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A R T I C U L O  O R I G I N A L  

Neumonías adquiridas en la comunidad en adultos: 
Un estudio etiológico prospectivo con énfasis 
en el diagnóstico 
Robledo J1•2, Sierra P6, Bedoya P, Londoño A4, Porras AS, Luján M7, Correa Ns-2, Mejía Gl9•2, Realpe T1°"2, Trujillo H11•2 

RESUMEN 

Objetivos: Definir prospectivamente en adultos la 
etiología de neumonías adquiridas en la comunidad 
(NAC) en tres hospitales de la ciudad de Medellín. 

Materiales y métodos: El ingreso se realizó con 
diagnóstico clínico de NAC y radiografía de tórax com­ 
pa tibies. Se obtuvo muestra de sangre para 
hemograma, sedimentación y proteína C reactiva 
(PCR), 2-3 hemocultivos y suero para anticuerpos anti­ 
m icoplasma, anti-legionella y anti-Chlamydia 
pneumoniae. Se obtuvo muestra respiratoria para 
Gram y cultivo de /egionella y otros patógenos con­ 
vencionales. 

Resultados: Se estudiaron 76 pacientes, 37 muje­ 
res, promedio 46.6±17 años. Los síntomas y signos 
más frecuentes fueron tos, fiebre, taquipnea y 
estertores. Los Rx mostraron patrón alveolar en 73.3%, 
intersticial en 10.5% y mixto en 15.8%. Los parámetros 
de laboratorio más importantes fueron leucocitosis 
(16.3±8.2), neutrofilia (14±7.6), sedimentación (41±36) 
y PCR (26.8±45.4). La etiología fué definida en 47.3% 
de los casos, 21.0% fué probable y desconocida en 
31.5%. En 81.5% de los esputos se recuperó un pa­ 
tógeno, en hemocultivos solo se aisló S. pneumoniae 
(21.3%), en 24% la serología fué positiva {22.3% M. 
pneumoniae y 1. 7% C. pneumoniae ), H. influenzae se 
aisló en 3 pacientes, M. tuberculosis en 2 pacientes, 
un 36.9% de los aislamientos se encontraron asocia­ 
dos, M. pneumoniae, H. influenzae y S. pneumoniae 
en 1 O, 5 y 5 pacientes respectivamente. 

Conclusiones: La etiología de NAC en el grupo 
estudiado no varía de la reportada en otros países, la 
frecuencia de neumococo y M. pneumoniae, sugieren 
que las terapias empíricas deben contemplar estos 

SUMMARY 

Objectives: To define prospective/y in adults the 
etiology of acquired pneumonia in the community (NAC) 
in three hospitals of the city of Medellin. 

Materials and methods: The entrance was carried 
out with clinical diagnosis of NAC and compatible 
thorax x-ray. Sample of blood was obtained for blood 
count, sedimentation and protein C it reactivates 
(PCR), 2-3 blood culture and serum for antibodies anti­ 
m ycoplasm, anti-legionella and anti-Chlamydia 
pneumoniae. Breathing sample was obtained for Gram 
and /egione/la cultivation and other conventional 
pathogenics. 

Results: 76 patients were studied, 37 women, ave­ 
rage 46. 6± 17 years. The symptoms and more frequent 
signs were cough, fever, taquipnea and stertors. The 
Rx showed alveolar pattern in 73.3%, interstitial in 
10.5% and mixed in 15.8%. The most important 
/aboratory parameters were leucocytosis (16.3±8.2), 
neutrofilia (14±7.6), sedimentation (41±36) and PCR 
{26.8±45.4). The etio/ogy was defined in 47.3% of the 
cases, 21.0% probable and unknown was in 31.5%. 
In 81.5% of the sputa it was recovered a pathology, in 
alone blood culture S. was isolated pneumoniae 
{21.3%), in24% theserologypositive was (22.3% M. 
pneumoniae and 1.7% C. pneumoniae), H. influenza 
was isolated in 3 patients, M. tuberculosis in 2 patients, 
36.9% of the isolations was associate, M. pneumoniae, 
H. influenza and S. pneumoniae in 1 O, 5 and 5 patients 
respective/y. 

Conclusions: The etiology of NAC in the studied 
group doesn't vary of the one reported in other countries, 
the pneumococo frequency and M. pneumoniae, 
suggests that the empiric therapies should contemplate 
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dos patógenos, el recurso brindado por el laboratorio 
de microbiología permite definir la etiología y el trata­ 
miento específico. 

Palabras clave: etiología, neumonía adquirida en la 
comunidad, Micoplasma pneumoniae, Streptococcus 
pneumoniae. 

INTRODUCCIÓN 

Las infecciones del tracto respiratorio inferior son una 
de las mayores causas de muerte en el mundo ( 1) ,  y 
entre ellas las neumonías han sido reconocidas como 
una patología cuya morbilidad y mortalidad son altas (2). 

En las Américas las infecciones agudas del tracto 
respiratorio inferior representan la tercera causa de 
muerte y son la primera causa de muerte de origen 
infeccioso (3). Este hecho señala que dichas infec­ 
ciones son un problema importante de salud pública, 
el cual genera altos costos para los sistemas de sa­ 
lud (1 ,2 ,4) .  

Actualmente se considera que la etiología 
bacteriana es la más frecuente en las neumonías ad­ 
quiridas en la comunidad en adultos (NAC). Diversos 
y recientes reportes establecen que el Steptococcus 
pneumoníae es el principal agente causal (30-40% 
de los casos), seguido en su orden por Haemophilus 
influenzae, Staphylococcus aureus, Streptococcus 
pyogenes, Moraxella catarrhalis, Mycoplasma 
pneumoniae, Chlamydia pneumoniae y bacilos gram 
negativos, con algunas variaciones referentes al área 
donde se realizó el estudio. En general, los virus son 
informados con menos frecuencia, entre ellos los vi­ 
rus respiratorios y el Hantavirus son importantes 
(1 ,2,4,5) .  A pesar de ello y aún utilizando los más 
recientes avances en la identif icación de 
microorganismos causantes de NAC, aproximada­ 
mente un 40-60% de los pacientes queda sin diag­ 
nóstico etiológico específico (1 ,4,5,6) .  

Se ha hecho énfasis en la importancia que tiene el 
establecimiento de un diagnóstico etiológico en NAC 
(1 ,6) ,  ya que los hallazgos clínicos, los datos genera­ 
les de laboratorio y los hallazgos en los rayos X de 
tórax no contribuyen a definir la etiología específica 
de la NAC (5,6,7). 

Los argumentos a favor de realizar un diagnóstico 
etiológico en NAC son los siguientes: 1 )  al conocer la 
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these two pathogenies, the resource toasted by the 
microbiology laboratory allows to define the etiology 
and the specific treatment. 

Key words: etiology, pneumonia acquired in the 
community, Micoplasma pneumoniae, Streptococcus 
pneumoniae 

etiología y la sensibilidad del aislamiento, se puede 
seleccionar la terapia antibiótica específica, evitando 
así el abuso de estos medicamentos y sus posibles 
efectos adversos. 2) Al determinar la etiología es po­ 
sible identificar microorganismos de importancia 
epidemiológica como son M. tuberculosis, M. 
pneumoníae, L. pneumophíla y 3) Al determinar en 
áreas geográficas específicas la participación de los 
diversos agentes etiológicos en NAC, se facilita el di­ 
seño de pautas para la elección inicial empírica de 
antibióticos (1 ,6 ,  7,9, 1 O). 

En nuestro país existen pocos estudios relacio­ 
nados con la etiología de NAC en adultos (7). En 
los estudios que han sido publicados, no se han 
considerado patógenos como M. pneumoníae, C. 
pneumoniae y L. pneumophila ( 1 ,2 ,4 ) .  Por ello si­ 
gue existiendo un vacío con respecto a la frecuen­ 
cia real de los diferentes patógenos en la etiología 
de la NAC. 

El presente estudio, tuvo como fín definir de una 
manera prospectiva, la etiología bacteriana de la NAC 
en adultos y en varios hospitales de Medellín, con 
énfasis en la obtención de muestras que permitieran 
tal etiología, así como también los aspectos clínicos, 
radiológicos y de laboratorio correspondientes. 

MATERIALES Y MÉTODOS 

Se estudiaron pacientes adultos con diagnóstico 
clínico de neumonía, soportado por estudio radiológico 
sugestivo y que no hubieren recibido tratamiento anti­ 
biótico previo. Los pacientes provenían de los servi­ 
cios de consulta externa o de urgencias de los 
siguientes hospitales en la ciudad de Medellín: Hospi­ 
tal La María, Hospital Pablo Tobón Uribe y Clínica 
Cardiovascular Santa María. Los protocolos fueron 
aprobados por los respectivos comités de ética de las 
instituciones participantes. 

A cada paciente le fue elaborada una ficha con 
los datos demográficos principales, así como con los 
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datos correspondientes de síntomas y signos. Es­ 
tos últimos estaban dirigidos particularmente a con­ 
signar la presencia o ausencia de frecuencia 
respiratoria (> 1 6  por minuto), frecuencia cardíaca 
(>100 por minuto), temperatura(> 38°C), presencia 
de estertores, de consolidación y la presencia de 
hipotensión(< 90 mm presión sistólica). Se consig­ 
naron los hallazgos de rayos X PA y lateral de tórax, 
teniendo en cuenta la presencia de derrame, la loca­ 
lización y el tipo de infiltrado. Por último, se consig­ 
naron los datos relacionados con antecedentes 
patológicos. 

Se practicaron hemocultivos a todos los pacien­ 
tes (2 o 3 en forma seriada), utilizando métodos ma­ 
nua les  o  automat izados de acuerdo a la 
disponibilidad del hospital. Se realizó tinción de 
Gram de esputo en aquellos en los que fue posible 
obtener una muestra y se cultivaron las muestras 
que demostraron ser representativas de secreción 
de tracto respiratorio inferior ( 1 1  ) .  Como medios de 
cultivo se emplearon agar sangre y agar chocolate 
para el aislamiento de patógenos respiratorios con­ 
vencionales, aislamientos únicos o predominantes 
se consideraron como significativos y fueron identi­ 
ficados utilizando métodos estandar recomendados 
( 1 1  ) .  En todos los aislamientos se realizaron prue­ 
bas de sensibilidad a antibióticos de acuerdo a mé­ 
todos estandar. Para la detección de L. pneumophila 
se realizaron cultivos de esputo en BCYE y BCYE 
más antibióticos, colonias compatibles se identifi­ 
caron de acuerdo a procedimientos recomendados 
ya descritos ( 12 ) .  Para micobacterias se realizaron 
baciloscopias y cultivos en todas las muestras res­ 
piratorias obtenidas, tanto el cultivo como la identi­ 
ficación pertinente se realizó utilizando métodos 
convencionales ( 13) .  En pacientes seleccionados 
se realizaron, además, cultivos de líquido pleural y 
lavado broncoalveolar de acuerdo con el criterio del 
médico tratante. 

La detección de anticuerpos tipo lgM se realizó 
utilizando una prueba de ELISA para M. pneumoniae 
(Mp TEST lgM/lgGMA Reverse ELISA Kit, INCSTAR 
Corporat ion,  Sti l lwater,  M O ,  USA) y para C. 
pneumoniae se ut i l izó una prueba de 
microinmunofluorescencia (Chlamydia MIF lgM, MRL 
Diagnostics, Cypress, CA, USA). Tanto para M. 
pneumoniae como para C. pneumoniae se detecta­ 
ron adicionalmente anticuerpos tipo lgG en fase agu­ 
da y convaleciente de la enfermedad, el aumento de 
2 a 4 veces en los títulos en la etapa convalenciente 
con respecto a la aguda, coincidieron con los títulos 
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lgM cuando estos indicaron una enfermedad aguda. 
Los anticuerpos lgG/lgM para Legionella se detecta­ 
ron utilizando una prueba de ELISA (Legionella Stat 
test Quit, BioWhittaker, lnc., Walkersville, MD, USA). 
La interpretacion de las serologías como positivas o 
negativas se realizó de acuerdo con las instruccio­ 
nes de los fabricantes de las respectivas pruebas 
comerciales. 

A todos los pacientes se les realizó igualmente, 
hemoleucograma con velocidad de sedimentación y 
proteina C reactiva (por método semicuantitativo). 

Se consideró un diagnóstico definitivo cuando el 
agente etiológico fue obtenido de líquidos o fluidos 
normalmente estériles, o cuando de muestras con­ 
taminadas, se había recuperado un microorganismo 
no colonizante del tracto respiratorio y/o cuando las 
diferentes pruebas serológicas fueron positivas defi­ 
niendo una etapa aguda de enfermedad. Se definió 
como diagnóstico etiológico probable aquel en el cual 
el microorganismo se aisló como germen predomi­ 
nante en cultivos de muestras respiratorias no esté­ 
riles (1 ). 

El análisis de los datos se realizó utilizando EPl­ 
lnfo 6.04c. Se compararon las proporciones entre va­ 
riables utilizando la prueba de chi cuadrado y la 
comparación entre las medias de las variables conti­ 
nuas se realizó utilizando la prueba de T de Student. 
Se consideró un nivel de significancia de p= O.OS. 

RESULTADOS 

Desde Marzo de 1993 a Junio de 1996 fueron ingre­ 
sados al estudio 76 pacientes con diagnóstico clínico 
y radiológico de neumonía adquirida en la comunidad. 
De ellos, 37 fueron de sexo femenino (48.7%). El grupo 
tuvo un rango de edad entre 1 6  y  93 años (promedio 
46.6 años +/- 17). El 28.9% de los pacientes (22 ca­ 
sos) tuvieron una edad superior a los 60 años. 

Se presentaron antecedentes patológicos en 
39.5% (30 casos) de los pacientes, los que en orden 
de frecuencia fueron: drogadicción 1 1 .8% ,  enferme­ 
dad pulmonar obstructiva crónica 10 .5% ,  alcoholismo 
10 .5%, tabaquismo 6.7% y diabetes mellitus 3.9%. 
En conjunto, el 34.2% de los pacientes presentaron 
algún grado de exposición al tabaco y/o leña. 

Los síntomas más frecuentes fueron tos y fiebre. 
La tos se presentó en 98% de los pacientes. Los 
signos más frecuentes fueron taquipnea y estertores. 
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La distribución de los síntomas y signos se presen­ 
tan en la tabla 1 .  No se encontraron diferencias con 
respecto a los signos y síntomas en relación con 
edad y sexo. 

Tabla l. Distribución síntomas y signos más frecuentes. 

No. % 

Síntomas 
Tos 74 97.4 

Fiebre 61 80.3 

Disnea 60 78.9 

Dolor torácico 54 7 1 . 1  

Esouto ourulento 67.1 

Esputo hernootoico 26 34.2 

Slanos 
Taauionea 61 80.3 

Estertores 59 77.6 

Consolidación 46 60.5 

Taquicardia 43 57.3 

Fiebre 34 44.7 

Hipotensión 12  15 .8  

Desde el punto de vista radiológico, el patrón 
alveolar fue el más frecuente y se observó en 56 
casos (73.3%), el intersticial en 8 casos (10 .5%) y 
el mixto en 1 2  casos (15.8%).  El compromiso lobar 
fue de predominio derecho en el 66.1  % de los ca­ 
sos; en 33.8% fue izquierdo y en 8.8%, bilateral. El 
lóbulo superior derecho fue el más frecuentemente 
afectado, 26.5% de los casos, seguido por el lóbulo 
inferior izquierdo 1 9 . 1  %  y  el lóbulo inferior derecho 
16.2%. 

Los parámetros de laboratorio predominantes fue­ 
ron leucocitosis (16.3±8.2) con neutrofilia (14.0±7.6), 
velocidad de sedimentación en una hora elevada 
( 41.8±36.2) y cifras de proteina C reactiva también 
aumentadas (26.8±45.4 en 57 pacientes). 

