de pericardio con metástasis pleuro- pulmonar te- 

niendo en cuenta los hallazgos de la TAC de tórax 

que mostraba una imagen quística de pericardio a 

nivel de la aurícula derecha, y el derrame pericárdico 

observado en el ecocardiograma transtorácico”'*, 
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REVISIÓN DE TEMA 

Bases para el uso de broncodilatadores en 

lactantes: Actualización 
Carlos Rodríguez Martínez, MD*, Javier Mallol, MD** 

1. Las sibilancias del lactante y su impor- 

tancia. 

Es difícil describir un sonido, lo cual hace que la 
definición de sibilancias sea imprecisa. La sibilancia 
es un sonido musical de alta tonalidad generado 

por el flujo de aire a través de la vía aérea 
intratorácica estrechada durante la espiración acti- 

va'. Enla práctica diaria las madres usan distintas 

expresiones para describir las sibilancias: silbido al 

pecho, pitido, chillido, etc. 

En una situación normal, la respiración de un niño 
es inaudible sin estetoscopio debido a que la velo- 

cidad del flujo de aire en las vías aéreas es muy baja 

para producir un sonido. Las sibilancias pueden 
ocurrir cuando la velocidad del aire aumenta como 
consecuencia del estrechamiento de la vía aérea. 
En la bronquiolitis por ejemplo, el compromiso ocu- 

rre predominantemente en la vía aérea pequeña, lo 

cual lleva, algunas veces, a la conclusión errónea 

de que las sibilancias son producidas debidas al 

paso del aire a través de las vías aéreas pequeñas 

disminuidas de calibre?. Teóricamente, la velocidad 
del flujo de aire en las vias aéreas pequeñas es muy 

bajo como para causar sibilancias, aunque tengan 

su calibre disminuido significativamente. Las 

sibilancias no son resultado de la obstrucción de la 
vía aérea pequeña, sino que son generadas en la 

tráquea y los grandes bronquios, los cuales se estre- 

chan debido a la compresión que ocurre durante la 

espiración*. La explicación fisiológica es que la obs- 
trucción de las vías aéreas pequeñas lleva a una espi- 
ración forzada, con presión intrapleural positiva (en 
lugar de la usual presión negativa). Esta presión 
intrapleural positiva excede la presión dentro del lumen 
de latráquea y grandes bronquios, resultando en una 

compresión de estas vías aéreas durante la espira- 
ción, produciendo sibilancias en estas vías aéreas 

grandes que se estrechan dinámicamente?. 

Aunque la obstrucción en las vías aéreas peque- 

ñas es la razón usual por la que se producen 

sibilancias en las vías aéreas grandes, las lesiones 

obstructivas en la tráquea o los grandes bronquios 

también pueden causar sibilancias. En este caso, 

las sibilancias pueden producirse por el aumento 

en la velocidad del flujo de aire a nivel de la obs- 

trucción?. 

En el pasado se postuló que en los lactantes 

menores de 12 meses el músculo liso bronquial y 

bronquiolar era delgado, poco desarrollado, y que 

su contracción no contribuía significativamente a 
la disminución del lumen de la vía aérea*. Poste- 
riormente se demostró que aunque el porcentaje 

de músculo liso de la pared de los bronquiolos es 

menor en lactantes que en niños mayores y adul- 

tos, éste de hecho existe y tiene una contracción 
efectiva®. Además diferentes estudios han demos- 
trado inequivocamente la presencia de receptores 

b2 funcionales en la vía aérea de lactantes 
sibilantes®. 

2. Sibilancias recurrentes en lactantes. 

Los cuadros obstructivos bronquiales del lac- 

tante son la causa más frecuente de consulta, tan- 
to a nivel primario como en los servicios de ur- 

gencia y también de hospitalización en los servi- 

cios de pediatría, hecho que es más acentuado 
en los meses más fríos del año'. Además de la 
alta incidencia de estos cuadros agudos, muchos 

lactantes continúan presentando episodios recu- 
rrentes de obstrucción bronquial, lo que junto con 
originar una gran demanda asistencial represen- 

ta un importante impacto en el niño y su familia 

debido a las múltiples consultas médicas y a los 
diversos tratamientos, procedimientos y exáme- 

nes que se realizan usualmente en estos 

lactantes'. 

* Neumólogo Pediatra Hospital Santa Clara. Residente de Investigación Clínica en Neumología Pediátrica. Departamento 
de Medicina Respiratoria Infantil. Facultad de Ciencias Medicas, Hospital CRS El Pino. Universidad de Santiago de 
Chile (USACH). Departamento de Medicina Respiratoria Infantil. Facultad de Ciencias Medicas, Hospital CRS El Pinó 
Universidad de Santiago de Chile (USACH) 

** Departamento de Medicina Respiratoria Infantil. Facultad de Ciencias Medicas, Hospital CRS El Pino. Universidad de 
Santiago de Chile (USACH). Departamento de Medicina Respiratoria Infantil. Facultad de Ciencias Medicas, Hospital 
CRS El Pino. Universidad de Santiago de Chile (USACH) 
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Existen muchas denominaciones para esta con- 

dición que en general se caracteriza por episodios 

recurrentes de tos, ruidos bronquiales (casi siem- 

pre espiratorios), y que van desde las sibilancias 
hasta aquellos de tono mediano a grave que su- 

gieren secreciones traqueobronquiales y que como 

característica diferencial no se modifican 
significativamente con la tos. Estos ruidos son 

percibidos claramente por la madre (silbido al pe- 

cho, ronquido, cansancio) y a menudo se palpan 
en las regiones anterior y posterior del tórax. Estos 

lactantes pueden también presentar sibilancias per- 

ceptibles sólo a la auscultación pulmonar”, dismi- 
nución del murmullo vesicular durante la espiración 
e hiperinsuflación pulmonar de grado variable, a 

veces con ausencia de síntomas de obstrucción 
bronquial. En nuestra experiencia estos episodios 

son casi siempre afebriles, ocurren frecuentemente 

durante el curso de una infección respiratoria viral, 

o en lactantes expuestos a humos (tabaco) y du- 

rante alzas de los niveles de contaminación atmos- 
férica (smog). A veces las madres relatan que los 

cambios de temperatura o de clima actúan como 

factores desencadenantes de los episodios 

obstructivos. Sin embargo, la mayoría de las veces 

no es posible determinar claramente el factor 

desencadenante y lo más probable es que sean 

múltiples e interdependientes, y que todos ellos en 
menor o mayor grado sean capaces de evocar una 
respuesta bronco-obstructiva en estos niños. 

Por definición (aunque arbitraria) estos niños con 

sibilancias recurrentes tienen periodos intercríticos 

parcial o totalmente asintomáticos, lo cual los di- 

ferencia de las sibilancias permanentes, en las que 

aunque disminuya la intensidad o la severidad de 

las exacerbaciones obstructivas bronquiales, los 

periodos intercríticos son claramente sintomáticos 

con sibilancias y ruidos traqueobronquiales a dia- 

rio. Estas sibilancias persistentes, aunque pueden 

raramente ocurrir en lactantes con asma severa, se 
asocian frecuentemente con daño broncopulmonar 

ocurrido en el periodo neonatal, o secundario a 

infecciones respiratorias virales severas (en particu- 

lar por adenovirus), malformaciones cardiovasculares 

otraqueobronquiales, fibrosis quística, neumopatía 

aspirativa y otras enfermedades poco frecuentes. 

Muchas de las condiciones mencionadas también 
cursan con compromiso de la función pulmonar (que 

característicamente no es reversible a los 
broncodilatadores), hiperreactividad de vía aérea 

e inflamación. 
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Existen marcadas diferencias anatómicas entre 
la vía aérea del lactante y la del adulto que favore- 
cen la elevada incidencia de síntomas y signos 
obstructivos en los lactantes, siendo las mas im- 
portantes el hecho de que la vía aérea superior de 
éstos últimos es más corta y estrecha, con un me- 

nor diámetro relativo del árbol bronquial, una caja 

torácica más distensible, y un mayor índice de glán- 
dulas mucosas, lo que causa la hipersecreción 

bronquial, característica de éste grupo etáreo'. 

Además, los lactantes normalmente exhiben una 
reactividad bronquial mayor a la metacolina y un 

tono muscular bronquial basal aumentado por lo 
cual estarían funcionalmente predispuestos a la 

obstrucción bronquial®®. 

En general, se identifican tres grupos principa- 

les de cuadros obstructivos en lactantes. El prime- 

ro, es la bronquiolitis aguda, definida como el pri- 

mer episodio de obstrucción bronquial durante una 

infección viral, generalmente causada por VRS. Este 

cuadro se caracteriza por afectar el tracto respira- 

torio bajo, cursar con obstrucción bronquial, y com- 

prometer la vía aérea pequeña. Es común que es- 

tos niños evolucionen en los próximos años pre- 

sentando episodios recurrentes de sibilancias de- 

sencadenados por infecciones respiratorias virales 

o por otros factores. El segundo grupo, corres- 

ponde a lo que se ha denominado asma del lac- 

tante, y en la cual son importantes los anteceden- 

tes personales atópicos como eczema, una histo- 

ria familiar de asma, rinitis o eczema, y los niveles 

aumentados de IgE. Sin embargo, muchos de los 
niños que tienen bronquiolitis tienen además ante- 

cedentes personales de atopia y familiares de asma. 
Por lo tanto, el cuadro clínico es indistinguible, y 

debido a que su evolución en el tiempo es prácti- 
camente igual, su diferenciación podría resultar 
inoficiosa en el momento de decidir su tratamien- 
to. La recurrencia, es decir la presencia de tres o 
más episodios de obstrucción bronquial en un lac- 

tante, especialmente si los episodios son lo sufi- 
cientemente frecuentes y severos como para alte- 

rar la calidad de vida de los niños y de sus madres 

(múltiples consultas, visitas de urgencia, hospitali- 

zaciones, etc.) indica en nuestra opinión la necesi- 

dad de un manejo clínico como el del asma en 
niño mayor incluyendo el uso racional de 
corticoides inhalados. Se estima que alrededor de 

Uun tercio de los lactantes sibilantes seguirá presen- 
tando episodios obstructivos después de los 6 años 

de edad™. Como ya se ha mencionado, el tercer 

grupo corresponde a la obstrucción bronquial se- 
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cundaria a causas precisas, tales como enferme- 

dad pulmonar crénica del recién nacido, fibrosis 

quistica, cardiopatía congénita, aspiración de cuer- 

po extraño, neumopatía aspirativa, malformaciones 
pulmonares, malformación vascular y disquinesia 
ciliar, entre otras causas'”. 

En la evaluación se deben tener en cuenta fac- 
tores epidemiológicos que agravan o influyen en la 

evolución del cuadro clínico como lo son la época 

del año (meses fríos), exposición pasiva al humo 
de tabaco, contaminación intradomiciliaria, conta- 

minación ambiental, asistencia a guarderías y epi- 

demias virales; además antecedentes personales y 

familiares tales como edad gestacional, estado 

nutricional, amamantamiento, atopia y malforma- 

ciones congénitas '7. 

Los niveles bajos de función pulmonar en los 

primeros meses de vida preceden y predicen el 

desarrollo de sibilancias en los primeros tres años 

de vida®. Porlo tanto, en cierto número de lactantes, 

las sibilancias pueden ser atribuídas a anormalida- 

des anatómicas, tales como un menor diámetro de 
la vía aérea inferior, o alteraciones del parénquima 
pulmonar, y pueden por lo tanto corregirse con el 

crecimiento y desarrollo del niño, lo que explica el 

buen pronóstico a largo plazo en la mayoría de los 

lactantes sibilantes"'. También la presencia de la 

hiperreactividad bronquial post-bronquiolitis es 
capaz de determinar cuadros bronquiales 

obstructivos recurrentes en lactantes con función 
pulmonar normai?. Sin embargo, es altamente pro- 

bable, y asílo sugieren las publicaciones recientes 

alrespecto, un alto porcentaje de los lactantes que 

cursan con sibilancias recurrentes o persistentes tie- 

nen también inflamación de su vía aérea. 

Para el tratamiento de las entidades descritas 
se usan medidas generales y otras específicas de 

acuerdo a la causa de cada una de ellas. Aunque 

existe consenso respecto a la eficacia terapéutica 

de algunas de estas medidas, no ocurre así con 

otras, especialmente en lo que se refiere al uso de 

broncodilatadores. Por ejemplo, aunque en 

Norteamérica es común el uso de broncodilatadores 
beta 2 adrenérgicos en los lactantes con bronquiolitis 

aguda, en el Reino Unido se utilizan con menor fre- 

cuencia®. Existe información reciente de que los 

pacientes con bronquiolitis aguda se beneficiarían 

con el uso de epinefrina nebulizada, pero no con 

broncodilatadores beta 2 adrenérgicos"*. Esta falta 

de consenso respecto a la eficacia y utilidad de 

éste grupo de medicamentos en estas entidades 

puede deberse a varios factores. Uno de ellos, es 

que existen diferencias en la definición de estas 
patologías, lo que posiblemente conlleva a que los 

estudios que pretenden demostrar la eficacia de 
los broncodilatadores en estas entidades, muestren 

resultados contradictorios, debido al menos en 
parte, a que se administren a pacientes con patolo- 

gías diferentes, con mecanismos fisiopatológicos 

distintos. La larga lista de sinonimias para este cua- 
dro de sibilancias recurrentes en lactantes así lo 
demuestra (Tabla1). Sin embargo lo anterior no debe 

inducir al clínico a vacilar en el momento de elegir 

un tratamiento para su paciente con obstrucción 

bronquial, especialmente teniendo en cuenta que 

el uso racional de broncodilatadores en aerosol 
constituye una valiosa y potente herramienta tera- 

péutica para estos pacientes. 

Bronquits obstructiva recidivante 
Bronquits sibilante 
Bronquitis asmatiforme 
Sibilancias recurrentes del lactante 

Sibilancias persistentes del lactante 
Sibilancias post-virales del lactante 
Enfermedad viral sibilante del lactante 
Asma postviral del lactante 
Asma del lactante 

Sindrome bronquial obstruciivo recurrente 
Bronquiolitis recurrente 

Tabla No 1. Sinonimias utilizadas en lactantes con episodios 
recurrentes de sibilancias. 

3. Broncodilatadores. 

De las tres clases de medicamentos 
broncodilatadores (b-adrenérgicos, anticolinérgicos 

y metilxantinas), los b-adrenérgicos son quizá los 

más ampliamente utilizados '5. 

a. Medicamentos que actúan en receptores 
adrenérgicos: 

Receptor adrenérgico: 

Los receptores adrenérgicos son clasificados 

como predominantemente estimulatorios a o pre- 

dominantemente inhibitorios b. Estos últimos se 
subclasifican como receptores b1, b2 ó b3. Los 

receptores b1 se encuentran en corazón y células 
yuxtaglomerulares; los receptores b2 se encuen- 

tran en el músculo liso (vascular, bronquial, 

gastrointestinal y genitourinario), músculo estriado 
e hígado; los receptores b3 se encuentran en el 

tejido adiposo. La broncodilatación parece ser una 

función enteramente de los receptores b2 '*. 
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Los receptores adrenérgicos consisten en una 
proteína que atraviesa la membrana celular siete 

veces, formando tres asas intracelulares y tres 

extracelulares. El receptor está unido a una proteí- 

na de unión estimulatoria G. La ocupación del re- 

ceptor beta adrenérgico cambia la configuración 
de la proteína G, lo que lleva a la activación de la 

adenil ciclasa, lo que cataliza la conversión de 

adenosín trifosfato (ATP) a adenosín monofosfato 

ciclico (AMPc) (15). El AMPc activa la proteína kinasa 

A, la cual a su vez fosforila proteínas regulatorias 
que regulan el control del tono muscular. Sin em- 

bargo recientemente ha sido sugerido que parte 

de la acción relajante de los b2 agonistas pueda 

ser mediada a través de mecanismos independien- 

tes del AMPc, mediante la interacción directa de la 

subunidad a de la proteína G con los canales de 

potasio, los cuales están presentes en la membra- 

na celular de las células musculares lisas de la vía 
aérea '*, 

Posterior a estimulación prolongada, los recep- 

tores b2 pueden no acoplarse con la misma facili- 

dadala proteina G, o eventualmente internalizarse 

en la membrana celular, procesos denominados 

desensibilización y «down-regulation» respectiva- 
mente, lo que puede resultar en una disminución 

de la efectividad de la acción de los b2 agonistas'. 

