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Introducción
El curso clínico de la hipertensión pulmonar (HP) asocia-
da a fibrosis pulmonar idiopática (FPI) es poco conocido, 
aunque frecuentemente se asocia con enfermedad más 
grave y de peor pronóstico. Este artículo, con el objetivo 
de proporcionar mayor comprensión del comportamien-
to de la HP en FPI, toma datos del estudio ARTEMIS–IPF, 
un reciente estudio multicéntrico aleatorizado de ambri-
sentán (antagonista del receptor de endotelina) contra 
placebo, para evaluar eficacia y seguridad de la droga en 
pacientes con FPI y restricción leve a moderada. 

Material y Métodos
Se obtuvo el cateterismo cardíaco derecho (CCD) basal de 
488 pacientes y se repitieron las mediciones hemodiná-
micas en 117 (24%) a las 48 semanas. Se excluyeron suje-
tos con capacidad vital forzada (FVC) < 50%, disnea se-
vera, panalización > 5% en tomografía computarizada de 
alta resolución (TCAR), deterioro de la función ventricu-
lar en ecocardiografía, predominio de enfisema en TCAR 
e historia de colagenopatía o enfermedad pulmonar ocu-
pacional. Los pacientes fueron comparados siguiendo el 

perfil hemodinámico en: a) HP del grupo 3 de la Organi-
zación Mundial de la Salud (OMS), HP asociada a enferme-
dad pulmonar o hipoxemia, n= 68 (14%); b) HP de grupo 
2 de la OMS, HP asociada a cardiopatía izquierda, n= 25 
(5%); c) sin HP pero con presión capilar pulmonar enclava-
da (PCPe) aumentada, n= 21 (4%); y d) sin HP y sin eleva-
ción de PCPe, n= 374 (77%). .

Resultados
Se hallaron 93 pacientes (19%) con HP en el CCD inicial. 
Aquellos con HP de grupo 3 (OMS) evidenciaron una me-
nor capacidad de difusión (% DLCO), menor saturación de 
oxígeno (SO2%) y distancia caminada en la marcha de 6 
minutos (6MWT) comparado con los sujetos sin HP y sin 
elevación de PCPe. No hubo diferencias significativas en 
la presión media de la arteria pulmonar (PAPm) con am-
brisentan o placebo después de 12 meses de tratamiento. 
La PAP permaneció estable luego de un año en la mayo-
ría de la cohorte. Se detectó un 9% de pacientes con PC-
Pe elevada como indicativa de disfunción ventricular iz-
quierda subclínica. En un 30% de pacientes tenían PAPm 
≥ 20 y < 25 mmHg. 
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Conclusiones
La prevalencia de HP en FPI con restricción leve a modera-
da en este estudio coincide con las cifras de hasta 15% re-
portadas en la evaluación inicial de pacientes con FPI1. La 
prevalencia alcanza el 50% conforme avanza la enferme-
dad2. En Argentina, según datos obtenidos del programa 
de trasplante pulmonar de la Fundación Favaloro, la pre-
valencia de HP en FPI avanzada alcanza el 55% de los ca-
sos y se asocia con peor pronóstico. 

La amplia variación de la prevalencia reportada en la 
literatura probablemente esté vinculada con al menos 
dos factores. En primer término, los estudios basados en 
el análisis de registros médicos generalmente comunican 
una menor prevalencia debido a un subregistro. En se-
gundo término, probablemente contribuya la diferencia 
existente en la definición de caso y en los criterios diag-
nósticos para FPI y sus comorbilidades. 

La fisiopatología de la HP en FPI es multifactorial y no 
completamente comprendida. La hipoxemia crónica con-
duce a vasoconstricción pulmonar mediante la liberación 
de endotelina–1 (ET–1) y la remodelación de la vascula-
tura, con el consiguiente aumento de la presión pulmo-
nar3. En la FPI, la obstrucción vascular o la destrucción del 
lecho vascular secundaria a la fibrosis progresiva del pa-
rénquima parece jugar algún rol en el desarrollo de HP. 
Sin embargo, la presencia de HP en pacientes con esca-
so compromiso funcional y sin caída severa de la FVC ni 
de la SaO2, es evidencia de que otros mecanismos están 
involucrados. Los pacientes FPI tienen incluso activación 
de genes de remodelación vascular y apoptosis anormal4. 

Los hallazgos de este estudio mostraron que de los 
pacientes con diagnóstico definitivo de FPI con restric-
ción leve a moderada, 14% padecían HP de grupo 3 (OMS) 

y un 5% HP de grupo 2 (OMS). Se detectó un 30% con va-
lores de PAPm ≥ 20 y < 25mmHg que sugiere vasculatu-
ra pulmonar anormal, sin configurar diagnóstico de HP. La 
presencia de HP asociada a la FPI correlacionó con mayor 
deterioro del intercambio gaseoso y capacidad de ejerci-
cio. La HP parece ser un factor de peor pronóstico en es-
tos pacientes. Sin embargo, en aquellos pacientes en los 
que se repitió el CCD, la progresión de la HP luego de 48 
semanas fue poco común. Una importante limitación de 
este estudio es que el ARTEMIS–IPF fue suspendido pre-
maturamente por falta de eficacia del tratamiento con 
ambrisentán en la población estudiada, con mayor tasa 
de progresión de la enfermedad e internaciones de cau-
sa respiratoria. Su duración de 34 semanas es un plazo de-
masiado breve para evaluar fehacientemente la progre-
sión de la HP. Igualmente, los datos sugieren que la HP 
progresa lentamente en los pacientes clínicamente esta-
bles y restricción leve a moderada, pero que lo hace más 
rápidamente hacia las últimas etapas de la enfermedad.

Estos hallazgos anticipan que en futuros estudios rea-
lizados en pacientes con FPI y restricción leve o mode-
rada, la relativamente baja tasa de progresión de la HP 
puede hacer difícil probar el beneficio de cualquier inter-
vención.
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Antecedentes
La neumonía adquirida de la comunidad (NAC) es una de 
las causas más importantes de internación en el mundo, 
con una alta mortalidad que se ve en aumento cuando se 
evidencia que el paciente presenta algún signo de falla 
en el tratamiento.

Se ha asociado a los pacientes con NAC que presentan 
altos valores de respuesta inflamatoria con peor pronós-
tico, falla en el tratamiento, ingresos a unidades cerradas 
y mayor mortalidad.

El uso de corticoides en pacientes con NAC todavía es 
controversial, pero podría presentar algún beneficio inhi-
biendo la acción de algunas citoquinas inflamatorias du-
rante la evolución de la enfermedad.

Métodos
Es un estudio multicéntrico, aleatorizado, retrospectivo, 
doble ciego, placebo–control, en pacientes con NAC y al-
ta respuesta inflamatoria. Los pacientes fueron enrolados 
entre junio 2004 y febrero 2012. Uno de los criterios de in-
clusión que determinaba la actividad inflamatoria era el 
valor de proteína C reactiva (PCR) mayor a 150 mg/dl.