De los 76 pacientes, 36 tuvieron etiología definida 
(47.3%), 1 6  probable (21.0%) pero en 24 (31.5%) no 
fue posible definirla. La tabla II presenta la distribu­ 
ción de pacientes de acuerdo a las etiologías defini­ 
das y probable. La tabla 3 presenta la frecuencia de 
los microorganismos identificados como agentes 
etiológicos, únicos o asociados. S. pneumoniae y 
M. pneumoniae fueron los más frecuentemente iden­ 
tificados, tanto como hallazgo único o en forma aso­ 
c iada.  De estos ú l t imos ,  se asociaron más 
frecuentemente M. pneumoniae y otros agentes en 
1 O pacientes, H. inf/uenzae y otros agentes en 5 pa­ 
cientes y S. pneumoniae y otros agentes en 5 pa­ 
cientes. En total, de los 65 microorganismos 
identificados como agentes etiológicos, 24 (36.9%) 
se encontraron asociados con otro microorganismo. 
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Tabla 11: Distribución de pacientes de acuerdo con el diagnós­ 
tico etiológico definitivo y/o probable 

No. Pacientes 
Microorganismo Diagnóstico Total Pacientes 

Definitivo/Probable (o/o) 

S. oneumoniae 15/8 23130.3) 
M. oneumoniae 710 7 (9.2) 
Haemoohilus influenzae 0/3 313.9) 

Mixtas 
H influenzae/M. 210 2 (2.6) 
Pneumoniae 
S.pneumoniae/M. 4/0 4 (5.3) 
Pneumoniae 
Otras Mixtas• 5/0 5 (6.5) 

Gram neaativos 0/2 212.6) 
M. tuberculosis 210 212.6) 
Bacterias Anaerobias 1/0 1 1 1 . 3 )  
S. aureus 0/2 212.6) 
Moraxella catarrhalis 0/1 1 11 .3\ 
Etioloaía desconocida 0/0 24131.5) 
Total 1%) 36/16 147.3/21.0l 761100) 

Otras mixtas: 1 paciente con H. lnfluenzae/M. pneumoniae/A. 
Calcoaceticus; 1 paciente con H. lnfluenzae, M. Pneumoniael 
S. Pneumoniae; 1 paciente con H. lnf/uenzae/ C. Pneumoniae; 1 
paciente con H. Parainflauenzael M. Pneumoniae; 1 paciente 
con tuberculosis! M. Pneumoniae. 

Tabla 111: Distribución de los microorganismos identificados en 
los pacientes con neumonía adquirida en la comuni­ 
dad de acuerdo con el hallazgo de agentes etiológicos 
único o asociado. 

No. Microorganismos (%) 

!"lallazgo 
Hallazgo 

Microorganismos Asociado Total No. 
Unico No. No. 

S. oneumoniae 23 5 28 

M .pneumoniae 7 1 0  1 7  

H. influenzae 3 5 8 

M. tuberculosis 2 1 3 

Bacilos Gram 
Negativos 2 1 3 

S. aureus 2 o 2 

C. oneumoniae o 1 1 

Bacterias 
1 o 1 

Anaerobias 

M. catarrhalis 1 o 1 
H. Parainfluenzae o 1 1 

En los 23 pacientes con diagnóstico de NAC por S. 

pneumoniae como único agente etiológico, 22 presen­ 
taron patrón alveolar a los rayos X de tórax. De los 7 
pacientes con diagnóstico de M. pneumoniae como 
único patógeno, 4 presentaron patrones radiológicos 
mixtos mientras que en los 8 pacientes con patrón 
intersticial, solamente en 3 fue posible realizar un diag­ 
nóstico etiológico. Se encontró una asociación signifi­ 
cativa entre el patrón alveolar con S. pneumoniae y el 
patrón mixto con M. pneumoniae (P= 0.047), tabla IV. 
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En relación con los parámetros generales de la­ 
boratorio y la etiología específica, las únicas diferen­ 
cias significativas se encontraron al comparar las 
cifras de leucocitos en los pacientes con M. 

pneumoniae como único agente, con aquellas pre­ 
sentes en pacientes con S. pneumoniae (p=0.023) y 

con las de pacientes sin diagnóstico etiológico 
(p=0.04), tabla V. 

Tabla IV: Parámetro de laboratorio de acuerdo al diagnóstico etiológico en pacientes con meumonía adquirida en la 
comunidad. 

PARÁMETRO DE LABORATORIO :t DS (n) 

Diagnóstico Leucocitos VSG Neutrófilos Linfocitos PCR (mg/dl) Etiológico (mi) (mm/hora) (mi) 
S. pneumoniae 17711±8268 43.5±36.5 15386±7195 2067±944 27.3±60.1 
(n=23) *(22) (22) ( 19)  ( 19 )  (20) 
M.pneumoniae 9333±3684 33.0±25.7 7873±3267 1764±1079 48.6±79.0 
(n=7) (6) (6) (5) (5) (3) 
Otras 16045±1 1013  53.1±43.7 12367±10901 2385±1686 14.5±7.8 
( n = 1 1 )  ( 1 1 )  ( 1 1 )  ( 10)  (1 O) (7) 
Mixtas 17263±7469 37.0±33.3 14015±7823 

2163±636 
28.9±38.3 

( n = 1 1 )  (8) (8) ( 1 1 )  (  1 1 )  

Negativo 16500±7797 39.4±37.2 13848±7595 2147±996 
36 

25.8±33.5 (n=24) **(24) (24) (24) (24) 
( 16 )  

·p=0.023, •• p=0.04 con respecto a M. pneumoniae 

Se presentaron 8 casos de derrame pleural en los 
76 pacientes estudiados (10.5%). La asociación con 
agentes etiológicos fué la siguiente: S. pneumoniae 
50%, tuberculosis 25%, microorganismos anaerobios 

12.5% y sin diagnóstico etiológico 12.5% de los ca­ 
sos. El dolor, la disnea y la taquipnea estuvieron pre­ 
sentes en todos estos pacientes. 

Tabla V: Patrón radiológico de acuerdo a los diagnósticos etiológicos más frecuentes en pacientes en 
neumonía adquirida en la comunidad. 

DIAGNÓSTICO ETIOLÓGICO 
Patrón S.pneumoniae M.pneumoniae Mixta Otras Negativo Total Radiológico (n=23) (n=7) 

Alveolar 22 2 7 8 1 4  55 
Mixto 1 4 2 1 4 1 2  
Intersticial o 1 2 o 5 8 
Derrame 

4 o o 2 2 6 
Pleural* 

•Hallazgo de derrame pleural solo o asociado a otros diagnósticos 

En la tabla VI se presenta la positividad de las dife­ 
rentes muestras clínicas de acuerdo al microorganis­ 
mo aislado. En el 81.5% de los esputos representativos 
del tracto respiratorio inferior, se identificó un microor­ 
ganismo patógeno predominante. En el caso de los 
hemocultivos, 21 .3% de los pacientes fueron positi­ 
vos para S. pneumoniae. La serologia fue positiva en 
24.0% de los pacientes ( 17 M. pneumoniae y 1 C. 
pneumoniae). En los 7 pacientes en los que se obtuvo 
líquido pleural se cultivó un microorganismo y los la- 

1 1  

vados broncoalveolares fueron positivos en la mitad 
de los pacientes en los que se realizaron. 

Se aisló S. pneumoniae en 28 pacientes, de espu­ 
to en 1 2  casos, de sangre en 5 casos, de esputo y 
sangre en 7 casos, de líquido pleural y sangre en 3 
casos y en un caso, de esputo, sangre y líquido 
pleural. En 23 de ellos se aisló como único microor­ 
ganismo. No se encontraron aislamientos de S. 

pneumoniae resistentes a penicilina. 
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Tabla VI: Positividad de muestras diagnósticas de acuerdo al microorganismo, en pacientes con neumonía adquirida 
en la comunidad. 

NÚMERO DE MUESTRAS POSITIVAS(%) 

Microorganismos 
Sangre Suero Esputo Líquido pleural LBA 

n:75 n=76 n:38 n=7 n=4 
S. oneumoniae 1 6 ( 2 1 . 3 )  NP 1 9  (50) 4 o 

M.  oneumoniae NP 17 122 .3 )  NP NP NP 

H.  influenzae o NP 5(7 .8)  o 1  
M.  tuberculosis NP NP  1  2  o  

S. aureus o NP 1  o 1  
Gram neaativos o NP 3(7.8) o o 

Anaerobios o NP NP  1  NP 

M. Catarrhalis o NP 1 (2 .6 )  o o 

H.  oarainfluenzae o NP 1 o o 

C. oneumoniae NP 1 1 1 . 7 ) *  NP NP NP 

Total muestras 
1 6 ( 2 1 . 3 )  1 8  31  ( 8 1 . 5 )  7 ( 1 0 0 )  2(50) 

oositivas 

NP: no se procesó para la respectiva muestra diagnóstica. 
*Se procesaron 56 muestras de los 75 pacientes. 

Con respecto a la positividad de las muestras clí­ 
nicas y los agentes etiológicos, una sola muestra clí­ 
nica fue positiva en 30 de los 52 pacientes con 
diagnóst ico et io lógico (esputo 1 4 ,  lavado 
broncoalveolar 2, líquido pleural 3, sangre 4 y suero 
7). Dos muestras fueron positivas concomitantemente 
en 20 pacientes (para el mismo microorganismo en 
1 O, esputo/sangre en 7 y sangre/líquido pleural en 3) 
y para diferente microorganismo en 1 O ( esputo/suero 
en 9 y sangre/suero en 1 ). 

DISCUSIÓN 

La Neumonía Adquirida en la Comunidad (NAC) es 
un problema frecuente, cuyas características 
etiológicas, de diagnóstico y tratamiento han sufrido 
cambios recientes de importancia. Entre ellos están 
la descripción de nuevos agentes etiológicos y el de­ 
sarrollo de resistencia antimicrobiana en patógenos 
considerados tradicionalmente como sensibles. Esto 
señala la necesidad de realizar estudios regionales y 
locales de tal manera que suministren la información 
necesaria para la formulación de terapias empíricas 
que permitan el manejo inicial de esta patología (4). 

En este estudio, las características demográficas, 
epidemiológicas y clínicas de los pacientes estudia­ 
dos, fueron similares a lo informado previamente en 
Colombia y en el mundo (6, 1 O, 14-17) .  

Fue posible realizar un diagnóstico etiológico en 
68.4% de tos pacientes, cifra que está dentro del ran­ 
go reportado en estudios similares, colombianos y 
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mundiales (52-84%) (6, 1 O, 14-20). El 69% de estos pa­ 
cientes tuvieron un diagnóstico definitivo de acuerdo 
con la clasificación recomendada (1 )  y  esta cifra es 
superior a la informada en un estudio colombiano pre­ 
vio (1 O); ta diferencia pudiera estar relacionada con el 
número y tipo de métodos diagnósticos utilizados. 

Se identificó Streptococcus pneumoniae como el 
agente etiológico mas frecuente en el grupo de pa­ 
cientes estudiado, 30.3% de los casos, lo cual corro­ 
bora lo informado en la mayoría de estudios, con rangos 
que oscilan entre el 15-49% (6, 1 O, 14-19).  

Diversas publicaciones muestran a Mycoplasma 
pneumoniae como una de las dos primeras causas 
de NAC, tanto en pacientes que requieren hospitali­ 
zación como en pacientes ambulatorios (19,21-23). 
En este estudio este microorganismo fue el segundo 
agente etiológico en frecuencia, en contraste con es­ 
tudios colombianos previos hechos en adultos en los 
cuales no se menciona (1 O, 17,  18) ,  probablemente 
porque no fue específicamente estudiado. Estos re­ 
sultados, en conjunto con varios estudios realizados 
en población pediátrica (24,25), demuestran que existe 
circulación del M. pneumoniae en Colombia y plantea 
necesidad de considerarlo como etiología frecuente 
en NAC. 

Diversos autores han informado a Haemophilus 
influenzae como uno de los primeros agentes causales 
de NAC ( 1 ,6 ,  16,26). Estudios previos en Colombia, 
así como el presente estudio, lo informan con una fre­ 
cuencia importante (10,  17,  18) .  
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La frecuencia de C. pneumoniae como agente 
etiológico en NAC es importante en países euro­ 
peos y en norteamérica (6, 14 ,  15,27) .  En este estu­ 
dio, solo se encontró un caso con C. Pneumoniae 
como agente etiológico, lo cual sugiere que la cir­ 
culación de este microorganismo es baja. Sin em­ 
bargo, estudios más amplios son necesarios para 
definir su importancia como agente etiológico de 
NAC en nuestro medio. Es importante tener en cuen­ 
ta que la identificación de este microorganismo, por 
las características de las pruebas diagnósticas dis­ 
ponibles, todavía no es accequible al laboratorio de 
rutina. 

Con respecto a Legione/la pneumophila, no se do­ 
cumentaron casos en este estudio, aun cuando se 
utilizaron métodos serológicos y de cultivo recomen­ 
dados. En otras regiones del mundo la prevalencia 
oscila entre 7 a 14% (6,14,15,20).  

En dos de los· casos estudiados se demostró tu­ 
berculosis como causa de NAC. Otros estudios han 
reportado la identificación de M. tuberculosis durante 
la evaluación de pacientes con NAC (15,  16) ,  sugirien­ 
do la importancia de incluir M. tuberculosis como un 
posible agente etiológico en pacientes con esta pato­ 
logía en nuestro medio. 

La etiología mixta de la NAC presenta un proble­ 
ma diagnóstico y terapéutico. La literatura informa 
etiologías mixtas desde un 2% hasta un 38% de los 
casos ( 1 ,  19). En este estudio se observaron etiologías 
mixtas en 13.3% de los casos, siendo la asociación 
más frecuente S. pneumoniae/Mycoplasma 
pneumoniae. 

En el presente estudio, el 65.3% (34/52) de los 
casos con etiología definitiva y/o probable, se confir­ 
maron mediante serología (posit iva para M. 

pneumoniae), cultivos de esputo y hemocultivos (po­ 
sitivos para S. pneumoniae). Estos datos sugieren 
que el estudio de un paciente con diagnóstico clínico 
de NAC, debería incluir cultivo de esputo, hemocultivos 
y serología para M. pneumoniae, con lo cual se defini­ 
ría más del 50% de la etiología. 

Como agente etiológico, S. pneumoniae se aisló 
principalmente de esputo y sangre, en hemocultivos 
fue el único patógeno que se aisló. Diversos estudios 
confirman la positividad de los hemocultivos en NAC 
entre 5-30% y a S. pneumoniae como el principal mi­ 
croorganismo aislado (2,6,7, 10,  14-16) .  A 
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Aun cuando en el presente estudio no se documen­ 
tó resistencia a penicilina en los aislamientos de S. 

pneumoniae estudiados, es necesario hacer énfasis en 
la necesidad actual de obtener un aislamiento para rea­ 
lizar pruebas de sensibilidad. En Colombia la resisten­ 
cia a penicilina en el grupo de edad de mayores de 15 
años ha estado en aumento desde 1996, para el año 
2001, 10.2% de los aislamientos expresaron resisten­ 
cia intermedia y 19.8% resistencia alta (29). 

Desde el punto de vista microbiológico M. 

pneumoniae es un microorganismo de difícil cultivo y 
por lo tanto ellos no son útiles para el manejo del pa­ 
ciente. La detección de lgM específica, por el contra­ 
r io ,  ha sido recomendada para estudios 
epidemiológicos y para el diagnóstico. No obstante 
su uso diagnóstico rutinario, tiene el inconveniente de 
que los títulos pueden no ser detectables hasta una 
semana después de empezar los síntomas y en algu­ 
nos pacientes pueden persistir a niveles altos hasta 
por un año (1 ). 

Se encontraron asociaciones significativas entre 
el patrón radiológico alveolar con S. pneumoniae y el 
patrón radiológico mixto con M. pneumoniae, lo cual 
sugiere la utilidad de la radiografía para orientar hacia 
un probable diagnóstico etiológico. Sin embargo es 
difícil dar una recomendación precisa debido al poco 
número de pacientes y a la frecuencia de las infeccio­ 
nes mixtas. 

En diversas series de NAC, los hallazgos genera­ 
les de laboratorio no se han relacionado 
significativamente con un agente etiológico particular 
(1 ,2 ,4 ,6 ,  1  O). En este estudio se encontraron diferen­ 
cias significativas entre las cifras de leucocitos en 
pacientes con M. pneumoniae y aquellas de pacien­ 
tes con S. pneumoniae. Estos datos sugieren que este 
parámetro puede tener utilidad para orientar el diag­ 
nóstico, pero es necesario realizar estudios mas am­ 
plios para confirmar este hallazgo. 

El empleo sistemático de exámenes de laborato­ 
rio con el fin de definir la etiología, se convierte en una 
herramienta útil para conocer la epidemiología y defi­ 
nir el tratamiento específico de NAC en adultos. Aún 
así y con el grupo de pruebas utilizada en este pro­ 
yecto, se quedó sin diagnóstico etiológico el 31 % de 
los pacientes. La incorporación de nuevas tecnologías 
en la práctica diaria del laboratorio de microbiología, 
permitirá mejorar su capacidad para definir un diag­ 
nóstico etiológico y así contribuir al manejo y mejor 
tratamiento de esta entidad. 
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A R T I C U L O  O R I G I N A L  

"Valores espirométricos normales para niños 
valencianos, Venezuela" 
Jesús Rodríguez Lastra'", lvette Torres Peña 2•2, Rosa Soto 3•2, Maria Tinedo•·2, Milagro Nóbrega Uzcátegui s-2• 

RESUMEN 

Introducción: Los valores normales empleados 
para evaluar la función pulmonar son necesarios tan­ 
to en individuos aparentemente sanos como para aque­ 
llos en los cuales se presume deterioro funcional. 