Un número de variantes (polimorfismos) del re- 

ceptor b2 adrenérgico han sido descritos reciente- 
mente, los cuales podrían alterar el comportamien- 

to del receptor posterior a la exposición al agonista. 

Estos polimorfismos del receptor resultan de cam- 

bios de las bases, los cuales alteran la secuencia 

de aminoácidos de la proteína del receptor. Tres 

de estos polimorfismos han sido estudiados con 

detalle y parecen afectar las propiedades funcio- 
nales del receptor de tal manera que las vías aé- 
reas de los sujetos con estas diferentes formas del 
receptor podrían comportarse diferente posterior a 

la exposición de catecolaminas circulantes o apli- 

cación exógena de b agonistas. El primero de es- 
tos polimorfismos es en el aminoácido 16, el cual 

puede ser arginina (Arg) o glicina (Gly). La forma 

Gly 16 del receptor al compararla con la forma Arg 

16, se ha asociado a un down-regulation de ma- 

yor magnitud, a una mayor severidad del asma, a 
una mayor hiperreactividad bronquial, y a una ma- 

yor caída nocturna del PEF. El segundo de estos 
polimorfismos es en el aminoácido 27, el cual pue- 

de ser glutamina (GIn) o glutamato (Glu). La forma 
Glu 27 del receptor al compararla con la forma Gin 
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27,se ha asociado a un down-regulation de menor 

magnitud, y a una reactividad de la vía aérea cua- 
tro veces menor determinada mediante reto con 
metacolina. El tercero de estos polimorfismos es 

en el aminoácido 164, el cual puede ser treonina 

(Thr) o isoleucina (lle). Aunque este polimorfismo 

es más raro que los otros dos, es muy interesante 

debido a que ocurre en el aminoácido 164, el cual 

está situado en la cuarta asa del receptor, adya- 

cente a la serina de la posicion 165, la cual 

interactúa con el grupo b-carbón hidroxilo de los 
ligandos adrenérgicos. Debido a esta localización, 
este polimorfismo altera la afinidad de la unión del 

agonista con el receptor, habiéndose demostrado 

que las células que expresan lle 164 tienen una afi- 

nidad cuatro veces menor para los ligandos que 

tienen este grupo hidroxilo. Esta disminución de la 

afinidad se traduce en una menor activación de la 
adeniciclasa, y por lo tanto en una menor acción 

del agonista. Sin embargo hay que tener en cuenta 
que los efectos de estos polimorfismos generalmen- 
te han sido estudiados en líneas celulares 
homozigotas, por lo que su significancia en indivi- 

duos heterozigotos no está clara. Debido a que 

muchos individuos son heterozigotos, grandes po- 

blaciones tendrán que ser estudiadas para determi- 

nar la posible contribución de estos polimorfismos 
al fenotipo del asma'®. 

Medicamentos adrenérgicos: 

Los medicamentos adrenérgicos pueden 

clasificarse de acuerdo al tipo de receptor que es- 

timulan. En primer lugar están los medicamentos 

que estimulan principalmente los receptores a y los 

b de manera no selectiva, como la adrenalina y la 
efedrina; en segundo lugar los medicamentos que 

estimulan de manera no selectiva a los receptores 
b, como la isoprenalina, y por último aquellos me- 

dicamentos que estimulan predominantemente a 

los receptores b2, como el salbutamol (albuterol), 

terbutalina, orciprenalina (metaproterenol), fenoterol 

y los relativamente recién introducidos b2 de ac- 

ción larga, salmetero! y formoterol?. 

La adrenalina se encuentra disponible como 

adrenalina levógira (l-isomero de la adrenalina) co- 

nocida simplemente como adrenalina, y como 

adrenalina racémica (que contiene igual canti- 

dad del I-isómero y d-isómero); sin embargo la 

principal actividad farmacológica está dada por 
el -isómero, el cual es 15 veces más potente 

que el d-isómero, el cual tiene mínima activi- 

dad". Adicionalmente la l-adrenalina puede tener
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menos efectos secundarios, es más económica, y 

generalmente esta fácilmente disponible, por lo 

que en la actualidad se prefiere para el tratamiento 

de ciertas enfermedades de la vía aérea como la 
laringitis, en lugar de la adrenalina racémica 7-'*%. 

Se ha postulado que el edema de la mucosa en 

los bronquiolos puede ser una causa importante 

de obstrucción de la vía aérea en la bronquiolitis'8:'9, 

y un factor causal mas importante que la 

broncoconstricción en la sintomatología de los 
lactantes sibilantes recurrentes', por lo que los 

agonistas que estimulan los receptores a y los b 
serían más útiles que los agonistas b2 selectivos 
para el tratamiento de estas entidades. El mecanis- 

mo por el que disminuyen el edema de la mucosa 

es causando constricción de las arterias 
precapilares, disminuyendo así la fuga 
microcapilar'*. La dosis mas recomendada es 0.5 

mg/Kg, máximo 3mg, por nebulización, aunque 
también se ha recomendado que esta sea de 1mg 

por nebulización, independiente del peso del pa- 

ciente'. (Tabla 2). 

Medicamento Dosis 

Salbutamo! (Albuterol) 0.01-0.03mg/kg 

Terbutalina 0.03mgkg 

Fenoterol 0.01-0.03mg/kg 

Adrenalina 0.05 mg/kg, máximo 3mg 

Bromuro deipratropio 0.025-0.05 mg/dosis 

Tabla No 2. Dosis recomendadas de broncodilatadores para 
nebulizacién. 

Hay que tener en cuenta que algunas prepara- 

ciones de adrenalina tienen metabisulfito de sodio, 
el cual es un potente broncoconstrictor en adultos 

debido a propiedades intrínsecas o a su conver- 
sión a dióxido de sulfuro®. De la misma manera 
que lo descrito para los demás b agonistas, el pH 

ácido de la adrenalina puede tener propiedades 

broncoconstrictoras'*. 

Entre los medicamentos que actúan preferente- 

mente en los receptores b2, el más estudiado y 

usado es el salbutamol (albuterol), aunque también 

hay trabajos publicados con el uso de fenoterol*'? 

y terbutalina®. Sin embargo se considera que de 

los broncodilatadores de acción intermedia dispo- 

nibles en Norteamérica, no hay una razón impor- 

tante para escoger entre uno de ellos'. De los va- 

rios efectos adversos que se le han atribuido a este 

tipo de medicamentos, analizaremos la taquicardia 

sinusal y la disminución de la tensión arterial de 

oxígeno. El incremento de la frecuencia cardíaca, 

aunque puede ser secundario a la estimulación di- 

recta de los receptores b1, y por lo tanto ser me- 

nos común con el uso de los agonistas selectivos 
de los receptores b2 que con los agonistas b no 

selectivos, puede también deberse a estímulo direc- 

to de los receptores b2, lo que resultará en 
vasodilatación y taquicardia refieja®. Adicionalmente, 

algunos de los receptores b adrenérgicos en las 

aurículas y ventrículos son de tipo b2, por lo que el 
uso de agonistas b2 selectivos pueden causar estí- 

mulo directo del corazón's. En pacientes con una 

obstrucción bronquial aguda y severa, los agonistas 
b2 adrenérgicos pueden causar una disminución 

transitoria de la tensión arterial de oxigeno, a me- 
nudo más de smmHg*. El mecanismo de esta dis- 
minución es probablemente la relajación de la 
vasculatura pulmonar en áreas que presentan 

vasoconstricción compensatoria debido a la venti- 

lación disminuida, combinada con el aumento de 
flujo pulmonar que ocurre debido al aumento del 

gasto cardiaco. Este efecto generalmente no es un 
problema serio si se monitoriza la saturación de 

oxigeno o si se administra oxigeno suplementario™. 

Otro efecto adverso descrito para los b agonistas 
es la broncoconstricción paradójica, la cual pare- 

ce ser debida al menos en parte al efecto irritante 

del propelente cuando se administran mediante 
inhalador de dosis medida (IDM), y a la acidez y la 
no iso-osmolaridad de la solución administrada, 

factores que se han asociado a broncoconstricción 

en niños asmáticos*. La iso-osmolaridad de la so- 
lución utilizada como solvente puede perderse a 
medida que transcurre la nebulización debido a 
evaporación”. Sin embargo, hay que tener en cuen- 
ta que en ocasiones el llamado efecto paradójico 

posterior a la aplicación de un broncodilatador, 

puede ser explicado por la variabilidad inherente 

de las mediciones realizadas en lactantes con obs- 
trucción de la vía aérea?. 

Los broncodilatadores b2 adrenérgicos pueden 

ser administrados por vía oral, por inhalación, o 
por vía subcutánea o intravenosa. La forma de ad- 

ministración inhalada es la que casi siempre se pre- 

fiere debido a que los efectos secundarios son me- 

nores para un grado dado de broncodilatación's. 
Sin embargo, se ha planteado la posibilidad de que 

debido a las pequeñas dimensiones de la vía aérea 

de los lactantes, los medicamentos aerosolizados 
se depositen preferentemente en las vías aéreas 

mayores, y que la dilatación de las unidades respi- 
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ratorias terminales, con disminución de sus cons- 
tantes de tiempo, sea un efecto sistémico del me- 
dicamento®. En nuestra opinión, las preparaciones 
orales no juegan en la actualidad ningún rol en el 
tratamiento de lactantes con obstrucción bronquial, 

particularmente por la alta frecuencia de efectos 
colaterales (temblor, hiperactividad, irritabilidad) 

que inducen. 

Recientemente se ha informado de diferencias 
en el número total de dosis y en la masa liberada 

por cada accionamiento de la válvula en IDM de 

distintas marcas, por lo que es posible que existan 

diferencias en la distribución del tamaño de las 
partículas y dosis liberada de los b2 agonistas ge- 

néricos disponibles en IDM*. Sin embargo, algu- 
nos salbutamoles genéricos son tan eficaces como 

el original para prevenir el broncoespasmo induci- 

do por metacolina en niños asmáticos y sus 
aerosoles son muy similares en calidad*'. 

Las dosis recomendadas de este tipo de 
broncodilatadores se presentan en la tabla 2. 

b. Medicamentos anticolinérgicos. 

Las vías aéreas están bajo un gran control del 

sistema nervioso autónomo. La actividad colinérgica 
es ejercida principalmente en las vias aéreas centra- 

les, debido a que los ganglios peribronquiales y los 

receptores muscarínicos se concentran principal- 

mente en estas areas®. El sistema colinérgico está 

formado principalmente por ramas del nervio vago, 

confibras eferentes preganglionares que terminan en 
los ganglios peribronquiales, y fibras postganglionares 
que inervan variadas estructuras tales como múscu- 
lo liso, glándulas mucosas, células epiteliales y 

vasculatura pulmonar y bronquial. Las terminales 

postganglionares, al liberar acetilcolina, producen 

contracción del músculo liso, liberación de moco 
de las glándulas submucosas, y aumento de la 
actividad ciliar*?. 

La atropina, el ejemplo típico de los alcaloides 

anticolinérgicos, es altamente selectivo para los 

receptores muscarínicos, y aunque tiene un efecto 

broncodilatador, su uso para tal fin está limitado 

debido a la gran cantidad de efectos secundarios. 

Por lo anterior, se desarrollaron los compuestos 

cuaternarios, los cuales tienen la propiedad de pre- 

sentar muy poca absorción, manteniendo sus efec- 

tos anticolinérgicos locales, logrando de esta ma- 

nera buena acción clínica y farmacológica, sin los 
efectos secundarios que se presentan posterior a 

la administración de atropina®. El bromuro de 
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ipratropio ha sido el compuesto más estudiado de 
estos compuestos cuaternarios, pero el bromuro 

de oxitropio, la atropina methonitrato, y el 

glicopirrolato también pertenecen a éste grupo de 

medicamentos®. 

En general se considera que el bromuro de 

ipratropio tiene un efecto aditivo al del b2 agonista 
en los ataques agudos de asma®. Distintos estu- 

dios han reportado que este medicamento sería 

más efectivo en la tos post-viral, en la tos como 

variante de asma"', en lactantes asmáticos meno- 

res de 2 años* y en lactantes con enfermedad 
pulmonar crénica®. Igualmente se ha sugerido que 

la magnitud de su respuesta es determinada por la 

función pulmonar o síntomas basales de los 
lactantes, siendo mayor entre más baja esté esta 

función basal, y menor e incluso paradójica en 

lactantes asintomáticos””. 

Las dosis recomendadas de este tipo de 

broncodilatadores se presentan en la tabla 2. 

4. Aerosolterapia. 

La cooperación limitada, los flujos inspiratorios 

bajos, y los volúmenes corrientes bajos hacen que 

la terapia en aerosol sea difícil en lactantes*. Los 
nebulizadores y los IDM con espaciador son usa- 
dos en lactantes para la entrega de aerosoles al 
sistema respiratorio. 

Es importante tener en cuenta varios factores 

que van ainfluir en el depósito de un aerosol al ser 

aplicado en la vía aérea, y por lo tanto influirán de 
manera considerable en el efecto farmacológico 

logrado. De estos factores, el tamaño de las partí- 
culas es uno de los factores más importantes, de- 

bido a que según sea su tamaño, las partículas del 
aerosol se depositarán en los distintos segmentos 

de la vía aérea, de acuerdo con los principios físi- 

cos que regulan el depósito de tales partículas en 
el aparato respiratorio, y que son principalmente la 

impactación inercial para las partículas mayores de 

1 mm de diámetro, y la sedimentación gravitacional 

para las particulas menores de este tamaño”. El 

concepto de diámetro de masa medio (DMM), se 

refiere al diámetro que divide la masa de un aero- 

sol de manera que la mitad de esa masa esta con- 

tenida en partículas mayores que ese diámetro y la 

otra mitad esta contenida en partículas menores. 

En general, los aerosoles empleados en pediatría 

deben tener un DMM menor de 3.5mm, con un alto 
porcentaje de su masa contenida en partículas 
menores de 3mm. Debido a la impactación inercial, 
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el 90% de las partículas con DMM entre 7 y 10m 
quedaran retenidas en la vía aérea alta y no ingre- 

sarán al tracto respiratorio inferior. En adultos las 

partículas menores de 5m ingresarán a los pulmo- 
nes; sin embargo es muy probable que el límite de 
partículas respirables en niños, y especialmente en 

lactantes, sea considerableménte menor. El otro 

principio físico mencionado, la sedimentación 

gravitacional, es el mecanismo por el cual se pro- 

duce el depósito de partículas menores de un mi- 

crón, y de aquellas que escaparon de laimpactacion 
inercial; ocurre en la vía aérea pequeña, y es favore- 
cido por el flujo laminar que ocurre a este nivel*. 

