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EDITORIAL
EEEEEEEEEEEEEEEEEEEE————

Los 35 anos del Programa de Neumologia de la Pontificia
Universidad Javeriana en el Hospital Universitario San
Ignacio

La Unidad de Neumologia del Hospital Universitario San Ignacio celebra 35 afios de su creacion y seria inaudito
recordar la historia del programa de Neumologia sin hablar del Doctor Dario Maldonado, su fundador y director
durante 15 afios hasta 1992.

La Unidad de Neumologia nace en la década de los 70. El Doctor Maldonado regresa a Colombia posterior a
su formacion en Medicina Interna y Neumologia en el Hospital Monte Sinai de Chicago y el Hospital de Veteranos
de Milwaukee, donde aprende una Neumologia que trasciende el campo de la Tisiologia, en el cual la fisiologia,
la fisiopatologia, las pruebas de funcion pulmonar y los avances en radiologia toman un papel importante dentro
de la formacion de los neumélogos y en el ejercicio de la misma. Se vincula al Departamento de Medicina Interna
del Hospital San Ignacio y a la Facultad de Medicina de la Pontificia Universidad Javeriana, y en su vision de
Maestro, le da vida a la Unidad de Neumologia del Hospital.

Esta se ubica inicialmente en dos habitaciones del cuarto piso del Hospital, dentro del servicio de Cirugia, pues
en el quinto piso, donde se ubicaba Medicina interna, no habia espacio. Un grupo diverso de personas con interés
y entusiasmo por la Neumologia, bajo la direccién del Doctor Maldonado comienza a darle vida a la Unidad: Beatriz
Diazgranados se vincula como técnica del laboratorio de funcién pulmonar para la realizacién de los estudios de
espirometria; Stella de Heredia y Clara Inés Garcia, junto con Beatriz Almaza se convierten en las pioneras de
la terapia respiratoria en el Hospital y en la ciudad; la enfermera Sylvia Baptiste de Arroyo se vincula a la Unidad
para apoyar la tarea de coordinacion y organizacion de la misma, siempre orientada al cuidado y bienestar de
los pacientes; un grupo de auxiliares, entre ellas Maria Sacramento Esguerra, se entrena para realizar muchas
de las tareas diarias.

La Unidad entra en funcionamiento con muy pocos equipos: un espirémetro portatil y un espirémetro de tanque,
el famoso “Tissot”; luego se adquiere la maquina de gases arteriales, manejada por los residentes de Medicina
interna, y en la medida en que su uso se hace mas frecuente y necesario, el grupo de auxiliares entrenadas apoya
el manejo de ésta y la realizacion de las pruebas.

Mas tarde, la Unidad se traslada al quinto piso del Hospital y comienza a consolidarse; el objetivo trazado por
el Doctor Maldonado desde su inicio comienza a cumplirse: tener una Unidad de Neumologia con fortalezas en
el area de fisiologia y fisiopatologia que permitiera hacer una mejor aproximacion a la clinica de los pacientes y
que fuera un poco diferente a las tradicionales unidades de tisiologia de la época.

El Doctor Jorge Restrepo Molina viene de Antioquia y se vincula a la Unidad para fortalecer la docencia. La
tarea clinica era apoyada por el servicio de Radiologia con los doctores Gastén Morillo y Humberto Varén. Junto
con ellos y los residentes de Medicina interna comienzan a desarrollarse actividades académicas como la revision
de casos, la revista docente, la reunién de Radiologia y la lectura de las pruebas de funcién pulmonar,

El Doctor Maldonado, un gran clinico, un excelente neumdlogo, un verdadero médico de sus pacientes, pero
ante todo un Maestro, crea el programa de posgrado de Neumologia, el cual inicia con el Doctor Antonio Acevedo
como su primer feflow. Este fue el primer programa de subespecialidad que tuvo la Facultad de Medicina de la
Universidad Javeriana.

Alo largo de los afos, especialmente en la década de los ochenta, la Unidad de Neumologia crece bajo la
direccion del Doctor Maldonado; el estudio de la fisiologia pulmonar avanza, se desarrollan e implementan nue-
vas pruebas y estudios de la funcién pulmonar algunos de ellos con equipos y programas disefiados dentro de la
misma Unidad, como las primeras pruebas de ejercicio pulmonar usando el neumotacografo, la caja mezcladora,
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las bolsas de Douglas, los analizadores de gases y programas de Excel para realizar los calculos, la prueba de
reinhalacion de CO, con circuitos manuales y mezclas preparadas usando el capnografo adguirido en la época,
la prueba de metacolina, rudimentarios polisomnogramas con el uso de los poligrafos de! Departamento de Cien-
cias Fisioldgicas, y el monitoreo manual de otras variables. Simultdneamente se desarrolian otras areas como
terapia respiratoria y complementos como los “ejercicios respiratorios” que serian la base para la construccion
del programa de rehabilitacion pulmonar.

La Unidad comienza a ser un sitio de remision de pacientes complejos, lo que lleva paralelamente al desarrollo
de otras areas como: el manejo del paciente critico en la Unidad de Cuidado Intensivo, la ventilacion mecanica
pasando de los ventiladores de presion a los ventiladores de volumen y la hemodinamia con ! uso del cateterismo
derecho para el estudio de la hipertension pulmonar.

Todos estos progresos han sido parte de nuestra historia y de lo que hoy somos; fueron momentos muy sig-
nificativos, enmarcados por afios de trabajo y esfuerzo para tener cada dia una Unidad de Neumologia mejor y
mas avanzada, y para contar con un programa mas completo que formara excelentes neumdlogos, siempre con
el objetivo principal de servir a los pacientes, tal como lo concibié su fundador en su vision de la Unidad del futuro.

Desde la década de los noventa hasta hoy, la Unidad ha crecido, se ha modernizado. cuenta con equipos de
Gltima tecnologia y se ha consalidado en diferentes areas como: clinicas de asma, EPOC, hipertension pulmaonar,
suefio, tuberculosis, via aérea, broncoscopia intervencionista y rehabilitacion pulmonar. El Programa de Neumologia
ha formado 37 neumologos y ha contribuido con la formacion de especialistas en areas como Medicina interna,
Anestesia, Medicina familiar, Geriatria y Cirugia del torax.

La Unidad de Neumologia y el programa de posgrado tendran siempre una deuda de gratitud con su gestor y
fundador. Quienes hemos tenido el privilegio de ser alumnos del Doctor Dario Maldonado conocemos €l verdadero
significado de la palabra “Maestro”, pues de él aprendimos la importancia de ser buenos clinicos, partiendo de la
fisiologia y la fisiopatologia en el abordaje del paciente, aprendimos a ejercer el arte de la medicina con excelencia,
con compromiso, con entrega, con honestidad..., pero sobre todo aprendimos a pensar primero en el paciente y
a poner todo nuestro conocimiento y capacidades al servicio de éste.

Celebrar 35 afios de existencia significa, asi mismo, rendir un tributo de gratitud al Doctor Dario Maldonado y
a todas las personas que han sido parte de la historia de la Unidad, que han aportado con su trabajo y sus ideas
al crecimiento de la misma.

Nuestro reto sera sequir formando nuevas generaciones de neumoélogos con excelencia académica, con interés
por la investigacién y la docencia, pero ante todo con un gran sentido humano y compromiso con sus pacientes;
ellos, a su vez, tendran la responsabilidad de construir un nuevo capitulo de la historia, lleno de logros y desarro-
llos en el campo de la Neumologia.

Mary Bermudez Gémez, MD., MSc.
Internista, Neumaloga,

Decana Académica, Facultad de Medicina,
Pontificia Universidad Javeriana

Bogota, Colombia.

E-mail: mbermude@javeriana.edu.co




EDITORIAL

Del legado a los suenos...

“Esloy convencido de que en este dia somos duerios de nuestro destino, que la tarea que se nos ha impuesto
no es superior a nuestras fuerzas, que sus acometidas no estan por encima de las que puedo soportar. Mientras
tengamos fe en nuestra causa y en una indeclinable voluntad de vencer, la victoria estara a nuestro alcance”

Winston Churchill

Es para mi un honor estar al frente de la Unidad de Neumologia de la Facultad de Medicina y del Hospital
Universitario San Ignacio en este momento que cumple 35 afios, en especial por ser yo el ultimo residente de
Neumologia que fue seleccionado por el Doctor Dario Maldonado para iniciar el programa en 1991.

Sin lugar a dudas, durante estos 35 afios han ocurrido gran cantidad de cambios en el entorno de la salud, la
Facultad de Medicina, el Hospital, los pacientes, la investigacion y los estudiantes, hecho que ha llevado a cam-
bios en el funcionamiento de la Unidad para estar acorde con estas situaciones por nuestra real razén de ser: los
pacientes y los estudiantes.