Objetivo: Como la población valenciana es producto 
de una mezcla de diversas etnias, y debido a que se 
han descrito diferencias en la función pulmonar que 
tienen que ver con factores antropométricos, 
nutriciona/es, nivel educacional, entre otros, entonces 
nuestro objetivo principal fue elaborar fórmulas de pre­ 
dicción que se adecúen a nuestra población pediátrica. 

Métodos: Se estudiaron 537 sujetos, provenien­ 
tes de seis escuelas del área urbana de Valencia, 
con edades comprendidas entre 6 y 17 años, 261 del 
sexo masculino y 276 del sexo femenino que fueron 
considerados sanos, después de habérse/es entre­ 
gado previamente un cuestionario (ATS DL0-78) con 
la finalidad de excluir a todos aquellos con antece­ 
dentes de patologías, fumadores o que al momento 
del examen físico se observara algún deterioro fun­ 
cional. Se realizó la espirometría por lo menos 3 ve­ 
ces a cada sujeto en posición de pie. 

Resultados: A los datos obtenidos se les realizó 
un análisis estadístico y se elaboraron las ecuaciones 
de predicción utílízando los criterios de la ATS, En 
cuanto a los valores espirométricos, para la FVC, el 
FEV, y el PEFR se encontraron diferencias significa­ 
tivas (p<0,001), siendo mayores los valores hallados 
en el sexo masculino con respecto al sexo femenino; 
con relación al FEF25•75% no se encontraron diferen­ 
cias estadísticamente significativas. Además, se com­ 
pararon los valores obtenidos por nosotros con los 
obtenidos por otros autores norteamericanos, que son 
los valores de referencia que se han utilizado tradicio­ 
nalmente en nuestro país. 

SUMMARY 

lntroduction: The normal values used to evaluate 
the /ung function are necessary so much in seemingly 
healthy individuals as for those in which one shows off 
functional deterioration. 

Objective: As the Valenciana population is a 
product of a mixture of diverse ethnic, and because 
differences have been described in the Jung function 
that have to do with sorne factors like: anthropometric, 
nutritional, educational tevel, among other, then our 
main objective was to e/abarate prediction formulas 
which be adequate to our pediatric population. 

Methods: 537 fel/ows were studied, coming from 
six schools of the urban area of Valencia, with ages 
understood among 6 and 1 7  years, 261 of the 
masculine sex and 276 of the feminine sex that were 
considered healthy, after had been previously given a 
questionnaire (ATS DLD-78) with the purpose of 
excluding to al/ those with antecedents of patho/ogies, 
smokers or that to the moment of the physica/ exam 
sorne functional deterioration was observed. lt was 
carried out tne spirometry at least 3 times to each 
fellow in foot position. 

Results: To the obtained data they were carried 
out a statistical analysis and the prediction equations 
were elaborated using the approaches of the ATS. As 
far the spirometry values, far the FVC, the FEV1 and 
the PEFR they were significant differences (p <0,001 ), 
being bigger the values found in the masculine sex 
with regard to the feminine sex; with relation to FEF25- 
75% were not differences statistical/y significant. A/so, 
the velues obtained by us were compared with those 
obtained by other North American authors that are the 
reference values tnet have been traditionally used in 
our country. 
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2-2. Médico cirujano. 
3-2. Médico cirujano. 
4·2. Médico cirujano 
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Conclusión: Sería aconsejable que se utilizaran 
las ecuaciones de predicción recomendadas por no­ 
sotros debido a que son los que más se aproximan a 
nuestra población. 

Palabras clave: Valores normales, función 
pulmonar, niños. 

INTRODUCCIÓN 

Los valores normales empleados para evaluar la 
función pulmonar son necesarios tanto en individuos 
aparentemente sanos como para aquellos en los cua­ 
les se presume deterioro funcional. Una numerosa 
cantidad de publicaciones abordan el tema de los va­ 
lores normales en niños provenientes de diferentes 
países donde se reportan diferencias étnicas y que 
se ha señalado, dependen, fundamentalmente del ta­ 
maño y forma de la caja torácica, la fuerza de la mus­ 
culatura respiratoria y el desarrollo del parénquima 
pulmonar (1-5). Además, estos parámetros se han 
relacionado con el medio ambiente,  factores 
nutricionales, peso al nacer, nivel educacional, la prác­ 
tica del ejercicio y factores socioculturales, entre otros 
(6-8). 

En la región de Latinoamérica, a pesar de las gran­ 
des diferencias étnicas existentes en las diferentes 
regiones del continente, los estudios de valores 
espirométricos normales son escasos y algunos no 
incluyen los parámetros funcionales más empleados 
en la práctica médica diaria (9-11 ). 

El presente estudio se ha realizado con la finali­ 
dad de proponer fórmulas de predicción de la función 
pulmonar en la población infantil y adolescente del 
área metropolitana de Valencia, estado Carabobo, 
Venezuela, que tiene características homogéneas en 
su distribución étnica. Los valores obtenidos a partir 
de estas fórmulas de predicción han sido compara­ 
dos con los valores de parámetros funcionales obteni­ 
dos a partir de ecuaciones de predicción, las cuales, 
han sido empleadas tradicionalmente y que están in­ 
corporados en los equipos que actualmente se utili­ 
zan en el país. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Se visitaron seis escuelas del área urbana de Va­ 
lencia, Venezuela, entregándose 980 cuestionarios, el 
recomendado por la Sociedad Torácica Americana (ATS, 
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Conclusion: lt would be advisable that the 
prediction equations recommended by us be used 
because they are those that more approach to our 
population. 

Key words: normal value, lung tunction, children. 

DLD-78) (12), se agregaron preguntas adicionales rela­ 
cionadas con el hábito de fumar de los padres, antece­ 
dentes alérgicos del niño y de su familia, así como la 
práctica de ejercicios físicos. Dichos cuestionarios se 
entregaron a los maestros y éstos a los padres y repre­ 
sentantes de los alumnos, adjuntándosele, una carta 
en la cual, se autorizaba la realización de la espirometría. 
Este cuestionario fue realizado con la finalidad de ex­ 
cluir de la muestra a fumadores, por el ya conocido 
daño irreversible sobre el aparato respiratorio que pro­ 
duce el hábito de fumar y a quienes reportaron historia 
anterior de patología respiratoria o cardiovascular. Pos­ 
teriormente, el día de inicio del estudio, se empleó un 
instrumento de recolección de datos, una encuesta, a 
esos individuos previamente seleccionados, con el ob­ 
jetivo de descartar enfermedades virales agudas y co­ 
rroborar la información adquirida anteriormente. No se 
incluyeron aquellos individuos en los cuales, el peso 
corporal correspondiente según su sexo, edad y talla 
estuvo fuera del establecido como normal, es decir, por 
encima del percentil 97 o por debajo del percentil 3 
según las tablas de Fundacredesa (13) .  

Al momento de realizar la espirometría, se les rea­ 
lizó un examen físico riguroso del tórax con el torso 
desnudo, excluyéndose quienes presentaron evidencias 
de deformidad torácica, enfermedad neuromuscular, 
signos de patología respiratoria o cardiovascular, lo que 
les impediría comprometer todo su esfuerzo en la ma­ 
niobra espiratoria para lograr un máximo valor en los 
resultados, con la finalidad de que estos sean, real­ 
mente los valores de referencia para evaluar a toda la 
población pediátrica de Valencia, Venezuela. Finalmen­ 
te, no fueron incluídos, quienes no realizaron una ma­ 
niobra espiratoria acorde a los criterios de la ATS (12) .  
De esta manera, se obtuvo un total de 537 sujetos, de 
los cuales, 261 eran del sexo masculino y 276 del sexo 
femenino, que fueron considerados sanos y que por lo 
tanto, fueron incluídos en la muestra. 

Para la realización de la espirometría, se utilizó un 
espirómetro portátil Spirocard de la firma comercial 
QRS Diagnostic, LLC que se acopla a través de un 
slot Pe card a una computadora portáti l .  Este 
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espirómetro, se conecta a una pieza bucal desecha­ 
ble e incluye un software que realiza los cálculos, 
presentando los resultados. El equipo fue calibrado 
diariamente y la espirometría fue realizada, según re­ 
comendaciones de la ATS (12). 

Como la muestra estaba constituída predominan­ 
temente por niños y adolescentes, con la finalidad de 
obtener mejores resultados, todas las mediciones fue­ 
ron realizadas en posición de pie, con un pequeño 
intervalo entre las mismas (14, 15). A cada sujeto se 
le pidió realizara al menos, tres maniobras espiratorias 
forzadas, donde, en dos de ellas, la FVC y el FEV 

1 

fueran reproducibles, es decir, tuvieran una diferencia 
menor de un 5%, tomándose como la mejor prueba, 
aquella en la cual, la suma de los valores de FVC y 
FEV

1 
fuese mayor comparativamente. 

Todos los valores fueron interpretados por un mé­ 
dico, los resultados impresos se entregaron a los 
representantes de cada niño. 

Los parámetros antropométricos que poseen ma­ 
yor relación con los valores espirométricos son la edad 
y la talla (16). Para el análisis estadístico de los resul­ 
tados, se realizaron varias transformaciones matemá­ 
ticas a las variables independientes, con la finalidad 
de encontrar una fórmula de regresión que tuviera el 
coeficiente de correlación mayor, tal como han des­ 
crito otros autores (3). 

Todos los análisis fueron procesados mediante el 
paquete estadístico "Statistica" (v 5.0, Stasoft®). 

Posteriormente, se compararon los valores obteni­ 
dos mediante las ecuaciones de predicción elabora­ 
das por nosotros y los valores obtenidos por otros 
autores que son los que se han utilizado en el país. 

RESULTADOS 

De los cuestionarios entregados se recibieron 793, 
lo que representó el 80,9%, se negaron a la realización 
del procedimiento 94 padres (9,5%). Los días de la rea­ 
lización del estudio, 15 niños no colaboraron en la rea­ 
lización de la prueba (1,5%), 40 no asistieron a la escuela 
(4%) y se excluyeron 122 niños (12,4%) debido a que 
presentaron antecedentes de enfermedad 
cardiopulmonar, alergias o alguna enfermedad respira­ 
toria aguda (catarro común, asma, etc). 

La distribución de la muestra según la edad, la talla 
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y los valores promedio de los parámetros funcionales 
para ambos sexos se muestra en la Tabla l. En las 
figuras número 1 y número 2, se observa la distribu­ 
ción de la muestra según las edades y las tallas para 

el sexo masculino y femenino respectivamente. 

Tabla l. Distribución de la muestra estudiada para ambos sexos. 

Parámetro Sexo Medla±DS Mínimo Máximo 

Femenino 
1 1  ,84±3,22 6 1 7  

(n•276) 
Edad (años) 

Masculino 
(n-261) 

1 1 , 5 9 ± 3 , 2 1  6  1 7  

Femenino 
146 ,53±14 ,42  1 1 2  1 7 6  

Talla (cm) (n-276) 

Masculino 
(n-261 l 

148 ,63±19 ,53 1 0 9  1 9 1  

Femenino 2,68±0,8 1 , 1 9  4,85 
(n-276) 

FVC (Litros) 
Masculino 

(n-261) 
3,08±1 ,2  1 , 3 3  6,55 

Femenino 2,47±0,74 1 , 1 7  4,44 
(n•276) 

FEV, (Litros) 
Masculino 

(n-261) 
2,72±1 ,06 1 , 1 4  5,56 

Femenino 
3,24±1 ,08 1 , 3 5  6,6 FEF • ..,,.,, (n-276) 

(L/seg) Masculino 
3,36±1 ,38 1 , 1 6  8,75 

(n-261) 

Femenino 4 ,6 1±1 ,39  2 , 1 5  8,59 
(n-276) 

PEFR (l/seg) 
Masculino 

(n.261) 
5,36±2, 1 8  1 ,54 1 1 , 6 6  

Definición de abreviaturas: DS=Desviación estándar 
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Figura 1. Distribución de la muestra estudiada según la edad y la 
talla para el sexo masculino. 
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sexo masculino 

De la misma manera ocurre, cuando se analizan 
los valores para el FEV 1 y que pueden verse en la 
figura número 4. 

6,5,------- 5.5 4,5[ :·f;t �3.5 }b u.. ¡, ¡! t 2.5 •¡_.,/ !!f.',�il��� ' "' 
1 
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Figura 4. Dispersión de los valores espirométricos del FEV1 re­ 
lacionados con la edad y la talla en ambos sexos. 

39 

36 

33 

30 

27 

24 

21 

18 

15 

12 

9 
6 

3 

o 
110 115 120 125 130 135 140 145 150 155 160 165 170 175 180 

Para fines clínicos y con el objetivo de establecer los 
límites entre lo normal y lo anormal, se calculó el porciento 
del predicho utilizando los valores obtenidos con la fór­ 
mula de regresión propuesta por nosotros y los valores 
hallados en cada uno de los sujetos para los cuatro valo­ 
res funcionales estudiados, obteniéndose la media de 
esos porcentajes de valores predichos para cada 

Una comparación entre sexo masculino y femeni­ 
no de los valores espirométricos obtenidos utilizando 
las ecuaciones de predicción, elaboradas por noso­ 
tros, puede verse en la Tabla 1 1 1 .  (ver página siguiente) 

Las fórmulas de regresión derivadas de las trans­ 
formaciones matemáticas de los parámetros 
antropométricos, logaritmo natural de la edad y la ta­ 
lla y los logaritmos naturales de los valores de función 
pulmonar, según su sexo, se presentan en la Tabla 1 1 .  
(  ver página siguiente) Se muestran además el coefi­ 
ciente de correlación (r2) y el error estándar de la 
estimación (SEE). 

Con la finalidad de conocer si la distribución de los 
valores de los parámetros espirométricos obtenidos era 
normal, se le aplicó el test de Kolmogorov-Smimoff, siendo 
los resultados, para la FVC d= 0,072, el FEV, d= 0,079, 
el FEF 25175% d= 0,082 y finalmente el PEFR d=0,073. Los 
valores no se distribuyeron de manera normal. 

º·loo 1 10 120 130 "º 150 160 110 1ao 19< 
TALLA 

TALLA 

7,5r-----------. 6,5 

sexo mascullno 5.5---------. 5.51 
•.5 
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Figura 3. Dispersión de los valores espirométricos de la FVC 

relacionados con la edad y la talla en ambos sexos. 

Al observar la figura número 3, donde se muestra 
la distancia de los valores espirométricos de la FVC 
relacionados con la edad y la talla de los sujetos en 
posición de pie para ambos sexos, vemos que su dis­ 
tribución no se ajusta sobre una línea recta, sino que 
a medida que aumentan la edad y la talla, los valores 
se van alejando de esa línea recta, por lo que se hicie­ 
ron transformaciones matemáticas para buscar una 
mayor correlación entre estos parámetros. 

Figura 2. Distribución de la muetra estudiada según la edad y la 
talla para el sexo femenino. 
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Tabla 11: Fórmulas de regresión de los parámetros espirométricos para evaluar la Función Pulmonar de la población 
de Valencia, aparentemente sana, con edades comprendidas entre 6 y 17 años. 

Parámetros ECUACIONES DE R2 SEE 
Espiro métricos PREDICCION 

Sexo masculino 
FVC 0,08508343 1 nE + 2,60854676 1 nT - 1 2 ,  1755831 0,89 0 , 12  
FEV1 O, 16594227 1 nE + 2,46270387 1 nT - 11 ,7686931 0,89 0 , 12  
FEF 25•75% 0,49383938 1 nE + 1,59657728 1 nT - 7,99997361 0,78 0 , 18  
PEFR 0,39864607 1 nE + 1,83924543 1 nT - 8,53875047 0,77 0 , 18  
Sexo Femenino 
FVC 0,335677 1 nE + 1,96329256 1 nT - 9,65449578 0,84 O, 1 2  
FEV1 0,36682697 1 nE + 1 ,98298569 1 nT - 9,916557 48 0,86 o. 1 1  
FEF 25-75% 0,42792867 1 nE + 1 ,73157673 1  nT - 8,52565019 0,74 o. 1 7  
PEFR 0,36810737 1 nE + 1 ,56531362 1 nT - 7, 19515379 0,68 0 , 1 7  

Definición de abreviatura: R2 = Coeficiente de Correlación; SEE = Error estándar; 
tn = Logaritmo natural; E= Edad; T = Talla. 

Tabla 111: Valores espirométricos hallados en el presente estudio. 