Los criterios de inclusión fueron: pacientes mayores 
de 18 años, con clínica compatible con neumonía adqui-
rida de comunidad, infiltrado radiológico nuevo, criterios 
de neumonía severa de la comunidad (bajo los criterios 

de la ATS o Clase V en el índice de severidad de neumo-
nía) y Proteína C Reactiva ≥ 150 mg/dl al ingreso. Dentro 
de los criterios de exclusión se nombraron: Tratamiento 
previo con corticoides sistémicos, neumonía intrahos-
pitalaria, inmunosupresión severa (por VIH, inmunosu-
presión no causada por VIH o por fármacos), condición 
pre–existente con una expectativa de vida no mayor a 3 
meses, diabetes mellitus no controlada, hemorragia di-
gestiva mayor en los últimos 3 meses, pacientes con neu-
monía de etiología viral o alguna condición activa que 
requiera tratamiento con metilprednisolona en dosis ma-
yores a 1 mg/kg/día o su equivalente.

Se definió como falla de tratamiento precoz al de-
terioro clínico expresado por shock, requerimientos de 
asistencia mecánica ventilatoria, o muerte dentro de las 
primeras 72 horas y tardío a los síntomas previos mas la 
progresión de infiltrados radiológicos (≥ 50% compara-
dos con la radiografía inicial) y persistencia de síntomas 
respiratorios (PAFi ≤ 200 mmHg, frecuencia respiratoria ≥ 
30/min) posterior a las 72 hasta las 120 horas luego de la 
internación.

Se aleatorizaron los pacientes 1 a 1, para recibir el tra-
tamiento con corticoides sistémicos en dosis de 0.5 mg/
kg cada 12 horas o placebo por 5 días continuos dentro 
de las primeras 36 horas de internación. Todos los pacien-
tes recibían tratamiento antibiótico según guías.

http://www.alat.nuestragencia.cl
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Resultados
De un total de 519 pacientes, aleatorizaron 120 pacientes 
de los cuales el 93% (112 pacientes) completaron el estu-
dio. Las razones por las que algunos pacientes fueron ex-
cluidos fueron por que no cumplían con los criterios de 
inclusión, negaron su participación, presentaban algún 
inmunocompromiso, se encontraban bajo tratamiento 
con corticoides sistémicos o tenían una Proteína C Reac-
tiva < 150 mg/dl.

Ambos grupos presentaban características iniciales si-
milares excepto en los valores de procalcitonina, IL–10 y 
menor proporción de pacientes con shock en el primer 
día en el grupo tratado con metilprenisolona. 

Finalmente, se obtuvo que el grupo tratado con me-
tilprednisolona (13%) comparado con el grupo placebo 
(31%) presentó menor falla en el tratamiento para NAC 
(P=0.02). La diferencia entre ambos grupos fue del 18% 
(95% CI, 3% – 32%) debido a menores casos de falla de 
tratamiento tardío. Esta diferencia también se logró ob-
servar en el análisis post hoc y en la población con inten-
ción de tratar (P=0.04), pero no así en la población por–
protocolo (P=0.05).

El uso de corticoides redujo el riesgo de falla de trata-
miento (odds ratio 0.34, IC 95%, 0.14 a 0.87 P= 0.02), pero 
no se evidenciaron diferencias significativas en la morta-
lidad entre ambos grupos (P=0.37).

Se evidenció un descenso en los valores de PCR, pro-
calcitonina, IL – 6 e IL – 10 en el grupo tratado con metil-
prenisolona. 

No se presentaron diferencias significativas entre am-
bos grupos con respecto a los efectos colaterales como 
hiperglucemia, falla renal o sobre–infección.

Comentarios del editor 	
La NAC severa es una de las causas más importantes de 
mortalidad a pesar de la efectividad de los diferentes es-
quemas antibióticos. Por lo que actualmente se buscan 
nuevas estrategias para disminuir la tasa de mortalidad.

Recientes estudios han determinado que los niveles 
séricos elevados de IL – 6 e IL – 10 están asociados a ma-
yor mortalidad y que los factores pro–inflamatorios tie-
nen un papel fundamental en la evolución de la enfer-
medad. (1) 

La tasa de falla del tratamiento en el trabajo expues-
to, fue del 31% en el grupo control, que se redujo has-

ta el 13% en grupo tratado con metilprednisolona, este 
descenso fue a expensas de la reducción de los infiltrados 
radiográficos y la progresión al shock. Confalonieri et al. 
reportaron una reducción en las imágenes de tórax pato-
lógicas en pacientes con NAC tratados con corticoides sis-
témicos(2) y en un meta–análisis realizado por Nie et al. se 
demostró que el uso de corticoides mejoraba la sobrevi-
da de los pacientes con NAC grave (3).

Este estudio realza de sobremanera que los cambios 
fueron significativos a favor del uso de corticoides por la 
buena respuesta radiológica y su menor tasa de progre-
sión de pacientes al shock, ya que son los dos factores 
que han demostrado que aumenta la mortalidad en pa-
cientes que presentan falla de tratamiento precoz o tar-
día.

Aunque se logró demostrar una reducción significati-
va de los factores de la inflamación en pacientes con NAC 
severa, esto no fue suficiente para lograr reducir la morta-
lidad en estos pacientes.

Uno de los efectos colaterales más importantes que 
resaltan algunos trabajos donde se evaluó el uso de corti-
coides en pacientes con NAC, fue el de las sobreinfeccio-
nes(4). En el trabajo expuesto esto no ocurrió, probable-
mente por el uso de dosis medias y el tiempo reducido de 
uso de corticoides sistémicos.

Algunas de las limitaciones del estudio fueron que 
los resultados no pueden ser generalizados a todos los 
pacientes con NAC, tampoco se evaluó la función de la 
glándula suprarrenal ni sus probables efectos con la ad-
ministración del corticoides sistémicos en pacientes con 
alguna insuficiencia suprarrenal. El uso de corticoides so-
lo por 5 días podría ser muy corto para evaluar respuesta 
y efectos colaterales. No se establecieron parámetros pa-
ra el escalonamiento del tratamiento antibiótico y el en-
rolamiento de los pacientes fue dificultoso por los especí-
ficos criterios de inclusión y exclusión.
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Introducción
El asma bronquial es una de las enfermedades crónicas 
más frecuentes en el mundo. Y está claro que puede ser 
controlada pero no curada.1 A pesar de existir múltiples 
tratamientos disponibles para el control del asma, una 
gran cantidad de pacientes tienen síntomas recurrentes y 
exacerbaciones, lo cual denota el pobre control de la en-
fermedad. En este grupo de pacientes, las opciones tera-
péuticas suelen tener limitaciones debido a altos costos, 
falta de acceso, efectos adversos, escasa eficacia y la in-
conveniencia en la vía de administración.2,3

