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Introducción 
El progresivo envejecimiento de la población y el incremento de la prevalencia de la fibrilación 
auricular crónica (FAC) aumentan el riesgo de enfermedad tromboembólica en unas cinco veces el 
de la población general. El tratamiento anticoagulante oral (T AO) estandarizado mediante el uso 
del INR entre 2 y 3 demostró ser efectivo tanto en la prevención primaria –al reducir el riesgo 
anual de presentar un accidente cerebrovascular (ACV) en un 68%1– como en la prevención 
secundaria, con una reducción del 47%2 en el riesgo de todos los tipos de enfermedad 
tromboembólica. 
No obstante, el beneficio de la prevención varía ampliamente según la presencia o no de 
determinados factores de riesgo. Su coexistencia con la FAC permite estratificar los pacientes en 
categorías de riesgo. Aquellos pacientes incluidos en la categoría d e alto riesgo3,4 son los que más 
pueden beneficiarse del TAO. A pesar de la evidencia, en diversos estudios5-8 se observó una 
subutilización del TAO, de modo que sólo lo recibiría un 21% de los pacientes de riesgo sin 
contraindicaciones.  
Finalmente existe un creciente interés en la atención primaria por asumir el control del TAO como 
un servicio que confiere valor añadido al seguimiento de estos pacientes sin pérdidas en la 
seguridad o fiabilidad de los controles.9,10 
Los objetivos del presente trabajo son conocer: la prevalencia de la fibrilación auricular crónica de 
alto riesgo (FACar), el porcentaje de pacientes con FACar con tratamiento anticoagulante oral, 
comparar los resultados en los International Normalise d Ratio (INR) practicados en el hospital con 
los realizados en el centro de atención primaria (CAP) y calcular la efectividad teórica conseguida 
en la prevención de enfermedad tromboembólica.  
 
Material y métodos  
Es un estudio descriptivo, multicéntrico, por selección al azar y retrospectivo de la población mayor 
de 64 años atendida en cualquiera de las nueve áreas básicas de salud (ABS) del Servei d’Atenció 
Primària Terres de l’Ebre del Institut Català de la Salut y con alguna visita a su médico de cabecera 
en el período de estudio (enero-diciembre de 2002).  
Se utilizaron dos muestras diferentes: una para conocer la prevalencia poblacional de la FAC y otra 
para conocer el porcentaje de FACar. En ambas se escogió una muestra al azar, estratificada por 
ABS y edad (error alfa 0.05 y una precisión de ± 2%). 
La primera estuvo integrada por 1 090 sujetos mayores de 14 años con historia clínica activa; la 
segunda, por 375 sujetos mayores de 64 años con FAC registrada en su historia clínica activa, y a 
los que se aplicó la tabla validada de predicción clínica del American College of Physicians y la 
American Academy of Family Physicians,4 que adjudica 1 punto a cada uno de los siguientes 
aspectos: presencia de insuficiencia cardíaca congestiva, hipertensión arterial, edad mayor de 74 a 
ños y diabetes, y 2 puntos al antecedente de ACV o accidente isquémico transitorio. Una 
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puntuación de 4 o más supone alto riesgo de padecer un ACV. Los sujetos con FAC se identificaron 
a partir de la base de datos del registro de problemas y condicionantes del Sistema de Información 
de Atención Primaria (SIAP). 
Se evaluaron las características epidemiológicas de los pacientes, el tiempo de TAO desde su inicio, 
el lugar de realización de los INR (atención primaria vs. hospital referencia), el porcentaje de INR 
dentro del rango de 2-3 conseguidos en el per íodo de estudio, la presencia, tipo y diagnóstico de 
complicaciones vasculares, y la relación temporal entre el diagnóstico de la FACar, las 
complicaciones vasculares y el inicio del TAO.  
En el período de estudio el control del TAO se realizaba sólo en dos de las nueve áreas básicas de 
salud existentes: ABS Ulldecona-La Sènia y ABS Amposta. El hospital de referencia realiza el 
seguimiento del resto. 
Se entiende por TAO el uso continuo y seguido durante por lo menos 6 meses del período de 
estudio de anticoagulantes orales. El efecto anticoagulante se controla mediante mediciones 
pautadas con el Coagucheck® de Roche Diagnostics SL, que analiza INR en sangre capilar mediante 
las tiras reactivas Coaguchek PT test®. Se utilizaron todas las determinaciones INR practicadas a 
los pacientes con FACar incluidos en el período de estudio. El cálculo de la efectividad esperada de l 
TAO se calculó aplicando sobre el número de pacientes tratados la incidencia de ACV esperada 
comparada con la disminución de riesgo aportadas por la evidencia4,5 en prevención primaria y 
secundaria por tiempo de TAO acumulado y población con TAO. 
Los resultados se expresan como porcentajes y medias con sus intervalos de confianza del 95% 
(IC 95%). Se utilizado la prueba de χ2 para la comparación de proporciones y la t de Student para 
la comparación de medias o la prueba de M ann-Withney en los casos de no cumplir supuestos de 
normalidad. 
 
Resultados 
En la figura 1 se describe una prevalencia de la FAC poblacional del 2.2% (IC 95%: 1.4-3.3) 
obtenida a partir de la muestra poblacional. En la figura 2 se presenta la distribución de los 
pacientes aportados por cada área básica de salud.  
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Por otra parte, de las 375 historias clínicas con el diagnóstico de FAC (1.26% en la población 
mayor de 64 años; 0.99%, entre 65 y 74 años, y 1.59% en mayores de 74), el 40% (IC 95%: 
36.1-44.6) cumplía los criterios de FACar; 79 hombres y 72 mujeres, con una edad media de 75.9 
años (IC 95%: 70-77). El factor cardiovascular más frecuentemente asociado es la hipertensión 
arterial, presente en 84.8% (IC 95%: 78-90.1) de los pacientes. Sólo en el 29.8% (IC 95%: 22.6-
37.8) coexistía la diabetes mellitus. Un 3.3% (IC 95%: 1.1-7.6) tenía registrados episodios previos 
de FA paroxística.  
Un 74.2% está tratado con TAO, asociado a antiagregantes en un 40.4%. En el resto no había 
constancia de tratamiento con TAO o antiagregantes, a pesar de que sólo en el 6% de los 
pacientes se habían identificado contraindicaciones relativas de TAO.  
En un 41.7% (IC 95%: 33.8-50) de los pacientes el diagnóstico de la FACar coincide con el 
diagnóstico de complicaciones vasculares previas al inicio del TAO: enfermedad cerebral vascular 
en 48 (31.8%), cardiopatía isquémica en 17 (11.3%), tromboembolismo pulmonar en 2 (1.3%), e 
isquemia de las extremidades inferiores en 3 (2%). La edad media en el diagnóstico de la 
complicación vascular es de 72.8 años (IC 95%: 70.6-75.1). En la tabla 1 se describen sus 
peculiaridades. 
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El 78.6% de la población diana es seguida en el hospital y el resto en el CAP. En la tabla 2 se 
describen sus características según el lugar de seguimiento. Se analizaron un total de 1 072 INR de 
los pacientes seguidos en hospital y 290 INR de los seguid os en atención primaria. De los 
primeros, el 50.5% estaba entre 2 y 3, y de los segundos, el 43.8% (p = 0.413). 
 