Como lo describié claramente la Doctora Mary Bermudez, la Unidad de Neumologia se inicié hace 35 afos,
gracias a nuestro Maestro y Profesor el Doctor Dario Maldonado, quien durante los primeros 15 afios fue su direc-
tor; sus predecesores en los ultimos 20 afios han dirigido su rumbo de manera acertada, entre ellos menciono a
los Doctores Ivan Solarte, Mary Bermudez, Jairo Roa, Jully Sanchez y Patricia Hidalgo, gracias a quienes puedo
escribir que el legado del Doctor Maldonado y el de mis profesores (Mary, lvan, Jairo) y mis alumnos (Patricia y
Jully) han dado muchos frutos en diferentes aspectos.

En tal sentido, se han formado 37 excelentes neumélogos, se ha desarrollado gran cantidad de informacion
cientifica nueva y recopilada, se han formado muchos médicos, enfermeras jefes y auxiliares de enfermeria, fisio-
terapeutas, entre otros, y se ha brindado atencion a numero no despreciable de personas que padecen problemas
respiratorios sencillos y complejos. Definitivamente va mi sincero agradecimiento a todos ellos por esta labor y por
todos los logros que han cosechado al dia de hoy.

De otra parte, quisiera escribir acerca del presente y, en mi humilde parecer, de los retos que nos esperan.
En la actualidad la Unidad de Neumologia esta conformada por 33 personas: 11 neumdlogos (10 de adultos y 1
pediatrico), 3 enfermeras jefes, 2 técnicos de funcion pulmonar, 5 técnicos de polisomnografia, 3 auxiliares de
enfermeria, 6 fisioterapeutas respiratorias, 2 secretarias y una auxiliar administrativa. Hoy podemos definir nuestra
Unidad como un conjunto de seres humanos que, por distintos caminos y rutas hemos convergido, y nos encontra-
mos trabajando juntos, organizados en una estructura relativamente determinada, quienes con el uso de recursos
fisicos, financieros y tecnolégicos, creamos, producimos y prestamos servicios orientados al bienestar y la salud
de las personas, la investigacion y la educacion médica y paramédica.

Esta unién de seres humanos es sin duda el logro mas valioso, en especial si se tiene en cuenta que traba-
jarmos en forma conjunta y en equipo para servir a otras personas, sumado a la grandeza y capacidad de cada
uno de nosotros, depende de la forma como cada quien desarrolla su proyecto de vida individual alineado a un
proyecto colectivo. Para llegar al trabajo en equipo fue necesario compartir objetivos, tener directrices claras y
generar mente colectiva.

Durante los lltimos afios la Unidad ha venido creciendo en su estructura y ha pasado de una unidad de neu-
mologos generales a neumdlogos con formacion especial en algunos aspectos. Todo ello se ha asociado al trabajo
interdisciplinar para la creacién de grupos de trabajo para enfermedades especificas a fin de consolidar grupos
con alto conocimiento, brindar mejores desenlaces para los pacientes, unificar conceptos con base en la mejor
evidencia posible, y, finalmente, llevar a cabo una actividad altamente eficiente, con una buena relacién costo/
desenlace, que favorece tanto a los pacientes, como a la educacion y al sistema de salud.
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Por el otro lado, ha sido necesario crear alianzas que favorecen una atencion en salud integral, con otros niveles
de atencion. Esto ha llevado a la creacion de otras sedes de la Unidad en niveles inferiores de atencion en salud,
para asi poder realizar actividades integradoras dentro de todos los niveles de atencion, esto es basica, media y
alta, sin desconocer que una parte importante de las actividades que realizan los neumologos, se desempefian
en actividades de alta especializacién, pero con un compromiso grande para integrar grupos de trabajo de enfer-
medades en niveles de atencion inferior.

El reto de ser una Unidad con altas especificaciones en muchas de las actividades emprendidas, es mantener
la unién e integracion entre sus miembros, a través de la conversacion y puesta a tono entre todos, sin lugar a
dudas, ayudados por la integracion en niveles de atencion de menor complejidad, por la educacion médica y por
el trabajo en equipo. A lo anterior se asocia una administracion que favorece este trabajo en equipo y que permite
la discusion de las decisiones que implican cambios, siempre anteponiendo los beneficios grupales sobre los
particulares.

Nos espera la consolidacion de mas grupos de trabajo interdisciplinar que puedan llegar a ser grupos de exce-
lencia académica, de servicio y de investigacion; y, asi mismo, la conformacion de un mayor nimero de alianzas
para el trabajo desde los primeros niveles de atencion hasta la més alta complejidad, que favorezcan la integralidad
para los pacientes y la eficiencia en el manejo de recursos para nuestro sistema de salud.

“La vida, para mi, no es una vela que se apaga. Es mas bien una espléndida antorcha que sosfengo en mis
manos durante un momento, y quiero que arda con la maxima claridad posible antes de entregéarsela a futuras
generaciones.”

George Bernard Shaw

Dario Londofio, MD., MSc.

Internista, Neumologo.

Jefe de la Unidad de Neumologia,
Hospital Universitario San Ignacio.
Profesor Asociado. Facultad de Medicina,
Pontificia Universidad Javeriana.

Bogota, Colombia.

E-mail: dlondono@javeriana.edu.co



EDITORIAL

Clasificacion GOLD 2011 de la enfermedad pulmonar
obstructiva crénica: un paso adelante, pero aun atras

Afinales de diciembre de 2011, aparecio en la web la nueva version de la Guia GOLD (del inglés Global Initia-
tive for Chronic Obstructive Lung Disease) para el diagndstico, manejo y prevencion de la enfermedad pulmonar
obstructiva cronica y, transcurridos diez afios desde la publicacion de la primera version, esta supone un cambio
fundamental en lo que respecta a los objetivos del tratamiento de la enfermedad y a la evaluacion y clasificacion
de la gravedad del paciente (1).

La guia GOLD 2011 resume en dos los varios objetivos terapéuticos propuestos en las versiones anteriores: 1.
Minimizar o evitar el impacto de los sintomas sobre la salud del paciente y 2. Disminuir el riesgo futuro de eventos
adversos como exacerbaciones o mortalidad (1).

Este planteamiento tiene un efecto directo en la propuesta de valoracion clinica del paciente con enfermedad
pulmonar obstructiva crénica pues supone una evaluacion multidimensional en concordancia con dichos objetivos
y ya no exclusiva en el VEF1; de tal forma, ahora se propone valorar el impacto de los sintomas sobre el estado
de salud del paciente, empleando la escala modificada de disnea del Medical Research Council (mMRC) o el
cuestionario CAT (COPD Assessment Test), y el riesgo de exacerbaciones, utilizando la clasificacion espirométrica
ya conocida de limitacion al flujo aéreo con el VEF, postbroncodilatador y la frecuencia de exacerbaciones en el
ultimo afio, empleando aquella de las dos que se asocie a un riesgo superior (2-4).

La evaluacion combinada sitia al paciente en cuatro categorias segun la intensidad actual de sus sintomas y
su riesgo futuro de exacerbaciones (1):

A: menos sintomas (MMRC 0-1 0 CAT £10) y bajo riesgo (VEF, 2 50%).
B: mas sintomas (mMRC 2 2 o CAT 2 10) y bajo riesgo (VEF, 2 50%).
C: menos sintomas (MMRC 0-1 o CAT < 10) y alto riesgo (VEF, < 50%).
D: mas sintomas (MMRC 2 2 o CAT 2 10) y alto riesgo (VEF, < 50%).

Esta nueva forma de evaluacion del paciente con enfermedad pulmonar obstructiva crénica recoge la idea
propuesta por Lopez-Campos (5) y se construyé por consenso extrapolando informacidn ya conocida sobre la
capacidad pronostica de la escala mMMRC, la evidencia disponible sobre el cuestionario CAT v los datos de tres
estudios clinicos en enfermedad pulmonar obstructiva crénica (TORCH, UPLIFT y ECLIPSE) (1-4).

La nueva clasificacion tiene mas sentido clinico, ya que las decisiones de tratamiento no deberian estar basadas
solo en la limitacion al flujo aéreo, sino en otras evaluaciones relevantes y no precisa mediciones sofisticadas, por
lo que puede ser aplicada en cualquier situacidn clinica y lugar y situa el tratamiento de la enfermedad pulmonar
obstructiva cronica en el marco de una practica mas cercana a las necesidades individuales de cada paciente (2-4).

Desde la publicacion de la guia GOLD 2011, tres estudios han evaluado las diferencias con la clasificacion
previa y su capacidad pronostica (6-8).

Soriano y colaboradores llevaron a cabo un analisis en 3.633 pacientes de los mas de 11.000 del estudio CO-
COMICS (del inglés COllaborative COhorts to assess Multicomponent Indices of COPD in Spain) que incluye los
datos de pacientes individuales de once cohortes espanolas de enfermedad pulmonar obstructiva crénica, con el
fin de determinar la distribucién de las nuevas categorias y su habilidad pronéstica para predecir mortalidad en
comparacion con la clasificacion previa (6).