Otros mecanismos que podrían influir en el depósi- 
to de partículas más pequeñas son el movimiento 

brownniano y las fuerzas de eléctricas de Van der 

Waals®. 

La técnica de inhalación, junto con el tamaño 

de las partículas y la cantidad del aerosol adminis- 
trado, es otro de los factores mencionados ante- 
riormente que influye en el efecto farmacológico 

alcanzado por el aerosol. Si el aerosol es genera- 

do por un IDM, en los adultos, al igual que en pre- 

escolares y escolares, el modo optimo de realizar 

la inhalación consisten en inhalar lentamente des- 
de capacidad residual funcional hasta la capaci- 

dad vital y contener la respiración por un período 

de 10 segundos, para luego espirar lentamente. La 

inhalación debe ser lenta, o de lo contrario se pro- 

ducirán fiujos altos y turbulentos que favorecerán 
la impactación inercial de las partículas en un nivel 

mas proximal®. En los lactantes, el empleo de es- 

tos aerosoles en IDM con espaciador implica cier- 

to grado de dificultad, y la forma en que se debe 

realizar la aplicación del aerosol varía de acuerdo 

a si se emplea un espaciador con o sin válvulas. Si 

se usa un espaciador con válvula de cierre 

espiratorio se recomienda disparar el IDM y espe- 

rar 20 a 30 segundos con el espaciador adosado a 

la cara del paciente. Si se usa un espaciador sin 

válvula la técnica consiste en aplicar este con sua- 
vidad a la cara del lactante de tal manera que in- 

cluya la nariz y la boca si no está llorando, o sola- 

mente cubriendo la boca si está llorando, y accio- 
nar el IDM inmediatamente al terminar la espiración, 

de tal manera que la próxima inspiración contenga 

el aerosol empleado. Luego se esperará el tiempo 

necesario para repetir la maniobra anterior; de esta 

manera el IDM se gatilla solamente previamente a 

la inspiración. Casi siempre el lactante llora en el 

momento de aplicar el espaciador; en tal caso, el 

final de la espiración precederá a una inspiración 
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profunda, lo cual podría favorecer la cantidad del 
aerosol inhalado y el depósito más distal de las 

partículas del aerosol en el aparato respiratorio al 

aumentar el volumen inspirado. Debido a la alta 

capacidad de dispersión de estos aerosoles no se 

debe dejar el espaciador adosado a la cara del 
lactante para que este respire varias veces, como 

se hace con los espaciadores con válvula, puesto 

que bastará una sola espiración dentro de este 
espaciador abierto para que el aerosol se impacte 

en sus paredes y se escape fuera del sistema*'. 

La aplicación de aerosoles mediante IDM tiene 
la ventaja de consumir poco tiempo para su admi- 

nistración (generalmente menos de 2 minutos), 

motivo por el cual generalmente son mejor acepta- 

das por la madre y por el mismo paciente, al com- 

pararla con la nebulización*. 

Los nebulizadores son muy populares a pesar 
de algunas desventajas tales como su costo, su 
tamaño, el tiempo que consume su uso (general- 
mente 5 a 15 minutos), y que requieren una fuente 

de electricidad*. Además pueden favorecer las in- 

fecciones nosocomiales si no se limpian y esteri- 
lizan regularmente®. Sin embargo tienen la ventaja 

de que permiten el uso de oxígeno para generar el 

aerosol, lo cual puede ser útil en pacientes severa- 

mente enfermos®. Con el jet nebulizador el aerosol 

se genera al hacer pasar un flujo de aire a alta velo- 

cidad sobre un tubo inmerso en la solución a 
nebulizar, lo cual produce un ascenso del liquido a 

través del tubo y al llegar a su extremo superior es 
conminutado en pequeñas particulas de diferentes 

tamaños y formas”. Si el aerosol es generado por 

este dispositivo hay que tener en cuenta varias con- 

diciones. Debido a que el tamaño de las partículas 

de un aerosol es inversamente proporcional al flujo 

gaseoso con el cual se opera el nebulizador, a que 

el volumen de llenado, es decir la cantidad de li- 

quido que se pondrá inicialmente en el reservorio 

del nebulizador, es directamente proporcional a la 

cantidad de solución nebulizante que será liberada 

como aerosol, a que la eficiencia del nebulizador 

para liberar mayores porcentajes de la solución 

nebulizante por unidad de tiempo aumenta con 

volúmenes mayores, y a que la tonicidad del aero- 

sol generado dependerá de la tonicidad del sol- 

vente, se ha determinado que el modo más ade- 

cuado de operar un jet nebulizador es usando un 

volumen mínimo de llenado de 4 ml, con solución 
salina isotónica como solvente, empleando un flu- 

jo de gas (aire u oxígeno), empleando flujómetros 
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compensados para presión retrograda, a través 
del nebulizador cargado de 8 I/min, durante 5a7 

minutos, y preocupándose durante la nebulización 
de golpear suavemente las paredes del reservorio 

para desprender las gotas de agua adheridas y 

reincorporarlas a la solución que está siendo 

nebulizada* , No todos los nebulizadores son 
iguales ni funcionan igual, aún más, distintas ti- 

pos y condiciones de uso pueden resultar en cali- 

dades y cantidades de aerosol altamente varia- 

bles lo cual puede afectar fuertemente el tamaño 

del aerosol y el efecto farmacológico esperado®. 

Por ello es altamente aconsejable que previo a su 

uso en clinica o investigación para administración 
de medicamentos, los jet nebulizadores sean cali- 
brados en términos de determinar su variabilidad 
y su débito en mg/min para cada tiempo de 

nebulización seleccionado, mediante gravimetria®. 
Si se trata de un niño mayor que emplee boquilla, 

deberá mantener una respiración bucal tranquila, 

con varias inhalaciones lentas y profundas duran- 
te el tiempo de la nebulización. Además debe evi- 

tarse el bloqueo parcial con la lengua y la expul- 

sión de la saliva a través de la boquilla hacia afue- 

ra, debido a que si se mezcla con la solución 

nebulizante, aumenta la viscosidad de ésta, y dis- 
minuye drásticamente la eficiencia del nebulizador 
para producir aerosol. Si se trata de un lactante, o 

Si se administra con mascarilla facial, no debe 

haber separación entre ésta y la cara del niño*. 

Hay que tener en cuenta que la cooperación 
del niño para generar flujos inspiratorios lentos, 

sin producir ruido laríngeo, volúmenes adecuados, 

retención al final de la inspiración, o cualquier otra 

de las maniobras para optimizar la penetración y 

depósito de los aerosoles en el pulmón, pueden 

resultar dificiles, o como en el caso de los 

lactantes, imposibles de obtener, lo que induda- 

blemente puede influir en el efecto farmacológico 
alcanzado por el aerosol®. 

Creemos que el uso de nebulizadores para el 
manejo de la obstrucción bronquial debe ser limi- 

tado solamente a situaciones especiales como por 
ejemplo la administración continua de 

broncodilatador en aerosol; cuando se desea ad- 

ministrar otros fármacos como epinefrina o 

furosemida; para aumentar el depósito de medi- 

camento en vía aérea pequeña empleando oxíge- 

no o helio como gas a través del nebulizador, o 

bien cuando se administran dosis altas de 
broncodilatadores®. 
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Un factor adicional que debe tenerse en cuenta 

al momento de administrar un broncodilatador, ya 

sea mediante IDM o nebulización, es la dosis ad- 

ministrada. Basados en nuestros trabajos de de- 
pósito pulmonar de aerosoles generados por jet 

nebulizadores en lactantes que indican que la mi- 
tad de la dosis puesta en el nebulizador queda re- 
tenida en el dispositivo*, nosotros hemos simplifi- 

cado las dosis de salbutamol de acuerdo a la edad 
del paciente, en niños desde recién nacidos a 6 

meses empleamos 0.3-0.5 ml (de solución de 

salbutamol, 1m! = 5mg) en 3.5 ml de solución fi- 

siológica a 8/min durante 5 minutos. En niños de 6 
meses a un año empleamos dosis de 0.5a 1 mL y 
en niños de 1 año o más empleamos 1 ml por 
nebulización. Este esquema es obviamente varia- 

ble y depende de la severidad de la crisis y de las 

necesidades del paciente. Otros autores sugieren 

emplear el salbutamol nebulizado en dosis de 150 

mcg/kg en exacerbaciones agudas de asma. 

El inhalador de dosis medida IDM con 
espaciadores abiertos es de primera elección como 

dispositivo para administrar broncodilatadores en 

lactantes y así ha sido demostrado por nosotros 
hace más de una década®. Las dosis propuestas 
para su administración mediante IDM varían am- 
pliamente. Aunque la dosis estándar actual en mu- 

chos sitios es 2 puffs, varios protocolos recomien- 

dan ahora para niños con sibilancias severas dosis 
hasta de 8 puffs, 10 puffs, y aún de 20 puffs “5. Mu- 
cho mayores dosis que los 2 puffs recomendados 

en la actualidad parecen ser útiles para las 

exacerbaciones severas de asma que requieren 
hospitalización, recomendándose dosis de acuer- 

do al peso del paciente, más que dosis fijas, lo- 

grando de esta manera que las dosis sean más 

comparables a las administradas mediante 

nebulización. Para tal efecto se han recomendado 
dosis de 50 mcg/Kg (1 puff por cada 2 Kg de peso 

de albuterol) y de 100 mcg/Kg (1 puff por cada Kg 
de peso), sin evidencia de efectos adversos atri- 

buidos a las mayores dosis administradas”. 

Al inhalar desde un IDM directamente y sin 

espaciador, en forma controlada, en adultos bien 

entrenados, no mas del 7% de la dosis liberada se 

deposita en los pulmones. Con espaciador, la do- 

sis depositada en pulmones puede aumentar a un 

18%*. Esta cantidad depositada en los pulmones 
puede ser mucho menor si se trata de un lactante, 

habiéndose reportado porcentajes tan bajos como 

1.97% . Las anteriores anotaciones sugieren fuer-
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temente que los IDM deben ser empleados siem- 

pre con espaciador, cualquiera sea la edad del 

paciente, puesto que se optimiza el depósito del 

aerosol en el pulmón, se obtiene un mejor efecto 

farmacológico, y una mejor relación costo-benefi- 
cio. Además con el espaciador se evita la necesi- 
dad de coordinación «mano-pulmón», se disminu- 

ye el depósito del aerosol en la boca y faringe de- 

bido a la impactación inercial de las partículas li- 

beradas del IDM a alta velocidad, debido a que el 

aumento del tiempo transcurrido y el espacio exis- 

tente entre el IDM y la boca del paciente, permiti- 

rán la evaporación del propelente reduciendo el 

tamaño y la velocidad de las partículas, y un alto 

porcentaje de las partículas de mayor tamaño se 

depositarán en las paredes del espaciador, redu- 

ciendo de esta manera la distribución del tamaño 
de las partículas del aerosol no depositado en el 

interior del espaciador y que serán inspiradas. Pero 
tal vez el mejor fundamento para el uso de un 
espaciador unido al IDM, es que permite el empleo 

de estos últimos en preescolares y lactantes. Los 

espaciadores empleados en niños, y especialmen- 

te aquellos que se emplearán en lactantes, debe- 

rán cumplir con los siguientes requisitos ideales 
mínimos: Poseer una mascarilla o adaptador fácil 
suave y que facilite la respiración del aerosol por la 

boca, su volumen debe estar de acuerdo con los 
volúmenes de aire movilizados por cada paciente 

en particular, lo que a su vez dependerá de la edad, 

del estado de alerta y del hecho que el paciente 

esté o no llorando (no menos de 400 ml en meno- 

res de 3 anos, y entre 500 y 750 ml en los mayores 

de esta edad), livianos, con un grado razonable de 
transparencia, fácilmente lavables o desechables, 
tener un largo suficiente para permitir la adecuada 

desaceleración de las partículas, no menor de 15 

cm; en lo posible contar con válvulas de baja resis- 

tencia y alta oclusividad que separen efectivamen- 

te la inspiración de la espiración*. Idealmente de- 

ben estar hechos de un material que no sea afecta- 

do por la corriente estática, y debe tener un diá- 

metro suficiente para disminuir al máximo la 

impactación de las partículas en su superficie inter- 
na. El efecto de la corriente estática, que afecta a 

todos los espaciadores de material plástico, va dis- 

minuyendo en importancia con el tiempo de uso 

del espaciador. El lavado semanal con agua pota- 

ble y detergente, así como la adherencia de mate- 
riales derivados del uso diario en la superficie ex- 

terna del espaciador, disminuyen el efecto de la 
estática a un nivel mínimo*'. Los espaciadores me- 
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tálicos prácticamente no son afectados por la co- 

rriente estática”. 

En conclusión, pese a la dificultad aparente que 

tiene emplear estos IDM con espaciador en 

lactantes, éste parece ser el sistema más ventajoso 
para la administración de aerosoles terapéuticos 
en la practica clinica diaria. 

Es necesario considerar aquí que los resultados 

negativos de broncodilatadores en lactantes infor- 
mados en varios estudios, en los cuales se han 
administrado aerosoles a lactantes sedados y en 

posición supina, o usando bajos volúmenes de lle- 

nado de solución nebulizante, solventes inadecua- 

dos, flujos aéreos muy bajos o muy altos, tubos de 

extensión entre la máscara facial y el nebulizador, 
o nebulizadores ineficientes, hayan estado deter- 
minados, al menos en gran parte, por el inadecua- 

do manejo de los nebulizadores o por la inadecua- 

da administración de los aerosoles en IDM, mas que 

una falta de efecto del medicamento empleado. 

5. Métodos para determinar la eficacia de 
los broncodilatadores en lactantes: 

El grado de obstrucción de la vía aérea, al igual 

que la respuesta de la via aérea puede ser cuantifi- 

cada en lactantes y niños preescolares mediante 
puntajes clínicos y mediante distintas mediciones 
fisiológicas. 

a. Puntajes o scores clínicos: En la práctica 
diaria, los médicos tratantes de los pacientes usan 

signos clínicos para determinar la severidad de la 

obstrucción de la vía aérea, y de esta manera deci- 

dir las estrategias terapéuticas. Los investigadores 

frecuentemente usan signos clínicos para evaluar 

la eficacia de tratamientos en ensayos clínicos. Sin 
embargo se ha descrito que la validez de los sig- 

nos clínicos para valorar la obstrucción de la vía 
aérea es limitada®'. Moderadas correlaciones con 
medidas de función pulmonar han sido descritas 

para varios signos clínicos, tales como la frecuen- 
cia respiratoria”, las sibilancias®, el uso de múscu- 
los accesorios®, y el pulso paraddjico®. Un único 

signo clínico no es muy indicativo de la severidad 
del asma, pero una combinación de signos pue- 

den proveer una información más válida, teniendo 

en cuenta la compleja relación entre las caracteris- 
ticas clínicas y fisiopatológicas de la obstrucción 
de la vía aérea®. 

Una gran variedad de puntajes clínicos para la 

obstrucción aguda de la vía aérea han sido descri- 
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tos en la literatura. Los dos puntajes más utilizados 
han sido el Score Clínico de Asma (SCA)* y el Indi- 

ce Pulmonar (IP)%. 