 
 
En la tabla 3 se calcula que la efectividad esperada del TAO en nuestra población de alto riesgo 
equivaldría a prevenir 9.31 ACV de los 15.23 que se producirían durante todo el período acumulado 
de TAO/paciente.  
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Discusión 
Según los datos, en nuestro territorio la prevalencia poblacional de la FAC es similar a la evidencia 
conocida,4,11-13 pero es inferior de forma más evidente (tabla 3) a medida que aumenta la edad. Si 
además el porcentaje poblacional mayor de 65 años en el lugar del estudio (21.72%)14 supera el 
de Cataluña14 (17.4%) y el de España15 (16%) deberíamos suponer que tenemos un número aun 
menor en relación al esperado,16-19 aunque la cobertura porcentual con TAO coincida con la zona 
alta de la evidencia conocida, entre 21% y 88.6%.5-8,12,13 
Con esta prevalencia inferior, a pesar de que las indicaciones para el TAO coincidan con otros 
estudios de nuestro medio,10,29 y de que la cobertura y la efectividad sean similares a las 
publicadas,5,11,19 el número de casos realmente susceptibles de prevención primaria deberían ser 
más que los calculados una vez ajustado a nuestra composición demográfica. Por tanto, serían 
puntos clave en la mejora de la efectividad del TAO un mayor esfuerzo en la detección y en la 
detección temprana de la población con FAC para aprovechar el mayor beneficio de la prevención 
primaria, además de incrementar el porcentaje de INR en el rango de 2 a 3.  
En este punto es necesario considerar el posible sesgo producido por el subregistro d el problema.
El retraso medio de más de un año en el inicio del TAO puede tener diversas causas, como el tipo 
de criterios utilizados4,6,13,20-23 para la indicación del TAO, además de actitudes personales8,12,24 
(dificultades para el seguimiento , desconocimiento de los beneficios del tratamiento, preferencias 
del paciente, etc.). 
El alto porcentaje de pacientes con complicaciones vasculares previas también exige un cambio 
debido a que posiblemente significa una pérdida de la oportunidad de la prevención primaria.1,7 
Que en un 41.7% de los pacientes se detecte la FAC en coincidencia con el diagnóstico de una 
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complicación vascular obliga a revisar el proceso y se muestra como una directriz para nuevos 
estudios. Este porcentaje es muy superior al 15% publicado18 y por tanto exigiría, además, 
optimizar las actividades de prevención secundaria. 
En la actualidad en nuestro territorio, caracterizado por una importante dispersión poblacional, está 
iniciándose la descentralización del TAO a los equipos de atención primaria. Con los datos 
aportados, es necesario tener en cuenta que la indiscutible mejora de la accesibilidad debe 
acompañarse de una garantía de calidad técnica11 para que el modelo sea sostenible. Junto a los 
argumentos económicos25,26 debería seguir siendo una prioridad facilitar directivamente aquellos 
recursos 11,13,21,22,26,27 que avalen la motivación profesional y faciliten el proceso como un plan de 
formación, una guía de criterios clínicos para la distribución de flujos y decisiones entre la atención 
primaria y el servicio de hematología referente, y un sistema de información compartida con 
ayudas a la decisión en situaciones especiales como la modificación de dosis, complicaciones y 
detección de posibles interacciones farmacológicas. 
Finalmente, confirmamos la teórica coincidencia de los dispositivos utilizados en la distribución de 
los resultados INR tanto en el hospital como en los CAP, pero desconocemos qué pasa a escala 
individual. El porcentaje de INR dentro del rango óptimo es similar al de otros,28 aunque es preciso 
investigar nuestras tasas de hemorragia. 
 
Conclusiones 
El 40% de las FAC en sujetos mayores de 64 años son de alto riesgo. 
En más de un tercio de los pacientes el TAO es indicado después de diagnosticar una complicación 
vascular asociada a una FAC desconocida. 
Los resultados obtenidos en los INR en los CAP son similares a los del servicio de hematología de 
referencia. 
A pesar de la efectividad del uso del TAO en pacientes con FA y alto riesgo de ictus, la 
heterogeneidad de los estudios asociada al número de pacientes incluidos y a la escasez de 
eventos en ellos dificulta la elaboración de conclusiones en la descentralización de su seguimiento.
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Introducción 
A fin de reducir el riesgo de infección durante la granulocitopenia se estudiaron diversas 
estrategias. Las medidas utilizadas incluyeron el aislamiento del paciente, las transfusiones de 
granulocitos, la inmunización activa o pasiva, la aceleración de l a recuperación de los neutrófilos 
con litio o factores recombinantes estimulantes de colonias y el uso de profilaxis con agentes 
antimicrobianos.1-4 Muchos de estos enfoques no tuvieron resultados favorables, debido 
principalmente a la inquietud acerca de la eficacia a largo plazo. La utilización de agentes 
antibacterianos, sin embargo, aún suscita interés como una medida potencialmente efectiva para la 
profilaxis en pacientes neutropénicos. 
 