Segln esta ultima, la distribucion de los pacientes fue enfermedad pulmonar obstructiva crénica leve 10,2%,
moderada 44,8%, severa 34,9%, muy severa 10,2%, mientras que con la nueva categorizacién 33,6% fueron
grupo A, 16,3% grupo B, 17,7% grupo C y 32,3% grupo D, con gran heterogeneidad de ambas clasificaciones
dentro de las cohortes. No se observaron diferencias entre las dos clasificaciones en la capacidad para predecir
mortalidad a 1, 3 6 10 afos, y tampoco entre los grupos B y C (6).
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Ventilacion oscilatoria durante el ejercicio incremental en

pacientes con falla cardiaca
Oscillatory ventilation during incremental exercise in patients with heart
failure

Javier Ivan Lasso, MDY

RESUMEN

La inestabilidad de! control ventilatorio es frecuente en pacientes con falla cardiaca (FC) y se puede manifestar como
ventilacion oscilatoria, la cual se observa durante la prueba cardiopulmonar de ejercicio (PCPex) y se caracteriza por un
volumen corriente (Vt) que se comporta con un patrén crescendo-decrescendo sin interposicién de un periodo apneico,
Se describen los resultados de seis pacientes con diagnéstico de cardiopatia dilatada y falla cardiaca con fraccion de
eyeccion del ventriculo izquierdo entre 20% y 25%, referidos por la Clinica de Falla Cardiaca al Laboratorio de Fisiologia
Pulmonar de la Unidad de Neumologia del Hospital Universitario San Ignacio para practicarles PCPex como parte de la
valoracion pre-trasplante.

Palabras clave: ventilacion oscilatoria, ergoespirometria, falla cardiaca.

ABSTRACT

Instability of ventilatory control is common in patients with heart failure (HF), and can manifest as oscillatory ventilation.
This is observed during the cardiopulmonary exercise test (CPET), and is characterized by a waxing and waning pattern
of tidal volume (VT), without and interposed period of apnea. We describe the results of six patients diagnosed with dilated
cardiopathy and heart failure, with an ejection fraction of the left ventricle between 20% and 25%, who were referred by
the Heart Failure Clinic to the Pulmonary Physiology Laboratory of the Puimonology Unit of Hospital Universitario San
Ignacio for CPET as part of pre-transplant workup.

Keywords: oscillatory ventilation, ergospirometry, heart failure.
Rev Colomb Neumol 2012; 24: 8-1.

INTRODUCCION

La inestabilidad del control ventilatorio es frecuente
en pacientes con falla cardiaca (FC) y se puede mani-
festar como ventilacion oscilatoria, la cual se observa
durante la prueba cardiopulmonar de ejercicio (PCPex)
y se caracteriza por un volumen corriente (Vt) que se
comporta con un patrén crescendo-decrescendo sin
interposicion de un periodo apneico, lo cual la diferen-
cia de otras formas de respiracion periddica descritas
en pacientes con falla cardiaca como la respiracion
de Cheyne-Stokes y la apnea central del suefio (1-5).

Las variables de intercambio gaseoso determinadas
mediante la PCPex ayudan a cuantificar la severidad
y a predecir la supervivencia de los pacientes con falla

cardiaca. Estos parametros son el consumo pico de ox
geno (VO,), el oxigeno pico latido (VO,/FC), el consum
de oxigeno al umbral anaerobio (UA) y la medida de |
eficiencia ventilatoria expresada comoa la relacién entr
el volumen minuto (V,) y la produccion de didxido ¢
carbono (VCO,) conocida como equivalente ventilator
(V/VCO,) o como la pendiente V_ vs VCO, (1-5).

La eficiencia de la ventilacion mide la desigualdad «
la relacion ventilacion-perfusion (V/Q), y esta demostr
do que V_/VCO, es el mejor predictor de mortalidad ¢
pacientes hospitalizados con falla cardfaca cuando
compara con el VO,. Sin embargo, estudios recient
también han mostrado que la ventilacién oscilatol
durante la PCPex en pacientes con falla cardiaca,
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un factor predictor independiente significativo, y en
combinacion con otras medidas anormales de inter-
cambio gaseoso, de mortalidad prematura y de mayor
morbilidad (1-5).

Fisiopatologia de la ventilacién oscilatoria

La mayoria de los estudios sobre el fenomeno de
ventilacion oscilatoria en falla cardiaca se han llevado
a cabo durante el suefio; sin embargo la prevalencia de
la ventilacion oscilatoria en vigilia es mayor de lo que
se cree (25% a 66% de pacientes con falla cardiaca
NYHA | a [ll). El mecanismo fisiopatologico para expli-
car la ventilacion oscilatoria es atin materia de debate,
aunque en las ultimas décadas dos hipotesis reciben
mayor atencion (6-8).

La hipotesis central explica la respiracion periodica
como la manifestacién de un ritmo vasomotor central
que modula la ventilacion, de forma indirecta, a través
de la variacion del flujo sanguineo o directa por medio
de irradiacion central a los centros respiratorios (6-8).

La hipotesis de |a inestabilidad explica la respiracion
periddica como una oscilacion autosostenida debida a
perdida de la estabilidad en el asa cerrada del control
quimico de la ventilacion (mecanismo de feedback o
retroalimentacion). Se cree que esta inestabilidad es
causada por la concurrencia de un tiempo de circulacion
largo entre los pulmones y los quimiorreceptores, una
ganancia aumentada en el asa cerrada y bajo CO, y
O, en las reservas corporales. Esta Gltima hipotesis ha
ganado la mas amplia aceptacion (6-8).

Bajo condiciones normales, los sistemas respiratorio
y circulatorio trabajan en concierto entregando O, de
acuerdo con las demandas metabdlicas y excretando
CO, para mantener el equilibrio acido-base. Como
consecuencia, la Pa0,, la PaCO, y el pH se mantienen
estables dentro de un rango estrecho de limites. Para
lograr este emparejamiento de la ventilacion con las
demandas metabdlicas, la respiracion es regulada por
un mecanismo sensible de retroalimentacion negativa
que consiste en un controlador central y un efector peri-
férico. El primero esta constituido por quimiorreceptores
periféricos y centrales, los cuales detectan alteraciones
en la PaO,, la PaCO, y el pH, y las motoneuronas
respiratorias del tallo cerebral, las cuales generan un
impulso respiratorio central proporcional al grado de
estimulacion quimica del receptor (6-8).

El érgano efector periférico, constituido por los
musculos respiratorios, la caja toracica y los pulmones,
modifica la ventilacion en respuesta a los cambios en
el centro respiratorio del tallo cerebral. Varios factores
estabilizan este sistema de control respiratorio.

Primero, los cambios en los gases sanguineos arteria-
les en el pulmon son retroalimentados rapidamente a
los quimiorreceptores, gracias a un corto tiempo de cir-
culacion pulmon-quimiorreceptor. Segundo, la ganancia
normal del quimiorreceptor es suficiente para corregir
velozmente la desviacion de la PaCO, y la PaO, de su
punto de ajuste, pero no para scbrecorregirlas. Tercero,
normalmente el punto de ajuste para una respuesta
ventilatoria a CO, esta por encima del umbral apneico.
Puesto que la PaCO, comunmente es el estimulo pri-
mario para respirar, el mantenimiento de la PaCO, por
encima de este umbral facilita la estabilidad de la ven-
tilacion y de las presiones de los gases arteriales (6-8).

En general la ventilacion oscilatoria, es la manifes-
tacion de una falta de regulacion del sistema de control
respiratorio con ciclos de hipoventilacion-hiperventila-
cion recurrentes. Los pacientes con falla cardiaca son
proclives a la inestabilidad en el control del sistema
respiratorio, y por tanto a desarrollar ventilacién osci-
latoria (6-8).

A causa del bajo gasto cardiaco, el tiempo circula-
torio pulmén-quimiorreceptor es largo y la respuesta
ventilatoria por retroalimentacion negativa es lenta. A
esta respuesta lenta en la regulacién de la ventilacion
se suma la hipocapnia cronica de la falla cardiaca
explicada por el aumento en la presién de llenado del
ventriculo izquierdo y congestion pulmonar que estimula
receptores vagales que provocan hiperventilacion. La
hipocapnia resultante mas la tendencia a la alcalosis
metabdlica por el uso de diuréticos mantendra una
PaCO, cercana al umbral apneico, combinandose de
esta forma ciclos de hipocapnia-hipopnea/hipercapnia-
hiperpnea caracteristicos de la ventilacion oscilatoria
(6-8).