Talla Edad 
Sexo 

FVC FEV 1  FEF 25-75% PEFR 
(cm) (años) (L) (L) (L/seg) (L/seg) 

1 2 5  9  
Mascul ino 1 , 8 3  1 , 6 3  2 ,21  3 ,38 
Femenino 1 , 7 5  1 , 5 9  2 ,  1 7  3 ,23  

1 3 5  1 0  
Mascul ino 2 ,26  2 ,00 2 ,63 4 ,06  
Femenino 2 ,  1 1  1 , 9 3  2 ,59 3 ,78 

1 4 5  1 2  Mascul ino 2 ,77 2 ,46 3 ,23  4 ,98 
Femenino 2 ,59 2 ,37 3 ,  1 8  4 ,53  

1 5 5  1 4  Mascu l ino 3 ,34 2 ,97 3 ,88 5 ,99  
Femenino 3 ,  1 1  2 ,86 3 , 8 1  5 ,32 

1 6 5  1 5  Mascu l ino 3 ,95 3 ,51  4,43 6 ,90  
Femenino 3 ,59 3 ,33  4 ,37 6 , 0 1  

1 7 5  1 5  
Mascul ino 4 ,6 1  4 ,06 4 ,87 7 ,69 
Femenino 4,03 3 ,74 4,84 6 ,59 

parámetro espirornétrico en ambos sexos. Además, se 
estableció el quinto percentil, tanto para el sexo mascu­ 
lino corno para el femenino, como el límite inferior de lo 

Tabla IV: Medida del porcentaje de los valores predichos y el 
límite inferior, quinto percentil para los parámetros 
espirométricos estudiados 

Parámetro Medida del Porcentaje Sto 
Espirométrico Del Valor Predicho (DS) Percentll 

FVC 
Masculino 100,81 ( 1 3 , 1 )  83,00 
Femenino 100,78 ( 12 ,7)  82,45 
FEV1 

Masculino 100,79 ( 12,9)  82,68 
Femenino 100,68 ( 1 1 , 8 )  82,84 
FEF 25-75% 

Masculino 101 ,66  (18 ,6)  75,33 
Femenino 101 ,44  (17,2)  75,48 
PEFR 
Masculino 10 1 ,77  ( 19 ,0)  72,95 
Femenino 101 ,48  (17 ,0)  74,48 

Definición de abreviaturas: OS = Desviación estandar 

19 

normal, éste valor se encuentra próximo del 80% para la 
FVC y el FEV

1, 
siendo un poco menor para el FEF

2
s-?s% 

y el PEFR, lo que se presenta en la Tabla IV. 
La comparación de los valores de la FVC calcula­ 

dos según las fórmulas de regresión elaborada por 
nosotros, para diferentes estaturas y los valores obte­ 
nidos según las fórmulas de regresión de otros auto­ 
res, que son las que se han venido utilizando en el 
país, se muestran en las figuras número 5 y número 6 
para el sexo masculino y el sexo femenino, respecti­ 
vamente (ver página siguiente). La comparación de 
los valores del FEV 

1 
para ambos sexos puede verse 

en las figuras número 7 y número 8. ( ver página si­ 
guiente) 

DISCUSIÓN DE RESULTADOS 

El estudio de la función pulmonar para estable­ 
cer valores normales, y estandarizar los mismos para 
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Figura 8. Comparación de los valores de FEV, obtenidos y los 
reportados en la literatura para el sexo femenino. 

Figura 5. Comparación de los valores de FVC obtenidos y los 
reportados en la literatura para el sexo masculino. 

Figura 6. Comparación de los valores de FVC obtenidos y los 
reportados en la literatura para el sexo femenino. 

Al realizar las transformaciones matemáticas a los 
parámetros funcionales buscando la ecuación de me­ 
jor ajuste y que por tanto sea la de mejor predicción, 
encontramos que para la población infantil del área 
urbana de Valencia, Venezuela las fórmulas con los 

La distribución del FVC y el FEV, para ambos 
sexos, con relación a la estatura de pie, nos permite 
observar que estos valores se distribuyen de una for­ 
ma no lineal, comportamiento similar al obtenido por 
otros investigadores, donde se observa que a medida 
que aumenta la estatura, aumenta el volumen pulmonar, 
debido a que el tamaño del pulmón se encuentra rela­ 
cionado con el tamaño del sujeto, es decir, a mayor 
longitud de la caja torácica, mayor volumen. Un compor­ 
tamiento similar se obtiene con la edad, por su evi­ 
dente relación con la estatura corporal (figuras número 
3 y número 4). 

Al comparar las medias de los valores obtenidos 
de los parámetros antropométricos, edad y talla, me­ 
diante el test de Kolmogorov Smirnov para muestras 
pareadas, entre ambos sexos, no hubo diferencias 
estadísticamente significativas, por lo que se puede 
afirmar que ambas muestras son similares, esto nos 
permitió comparar las medias de los valores de la FVC, 
el FEV, y el PEFR, donde para los tres primeros se 
encontraron diferencias estadísticamente significati­ 
vas (p<0,01) para ambos grupos. Tal como se ha afir­ 
mado en la literatura, el sexo masculino muestra 
valores de función pulmonar mayores que el sexo fe­ 
menino, posiblemente relacionado con la práctica de 
deportes más bruscos que aumentan los diámetros 
de la caja torácica, factores hormonales que desarro­ 
llan una musculatura mayor en el sexo masculino o 
razones socioculturales relacionados con una activi­ 
dad física menor en el sexo femenino. Es bueno se­ 
ñalar que aunque el FEF

25_75
% fue mayor en el sexo 

masculino, su diferencia no fue estadísticamente sig­ 
nificativa con respecto al sexo femenino. Una explica­ 
ción podría ser la variabilidad de esta prueba, factor 
influyente en esta diferencia. Este incremento de la 
función pulmonar en el sexo masculino, ya ha sido 
descrita con anterioridad (18). 

cada región o cada país, es un tema vigente y de gran 
utilidad. El análisis del estudio de la función pulmonar 
en población infantil valenciana sana, con todos los 
parámetros espirométricos, no se había abordado con 
anterioridad, teniendo sólo referencia de un estudio 
del Flujo Pico en población infantil venezolana, reali­ 
zado por Rosquete y colaboradores (17) .  
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Figura 7. Comparación de los valores de FEV, obtenidos y los 
reportados en la literatura para el sexo masculino. 
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mejores r2 son las que se obtienen de correlacionar el 
logaritmo natural de la edad y el logaritmo natural de 
la talla con el logaritmo natural de la función pulmonar, 
a diferencia de otros autores que han encontrado que 
el logaritmo natural de la función pulmonar está mejor 
relacionado únicamente con el logaritmo natural de la 
talla. Estas fórmulas son complejas pero sin lugar a 
dudas muestran la correlación más alta y por tanto, 
son las de mejor predicción para evaluar la función 
pulmonar en nuestra población. Otros modelos de pre­ 
dicción como los que se usan en los adultos, edad 
por talla u otras transformaciones matemáticas reali­ 
zadas por nosotros y que también se encuentran refe­ 
ridas en la literatura como el caso de elevar la talla al 
cubo, ( 1 O) no mostraron una mejor correlación y a pesar 
de ser mucho más simples en su cálculo, las consi­ 
deramos menos predictoras de la función pulmonar 
en nuestra población. 

Este estudio nos ha permitido elaborar valores 
espirométricos normales para los niños venezolanos 
de la ciudad de Valencia, con edades comprendidas 
entre 6 y 17 años, ya hemos señalado que los mode­ 
los lineales no tuvieron la mayor correlación y al igual 
que en otros estudios, encontramos que la variable 
más importante de las ecuaciones de predicción para 
los valores espirométricos fue la estatura, pero la edad, 
influyó en cierta medida sobre estos parámetros 
espirométricos por lo que también fue incluí da en nues­ 
tras fórmulas de regresión. 

Sin lugar a dudas, uno de los puntos que se ha 
venido señalando repetidamente que contribuye a mo­ 
dificar la función pulmonar y al cual se le atribuye par­ 
ticipación e influencia de hasta un 20%, son las 
diferencias étnicas. Como se dijo anteriormente, se 
han descrito múltiples razones por las cuales ocurren 
estas variaciones, entre las que se encuentran: la lon­ 
gitud de la cavidad torácica, factores nutricionales, peso 
al nacer, el nivel educacional, así como también, la 
actividad física, entre otras (2,6,8). La población vene­ 
zolana, en especial la de la ciudad de Valencia, es 
una población donde convergen individuos de diferen­ 
tes latitudes que se han mezclado con la población 
nacional, dando como resultado una diversidad de 
biotipos que son difíciles de separar desde el punto 
de vista de su origen, por lo que se dificulta conocer la 
influencia que sobre la función pulmonar de la pobla­ 
ción actual han aportado cada uno de estos grupos 
sociales. Como una primera aproximación al tema, la 
posesión de estos valores normales nos permitirá en 
un futuro, ampliar nuestra muestra incluyendo grupos 
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étnicos autóctonos de nuestro país y comparar otras 
poblaciones venezolanas, elaborando así, una tabla 
para toda la población en general. 

Cuando observamos las figuras número 5, 6, 7 y 8, 
que presentan la comparación de los valores 
espirométricos obtenidos por nosotros y los obteni­ 
dos mediante el cálculo de las fórmulas de predicción 
de diversos autores norteamericanos ( 1 ,  14, 19,20), que 
son los que han sido empleados y los que están in­ 
corporados en los programas de los espirómetros que 
se utilizan en todo el país, puede observarse que la 
distribución para la FVC y el FEV tanto en el sexo 
masculino como en el femenino, prácticamente se 
superpone, no produciendo grandes diferencias en 
estos resultados. Además de las razones étnicas 
antes explicadas para la población valenciana, esto 
pudiera deberse, en parte, al uso de una técnica 
estandarizada para la obtención de los resultados, por 
lo que se puede afirmar que no resulta inadecuado 
que los parámetros espirómetros incorporados en es­ 
tos equipos sean los tradicionalmente utilizados. No 
obstante, sería aconsejable que se utilizaran los 
parámetros recomendados por nosotros debido a que 
son los más se asemejan a nuestra población. 

Al realizar el análisis de los valores hallados, para 
su utilidad en la práctica clínica diaria, sabemos que 
se han descrito tres métodos para calcular el límite 
inferior de la normalidad, uno de ellos es el quinto 
percentil, otro es el 80% del predicho que sin lugar a 
dudas es el más usado y el otro, es el método de 
seleccionar dos desviaciones por debajo de la media 
(21 ). En la Tabla IV podemos observar que nuestros 
resultados se ajustan al 80% del predicho para la FVC 
y el FEV 

1 ,  
estos resultados son un poco menos del 

80% para el PEFR y para el FEF
2 

, por el hecho ya 
5·75 

señalado de tener estos parámetros espirométricos 
una gran variabilidad. 
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C A S O  R A D I O L Ó G I C O  

Masa pulmonar con carcinoma renal 
*Horacío Giraldo Estrada MD. 

Paciente de 73 años y sexo masculino, obeso, con 
Síndrome de apnea obstructiva del sueño por lo cual 
utiliza CPAP nasal por 2 a 3 horas en la noche desde 
hace 2 años. Fue intervenido por Carcinoma renal de 
células ciaras a finales del año 2002. Los Rx de tórax 
preoperatorios habían sido informados como norma­ 
les (Figura 1 ) ,  pero en una tomografía abdominai 
preoperatoria, se sugirió la presencia de una masa en 
la base pulmonar derecha por lo cual se practica TAC 
de tórax (Figura 2), la cual demuestra claramente 
una imágen nodular irregular, adherida a la pleura, que 
sugiere metástasis única del carcinoma renal. No se 
evidenciaron masas ni adenopatías mediastinales. En 
el post-operatorio de su nefrectomía el paciente pre­ 
sentó dehiscencia de las suturas y evisceración por 
lo cual fue reintervenido con cierre primario y maneja­ 
do con antibióticos, logrando cicatrización adecuada. 
Se programó para resección de la masa pulmonar. 

Figura 1. Radiografía inicial informada como normal 
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Figura 2. TAC de tórax demuestra masa pulmonar en la base 

derecha. 

EVOLUCIÓN 

El paciente tuvo post-operatorio satisfactorio, y la 
masa resecada fue informada como metástasis de 
tumor de célu las claras renales .  Revisando 
cuidadosamente la radiografía preoperatoria, la masa 
podía verse, escondida parc ia lmente por el 
hemidiafragma derecho (Figura 3). 

Figura 3. Detalle de la Radiografía preoperatoria, mostrando la 
masa (flecha). 
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DISCUSIÓN 

Las metástasis pulmonares se encuentran en 25 a 
30% de todos los pacientes con cáncer a la autopsia 1 ,  

sin embargo, un porcentaje mucho más bajo que éste 
satisface los criterios para ser llevados a resección 
de metástasis. Hoy se acepta la naturaleza potencial 
curativa de la resección de metástasis pulmonares 
en ausencia de enfermedad generalizada, y se ha 
aceptado ampliamente su utilización en una gran 
variedad de neoplasias metastásicas a pulmón. 

Actualmente no se cuenta con un enfoque 
estandarizado de las metástasis pulmonares, por el 
escaso número de pacientes y la gran variedad de 
tipos histológicos, además de las escasas 
publicaciones con metodología prospectiva y 
aleatorizada. 

En el carcinoma renal, específicamente, la recurrencia 
local, de rara ocurrencia, es manejada quirúrgicamente, 
lo cual puede prolongar la vida del paciente. La 
resección completa de las metástasis pulmonares ha 
demostrado en varios estudios lograr una sobrevida a 
5 años del 44%2. 

En pacientes con múltiples metástasis pulmonares 
el tratamiento quirúrgico sólo no es aceptado en forma 
unán ime ,  pero la nefrectomía con posterior 
inmunoterapia y resección de las lesiones residuales 
que han respondido parcialmente al manejo con 
lnterleukina 2 (IL-2) y 2b á-lnterferón (2b á-lFN), ha 
demostrado adecuada sobrevida sin evidencia de tumor 
en seguimiento por 8 meses en casos publicados3

. 

El prerrequisito para una resección curativa de 
metástasis es que estén limitadas a los órganos clave: 
Hígado y Pulmón, y para el pronóstico a largo plazo 
de estos pacientes es importante tanto el tipo 
histológico del tumor, como la resección radical de 
las metástasis4• 

La sobrevida por causa específica del Carcinoma renal 
es de 65% a los 5 años, y de 67% a los 1 O años. La 
recurrencia local, la invasión venosa y la presencia de 
metástasis en pulmón, ganglios linfáticos y huesos 
son factores que afectan independientemente el 
pronóstico del Carcinoma renal5. 

El carcinoma de células renales metastático responde 
a inmunoterapia en algunos pacientes, por lo que los 
lnterferones han sido ampliamente investigados, 
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especialmente el á-lFN recombinante, que ha dado 
respuestas especialmente en metástasis a ganglios 
linfáticos y a pulmón. La a-lFN es igualmente efectiva, 
pero la á-lFN no tiene papel terapéutico en las 
metástasis de carcinoma renal. La rata promedio de 
respuesta con á-lFN es 15%, con una duración de 
respuesta de 4 a 6 meses. Las respuestas completas 
son raras ( <5%) pero pueden ser duraderas", Su dosis 
es 9 a 1 O millones de Unidades diarias o 9 a 1 8  
millones de Unidades tres veces a la semana por 6 a 
12 meses, y produce síntomas gripales generales 
durante el tiempo que se administra en la mayoría de 
los pacientes. La asociación de á-lFN con Vinblastina 
no ha demostrado ser superior que la á-lFN solas, 

Ocasionalmente puede ocurrir la desaparición 
espontánea de las metástasis pulmonares después 
de la nefrectorníe?". 
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SÍNDROME DE EMBOLISMO GRASO TRAUMÁTICO 

Líquido en la cisura mayor 
1 Diego Alberto Herrera Jaramillo MD., 2 Héctor Ortega Jaramillo MD. 

RESUMEN 

Introducción. Presentamos el caso de un pacien­ 
te con derrame pleural extendiéndose en la cisura 
mayor izquierda. En la proyección PA de tórax pudi­ 
mos observar una de las apariencias radiográficas 
complejas que toma la reconfiguración de líquido en 
esta localización, siendo esta apariencia dependiente 
de la posición del paciente. También se discuten al­ 
gunos puntos sobre la anatomía de las cisuras mayo­ 
res y algunas de sus características radiográficas. 

Palabras clave. Palabras Clave: Derrame pleural, 
cisura mayor. 

El caso que presentamos es de un paciente de 23 
años con antecedentes de politraumatismo y drenaje 
de colección subdiafragmática izquierda. En la radio­ 
grafía de tórax (Figura 1 )  al lado izquierdo, llama la 
atención imagen radiopaca con borde muy bien defini­ 
do, siendo posible visualizar más allá de sus límites, 
trama vascular. 

Figura 1.  Líquido en la cisura mayor izquierda. Opacidad con 
borde bien definido (Flechas), visualizándose trama 
vascular más allá de sus límites. 

SUMMARY 

lntroduction. We present the case of a patient 
with spi/1 pleural extending in the left major incision. In 
the chest thorax PA, we could observe one of the 
complex radiographic appearances that takes the 
reconfiguration of fluid in this /ocalization, being this 
appearance dependent of the patient's position. Sorne 
points are a/so discussed on the anatomy of the major 
incisions and sorne of their radiographic 
characteristics. 