La evolución de la profilaxis antibacteriana en pacientes neutropénicos 
Debido a que la mayoría de las infecciones en los pacientes con granulocitopenia pueden originarse 
a partir de la microflora que coloniza la piel y las superficies mucosas, la eliminación de los 
microorganismos endógenos de esos sitios corporales debería proteger contra las infecciones. Esto 
puede conseguirse mediante la administración de antimicrobianos dirigidos selectivamente a los 
potenciales microorganismos patógenos, sin afectar la flora anaeróbica responsable de la 
denominada colonización de resistencia del tracto digestivo.5 
Los primeros estudios con antibióticos orales no absorbibles (AONA) demostraron una disminución 
en las tasas de infección en los pacientes neutropénicos. No obstante, los regímenes con AONA no 
son bien tolerados, lo cual dificulta la adhesión al tratamiento.2,4 Además, la utilización de AONA se 
asoció con colonización por cepas gramnegativas resistentes. 
Para evaluar la eficacia de la profilaxis con trimetoprima-sulfametoxazol (TMP/SMX) en pacientes 
neutropénicos se llevaron a cabo distintos estudios clínicos. Si bien los primeros ensayos sugirieron 
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un beneficio de la profilaxis con TMP/SMX, diversos estudios adicionales arrojaron resultados 
negativos. Nuevamente, la resistencia se volvió un problema importante con el uso de TMP/SMX. Al 
respecto, en el gran estudio EORTC (European Organization for Research and Treatment of 
Cancer), las tasas de aislamiento en los hemocultivos de cepas resistentes a TMP/SMX fueron 
significativamente más elevadas en las personas tratadas con TMP/SMX en comparación con las 
que recibieron placebo (80% versus 26%, respectivamente).6 
La práctica que ha permanecido más tiempo es la utilización de profilaxis antibacteriana con 
fluoroquinolonas. Las fluoroquinolonas fueron introducidas en la década del ’80 y desde entonces 
fueron extensamente estudiadas como profilaxis en pacientes neutropénicos con cáncer. No 
obstante, después de más de 20 años de uso clínico, aún suscita interés lo apropiado de la 
utilización de las fluoroquinolonas en este grupo de pacientes. Su eficacia fue revisada en diversos 
metaanálisis.7-10 Hasta el momento, no hay dudas acerca de que la profilaxis con fluoroquinolonas 
produjo una disminución en la aparición de infecciones por gérmenes gramnegativos en los 
individuos neutropénicos. Cuando se utilizan las quinolonas como profilaxis, la tasa de bacteriemia 
por microorganismos gramnegativos se reduce a un 1%-2%.7,11 Por el contrario, los beneficios de 
la profilaxis con fluoroquinolonas sobre otros parámetros de la morbilidad secundaria a la infección, 
como la aparición de infección por bacterias grampositivas y fiebre, la necesidad de antibióticos 
sistémicos y la mortalidad relacionada con la infección no fueron evidentes (figura 1). En parte, la 
efectividad global limitada de la profilaxis con fluoroquinolonas se relaciona con su actividad 
inadecuada ante las bacterias grampositivas. Los resultados de los ensayos en los cuales las 
quinolonas se compararon con TMP/SMX, AONA o placebo mostraron que las quinolonas no fueron 
efectivas para prevenir las infecciones por gérmenes grampositivos . Estas observaciones, junto 
con el incremento bien documentado en la incidencia de infecciones por microorganismos 
grampositivos observado en muchos centros oncológicos,12,15 llevó a que muchos investigadores 
evaluaran la eficacia de incrementar la actividad de la profilaxis con quinolonas ante organismos 
grampositivos y, más recientemente, a valorar las quinolonas con actividad extendida frente a 
patógenos grampositivos. Se publicaron diversos estudios aleatorizados de quinolonas solas o con 
macrólidos, vancomicina oral y penicilina, y mediante una reseña sistemática y metaanálisis 
evaluamos las pruebas disponibles.10 Se informan los principales resultados de este estudio. 
 

 
 
 
Metaanálisis del aumento de la actividad contra gérmenes grampositivos a la profilaxis 
con quinolonas en pacientes neutropénicos10 
En este metaanálisis, 9 ensayos (1 202 pacientes) cumplieron los criterios de inclusión. Entre los 9 
estudios incluidos en el análisis, 5 describieron los métodos de aleatorización y dos fueron de tipo 
ciego. En general, hubo uniformidad en los criterios de selección de los pacientes, el ámbito, la 
definición de los criterios de valoración y las características de los pacientes incluidos en los 
ensayos. Los estudios aleatorizados incluidos compararon los regímenes profilácticos basados en 
fluoroquinolon as (ciprofloxacina, ofloxacina, pefloxacina o norfloxacina) combinados con drogas 



Colección Trabajos Distinguidos, Clínica Médica, Volumen 13 Número 2 
 

49 

activas específicamente frente a bacterias grampositivas (rifampicina, vancomicina, amoxicilina, 
roxitromicina, penicilina oral o endovenosa) con un grupo control en el cual los participantes 
recibieron fluoroquinolonas solamente. 
En comparación con los pacientes tratados sólo con fluoroquinolonas, aquellos que recibieron 
profilaxis de amplio espectro frente a patógenos grampositivos experimentaron 11.1% menos 
episodios bacteriémicos (de 29.5% a 18.4%), como consecuencia de la disminución de las 
infecciones estreptocócicas y por estafilococo coagulasa negativo (tabla 1). También hubo pruebas 
limitadas acerca de una reducción en la morbilidad por fiebre en las personas tratadas con 
profilaxis con fluoroquinolonas. Esta reducción significó una disminución del 6.7% (del 78.5% al 
71.7%) en el número de pacientes febriles, pero los episodios de fiebre inexplicada y el primer día 
de fiebre fueron comparables entre los grupos. Además, no hubo un efecto significativo de la 
adición mayor actividad frente a microorganismos grampositivos a la profilaxis con quinolonas en 
cuanto a la mortalidad secundaria a la infección (riesgo relativo [RR] 0.95, intervalo de confianza 
del 95% [IC], 0.53-1.71). Por el contrario, los efectos adversos fuero n significativamente menos 
comunes entre los receptores de fluoroquinolonas solamente comparado con los pacientes tratados 
con fluoroquinolonas en combinación con profilaxis contra gérmenes grampositivos (RR 0.46, IC 
0.28-0.76, p = 0.003). 
 

 
 
En ambos grupos, Staphylococcus aureus se aisló de los hemocultivos en un porcentaje 
insignificante (0.4%). Por el contrario, los estafilococos coagulasa negativos constituyeron la 
principal causa de bacteriemia, con 135 episodios informados en 1 202 pacientes (11.2%). Dado 
que el incremento de las bacteriemias por estafilococos coagulasa negativos está estrechamente 
relacionado con el aumento en el uso de catéteres intravenosos; las estrategias dirigidas a la 
manipulación óptima de los dispositivos intravasculares, como la inserción y el mantenimiento, 
evitarían estas infecciones de modo más eficiente que el uso de profilaxis con antibióticos 
sistémicos.16 
En general, los resultados del análisis no avalan el uso rutinario de antibióticos contra gérmenes 
grampositivos en combinación con la profilaxis con quinolonas en los pacientes neutropénicos. Si 
se toma en cuenta la ausencia de un beneficio claro en cuanto a algunos parámetros de morbilidad 
y mortalidad, esto probablemente tenga sentido en subgrupos especiales de personas 
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neutropénicas. La profilaxis con actividad contra patógenos grampositivos fue uniformemente 
efectiva en reducir las infecciones estreptocócicas. Los factores de riesgo identificados para 
infecciones estreptocócicas comprenden: neutropenia grave, mucositis oral, trasplante de médula 
ósea y administración de altas dosis de arabinósido de citosina.14,15 De acuerdo con estas 
observaciones, este tipo de estrategia profiláctica es de particular eficacia en pacientes 
neutropénicos con alto riesgo de infección estreptocócica. Por el contrario, la profilaxis debe 
evitarse en los individuos en los cuales se espera que la neutropenia sea corta y la mucositis poco 
común (tumores sólidos, ciertos tipos de linfomas). Deben tenerse en cuenta los problemas con la 
tolerabilidad cuando se indica profilaxis. La utilización de rifampicina puede provocar una alta 
incidencia de efectos indeseables. Se demostró que la vancomicina oral y la penicilina fueron al 
menos tan efectivas como la rifampicina, con mejor tolerabilidad, de modo que deben preferirse en 
estos casos. Sin embargo, debe monitorearse estrictamente y sopesarse el potencial para la 
emergencia de estreptococos resistentes a penicilina y enterococos resistentes a vancomicina. 
 