Los puntajes han sido utilizados para varios pro- 
pósitos, tales como determinar la severidad de la 

obstrucción de la vía aérea, para predecir el resul- 

tado de una crisis o para evaluar la eficacia del 

tratamiento. Para este último propósito han sido 

utilizados principalmente ocho puntajes en ensa- 

yos clinicos®. El SCA y el IP han sido modificados 
con el objeto de hacerlos más aplicables a niños 

pequeños. Una mayor frecuencia respiratoria en 

lactantes complica la determinación del item «rela- 

ción inspiración:espiración», el cual fue incluido 
originalmente en el IP, por lo que Tal y cols® reem- 

plazaron este item por el de «cianosis», lo que per- 

mitió el uso del IP en lactantes. El item «tensión de 
oxigeno», el cual fue incluido originalmente en el 

SCA, fue reemplazado posteriormente por el de 

«cianosis» por varios autores, con el propósito de 

evitar la punción arterial. Hay que tener en cuenta 

que el item “pulso paradójico” es difícil de determi- 

nar en lactantes, debido a la mayor frecuencia res- 

piratoria que manejan estos pacientes. 

Aunque en algunos estudios algunos items, ta- 

les como la saturación de oxígeno, el uso de mús- 

culos accesorios y las sibilancias han mostrado 
correlacionarse con la severidad de la enfermedad 
en lactantes con bronquiolitis®, en otros estudios 

la aparente mejoría en los puntajes clínicos no se 

acompañaron de cambios en la pulso-oximetría, 

los valores de gases arteriales o la frecuencia respi- 

ratoria®. 

Al hacer la determinación de los puntajes clini- 
cos hay que tener en cuenta que varios signos clí- 
nicos como la cianosis, las retracciones, la disnea 

y las sibilancias son subjetivos, por lo que debería 
determinarse el acuerdo entre observadores acer- 
ca del puntaje de los puntajes. Sin embargo, en 

general, a este acuerdo entre observadores se le 

ha prestado poca atención en la aplicación de los 

diferentes puntajes clínicos*. Otro factor que debe 

tenerse en cuenta al hacer la determinación de los 
puntajes clínicos en niños, es que la frecuencia res- 

piratoria y la cardiaca pueden ser influenciadas por 

el llanto y el grado de actividad del paciente. En 

condiciones ideales estos items deberían ser me- 
didos cuando el niño esta en completo reposo, lo 

que desafortunadamente casi nunca ocurre en un 

niño con una crisis aguda de obstrucción bron- 

quial®. La determinación del pulso paradójico con 
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un esfingomanémetro puede ser dificil en niños, 
pero un valor que exceda los 15 mmHg debe ser 

considerado como indicador de una obstrucción 
de severidad considerable®. En pacientes acultos, 
la presencia de pulso paradójico mayor de 15 

mmHg puede ser detectado por medio de la pal- 

pación del pulso radial, el cual es un método me- 
nos complicado'. Parkin P. y cols®, teniendo en 

cuenta los déficit metodológicos detectados en la 
mayoría de estos puntajes, desarrollaron un puntaje 

clínico de asma para ser usados en niños hospita- 

lizados menores de 5 años, que incluye los items 

frecuencia respiratoria, sibilancias, retracciones, dis- 

nea observada y relación inspiración/espiración. Este 
puntaje mostró tener adecuada validez, confiabilidad, 

poder discriminatorio, y sensibilidad, teniendo ade- 
más la ventaja de ser fácilmente aplicable a este 
grupo de edad. 

Una limitación del uso de puntajes clínicos es 
que la escala de medición de sus datos es ordinal, 

por lo que no es posible usar las diferencias en sus 

medias para evidenciar la eficacia terapéutica de 

una intervención. Usando análisis de supervivencia 

se evita este problema estadístico; sin embargo, 

este análisis es estadísticamente complicado y se 
requieren grandes muestras de pacientes para ob- 

tener un adecuado poder del estudio®. 

Los puntajes clínicos tienen dos ventajas respec- 

to alas mediciones fisiológicas cuando se usan para 

intentar demostrar la eficacia de los 
broncodilatadores en lactantes: la primera es que 

cuando se utilizan los puntajes, éstos generalmente 
se evalúan después de un ciclo completo de trata- 

miento, mientras que cuando se usan las medicio- 

nes fisiológicas, éstas se determinan antes y des- 

pués de una aplicación única de broncodilatador, y 
si el edema de la mucosa y la secreción mucosa 

contribuyen significativamente a la obstrucción de 
la vía aérea en lactantes, es posible que se requiera 

más de una dosis de broncodilatador para aumen- 

tar el calibre de la vía aérea. La segunda ventaja de 
los puntajes clínicos, es que, diferente a las medi- 
ciones fisiológicas, cuando se utilizan, no es nece- 

sario sedar a los pacientes, y aunque se ha estable- 

cido que el hidrato de cloral no altera la mecánica 
respiratoria en lactantes sanos, no existen datos acer- 

ca de este efecto en lactantes con patología respi- 

ratoria®. Adicionalmente el hidrato de cloral, medi- 
camento que generalmente se utiliza para sedar a 

los lactantes para estas mediciones fisiológicas, se 

ha asociado a disminución de la saturación de oxi- 
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geno y disminución de un puntaje clínico en 

lactantes que se recuperan de bronquiolitis viral 

aguda®. 

b. Mediciones fisiológicas: Las mediciones fi- 

siológicas en este grupo de edad son útiles para 

determinar el grado de obstrucción bronquial, la 

respuesta a test de reto bronquiales y la respuesta 
a intervenciones terapéuticas®. Las técnicas más 

frecuentemente utilizadas para hacer estas medi- 

ciones son las maniobras de espiración forzada, la 

pletismografia corporal total, la técnica de oscila- 
ción forzada y técnicas que utilizan oclusión de la 
apertura de la vía aérea. 

1. Maniobras de espiración forzada: En adultos 

y niños escolares, la curvas flujo-volumen de espi- 

ración forzada desde capacidad pulmonar total han 

sido utilizadas por muchos años para determinar la 

función de la vía aérea®. Debido a que los lactantes 
y los niños menores son incapaces de realizar esta 
maniobra voluntariamente, la técnica de compre- 

sión torácica rápida (RTC) se desarrollo hace ya 
mas de 20 años, permitiendo obtener curvas 

espiratorias parciales flujo-volumen”. En esta téc- 
nica, un chaleco inflable se coloca alrededor del 
tórax y abdomen superior y se presuriza rápida- 

mente al final de la inspiración, llevando a una es- 
piración forzada súbita. La medición del flujo me- 
diante un neumotacógrafo adosado a una másca- 
ra facial e integrado a volumen, proporciona una 

curva espiratoria parcial flujo-volúmen. A pesar de 

que esta técnica ha suministrado importante infor- 

mación acerca del crecimiento y desarrollo 

pulmonar, y acerca de la función de la vía aérea en 

pacientes sanos y enfermos, varias desventajas han 

sido evidentes a través del tiempo. Entre éstas está 
el hecho de que la función de la vía aérea es deter- 
minada solamente en el rango de volumen corrien- 
te, por lo que puede perderse información impor- 

tante. Cuando se usa esta técnica, la función de la 

vía aérea se reporta como flujo espiratorio máximo 

al final de una espiración corriente (V'maxFRC). Este 

parámetro se ha encontrado que tiene una alta va- 

riabilidad, la cual puede ser atribuida al menos a 

tres causas: Primero, el nivel de final de espiración, 

el cual es equivalente a la capacidad residual fun- 
cional, es dinámicamente mantenido en lactantes, 

por lo que puede no ser útil para ser tomado como 

punto de referencia cuando se calcula el VImaxFRC. 

Segundo, se ha debatido si con esta técnica pue- 
de lograrse limitación de flujo en lactantes sanos. 
Y tercero, un punto de flujo único de la curva 
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espiratoria forzada flujo-volúmen, tendría 

inherentemente mayor variabilidad que los 
parámetros volúmen-tiempo, los cuales han pro- 

bado ser mas útiles en pacientes mayores, debido 

a que el volumen se integra a partir del flujo®. Me- 
diante esta técnica puede intentar demostrarse una 

respuesta broncodilatadora en lactantes con obs- 
trucción bronquial posterior a la administración de 
un broncodilatador, pero el volumen pulmonar 

(CRF), y por tanto el nivel de final de espiración, 

con el que se relaciona el V'maxFRC, puede cam- 
biar como consecuencia de la aplicación del 

broncodilatador®. Por lo tanto, una respuesta po- 

sitiva puede ser enmascarada por el cambio si- 

multáneo de volumen que ocurre, por lo que no 
parecería ser el método mas adecuado para inten- 

tar determinar esta respuesta”. Además, posterior 

a la administración de salbutamol, se atribuyen los 

resultados paradójicos obtenidos con esta técnica 

enalgunos estudios, al aumento de la distensibilidad 

de la vía aérea que resulta de la disminución del 

tono del músculo liso, lo que tiende a disminuir las 

tasas de flujo máximo a volúmenes pulmonares pe- 

queños”. LeSoeuf y cols han demostrado el llama- 

do fenómeno de dependencia de esfuerzo negati- 

va, que consiste en que si la presión de la chaque- 

ta es mayor que la requerida para producir el flujo 
máximo a CRF, la forma del asa espiratoria de la 
curva flujo-volumen puede alterarse, y resultar en 
un V'maxFRC más bajo”. 

Durante los años pasados, se han desarrollado 

nuevas técnicas para determinar la función de la 

vía aérea en lactantes, una de las cuales es la técni- 
ca de compresión toraco-abdominal rápida con 

volumen aumentado (RVRTC), mediante la cual el 

pulmón del lactante es inflado a una presión deter- 
minada usando una fuente externa de gas, antes 

de que se inicie la espiración”'. Insuflando el pul- 

máón del lactante varias veces a un volumen por 

encima de la capacidad residual funcional, puede 

inducirse una corta apnea por dos mecanismos. 

Primero, la hiperventilación puede causar una dis- 
minución de la PCO, con una apnea posterior, y 
segundo, puede desencadenarse el reflejo de in- 

halación de Hering-Breuer, lo que ocasiona una 

relajación de los músculos respiratorios. Esta apnea 
hace menos probable que la actividad muscular 

respiratoria durante la maniobra de espiración for- 

zada interfiera con la medición”'. Una importante 

ventaja de esta técnica es que el volumen pulmonar 

a partir del cual ocurre la espiración forzada puede 

ser estandarizado a una presión determinada, per- 
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mitiendo hacer comparaciones entre mediciones y 

entre pacientes. Las presiones de inflación 

estandarizadas pueden no producir el mismo por- 

centaje de capacidad pulmonar total (CPT) en to- 

dos los lactantes debido a que el grado de insufla- 

ción va a estar influenciado por los cambios en la 

distensibilidad del sistema respiratorio que ocurren 

por enfermedad o crecimiento. A pesar de que no 

se puede asumir que una presión de inflación dada 

logre un determinado porcentaje de la CPT, las 
curvas obtenidas de esta manera se asemejan mu- 

cho alas curvas flujo volumen a partir de CPT que 

realizan los adultos y niños mayores. Con esta téc- 

nica pueden obtenerse mediciones de los flujos 

espiratorios forzados y volúmenes similares a los 
obtenidos en pacientes mayores que pueden cola- 

borar. Debido a que la espiración forzada puede 
finalizar en menos de un segundo en muchos 

lactantes, el VEF ., VEF,.., y el FEF .. pueden ser 
medidas mas útiles que el VEF,. Una ventaja adi- 
cional de esta técnica es que varios estudios re- 

portan una variabilidad para los parámetros de vo- 

lumen respecto al tiempo (VEFt) que es 

significativamente menor que la reportada para el 

V'maxFRCS, Adicionalmente, con esta técnica se 

ha demostrado claramente que se logra limitación 
de flujo aún en lactantes sanos”. Estos factores 

pueden explicar porqué la RVRTC ha mostrado ser 
mejor para diferenciar entre los lactantes sanos y 

enfermos. Para su realización, al igual que para la 
RTC, se requiere sedación en la mayoría de pa- 
cientes estudiados, lo que hace que estas medi- 

ciones sean más invasivas que las de función 

pulmonar de rutina que se realiza en niños mayo- 

res y adultos. Además, cuando se realiza la RVRTC, 

se requieren al menos dos investigadores entrena- 

dos para lograr una adecuada seguridad del pa- 

ciente y una recolección de datos satisfactoria. 
Adicionalmente, aunque se ha logrado estandari- 

zar la técnica RTC, no se ha logrado lo mismo ni 

para el equipo ni para los procedimientos de me- 

dición de la RVRTC, variando considerablemente 

los dos cuando se comparan los distintos labora- 

torios®. Específicamente no se ha aclarado que 

presión de inflación es mas útil cuando se aplica la 

técnica, el número de inflaciones deben realizarse 
antes de realizar la espiración forzada para lograr 

una adecuada relajación y una espiración comple- 
ta hasta volumen residual, el tempo durante el cual 

deben mantenerse las inflaciones antes de activar 
el chaleco para iniciar la espiración forzada, como 

las inflaciones precedentes van a influenciar la me- 
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cánica de la pared torácica y el tono de la vía aé- 
rea, cual parámetro de volumen-tiempo debe ser 

calculado, teniendo e cuenta que los lactantes sa- 

nos pueden finalizar la espiración antes del primer 

segundo, y cómo debe tenerse en cuenta el creci- 

miento y desarrollo en los resultados. Finalmente, 

a menos que la variabilidad intrasujeto sea deter- 
minada durante la evaluación de la respuesta 

broncodilatadora o luego de un test de 
broncoprovocación, los resultados obtenidos pre- 

sentarán dificultades para su interpretación, hasta 

que haya disponibilidad de valores de referencia 

que puedan ser aplicados a varios rangos de edad 

y a distintos laboratorios®. 

2. Pletismografía corporal total: La pletismografía 

corporal total es una técnica muy útil que permite 
medir simultáneamente el volumen pulmonar y la 

resistencia de la vía aérea™. Al poco tiempo de ser 
descrita se adaptó para lactantes. En la práctica el 

lactante se coloca dentro de una caja cerrada y 

sólida (el pletismógrafo) y respira a través de un 

neumotacógrafo, el cual registra flujo, y por inte- 

gración, volumen. Cuando la abertura de la vía aé- 

rea es ocluida brevemente para mantener el pul- 

món a un volumen constante, el lactante hace es- 
fuerzos respiratorios que comprimen y expanden 

el volumen de gas torácico. Relacionando los cam- 
bios resultantes en la presión alveolar con los cam- 

bios en el volumen alveolar, el volumen del gas 

torácico al momento de la oclusión puede ser cal- 
culado. Si la temperatura y la humedad del gas 
inspirado pueden ser mantenidos en condiciones 

BTPS, los cambios en la presión del pletismógrafo 
durante la respiración espontánea serán inversamente 
proporcionales a los cambios en la presión alveolar. 

De esta manera, relacionando los cambios en la pre- 

sión alveolar con los cambios simultáneos en el flujo 
en la abertura de la vía aérea, la resistencia de la vía 
aérea puede ser calculada®™. 

La mecánica respiratoria pasiva y la mecánica 
pulmonar dinámica describen la resistencia total del 

sistema respiratorio (pared torácica, parénquima 

pulmonar y vía aérea) y la resistencia pulmonar 

(parénquima pulmonar y vía aérea) respectivamen- 

te. En contraste, la pletismografía corporal total, al 

medir los cambios en la presión alveolar, determi- 

na la resistencia de la vía aérea aislada (Raw)™. Una 

de las ventajas de la técnica pletismográfica es que 
la resistencia puede ser medida a través del ciclo 

respiratorio y puede obtenerse información de la 

forma de las curvas presión-flujo”s. Además como 
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las mediciones son realizadas durante la respira- 

ción corriente, la valoración de alguna anormali- 
dad de la función pulmonar se realiza bajo condi- 
ciones dinámicas, lo que puede proporcionar in- 

formacién diferente que la RVRTC, o bajo condi- 

ciones pasivas®. 