Según la guía internacional ERS/ATS (European Respi-
ratory Society/American Thoracic Society), el asma se defi-
ne como grave, si requiere tratamiento según el paso 4–5 
de la guía GINA (Global Initiative for Asthma), esto implica 
el uso de corticoides inhalados en alta dosis y agonistas 
β2 de acción prolongada o anti–leucotrienos/teofilina, el 
año anterior o requerir corticoides sistémicos el 50% del 
último año para evitar que se convierta en no controlada, 
o sigue siendo no controlada a pesar de este tratamien-
to. Existen también criterios para definir al asma como no 
controlada. Esta debe tener alguna de las siguientes ca-
racterísticas: 
•	 Exacerbaciones graves: al menos una hospitalización, 

estancia en una unidad de cuidados intensivos o ven-
tilación mecánica en el año anterior; 

•	 Exacerbaciones frecuentes graves: dos o más series de 
corticoides sistémicos de más de 3 días, en el año an-
terior; 

•	 Mal control de los síntomas: ACQ < 1,5 (cuestionario 
de control del asma) o ACT > 20 (test de control de as-
ma), o no está bien controlada según las guías GINA y 
NAEPP (National Asthma Education and Prevention Pro-
gram); 

•	 Limitación del flujo aéreo: VEF1 post broncodilatador 
es < 80% del valor teórico (reducción de VEF1/CVF me-
nor que el límite inferior normal); presentar asma con-
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trolada que empeora con la reducción de las altas do-
sis de corticoides inhalados o sistémica (o biológicos) 
que el paciente recibe.4

El asma grave es una entidad aún poco comprendida. 
Se ha sugerido que podría ser una forma diferente de as-
ma, en lugar de considerarla como un aumento de los sín-
tomas del asma.5 En la publicación del grupo ENFUMOSA, 
se cita el artículo de Serra–Batlles J, et al para hacer énfasis 
en el aumento de costos y utilización del servicio de sa-
lud de pacientes con asma grave (riesgo 15 veces mayor 
de utilizar los servicios de emergencia y un riesgo 20 ve-
ces mayor de internación que los pacientes con asma leve 
o moderada, generando alto gasto en salud). 6

Esta revisión tiene por finalidad describir los estudios 
clínicos más importantes publicados sobre el uso de tio-
tropio en el asma grave, poder describir sus propiedades 
farmacológicas y revisar su lugar actual en el tratamiento 
de esta enfermedad.

Propiedades farmacológicas
El bromuro de tiotropio es un antagonista muscarínico de 
acción prolongada (LAMA) que se administra por vía in-
halatoria. En las vías respiratorias, el bromuro de tiotro-
pio se une en forma competitiva y reversible a los recep-
tores M3 en la musculatura lisa bronquial, antagonizando 
los efectos de la acetilcolina, generando la relajación del 
músculo liso bronquial (broncodilatación).7

Se encuentra disponible en el mercado, desde el año 
2002, tras recibir aprobación como tratamiento de man-
tenimiento en pacientes con enfermedad pulmonar obs-
tructiva crónica (EPOC).8 En 2014, se ha extendido su 
aprobación para la indicación en asma en pacientes adul-
tos (solución para inhalación). Se encuentra indicado co-
mo complemento del tratamiento broncodilatador de 
mantenimiento, en pacientes adultos con asma que son 
tratados actualmente con la combinación de corticoides 



Respirar | 2016 | Volumen 8: número 1 | Página 9

inhalados (≥800 μg/día de budesonida o su equivalente) 
y agonistas β2 acción prolongada y que experimentaron 
una o más exacerbaciones graves en el año anterior. La 
dosis recomendada es de 5 μg/día (2 puff por día en el 
mismo momento de día).7

Estudios clínicos
Los beneficios de tiotropio en el asma bronquial, como 
tratamiento de mantenimiento, habían sido notificados 
en reportes de casos y estudios de cohortes. Tres estu-
dios clínicos evalúan la eficacia y seguridad de la adición 
de tiotropio, al tratamiento con un agonistas β2 de acción 
prolongada más corticoides inhalados en altas dosis en 
pacientes con asma grave. 

Fardon et al., en el año 2006, publicó un estudio alea-
torizado, cruzado, doble ciego controlado con placebo, 
en 18 pacientes asmáticos severos no fumadores, con la 
finalidad de evaluar la utilidad de tiotropio en descenso 
de corticoides inhalados. El diseño del estudio se basó en 
un periodo inicial de 4 semanas de “wash out”, seguidos 
de 4 semanas de administración de propionato de flutica-
sona 1000 μg/día, para posteriormente realizar la aleato-
rización en dos grupos: uno de ellos recibiendo propio-
nato de fluticasona 500 μg/día, salmeterol 100 μg/día y 
tiotropio 18 μg/día y el otro recibiendo propionato de flu-
ticasona 500 μg/día, salmeterol 100 μg/día más placebo 
por 4 semanas y luego en forma cruzada por otras 4 se-
manas.9

Como resultado la adición de salmeterol a la mitad de 
la dosis de fluticasona, logró una mejoría del pico flujo 
matinal y de las resistencias de la vía aérea. La adición de 
salmeterol y tiotropio produjo resultados similares, agre-
gando incrementos medios de la CVF 240 mL (p<0.059), 
VEF1 de 170 mL (p<0.05); reduciendo el óxido nítrico exha-
lado 2.86 ppb (p<0.05). No hubo diferencias en la capaci-
dad pulmonar total, el volumen residual, los síntomas y la 
calidad de vida, entre ambos tratamientos. 9

Kerstjens HA et al., en el año 2011 publicó un ensayo 
clínico con la finalidad de comparar la eficacia y seguri-
dad de tiotropio en dos dosis diferentes. El diseño del es-
tudio, fue doble ciego, cruzado con tres bloques de tra-
tamiento de 8 semanas. Un total de 107 pacientes fueron 
aleatorizados para recibir 5 μg tiotropio, 10 μg o place-
bo a través del dispositivo Respimat®. Los pacientes pre-
sentaban asma grave no controlada (ACQ >1,5; VEF1 pos 
broncodilatador < 80% del valor predicho) a pesar del tra-
tamiento de mantenimiento con una dosis alta de corti-
coides inhalados más un agonista β2 de acción prolonga-
da. La edad media de la población en estudio fue de 55 

años (entre 18–75 años), con 5 o más años de historia de 
asma y diagnóstico de asma grave persistente. 

El objetivo principal del estudio fue el cambio del va-
lor inicial del VEF1 pico al final de cada período de trata-
miento versus placebo, el cual resultó estadísticamente 
significativo para ambas dosis. Para la dosis de 5 μg fue 
de 139 mL con un IC de 95% de 96 a 181 (p <0.001), para la 
dosis de 10 μg fue de 170 ml, con un IC de 95% 128 a 213 
(p <0.001). La diferencia entre las dosis de 5 y 10 μg entre 
sí, no fue estadísticamente significativa.