Uso de fluoroquinolonas con actividad extendida frente a bacterias grampositivas 
La profilaxis oral con las primeras quinolonas difícilmente sea efectiva para prevenir las infecciones 
por gérmenes grampositivos. Los intentos para superar este problema con la utilización de las 
quinolonas más nuevas, como la levofloxacina, produjeron resultados preocupantes.17,18 Se 
demostró que la levofloxacina presentó in vitro una actividad subóptima contra Streptococcus 
viridans y la exposición a esta droga en pacientes neutropénicos produjo mutaciones en la 
subunidad A d e la ADN girasa, que es también el principal blanco para otras quinolonas con 
actividad aumentada contra microorganismos grampositivos.19,21 Dos informes recientes 
provenientes de EE.UU. demostraron que la profilaxis con levofloxacina en pacientes neutropénicos 
se asoció con la selección de S. viridans con sensibilidad disminuida a la levofloxacina y a las 
quinolonas con actividad extendida frente a gérmenes grampositivos, principalmente moxifloxacina 
y gatifloxacina.17,18 Entre las fluoroquinolonas, la moxifloxacina actualmente tiene el espectro más 
amplio de actividad antibacteriana contra los microorganismos grampositivos. Por ende, la 
moxifloxacina puede ser un agente profiláctico adecuado durante la neutropenia. Tres estudios 
investigaron la eficacia de la moxifloxacina en este ámbito.22,24 En general, el papel de la 
moxifloxacina en la prevención de la infección durante la neutropenia es incierto y necesita ser 
evaluado en ensayos aleatorizados de poder adecuado y bien diseñados. Sin embargo, es 
importante reconocer la actividad antipseudomonas subóptima de esta fluoroquinolona, así como 
su mayor potencia con erradicación de la flora fisiológica intestinal. 
 
Profilaxis con quinolonas y surgimiento de resistencia entre las bacterias gramnegativas
Una de las desventajas de la profilaxis con fluoroquinolonas es la aparición de cepas resistentes. 
Los informes sobre cepas de Escherichia coli resistentes a fluoroquinolonas causantes de 
bacteriemia en pacientes oncológicos son motivo de preocupa ción.25,28 En un estudio de casos y 
controles, Marino y col. evaluaron el impacto de la interrupción de la profilaxis con quinolonas, en 
una unidad hematológica, sobre la morbilidad de la infección.29 La suspensión de la profilaxis con 
norfloxacina produjo un rápido incremento en la tasa de infecciones por enterobacterias sensibles a 
fluoroquinolonas, con un impacto escaso sobre la morbilidad secundaria a infecciones. Esto sugiere 
que, en la internación, la selección de flora resistente debida a los agentes antimicrobianos 
profilácticos puede ser reversible luego de la interrupción de los agentes preventivos. 
Asimismo Nucci, en Río de Janeiro, observó una reversión de la sensibilidad de E. coli a las 
quinolonas luego de la suspensión del uso de este agente en la profilaxis en personas 
neutropénicas. Los datos provenientes de otro estudio realizado en España mostraron que la 
resistencia a fluoroquinolonas fue mayor en los aislamientos de E. coli de los hemocultivos de los 
pacientes bajo profilaxis con ciprofloxacina en comparación con aquellos que no recibieron 
profilaxis.31 
A pesar de estas observaciones, no hay certeza acerca de cómo la aparición de resistencia en E. 
coli y otras bacterias gramnegativas pudo haber provocado una progresiva falta de eficacia de la 
profilaxis con fluoroquinolonas. En realidad, los informes de los centros oncológicos de Europa 
mostraron un rebote marcado de las bacteriemias por gérmenes gramnegativos después de la 
interrupción de la profilaxis con fluoroquinolonas.28,32-34 Los datos provenientes de Suiza mostraron 
un incremento en el porcentaje de bacteriemias por microorganismos gramnegativos de 25% a 
85% después de la interrupción de las quinolonas32. Sin embargo, el cambio se registró 
concomitantemente con una disminución en las bacteriemias por gérmenes gramp ositivos. 
Más recientemente, Reuter y col. evaluaron el impacto de la suspensión de la profilaxis con 
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levofloxacina y posteriormente su reintroducción sobre la incidencia de fiebre, bacteriemia y 
mortalidad entre 310 pacientes neutropénicos después de la quimioter apia para neoplasias 
hematológicas.34 Antes de la interrupción de la profilaxis con levofloxacina, el 4.8% de las personas 
presentó bacteriemia por patógenos gramnegativos, el 18.7% bacteriemia por gérmenes 
grampositivos y la tasa de mortalidad secundaria a la infección fue del 1%. Durante las 3 semanas 
de suspensión de la profilaxis con levofloxacina, 4 de 9 pacientes (44.4%) tuvieron bacteriemia por 
microorganismos gramnegativos y 3 (33.3%) fallecieron. Luego de la reintroducción de la profilaxis 
con levofloxacina, el 5.7% de los enfermos tuvo bacteriemia por gérmenes gramnegativos, el 
17.7% bacteriemia por patógenos grampositivos y la tasa de mortalidad secundaria a infección 
retornó al 1.4% (1 de 70 pacientes). Durante la profilaxis con levofloxacina, 12 de 19 aislamientos 
de bacterias gramnegativas y 59 de 70 aislamientos de gérmenes grampositivos fueron resistentes 
a fluoroquinolonas, comparado con 0 de 4 microorganismos gramnegativos y 1 de 3 bacterias 
grampositivas durante las 3 semanas de interrupción de la profilaxis. 
El estudio de Reuter y col. demostró que la profilaxis con fluoroquinolonas puede reducir no sólo la 
morbilidad, sino también la mortalidad secundaria a la infección durante la neutropenia. La 
mortalidad relacionada con la infección aumentó de 1% a 33.3% y luego disminuyó a 1.4% a lo 
largo de los tres períodos. Al respecto, este ensayo probablemente sea el primero en sugerir que la 
profilaxis con fluoroquinolonas tuvo un impacto significativo sobre la mortalidad secundaria a la 
infección.35 En general, estos resultados sugieren que, a pesar del incremento en la resistencia a 
fluoroquinolonas, la profilaxis con estas drogas puede aún ser efectiva en la prevención de la 
infección durante los episodios de neutropenia y las tasas relativas de resistencia parecer constituir 
un mal indicador de los potenciales beneficios clínicos asociados con la profilaxis con 
fluoroquinolonas en pacientes oncológicos. No obstante, se requiere el monitoreo continuo de las 
tasas de incidencia de bacteriemia por gérmenes gramnegativos para la detección oportuna de una 
pérdida de la eficacia de la profilaxis con fluoroquinolonas. 
 