Se describen los resultados de seis pacientes con
diagnostico de cardiopatia dilatada y falla cardiaca
con fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo entre
20% y 25%, referidos por la Clinica de Falla Cardiaca
al Laboratorio de Fisiologia Pulmonar de la Unidad
de Neumologia del Hospital Universitario San Ignacio
para practicarles PCPex como parte de la valoracion
pre-trasplante.

MATERIALES Y METODOS

En ciclo-ergémetro Erich Jaeger ER900 con ana-
lizador de gases exhalados O, y CO, Vacu.Med-Vista
Mini CPX. Software Turbofit 5.12., se emplearon los
protocolos de ejercicio de Naughton y San Ignacio 20
(3 min de reposo, 3 min de pedaleo sin carga, ejercicio
incremental de 20 W/minuto hasta la extenuacion o
limitacion por sintomas y 3 min de recuperacion) con
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monitoreo electrocardiografico, SpO, y tension arterial.
Asi mismo, se realizé espirometria pre y post ejercicio
y gasimetria arterial pre y post ejercicio.

RESULTADOS

Se evaluaron seis pacientes con falla cardiaca y
fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo entre
20% y 25%, quienes tuvieron un patrén respiratorio de
ventilacion oscilatoria (Figuras 1 a 6). Cuatro pacientes
hicieron prueba subméaxima por disnea, (VO, < 85% del
predicho). Solo un paciente tuvo bajo oxigeno latido
(VO,/IFC=79,70% del predicho). En cuatro pacientes el
VO, /kg estuvo disminuido. En tres pacientes la relacion
consumo de oxigeno-trabajo (AVO,/AW) estuvo por
debajo de lo esperado. Sélo tres pacientes tuvieron
umbral anaerobio, cuyo valor fue normal. Los V_/VCO,
al umbral en estos pacientes fueron normales (Tabla 1).

DISCUSION

Puesto que un bajo VO, pico implica mal prondstico
independientemente de otros factores de riesgo, hoy
se usa como patron de oro para estratificar riesgo en
pacientes con falla cardiaca. El punto de corte 6ptimo
es debatido, y mientras un VO,>18 mL/kg/min identi-
fica pacientes de bajo riesgo, un punto de corte de 14
mL/kg/min no es suficiente para aconsejar trasplante
cardiaco puesto que la supervivencia mejora con el
uso de betabloqueadores. En la actualidad, se usa un
VO, igual o menor a 10 mL/kg/min para seleccionar
pacientes con falla cardiaca como candidatos a tras-
plante cardiaco (9).

En individuos sanos el VO, es afectado por la edad y
el género. Ademas, el VO, es relativo al indice de masa
corporal (IMC), pues una persona mas pesada con
igual nivel de condicién fisica tendra un VO, mas bajo.

Figura 1. Paciente Ass.

Ventilacién oscilatoria. VO, linea crescendo-decrescendo roja. VCO,
crescendo-decrescendo linea azul. RER (coeficiente respiratorio) linea
verde. Watls (carga impuesta c/escalén x 20) linea gris en escalera.
Protocolo S120. VO, méax (consumo maximo esperade) banda rosada.

Figura 2. Paciente Bjev.
Ventilacion oscilatoria. VO, linea crescendo-decrescendo roja. VCO,
crescendo-decrescendo linea azul. RER (coeficiente respiratorio)
linea verde. Protocolo de Naughton. VO, méax (consumo maximo
esperado) banda rosada.

Figura 3. Paciente Chev.

Ventilacion oscilatoria. VO, linea crescendo-decrescendo roja. VCO,
crescendo-decrescendo linea azul. RER (coeficiente respiratorio)
linea verde. Walts (carga impuesta c/escalén x 20) linea gris en
escalera. Protocolo S120. VO, max (consumo méximo esperado)
banda rosada.

Figura 4. Paciente Djnb.

Ventilacion oscilatoria. VO, linea crescendo-decrescendo roja. VCO,
crescendo-decrescendo linea azul. RER (coeficiente respiratorio)
linea verde. Watts (carga impuesta c/escalon x 20) linea gris en
escalera. Protocolo S120.Y0O, méx (consumo maximo esperado)
banda rosada.
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Figura 5. Paciente Ewp.

Ventilacion oscilatoria. VO, linea crescendo-decrescendo roja. VCO,
crescendo-decrescendo Hnea azul. RER (coeficiente resp;ratono)
linea verde. Protocolo de Naughton. VO, max (consumeo maximo
esperado) banda rosada. ’

Figura 6. Paciente Fers.

Ventilacion Oscilatonia. VO, linea crescendo-decrescendo rofa. VCO,
crescendo-decrescendo linea azul. RER (coeficiente respiratorio)
linea verde. Walts (carga impuesta c/escalon x20) linea gris en
escalera. Profocolo SI120. VO, max {consumo maximo esperado)
banda rosada.

Tab.'a 1. Vanabies medrdas durante la prueba cardiopulmonar de ejercicio en !os pacrentes estudiados.

Ass 877 42,36 94,04* 14,28

43,45

11,32*
Bjev 17o* 110,44* 936" 132,53° 16,96* 110,44*
Chev 1445 67,92 15,71* 118,60" 19,79 67,92
Djnb 1222 72,93 11.86" 113,29* 2071 72,93
Ewp 1453 80,00 10,84 79,70 21,06 £0,00
Fers 1767 8587" 15,64" 125,39 19,85" 85,87"

7.3 c Nd Nd Slz20
3,59 B Nd Nd MNaughton
10,51" c 38,70 61,67" Si20
12,55" AT 2817 45 61" S120
12.55* At MNd Md Maughton
8,08 B 34 45 67 41* S120

"Nofcorrelacion.

AVOJAW: relacién consumo-trabajo, V/VCO,: equivalente ventilatorio. UA%VO,: consumo de oxigeno (%) al umbral. S120: protocolo San ignacio 20.

De tal manera que cuando se considere a un paciente
de manera individual, el VO, debera ajustarse para
estas variables. De otra parte, la evaluacion del VO,
en un paciente con falla cardiaca puede ser dificil por
falta de motivacion, desacondicionamiento fisico, IMC
elevado y circunstancias técnicas. Por esta razon, para
estratificar el riesgo de un paciente con falla cardiaca
el VO, se debe considerar en conjunto con otros mar-
cadores incluyendo la respuesta ventilatoria al ejercicio
aumentada. Recientemente se ha dado importancia al
V. /NCO, el cual predice mortalidad mucho mejor que
el VO, solo (10).

Respecto a estos dos parametros, de los seis
pacientes con falla cardiaca, cuatro tuvieron VO,
submaximo (VO, <85% del predicho) y todos tuvieron
VO, >14 mL/kg/peso como criterio de bajo riesgo; sin
embargo todos los pacientes demostraron en la PCPex
respiracion periédica o ventilacién oscilatoria, la cual
es un parametro visual y del cual ya se ha menciona-
do su poder predictor independiente de mortalidad y
morbilidad (10-11).

Con relacion al V /VCO, al momento del umbral
anaerobio, el valor normal en pacientes sin EPOC a
2.640 metros, es 37,34£3,3 (11). El umbral anaerobio sélo
fue determinable en tres de los seis pacientes evalua-
dos, en quienes el V /VCO, fue normal, encontrandose
falta de correlacion positiva entre la observacion de
ventilacion oscilatoria y esta variable fisioldgica de la
cual también hay suficiente evidencia en la literatura que
apoya su poder predictivo independiente de mortalidad

en falla cardiaca (10-11).

A diferencia de las variables numeéricas que se
miden durante la PCPex y que se usan para la estrati-
ficacion de riesgo de los pacientes con falla cardiaca,
la ventilacion oscilatoria o respiracion periodica durante
el ejercicio es un patrén respiratorio que se refleja en
oscilaciones de la ventilacién minuto durante el ejer-
cicio incremental y que se grafica y se ve. No es una
variable faciimente cuantificable, y puede llegar a ser
subjetiva, principalmente porque su definicidon no esta
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claramente estandarizada, razén por la cual su preva-
lencia en investigaciones publicadas es variable, 12%
a 35% (10-12).

La ventilacion oscilatoria durante el ejercicio es un
factor predictor independiente de muerte subita en pa-
cientes con falla cardiaca, y desde este punto de vista
podria utilizarse como screening para iniciar tratamiento
con cardiodesfibrilador implantable (CDI), con el cual
se ha visto desaparicion de la ventilacién oscilatoria.
Esta coexiste a menudo con apnea central del suefio
y se ha demostrado que se asocia con indices de
apnea-hipopnea mayores a 30/h, lo cual tiene un peor
significado pronéstico (12).

Los pacientes pertenecen a la Clinica de Falla Car-
diaca que se encuentran dentro de un programa de
tratamiento éptimo y seguimiento estricto que podria
modificar las variables numéricas que habitualmente se
miden durante la PCPex; sin embargo, en las pruebas
es evidente la presencia de un patrén ventilatorio os-
cilatorio anormal que reafirma el interés actual de este
renovado concepto fisiopatolégico.