Key Words : Spi/1 pleural, major incision. 

En una radiografía tomada posteriormente (Figura 
2), después que el paciente había caminado y cam­ 
biado de posición, la imagen con el borde bien defini­ 
do había desaparecido, visualizándose a ese lado 
únicamente derrame pleural, sin tomar éste ninguna 
configuración especial. 

Figura 2. Reconfiguración del líquido. Radiografía tomada poste­ 
riormente, donde el derrame pleural izquierdo adopta 
una distribución normal. 

1 Residente Radiología. Universidad de Antioquia. 
2 Neumólogo. Profesor Asistente, Jefe Sección Neumología, Universidad de Antioquia. 
Correspondencia: diegoherrera@hotmail.com 

27 REVISTA COLOMBIANA DE NEUMOLOGÍA 



Por la localización anatómica, la delimitación pre­ 
cisa y el cambio en la radiografía posterior, se consi­ 
dera que la imagen es compatible con líquido contenido 
en la cisura mayor. 

DISCUSIÓN 

Las cisuras mayores, también conocidas como 
cisuras oblicuas están conformadas por capas dobles 
de invaginación de la pleural visceral. Estas cisuras 
separan los lóbulos inferiores del lóbulo superior al 
lado izquierdo y del medio y superior al lado derecho. 

Ambas cisuras miran hacia adelante inicialmente, 
se dirigen oblicuamente a nivel de la quinta costilla, y 
adoptan una forma ondulante (Figura 3), parecida a 
una hélice (1 ). Sin embargo, hay que tener en cuenta 
que puede haber variaciones en la apariencia de las 
cisuras mayores, especialmente al lado derecho. 

Figura 3. Configuración anatómica de las cisuras mayores en 
forma de hélice (Tomado de la referencia 1 con auto­ 
rización). 

Las cisuras mayores no están or ientadas 
tangencialmente al haz de rayos X, por lo tanto, no se 
v isual izan normalmente en la proyección 
posteroanterior, y sólo se observan en una longitud 
variable en la lateral. Sin embargo a veces puede 
visualizarse alguna porción de la cisura, cuando se 
hace tangencial al rayo. En tales casos, las cisuras 
mayores se pueden observar como líneas delgadas 
con densidad de tejidos blandos (2). 

Adicionalmente, la cisura mayor también se pue­ 
de hacer visible, cuando contiene líquido (Figura 4), 
grasa, aire, tumor, o cuando la pleura está engrosa- 
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da. También se puede ver como una interfaz, cuando 
está limitada por enfermedad en el parénquima 
pulmonar (3). 

Figura 4. Proyección frontal de espécimen de autopsia con ba­ 
rio aplicado a las cisuras mayores. Se ven claramente 
las líneas curvas (Flechas) que demarcan la parte 
más interna de las cisuras (Tomado de la referencia 4 
con autorización de la RSNA). 

El derrame pleural puede extenderse dentro de la 
cisura mayor, y darle una apariencia característica. 
Cuando un derrame pleural se distribuye en la cisura 
mayor izquierda y es lo suficientemente grande, pue­ 
den detectarse sus márgenes más allá del borde de 
la silueta cardiaca (4). El líquido puede locularse (Fi- 

. gura 5) dentro de las cisuras (5), especialmente en la 
falla cardíaca, y manifestarse como tumores fantas­ 
ma. (seudo tumores). 

Figura 5. Líquido encapsulado en la cisura mayor de etiología 
inflamatoria. En la proyección frontal el líquido interlobar 
tiene una configuración reniforme y en la lateral mues­ 
tra un borde lobulado. 
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LÍQUIDO EN LA CISURA MAYOR 

Una manifestación radiológica característica del 
derrame pleural intracisural, se observa cuando las ci­ 
suras mayores son incompletas medialmente. En este 
caso, el líquido que se extiende dentro de las cisuras 
crea una línea cóncava (6). El pulmón que está medial 
a esta línea tiene una densidad normal y en la periferia 
se ve una opacidad uniforme. Esto se conoce como el 
signo de la cisura pulmonar interlobar incompleta (4). 

En la cisura mayor también puede ocurrir 
neumotórax interlobar, dando una apariencia quística 
o produciendo un nivel hidroaéreo (7), siendo a veces 
necesaria la TAC para el diagnóstico. 
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P R E S E N T A  C  I  Ó  N  D  E  C  A  . s  O S 

Síndrome de embolismo graso traumático 
John Carlos Pedrozo Pupo, MD 1,  Guillermo Trout Guardiola, MD 2 Neffer Cuisman, MD 3 

RESUMEN 

Informamos el caso de un hombre de 34 años de 
edad, sin enfermedad respiratoria prevía, quien con­ 
sultó a urgencias por fractura de tibia y peroné. Pre­ 
sentaba insuficiencia respiratoria en el momento de 
su evaluación. La radiografía y la TAC de tórax mos­ 
traron infiltrados pulmonares difusos. Los estudios 
microbiológicos que se le realizaron fueron negativos. 
El lavado bronquioloalveolar (LBA) demostró hallaz­ 
gos consistentes con macrófagos espumosos. Des­ 
pués del tratamiento con esferoides, el paciente 
mostró evolución favorable, desde el punto de vista 
clínico radiológico y gasimétrico. 

Palabras clave 
Embolismo graso, síndrome de embolismo graso, 

insuficiencia respiratoria aguda, tratamiento con 
esferoides. 

INTRODUCCIÓN 

El síndrome de embolismo graso, fue diagnosticado 
por primera vez por Von Bergman en 1873, en un hom­ 
bre con fractura de fémur, y ahora es una entidad clínica 
bien establecida, descrita en una gran variedad de con­ 
diciones de tipo traumáticas y no traumáticas. (1)  

El embolismo graso ocurre en más del 90% de los 
pacientes con una lesión traumática, y el síndrome 
de embolismo graso ocurre en solo el 1-20 % de los 
pacientes con fractura de huesos largos y de la pel­ 
vis; es más frecuente en las fracturas cerradas que 
en las abiertas (2) 

El síndrome de embolismo graso se caracteriza por 
la tríada clásica de disnea, compromiso neurológico y 
petequias en el tronco y en conjuntivas. Los signos y 
síntomas consisten en polipnea, taquipnea, petequias, 
fiebre, astenia, adinamia, alteración del sensorio, e 
hipoxemia. La radiografía y la TAC de tórax muestran 
signos muy similares a los observados en el síndrome 
de dificultad respiratoria aguda (SDRA). El reconoci­ 
miento temprano es facilitado por el monitoreo de los 

ABSTRACT 

We inform the case of a 34 year-old man, without 
previous breathing il/ness who consulted to urgencies 
for fracture of lukewarm and fíbula. lt presented 
breathing inadequacy in the moment of their 
evaluation. The x-rey and the thorax TAC showed 
infiltrated lung diffuse. Microbiological tests that 
were carried out was negative. The broncho-alveolar 
lavage (LBA) demonstrated consistent discoveries 
with foamy macrophages. After the treatment with 
steroids, tne patient showed favorable evolution, from 
the radiological clinical and blood gases point of 
view. 

KeyWords 
Fatty Embolism, syndrome of fatty embolism, sharp 

breathing inadequacy, treatment with steroids 

gases arteriales y la imagenología del tórax. El trata­ 
miento está dirigido principalmente a tratar el SDRA 
usando soporte ventilatorio y esteroides. (3, 4). 

CASO CLÍNICO 

Paciente masculino, de 34 años, traído al servicio 
de urgencias por presentar trauma en miembro infe­ 
rior derecho con fractura cerrada de tibia y peroné. 
(Figura No-1 A); es hospitalizado con el fin de realizar 

Figura 1A. Fractura de Tibia y Peroné derecho 

' Médico Internista - Neumólogo e lntensivista. (NEUMOCARE). Unidad de Cuidado Intensivo. Clínica El Prado. Santa Marta, Magdalena. 
2 Médico Internista - Cardiólogo y Epidemiologo. Unidad de Cuidado Intensivo. Clínica El Prado. Santa Marta, Magdalena. 
3 Médico de Planta. Clínica El Prado. Santa Marta, Magdalena. 
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osteosíntesis y manejo por el servicio de ortopedia. Al 
segundo día,  después de haberle realizado 
osteosíntesis de tibia, con colocación de clavo 
endomedular, (Figura 1 B) el paciente empieza a pre­ 
sentar disnea progresiva, tirajes subcostales, fiebre 
de 38.52C, diaforesis, e irritabilidad, lo que motiva su 
traslado a la Unidad de Cuidado Intensivo, donde al 
tercer dia se encuentra un paciente herno­ 
dinámicamente estable, sin ningún tipo de inotrópicos, 
con signos vitales de TA: 120/70, FC: 126 x min, FR: 
28 x min, temperatura 36.52C, Saturación de oxígeno 
de 88%, con ventury al 32%, alerta, desorientado, 
cumple y atiende órdenes sencillas, bradipsíquico, sin 
déficit motor ni sensitivo. 

Figura 1 B. Fractura de Tibia y Peroné Post Osteosintesis 
Clavo lntramedular. 

La auscultación cardio-pulmonar deja escuchar 
ruídos cardíacos rítmicos taquicárdicos, sin soplos y 
ruídos respiratorios con escasos estertores en base 
derecha. Piel sin petequias. Resto del examen físico 
nonnal. 

Los exámenes paraclínicos mostraron cuadro 
hemático con leucocitos de 8.000, neutrófilos: 70%, 
linfocitos: 30%, VSG:14, plaquetas: 174.000, Hemo­ 
globina: 12.4, hematocrito: 37%, PT: 13.4/11.8 seg, 
PTT: 41,3/22.6 seg, Glicemia: 96, creatinina de 0.9, 
Sodio: 140, Potasio: 3.5, Cloro: 98. Gases arteriales 
con FI02 al 32% mostraron pH: 7,46, Pa02: 53 
PaC02:31, HC03:23, Sat02: 89%, Pa02/Fi02: 165. 
La Tabla l. muestra la evolución gasimétrica. 
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Tabla l. Evolución de los gases arteriales 

Día PH Pa02 PaC02 HC03 Sat.02 FI02 Pa02/ 

FI02 

3 7.46 53 31 23 89% 0.32% 165 
4 7.48 46 26 20 88% 0.24% 191 
5 7.46 58 27 20 92% 0.365 161 
6 7.44 52 31 22 88% 0.21% 247 
7 7.49 60 31 24 93% 0.21% 285 

El electrocardiograma solo mostró taquicárdia 
sinusal mientras que un Ecocardiograma transtorácico 
y una TAC cerebral fueron normales. La radiografía de 
tórax mostró imágen bilateral de vidrio esmerilado. 
(Figura2A) 

Figura No. 2A. Radiografía del Tórax. Infiltrado de Ocupación 
Alveolar que permite ver la circulación Pulmonar. (Vi­ 
drio Esmerilado). 

Con los hallazgos clínicos y paraclínicos anota­ 
dos se plantearon los siguientes diagnósticos: 1-  Sín­ 
drome de embolismo graso, y diagnóstico diferencial 
2- Neumonía por P. carinii ? , 3- Alveolitis alérgica ex­ 
trínseca fase aguda?, 4- Neumonía intersticial aguda 
ó síndrome de Hamman-Rich ? Se decide tratar con 
anticuagulación plena, esteroides orales a razón de 1 
mg por kilo de peso, trimetoprim sulfa y conducta ex­ 
pectante. 

Se toma TACAR de tórax, que muestra hallazgos 
similares a la radiografía simple y se realiza 
fibrobroncoscopia, cuyo LBA solo muestra abundan­ 
tes macrófagos alveolares espumosos, con coloración 
negativa para Carini. 

Hacia el quinto día se retira el TMP-SMZ, y se con­ 
tinúa con la prednisona y anticoagulación plena. El 
día sexto el paciente evoluciona hacia la mejoría des­ 
de el punto de vista neurológico de su oxigenación, de 
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su patrón respiratorio, y de las imágenes radiológicas 
Figura 28. El día décimo se salida por evolución sa­ 
tisfactoria. Un mes después de su salida se encuen­ 
tra paciente asintomático desde el punto de vista 
respiratorio, funcional y radiológico. Figura 2C. 

Figura 28. Radiografía de Tórax. Mejoría del infiltrado alveolar. 
(Sexto día) 

Figura 2C. Radiografía de Tórax. Normal. (al mes). 

DISCUSIÓN 

El síndrome de embolismo graso (SEG) típicamen­ 
te se manifiesta a partir de las 24 a 72 horas después 
del evento traumático inicial. Los pacientes afectados 
van a presentar la tríada clásica que consiste en 
hipoxemia, alteraciones neurológicas y petequias. La 
disnea, taquipnea y la hipoxemia son los hallazgos 
tempranos más frecuentemente encontrados y son 
indistinguibles del síndrome de dificultad respiratoria 
aguda (SORA). (2,4,5) 
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Aproximadamente la mitad de los pacientes con 
SEG traumáticos presentan fracturas de huesos lar­ 
gos y de cadera y requieren ventilación mecánica. 

Las alteraciones neurológicas se desarrollan en la 
mayoría de pacientes y ocurren después de haberse 
desarrollado la dificultad respiratoria. Los pacientes 
afectados usua lmente desarrol lan un estado 
confusional seguido de alteración del estado de con­ 
ciencia. Nunca han sido descritas las convulsiones y 
el. déficit focal. El compromiso neurológico es transi­ 
torio y completamente reversible en las mayoría de 
los casos. (5) 

Las petequias pueden ser el último componente 
de la tríada en aparecer y se localizan en la cabeza, 
cuello, tórax anterior, subconjuntiva y axilas. Las 
petequias son el resultado de la obstrucción de los 
capilares dérmicos por los glóbulos de grasa, lo cual 
lleva a una extravasación de eritrocitos. No hay altera­ 
ciones en las plaquetas y las petequias desaparecen 
hacia el quinto y séptimo día. (5) 

Existen otros tipos de manifestaciones que son 
poco frecuentes como el escotoma (retinopatía de 
Purtscher) y la lipiduria, todas atribuídas directamen­ 
te a la embolización de grasa. Otros hallazgos como 
la fiebre, alteración en la coagulación (parecida a la 
coagulación intravascular diseminada) y la depresión 
miocárdica, aparecen como resultado de la liberación 
de mediadores secundarios a la injuria o al metabolis­ 
mo lipídico alterado. (5) 

Existen dos grandes teorías acerca de la 
patogénesis del SEG. La teoría mecánica, que pro­ 
pone que el contenido de la médula ósea entra al sis­ 
tema venoso y llega al pulmón como émbolo; las 
pequeñas gotas de grasa de 7 a 1 O micras pueden 
viajar a través del capilar pulmonar y luego a la circu­ 
lación sistémica, cerebro y otros órganos. 

La otra teoría es la bioquímica, que sugiere que 
los ácidos grasos circulantes sufren una degradación 
y son hidrolizados en un curso de horas a varios pro­ 
ductos, que incluyen ácidos grasos libres, los cuales 
afectan al neumocito, causando el SORA en modelos 
animales y produciendo alteración en el intercambio 
gaseoso. (6,7) 

En los pacientes con SEG de tipo no traumático 
(pancreatitis, diabetes mellitus, anemia de células 
falciformes, quemaduras infecciones, neoplasias, y 
reemplazo total de cadera y rodilla, el mecanismo 
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involucrado en la patogénesis tiene que ver con la ele­ 
vación de la proteína C reactiva, que es la responsa­ 
ble de la aglutinación de los quilomicrones y el VLDL. 
E s t o s  m e c a n i s m o s  p u e d e n  t a m b i é n  c a u s a r  
pancreatitis aguda en los pacientes con hiperlipidemia 
tipo 1, IV, y V; y en la necrosis avascular del hueso en 
los p a c i e n t e s  con h i p e r l i p i d e m i a  i n d u c i d a  por 
corticosteroides. (5,8,9) 

El diagnóstico del SEG es clínico y aunque la pre­ 
sencia de petequias es considerada patognomónica, 
solamente están presentes en el 20 a 50% de los 
casos. En nuestro paciente nunca se evidenciaron 
petequias. ( 1 0 )  

La radiografía del tórax es normal en la mayoría de 
los pacientes, pero una minoría presenta infiltrados 
de tipo alveolar, en parches o en forma difusa, estos 
cambios son debidos al edema o a la hemorragia 
alveolar, con una distribución principalmente periférica 
y en las bases. Si se les realiza a estos pacientes 
gammagrafia de ventilación- perfusión, puede demos­ 
trar un patrón moteado en la perfusión, con patrón 
ventilatorio normal. La TAC de tórax generalmente 
muestra áreas focales de opacidades en vidrio esme­ 
rilado. (5) 

Figura No. 3A. TAC de Tórax. Infiltrado de Ocupación Alveolar. 