Consecuencias farmacoeconómicas de la profilaxis con fluoroquinolonas en pacientes 
neutropénicos 
Analizamos algunas de las consecuencias económicas del uso de fluoroquinolonas en la profilaxis 
de las infecciones bacterianas en pacientes granulocitopénicos y, para este propósito, empleamos 
el análisis de costo-efectividad.36 Las estimación es de los riesgos y de las reducciones de los 
riesgos utilizadas como entradas en la presente evaluación se basaron en los datos de un 
metaanálisis previo de los ensayos clínicos aleatorizados y prospectivos.7 
Los costos incluidos en este análisis correspondieron a los gastos de adquisición de las drogas en 
Italia. Se calcularon por cada 100 pacientes tratados, basados en la dosis promedio y la duración 
de la profilaxis de los estudios analizados. Los datos se evaluaron desde el punto de vista 
hospitalario. El costo de las drogas se calculó mediante la utilización del precio de adquisición para 
el medio hospitalario, que en Italia se fija en el 50% del precio al público por un acuerdo entre 
todas las compañía s farmacéuticas. Los precios, al momento de la evaluación económica, se 
establecieron en dólares estadounidenses de 1996. En el período comprendido entre enero y marzo 
de 1996, el tipo de cambio fue de 1 dólar = 1 531 liras italianas. El costo incrementa do de la 
profilaxis se determinó por medio de la sustracción del costo promedio de adquisición de las drogas 
utilizadas como control (el costo del placebo se asumió como igual a cero) del costo promedio de 
adquisición de las fluoroquinolonas. La efectividad incrementada de la profilaxis se determinó 
mediante la sustracción de las tasas combinadas de los resultados clínicos analizadas en los 
receptores de fluoroquinolonas de las tasas del grupo control (riesgo inicial). Los índices de costo-
efectividad s e calcularon por medio de la división de los costos adicionales de la adquisición de las 
drogas por el porcentaje de reducción en el riesgo de los resultados clínicos. El índice representa el 
costo por unidad de efectividad. Mediante la utilización de esta estimación de efectividad y con la 
consideración de los costos hospitalarios para la adquisición de las drogas en Italia, la estimación 
del costo del uso de fluoroquinolonas por cada episodio de bacteriemia por gérmenes 
gramnegativos evitado fue de 47 1-1 792 dólares y de 291-682 dólares en comparación con 
TMP/SMX y placebo, respectivamente (tabla 2). 
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Interés sobre la eficacia a largo plazo de la profilaxis con fluoroquinolonas en pacientes 
neutropénicos con cáncer 
Dos ensayos aleatorizados, publicados recientemente en New England Journal of Medicine 
sugirieron los beneficios de la administración profiláctica de levofloxacina en pacientes con 
neutropenia secundaria a la quimioterapia.38,39 Ambos estudios demostraron menos episodios de 
neutropenia febril e infección en individuos granulocitopénicos tratados con levofloxacina una vez 
por día en comparación con un grupo control. 
Los investigadores del programa de infecciones del Gruppo Italiano Malattie Ematologiche dell’ 
Adulto (GIMEMA) condujeron –entre 2001 y 2003– un ensayo aleatorizado sobre el uso de 
levofloxacina, con la participación de más de 700 pacientes con riesgo de neutropenia grave y 
prolongada. La duración de la profilaxis osciló entre 14-15 días en personas con tumores sólidos o 
linfoma y 25-27 días en pacientes con leucemia. La profilaxis con levofloxacina disminuyó la 
incidencia de infecciones documentadas microbiológicamente (incluso bacteriemias) y episodios 
febriles, con buena tolerancia. Además, fue costo-efectiva, aunque no tuvo efectos sobre la tasa de 
mortalidad. En general, se observó una tasa de resistencia de los microorganismos gramnegativo s 
del 3% en el grupo de profilaxis y del 1% en el grupo control. Sin embargo, el número de 
aislamientos resistentes a levofloxacina en hemocultivos en enfermos tratados con profilaxis con 
esta droga fue excesivamente alto en comparación con el grupo control (tabla 3). Estos autores 
observaron una reversibilidad de la resistencia a fluoroquinolonas y la ausencia de un efecto 
negativo de la administración antibiótica sobre los resultados clínicos. Este estudio también 
presenta datos importantes sobre los pacientes que pueden beneficiarse en mayor medida con la 
profilaxis. 
 

 
 