En cuanto al VEF1, al final del intervalo de dosificación, 
fue mayor con tiotropio: con la dosis de 5 μg alcanzó 86 
ml (IC del 95%, de 41 a 132 ml) con la dosis de 10 μg alcan-
zó 113 ml (IC del 95%, de 67 a 159 ml p <0.0004). 

Los efectos adversos más comunes reportados con 
mayor frecuencia con el tratamiento de tiotropio que con 
placebo incluyeron tos, dolor de cabeza y boca seca, esta 
última más frecuente con la dosis de 10 μg.

Como conclusión, este estudio muestra que la adición 
de tiotropio en pacientes asmáticos cuyos síntomas no 
son controlados con un agonista β2 de acción prolongada 
y un corticoide inhalado mejora significativamente la fun-
ción pulmonar en pacientes con asma grave persistente.10

Otro estudio publicado por el mismo Kerstjens HA et 
al., financiado por Boehringer Ingelheim y Pfizer, en el 
año 2012, fue el estudio PrimoTina 1 y PrimoTina 2, dos 
estudios gemelos, aleatorizados, controlados con place-
bo, con la finalidad de demostrar la eficacia y seguridad 
de la adición de tiotropio, administrado a través del dis-
positivo Respimat, en comparación a placebo, a pacien-
tes que recibían como tratamiento de mantenimiento un 
corticoide inhalado en altas dosis (budesonide ≥ 800 μg 
o equivalente) y un agonista β2 de acción prolongada. Se 
evaluaron los efectos de tiotropio 5 μg/día vs placebo so-
bre la función pulmonar y exacerbaciones, en un total de 
912 pacientes, durante un período de 48 semanas.11

La población en estudio tenía una edad media de 53 
años (entre 18 y 75 años), con antecedentes de 5 o más 
años de asma, con diagnóstico previo a los 40 años, limi-
tación del flujo aéreo persistente (VEF1 post–broncodila-
tador ≤ 80% del valor predicho y CVF ≤ 70%, a los 30 mi-
nutos luego de cuatro puff de 100 μg de salbutamol o 90 
μg de albuterol, a pesar de recibir un agonista β2 de ac-
ción prolongada y un corticoide inhalado [≥ 800 μg bude-
sonide o su equivalente]), antecedente de una exacerba-
ción que requirió corticoides sistémicos en el último año, 
ser no fumadores o tener antecedentes de tabaquismo 
menor a 10 paquetes/año y no fumar el año previo antes 
del enrolamiento en el estudio, presentar una puntuación 
de en el ACQ–7 ≥ 1,5, haber tenido en el último año, al 
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menos una exacerbación con requerimiento de corticoi-
des sistémicos. Se excluyeron los pacientes que reciben 
broncodilatadores anticolinérgicos, aquellos con diag-
nóstico previo de EPOC y con enfermedades coexisten-
tes graves.11

Los objetivos principales del estudio fueron los cam-
bios desde el inicio en el VEF1 pico post–broncodilata-
dor, y del VEF1 valle (semana 24) y el tiempo a la prime-
ra exacerbación grave con necesidad de iniciar o duplicar 
los corticoides sistémicos por un periodo de 3 días o ma-
yor (semana 48). En la semana 24, el cambio medio en el 
VEF1 respecto al valor basal fue mayor con tiotropio que 
con placebo. En comparación con placebo, las diferencias 
en el VEF1 pico en cada ensayo fueron 86 ml (IC del 95%: 
20 a 152, p <0.05) y 154 ml (IC del 95%: 91 a 217, p <0.001); 
los cambios en el VEF1 valle fueron 88 ml (IC del 95%: 27 a 
149, p <0.01) y 111 ml (IC del 95%: 53 a 169, p <0.001), para 
el PrimoTina 1 y 2, respectivamente.11

El agregado de tiotropio al tratamiento, incrementó el 
tiempo a la primera exacerbación grave que fue de 282 
días para tiotropio, en comparación con 226 días de pla-
cebo, (HR 0.79; IC del 95%: 0.62 a 1.00; p=0.03), con una 
reducción global del 21% en el riesgo de una exacerba-
ción grave. El 26,9% de los pacientes que recibieron tio-
tropio tuvieron al menos 1 exacerbación grave en compa-
ración con un 32,8% de los pacientes en el grupo placebo. 
Con respecto a otros objetivos secundarios de este estu-
dio como el AQLQ y ACQ–7, no lograron diferencias signi-
ficativas.11

Conclusiones
La existencia de un grupo de pacientes con asma grave, 
donde la enfermedad es difícil de controlar o se requie-
re múltiples fármacos para lograrlo (corticoides inhalados 
en altas dosis más LABA), genera la necesidad de recurrir 
a nuevas terapias con mecanismos de acción diferentes a 
los ya incorporados.

En los pacientes con asma grave, la falta de control de 
los síntomas se explica en su mayoría por una mala adhe-

rencia al tratamiento, por lo tanto cualquier estudio con 
la finalidad agregar un nuevo fármaco debe investigar y 
estimular el nivel de adherencia de los pacientes al trata-
miento base, previo a la aleatorización de los grupos de 
manera de disminuir el sesgo en la intervención. En los 
estudios analizados en esta revisión, no se realizó dicha 
intervención. Cabe resaltar en el análisis final que no exis-
ten ensayos clínicos controlados y aleatorizados que en-
frenten a tiotropio con otros broncodilatarodes en este 
grupo de pacientes.

La adición de un broncodilatador de acción prolon-
gada con acción sobre el sistema colinérgico, como tio-
tropio, ha demostrado mejorar la función pulmonar y 
aumentar el tiempo libre de exacerbaciones graves en 
forma significativa. En este grupo de pacientes lograr be-
neficios, aunque sean modestos, justifica tenerlo como 
una opción terapéutica.
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Paciente de sexo femenino, de 91 años de edad con ante-
cedente de hipertensión y obesidad.
Presentó internación dos meses previos a la consulta ac-
tual por fractura de cadera izquierda para lo cual se reali-
zó osteosíntesis con postoperatorio inmediato sin compli-
caciones, quedando postrada luego de dicha internación, 
sin profilaxis antitrombótica.
Consulta en esta oportunidad por edemas generalizados, 
asimetría en miembros inferiores (aumento de diámetro 
de izquierdo con respecto a contralateral) y disnea progre-
siva de escasos días de evolución hasta clase funcional 
III/IV (clasificación de la NYHA) encontrándose taquicár-
dica e hipoxémica al momento de la evaluación (PaO2: 46 
mmHg) aunque estable hemodinámicamente.
Sin otra signosintomatología de relevancia.