CONCLUSIONES .

Todos los pacientes tuvieron ventilacién oscilatoria
durante el ejercicio. No obstante, las variables car-
diovasculares comunmente tenidas en cuenta para la
evaluacion funcional pre-trasplante de los pacientes con
falla cardiaca avanzada, tales como el O /FC, el O /kg
que determina la clase funcional de Weber, el umbral
anaerobio temprano (antes del 40% del VO, maximo
predicho) y el V_/VCO,, no se correlacionaron positiva-
mente con la ventilacion oscilatoria, lo cual refuerza la
afirmacion de la literatura a cerca del valor predictivo
pronoéstico independiente de la ventilacion oscilatoria,
cuya aparicion debe precipitar la toma de decision para
trasplantar si no hay mejoria con el tratamiento 6ptimo.
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ARTICULOS ORIGINALES

Correlacion entre la aplicacion de la escala de Wells
y la angio-TAC como predictor de tromboembolismo
pulmonar en pacientes adultos hospitalizados en un
hospital universitario de cuarto nivel desde enero de 2008

hasta noviembre de 2011

Correlation between application of the Wells score and computed tomo-
graphy angiography as predictor of pulmonary thromboembolism in aduit
patients hospitalized at a fourth-level university hospital over the period
from January 2008 to November 2011

Dario Londofio, MD., MSc!", Carlos Eugenio Sanchez, MD. "

RESUMEN

Introduccién: el tromboembolismo pulmonar es una urgencia cardiovascular relativamente comun, con un impacto
importante debido a su alta morbimortalidad, que alcanza hasta un 30%. Su diagndstico y tratamiento oportuncs pueden
reducir la mortalidad hasta 2% a 10%, de ahi la importancia de diagnosticarlo de manera temprana dado su impacto en
el prondstico.

Objetivo: definir el punto de corte, de la escala de Wells con la mayor probabilidad de tromboembolismo pulmonar en
Colombia, usando el resultado de la angio-TAC como patrén de oro.

Materiales y métodos: estudio retrospectivo de caracteristicas operativas, en el que se incluyeron pacientes adultos de
un hospital universitario de cuarto nivel entre enero de 2008 y noviembre de 2011, a quienes se les realizo angio-TAC
con diagndstico de tromboembolismo pulmonar por probabilidad clinica segun escala Wells.

Resultados: el puntaje de la escala de Wells con mayor rendimiento para predecir tromboembolismo pulmonar fue 4,5.

Conclusiones: todas las escalas de prediccion clinica utilizadas presentan rendimiento variado como probabilidad pre
prueba, con base en la poblacion donde sea aplicada y la experticia del médico, teniendo en cuenta que los signos o
sintomas aislados de tromboembolismo pulmonar son inespecificos y poco sensibles para hacer el diagnostico. Es por
eso por lo que deben aplicarse escalas propias o validar las ya realizadas en nuestra poblacion.

Palabras clave: tromboembolismo pulmonar, angiotomografia, escala de Wells, América del Sur.

ABSTRACT

Introduction: pulmonary thromboembolism is a relatively common cardiovascular emergency, whose impact is important
due to its high morbidity and mortality (up to 30%). Timely diagnosis and treatment can reduce mortality to 2%-10%; early
diagnosis is therefore important because of its impact on prognosis.

Objective: to define the cut-off point on the Wells score with the greatest probability for predicting pulmonary thromboe-
mbolism in Colombia, using computed tomography angiography as gold standard.

Materials and methods: retrospective study with operational characteristics, that included adult patients of a fourth-level
university hospital over the period from January 2008 to November 2011, patients in whom computed tomography angio-
graphy was performed which confirmed pulmonary thromboembolism, by probability according to Wells score.
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Results: the cut-off point on the Wells score with the highest yield in predicting pulmonary fromboembolism was 4.5,

Conclusions: the performance of all scores used as clinical pretests in clinical prediction is vanatie variation depends
on the population in which the score is applied and on the physician’'s expertise, taking into accour that isolated signs
or symptoms of pulmonary thromboembolism are unspecific and insensitive for reaching diagnos's. For this reason, we
should apply our own scores or validate preexisting scores in our population.

Keywords: pulmonary thromboembolism, angiotomography, Wells score, South America.

Rev Colomb Neumol 2012; 24: 13-17.

INTRODUCCION

El tromboembolismo pulmonar es una urgencia
cardiovascular relativamente comun, con una incidencia
aproximada de 40 a 53 casos por cada 100.000 indivi-
duos y una prevalencia de 0,4% (1, 2). Adicionalmente,
dicha patologia tiene un impacto importante debido
a su alta morbimortalidad; se estima que tiene una
mortalidad global que varia entre 7% y 11%, que de no
tratarse puede llegar hasta 30% (3-5). El diagndstico
y tratamiento oportunos pueden reducir su mortalidad
hasta 2% a 10% (4, 5), por ello la importancia de diag-
nosticarlo de manera temprana a fin de garantizar un
tratamiento oportuno que impacte en el prondstico de
los pacientes. Infortunadamente, esta condicion tiene
una presentacion clinica muy variable y poco especifica,
lo que dificulta su diagndstico rapido y consecuente-
mente, su tratamiento a tiempo.

Apesar de la baja sensibilidad y especificidad de las
pruebas comunes, los signos y los sintomas aislados
para tromboembolismo pulmonar, la combinacion de
estas variables si logra un rendimiento que permite
estratificar a los pacientes en distintos grupos de riesgo,
seglin la probabilidad pre prueba que éstas arrojen.
Para lo anterior se han validado dos escalas de pre-
diccion de riesgo: la de Wells y la de Ginebra, ambas
con capacidad predictora similar, con un area bajo la
curva ROC de 0,78 y 0,74, respectivamente. Debido a
que la escala de Ginebra depende de varias pruebas
complementarias que no son facilmente accesibles, la
escala de Wells es ampliamente utilizada en nuestro
medio (1, 6, 7). Sin embargo, al buscar en la base de
datos PubMed, no se encuentra ningun estudio que
intente validar estas escalas en Colombia ni en otros
paises de América Latina.

Este estudio tiene como fin determinar el punto de
corte de la escala de Wells con mayor probabilidad
de prediccion para tromboembolismo pulmonar en un
Hospital Universitario de cuarto nivel, tomando como
patrén de oro la angiotomografia de térax (angio-TAC),
y evaluar si se correlaciona con el punto de corte pre-
viamente establecido para dicha escala.

OBJETIVO

Determinar el punto de corte de la escala de Wells
con la mayor probabilidad de prediccion de trombo-
embolismo pulmonar en un hospital universitario de
cuarto nivel.

MATERIALES Y METODOS

Se realizé un estudio retrospectivo de caracteristicas
operativas en un hospital universitario de cuarto nivel,
entre enero de 2008 y noviembre de 2011. Se calculd
el tamafo de muestra a través del programa Tamafio
de muestra 1.1. (error tipo 1: 5%: error tipo 2: 10%;
coeficiente de correlacién de la poblacién tipo 1 -90%;
coeficiente de correlacion de la poblacion tipo 2 -60%)
para un total de 368 pacientes. Se incluyeron todos
aquellos mayores de 18 afos, de ambos géneros,
a quienes se les llevd a cabo una angio-TAC con la
sospecha diagndstica de tromboembolismo pulmonar
durante el periodo de tiempo previamente descrito. Se
encontré un total de 395 pacientes que cumplian con
los criterios de inclusion; se evaluaron todas las histo-
rias clinicas extrayendo los datos correspondientes a
las variables incluidas en la escala de Wells (Tabla 1),
con lo que se calculé nuevamente el puntaje para cada
paciente. Finalmente, se determiné la sensibilidad, la
especificidad y los valores predictivos para distintos
puntajes de |la escala de Wells con base en el resultado
de la angio-TAC (patrdn de oro), y se definio el punto
de corte de la escala de Wells que fue mas sensible y
especifico para predecir tromboembolismo pulmonar.