Adicionalmente al medir la resistencia especifi- 
ca de la vía aérea (sRaw) los valores medios predi- 

chos no cambian entre la niñez temprana y la 

adultez”5, y la medición no es afectada por posi- 

bles errores en la determinación de los cambios de 
presión de boca durante la obstrucción de la vía 
aérea”. 

La principal limitación de la medición de la re- 

sistencia con este método es que debido a que la 

vía aérea extratorácica es el mayor componente 
de la resistencia total de la vía aérea, pequeños 

cambios en la resistencia de la vía aérea inferior 
pueden ser no ser detectados, o incrementos en la 

resistencia total de la vía aérea, pueden ser falsa- 

mente atribuidos a obstrucción de la vía aérea infe- 
riors. Además el valor obtenido depende de la fre- 

cuencia a la que fue medido”. Las medidas a altas 

frecuencias, son más probable que reflejen vías 

aéreas centrales, mientras que las medidas a bajas 

frecuencias es más probable que representen la 

periferia del pulmón”. 

3.. Técnica de oscilación forzada: La técnica de 
oscilación forzada permite determinar laimpedan- 

cia del sistema respiratorio mediante la aplicación 
de variaciones de presión sinusoidales al sistema 

respiratorio y midiendo el flujo resultante. La rela- 

ción entre la presión aplicada y el flujo resultante 
se llama impedancia (Z), y se expresa como un 

radio de amplitud llamado módulo y un cambio de 
fase de las dos señales. Cuando se mide la impe- 

dancia de la entrada del sistema respiratorio, la 

presión aplicada y el flujo resultante son medidos 

en el mismo punto del sistema respiratorio, gene- 

ralmente la boca. Alternativamente, la impedancia 

de transferencia consiste en medir la presión y flujo 

en dos puntos diferentes del sistema respiratorio. La 

presión usualmente se aplica a la superficie corporal 

y el flujo se mide en la abertura de la vía aérea™. 

La técnica de oscilación forzada permite el cál- 

culo de los mismos parámetros que cualquier otra 

técnica, basándose en la suposición de que el sis- 

tema respiratorio puede representarse por un mo- 

delo lineal. Así, los modelos usados comúnmente 

para interpretar los datos de impedancia produci- 
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dos por la oscilaciones forzadas son una serie de 

resistencia, inertancia y distensibilidad™. Debido a 

que las oscilaciones son impuestas al paciente res- 

pirando espontáneamente, la técnica de oscilación 
forzada es no invasiva y no requiere cooperación 
activa; por lo tanto es un método adecuado para 

determinar la función pulmonar en lactantes™. 

6. Estudios clínicos. 

En a literatura se encuentran varios estudios que 

pretenden determinar el efecto de agonistas b2, 

de los agonistas a y b y de los medicamentos 

anticolinérgicos en los lactantes con síndrome 

broncoobstructivo. 

a. Medicamentos que estimulan preferentemen- 

te alos receptores b2. 

Los estudios que analizan la respuesta de 

lactantes con sindrome broncoobstructivo poste- 

riora la administración de medicamentos b2 selec- 
tivos, han sido realizados la mayoría con 

salbutamol, aunque también con fenoterol y 

terbutalina. Los resultados de estos estudios han 
sido contradictorios; mientras algunos han mostra- 

do un efecto positivo, otros no han mostrado tal 

efecto, e incluso otros han mostrado una respues- 
ta paradójica posterior a su administración. Los 
estudios que han mostrado respuesta positiva al 

salbutamol han sido realizados en lactantes con 

bronquiolitis®, con síndrome broncoobstructivo 

independiente de su etiologia %24, con displasia 

broncopulmonar®, asma del lactante*', con fibrosis 

quistica®, y con síndrome de distress respiratorio 
del adulto (SDRA)*. Los estudios que han mostra- 

do respuesta positiva al fenoterol han sido realiza- 
dos en lactantes con síndrome broncoobstructivo 
agudo independiente de su etiologia® %, y los que 
han mostrado respuesta positiva a la terbutalina, 

han sido realizados en lactantes con enfermedad 
pulmonar crónica del recién nacido”*. Para mostrar 

estos efectos positivos, estos estudios han utiliza- 

do puntajes clínicos?*2**!, la técnica RVRTC®, la 
pletismografía corporal total*s. .% y la técnica de 

oscilación forzada™. 

Los estudios que no han mostrado respuesta 

positiva con este tipo de broncodilatadores han 

sido realizados con salbutamol en pacientes con 

bronquiolitis 6268 con asma del lactante®, y con 

síndrome broncoobstructivo independiente de su 

etiologia®. Estos estudios que no han mostrado 

mejoria significativa posterior a la administración 

de salbutamol han utilizado puntajes clinicos® &, 
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la determinación del V'maxFRC mediante la técni- 
ca RTC %8 la técnica de la oclusión respiratoria 
simple*, pulsooximetría”, y tiempo de hospitaliza- 

ción”. 

Los estudios que han reportado una respuesta 

paradójica posterior a la administración de este tipo 
de broncodilatadores, han sido realizados en 
lactantes con síndrome broncoobstructivo indepen- 

diente de la causa”s:, y han utilizado la técnica 
RTCS y la pletismografía corporal total?s para de- 
terminar esta respuesta. 

El grupo Cochrane de revisión de infecciones 
respiratorias agudas, al evaluar los estudios publi- 

cados acerca de la eficacia de los broncodilatadores 
en lactantes con bronquiolitis, concluyeron que los 

broncodilatadores producen una mejoría modesta 

y corta en puntajes clínicos, pero que debe evaluar- 
se el beneficio real de administrarlos, dado este 
beneficio tan poco consistente y su costo'*. 

b. Medicamentos que estimulan a los recepto- 

resayb. 

La gran mayoría de estudios que analizan la res- 
puesta de lactantes con síndrome 

broncoobstructivo posterior a la administración de 

medicamentos que estimulan a los receptores a y 

b han sido realizados con adrenalina. Algunos de 

estudios han sido realizados determinando de 
manera aislada la respuesta a adrenalina®® mien- 

tras otros han comparado la respuesta de este 
medicamento con el salbutamol'***! evidencián- 
dose una respuesta positiva, y superior a la del 
salbutamol cuando se comparan los dos tipos de 

medicamentos. Los métodos que se han utilizado 

para determinar la respuesta a este medicamento 

son puntajes clinicos™ , la técnica RTC®, y la 

pletismografia corporal total®® ®. Los pacientes es- 

tudiados han sido lactantes con bronquiolitis'8.* y 
con síndrome broncoobstructivo independiente 
de su causa®. Se ha sugerido que el efecto de la 
adrenalina en pacientes con bronquiolitis es más 

benéfico en las fases tempranas de la enferme- 

dad*."'. En este grupo de pacientes, la adminis- 

tración de adrenalina no sólo ha mostrado una 
mejoría más importante respecto a la del 
salbutamol, sino también una respuesta más tem- 

prana, y una menor incidencia de atelectasias'*. 

Sin embargo, un estudio no evidenció disminu- 

ción de la resistencia respiratoria en lactantes con 

bronquiolitis a los que se les administró adrenalina 

racémica®. 
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c. Medicamentos anticolinérgicos. 

Los mayoría de estudios que analizan la respues- 

ta a medicamentos anticolinérgicos han sido reali- 
zados con bromuro de ipratropio en lactantes con 
asma del lactante®, con sindrome broncoobstructivo 
recurrente secundario a enfermedad pulmonar cró- 
nica del recién nacido? y con sindrome 
broncoobstructivo agudo independiente de la cau- 

sa®. Estos estudios han utilizado puntajes clinicos® 
%,y pletismografía corporal total?, y han mostrado 

efectos benéficos del medicamento**:27.9, aunque 
uno de ellos mostró un aumento paradójico de la 
Raw en un subgrupo de pacientes asintomáticos 
en el momento de la realización de la medición””. 

Al evaluar en conjunto varios de los estudios 

publicados acerca de la eficacia de los medica- 

mentos anticolinérgicos en pacientes menores de 

dos años con síndrome broncoobstructivo recu- 
rrente, se ha encontrado que el uso del bromuro 

de ipratropio adicionado al salbutamol fue mejor 
que el salbutamol sólo y que el placebo, determi- 

nado por necesidad de tratamiento adicional y 

puntaje clínico a las 24 horas respectivamente. Sin 

embargo concluyeron que no hay evidencia sufi- 

ciente para el uso de anticolinérgicos en este gru- 

po de edad*. 

La gran mayoría de estudios clínicos mencio- 
nados tienen problemas metodológicos que no 

permiten realizar una comparación adecuada en- 
tre estos. Específicamente, hay ciertos factores que 
pueden determinar la eficacia de los 

broncodilatadores, y que deben tenerse en cuenta 
al momento de hacer la selección de los pacientes 

o al momento de analizar los datos, para hacer un 

análisis estratificado de los mismos. Estos factores 
son: radiografía de tórax al ingreso, determinación 

del uso previo de broncodilatadores, etiología de 
la infección viral que causa el episodio 

broncoobstructivo, determinación de la duración 

de la enfermedad previa al estudio, evaluación 

completa de las características basales de los pa- 

cientes, proporción de pacientes menores de 6 

meses y la determinación de la severidad de la 
enfermedad®. De la misma manera, debe tenerse 
en cuenta si en el momento de la evaluación los 
lactantes se encuentran cursando una crisis 

broncoobstructiva o un período de intercrisis, y si 
se trata de un paciente ambulatorio u hospitaliza- 

do, ya que pueden corresponder a dos subgrupos 
diferentes de pacientes, con respuesta diferente a 

los broncodilatadores **. 
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En conclusión, a pesar de la alta prevalencia y 

morbilidad del síndrome broncoobstructivo en 
lactantes y del extenso uso de broncodilatadores 
beta 2 adrenérgicos en estos pacientes, no existe 
consenso en la literatura acerca de la eficacia de 
este grupo de medicamentos para su manejo y los 
resultados de los estudios son contradictorios. Esto 
debe ser interpretado con cautela por el clínico 

quien debe considerar que existen variables que 

podrían ser responsables de los resultados contra- 

dictorios de éstos estudios como son: el tipo de 

patología que estudian, pues como mencionamos 

pueden referirse a patologías distintas, con meca- 

nismos fisiopatológicos diferentes; los 
polimorfismos del receptor b2 adrenérgico; el tiem- 

po de exposición previa del receptor al 
broncodilatador; el tipo y dosis de broncodilatador 

administrado; la forma en que se administra, las 

caracteristicas de la solución broncodilatadora 
administrada, tales como su PH y osmolaridad, la 

presencia de sustancias o compuestos junto con 

el broncodilatador, tales como el metabisulfito o 

propelentes clorofluorocarbonados; ciertas condi- 

ciones cuando se administran los broncodilatadores 

por medio de un nebulizador, tales como el volu- 

men de llenado, el solvente utilizado, el flujo de 

gas que se pasa a través del nebulizador cargado, 

el tiempo que dura la nebulización, el débito en 

mg/min del nebulizador, y si se utilizaron o no tu- 

bos de extensión entre el máscara facial y el 
nebulizador; las características del espaciador uti- 

lizado si se administran los broncodilatadores con 
IDM, tales como su material, largo, diámetro, ta- 

maño y presencia o no de válvulas que eviten que 

el aire espirado entre a la cámara que contiene el 

aerosol; ciertas condiciones de lactante que pue- 

den influir en el volumen de aire que moviliza con 

cada ciclo respiratorio, tales como la edad, el es- 
tado de alerta y la presencia o no de llanto en el 
momento de administrar el broncodilatador; el 
método utilizado para determinar la eficacia tera- 

péutica del broncodilatador, tales como los puntajes 

clínicos, o las mediciones fisiológicas, tales como 

las maniobras de espiración forzada, la 

pletismografia corporal total y la técnica de oscila- 

ción forzada; y por último la marca del IDM utiliza- 

do para administrar b2 agonistas. 

La evidencia conclusiva de la eficacia de los 
broncodilatadores en el manejo de los lactantes 
con síndrome broncoobstructivo requerirá la reali- 
zación de un ensayo clínico randomizado placebo- 
controlado multicéntrico que no tenga los proble- 

mas metodológicos mencionados, y que controle 
el mayor número posible de las variables analiza- 
das anteriormente. Mientras tanto, el uso de 

broncodilatadores en lactantes debe 
individualizarse, valorando la respuesta clínica en 

cada caso, y continuar su uso sólo en los pacien- 

tes que muestren un efecto benéfico. El método de 
administración más adecuado parece ser el 

inhalador de dosis medida con espaciador, a las 

dosis, y con las condiciones que se mencionaron 

anteriormente. Si se trata de una bronquiolitis agu- 

da, parece razonable utilizar la adrenalina nebulizada 

a las dosis mencionadas como medicamento de 
primera línea. El uso de broncodilatadores en 

lactantes con SBO es una importante herramienta 

terapéutica que debe ser empleada en forma ra- 

cional y planificada de acuerdo a las necesidades 
de cada paciente sin olvidar aspectos fundamenta- 
les como la educación a la madre en la técnica 
correcta de inhalación, en la percepción de la se- 

veridad de los síntomas y signos de obstrucción 
bronquial y en la importancia de una buena adhe- 

rencia al tratamiento indicado a su hijo. 
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REVISIÓN DE TEMA 

Ventilación con relación invertida 
María Fernanda Guzmán B., Ft.*, Marco Antonio Perafán C, MD* 

HISTORIA 

La ventilación extendiendo el tiempo inspiratorio 

ha sido utilizada en pacientes con Síndrome de Di- 

ficultad Respiratoria Agudo (S.D.R.A.) y en Sindro- 

me de distress respiratorio neonatal con el objetivo 

de mantener un adecuado intercambio gaseoso 

minimizando la lesión pulmonar inducida por la 

aplicación de altas presiones. 

El concepto de prolongar la fase inspiratoria fue 

investigado por primera vez en 1971 por Reynolds, 

quien investigó el efecto de múltiples alteraciones 
en el ventilador sobre el intercambio gaseoso en 

neonatos con membrana hialina. En 1976 Fuelihan 
y cols. demostraron que en adultos con 1.R.A. al 

adicionarse una pausa al final de la inspiración en 

cada ciclo mecánico, se disminuía la ventilación de 
espacio muerto y mejoraba la eficiencia ventilatoria. 

Barotrauma e Injuria Pulmonar (porqué 

IRV?): 
En 1944 M.T. y C.C. Macklin describieron por 

primera vez la fisiopatologia del barotrauma 

pulmonar, postulando que la ruptura alveolar ocu- 
rre cuando el gradiente de presión entre el alvéolo 
y el intersticio que lo rodea excede un nivel crítico. 

El volutrauma afecta de 4 a 15% de todos los pa- 

cientes en ventilación mecánica, qero es más co- 
mún en S.D.R.A., estatus asmático y neumonía 
aspirativa. Los factores de riesgo para neumotórax 
en S.D.R.A. aun son controvertidos, sin embargo 

se han considerado algunos como altos valores de 
Presión inspiratoria pico, presión plateau, PEEP y 

altos volúmenes intrapulmonares. 