Pregunta 1
¿Cuál es el diagnóstico presuntivo de ingreso teniendo en 
cuenta los antecedentes y la forma de presentación? 

Por lo descripto en el caso clínico, el diagnóstico de ingreso 
es enfermedad tromboembólica. La paciente presenta una 
sumatoria de factores de riesgo para presentar trombosis ve-
nosa profunda (TVP) y tromboembolismo de pulmón (TEP): 
cirugía ortopédica, postración, sin profilaxis antitrombótica 
y obesidad.

De acuerdo a las Guías de práctica clínica sobre diagnós-
tico y manejo del tromboembolismo pulmonar de la Socie-
dad Europea de Cardiología, a pesar de la limitada especifi-
cidad y sensibilidad de los síntomas y signos, la combinación 
de los resultados evaluados por juicio clínico o por el uso de 
reglas de predicción permite clasificar a los pacientes en dis-
tintas categorías de probabilidad pre–test. Por esta razón, en 
los últimos años se han desarrollado diversas reglas explíci-
tas de predicción clínica. La más usada es la regla canadien-
se de Wells.

Enfermedad tromboembólica

L. J. Churin*, J. Falco**
* Servicio de Clínica Médica, Hospital Privado de Comunidad, Mar del Plata. Argentina 
** Servicio de Neumonología, Fundación Sanatorio Güemes. Argentina

Para esta prueba, la proporción de pacientes con TEP es 
aproximadamente un 10% en la categoría de baja probabi-
lidad, un 30% en la categoría de probabilidad moderada, y 
un 65% en la categoría de alta probabilidad clínica(3).

Score de Wells
Variable Puntaje
Síntomas o signos de TVP 3
Inmovilización > a 3 días 1,5
TVP o TEP previo 1,5
Hemoptisis 2
Cáncer activo 1
Frecuencia cardíaca > 100 lpm 1,5
TEP como diagnóstico más probable 3
Baja probabilidad: <2 puntos
Intermedia: 2–6 puntos
Alta: >6 puntos

Basándonos en la probabilidad pre–test de nuestra pacien-
te, presenta un score de WELLS de 9, es decir alta probabi-
lidad de TEP (signos de TVP, inmovilización > a 3 días, fre-
cuencia cardíaca >100 lpm y TEP como diagnóstico más 
probable). 

 Pregunta 2
¿Qué exámenes complementarios deberían solicitarse para 
confirmar dicho diagnóstico?

Para confirmar dicho diagnóstico es indispensable poder do-
cumentar la presencia de un trombo en miembros inferiores 
y/o lecho vascular pulmonar. Para ello cuando nos encon-
tramos frente a un caso clínico de similares características 
de presentación es necesario recurrir a métodos diagnósti-
cos por imágenes para fortalecer el criterio clínico realizan-
do un ecodoppler de miembros inferiores y centellograma 
V/Q o angio tomografía computada (TC) de tórax.

Un centellograma normal habitualmente excluye el 
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diagnostico (valor predictivo negativo de 94% en un estudio 
de baja probabilidad); por el contrario, un estudio con alta 
probabilidad de TEP sumado a características clínicas com-
patibles tiene un valor predictivo positivo del 95%(1).

En lo que respecta a la angio TC de tórax, pacientes 
con una probabilidad clínica baja o intermedia de TEP se-
gún el score de Wells, una TC negativa tiene un alto valor 
predictivo negativo para TEP (el 96 y el 89%, respectiva-
mente), mientras que es del 60% en los casos en que la 
probabilidad previa a la prueba es alta. A la inversa, el VPP 
de la TC es elevado (92–96%) en pacientes con una pro-
babilidad clínica intermedia o alta, pero mucho más bajo 
(58%) en pacientes con una probabilidad de TEP previa a 
la prueba baja(3).

En esta paciente se realizó ecodoppler de miembro in-
ferior izquierdo que informó trombosis venosa profunda 
de femoral común, superficial y poplítea.

El centellograma V/Q informó: en perfusión defectos 
en pulmón derecho que comprometen segmento apical 
y posterior del lóbulo superior, segmento superior del ló-
bulo inferior, subsegmento anterior del lóbulo superior y 
subsegmento superior del lóbulo inferior.

En ventilación: defecto en campo superior del pul-
món derecho e hipoventilación acentuada en campo me-
dio derecho.

Alta probabilidad para TEP.
A las 24 horas la paciente se agrega registro febril y se 

constata tos con expectoración.
Se realiza nueva tomografía computarizada de tórax 

con contraste endovenoso evidenciándose opacidades 
de consolidación hacia la convexidad posterior del lóbulo 
superior derecho (flecha fig. 1) acompañado de infiltrado 
intersticial peri–lesional y derrame pleural cisural (punta 
de flecha fig. 2). Engrosamiento difuso de los tabiques in-

terlobulillares subpleurales. También se observan opaci-
dades en parches a diferentes niveles. 

Luego de la inyección de contraste endovenoso en el 
tronco de la arteria pulmonar se visualiza defecto de re-
lleno que abarca desde la bifurcación del tronco, se ex-
tiende en mayor medida hacia la arteria pulmonar dere-
cha.

Pregunta 3
¿De qué forma valoraría la severidad del tromboembolismo 
y en qué grupo de riesgo se encuentra nuestro paciente? 

La sobrecarga ventricular derecha aguda (por ecografía o 
TC) e indicios de injuria miocárdica (troponina T elevada) 
al momento del diagnóstico son factores determinantes de 
gravedad y la evolución clínica precoz del embolismo pul-
monar. Según la Sociedad Europea de Cardiología, el TEP 
de alto riesgo se caracteriza por inestabilidad hemodinámi-
ca y requiere terapia avanzada inmediata, incluyendo la ad-
ministración de fibrinolíticos. En contraste, los pacientes que 
se presentan sin hipotensión o compromiso hemodinámi-
co, la anticoagulación habitual se considera adecuada. Se 
diagnostica TEP de riesgo intermedio cuando no hay evi-
dencia de inestabilidad hemodinámica pero al menos un 
marcador de disfunción ventricular derecha o un marca-
dor de daño miocárdico es positivo(3).

La gasometría arterial característica (hipoxemia e hipo-
capnia) es poco sensible y específica. La correlación entre 
gases arteriales y compromiso de árbol bronquial se pierde 
cuando hay enfermedad cardiopulmonar previa. La ausen-
cia de hipoxemia no descarta el diagnóstico pero su presen-
cia indica mayor gravedad(1).

CASO CLÍNICO COMENTADO  

Enfermedad tromboembólica

Figura 1.
TC de tórax

Figura 2.
TC de tórax
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El ecocardiograma transtorácico mostró aurícula iz-
quierda de diámetros levemente aumentados, ventrícu-
lo izquierdo de diámetros conservados, pericardio libre, 
sin evidencia de masas ni trombos intracavitarios. Patrón 
de llenado de VI monofásico, insuficiencia mitral leve, in-
suficiencia aórtica moderada, estenosis aórtica leve, insu-
ficiencia tricuspídea que permite estimar una PSA de 60 
mmHg que podría correlacionarse con HTP severa. 