En otro ensayo, investigadores del Reino Unido dividieron al azar más de 1 500 pacientes con 
tumores sólidos o linfoma para recibir levofloxacina o placebo durante el período comprendido 
entre 1999 y 2003. Estos enfermos tuvieron diagnóstico de cáncer de mama, de pulmón, testicular 
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y linfoma y recibieron múltiples ciclos de quimioterapia en el ámbito extrahospitalario. Los 
pacientes tuvieron un riesgo más bajo de infección en comparación con el estudio italiano y 
recibieron profilaxis durante los 7 días de neutropenia esperada. La levofloxacina disminuyó la 
incidencia de fiebre, infección probable y de internaciones. Dado que los datos microbiológicos se 
recolectaron ocasionalmente, este ensayo no evaluó el tema de la resistencia bacteriana, lo cual re 
presenta una limitación importante. 
Es de destacar que un editorial acompañante sugirió que el costo de los beneficios observados 
puede ser alto desde el punto de vista de la resistencia.40 La tasa por la cual se produce la 
resistencia a un agente antimicrobiano es una medida de la resistencia potencial de una droga. Las 
pruebas existentes indicaron que las cepas resistentes a fluoroquinolonas surgieron con una tasa 
significativamente más alta para levofloxacina en comparación con ciprofloxacina, tanto in vitro 
como in vivo.41-42 Esta rápida selección de resistencia constituye un motivo de gran preocupación y 
siembra dudas acerca de la adecuación del uso de levofloxacina en estos casos. Todavía no se ha 
probado si la utilización preferencial de una fluoroquinolona con menor propensión a la selección de 
cepas resistentes puede demorar la selección de cepas resistentes a largo plazo en esta población 
clínica. Recientemente, se publicó otro metaanálisis sobre el tema.43 Esta revisión de Cochrane, 
que incluyó los primeros estudios aleatorizados no incorporados en los metaanálisis previos junto 
con los ensayos nuevos posteriores, se centró principalmente en identificar las ventajas sobre la 
mortalidad. Noventa estudios (9 283 pacientes) realiza dos entre 1973 y 2003 cumplieron los 
criterios de inclusión. En general, en comparación con el grupo control, el grupo bajo profilaxis 
presentó una disminución significativa en el riesgo de resultados fatales (RR 0.67, IC 0.55-0.81). 
La profilaxis también produjo una reducción significativa en el riesgo de muertes secundarias a la 
infección (RR 0.58, IC 0.45-0.74), la aparición de fiebre (RR 0.79, IC 0.75-0.82), la infección 
documentada clínicamente (RR 0.64, IC 0.59-0.71), la infección documentada microbiológicamente 
(RR 0.54, IC 0.49-0.60) y la bacteriemia (RR 0.52, IC 0.46-0.59). Cuando las quinolonas se 
compararon con TMP/SMX, las infecciones documentadas microbiológicamente se redujeron en un 
28%, las infecciones por gérmenes gramnegativos en un 7 9%, las bacteriemias por 
microorganismos gramnegativos en un 65% y los efectos adversos disminuyeron en un 26% 
(figura 2). Todos los antibióticos profilácticos provocaron más reacciones adversas (RR 1.69, IC 
1.14-2.50). 
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Conclusiones 
Hay gran cantidad de pruebas que sugieren que las fluoroquinolonas son una herramienta valiosa 
para la prevención de las infecciones bacterianas en pacientes neutropénicos con cáncer. Sin 
embargo, el uso de fluoroquinolonas no está exento de riesgos. Des de su introducción a 
comienzos y mediados de la década del ’80, la utilización de fluoroquinolonas como agentes 
profilácticos ha sido controvertida.44 Las normas actuales de la Infectious Disease Society of 
America no avalan el uso de rutina de profilaxis para los pacientes neutropénicos, principalmente 
debido a que la administración de fluoroquinolonas se asoció con la emergencia y diseminación de 
microorganismos resistentes y a que no se probó un claro efecto sobre la mortalidad en l os 
distintos estudios.45 Sin embargo, dado que la profilaxis con fluoroquinolonas produjo hasta ahora 
una disminución marcada en la aparición de infecciones por gérmenes gramnegativos durante los 
episodios de neutropenia en muchos centros, la generalización de afirmaciones contrarias a su uso 
parece inapropiada. Ensayos recientes con gran número de pacientes y bien conducidos 
confirmaron la eficacia a largo plazo de las fluoroquinolonas. Además, en un metaanálisis reciente 
se demostró una disminución de la mortalidad, y los informes provenientes de centros oncológicos 
europeos mostraron un rebote marcado de las bacteriemias por microorganismos gramnegativos 
después de la interrupción de la profilaxis con fluoroquinolonas. En vista de estos hallazgos, la 
profilaxis con quinolonas, siempre y cuando la resistencia lo permita, debe ser propuesta como uso 
de rutina en los pacientes neutropénicos. 
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El neumotórax espontáneo primario (NEP) es una entidad benigna, si bien con tendencia a la 
recidiva, que afecta con más frecuencia a un grupo de población en la tercera década de la vida, 
circunstancia que le confiere una particular repercusión económica y social.1 En España se 
comunicó una incidencia que oscila entre 7.4 y 28 varones por 100 000 habitantes/año y 1.2 a 10 
mujeres por 100 000 habitantes/año.2 Por este motivo la evolución más reciente de las estrategias 
terapéuticas se ha dirigido, en gran medida, a la reducción no sólo del gasto sanitario derivado sino 
también del tiempo de convalecencia. Las principales sociedades científicas aconsejan3-5 el 
seguimiento ambulatorio de los pacientes asintomáticos con neumotórax de pequeña cuantía y la 
aspiración simple como tratamiento de primera línea para todos los NEP que requieran 
intervención, con la finalidad de evitar o reducir su estadía hospitalaria. Sin embargo, ninguna de 
estas medidas modifica el carácter recidivante del NEP al no actuar sobre su sustrato 
histopatológico: la bulla y el bleb subpleural.3 La incorporación, a principios de los ’90, de la cirugía 
videotoracoscópica (CVT) al arsenal terapéutico revolucionó el tratamiento quirúrgico del NEP, 
limitado hasta entonces por la elevada morbilidad asociada con el abordaje por toracotomía.6 
La toracoscopia es una técnica surgida hace más de un siglo con un objetivo opuesto al que nos 
ocupa: producir un neumotórax con intención terapéutica. En 1882, al tiempo que Robert Koch 
descubría el bacilo causante de la tuberculosis, Forlanini7 publicó su descripción del neumotórax 
artificial, una forma de colapsoterapia de las cavernas tuberculosas, rápidamente difundida. Sin 
embargo, no tardó en constatarse el fracaso de la técnica en los numerosos casos en que la 
existencia de adherencias pleuropulmonares impedía el colapso pulmonar. Jacobaeus, empleando 
el galvanocauterio y un cistoscopio modificado, realizó la primera toracoscopia operadora para lisar 
estas adherencias. Jacobaeus no era cirujano, sino profesor de medicina interna, y publicó la 
descripción de su técnica por vez primera en 1910,8 si bien ésta alcanzó su máxima popularidad a 
partir de su presentación en los procedimientos de la Royal Society of Medicine de Londres en 1922 
y 1923.9 Ya en 1937, Sattler10 describió el hallazgo endoscópico de bullas en un paciente con 
neumotórax espontáneo. La toracoscopia fue ampliamente difundida y aplicada al tratamiento de la 
tuberculosis por médicos de todo el mundo hasta que, en 1945, la introducción de la 
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estreptomicina la relegó a un discreto uso diagnóstico.11 
Las posibilidades de la toracoscopia “clásica” en el NEP se limitaban a la observación, la pleurodesis 
con talco y la electrocoagulación de los blebs. Sin embargo, la combinación de la técnica descrita 
por Jacobaeus en 1910 con las microcámaras de video que evolucionaron a lo largo de los ’80 dio 
origen, a comienzos de la década de los ’90, a la actual CVT,12 para la que pronto se encontraron 
múltiples aplicaciones,13 entre ellas, el tratamiento del neumotórax espontáneo.14 
Simultáneamente, la comercialización de las primeras máquinas endocortadoras-grapadoras 
simplificó considerablemente la tarea. 
Desde un principio la técnica se reveló como superior a la toracotomía posterolateral en cuanto a 
dolor posoperatorio, disfunción articular del hombro y disfunción ventilatoria temprana,15,16 e 
incluso en lo referente a la estadía hospitalaria.17 Sin embargo, estas ventajas no pudieron 
probarse frente a la toracotomía axilar descrita por Becker y Munro18 en los ’70, hasta entonces el 
abordaje de elección para muchos cirujanos. En la actualidad ambas técnicas proporcionan 
resultados similares, como puede comprobarse en el estudio publicado en 2004 por Freixinet y 
col.,19 con resultados cosméticos equiparables y un menor costo para la toracotomía axilar.20 Es 
precisamente en lo relativo a su costo-efectividad donde la CVT fracasó en demostrar una clara 
superioridad. En gran medida debido a la disparidad de criterios y resultados con que la técnica es 
empleada, a la ausencia de estudios controlados al respecto y, fundamentalmente, a la dificultad 
para analizar los costos indirectos, especialmente los extrahospitalarios, generados por los 
pacientes, sus familiares o la propia sociedad.21 La CVT presenta además un mayor índice de 
recidivas posoperatorias que la toracotomía.22 
Sin embargo, y a pesar de lo anteriormente expuesto, la CVT es la técnica de elección para el 
tratamiento quirúrgico del NEP en nuestro Centro. De hecho, cerca de la mitad de las 
videotoracoscopias practicadas en España antes de 1998 lo fueron para el tratamiento del NEP.23 
En contraste con la ausencia de evidencia científica definitiva a su favor3,5 existe un alto nivel de 
consenso entre los expertos a la hora de recomendar la CVT como técnica de primera línea para el 
tratamiento del NEP.4,5,17,24,25 Según la Normativa sobre diagnóstico y tratamiento del 
neumotórax26 de la Sociedad Española de Neumología y Cirugía Torácica (SEPAR), la CVT es el 
tratamiento de elección en el NEP. En nuestra opinión, frente a la toracotomía axilar, la CVT 
permite una mejor exploración de toda la cavidad torácica, facilitando la identificación y resección 
de lesiones cuya localización es diferente de la apical.5,25 Estas lesiones, inadvertidas, podrían 
conducir al fracaso de la cirugía.27 Además, resulta más segura porque es más fácilmente 
reconvertible a una toracotomía posterolateral estándar si se produce alguna complicación grave. 
El procedimiento que nosotros empleamos consiste en la resección de blebs mediante 
endocortadoras28 (figura 1) y la abrasión pelural con torundas betadinadas29 (figura 2). 
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Figura 1.  
Imagen intraoperatoria endoscópica: resección de complejo distrófico-bulloso apical mediante endocortadora. 
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Figura 2.  
Imagen intraoperatoria endoscópica: abrasión pleural con torunda. 
 