Figura No. 38. TAC de Tórax. Infiltrado de Ocupación Alveolar. 
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La resonancia nuclear magnética del cerebro pue­ 
de revelar señales en T2 de alta densidad, lo cual se 
correlaciona con el grado de compromiso neurológico. 

Ninguna prueba es lo suficientemente sensible y 
específica para diagnosticar el SEG. Se ha descrito 
utilidad en la identificación de glóbulos grasos en la 
sangre, orina y en el catéter de Swan-Ganz. La utili­ 
dad de la broncoscopia con lavado broncoalveolar (LBA) 
en el síndrome de embolismo graso ha sido estudia­ 
da, y se ha demostrado que el 63% de los lavados 
contienen macrófagos espumosos. (6, 1 1 ,  1 2 )  

El ecocardiograma Transesofágico para detectar 
eventos embólicos durante la cirugía cumple un papel 
muy importante, ya que la identificación temprana de 
los glóbulos de grasa permite un manejo más ade­ 
cuado y mejora el pronóstico. ( 1 ,  1 3 )  

El tratamiento del SEG consiste en la inmoviliza­ 
ción de la fractura de manera temprana, lo cual redu­ 
ce la incidencia del síndrome. Existen varias técnicas 
quirúrgicas que buscan reducir la incidencia del 
embolismo graso durante la cirugía, como son la pro­ 
filaxis intraoperatoria en el reemplazo total de cadera 
y tibia con cemento y la técnica del vacum (o aspira­ 
do) óseo. ( 1 4 ,  15) 

E l  u s o  de corticoesteroides p r o f i l á c t i c o  es 
controversia! y hay pocos estudios que soporten su 
uso, pero sea descrito en el tratamiento de la enfer­ 
medad. Otros tipo de tratamientos han sido sugeri­ 
dos, como etanol intravenoso, albúmina, dextrán y 
heparina pero ninguno ha probado ser efectivo. 

En conclusión podemos decir que el embolismo 
graso es una condición clínica muy frecuente a la cual 
los traumatólogos se ven enfrentados diariamente. El 
diagnóstico de embolismo graso de tipo traumático 
es muy fácil pero cuando no hay una historia de trau­ 
ma puede ser muy difícil. En la literatura no existe un 
gold standard para diagnosticarlo y los tratamientos 
que han sido descritos no tienen suficiente peso 
epidemiológico. Lo único que ha demostrado ser efec­ 
tivo son las medidas preventivas y la ventilación me­ 
cánica con presión positiva. 
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C L U B  D E  R E V I S T A S  

Efectos de un programa educacional dirigido a reducir 

la incidencia de neumonía asociada a ventilador. 
Titulo original: 
Autores: 
Revista: 

Effect of an education program aimed at reducing the occurrence 
Zack JE, Garrison T, Trovillion E, et als. · 
Crit Care Med. 2002 ;30: 2407-12. 

OBJETIVO 

El propósito de este estudio fue determinar si con 
una iniciativa de educar al personal se podría dismi­ 
nu i r  el porcentaje de Neumonía Asociada a 
Ventilador(NAV). 

MATERIALES Y METODOS 

Diseño: Estudio observacional Pre y Post intervención. 
Sitio: UCI en un Hospital Universitario Urbano. 
Pacientes: Todo paciente que requirió Ventilación 

mecánica y desarrolló NAV entre Octubre 1 de1999 
y Septiembre 30 del 2001.  

INTERVENCIONES 

Un programa educativo, dirigido a terapistas respi­ 
ratorias y enfermeras, fue desarrollado por un equipo 
multidisciplinario para aplicar prácticas correctas que 
previnieran la NAV. 

El programa consistía de un módulo de 1 O pági­ 
nas, para ser estudiado de forma individual, que 
comprendía factores de riesgo, modificaciones, prác­ 
ticas en NAV, reuniones del equipo y lecturas 
didácticas. A cada estudiante se le realizó un exa­ 
men pre-estudio del módulo y luego un examen pos­ 
terior. 

Carteleras y recordatorios fueron fijados en las UCI, 
con protocolos, manejos y recomendaciones prácticas 

RESULTADOS 

Se presentaron 199 episodios de NAV ocurridas 
en 15.094 días de Ventilación mecánica(12.6 x 1000 
días de Ventilador) en los 1 2  meses antes de la inter­ 
vención. 

Luego de haber implementado el módulo educa­ 
cional la frecuencia de NAV disminuyó a 81 episodios 
en 14 . 171  días de Ventilador(5.7 x 1000 días de Ven­ 
t i lador) ,  lo cual signif ica una d isminuc ión  del 
57%(p<0.001 ). Los costos de ahorro secundario a la 
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disminución de la NAV luego de 12 meses de haber 
implementado el programa educacional fueron de 
U$ 425.606 a U$4.05 millones. 

CONCLUSIONES 

Un programa educacional enfocado a intervenir en 
recomendaciones sobre prácticas en el manejo de la 
NAV en el paciente en Ventilador puede disminuir dra­ 
máticamente la incidencia de NAV. 

Programas educacionales pueden ser incluidos 
más frecuentemente en la UCI, con el fin de disminuir 
infecciones y costos asociados a un aumento de la 
morbimortalidad. 

COMENTAR/OS 

A pesar de las claras limitaciones del estudio: 

1 .  No es multicéntrico y eso podría cuestionar 
su reproductibilidad. 

2. No fue ciego, lo cual puede introducir sesgos. 
3. No evaluó otros desenlaces diferentes a NAV 

(uso de antibióticos, etc). 

A pesar de ello, este estudio propone un programa 
educativo, sencillo, práctico y fácil de aplicar a nivel 
universal. Está basado en recomendaciones demos­ 
tradas y aprobadas en los consensos del CDC y euro­ 
peos de NAV. Dada la alta morbimortalidad atribuída 
universalmente a la NAV y los costos directos e indi­ 
rectos que de ella se derivan, reducir su presentación 
es una intervención costo-efectiva en cualquier servi­ 
cio de medicina crítica. Otras recomendaciones po­ 
drían emplearse para desarrollar un gran estudio, 
multicéntrico, ciego, que sustente un programa edu­ 
cativo similar. Claro está, mientras tanto, el sentido 
común nos podría obligar a aplicar un programa simi­ 
lar en nuestros servicios. 

Alexandra Tous 

Terapia Respiratoria UCI Hospital Bocagrande, Cartagena 

Carmelo Dueñas Castell 

Jefe UCI Hospital Bocagrande, Cartagena 
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C L U B  D E  R E V I S T A S  

Estridor post extubación en pacientes en UCI 
Título Original: 
Autores: 
Revista: 

Post-extubation stridor in intensive care unit patients. Risk factors evaluation and irnportant of the cuff-leak test. 
Jaber S, Chanques G, Matecki S, Rarnonatxo M, et als. 
lntensive Care Med (2003) 29;69-74 

OBJETIVOS 

Evaluar la incidencia e identificar factores asocia­ 
dos con la ocurrencia de estridor laríngeo post­ 
extubación 

Evaluar la eficacia de la "Prueba de escape aéreo" 
como predictor de estridor laríngeo. 

MATERIALES Y METODOS 

Diseño: Estudio clínico, prospectivo. 
Sitio: UCI de un Hospital Universitario. 

PACIENTES 

Para evaluar la eficacia del examen se tomaron 
todos los pacientes hospitalizados en UCI, intubados, 
durante un período de 14  meses, comprendidos entre 
enero del 2000, a marzo del 2001, considerando para­ 
lelamente como factores de riesgo de estridor: La edad, 
el sexo, peso, severidad de la patología, dificultad para 
intubar(> de 3 intentos) diámetro del tubo orotraqueal 
y la presión del balón. 

INTERVENCIONES 

Prueba de escape aéreo antes de cada extubación. 

RESULTADOS 

1 1 2  pacientes durante 14  meses. 
La frecuencia de estridor fue del 12%. Cuando los 

autores eligieron un nivel de corte de 130cc y un 12% 
para cuantificar el volumen de escape de aire, la sen­ 
sibilidad de la prueba fue del 85% y la especificidad 
fue del 95%. 

Los pacientes que desarrollaron estridor tenían un 
escape significativamente menor que los otros(372+- 
170 vs 59+-92cc p<0.001 ) . 

VOLÚMEN 15 N'1 

El estridor se asoció con un SAPS 1 1  elevado, la 
causa de hospitalización, una intubación traumática o 
difícil, historia de autoextubación, una intubación pro­ 
longada y un balón demasiado inflado al ingresar a UCI. 

Estos resultados ofrecen una idea de cómo identi­ 
ficar pacientes en riesgo de desarrollar estridor post 
extubación. 

CONCLUSIONES 

Un volumen de escape de aire bajo(<130cc o 12%) 
alrededor del tubo orotraqueal, antes de la extubación, 
especialmente si se asocia a un factor de riesgo, es 
útil en identificar pacientes con posibilidad de desa­ 
rrollar estridor postextubación. 

COMENTARIOS 

Recientes publicaciones han planteado que las 
complicaciones de la vía aérea pueden ser causa de 
fracaso en extubar pacientes. En los últimos 3 años 
ha surgido la prueba de escape de aire como método 
de evaluar la vía aérea superior, antes de extubar al 
paciente. Se trata de un método sencillo, rápido y fá­ 
cil de aplicar en cualquier unidad de cuidado intensivo 
y que si lo sumamos a reconocidos factores de riesgo 
de estridor laríngeo pueden ayudar a predecir dificul­ 
tades en el manejo de la vía aérea al extubar al pa­ 
ciente. Lamentablemente este método cuenta con 
varias limitaciones que el trabajo de Jaber, el más gran­ 
de hasta el momento, no resuelve: 

1 . No se ha corroborado con laringoscopia previa. 
2. La reproductibilidad de la prueba ha sido cuestionada. 

Alexandra Tous 
Terapia Respiratoria UC/ Hospital 

Bocagrande, Cartagena 
Carmelo Dueñas Castell 

Jefe UC/ Hospital Bocagrande, Cartagena 
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G L O S A R I O  R A D I O L Ó G J C O  

Patrón nodular 
Ramón Reyna N.*, Marcela Díaz** 

DEFINICIÓN 

En Radiología es una colección de opacidades dis­ 
cretas, innumerables y pequeñas con diámetro que 
oscilan desde 1 mm hasta 1 Omm, generalmente uni­ 
forme en tamaño y de distribución diseminada, sin 
espiculaciones en sus contornos. 

COMENTARIO 

Es un hal lazgo radio lógico descript ivo, s in  
implicaciones específicas de patología o etiología. El 
tamaño de los nódulos debe especificarse ya sea como 
un rango o como un promedio. 

DISCUSIÓN 

Al practicar el estudio inicial de radiografía de tó­ 
rax PA y lateral y ante la presencia de una enferme­ 
dad pulmonar difusa, el primer paso es definir el patrón 
predominante y no parecería difícil reconocer cuá�d? 
se está ante un patrón nodular de acuerdo a la defini­ 
ción enunciada arriba. 

Los nódulos más pequeños se reconocen mejor 
en la proyección PA en los ángulos costofrénicos y 
en la radiografía lateral en el espacio claro retroesternal. 
Deben diferenciarse de estructuras vasculares toma­ 
das en corte transversal por la ramificación que estas 
tienen y por ser menos numerosas en la periferia de 
los pulmones. 

Los nódulos muy pequeños generalmente represen­ 
tan conglomerados de lesiones aún mas pequeñas 
como en el caso de los nódulos miliares, lo cual se ha 
demostrado en especímenes de patología. Esto signi­ 
fica que los nódulos representan un efecto de sumación. 

No solo reconocer los nódulos en la radiografía es 
importante pues el análisis debe apoyarse en la 
información clínica del paciente para acercarse a un 
diagnóstico diferencial. Por ejemplo es importante 
saber si el paciente tiene o no fiebre ya que de acuerdo 
a esta información se plantean ciertas consideracio­ 
nes ( ver tabla 1) .  

Tabla l. Patrón Nodular 

PACIENTE FEBRIL PACIENTE AFEBRIL 

Inhalación 
Tuberculosis Granuloma Eosinófilo 
Hongos Sarcoidosis 
Nocardiosis Hongos 
Neumonía viral Metástasis 

TBC miliar 

El siguiente paso en el análisis es definir los con­ 
tornos de los nódulos, pues tradicionalmente se han 
mencionado algunas diferencias en la apariencia de 
los n ó d u l o s  q u e  son p redom inan temente  
intersticiales o los de ocupación del espacio aéreo. 
Los nódulos que son de origen intersticial son de 
contornos bien definidos a pesar de su pequeño ta­ 
maño, pudiéndose detectar nódulos de 1 a 2 mm 
mediante TAC de alta resolución. Estos nódulos tie­ 
nen densidad de tejido blando y borran los bordes 
de los vasos y otras estructuras con las cuales se 
ponen en contacto. 

Los nódulos de ocupación del espacio aéreo en cam­ 
bio son mal definidos y pueden tener densidad homogé­ 
nea de tejido blando, alterando los márgenes vasculares 
o pueden ser menos densos que los vasos adyacentes 
(vidrio esmerilado). Estos nódulos han sido mal llama­ 
dos "acinares" porque se aproximan al tamaño de los 
acinos, pero no son histológicamente acinares, sino real­ 
mente centrilobulares y peribronquiolares. 

Además hay unos nódulos que son difíciles de 
separar unos de otros como nódulos individuales en 
una radiografía de tórax, por lo cual se hace necesaria 
una valoración más adecuada como es la tomografía 
de alta resolución. Incluso, mediante este método es 
difícil diferenciar cuáles son nódulos intersticiales y 
cuáles alveolares pues hay entidades que afectan 
tanto los compartimientos intersticial como alveolar. 
Por lo tanto es más valioso para el análisis etiológico 
de los nódulos pequeños su distribución o localiza- 

'Médico Radiológico. Director Departamento Imágenes Diagnó�ticos Clínica Mari� Bogotá 
•• Médica Radióloga. Departamento Imágenes Diagnósticos cuotee Mar/y, Bogota 
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ción más que su apariencia. En la mayoría de los 
casos una distribución predominante de los nódulos 
es evidente en la TAC de alta resolución (ver Tabla 1 1 ) .  

Tabla 11. Diagnóstico diferencial según la localización de los 
nódulos 

ño desde pocos milímetros hasta 1 cm o más; son 
b ien def in idos,  predominando en local izac ión 
peribroncovascular y subpleural y menos frecuente­ 
mente septal o centrilobular (Figura 3). Tienen predi­ 
lección por los lóbulos superiores, rara vez se cavitan 
y se pueden calcificar. 

- Desórdenes Unfoproliferativos 
- l.eucema 

- Sarcoma de Ka si. 
- Metástasis 
- Granolomatosis de Wegener 
- Errbolos Sépticos 
- Tuberculosis o infección os. 

- Neumonitis sub-aguda por 
hipersensibilidad. 

- Bro uiolitis res iratoria 

- Sarcoidosis 
- Silicosis y Neurroconiosis de 

trabajadores del carbón 
- Tuberculosis e infección por hongos 
- Metastásis 
- Histiocitosis de células de 

La erhans. 

BRONCOVASCULAR 

AL AZAR 

CAVITADOS 

PERIUNFATICO 

1 CENTRILOBULAR 

Figura 1 .  

NÓDULOS PEQUEÑOS 

1 .  DISTRIBUCIÓN AL AZAR. 

Aunque algunos nódulos se ven en relación con 
los septos interlobulares, vasos o superficies pleurales, 
los nódulos no tiene una relación consistente o predo­ 
minante con cualquiera de estas estructuras. Una dis­ 
tribución uniforme es la más típica sin respetar las 
estructuras anatómicas. 

En la TBC miliar o en las infecciones por hongos 
los nódulos son bien definidos y miden hasta varios 
mi l ímet ros  de d iámetro .  Las metástas is  
hematógenas aunque también tienen distribución al 
azar en relación con las estructuras lobulares, pre­ 
dominan en la periferia y en las bases pulmonares. 
En la silicosis, cuando son numerosos, se ven difu­ 
sos y al azar, predominado en las regiones poste­ 
riores. (Figura 1 y 2). 

2. DISTRIBUCIÓN PERILINFÁTICA 

Los nódulos predominan en relación con el inters­ 
ticio parahiliar peribroncovascular, el intersticio 
centrilobular, los septos interlobulares y las regiones 
subpleurales correspondiendo a la distribución de los 
linfáticos en el pulmón. 

En los pacientes con sarcoidosis, la tomografía de 
alta resolución muestra nódulos que oscilan en tama 

Figura 2. 

Figura 3. 
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La silicosis y la neumoconiosis de los trabajado­ 
res de carbón se caracterizan por la presencia de pe­ 
queños nódulos de 2 a 5 mm que predominantemente 
son centrilobulares y subpleurales y menos frecuen­ 
temente peribroncovasculares; son más simétricos que 
en la sarcoidosis, con predominio en las regiones pos­ 
teriores de los lóbulos superiores. En la silicosis a 
veces pueden hasta calcificarse. 