La troponina T se encontraba valores elevados.
Presentaba al ingreso PaO2: 46mmHg con saturación 

de oxígeno (SaO2) 85% respirando aire ambiente (FiO2: 
0.21).

Por lo anterior se deduce que nuestro paciente presenta un 
TEP de riesgo intermedio–alto ya que no se encontraba hipo-
tensa ni descompensada hemodinámicamente pero presen-
taba signos de injuria miocárdica (elevación de troponina T) 
y sobrecarga ventricular derecha (insuficiencia tricuspídea y 
HTP severa). 

Pregunta 4
¿Qué tratamiento realizaría con este grupo de pacientes? 

La insuficiencia aguda del VD con bajo gasto sistémico re-
sultante es la principal causa de muerte de los pacientes 
con embolia pulmonar. Por lo tanto, el tratamiento de so-
porte es vital para los pacientes con embolia pulmonar 
e insuficiencia del ventrículo derecho (VD). La expansión 
agresiva del volumen no produce beneficio alguno e in-
cluso puede empeorar la función del VD por sobredisten-
sión mecánica o por mecanismos reflejos que deprimen 
la contractilidad(3).

Los pacientes normotensos con embolia pulmonar tie-
nen un riesgo elevado de muerte por cualquier causa si se 
presentan con disfunción ventricular derecha o lesión mio-
cárdica. La combinación de elevación de biomarcadores de 
daño miocárdico con evidecia de disfunción ventricular de-
recha al momento de presentación tiene una mortalidad del 
38% a los 30 días(3).

El tratamiento fibrinolítico reduce rápidamente la resis-
tencia y la presión de la arteria pulmonar.

El PEITHO trial, un estudio multicéntrico, randomizado, 
doble–ciego cuyo propósito fue demostrar, superioridad de 
fibrinolíticos frente a placebo con respecto al objetivo pri-
mario: muerte o descompensación hemodinámica dentro 
de los 7 (siete) días. 

Se comparó terapia fibrinolítica más anticoagulción es-
tándar (heparina) frente a anticoagulación como único tra-

tamiento en pacientes con tromboembolismo de riesgo in-
termedio. 

 En dicho estudio se demostró que la administración de 
fibrinolíticos ajustada al peso produjo una reducción signi-
ficativa respecto al objetivo primario (2,6% en pacientes que 
recibieron fibrinolíticos frente a 5,6% de los que recibieron 
anticoagulación estándar).(2)

El tratamiento trombolítico conlleva un importante 
riesgo de sangrado, incluida la hemorragia intracraneal. 
El análisis del conjunto de datos obtenidos de estudios 
que utilizaron diversos agentes y regímenes trombolíti-
cos describió tasas de sangrado intracraneal de entre el 
1,9 y el 2,2%. El aumento de la edad (mayor a 65 años) la 
presencia de comorbilidades como hipertensión al mo-
mento de presentación se han asociado a mayor riesgo 
de complicaciones hemorrágicas(3).

En nuestro paciente (TEP de riesgo intermedio–alto) 
debería realizarse tratamiento de reperfusión asociado a 
anticoagulación estándar pero por presentar riesgo ele-
vado de sangrado mayor debido a la edad y condicio-
nes previas (se encontraba postrada por fractura de cade-
ra reciente) se decidió realizar solo anticoagulación con 
HBPM 1mg/kg cada 12 horas y acenocumarol.

Se tomó esta decisión ya que para optimizar el trata-
miento es necesario ajustar las indicaciones trombolíticas 
a las características individuales del paciente, en lugar de 
las pautas estandarizadas habitualmente.

Se realizó también tratamiento antibiótico para la 
neumonía. Evolucionó favorablemente y se dio el alta con 
oxigenoterapia domiciliaria. 

Discusión
Como se explica en las Guías de diagnóstico y manejo de 
tromboembolismo pulmonar agudo de la Sociedad Euro-
pea de Cardiología, dicha patología es una urgencia car-
diovascular relativamente común. La oclusión del lecho 
arterial pulmonar puede producir una insuficiencia ven-
tricular derecha aguda que es potencialmente reversible 
pero pone en riesgo la vida del paciente.

El diagnóstico es difícil y puede pasarse por alto debi-
do a que no tiene una presentación clínica específica. Sin 
embargo, el diagnóstico precoz es fundamental, ya que 
el tratamiento inmediato es altamente efectivo. Depen-
diendo de la presentación clínica, el tratamiento inicial se 
dirige principalmente a restablecer el flujo por las arte-
rias pulmonares ocluidas o prevenir recurrencias preco-
ces potencialmente mortales. Tanto el tratamiento inicial 
como la anticoagulación a largo plazo que se requieren 
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para la prevención secundaria deben estar justificados en 
cada paciente de acuerdo con una estrategia diagnóstica 
adecuadamente validada(3).
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Paciente de sexo femenino de 81 años de edad, ex taba-
quista de 20 pack/year e hipertensión como factores de 
riesgo cardiovascular. 
Antecedentes de insuficiencia cardíaca de causa indeter-
minada y cáncer basocelular de región frontal y nasal con 
tratamiento quirúrgico en el año 2000, libre de enferme-
dad. Ingresó derivada de otra institución por sepsis de fo-
co respiratorio. A su ingreso se realizó radiografía de tórax 
(RxTx) donde se observó radiopacidad de tipo ocupación 
alveolar con broncograma aéreo en campo inferior de pul-
món izquierdo, en topografía del lóbulo inferior, con ve-
lamiento del seno costo–frénico homolateral (imagen 1). 
Con diagnóstico de neumonía se ajustó el tratamiento an-
tibiótico y se tomaron nuevos cultivos. 
Evolucionó en el servicio de emergencias con inestabili-
dad hemodinámica, deterioro del sensorio y de la mecá-
nica ventilatoria, requiriendo intubación orotraqueal y co-
nexión a ARM. 
Posterior al procedimiento presentó enfisema subcutáneo 
y en nueva RxTx evidencia de neumotórax derecho y neu-
momediastino (imagen 2). Se realizó tomografía compu-
tarizada (TC) de tórax que confirma el diagnóstico (ima-
gen 3, 4, 5, 6). 
Se colocó tubo de avenamiento pleural (TAP) derecho con 
resolución del neumotórax, sin presentar evolutivamente 
oscilación ni semiología compatible con fístula bronco–
pleural.

Pregunta 1
¿Cómo se interpreta el cuadro de la paciente y cuáles son las 
posibles causas?