RESULTADOS

El nimero de pacientes con diagnostico confirmado
de tromboembolismo pulmonar mediante angio-TAC fue
117 (30%), mientras que el resultado de este examen
fue negativo para 278 de ellos (70%); el promedio de
puntaje de Wells fue de 4,5 y 3,9, respectivamente.
La distribucion de edad y género fue similar tanto en
el grupo de pacientes con angio-TAC positiva para
tromboembolismo; pulmonar como en con angio-TAC
negativa (Tabla 1). 232 (59%) fueron mujeres y 163
(41%) hombres (Figura 1).
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De los criterios de la escala de Wells, el mas pre-
valente, como era de esperarse, fue el tromboembo-
lismo pulmonar como diagnéstico mas probable, con
igual prevalencia en ambos grupos. Por otra parte, se
encontré una prevalencia estadisticamente significa-
tiva en el criterio de hemoptisis en los pacientes con
trombo-embolismo pulmonar, con 15% frente a los
pacientes con angio-TAC negativa (5%). Dentro de los
otros parametros evaluados se encontro mayor preva-
lencia de uso de anticonceptivos, disfuncion ventricular,
hipertensidon pulmonar, troponina positiva y valor de
péptido natriurético cerebral (BNP) en los pacientes
con diagnéstico de tromboembolismo pulmonar. Sin
embargo, el valor del dimero D fue mayor en quienes
se descartdé tromboembolismo pulmonar, lo que en
este caso puede estar en relacion con el bajo numero
de pacientes a quienes se les solicito este examen del
total de 99 (25%) o la presencia de otras comorbilidades
que no se tuvieron en cuenta en este estudio. Por otra
parte, este resultado se correlacioné con el antecedente
de procedimiento quirirgico como criterio de la escala
de Wells, encontrandose mayor niumero en los pacien-
tes con angio-TAC positiva [17 pacientes (8,5%) y 10
(6,11%), respectivamentel].

Como era de esperarse, a medida que fue aumen-
tandose el punto de corte en el puntaje de la escala de
Wells como predictor pre prueba de tromboembolismo
pulmonar, la sensibilidad y el valor predictivo negativos

disminuyeron, mientras que la especificidad y el valor
predictivo positivo aumentaron (Tabla 2). El puntaje de
la escala de Wells con mayor rendimiento para predecir
tromboembolismo pulmonar fue de 4,5.

DISCUSION

El tromboembolismo pulmonar es una patologia con
una presentacion clinica variable que muchas veces
dificulta su diagnostico. Por ello, a partir de 1998 Wells
y colaboradores propusieron un algoritmo diagnéstico
que terminé en consenso, si bien, dadas las limitacio-
nes en la practica clinica por su complejidad, generaba
dificultad a la hora de utilizarlo. No obstante, fue ese

[] Negativo B Positivo

Figura 1. Distribucién por género y resultado de la angio-TAC.
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Tabla 1. Caracteristicas de los pacientes a quienes se les realizé angio-TAC por sospecha de tromboembolismo
pulmonar.

Género

Femenino (F) 68 (58%) 164 (59%) 0,872

Masculino (M) 49 (42%) 114 (41%) 0,872

Promedio de edad (anos) 58 57

Criterios de la escala de Wells

Tromboembolismo pulmonar es el 78 (62%) 173 (67%) 0,403
diagnostico mas probable

Presencia de signos clinicos de TVP 10 (9%) 29 (7%) 0,566

Antecedente de TVP y/o tromboembolismo 16 (14%) 30 (11%) 0,415
pulmonar

Frecuencia cardiaca > 100 Ipm 54 (46%) 117 (42%) 0,456

Cirugia o inmovilizacion en las Ultimas cuatro 52 (44%) 150 (54%) 0,084
semanas

Cancer 16 (14%) 42 (15%) 0,713

Hemoptisis 18 (15%) 15 (5%) 0,001

Promedio puntaje total de escala de Wells 4,5 39
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Tabla 2. Puntos de corte de fa escala de Wells.

| Punto de corte  Angio-TAC Angio-TAC ~  S(%)  E(%)  VPP(%)  VPN(%)
escala de Wells positiva _negativa : R RdEE
21,0 113 (29%) 275 (T1%) 97 1 29 57
215 109 (30%) 259 (70%) 93 7 30 30
220 88 (26%) 254 (74%) 75 9 26 55
225 as (26%) 254 (T4%) 75 9 26 55
23,0 (29%) 209 (71%) 73 25 29 32
235 2 (27%) 199 (73%) 62 28 27 36
24,0 72 (27%) 199 (73%) 62 28 27 36
24,5 67(30%) 154 (70%) 57 45 30 29
25,0 38 (21%) 141 (79%) 32 49 21 37
255 38 (21%) 141 (79%) 32 49 21 37
26,0 27 (26%) 76 (74%) 23 73 26 31
26,5 17 (22%) 60 (78%) 15 78 22 31
270 16 (43%) 21 (57%) 14 92 43 28
275 11 (34%) 21 (66%) 9 92 34 29
28,0 3 (25%) 9 (75%) 3 97 25 30
28,5 2 (67%) 1(33%) 2 100 67 29
29,0 2 (67%) 1(33%) 2 100 67 29

S (sensibilidad), E (especificidad},"\{PP (valor predictivo positivo), VPN (valor predictivo negativo).

trabajo el que significd posteriormente la formacion del
proceso de prediccion clinica, a través de los criterios
explicitos actualmente utilizados (8). La escala de Wells
es ampliamente usada en nuestro medio para estrati-
ficar y clasificar a los pacientes en un grupo de riesgo
especifico que permite orientar su manejo, con una
sensibilidad variable en diferentes estudios, que oscila
entre 66% y 91% (9). Pese al anterior, la escala no ha
sido evaluada ni probada en el contexta latinoamericano
ni en el colombiano, mas exactamente.

Hoy se utiliza el puntaje de 4 en la escala de Wells
para clasificar rapidamente a los pacientes en riesgo
alto o bajo para tromboembolismo pulmonar, aunque
nuestro estudio encontré que el punto de corte mas
sensible y especifico es 4,5. Esto sugiere que es posible
gue en nuestra poblacion la estratificacion de riesgo
para tromboembolismo pulmonar establecida median-
te la escala de Wells, sea distinta respecto al estudio
original realizado en 1998; sin embargo, presenta
limitaciones al ser comparado con el estudio original.
A ello se suma el hecho de que Unicamente se utilizo
el resultado de la angio-TAC para definir el diagnostico
de tfromboembolismo pulmonar, pues a pesar de ser el
patron de oro, se podria combinar con otros estudios
complementarios (ventilacion-perfusion, ecografia de
miembros inferiores) para aumentar la sensibilidad del
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diagndstico. Otra limitacion del estudio es su caracter
retrospectivo, lo cual aumenta la probabilidad de te-
ner varios sesgos como el de admision, pues sélo se
incluyeron aquellos pacientes a quienes se les habfa
realizado angio-TAC. Por otra parte, el numero total de
pacientes en el estudio original fue de 1.230, pertene-
cientes a cinco centros de Canada.

Finalmente, se resalta que, a pesar de no hacer parte
de los objetivos del estudio, llama la atencién que los
valores de las variables de la escala de Wells fueron
muy similares tanto en los pacientes negativos como
positivos, siendo solo estadisticamente significativa
la diferencia en la frecuencia de hemoptisis entre los
pacientes con tromboembolismo pulmonar y los que no
lo tenian. Lo anterior avala el hecho de gue cada signo
o sintoma aislado de tromboemboliismo pulmonar es
inespecifico y poco sensible para hacer el diagnosfico, a
excepcion de la hemaoptisis que si puede sugerir mayor
probabilidad de tromboembolismo puimonar.
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RESUMEN

Introduccidn: existe una clara relacion entre el sindrome de apnea obstructiva del suefio (SA=CS y & sobrepeso, los
cuales a su vez estan asociados con aumento del riesgo cardiovascular. En Colombia se dispone e pocos S2ios sobre
la frecuencia del SAHOS, asf como de la frecuencia de su asociacion con dichos factores. Se descrte & prevaencia de
obesidad y de sindrome metabolico en los pacientes con sindrome de apnea hipopnea del suefio en & Sosoial Univer-
sitario San Ignacio, en Bogota.

Métodos: se describe la frecuencia de obesidad (indice de masa corporal mayor de 30) en pacentes cor S80S, peri-
metro abdominal, valores de colesterol total, HDL, triglicéridos, LDL, glucemia preprandial y TSH_ y 'as dferencias entre
aquellos con y sin SAHOS y aquellos con y sin sindrome metabdlico.

Resultados: del total de sujetos, 215 tuvieron diagnéstico de SAHOS (66%), 69 no lo tuvieron (21 £% » 57 fuweron un
resultado de polisomnograma no valido. Se encontro alta prevalencia de sindrome metabdlico en & subgraoe 2= tacentes
analizados. De los pacientes con sindrome metabdlico la mayoria tenian SAHOS lo cual ne fue estad sicamente signi-
ficativo (p=0,155), posiblemente por ser una pequeina muestra de toda la poblacion. No se encontrt comsacon entre la
escala de somnolencia de Epworth y la severidad del SAHOS por el indice de apnea-hipopnea (1&= =1 72

Conclusiones: al igual que lo reportado en la literatura, en este estudio se encontro alta prevaencs oe coescad v
SAHOS en la poblacion estudiada. Se halld alta coexistencia del sindrome metabdlico, SAHOS & hpemersdn anenal,
con lo cual se corrobora que estos pacientes constituyen un grupo de alto riesgo cardiovascular, en guenes Sete nacarse
intervencion temprana.