Durante la ventilación con presión positiva la 

presión en la vía aérea no representa la presión en 

el sistema respiratorio; la presión que actúa para 

distender y potencialmente dañar el alvéolo es la 
presión transpulmonar definida como la presión 

alveolar (Palv) menos la presión pleural (Ppl). Dife- 

rentes parámetros han sido utilizados como deter- 

minantes de la relación entre ventilación mecánica 
y volutrauma, entre ellos: PIP, PEEP, Presión plateau 

y VEI (volumen de fin de espiración). Existen diver- 
sos estudios (Amato, Tharratt, Clevenger y otros) 

que sugieren que la PIP es el principal determinan- 

te de volutrauma, sin embargo sus resultados de- 

ben interpretarse con precaución debido a que en 

ellos no se menciona la magnitud del volumen co- 
rriente utilizado. Una explicación para la relación 
variable entre presión en la V.A. y volutrauma es la 
distensión pulmonar mas que la presión aplicada 

en el sistema. Como resultado de este discerni- 
miento (Polak y Adams, Hernández, Dreyfuss), se 
ha concluido que el volumen, más que la presión, 
daña el tejido pulmonar, así, el término volutrauma, 

más que el de barotrauma, describe en forma más 
exacta este efecto. 

Los posibles mecanismos de la lesión pulmonar 

inducida por ventilador son: 1) daño producido por 

excesivo estiramiento de la pared alveolar, 2) dis- 

minución y/o alteración del surfactante, 3) permeabi- 

lidad capilar alta, 4) disminución de la presión 
perivascular intersticial asociada con la inflación 

pulmonar y 5) Aumento en la presión de filtración 
microvascular causada por incremento en la resis- 
tencia vascular pulmonar. 

De lo anterior se pueden deducir los principales 

factores que predisponen a la lesión pulmonar in- 

ducida por ventilador: 1) PIP elevadas, 2) Presión 

eteau elevadas, 3) PEEP altos, 4) Altos voltime- 
nes corrientes. Basado en estudios animales, el 
valor de umbral para el desarrollo de lesión del te- 

jido se acerca a 25 a 30 cm H,O de presión de 

distensión (Pplat - PEEP), 5) Presión media en la 

vía aérea mayor de 12 mm Hg, 6) Curva de flujo 
cuadrada, 7) altos flujos y frecuencia respiratoria y 

tiempos inspiratorios cortos, 8) Altas FIO,, 9) Enfer- 

medad pulmonar pre-existente. 

La aproximación convencional a la hipoxemia 

refractaria en Lesión Pulmonar Aguda es el aumen- 

to progresivo del PEEP para lograr reclutamiento 
de unidades alveolares colapsadas y redistribución 
del agua pulmonar. Extender el tiempo inspiratorio 

pretende manipular el patrón de presión aplicada 

para lograr reclutamiento alveolar sin sobredistensión 

Docente Corporación Universitaria Iberoamericana 
** Cardiólogo - Coordinador Cuidado Intensivo-Clínica Shaio, Bogotá 
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de unidades pulmonares con constantes de tiem- 

po normales. Para evaluar la efectividad de esta 

estrategia es importante considerar la relación en- 

tre presión alveolar media (promedio de presión 
aplicada para provocar reclutamiento alveolar en 

contra de las fuerzas de retroceso elástico) y la pre- 

sión que determina el volumen alveolar. Aunque la 

presión alveolar no puede ser medida directamen- 

te, sí puede ser estimada a través de los cambios 

en la presión media de la vía aérea. Un incremento 
en la presión media de la V.A. puede reflejar au- 

mento en la presión alveolar media en proporción 

variable dependiendo del volumen minuto y las di- 
ferencias relativas entre resistencia inspiratoria y 
espiratoria en la V.A. 

En modelos animales se ha demostrado una 
relación lineal entre presión media de la V.A. y oxi- 
genación en lesión pulmonar. La prolongación del 
tiempo inspiratorio puede elevar la Pva sin provo- 

car cambios en la presión pico a V.C. y PEEP cons- 

tantes. Si el tiempo espiratorio es insuficiente la 
presión alveolar al final de la espiración puede au- 

mentar por encima de la presión del PEEP particu- 

larmente en unidades con constantes de tiempo 

anormales. 

Prolongar el tiempo inspiratorio puede mejorar 

el intercambio gaseoso por otros mecanismos di- 
ferentes a los cambios en la presión media. Las 
unidades alveolares con constantes de tiempo anor- 

males pueden no acercarse a la inflación completa 

durante el tiempo inspiratorio normal, adicionalmente 

alvéolos no ventilados pueden requerir períodos 

mayores de tracción para lograr su apertura; tiem- 

pos inspiratorios prolongados utilizando flujos 

inspiratorios promedio bajos al final de la inspira- 

ción logran disminuir el espacio muerto por mejo- 
ría de la ventilación colateral facilitando el intercam- 
bio gaseoso. La disminución de la ventilación de 
espacio muerto permite la reducción del volumen 

minuto lo cual permite la utilización de volúmenes 

corrientes menores disminuyendo así la presión en 
el V.A. 

Aunque la documentación acerca de los efec- 
tos del uso de curvas de flujo desaceleradas o de 

la adición de pausas al final de la inspiración aun 

no es concluyente, se ha observado que estos 

métodos tienden a mejorar la eficiencia ventilatoria 

en 10 a 20% con respecto a métodos convencio- 

nales (PEEP) aun cuando la relación Ti / Ttot per- 
manezca constante. A este respecto es importan- 
te hacer notar que la IRV es diferente del PEEP el 

VOLUMEN 14 N22 

cual, para una Pva similar, tiende a acentuar la ven- 

tilación de espacio muerto. 

En resumen, la IRV mejora la oxigenación a tra- 

vés de los siguientes mecanismos: 

Incremento en la Presión media de la V.A. y 

redistribución del agua pulmonar 

- Mejorala ventilación de unidades previamente 

colapsadas 

Genera PEEPi previniendo el colapso alveolar 

Cómo implementar ventilación con rela- 
ción invertida?: 

El método mas apropiado para incrementar el 

tiempo inspiratorio aun no se ha definido. Hasta el 

momento existen tres métodos: 1) Disminuir el flujo 
pico manteniendo un V.C. constante, 2) Pausa al 

final de la inspiración en ventilación controlada por 
volumen, 3) Flujo desacelerado. 

Disminuir el flujo pico: Esta técnica puede des- 

perdiciar la porción temprana de la inspiración per- 

mitiendo que unidades inestables se colapsen aun 
cuando se halla iniciado una nueva inspiración. Fi- 

gura1. 

P 

[ [ 
Tiempo 

Figura No 1.E/ área punteada indica el inicio de la 
inspiración donde el lento incremento de la 
presión inspiratoria puede favorecer el colapso 
alveolar. 

Pausa al final de la inspiración: Esta modalidad 
se utiliza cuando se desea extender el tiempo 

inspiratorio con modalidades controladas por vo- 

lumen. Puede generar presiones pico altas, au- 

mentando el riesgo de sobredistender unidades 

alveolares con constantes de tiempo normales an- 

tes de llegar a la fase estática del cicio; a su vez en 

esta última fase se debe asegurar que la presión 
crítica de apertura sea suficiente para mantener 

abiertas unidades inestables. Con este método se 
obtienen valores de presión media en la vía aérea 

superiores a los encontrados con cualquier otro 
método. Figuras 2 y 3b. 
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Figura No 2. Observando la morfologia de la curva de flujo y 
las altas presiones en la parte inicial del ciclo se 
puede comprender el riesgo de ruptura de 
unidades alveolares con constantes de tiempo 
normales. 

Flujo desacelerado: Este es el método utilizado 

durante la ventilación controlada por presión. El 
flujo es inicialmente alto como consecuencia del 

gradiente de presión entre la V.A. y el alveolo, a 

medida que el gradiente disminuye, de igual forma 

lo hace el flujo. El flujo inspiratorio desacelerado 

resulta en una mejor distribución de la ventilación y 

mayor presión media alveolar a cualquier VC o Ti. 

La apropiada relación [:E y frecuencia respiratoria 

resulta en un “efecto de PEEP” donde cada nuevo 
ciclo se inicia antes de que finalice el flujo 
espiratorio. Esta maniobra produce atrapamiento 

de gas e incrementa la CRF. Esta curva de flujo 
puede generar grandes fuerzas de cizallamiento al 
inicio de la inspiración aun cuando no sería así al 
finalizar la misma. Figuras 3a y 3b. 

P 

N ml 

» l/ Tiempo 

Figura No 3a. La línea sombreada corresponde a la cantidad 
de gas que permanece en el alvéolo al 
interrumpirse el flujo espiratorio para dar inicio 
a un nuevo ciclo, la presión alveolar al final del 
ciclo es positiva y se desarrolla PEEPi. 

La IRV puede a su vez ser creada a través de 

ventilación controlada por presión o por volumen. 

La ventilación controlada por presión puede ser 

más segura que los modos ciclados por volumen. 
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Puede ser mejor tolerada por el paciente y evita 

incrementos de la presión alveolar pico durante los 

períodos de respiración asincrónica o cambios en 

la relación I:E. La principal ventaja es que conlleva 

el uso de curva de flujo desacelerada y facilita la 
manipulación del tiempo inspiratorio y de la rela- 

ción I:E por ser un modo ciclado por tiempo. 

Insp. T 

DD 

Figura No 3b. Una presión constante y prolongada se logra 
con el uso de flujo desacelerado o con el uso de 
pausa inspiratoria. Estas técnicas permiten el 
equilibrio entre unidades pulmonares con 
diferentes constantes de tiempo, permitiendo 
mejor distribución de la ventilación. 

En los modos controlados por volumen el Ti 

puede prolongarse aplicando una pausa 

inspiratoria, disminuyendo el flujo pico o utilizando 
curvas de flujo desaceleradas. La relación I:E no 

puede ser directamente programada ya que está 

en función del VC, flujo pico y frecuencia respirato- 
ria. La ventilación controlada por volumen utilizan- 

do un patrón de flujo desacelerado puede acercar- 
se alas características de la ventilacién controlada 
por presión pero garantizando un volumen corrien- 

te constante. El principal riesgo se deriva del 

monitoreo poco cuidadoso de la PIP la cual puede 

variar ampliamente según la impedancia del siste- 

ma o por la presencia de PEEPi. 

Según lo mencionado, el método escogido para 
implementar IRV debe depender de: 

1. Preferencias clínicas del operador para utili- 

zar métodos que garanticen VC o limiten la 
PIP 

2. Curva de flujo deseada 

3. Familiaridad del equipo de trabajo con cada 

uno de los métodos 

4. Tolerancia del paciente 

Es relevante recalcar la importancia del uso de 

una adecuada sedación y/o relajación cuando se 
usa la relación invertida como estrategia ventilatoria. 
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Los pacientes usualmente no toleran la IRV sin se- 

dación porque esta no es compatible con un pa- 

trón ventilatorio normal, si se les permite respirar a 

una frecuencia mayor de la programada el com- 

promiso hemodinámico y el riesgo de barotrauma 

aumentan en forma exponencial. 

¿Hasta donde invertir la relación? 

Se han utilizado con relativo éxito relaciones L.E 
de 1:1 hasta 4:1, sin embargo, para obtener los 

beneficios del Ti prolongado no siempre es nece- 

sario invertir completamente la relación. El uso de 

relaciones mayores de 3:1 no debe ser considera- 
do hasta que no exista evidencia de seguridad cli- 
nica y eficacia. 

Aunque la IRV ha sido tachada de peligrosa e 

innecesaria, ha probado ser ventajosa si se usa en 

forma cautelosa y monitorizando apropiadamente 

la presión alveolar, cuidando de mantenerla dentro 

de limites seguros. El uso conjunto de IRV e 
hipercapnia permisiva con bajos VC puede ser re- 

querido para mantener un adecuado control sobre 

la PIP, presión alveolar y presión media de la VA. 

¿Cuándo utilizar IRV?: 
Debe considerarse en pacientes hemodiná- 

micamente estables con injuria pulmonar en quie- 

nes han fallado medidas tradicionales para mante- 

ner una adecuada oxigenación, es decir cuando se 
ha llegado a valores de PEEP mayores o iguales a 
15emH,O, FIO, mayor o igual a 70%, distensibilidad 

estática disminuida, PIP mayor de 65 cm H,0 a pe- 
sar de sedación. 

Es una estrategia que debe instaurarse antes de 

que se haga evidente un deterioro franco de la oxi- 

genación. Puede observarse mayor hipoxemia 

cuando se inicia la IRV, al igual que ocurre cuando 

Se cambia de modo ventilatorio. Si se tiene en 
cuenta que uno de los principales mecanismos de 

acción de la IRV_es el incremento del volumen 
pulmonar promedio reflejado a través de la presión 

media de la VA se explica el retardo (horas) que 

existe entre el momento de implementación de la 

IRV y el máximo beneficio reflejado en la PaO,. 

Complicaciones de la IRV: 

1. Hiperinflación dinámica: La magnitud de la mis- 

ma es difícil de predecir y puede variar de un 
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paciente a otro. El grado de hiperinflación pue- 
de acentuarse en unidades con alta resistencia 
al flujo espiratorio. En patologías con marca- 
das diferencias regionales la medición del PEEPi 
puede no reflejar el grado real de atrapamiento 

de aire en algunas regiones pulmonares. 

2. Excesivos valores de presión media alveolar 

pueden causar efectos deletéreos en el tejido 

pulmonar. El tiempo inspiratorio prolongado 

con o sin atrapamiento de aire puede exacer- 

bar el riesgo de barotrauma. 

3. El gasto cardíaco y el DO2 pueden disminuira 
medida que el PEEPi y la presión media en la 
VA se incrementan. Diversos estudios conclu- 
yen que la incidencia de efectos hemodinámicos 
adversos relacionados con IRV pueden ser im- 

predecible. 

4. El uso de sedación y/o relajación prolongada 

conlleva por sí mismo el riesgo potencial de atrofia 
muscular y síndrome de desacondicionamiento. 

5. En ventilación controlada por presión y rela- 

ción invertida pueden presentarse atelectasias 
en presencia de bajas distensibilidades 

pulmonares. 
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CASO RADIOLÓGICO 

Infiltrados difusos y pérdida de peso 
Horacio Giraldo Estrada, MD* 

Paciente de sexo femenino, 35 años, quien con- 

sultó por cuadro de disnea progresiva de 2 meses 
de evolución, que actualmente le impide agachar- 

se o subir 3 escalones. Ha perdido 7 Kg. de peso 

en los últimos 7 meses por marcada anorexia. No 

hay antecedentes de importancia, excepto que tra- 

bajó por 10 años en laboratorio dental expuesta a 

vapores de acrílicos hasta los 30 años. Es alergiaa 

la Penicilina, con antecedente de shock anafiláctico; 
es G4P2A2, 

Al examen: TA: 100/50 FC: 112x' FR: 20x Sa02: 
82% al aire Peso: 54 Kg. El fondo de ojo es normal, 
y la auscultación pulmonar demuestra sólo 
estertores finos en las bases. No hay otras altera- 
ciones. 

Se toma una Radiografía de tórax (Figura 1) que 

muestra infiltrados intersticiales difusos con com- 
ponente micronodular, con disminución global del 

volumen de los pulmones. La paciente fue someti- 

da afibrobroncoscopia con biopsia transbronquial, 

la cual es informada como enfermedad 
granulomatosa crónica compatible con TBC. 