La paciente presenta shock séptico secundario a neumo-
nía, con enfisema de tejido celular subcutáneo, neumo-
mediastino y neumotórax derecho posterior a la ventila-
ción mecánica. Son posibles causas de esta evolución: 1) 

la lesión por barotrauma, aunque poco probable consi-
derando que si bien el modo ventilatorio inicial era con-
trolado por volumen, los ajustes de los parámetros venti-
latorios eran correctos, sin detectarse presiones elevadas 
en el sistema; 2) la lesión traqueal cerrada, siendo esta op-
ción descartada por la historia clínica y los antecedentes 
de la paciente; y 3) la lesión traqueal secundaria a intuba-
ción, que consideramos como diagnóstico en este caso. 

Acorde a los casos reportados, los factores de riesgo 
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relacionado al procedimiento y asociados con mayor fre-
cuencia con esta complicación son: la intubación en si-
tuación de emergencia y/o dificultosa, el número de in-
tentos y el uso de fijador en la intubación. Las lesiones 
traqueo–bronquiales traumáticas son infrecuentes y es-
tán asociadas a otras complicaciones que a menudo re-
trasan el diagnóstico1. Un 30–80% de los pacientes con 
lesión traqueal cerrada fallecen durante el traslado pre–
hospitalario pese a la mejora de la red de servicios de 
emergencia. Con el paciente estabilizado, la mortalidad 
se reduce a un 9%. Las causas más frecuentes de lesiones 
laringo–tráqueo–bronquial son aquellas relacionadas 
con la intubación oro–traqueal o procedimientos sobre 
la vía respiratoria, ya sea por el mismo proceso de colo-
cación del tubo, la hiperinflación del balón endotraqueal, 
el reposicionamiento del tubo sin desinflar el balón o los 
movimientos del paciente con el balón inflado.

Pregunta 2
¿Cuáles son los datos clínicos o semiológicos que permiten 
sospechar el diagnóstico?

La detección de enfisema subcutáneo, neumotórax y/o 
neumomediastino, así como la disnea que aparece tras la 
intubación oro–traqueal son hallazgos clínicos frecuentes 
de lesión traqueobronquial (ver tabla 1). Pese a lo caracte-
rístico de los datos semiológicos orientadores, en la serie 
publicada por Massard et al.2, el tiempo de retraso en el 
diagnóstico oscila entre 6 y 126 horas. La escasa inciden-
cia de esta complicación nos debe mantener alerta para 
sospecharla y evitar la pérdida de tiempo en el diagnósti-
co de confirmación y en el tratamiento.

CASO CLÍNICO COMENTADO  
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Pregunta 3
¿Cuáles son los mecanismos de lesión de la vía aérea tras la 
intubación?

Los mecanismos de lesión relacionados con la intubación 
orotraqueal son el uso de un tubo de mayor diámetro que 
el apropiado, el inflado excesivo del balón endotraqueal y 
los movimientos bruscos del tubo3. La lesión directa cau-
sada por el procedimiento es poco frecuente y se correla-
ciona con la cantidad de intentos, más que con la anato-
mía del paciente. Es importante considerar el adecuado 
uso de la guía y evitar re–posicionar el tubo sin vaciado 
completo del balón. En la intubación orotraqueal utilizan-
do un tubo de doble lumen, existe un riesgo adicional de 
laceración y ruptura bronquial. Una vez establecida una 
solución de continuidad a nivel laringo–tráqueo–bron-
quial existe la probabilidad de desarrollo de fístula bron-
co–pleural, perpetuada por el uso continuo de la ventila-
ción mecánica.

Pregunta 4
¿Cuáles son los factores de riesgo conocidos para la lesión 
traqueal post–intubación?

Hay múltiples factores que contribuyen a este tipo de le-
sión. Estos factores pueden dividirse en factores mecáni-
cos que incluyen trauma durante la intubación, inflado 
excesivo del manguito y la tos vigorosa, y factores ana-
tómicos4. Chen y colaboradores agregan, basándose en 
una revisión de la literatura, al sexo femenino, la edad su-
perior a 50 años y el uso de tubos de doble luz como fac-
tores de riesgo para producirse una lesión traqueal poste-
rior a intubación orotraqueal.

Pregunta 5
¿Cómo se realiza el diagnóstico definitivo de este cuadro clí-
nico?

Ante un cuadro clínico compatible con enfisema subcu-
táneo en tórax y cuello, semiología de neumotórax e in-
suficiencia respiratoria, la confirmación radiológica y la 
existencia de neumomediastino con extensión del extre-
mo distal del tubo endotraqueal hacia la derecha y la so-
bre inflación del balón, permiten realizar el diagnóstico 
de sospecha de esta patología. Sin embargo, la confirma-
ción diagnóstica exige la visualización directa por bron-
coscopía. En nuestra paciente se realizó fibrolaringosco-
pía previo a la traqueostomía confirmando la laceración 
de la pars membranosa de la tráquea de 4 cm de longitud 
y localizada a 1 cm de la carina. 

Pregunta 6
¿Cuál es el tratamiento para estas lesiones?

Hay dos opciones de tratamiento: cirugía y el tratamien-
to conservador5. La cirugía está indicada para los pacien-
tes en los que la lesión es mayor de 4 cm y de diagnós-
tico tardío, mientras que los pacientes con lesiones de 
menor tamaño y diagnóstico temprano son pasibles de 
tratamiento conservador inicialmente6. Asimismo, la ci-
rugía se indica ante inestabilidad ventilatoria persistente, 
evidencia de mediastinitis, fístula bronco–pleural persis-
tente posterior al weaning ventilatorio o cuando éste es 
imposible y ante aumento progresivo en el enfisema sub-
cutáneo. Independientemente del tratamiento propues-
to, el paciente debe recibir antibióticos con cobertura de 
la flora traqueo bronquial. 

En los pacientes bajo asistencia respiratoria mecánica, 
el tratamiento conservador consiste en colocar el man-
guito del tubo traqueal distal a la lesión, lograr valores de 
presión al final de la espiración (PEEP) de hasta 5 mmHg y 
cuantificar la fuga en modos controlados. En los pacien-
tes que no dependen de la ventilación mecánica se reali-
za control clínico e intervención quirúrgica ante inestabi-
lidad ventilatoria o sospecha de mediastinitis. La técnica 
quirúrgica habitualmente incluye abordaje mediante cer-
vicotomía transversal o toracotomía derecha en caso de 
lesión traqueal intratorácica. La laceración traqueal es tra-
tada por cierre primario mediante una sola capa de sutu-
ra absorbible.

Nuestra paciente fue tratada inicialmente posicionan-
do el balón endotraqueal de la cánula de traqueostomía 
por debajo de la lesión. Evolucionó favorablemente, con 
mejor adaptación a la ventilación mecánica. Posterior-
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mente intercurre con neumonía asociada a la ventilación 
mecánica y shock séptico con mala evolución y muerte.
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Preparando sus artículos para 
Respirar
 

Respirar es una revista educativa de ALAT que tiene co mo 

objetivo fundamental complementar el programa de edu-

cación continua de la Asociación y mejorar la interacción y 

participación de nuestros miembros. 