Pero si resulta discutida la elección de la técnica, mucho mayor es la polémica en torno del 
momento óptimo para su aplicación. Diversas guías clínicas3,26 indican la cirugía en el segundo NEP 
basándose en el riesgo estadístico de recidiva después de cada episodio. En otras palabras: 
después de un primer episodio de neumotórax lo más problable es que el paciente no presente una 
recidiva y por eso será suficiente el tratamiento conservador o el drenaje. Sin embargo, si ésta se 
produce (en la mayoría de los casos ocurrirá entre los 6 meses y los dos años siguientes),22 lo más 
probable es que el paciente presente un tercer neumotórax con posterioridad y por eso es 
preferible un procedimiento más definitivo que evite la recurrencia. Un planteamiento tan simple 
soporta la actitud de un buen número de cirujanos frente al NEP, posiblemente de una mayoría, 
pero no resulta en absoluto unánime: mientras algunos autores proponen la toracoscopia ya en el 
primer episodio,6,22,28,30 otros prefieren retrasarla hasta el tercero.31 En nuestra opinión, la 
indicación de la CVT exclusivamente basada en el riesgo de recidiva pasa por alto importantes 
consideraciones relativas a su costo-efectividad. 
En 20041 dimos a conocer una revisión de 57 procedimientos practicados sobre 47 pacientes entre 
enero de 2001 y diciembre de 2002 en nuestro centro para el tratamiento quirúrgico del NEP. Los 
57 casos fueron clasificados en dos grupos en función del momento de la cirugía. En un grupo –
grupo sin retraso en la indicación de cirugía (no RIC)– se incluyeron todos los pacientes 
intervenidos en el primero (neumotórax contralateral) o segundo episodio sobre ese hemitórax, 
frente a los operados en el tercero o siguientes episodios, incluidos en el grupo con retraso en la 
indicación de cirugía (RIC) (figura 3). El 27.3% de los pacientes del grupo RIC fueron sometidos a 
una toracotomía frente a sólo un 2.2% de los casos en el grupo no RIC [p = 0.02 (prueba exacta 
de Fisher); odds ratio: 16.87; intervalo de confianza del 95%: (1.55-183.22)]. La toracotomía se 
practicó por indicación primaria en 1 de 57 (1.75%) casos y por reconversión de una toracoscopia 
en 3 (5.26%) casos (tabla 1). En los cuatro casos en que se empleó un abordaje por toracotomía 
éste fue motivado por la presencia de densas adherencias pleuropulmonares que no permitían el 
abordaje endoscópico, bien identificadas en el estudio radiológico preoperatorio (indicación 
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primaria) o en la exploración endoscópica del tórax (reconversión de la técnica). En el primer caso 
se trataba de extensas adherencias a la pleura parietal que imposibilitaban una ubicación segura 
de los puertos, mientras que en los casos de reconversión se trataba de intensas adherencias a la 
pleura mediastínica, difícilmente accesibles al abordaje endoscópico sin producir una tracción 
excesiva sobre las estructuras mediastínicas subyacentes. El porcentaje de reconversión a 
toracotomía es un parámetro que evalúa la calidad de la técnica en la CVT y oscila en la literatura 
entre el 1% y el 10% para el tratamiento del NEP.22,25,28,32,33 En nuestra experiencia particular el 
porcentaje global de reconversiones se encuentra dentro de estos márgenes (5.4%) pero, mientras 
que en el grupo sin RIC resultó de 2.2%, en el grupo RIC ascendía hasta un 20% (p = 0.079). 
Todo lo anteriormente descrito nos llevó a concluir acerca de la necesidad de intervenir a los 
pacientes diagnosticados de NEP durante el primero (neumotórax contralateral) o segundo 
episodios sobre ese hemitórax, dado que el retraso de la cirugía condiciona un aumento en el 
número de toracotomías practicadas, impidiendo que estos pacientes se beneficien del abordaje 
mínimamente invasivo. 
 