Palabras claves: apnea del suefo, sindrome metabdlico, obesidad, polisomnograma.

ABSTRACT

Introduction: there is a clear relationship between obstructive sleep apnea-hypopnea syndrome (OS28=5 anc cverweight;
bath, in their turn, are associated with increased cardiovascular risk. In Colombia, there is scarce c=t= 2haut T fraguen-
cy of OSAHS and its association with these factors. In this article, we describe the prevalence of cbessy 2nd metzbolic
syndrome in patients with OSAHS at Hospital Universitario San Ignacio in Bogota.

Methods: we describe the frequency of obesity (body mass index greater than 30) in patients win 0S4 abdominal peri-
meter, total cholesterol values, HDL, triglycerides, LDL, fasting blood glucose, and TSH; as we' s e SFerences Detween
patients with and without OSAHS and those with and without metabolic syndrome.
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Resuits: from the total number of subjects, 215 were diagnosed with OSA (66%), 69 did not have the syndrome (21,4%),
and 37 had an invalid polysomnogram. A high prevalence of metabolic syndrome was found in the subgroup of patients
that was analyzed. Most of the patients with metabolic syndrome had OSA, which was not statistically significant (p=0,155),
possibly due to the fact that it was a small sample of the total population. No correlation was found between the Epworth
sleepiness scale and the severity of OSA according to the apnea-hypopnea index (r=0,13).

Conclusions: in accordance with the literature, this study found a high prevalence of obesity and OSA in the population
under study. There was a high rate of coexistence of metabolic syndrome, OSA, and high blood pressure, which confirms
the fact that these patients form a group whose cardiovascular risk is high, and therefore require early intervention,

Keywords: sleep apnea, metabolic syndrome, obesity, polysomnogram.

Rev Colomb Neumol 2012; 24: 18-23.

INTRODUCCION

El sindrome de apnea hipopnea obstructiva del
suefo (SAHOS) es una entidad con compromiso mul-
tisistémico, caracterizada por episodios recurrentes de
colapso parcial o total de |a via aérea superior durante el
suefio, lo que lleva a ronquido, desaturacion arterial de
oxigeno y presencia de microdespertares que reanudan
la respiracién (1).

La hipoxemia y la fragmentacién del suefio son las
gue determinaran las alteraciones en los diferentes
organos y sistemas con mdltiples "e__f_ectos secundarios
especialmente cardiovasculares, asi como empeo-
ramiento en el estado y prondstico en pacientes con
enfermedad cardiaca establecida (2).

La obesidad constituye un claro factor de riesgo para
el SAHOS tal como se demostro en la cohorte de suefio
de Wisconsin, en la cual un aumento de la desviacion
estandar en el indice de masa corporal se asocié con
incremento de 4,5 veces en el riesgo de SAHOS. No
obstante, aunque gran parte de los pacientes con
SAHOS son obesos, no todos los obesos tienen SAHOS
y muchos de éstos entran a ser catalogados dentro de
un grupo definido como sindrome de hipoventilacion—
obesidad, caracterizado por hipercapnia asociada con
obesidad, mediada por mecanismos diferentes (1, 2).

La obesidad, por un lado, se asocia con altera-
ciones anatomicas y fisiologicas en la via aérea asi
como disminucion en la capacidad funcional residual.
Es importante mencionar que ademas del indice de
masa corporal, la disposicion de la grasa es relevante,
particularmente la obesidad central y el aumento del
perimetro del cuello (3, 4).

El estudio de todas las alteraciones mencionadas ha
permitido describir una relacién directa probable entre
el SAHOS y la intolerancia a la glucosa, independiente
de la presencia de obesidad (1, 3). Algunos autores
como Wilcox y colaboradores postulan al SAHOS como

un componente mas del sindrome metabdlico. Sin em-
bargo, esto es dificil de afirmar teniendo en cuenta que
incluso en analisis de grandes bases de datos como en
el Sleep Heart Health Study, aun después del ajuste
por diferentes variables como indice de masa corporal
y circunferencia abdominal, no se ha logrado eliminar
por completo el posible factor de confusion dado por el
aumento de grasa visceral en la obesidad y la edad en
los pacientes con SAHOS (3).

MATERIALES Y METODOS

Se recolectaron 320 pacientes a quienes se les
realizé polisomnograma en el laboratario de suefio del
Hospital Universitario San Ignacio (HUSI) entre agosto
de 2006 y noviembre de 2007, guienes a su vez fueron
remitidos de la consulta externa por presentar ronquido
y/o somnolencia diurna. Se clasificaron mediante el
indice de apnea-hipopnea (IAH) como diagnéstico de
SAHOS, (IAH 2 5/h) y no SAHOS (IAH < 5/h). En cuanto
a severidad, se catalogaron de acuerdo con el IAH en:
leve (5- 15), moderado (15-30) y severo (>30).

El polisomnograma se realizé entre las 9 pm y las 6
am. El estudio incluyé transductores para flujo nasal y
oral, electroencefalograma, electro-oculograma, electro-
miograma, electrocardiograma, cinturones para la medi-
cién de impedancia del esfuerzo abdominal y toracico,
oximetria de pulso y sensores para cambios de posicidon
durante el suefio. Para la lectura del polisomnograma
se tuvieron en cuenta las normas establecidas por la
Academia Americana de Medicina del Sueno.

Los criterios usados para sindrome metabdlico fue-
ron: perimetro abdominal > 90 centimetros en hombres
y 80 cm en mujeres y al menos dos de los siguientes
factores: colesterol HDL <40 mg/dL en hombres y <50
mg/dL en mujeres, triglicéridos >150 mg/dL, hiperten-
sion arterial o tension arterial >130/85 mm Hg, glucemia
en ayunas >100 mg/dL o antecedente de diabetes estar
recibiendo medicamentos para cualquiera de estas
entidades.
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Alingreso, todos los pacientes llenaron un formulario
completo de antecedentes médicos y sintomas. Se to-
maron datos de perfil lipidico completo: colesterol total,
colesterol HDL, triglicéridos, colesteral LDL, glucemia
basal y TSH. También se tomaran medidas antropo-
métricas: peso, talla, indice de masa corporal (IMC) y
perimetro abdominal; se realizé ademas el cuestionario
de la escala de somnolencia de Epworth, que consta de
ocho preguntas que tratan de evaluar de forma cuantita-
tiva (con un puntaje de 0-3 para cada una) el grado de
somnolencia referido por el paciente, con un total de 24
puntos. Se ha establecido que un puntaje superiora 10
predice la manifestacion de trastornos del suefio (35).

E! protocolo del estudio fue aprobado por el Comite
de Investigacion y Etica de la Facultad de Medicina de
la Pontificia Universidad Javeriana.

ANALISIS ESTADISTICO

Todos los datos fueron almacenados en una base
en Microsoft Excel; los resultados fueron analizados
con Stata 10.0 de Statacorp. Se calcularon medias,
medianas, desviaciones estandar, rangos e intervalos
de confianza para los parametros antropométricos,
epidemioldgicos y bioquimicos.

Para el analisis se hicieron pruebas t de student para
variables continuas y chi-cuadrado (con correccion de
Yates si era apropiado) para variables ordinales o nomi-
nales. Para la correlacion se utilizo la r de Pearson. En
todos los casos se utilizé como limite de significacion
estadistica el valor de p=0,05.

RESULTADOS

Se incluyeron en tfotal 321 sujetos con polisomno-
grama, de los cuales 172 (53,5%) eran hombres. El

promedio de edad del grupo fue 55 afos (rango 19 a
88 afos).

Del total de sujetos, 215 tuvieron diagnéstico de
SAHOS (67%); 69 pacientes no tuvieron el diagnéstico
(21,4%) y 37 presentaron un resultado de polisomno-
grama no valido (37%) (Figura 1).

Deltotal de 321 pacientes, 215 tenian IAH mayor de
5, lo que corresponde a 75,7% de los pacientes. Se dis-
criminé esta poblacion entre los que tenian SAHOS leve,
moderado y severo de acuerdo con el IAH (Tabla 13

Como se muestra en la figura 2, la mayoria eran
obesos (indice de masa corporal >30), con un total de
203 pacientes y la mayoria tenian SAHOS. A su vez, se
encontro alta prevalencia de sindrome metabélico en un
subgrupo de pacientes analizados (Tabla 2).

20
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] SAHOS [T No SAHOS B No valido

Figura 1. Resultados de los polisomnogramas.

[] SAHOS e IMC > 30 SAHOS e IMC < 30
[El No SAHOS e IMC > 30 [l No SAHOS e IMC < 30

Figura 2. Coexistencia de obesidad y SAHOS.

Tabla 1. Frecuencia de SAHOS por severidad segur
el IAH.

No SAHOS 69 24%

SAHOS leve i 4 27%
SAHOS moderado 49 17%
SAHOS severo 20 32%

Tabla 2. Frecuencia de SAHOS y sindrome metabdlico.