Figura No 1. Radiografía del tórax /'mc¡al 

Se inició tratamiento con Estreptomicina, 

Isoniacida, Rifampicina y Pirazinamida. Un mes 

después la paciente consulta por persistencia de 

la anorexia, y empeoramiento de la disnea. Ha per- 

dido 2.5 Kg más de peso, y al examen es evidente 

ritmo de galope por S3. El cultivo de BK del lava- 

do bronquial y de la biopsia transbronquial fueron 

negativos. La paciente se hospitaliza y se practica 

TAC de tórax que demuestra infiltrados intersticiales 
especialmente hacia los ápices, con formación de 
bronquiectasias por tracción y áreas de vidrio esme- 
rilado (figura 2). Se realiza biopsia pulmonar a cie- 

lo abierto. 

Figura No 2. TAC de tórax 

EVOLUCIÓN 

La biopsia pulmonar fue informada como 
Sarcoidosis, por lo cual se suspende el tratamien- 

to anti TBC y se inicia manejo con Corticosteroides 

1 mg/Kg/día. La paciente evoluciona satisfactoria- 
mente con disminución de la disnea, desaparición 

de la anorexia y del ritmo de galope, mejora de 

peso y los infiltrados pulmonares disminuyen en 

forma notoria en los siguientes 2 meses, aunque 

persisten los signos de pérdida de volumen (Figu- 

ra3). 

DISCUSION 

La Sarcoidosis es una enfermedad granulomatosa 
sistémica, de etiologia desconocida descrita en 

1877, que compromete principalmente el pulmén 

y el sistema linfático del cuerpo. La enfermedad 

afecta ambos sexos con leve predominio en el 

femenino, y principalmente el grupo de edad de 

los jóvenes y adultos hasta los 40 años. La inci- 

* Médico Intemista Neumólogo, Jefe Neumología Clinica Shaio — Bogotá 
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dencia global en los Estados Unidos es 6.1 por 

100.000 habitantes-año, siendo 3 veces más fre- 
cuente en la raza negra que en los blancos. La inci- 

dencia en nuestro país, y en todo Latinoamérica es 

en general baja. 

Frecuentemente produce adenopatías hiliares, 

infiltrados pulmonares, lesiones oculares y de piel. 
Puede comprometer también el hígado, el bazo, 

los ganglios linfáticos, glándulas salivares, corazón, 

Sistema Nervioso Central, huesos, y otros órganos 
del cuerpo. 

Figura No 3. Rx tórax control 

Algunos autores han propuesto el carácter con- 

génito de la enfermedad con base en estudios 
epidemiológicos, la tendencia racial, y por el ha- 
llazgo de la predominancia de HLA-A1, HLA-B8 y 

HLA-D3 en familiares con Sarcoidosis, en estudios 
realizados especialmente en Italia y la República 

Checa. 

Se ha propuesto la teoría de que la enferme- 

dad se genera ante la predisposición genética y 

exposición a algún antigeno, lo cual facilitaria la 
explicación de la tendencia familiar y la coinci- 
dencia de aparición de la enfermedad en perso- 
nas no familiares que comparten sitios de trabajo 

ovivienda. También han sido implicados agentes 

tanto infecciosos como no infecciosos en su desa- 
rrollo. 

Clínicamente la Sarcoidosis se presenta con 
malestar, fatiga y pérdida de peso en un tercio de 
los pacientes. Cuando se presenta fiebre usualmente 

es baja, pero ocasionalmente se han reportado 

cuadros con fiebre hasta 39 —40* C. Puede ser una 
causa de fiebre prolongada de origen desconoci- 

do. Los pulmones están comprometidos en el 90% 
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de los casos, pero los síntomas respiratorios de 

tos, disnea o dolor dorsal ocurren sólo en el 30 a 
50% de los pacientes. Los estertores están presen- 
tes en menos del 20% de los casos. Adenopatías 
cervicales o axilares pueden encontrarse en el 30 

% de los pacientes. El compromiso clínico cardía- 
co manifestado por arritmias benignas o bloqueos 
en el electrocardiograma, está presente en menos 
del 5% de los pacientes con Sarcoidosis. Por 

Ecocardiograma o Gamagrafía con Talio pueden 
detectarse disfunción diastólica o alteraciones en 
la contractilidad miocárdica. Hepatomegalia pue- 
de encontrarse en menos del 20% de los pacien- 
tes, aunque el compromiso hepáticos por 
granulomax en la biopsia, alcanza un 80% de los 

casos. En la piel puede encontrarse Eritema Nodoso 

o Lupus Pernio. El Eritema Nodoso consiste en le- 

siones nodulares eritematosas y dolorosas en los 
miembros inferiores, que remiten en 6 a 8 sema- 

nas. El Lupus pernio es propio de la Sarcoidosis 

crónica, es más frecuente en raza negra, y consiste 

en placas induradas con decoloración de la nariz, 

labios, mejillas y orejas. Se asocia frecuentemente 

con quistes óseos y fibrosis pulmonar. A nivel ocu- 
lar puede haber compromiso en el 11 al 83% de los 

pacientes, siendo la alteración más frecuente la uveítis 

anterior aguda que resuelve espontáneamente o con 

tratamiento tópico con gotas de corticosteroides. 
La uveítis crónica puede producir adherencias con 
el cristalino produciendo glaucoma, cataratas y ce- 

guera. El compromiso neurológico se presenta en 
menos del 10% de los pacientes, siendo lo más fre- 

cuente el compromiso de la base del cráneo, con 

manifestaciones como parálisis facial o lesiones 
hipotalámicas o hipofisiarias. El dolor articular se 

presenta en 25 a 39% de los pacientes, pero la de- 

formidad articular es rara. Las articulaciones más fre- 
cuentemente comprometidas son las rodillas, tobi- 

llos, codos, muñecas e interfalángicas de pies y 

manos. Anemia puede aparecer en 4 a 20% de los 

casos, y trombocitopenia hasta en el 40%, aunque 

rara vez son severas. Hipercalcemia con hipercalciuria 

ocurren entre 10 y 30% de los casos, debiendo ser 

detectada a tiempo para evitar nefrocalcinosis y fa- 
lla renal. 

Radiológicamente se han descrito 5 patrones: 

0: Radiografía normal 

I: Adenopatías hiliares y paratraqueales 

II: Adenopatías hiliares y paratraqueales acom- 

pañados de infiltrados parenquimatosos
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III: Infiltrados parenquimatosos sin adenopatías 

hiliares 

IV: Fibrosis pulmonar avanzada, con formación 

de pulmón en panal de abejas, retracción hiliar, 
bulas, quistes y enfisema. 

Rara vez se presenta derrame pleural, quilotórax, 

neumotórax, engrosamiento pleural, calcificación 

de nódulos linfáticos y formación de cavidades. 

La Tomografía Axial Computarizada (TAC) del 

tórax está indicada cuando existen hallazgos 

atípicos al examen físico o en los Rx de tórax sim- 
ples, cuando se quiera descartar complicaciones de 

la enfermedad tales como bronquiectasias, fibrosis, 

etc., o cuando exista una sospecha clínica con Rx 

de tórax normal. Los hallazgos clásicos en la TAC, 
de los pacientes con Sarcoidosis son: a) nódulos 

pequeños difusos con distribución broncovascular 
y subpleural, b) engrosamiento de los septos 

interlobulares, c) distorsión de la arquitectura, y d) 

conglomerado de masas. Menos frecuentemente se 

ven formación de quistes y bronquiectasias, pulmón 

en panal de abejas o consolidación alveolar. 

El diagnóstico de Sarcoidosis debe estar dirigi- 
do a: 

1. Obtener confirmación histológica 

2. Determinar la extensión y severidad de la 

enfermedad 

3. Establecer si la enfermedad está estable o 
activa 

4. Definir la utilidad del tratamiento 

Para llegar a un diagnóstico de Sarcoidosis, 

además de tener un cuadro clínico compatible, se 

requiere la demostración de los granulomas no 
caseificantes y excluir otros diagnósticos. La sola 
biopsia de piel no es suficiente para establecer el 

diagnóstico; generalmente se prefiere la biopsia 

transbronquial que tiene un rendimiento diagnósti- 

co entre 40 y el 90% cuando se toman al menos 5 
biopsias para estudio. Cuando sólo existe compro- 

miso ganglionar hiliar, la biopsia debe ser tomada 

en estas adenopatías mediante mediastinoscopia. 
Ante la duda diagnóstica se debe realizar una biop- 
sia pulmonar a cielo abierto. El estudio de las 

subpoblaciones de Linfocitos CD4/CD8 en el Lava- 
do Broncoalveolar tiene una sensibilidad de 54% y 

una especificidad de 97% cuando la relación 

CD4:CD8 es mayor a 3.5. La elevación de la Enzi- 

ma Convertidora de Angiotensina presente en la 
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Sarcoidosis, puede verse en muchas otras enfer- 

medades especialmente de tipo granulomatoso, 

como TBC. 

La severidad de la enfermedad debe estable- 
cerse mediante la extensión y tipo de alteración 
radiológica (adenopatías, infiltrados o signos de 
fibrosis), pruebas de función pulmonar, incluyendo 

Espirometría o Curva de Flujo Volumen y estudios 

de Difusión de CO, cuantificación en sangre de 

Calcio sérico, Transminasas, Creatinina, Cuadro 

Hemático con recuento de plaquetas, y examen 

oftalmológico. 

Los presencia de los factores siguientes se ha 

asociado con enfermedad progresiva: Lupus per- 
nio, Uveítis crónica, inicio de la enfermedad des- 

pués de los 40 años, Hipercalcemia crónica, 

Nefrocalcinosis, Raza negra, Infiltrados pulmonares 

progresivos, Compromiso de la mucosa nasal, Le- 
siones quísticas en los huesos, Sarcoidosis del Sis- 
tema Nervioso Central, Compromiso miocárdico e 

Insuficiencia respiratoria. 

La remisión espontánea de la enfermedad se 
presenta en 55 a 90% de los pacientes en estadío I, 

40a70% en estadío Il, 10 a 20% en estadío IIl y 0% 
en estadío IV. Esta remisión se presenta en el 85% 

de los pacientes en los primeros 2 años de la enfer- 

medad, y cuando persiste por más de este tiempo 

el cuadro toma un curso persistente crónico. La 

tasa de recaídas después de remisión espontánea 
es baja, alrededor del 2 al 8%, en contraste con el 
índice de recaídas en los pacientes con remisión 

inducida por esteroides (33%). 

El tratamiento está indicado para pacientes 

sintomáticos con compromiso sistémico, como 

compromiso cardíaco, neurológico, enfermedad 

ocular que no responda con terapia local, o 

hipercalcemia; compromiso radiológico pulmonar 
progresivo, o empeoramiento de las pruebas de 

función pulmonar aún en pacientes poco 
sintomáticos. 

No existen estudios prospectivos y aleatorizados 

para determinar las dosis óptimas y duración del 

tratamiento. La mayoría de autores está de acuer- 
do en que el tratamiento debe ser individualizado, 

iniciando con Prednisona 20 a 40 mg/día o su equi- 
valente por los primeros 3 meses, para disminuir 

progresivamente hasta 5 a 10 mg en dosis 
interdiarias hasta completar al menos un año de 

tratamiento. Los estudios sobre el uso de esteroides 
tópicos por vía inhalada en Sarcoidosis pulmonar 
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han tenido resultados diferentes y no hay conclu- 
sión es cuanto a su efectividad. Otras drogas como 
Metotrexate o Azathioprina han sido utilizadas en 

el manejo de la enfermedad, especialmente en for- 

mas avanzadas, obteniéndose remisión de las le- 

siones, pero con un índice de recaídas mayor que 

con los esteroides sistémicos al suspender el trata- 

miento. La Ciclofosfamida se recomienda reservar- 
la para casos refractarios. 
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UN TEMA DE REFLEXIÓN 

Algunos aspectos sobre la situación actual de 
salud en Colombia y sobre su sistema de 

seguridad social 
Guillermo Restrepo Ch., MD.*, Juan Carlos González Q, MD** 

Son muchas las opiniones que ha generado la 
Seguridad Social. Han transcurrido casi 10 años 
desde su implementación y se hace necesario eva- 
luarla, puesto que, de ello depende la salud de los 

colombianos. Existen algunos hechos que a juicio 

nuestro permiten ya proponer modificaciones. Los 

hechos son analizados con la comparación. Por 

supuesto que al hacerlo se debe tener en cuenta el 

contexto en el que suceden. En este caso, la Segu- 
ridad Social se compara con el Sistema Nacional 

de Salud, por ser éste el modelo previo. 

Vale la pena mencionar que el Sistema Nacional 
de Salud concebía a esta como un servicio para el 

ser humano, como un bien social en donde el “de- 

rroche” económico se traduce en bienestar. Eviden- 
temente la Seguridad Social ve la salud como un 

producto comercial. Como tal, el producto es eva- 
luado según las leyes comerciales, donde la renta- 

bilidad financiera cobra un valor inmenso. Ello es- 
tablece una gran diferencia. Mientras un modelo 
concibe la salud con un eje central social, el otro la 

concibe con un eje economicista. Ello es algo que 

deben definir nuestros políticos. O bien siguen gi- 

rando en torno a la visión económica o bien vuel- 
ven hacía una concepción social. 

Por otro lado, existen algunos hechos que de- 

ben ser analizados y contestados por el actual 

modelo de Seguridad Social. Si bien es cierto que 
a partir de 1993, con la aprobación de la Ley 100, 

ha habido un aumento muy importante en los apor- 
tes dedicados a la Salud (4.8 del % del PIB en 1997 

comparado con 1.3 que se destino en 1993), esto 

no se ha reflejado en el incremento de coberturas 

de los servicios medidos en tasas, tal como debie- 
ra esperarse, puesto que la estructura que se ha 
creado ha absorbido estos mayores ingresos sin 
beneficiar a la comunidad. Ello “cuestiona” el 
manejo financiero que se le ha dado. Gastamos 
más en la “forma” que en el fondo, queriendo 

decir con esto que lo lógico es que a más re- 

cursos, más prestación (máxime si se necesita), 
pero lo que ha sucedido es que gastamos más en 

“administración” que en ofrecer salud. 

Hechos que confirman la anterior aseveración 

(gastamos más y damos menos) son los resulta- 

dos obtenidos al comparar algunos indicadores: 

1. Disminución de las camas disponibles para hos- 

pitalización. Comparando 1972 con el año 2000. 

2. Disminución de los programas de nutrición. 

Comparando 1972 con el año 2000. 

3. Disminución de las consultas personas año. 

Comparando 1993 con el año 2000. 

4. Disminución de la cobertura de vacunación del 
año 1990 al año 2000. 

5. Incremento de los casos de malaria y dengue 

de 1990 a 1997. 

Grave es a juicio nuestro, que la prestación se 

disminuya cuando se necesita. En 1993 se hacían 
diecisiete millones de consultas y había un millón 
setecientos mil egresos para pacientes pobres en 

el país. Hoy, al comparar estas cifras por persona, 

no llegamos al cubrimiento previo. Pero lo más 

grave, es que en Prevención y Promoción se ha 

producido un deterioro marcado, medido en nive- 

les de vacunación y en el actual aumento de las 

enfermedades infectocontagiosas endémicas en 

nuestro país. La cobertura del actual sistema pre- 

senta cifras muy bajas, al compararse con las al- 

canzadas previamente, ello con las implicaciones 

de salud correspondientes para la población co- 

lombiana. 

Así mismo, creemos que el desarrollo efectua- 

do por la Seguridad Social hasta el momento ha 

dejado en claro que la denominada ineficiencia 

Estatal, no ha sido corregida por el sector privado. 