El arbitraje de los artículos de esta revista estará a cargo 

de un Comité Editor, el cual está constituido por un Editor Prin-

cipal y varios Editores Asociados que pertenecientes a los dife-

rentes Departamentos Científicos de ALAT. Los autores deben 

someter y enviar los artículos de las diferentes categorías al Co-

mité Editorial, quien se encargará de evaluar y decidir sobre el 

artículo sometido.

En la revista educativa Respirar los artículos son divididos 

en varias categorías. Las exigencias específicas de cada catego-

ría son presentadas a continuación, pero algunos aspectos son 

comunes a todos. Los artículos deberán ser suministrados en el 

formato .doc.

Estilo de escritura de Respirar
Respirar emplea un estilo de escritura menos formal que una 

publicación original de una revista sobre la especialidad como 

por ejemplo, Archivos de Bronconeumología. Sin embargo, no 

es menos riguroso. Los autores deberán recordar que ellos escri-

ben para una audiencia internacional, principalmente latinoa-

mericana: la claridad es esencial. Los autores deben ser con-

cisos y, de ser posible, deben evitar extensas explicaciones o 

largas informaciones técnicas (estos deberían ser presentados 

como figuras o tablas).

Figuras y tablas
Los autores serán estimulados a incluir figuras, flujogra- mas o 

tablas para ilustrar sus artículos. Los gráficos, dia- gramas y ta-

blas deben ser realizados por el autor en ca- sa; otras imágenes, 

como fotografías, radiografías, etc., deberían ser suministradas 

en formato .jpg o el formato .tif, con una resolución de más de 

72 puntos por pulgada (dpi) en su tamaño de edición final. Las 

imágenes no deben estar integradas en el documento .doc 

que contiene el texto de artículo, deben ser enviadas en un 

documento aparte bien identificado.

Referencias
Las referencias deben ser limitadas hasta un máximo de 4 en 

la mayoría de las categorías, como se muestra a con- tinuación:

1.	 Bannerjee D, Khair OA, Honeybourne D. Impact of sputum 

bacteria on airway inflammation and health status in clini-

cal stable COPD. Eur Respir J 2004; 23: 685–692.

2.	 Bourbon J, Henrion–Caude A, Gaultier C. Molecular basis of 

lung development. In: Gibson GJ, Geddes DM, Costable U, 

Sterk PJ, Corrin B, eds. Respiratory Medicine. 3rd ed. Elsevier 

Science, Edinburgh/Phila- delphia, 2002; pp. 64–81.

3.	 Los sitios web pueden ser listados en la bibliografía pero 

no entre los textos, y deben usarse sólo cuan- do el original 

a citar es inaccesible por otros medios: WHO. Severe Acute 

Respiratory Syndrome (SARS). www.who.int/csr/sars/en/in-

dex.html. Date last up- dated: June 1 2004. Date last acces-

sed: June 1 2004.

No serán tenidos en cuentra trabajos que no hayan si- do 

aprobados o que aún habiéndolo sido, no hayan sido publica-

dos.

Unidades
Se deben usar unidades internacionales y estas deben estar cla-

ramente señaladas en el texto, figuras y tablas.

Tipos de Artículos
La Revista Educativa Respirar de ALAT considera inicial- mente 

los siguientes tipos de artículo: Casos Clínicos comentados, Artí-

culos relevantes comentados, Revisiones, Editoriales y Carta de los 

Lectores, cada una de los cuales tiene sus propias característi-

cas.

1. Revisiones

Los artículos de de revisión no deben exceder las 3000 pala-

bras (excluyendo referencias, tablas y figuras). Como Respirar 

es una revista educativa, cada artículo debe incluir al inicio: 

objetivos del artículo, resumen y palabras claves. Los objetivos 

deben ser uno o dos objetivos educativos claros. El resumen de-

be incluir uno o dos párrafos de antes del texto. Palabras clave: 

los autores deben suministrar de 2–4 puntos o palabras claves, 

detallando los aspectos esenciales del artículo. Para ayudar a 
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los lectores a evaluar su conocimiento y entendimiento del artí-

culo los autores deben preparar 4–5 preguntas sencillas de au-

toevaluación que deben ser suministradas al final del artículo.

2. Caso Clínico Comentado Interactivo

El objetivo primario de Respirar es educativo, por consiguien-

te los casos deben ser escogidos por su importancia clínica 

y el valor educativo y no por su rareza. Los artículos de casos 

clínicos interactivos y comentados no deben exceder las 3000 

palabras (excluyendo referencias, tablas y figuras) y se debe ha-

cer pleno uso de los estudios complementarios, mediciones, re-

sultados de laboratorio e imágenes de pruebas diagnósticas. El 

caso debe ser presentado en una manera cronológica, esparci-

do con preguntas y respuestas explicativas relacionadas con los 

datos disponibles en la literatura. El artículo debe concluir con 

una discusión sencilla del caso  con  preguntas  o  mensajes re-

lacionados al mismo. Las referencias deben ser limitadas hasta 

un máximo de 4. Esta guía es similar a la que se utiliza en la re-

vista educativa Breathe de la ERS.

3. Artículo Comentado Interactivo

La sección de artículos comentados de la Revista Respirar de 

ALAT está diseñada para destacar y discutir un estudio rele-

vante de reciente publicación. El análisis debe ser breve (me-

nos de 700 palabras) y estructurado. Éste debe incluir un título 

que proporcione detalles sobre el trabajo, como por ejemplo 

la razón por la que produce el mismo o el área de controversia. 

Una breve introducción de dos oraciones, debería declarar la 

exposición razonada para el estudio. Esto debe ser seguido de 

un contorno de los métodos, resultados y conclusiones del es-

tudio, y finalmente un comentario editorial (que debería cons-

tituir el 30–50% de la cuenta de palabra total) y un mensaje de 

una oración. Las referencias deben ser limitadas hasta un máxi-

mo de 4. Esta guía es similar a la que se utiliza en la revista edu-

cativa Breathe de la ERS.

4. Carta de los Lectores

La sección de carta de los lectores de la Revista Respirar de 

ALAT está diseñada para dar la oportunidad a los lectores a rea-

lizar una discusión o comentario estructurado sobre alguno de 

los casos clínicos o artículo comentado en ediciones anteriores 

de la Revista. 

El análisis debe ser corto (menos de 200 palabras) y estruc-

turado. Éste debe incluir el título del caso o artículo a comentar, 

detalle de su publicación y proporcionar un razonamiento do-

cumentado de la discusión, como por ejemplo la razón por la 

que se produce el mismo, o el área de controversia. Las referen-

cias deben ser limitadas hasta un máximo de 2.
 

https://www.alatorax.org/envio-de-articulo-a-revista-respirar
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