En paciente con diseminación linfangítica, cuando 
los nódulos son visibles, estos se encuentran dentro 
del intersticio peribroncovascular y septos interlobulares 
dando una apariencia de "septos arrosariados". 

En la amiloidosis se han visto nódulos de distribu­ 
ción septal y centrilobular. Se pueden calcificar. 

3. DISTRIBUCIÓN CENTRILOBULAR. 

Los nódulos centrilobulares están separados de 
los septos interlobulares y superficies pleurales por 
una distancia de varios milímetros; en la periferia del 
pulmón los nódulos se localizan de 5 a 1 O mm de la 
superficie pleural. Se pueden asociar a pequeñas ra­ 
mas de las arterias pulmonares. Debido al tamaño 
similar con los lóbulos secundarios, los nódulos 
centrilobulares aparecen separados ordenadamente a 
una distancia similar. Aunque frecuentemente son mal 
definidos, este no siempre es el caso. Se puede ver 
por ejemplo un único nódulo centrilobular o encon­ 
trarse también en una roseta centrilobular de varios 
nódulos.  En casos ocasionales,  el bronquio lo 
centrilobular con aire se puede reconocer como una 
estructura radiolúcida redondeada dentro de un nódu­ 
lo centrilobular. 
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Pueden reflejar la presencia de anormalidades 
intersticiales o anormalidades en el espacio aéreo y la 
correlación histológica reportada de ocurrir en asocia­ 
ción con nódulos centrilobulares varía con la entidad. 

Ejemplos de estos nódulos se encuentran en la di­ 
seminación endobronquial de la TBC, en bronco­ 
neumonía ,  neumoni t is  por h ipersenc ib i l idad ,  
bronquiolitis obliterante con neumonía organizativa, 
bronquiolitis respiratoria, asbestosis, edema, vasculitis, 
talcosis, carcinoma broncoalveolar y bronquiolitis 
obliterante. 

NÓDULOS GRANDES 

Son opacidades redondeas de 1 cm o más de diá­ 
metro. El termino "masa" se refiere a lesiones mayo­ 
res de 3 cm. Los nódulos grandes se pueden asociar 
con una variedad de enfermedades intersticiales o del 
espacio aéreo. Además en pacientes con enferme­ 
dad pulmonar difusa o crónica pueden representar 
masas o conglomerados de pequeños nódulos como 
sucede en la sarcoidosis, masas fibróticas, como 
sucede en la sarcoidosis o en la silicosis, lesiones 
infecciosas o inflamatorias, nódulos tumorales, 
infartos, o nódulos de la granulomatosis de Wegener. 
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A C T U A L I Z A C I Ó N  

Hipertensión pulmonar crónica tromboembólica 
*Amador Ovalle, MD 

La hipertensión pulmonar crónica tromboembólica 
(HPCTE), también conocida como tromboembolismo 
pulmonar crónico no resuelto, es una forma poco co­ 
mún de tromboembolismo pulmonar. Hasta hace muy 
poco era considerada una rara curiosidad de autopsia, 
pero a medida que los métodos diagnósticos han me­ 
jorado y nuestra actitud hacía la enfermedad 
tromboembólica pulmonar ha cambiado, la incidencia 
de esta entidad nosológica ha experimentado un nota­ 
ble incremento. Pero quizá lo más relevante de esta 
entermedad es que se trata de una forma de hipertensión 
pulmonar crónica potencialmente corregible. 

Cada año en Estados Unidos se diagnostican hasta 
2500 casos, lo cual representa entre el 0.1 a 0.5 por 
ciento de todos los pacientes que sobreviven a un even­ 
to embólico pulmonar. En nuestro medio no existen 
registros de esta enfermedad, como tampoco existen 
antecedentes de su manejo, que es quirúrgico. En 
real idad su manejo requiere un enfoque 
mult id iscip l inar io,  que involucra a cirujanos, 
neumólogos, intensivistas, cardiólogos, anestesiólogos 
y radiólogos. 

F/SIOPATOLOGÍA 

Se desconocen los mecanismos fisopatológicos 
en las fases tempranas de esta entidad, dado que la 
mayoría de los pacientes consultan en etapas tardías. 
Existe una fase, a la que se le ha denominado de 
"luna de miel", donde no hay horizonte clínico, a pesar 
de cambios anatómicos y fisiológicos. Lo que gene­ 
ralmente se encuentra es un gran trombo obstruyen­ 
do una de las arterias centrales, asociado a un alto 
grado de hipertensión pulmonar, pero los mecanismos 
exactos aún en esta fase, son motivo de controversia. 

Existe actualmente una candente discusión acer­ 
ca de los orígenes de este trombo, que sobrevive a los 
mecanismos líticos naturales del organismo y que 
causa hipertensión pulmonar crónica. 

Aunque los patólogos han descrito ventrículo dere­ 
cho hipertrófico y arterias pulmonares aumentadas de 
tamaño en sus autopsias desde principios del siglo 
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XX, tal vez nuestra actual concepcion de la 
trombogénesis tenga aún la influencia de Owen y sus 
colaboradores, quienes en 1953 fueron los primeros 
en sugerir que estos cambios, y la falla cardíaca dere­ 
cha edematosa, eran debidos a embolia pulmonar si­ 
lente múltiple. 

La clasificación histórica de la hipertensión 
pulmonar (HP) entre primaria y secundaria, también 
ha sido fuente de confusiones. A menudo se utiliza el 
término embolia pulmonar crónica como sinónimo de 
HPCTE. En el pasado la HP primaria era distinguida 
por la arteriopatía plexiforme, sin embargo éste es más 
un diagnóstico de exclusión, y el término HP inexpli­ 
cada tal vez sea más apropiado. Actualmente es cla­ 
ro que la arteriopatía plexiforme no es exclusiva de 
ninguna forma de HP, que por el contrario, puede ser 
observada en diferentes forma de HP. A favor de una 
unificación de criterios, el término HP crónica tal vez 
sea el más correcto. 

En términos generales, hay dos posiciones frente 
al origen del trombo causante de la HP crónica. Exis­ 
te un grupo de autores que defiende la etiología 
tromboembólica y otro que apoya la trombosis in situ 

asociada a arteriopatía primaria. 

Trombosis in situ 

Los partidarios de esta teoría hipotetizan que el 
tromboembolismo venoso es una causa improbable 
de HPCTE y que, por el contrario, proponen que en 
muchos casos, la HPCTE es una arteriopatía primaria 
con trombosis local secundaria. 

Estos autores nos dan pocos elementos de juicio 
a favor de su hipótesis, pero sí nos colman de argu­ 
mentos en contra de la opuesta. Se preguntan, por 
ejemplo, si un solo episodio de embolia pulmonar aguda 
es capaz de producir HP crónica. Responden que es 
casi imposible, que en alguna situación aguda se 
necesita ocluir más del 70% del lecho vascular 
pulmonar para producir hipertensión, además de la 
participación de factores humorales como la 5- 
hidroxitriptamina. Además, afirman, en la mayoría de 
los casos estos coágulos son lisados en las siguien- 
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tes días o semanas. En algunos estudios de obser­ 
vó incluso, que los no tratados con heparina resol­ 
vían antes que los que no la recibieron. De todas 
formas, el efecto de la heparina es la prevención en 
la formación de nuevos trombos, dado que no tiene 
propiedades trombolíticas. 

También se ha cuestionado la tesis de que algu­ 
nos casos de TEP agudo puedan progresar a HPCTE 
por defectos en los mecanismos fibrinolíticos, recor­ 
dándonos que las alteraciones en la coagulación son 
raros en estos enfermos. 

Descartan, por otro lado, que la HP crónica sea 
debida a embolismo pulmonar recurrente, dado que 
ésta es una condición clínica muy difícil de confirmar. 
Afirman haber hecho una exhaustiva búsqueda en la 
red sin hallar un solo caso reportado de TEP recurren­ 
te, excepto asociado al síndrome de antifosfolípidos. 

Hacen mención, como causa descartable de HP 
crónica, de la embolia pulmonar miliar. Definen como 
embol ia mi l iar  al material no vis ib le macros­ 
cópicamente, pero que emboliza en grandes cantida­ 
des a los pulmones. Se refieren de forma particular a 
dos entidades parasitarias propias del Tercer Mundo, 
la equistosomiasis y la dilofilariasis, que se sabe cur­ 
san con H� crónica_. Pero nuestros dialécticos auto­ 
res descartan que sea debido a los huevos de los 
parásitos, sino a la inflamación y a la fibrosis que pro­ 
ducen éstos. 

Los resultados favorables de la tromboendar­ 
derectomía, que es el manejo quirúrgico de esta enti­ 
dad, estos autores la han puesto a favor de su postura, 
aunque quienes la han practicado, en más de 1500 
casos, son los del grupo contrario. Afirman que 
endarderectomía se realiza en las arterias renales, en 
las carótidas y en las coronarias, sin que nadie dude 
del origen in situ de estos trombos. Que la mejoría 
que se observa no es otra cosa que el período llama­ 
do "luna de miel", observado en los inicios de la enfer­ 
medad. 

BASES TROMBOEMBÓLICAS 

Esta posición es liderada por el grupo de San Diego, 
California, actualmente en cabeza del Dr. P.F. Fedullo, 
continuador de la escuela del fallecido Kennet Moser. 
Este punto de vista tiene la ventaja sobre el anterior, 
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que está apoyada en varias líneas de evidencia clíni­ 
ca. La primera es que la mayoría de los pacientes con 
HPCTE, tienen una historia no solo de TEP, sino tam­ 
bién de trombosis venosa profunda (TVP). Es amplia­ 
mente aceptado entre los médicos que el TEP y la 
TVP son manifestaciones de una misma enfermedad. 
En segundo lugar, los magníf icos resultados 
hemodinámicos que le siguen a la tromboen­ 
darterectomía, sugieren que la vasculatura pulmonar 
distal no está involucrada en proceso arteriopático al­ 
guno. La mayoría de pacientes sometidos a este pro­ 
cedimiento tenían solo trombos centrales, lobares o 
segmentarios. 

Admiten que la HP debida a TEP recurrente solo 
ocurre en un número reducido de pacientes, y que es 
muy rara después de la tromboendarderectomía, que 
solo se ha limitado al grupo de pacientes que tienen 
una significativa HP inmediatamente después del pro­ 
cedimiento. No obstante, es norma de este grupo co­ 
locar filtros de vena cava antes de la cirugía y continuar 
anticoagulación oral con wartarina, después de ella. 

En cuanto a la posibilidad de que un coágulo único 
pueda causar HP crónica, cosa que Egermayer y 
Peacock ponen en duda, Fedullo aduce que ciertos 
pacientes con modestas elevaciones de la presión 
pulmonar pueden llegar a tener hasta un 70% de la 
vasculatura pulmonar ocluída. En esta enfermedad 
algunos pacientes desarrollan altos niveles de HP y 
otros no. Tal vez otros factores estén involucrados, 
entre los que se pueden contar el porcentaje de la 
obstrucción arter ia l ,  los efectos de los 
vasoconstrictores sobre la circulación, eventos rela­ 
cionados con la inmunidad, el desarrollo de arteriopatía 
pulmonar hipertensiva, la predisposición genética a la 
HP y la capacidad de adaptación del ventrículo dere­ 
cho. Muchas cuestiones sobre la HP no están del 
todo claras y algunas preguntas continúan aún sin 
respuesta. Por ejemplo, ¿cuál es el disparador de la 
HP relacionada con los anorexígenos? y ¿por qué con­ 
tinúa aun después de suspendido el medicamento? 

De todas formas, los mecanismos fisiopatológicos 
no están todavía bien definidos, sobre todo en fases 
iniciales de la enfermedad. Ninguna anormalidad en la 
coagulación, o en las vías de fibrinolisis o disfunción 
del endotelio ha sido identificadas. En el 10% de los 
casos, sin embargo, se han detectado anticuerpos 
anticardiolipinas. 
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HIPERTENSIÓN PULMONAR CRÓNICA TROMBOEMBÓLICA 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS 

El signo cardinal de esta enfermedad es la disnea, 
que es progresiva y asociada al ejercicio. El examen 
físico es pobre, y en la mayoría de los casos el único 
signo detectable es la acentuación del componente 
pulmonar del segundo ruído cardíaco, que es un dato 
subjetivo y que fácilmente se puede pasar por alto. En 
estadios posteriores puede aparecer dolor precordial 
durante el ejercicio y, en presencia de severa HP, se 
puede presentar síncope. 

Si los estudios paraclínicos detectan alguna anor­ 
malidad en la vasculatura pulmonar, se debe conside­ 
rar como una causa definitiva de la disnea. Los 
propósitos de los estudios son establecer la presen­ 
cia y la extensión de la HP, conocer su causa y si 
ésta es tromboembólica, determinar su operabilidad. 

Ecocardiograma. 
Es preferible el estudio ecocardiográfico 

transesofágico, que de acuerdo a la gravedad del caso, 
puede determinar el grado de crecimiento de las cavi­ 
dades derechas, la disfunción sistólica derecha, la 
regurgitación tricuspídea, la pérdida de la interdepen­ 
dencia ventricular con desplazamiento del septum a la 
izquierda y disminución del tamaño del ventrículo iz­ 
quierdo y, por último, puede demostrar disfunción, tan­ 
to sistólica como diastólica, del ventrículo izquierdo. 
El ecocardiograma contrastado puede demostrar ade­ 
más ta permeabilidad del foramen oval. 

La gammagrafía pulmonar es et método de elec­ 
ción para demostrar la presencia del coágulo, que 
puede documentar una o varias zonas sin perfusión. 
No obstante, la magnitud del defecto perfusorio y el 
grado de obstrucción vascular pulmonar, a menudo 
solo se puede realizar mediante la angiografía pulmonar 
o directamente a través de la cirugía. 

El papel de la tomografía axial computada en pa­ 
ciente con HP crónica no está bien definida. Reciente­ 
mente, sin embargo, se publicó un estudio con una 
sensibilidad de 100% y una especificidad de 91 %, pero 
solo enfocado a las lesiones de las grandes arterias. 

La angiografía pulmonar en la HPCTE, a diferencia 
del TEP agudo que está bien caracterizado, presenta 
un patrón complejo de organización y recanalización. 
Este estudio debe ser completado con estudio 
hemodinámico para establecer la severidad de la HP 
con precisión, esclarecer la participación de las pre­ 
siones de llenado de las cavidades izquierdas, deter- 
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minar el papel de los factores vasoactivos (hipoxemia) 
y poder demostrar la potencial reversibilidad del incre­ 
mento de la resistencia vascular pulmonar. Bajo una 
adecuada monitoría, la angiografía pulmonar se pue­ 
de realizar de forma segura en cualquier grado de HP. 

La angioscopia pulmonar ha sido reportada por al­ 
gunos grupos, es utilizada para confirmar la exten­ 
sión. del coágulo y la operabilidad del paciente, pero 
es un instrumento de fabricación limitada, al parecer 
sobre pedido. 

TRATAMIENTO 

Los candidatos a tromboendarterectomía son los 
pacientes sintomáticos y que t ienen deterioro 
hemodinámico o ventilatorio en reposo o con el ejerci­ 
cio.  También es considerada en presencia de 
hemodinamia pulmonar normal, pero que desarrollan 
HP severa durante el ejercicio. Cuando la cirugía es 
descartada, se debe hacer un seguimiento cuidadoso 
de la progresión de la HP. 

Los principales determinantes de la cirugía son el 
tamaño y la localización de la obstrucción. El patrón 
hemodinámico también es crucial, dado que un pa­ 
ciente con resistencias pulmonares muy elevadas, que 
sugieran arteriopatía plexiforme, debe ser descarta­ 
do, dado que la HP no mejorará a pesar de la extrac­ 
ción de los trombos. 

La única contraindicación de este procedimiento 
es la presencia de alguna enfermedad pulmonar, bien 
sea obstructiva o restrictiva, dado que ésta bien po­ 
dría explicar la HP por otros mecanismos. La avanza­ 
da edad,  la fal la cardíaca y otras, son solo 
contraindicaciones relativas. Si hay enfermedad 
coronaria de forma intercurrente, la implantación de 
puentes coronarios bien puede hacerse al tiempo de 
la tromboendarterectomía. 

Este procedimiento requiere de un grupo médico 
interdisciplinario y la tasa de éxito se ha relacionado 
con la experiencia del grupo. Los porcentajes de mor­ 
talidad reportadas están entre 5 y 24%. 

Los pacientes experimentan una importante mejo­ 
ría, tanto hemodinámica como clínica. Muchos pacien­ 
tes con clase funcional 1 1 1  o IV de la New York Heart 
Association antes de la cirugía, pasan a clase funcio­ 
nal I o 1 1 .  Estos enfermos deben continuar con warfarina 
de forma indefinida. 
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Los pacientes que no se intervienen tienen una tasa 
de sobrevida baja, la cual es proporcional al grado de 
HP. Algunos estudios han reportado una sobrevida a 5 
años de solo 10%. Datos preliminares sugieren, que 
en seleccionados pacientes, el epoprostenol puede 
tener un efecto benéfico. 