Que la corrupción está presente tanto en el sector 

público como en el privado, sólo que los mecanis- 

= Ph D. En Salud pública. Director programa de gerencia en salud de la U. Juan N. Corpas. 
Especialista en Medicina Familia Integral. Director del Post grado de Salud Familiar U. Juan N Corpas. 
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mos del sector publico para combatirla, están más 
claros que en el privado. 

Por lo tanto y con un ánimo de construcción, 

proponemos los siguientes puntos que deben ser 
tenidos en cuenta para modificar la estructura ac- 

tual de servicios de salud, partiendo de la base 

que ésta pertenece a un sector social y no a una 
parte del aparato financiero y mercantilista del país: 

1. Elintermediario financiero ARS debe desapare- 

cer, siendo absorbido por el sector oficial en 

sus diferentes niveles. Este mismo sector tendrá 
como criterio para afiliar al plan subsidiado, el 

de lograr una cobertura total de los estratos 1 y 
2 (abolir el SISBEN) y creará un seguro de servi- 

cios complementarios voluntario para afiliar a 
toda la población colombiana sin ninguna res- 
tricción y con un aporte de acuerdo con estu- 
dios actuariales que se hagan al respecto. 

2. Lapromoción y prevención de salud se convierte 
enun programa a cargo del Estado y éste asumi- 
rá la administración del mismo a todo nivel. 

3. El Plan Obligatorio de salud debe ajustarse 

anualmente de acuerdo con los perfiles 

epidemiológicos del país y los recursos finan- 

cieros disponibles. 

4. Las EPS no pueden prestar servicios. 

5. Los prestadores de servicio de salud, serán es- 

cogidos en forma libre por los usuarios, los cua- 

les pasarán su solicitud de adscripción de IPS a 

EPS y debe ser respetada siempre y cuando 

lleven mínimo una permanencia de un año y un 
número determinado de usuario. La red pública 
debe ser vigorizada para prestar sus servicios al 

plan subsidiado. 

6. Lared de prestación pública deberá competir 
con las redes privadas, permitiendo que sea el 

usuario, a través de la libre escogencia, quien 

decida a donde acudir. 

7. La droga será genérica, de precios únicos y 

comercializada a través del Estado. 

8. LasEPS serán entidades exclusivamente asegu- 

radoras del plan contributivo con unos gastos 

máximos de administración del 7 por ciento. 

9. Debe haber tarifas únicas establecidas por el 
Ministerio de salud para la prestación de servi- 

cios, las cuales no serán negociables. 
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10.Lafacturación la pagarán las EPS ocho días des- 
pués de presentada la cuenta; si hay glosas, és- 

tas se deben resolver 8 días después de contes- 

tadas, si no hay acuerdo entre las partes se nom- 

brará un comité de arbitraje quien impondrauna 

multa proporcional al valor de la glosa a la parte 

responsable. 

11.El sisiemá de información será único y entrega- 
do por el Estado. 

El surgimiento , desarrollo y fracaso de las ARS 
permitió que un sector importante de colombianos 

quedaran desprotegidos por un tiempo importante. 

Permitió que surgieran las IPS de “garaje” y debilitó la 
red pública, es decir, la red de todos los colombianos, 

através de una competencia desleal. El Estado mos- 

tró incapacidad para vigilarlas (Superintendencia inefi- 

caz) y permitió el mal uso de los recursos asignados. 

A los pobres se les conoce. ¿Para que un 

SISBEN?. De hecho ha sido más peligrosa su apli- 
cación en salud ya que ha dejado por fuera, en 
muchos casos, aquellos que lo requieren y coloca- 

do “adentro” a quienes no lo necesitan. 

Los programas de promoción y prevención de- 

ben ser colectivos y masivos, por consiguiente de- 
ben ser manejados por una sola instancia. Ello per- 

mite definir una planeación más canalizado y por 

ende con mejores resultados. 

El cubrimiento en salud debe darse con lo que 

setiene y con lo que se puede. Si se proponen “idea- 

les” que no se pueden cumplir, entonces se permite 

que surjan dos fenómenos: por un lado el “engaño”, 
por otro, la percepción de fracaso. Ambos son 

deletéreos para un país. 

Las EPS no pueden ser juez y parte en un siste- 

ma de prestación. Ellas no pueden convertirse en 

monopolios, ya que al hacerlo, lo financiero puede 

“subyugar” a la prestación, dejando desamparado 
al paciente. 

Todo prestador debe cumplir con unos requisi- 

tos mínimos para prestar. Estos deben ser “reales” y 

no ideales y se les deben exigir a todos. 

El sector público debe competir con el privado 

en la calidad de la prestación. Solo así se manten- 
drá el estímulo para mejorar. El paciente debe ser el 
juez en estos casos, a través de la libre escogencia. 

No pueden existir dudas acerca de los medica- 

mentos. Estos deben tener una calidad demostra- 
da ante el Estado.
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La administración debe estar “limitada” en rela- 
ción con sus costos. Esos límites deben ser exigi- 

dos alo público y a lo privado. Cuando la adminis- 

tración gasta más, se da menos prestación. 

Las tarifas deben ser únicas y no negociables. 
¿Cómo negocia una IPS con una EPS cuando ne- 

cesita el contrato?. 

Las glosas reflejan incompetencia de algunas de 

las partes. Esto debe ser corregido drásticamente, 

ya que encarece costos por negligencia, por tanto, 

el ocasionante debe asumir esos costos. 

El sistema de información debe ser simple , sen- 

cillo y universal. El Estado debe dar instrucciones 

sencillas de su uso. Su complemento le correspon- 

de alos entes respectivos. 

En síntesis, nuestra posición se acerca a la con- 

cepción de la salud como un servicio social y no 
como un negocio. Incluso bajo el esquema de la 

Seguridad Social se puede llegar a esta concep- 

ción. 

Estas modificaciones a nuestro juicio... nos acer- 

can a ello. 
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La biopsia de lesiones mediastinales guiada por 

ecografía endoscópica tiene un mayor impacto en 

el manejo de los pacientes 
Titulo Original: Endoscopic ultrasound guided biopsy of mediastinal lesions has a major impact on patient management. 
Autores: 
Revista: Thorax 2.002; 57(2): 98-103. 

INTRODUCCIÓN 

En el momento hay varias técnicas disponibles 
para obtener biopsias de masas mediastinales. Por 

ejemplo: mediastinoscopia, biopsia guiada por TAC 

y aspiración transbronquial con aguja fina. Cada 
una de ellas con limitaciones, como masas de difí- 

cil acceso o muy pequeñas. 

En los últimos años y teniendo como base la 

gran ayuda que ha representado la ecografía 

endoscópica en la evaluación de lesiones del tracto 
gastrointestinal, se ha comenzado a usar la combi- 
nación entre endoscopios flexibles y transductores 
de ultrasonido de alta frecuencia para toma de 
biopsias, existiendo pocos informes preliminares 

acerca de la toma de biopsias mediastinales y su 
impacto clínico. 

El objetivo de los autores, de este estudio es 

mostrar su experiencia en la toma de biopsias 

mediastinales usando la ecografia endoscópica y 
evaluar su impacto en el manejo de estos pacientes. 

MATERIALES Y MÉTODOS 

Se realizó un estudio observacional, tomando 84 

pacientes remitidos para estudio de masas 
mediastinales al Departamento de Cirugía 
Cardiotorácica del Hospital Gentofte en Copenhague 
(Dinamarca) entre Abril 1993 y Diciembre de 1999. 

Se incluyeron los pacientes con hallazgos en la TAC 

sugestivos de masa mediastinal cercana al esófago, 
y se dividieron en dos grupos: Uno con diagnóstico 

conocido de cáncer pulmonar con invasión 

mediastinal (estado T4) y/o nódulos linfáticos adya- 
centes a esófago según hallazgos de TAC; y otro 
grupo con lesión sólida y/o compromiso ganglionar 
por TAC de causa desconocida. 

Los pacientes fueron llevados a examen 

ecográfico usando endoscopio flexible, realizando 

biopsia con aguja fina bajo sedación con 

Midazolam, tomando tres muestras por lesión, las 
cuales fueron enviadas a estudio citológico, ob- 
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servando las posibles complicaciones del procedi- 

miento hasta un año después del mismo. Las 

biopsias fueron realizadas por el mismo médico y 

los especímenes fueron procesados y leídos por el 
mismo patólogo. Los diagnósticos fueron confir- 
mados por toracotomía abierta, mediastinoscopia 

o seguimiento clínico por lo menos por 12 meses. 

Si el cáncer se extendía a mediastino según hallaz- 

gos de TAC y ecografia, el diagnóstico de maligni- 
dad realizado con la biopsia se tomaba como prue- 

ba final de malignidad. 

RESULTADOS 

Los resultados en el grupo de pacientes con 

cáncer pulmonar conocido antes de la biopsia 
(n=34) mostraron en un 53% (n=18) compromiso 

mediastinal por enfermedad N2/N3 ó T4. Un caso 

se remitió a quimioterapia por tumor de células 
pequeñas de pulmón y el resto fue seguido por 12 
meses. Los 18 casos con malignidad se considera- 

ron como verdaderos positivos. El 47% de las 
biopsias con aguja fina bajo eco- endoscopia to- 
madas en este grupo fueron benignas. Cuatro de 

estos pacientes fueron a toracotomía y en cirugía, 3 
no tenían evidencia de compromiso mediastinal y 

fueron considerados como verdaderos negativos, 
mientras que el cuarto casotenía un ganglio esofágico, 

por lo que se dejó como un falso negativo. 

10 casos con biopsia con aguja fina con benig- 

nidad fueron llevados a mediastinoscopia sin de- 

mostrarse malignidad. Siete de estos pacientes se 
llevaron a toracotomía encontrando 6 verdaderos 
negativos y un falso negativo. Con lo anterior, se 

calculó una sensibilidad del 90%, especificidad del 

100%, valor predictivo positivo 100% y valor 

predictivo negativo 82% para la biopsia con aguja 
fina de la eco- endoscopia en pacientes con ante- 

cedente conocido de cáncer pulmonar. 

De los pacientes sin enfermedad conocida an- 

tes de la biopsia (n=50), 36(72%) reportaron ma- 

lignidad en la biopsia, 7 con tumor de células pe- 

queñas y 29 con un curso clínico rápido y muerte 
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(considerados como verdaderos positivos). En 14 

pacientes se reportó resultado benigno confirma- 

do por toracotomía y mediastinotomía en 9 pa- 

cientes, con 2 falsos negativos y 3 pacientes que 

no fueron llevados a cirugia por resultado de la biop- 

sia con inflamación inespecífica con un curso clíni- 

co favorable, resultando todo lo anterior en una 

sensibilidad del 92%, especificidad del 100%, va- 

lor predictivo positivo 100% y predictivo negativo 

del 79%. 

CONCLUSIONES 

La biopsia con aguja fina bajo eco-endoscopia 
de masas mediastinales cercanas a esófago y en- 
contradas por TAC, es un procedimiento seguro y 

mínimamente invasivo con un costo beneficio im- 
portante, dado por un valor predictivo negativo 80% 

comparado con otros estudios que solo muestran 

un valor predictivo negativo del 20% lo que tiene 

un impacto significativo en el manejo de pacientes 

con sospecha de extensión de procesos malignos 

a mediastino. 

COMENTARIOS 

Este estudio abre una nueva posibilidad para 
el estudio, de masas mediastinales usando 

ecografía endoscópica, sin embargo muestra limi- 
taciones, como el hecho de ser observador depen- 

diente, además de estar limitado solo a masas 

mediastinales cercanas al esófago, lo que hace que 

aún no se pueda pensar en abandonar los otros 

métodos diagnósticos ya conocidos. 

Margarita Patarroyo Aponte 
Residente |l año Medicina Interna 
Pontificia Universidad Javeriana. 
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Beneficios de marcapasos en sindrome de apnea 
del sueño 
Titulo Original: Benefit of pacing in sleep apnea syndrome. 
Autores: Garrigue S, Bordier P, Jais P, et al. 
Revista: NEJM, 2002; 346: 404 — 412. 

El Síndrome de apnea del sueño (SAS) es una 

de las enfermedades que más problemas produc- 

tores de morbilidad y mortalidad origina, pero es- 

tas son incalculables debido a la baja sospecha 
diagnóstica de los trastornos del sueño que tienen 
médicos generales y muchos especialistas. Los pro- 

blemas consisten en accidentes de transito, discu- 
siones sociales, rupturas familiares, bajo rendimien- 

to laboral y estudiantil y arritmias, entre otros. Es- 

tos pacientes presentan con frecuencia episodios 

de bradicardia nocturna, así como taquiarritmias 
paroxísticas. 

Bajo la hipótesis de que podría existir una rela- 

ción de beneficio entre la implantación de 
marcapasos y la desaparición o mejoría de proble- 

mas respiratorios, los investigadores de este estu- 

dio clínico tomaron 152 personas a quienes por 
cualquier razón se les había implantado marcapasos 

de doble cámara. Solamente 47 presentaban sín- 
tomas relacionados con enfermedad del sueño, 

como ronquidos, sueño diurno, frecuentes episo- 

dios de sueño superficial en la noche. Veintiséis de 

ellos firmaron consentimiento informado para 

practicárseles polisomnografia basal (colocándo- 
se el marcapasos a una frecuencia de 55 a 60 lati- 

dos por minuto) pudiéndose hacer diagnóstico de 
síndrome de apnea del sueño a 15 pacientes, defi- 
nida por : 

Índice de apnea mayor o igual a 5. 

Índice de apnea/hipopnea mayor o igual a 15. 

De estos 15 pacientes incluídos en el estudio 

ninguno tenía evidencia clínica de falla cardíaca, 
aunque once de ellos tenía disfunción sistólica 
(FEVI=40-56%). Cabe anotar que todos los pacien- 

tes continuaron tomando la medicación usual, de 
la cual no se hace referencia en el artículo. 
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Dentro del protocolo establecido, a los 15 pa- 

cientes se les practicaron tres polisomnografías en 

noches diferentes así: La primera, basal, fue la que 

permitió hacer el diagnóstico de SAS. A cada uno de 
los pacientes se le realizaban las dos polisomnografías 
restantes pero en orden diferente según el grupo de 

aleatorización. Durante una de las polisomnografías 

se le colocaba al marcapasos una frecuencia 

ventricular de 40x' no sincronizada con la actividad 
auricular lo cual simulaba el no tener el marcapasos. 

En la otra polisomnografia se le colocaba al 
marcapasos una frecuencia auricular 15 latidos por 

encima de la frecuencia promedio nocturna obte- 
nida en la polisomnografia basal de ese paciente. 

Los 15 pacientes estudiados tuvieron episodios 

tanto de apnea central como obstructiva, 7 tuvie- 

ron predominio de apnea obstructiva y 8 predomi- 

nio central. En la polisomnografia con baja frecuen- 

cia ventricular sin estimulación auricular, la frecuen- 
cia cardíaca fue 57 +5 /minuto, y durante la realizada 

con sobreestimulación auricular la FC fue 72+3/mi- 
nuto. La sobreestimulación auricular estuvo relacio- 
nada con una reducción significativa en los episodios 
de todos los tipos de apnea asociado a un aumento 

significativo en la saturación de oxihemoglobina. En 
13 pacientes el indice apnea/hipopnea se redujo en 

más del 50%, de 28+22 a 11+14. El índice de 
hipopnea fue reducido de 9+4a3+3 con lainterven- 

ción de sobreestimulación auricular. 

Losinvestigadores concluyen que en pacientes 
con SAS, la implantación de marcapasos puede 

reducir de manera significativa los episodios de 

apnea tanto central como obstructiva. 

Natalla Londoño Palacio 
Internista - Neumóloga