 
 
Figura 3.  
Distribución de los procedimientos quirúrgicos según el número de episodios sobre ese hemitórax. RIC: retraso en la indicación de 
cirugía. 
 

 
Tabla 1.  
Abordaje empleado en función del retraso en la indicación quirúrgica.  
 
Ya en 1998 Waller y col.30 identificaron el RIC –en términos de intubación pleural prolongada o 
repetida en un mismo episodio– como un factor asociado al incremento en el porcentaje de 
toracotomías practicadas. Los 10 (24%) pacientes sometidos a toracotomía en su serie de 42 casos 
consecutivos presentaban un retraso significativamente mayor en la indicación de cirugía frente a 
los operados mediante CVT (22 días frente a 10 días; p < 0.05). Estos autores consideraron la 



Colección Trabajos Distinguidos, Clínica Médica, Volumen 13 Número 2 
 

61 

sepsis pleural y el empiema como causa fundamental de fracaso del procedimiento endoscópico. 
Sin embargo, este grupo de pacientes fue excluido de nuestro estudio y por lo tanto nuestros 
hallazgos difícilmente podrían explicarse por mecanismos de infección pleural clínicamente 
identificables. 
De Smedt y col.34 dieron a conocer en 2004 un interesante estudio en el que compararon el 
contenido celular y molecular del líquido de lavado pleural, biopsias pleurales y sangre periférica de 
pacientes intervenidos por NEP con controles sanos (pacientes intervenidos por hiperhidrosis 
esencial). El lavado pleural de los pacientes con NEP presentaba un incremento en todas las series 
leucocitarias pero, fundamentalmente, de eosinófilos y neutrófilos que, junto con los monocitos, 
también se encontraron incrementados en sangre periférica de estos pacientes. El tiempo durante 
el cual el aire permaneció en el espacio pleural se correlacionó positivamente con las cifras de 
eosinófilos en los tres tipos de muestra analizados. Asimismo, este grupo de pacientes presentaba 
una concentración elevada de proteína catiónica eosinofílica, interleuquina (IL) 5, IL-6, IL-8, IL-
12p40, factor de necrosis tumoral alfa, proteína ligadora de lipopolisacárido y de la quimioquina 
RANTES en el lavado pleural. Estos hallazgos ponen de manifiesto la existencia de una reacción 
inflamatoria no sólo a nivel local, sino también sistémica que, en ausencia de un proceso infeccioso 
con trascendencia clínica, pondría en marcha mecanismos de activación fibroblástica que 
explicarían los hallazgos patológicos descritos en nuestro estudio. Los factores presentes en el NEP 
que inician esta respuesta son, por el momento, una incógnita, pero consideramos de gran 
importancia su identificación, pues permitiría la modulación de la respuesta inflamatoria pleural 
facilitándonos la obtención de pleurodesis más efectivas o, por el contrario, evitando la formación 
de adherencias pleuropulmonares posoperatorias en pacientes subsidiarios de múltiples 
reintervenciones, como es el caso de las metastasectomías pulmonares. 
En un futuro próximo la aplicación de nuevos modelos matemáticos a los sistemas de gestión 
clínica nos proporcionará datos reveladores respecto del momento más adecuado para intervenir a 
los pacientes diagnosticados de NEP. Ya en 2003, empleando un modelo de análisis de 
decisiones,35 Falcoz y col.21 concluyeron que la CVT ofrece ventajas económicas sustanciales en el 
tratamiento del segundo episodio de NEP, frente a una ligera disminución en la efectividad, cuando 
se compara con el tratamiento conservador. Más allá de los resultados concretos, este tipo de 
estudios proporciona análisis de sensibilidad que permiten aplicar las conclusiones obtenidas en 
función de los resultados de cada centro. En una práctica clínica fundamentada en la toma de 
decisiones complejas el uso de estos métodos de análisis podría adquirir una utilidad creciente 
pues permiten integrar la evidencia médica disponible y las experiencias individuales al ponderar 
las distintas opciones terapéuticas. 
En definitiva, la evidencia acumulada parece justificar la indicación de la CVT, al menos en el 
segundo episodio de NEP, y es de esperar que nuevos estudios confirmen estas conclusiones. 
Recientemente asistimos a la publicación de trabajos que analizan el costo-efectividad de la CVT en 
el primer episodio de NEP con resultados contradictorios,36,37 pero no nos debería sorprender una 
próxima ampliación de las indicaciones al primer episodio, como propugnan ya algunos 
autores.6,22,28,30 En la actualidad se acepta la CVT en el primer episodio en varios supuestos (tabla 
2) entre los que se encuentran las profesiones de riesgo, como pilotos y buceadores,3,26 o, en 
nuestro entorno, marinos mercantes, pescadores de altura o empleados de plataformas petrolíferas 
que desempeñan su trabajo durante largas temporadas de aislamiento en altamar, e incluso 
gaiteros que no están en condiciones de afrontar los repetidos períodos de inactividad forzados por 
una convalecencia que supondría retrasos en su carrera. La presencia de blebs en la radiografía 
simple de tórax, tomografía computarizada o toracoscopia es también una indicación de CVT en el 
primer episodio para algunos autores,6,22,26 constituyendo éste un viejo debate38 que todavía sigue 
activo. 
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Tabla 2.  
Indicaciones de cirugía en el neumotórax espontáneo primario. 
 
No nos cabe ninguna duda de que el tratamiento del NEP continuará evolucionando en los 
próximos años. El abordaje por una única incisión39 o la incorporación de la cirugía robotizada40-42 
son solamente algunos ejemplos de los frentes abiertos que no debemos perder de vista, pues de 
ellos han de surgir las ideas que impulsen la evolución. 
Para finalizar, tenemos que retomar el primer párrafo de este artículo y recordar que el NEP afecta 
a una población joven que, en nuestro medio, está en la mayor parte de los casos capacitada para 
comprender conceptos relativos al riesgo o la probabilidad y extraer sus propias conclusiones, por 
lo que constituye un sustrato óptimo para el ejercicio del consentimiento informado.43 Es nuestra 
obligación llevar adelante los estudios que nos permitan obtener la máxima información posible 
para optimizar los recursos sanitarios, pero también es nuestro deber ofrecer esta información a 
nuestros pacientes. En último caso son ellos los que deben valorar cada opción y elegir la que 
mejor se ajuste a su situación personal, familiar y sociolaboral. 
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