BIBLIOGRAFÍA 

1 .  Moser KM, Auger WR, Fedullo PF. Chronic major-vessel 
thromboembolic pulmonary hypertension. Circulation 1990; 
81:1735-43. 

2. Jamieson SW, Kapelanski DP. Pulmonary endarterectomy. 
Curr Probl Surg 2000; 37:165-252. 

3. Moser KM, Daily PO, Peterson KL. Thromboendarterectomy 
for chronic, major-vessel thromboembolic pulmonary 
hypertension. inmediata and long-term results in 42 patients. 
Ann lntem Med 1987; 107:560-5. (Erratum, Ann lntern Med 
1987;107: 946.) 

4. Egermayer P, Peacock AJ. Is pulmonary embolisma common 
cause of chronic pulmonary hypertension? Limitations of 
the embolic hypothesis. Eur Respir J 2000; 15: 440-8. 

5. Fedullo PF, Rubin LJ, Kerr KM, Auger WR, Channick Rn. The 
natural history of acute and chronic thromboembolic disease. 
the search for the missing link. Eur Respir J 2000; 15: 435-437. 

6. Owen WR, Thomas WA, Castleman 8, 81and EF. 
Unrecognised emboli to the lungs with subsequent cor 
pulmonale. N Engl J Med 1953; 249: 919-926. 

7. Wagenwoort CA. Primary pulmonary hypertension. 
pathology. In. Peacock AJ, ed. Pulmonary Circulation A 
Handbook tor Clinicians, London, UK, Chapman & Hall 
Medica! 1996; 325-338. 

8. Cool CD, Kennedy D, Voelkel NF, Tuder RM. Pathogenesis 
and evolution of plexiform lesions in pulmonary hypertension 
associated with sceleroderma and human inmunodeficiency 
virus infection. Hum Pathol 1997; 28: 434-442. 

9. Schnader J, Schloo 8L, Anderson W, Stephenson LW, Fishman 
AP. Chronic pulmonary hypertension in sleep. temporal 
progression of lesions. J Surg Res 1996; 62: 243-250. 

10. Cullis JO, Chisholm M, Ackery DM. Unresolved pulmonary 
embolism. the role of librinolisis. Nucl Med Commun 1993; 14: 4-7. 

1 1 .  Olman MA, Marsh JJ, Lang IM, Moser KM, 8inder 8R, Schleef 
RR. Endogenus fibrinolytic system in chronic large-vessel 
thromboembolic pulmonary hypertension. Circulation 1992; 
86: 1241-1248. 

12. Matheus MC, Sandoval-Zarate J, Criales-Cortez JL, Martínez­ 
Guerra ML, Pulido T, Palomar-Lever A, Gomez-Gonzalez A, 
"et al". Santos E, 8arragan R, Fernandez RA, Cardoso-Ramón 
M. Helical computerized tomography of the thorax in the 
diagnosis of unresolved chronic pulmonary thromboemolism. 
Arch lnst Cardiol Mex 2000; 70(5): 456-67. 

13.  Levine JS, 8ranch DW, Rauch J. The antiphospholipid 
syndrome. N Engl Med 2002; 346(10): 752-762. 

14. Jardin F, Dubourg O, 8ourdarias JP. Echocardiographic 
pattern of acule cor pulmonale. Chest 1997; 1 1 1 :  209-17. 

15. Kanemoto N, Constan! J. Present status of primary pulmonary 
hypertension. Tokai J Exp Clin Med 1989; 14: 257-280. 

16. Editorial. Recurren! pulmonary embolism and cor pulmonale. 
N Engl J Med 1967; 276: 1261-1262. 

VOLÚMEN 15 Nº 1 

OVALLE A. 

17. Owen WR, Thomas WA, Castleman 8, 81and EF. 
Unrecognised emboli to the lungs with subsequent cor 
pulmonale. N Engl J Med 1953; 249: 919-926. 

18. Davidson PH, Armitage GH , Mcllveen DJS. Chronic cor 
pulmonale dueto silent pulmonary embolism. Lancet 1956; 2: 
224-226. 

19. Goodwin JF, Harrison CV, Wilcken DEL. Obliterative pulmonary 
hypertension and thrombo-embolism. BMJ 1963; 1 :  701-711 .  

20. Fedullo PF, Auger WR, Channick RN, Moser KM, Jamieson 
SW. Chronic thromboembolic pulmonary hypertension. Clin 
Chest Med 1995; 16: 353-374. 

21 .  Widimsky J. The relation between acule embol ism and 
thromboembolic pulmonary hypertension. Vnitrni Lekarstvi 
1990; 36: 503-507. 

22. Egermayer P. Town GI. The clinical significance of pulmonary 
embolism: uncertainties and implications for treatment - a 
debate. J lntern Med 1997; 241: 5-10. 

23. Moser KM, Auger WR, Fedullo PF. Chronic major-vessel 
thromboembolic pulmonary hypertension. Circulation 1990; 
81 :  1735-1743. 

24. Harris P, Heath D. The human pulmonary circulation. lts form 
and function in health and disease. Edinburgh, UK, Churchill 
Livingstone, 1986; pp. 403-413. 

25. Wagenwoort CA. Primary pulmonary hypertension: pathology. 
In: Peacock AJ, ed. Pulmonary Circu/ation A Handbook tor 
Clinicians, London, UK, Chapman & Hall Medical, 1996; pp. 
325-338. 

26. Cool CD, Kennedy D, Voelkel NF, Tuder RM. Pathogenesis 
and evolution of plexiform lesions in pulmonary hypertension 
associated with sceleroderma and human immunodeficiency 
virus infection. Hum Pathol 1997; 28: 434-442. 

27. Schnader J. Schloo 8L, Anderson W, Stephenson LW, Fishman 
AP. Chronic pulmonary hypertension in sheep: temporal 
progression of lesions. J Surg Res 1996; 62: 243-250. 

28. Fukuhara H, Kitayama H ,  Yokoyama T, Shirotan i  H.  
Thromboembolic pulmonary hypertension dueto disseminated 
fibromuscular dysplasia. Ped Cardiol 1996; 17:  340-345. 

29. Whittaker W, Heath D. ldiopathic pulmonary hypertension: 
etiology, pathogenes is, diagnosis and treatment. Prog 
Cardiovasc Oís 1959; 1 :  380-386. 

30. Reid L, Anderson G, Simon G. Comparison of primary and 
thromboembolic pulmonary hypertension. Thorax 1972; 27: 
263-264. 

31 .  Wagenvoort CA. Morphological substrate for the reversibility 
and irreversibility of pulmonary hypertension. Eur Heart J 

1988; 9 (Suppl. J): 7-1 
32. Wagenwoort CA, Mulder PGH. Thrombotic lesions in primary 

plexogenic arteriopathy. Similar pathogenesis or complication? 
Chest 1993; 103: 844-849. 

33. Wagenvoort CA. Pathology of pulmonary thromboembolism. 
Chest 1995; 107: 108-178. 

34. Riedel M, Stanek V, Widimsky J. Long term follow-up of 
patients with pulmonary thromboembolism. Chest 1982; 81 :  
151 : 158 .  

35. Sharma GVRK, Mclntyre KM, Sharma S, Sasahara AA. Clinical 
and hemodynamic correlatas in pulmonary embolism. Clin 
Chest Med 1984; 5: 421-437 

36. Remy-Jardin M, Louvegny S, Remy J, et al. Acule central 
thromboembolic disease: posttherapeutic follow-up with 
spiral CT angiography. Radiology 1997; 203: 173-180. 

37. Schuck JW, Walder JS , Kam TH, Thomas HM. Chron ic 
persisten! pulmonary embolism. Report of three cases. Am J 

Med 1980; 69: 790-794. 

26 



C O N V O C A T O R I A  

Convocatoria de la Asociación Colombiana de 
Neumología y Cirugía del Tórax para el apoyo y 
estímulo a la investigación 

La Junta Directiva Nacional ha aprobado la des­ 
tinación de recursos a la Asociación Colombiana 
de Neumología y Cirugía del Tórax, para apoyar y 
estimular las actividades de investigación de sus miem­ 
bros, y para hacer un reconocimiento a aquellos con 
mayor producción intelectual, así como estimular la 
calidad y la excelencia de las personas en formación 
dentro de los programas existentes. 

La Junta Directiva invita a todos sus miembros y a 
los estudiantes de los programas de neumología a 
participar en esta convocatoria. A continuación 
anexamos la descripción y reglamentación para po­ 
der participar. 

Para cualquier inquietud puede comunicarse al E­ 
mail: neumocito70@hotmail.com o a la Asociación, 
teléfonos: 6164902-6168574, Bogotá. 

APOYO ECONÓMICO AL MEJOR 
PROTOCOLO DE INVESTIGACIÓN 

Esta financiación se otorgará cada dos años, du­ 
rante el Congreso Colombiano de Neumología. 

Se apoyarán los dos mejores protocolos de Inves­ 
tigación, seleccionados por un jurado evaluador den­ 
tro de todos los protocolos presentados a la 
convocatoria. Cada uno recibirá la suma de Tres mi­ 
llones de pesos ($3.000.000). 

REQUISITOS PARA INSCRIBIR 
UN PROTOCOLO 

1 .  El Investigador principal debe ser miembro de nú­ 
mero, a paz y salvo a 31 de Diciembre del año 
inmediatamente anterior a la convocatoria. Ser 
miembro emérito, honorario o miembro asociado 
debidamente inscrito. 

2. El protocolo o proyecto de investigación debe ser 
enviado a la Asociación Colombiana de neumología 
y Cirugía del Tórax en original y con 4 copias. Las 
copias deben ser completas pues serán enviadas 
al jurado calificador. 
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3. El Protocolo debe entregarse bajo un seudónimo 
cuya identificación debe ir en sobre sellado, inclu­ 
yendo el nombre del investigador principal, su di­ 
rección y teléfono. Adicionalmente se debe incluir 
la identificación de todo el grupo investigador y su 
vinculación Institucional, si la hay. 

4. El Protocolo debe presentarse en texto y en me­ 
dio magnético: Documento Word, letra tamaño 
Arial 12 ,  doble espacio, hoja tamaño carta. 

5. El protocolo debe incluir: 

a. Pregunta de investigación o título del proyecto 
b.Justificación, marco teórico 
e.Objetivo principal y objetivos secundarios 
d.Material y Metodología: tipo de diseño, pobla- 

ción de estudio, descripción de la metodología 
y conducción del estudio 

e.Análisis estadístico propuesto de acuerdo a la 
hipótesis planteada 

f. Presupuesto del proyecto, que incluye el cos­ 
to total del estudio y si existen otras fuentes 
de financiación para el mismo proyecto 

g.Cronograma de ejecución del proyecto 

6. Todo proyecto presentado será revisado inicialmente 
por el comité de investigación de la asociación para 
asegurarse que está completo y puede ser envia­ 
do a los calificadores 

7. El jurado estará conformado por dos miembro de la 
Asociación con experiencia en investigación; los ju­ 
rados externos serán dos personas con entrena­ 
miento y experiencia en investigación pero que no 
sean miembros de la asociación (Investigadores de 
Universidad Nacional, UIS, Antioquia, Javeriana, etc). 

8. Todos los protocolos serán evaluados por todos 
los jurados. La suma de las calificaciones otorga­ 
das por los mismos establecerá cuales son los 
dos mejores proyectos. 

9. Los jurados recibirán un formato de evaluación 
estándar de tal forma que todas las evaluaciones 
se realicen bajo los mismos parámetros 

REVISTA COLOMBIANA DE NEUMOLOGÍA 



CONVOCATORIA 

7. Para tener derecho a esta distinción se requiere 
ser miembro de número a paz y salvo o ser miem­ 
bro emérito, honorario o asociado 

El puntaje será otorgado solamente al autor princi­ 
pal y este deberá ser miembro de número a paz y 
salvo, miembro emérito, honorario o asociado. 

6. Para el futuro se tendrán en cuenta las publicacio­ 
nes comprendidas entre dos años (periodo entre 
un Congreso y el siguiente) 

PREMIO AL MAYOR NÚMERO DE PU­ 
BLICACIONES EN LA REVISTA COLOM­ 
BIANA DE NEUMOLOGÍA 

Un ( 1 )  punto 

cinco (5) puntos 
Tres (3) puntos 
Dos (2) puntos. 

Articulo original: 
Revisiones de Tema: 
Presentación de Caso: 
Otras publicaciones 
(excepto los editoriales): 

Este premio se establece para el futuro, por lo tan­ 
to será entregado por primera vez en el Congreso Co­ 
lombiano de Neumología del 2005. El premio 
corresponde a dos millones de pesos m/c ($2.000.000). 

El premio será entregado a la persona que haya 
obtenido el mayor número por sus publicaciones 
durante el período correspondiente. Las publicaciones 
serán ponderadas con el siguiente puntaje: 

PREMIOS Y DISTINCIONES: 

PREMIO A LA MEJOR PUBLICACIÓN ORIGINAL 
EN LA REVISTA COLOMBIANA DE NEUMOLOGÍA 

Este premio será entregado durante el Congreso 
Colombiano de Neumología cada dos años y será de 
Tres millones de pesos m/c ($3.000.000). El objetivo 
de este premio que tiene libre destinación, es el de 
estimular a los miembros de la Asociación a investi­ 
gar y publicar. 

13.  la techa limite para inscribir proyectos de investi­ 
gación sera el 31 de julio de 2003, a las 12:00. 

12. El dinero asignado a cada proyecto ganador será 
entregado en dos contados: 2 millones al inicio del 
proyecto y 1 millón cuando se haya ejecutado el 
50% del mismo. 

1 1 .  El Investigador someterá los resultados del pro­ 
yecto a publicación en la Revista Colombiana de 
Neumología y por lo tanto podría concursar en el 
premio de "Mejor publicación original" 

1 O. El investigador principal firmará una carta de com­ 
promiso para la ejecución del proyecto y la inver­ 
sión del dinero en la misma. Igualmente se 
comprometerá a enviar un informe periódico al co­ 
mité de Investigaciones de la Asociación. 

REGLAMENTACIÓN 

1 .  Se tomarán todas las publicaciones de artículos 
originales desde Enero de 2002 hasta Junio de 2003. 

2. Las publicaciones serán fotocopiadas y enviadas a 
un jurado calificador que estará compuesto por 2 
miembros de la asociación y dos personas exter­ 
nas, quienes realizarán la evaluación de los mismos. 

PREMIO AL MEJOR RESIDENTE 
DE NEUMOLOGÍA. 

Será otorgado al estudiante de un programa de 
Neumología que obtenga el mayor puntaje en el Exa­ 
men de conocimientos que para esta oportunidad se 
realizará en Septiembre de 2003. El premio será de 
dos millones de pesos ($2.000.000) 

3. Se utilizará un formato estándar elaborado y 
validado por el Comité de Investigaciones de la 
Asociación. 

4. Dado que los artículos ya están publicados la eva­ 
luación no será ciega para los jurados internos, 
pero si para los externos. 

5. La Asociación enviará a los jurados, las copias de 
los trabajos para su evaluación antes del 31 de 
Julio de 2003 

REGLAMENTO: 

1 . Los estudiantes deberán ser inscritos por su res­ 
pectivo programa, solo podrán participar aquellos 
estudiantes que sean miembros de la Asociación 
Colombiana de neumología y Cirugía del Tórax. 

2. La fecha límite para inscribir los estudiantes será el 
31 de Julio de 2003. En la inscripción debe ir el 
nombre, número de documento de identidad, progra­ 
ma al que pertenece y fecha de ingreso al programa. 
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3. El examen constará de un total de 200 preguntas 
en las áreas de fisiología, fisiopatología, patología, 
radio logía y procedimientos d iagnóst icos,  
farmacología, clínica y terapéutica y cuidado critico 

4. Será un examen de selección múltiple. Tendrá 
adicionalmente una sesión de interpretación de 
pruebas funcionales y exámenes diagnósticos 

5. El examen será elaborado por el comité de Educa­ 
ción de la Asociación con el apoyo de todos los 
capítulos y de los programas de entrenamiento. 

6. La fecha, hora y lugar del examen serán fijados 
con suficiente anterioridad y comunicados tanto a 
los estudiantes como a los coordinadores de los 
respectivos programas. 

Nota: Los estudiantes que no estén inscritos en la 
Asociación podrán hacerlo enviando su hoja de vida 
junto con la copia de su diploma de médico, Internista 
o cirujano y una constancia de que se encuentra rea­ 
lizando programa de especialización en neumología. 
Puede dirigir esta solicitud a la Asociación Colombia­ 
na de Neumología y Cirugía del Tórax. 
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¡ s e  puede lograr! 
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