No SAHOS 6 (13,3%)

12 (25%)

SAHOS 39 (86%) 36 (75%)
Total 45 48
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La mayoria de los pacientes con sindrome metabo-
lico tenfa SAHOS (p=0,155) lo cual no fue estadistica-
mente significativo, posiblemente por el bajo tamafio
muestral,

La diferencia en indice de masa corporal entre quie-
nes tenian y no tenian sindrome metabdlico no fue muy
alta, 2,84 (p=0,02), lo cual, en parte, puede explicarse
porgue la poblacién estudiada era predominantemente
obesa.

La mayoria de los pacientes con SAHOS fueron
hombres, de los cuales 62% eran obesos. De igual
forma, la mayoria de las mujeres con SAHOS tenian
obesidad. La frecuencia de mujeres obesas con SAHOS
fue mayor que en el grupo de hombres.

Las frecuencias de las diferentes comorbilidades
encontradas en la paoblacion general y su distribucion
por sexo y diagnostico de SAHOS se muestran en la
tabla 3.

Tal como se describe en la literatura, en nuestro
estudio se encontrd una alta frecuencia de hipertension
arterial en los pacientes con SAHOS (114 pacientes,
45,6%), mientras que en el grupo de pacientes sin
SAHOS fue de 37% (p=0,02). Asi mismo, entre toda
la poblacion estudiada se encontré una prevalencia
de 9,3% para diabetes mellitus y de 19% para hipoti-
roidismo.

De otra parte, se analizd la correlacién entre la
escala de Epworth y el IAH y no se hall6 asociacién ni
con un punto de corte de 10 (r=0,13) ni con uno de 18
(r=0,096) (Figura 3).

DISCUSION

El SAHOS se considera un problema de salud
publica, teniendo en cuenta su prevalencia, impacto

social y laboral, morbilidad y mortalidad, y costos aso-
ciados (1, 2). Dentro de las complicaciones descritas
de la enfermedad figuran: hipertension arterial de dificil
control, cardiopatia isquéemica, enfermedad cerebrovas-
cular, insuficiencia cardiaca, insuficiencia respiratoria,
alteraciones neuropsiquiatricas, disfuncion sexual y
aumento en el riesgo de accidentes de transito (3, 4,
7, 14, 15, 16).

La mortalidad se calcula entre 6% a 11%, y dentro
de este rango 55 % de los casos tiene lugar durante el
suefio y 24% mueren en accidentes de transito (1, 3).

Aunqgue es una entidad subdiagnosticada, en la co-
horte de suefio de Wisconsin, en un grupo de individuos
entre los 30 y 60 anos se describe una prevalencia de
SAHOS de 4% en hombres y 2% en mujeres (3, 23,
24). En nuestro estudio se encontré una prevalencia

1,00 ot

075 4 s

0,00 0,25 0.25 0,75 1,00
1 - Especificidad

Area bajo curva ROC = 0,4647

Figura 3. Escala de Epworth y SAHOS.

Tabla 3. Frecuencia de comorbilidades en pacientes con y sin SAHOS.

HTA DM EC  HTP  ASMA EPOC Hipo. ICC  Depr, RGE  ANS
SAHOS 114 23 25 37 41 43 22 33 36 41
(53%) (10.6%) (11.6%) {17.2%) {20%) (10.2%) (15,3%) (16,7%) (19%)
No SAHOS 26 4 1 13 8 10 3 a 2| 12
(37.6%) {5,7%) {1.4%) (18,8%) (8.6%) (13%) (14,4%) {4,34%) (11,5%) (13%} {17.3%)
Hombres 79 1 21 26 29 22 16 ) 22 24
(45,9%) (6,3%) (12.2%) (15,1%) (4,6%) (16,8%)  (12,7%) (9,3%) (5.2%) (12,7%)  (13.9%)
Mujeres 85 19 1 35 34 39 18 35 28 34
(57%) (12,7%) (7,38%) (23,4%) 19,4%) (22,8%) (26,1%) (10%) (23,4%) (18,79%)  (22,8%)

HTA: hipertensién arterial, DM: diabetes mellitus, EC: enfermedad coronaria, HTP: hipertension pulmonar, Hipo: hipotiraidismo, ICC: insuficiencia
cardiaca congestiva, Depr: depresion, RGE: reflujo gastroesofagico, ANS: ansiedad.
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de 66% de la entidad en la poblacion estudiada. De
esta manera tres de cada cuatro pacientes sometidos
a polisomnografia en el laboratorio de suefio del HUSI,
tenian SAHOS.

Al igual que lo reportado en la literatura, en este
estudio se evidencid una alta prevalencia de obesidad
y SAHOS en la poblacién estudiada.

Es importante anotar que estos datos no reflejan la
prevalencia del SAHOS en la poblacion general ya que
de alguna manera los pacientes analizados tenian al-
guna indicacién clinica (ronquido o somnolencia diurna)
para la realizacién del polisomnograma, lo que podria
explicar en parte la alta presencia de estudios positivos
en la poblacion estudiada.

Igualmente, dicha poblacion se caracterizaba por
tener un mayor numero de comorbilidades a diferencia
del grupo de no SAHOS, de ahi que los autores de este
articulo crean que esto podria deberse a que la mayoria
de los pacientes con SAHOS eran obesos y en estos
usualmente se encuentra mayor frecuencia de otras
enfermedades asociadas.

En un subgrupo de pacientes analizados se deter-
mind que un tercio de los aquellos sin SAHOS tenian
sindrome metabdlico y d’uﬂe la mitad de quienes tenian
SAHOS padecian la enfermedad, aungue con una dife-
rencia estadisticamente no significativa, lo cual puede
atribuirse a la pequefia muestra de pacientes.

Esta asociacion entre SAHOS y sindrome meta-
bdlico se puede explicar por la presencia de actividad
inflamatoria aumentada, lo cual es motivo de estudio
por parte de varios autores (3, 4). Trabajos realizados
en animales y unos pocos en humanos, muestran que la
hipoxia a corto y a largo plazo puede generar alteracion
en la homeostasis de la glucosa, con aumento en los
niveles de insulina y disminucion en la accién y sensi-
bilidad a la misma, y que este hecho se ha atribuido,
entre otras razones, a la liberacién de citocinas inflama-
torias como interleucina 6, factor de necrosis tumoral
alfa, proteina C reactiva, aumento en la activacién de
los monocitos y linfocitos, alteracion neuroendocrina,
cambios en la liberacién de adipocinas (bajos niveles
de leptina, adiponectina, resistina) y actividad simpatica
elevada, que estimula la liberacion de acidos grasos no
esterificados y disminuye la sensibilidad a la insulina (4).

Otros de los datos analizados en nuestro estudio
fue la correlacion entre el puntaje de la escala de som-
nolencia de Epworth y el IAH. Johns y colaboradores,
encontraron una pobre correlacién entre la escala de
Epworth y el IAH (r=0.550) y asociacién entre esta

escala y la severidad del SAHOS (1-4); sin embargo,
esta correlacion fue estadisticamente significativa para
el SAHOS severo y no hubo mayor diferencia entre el
SAHOS leve y el moderado (35).

En nuestro estudio no hubo correlacion entre |a
escala de Epworth y el IAH; no obstante, es claro que
esta escala se caracteriza por cierta subjetividad y por
consiguiente puede estar influida por maltiples factores.
Seria interesante realizar mas estudios que analicen
esta correlacion en nuestra poblacion e incluso plantear
la necesidad de crear una forma mas objetiva de evaluar
la somnolencia.

Como va se expreso, en Colombia existen pocos
datos acerca de la prevalencia y las caracteristicas del
SAHOS en adultos, de tal manera que este estudio
podria constituir el punto de partida para otros, teniendo
en cuenta que el SAHOS constituye un factor de riesqo
cardiovascular importante controlable y, por qué ne,
prevenible. Asi mismo, seria interesante ver el compor-
tamiento de los diferentes parametros inflamatorios ya
mencionados en pacientes a la altura de Bogota, puesto
que los estudios originales generalmente se han llevado
a cabo a nivel del mar.

Finalmente, al igual que lo describen otros autores,
en nuestro estudio se encontré alta coexistencia del
sindrome metabolico, SAHOS e hipertension arterial,
con lo cual se corrobora que estos pacientes constituyen
un grupo de alto riesgo cardiovascular en quienes debe
hacerse vigilancia e intervencion tempranas.

La coexistencia del sindrome metabdlico y SAHOS
puede potenciar el peso de los factores de riesgo (por
alteraciones en oxigenacién y ventilacion) y debe ser
considerada como una situacion de mayor riesgo car-
diovascular.
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ARTICULOS ORIGINALES

Hallazgos broncoscoépicos de pacientes con infeccion por
VIH y neumonia por Pneumocystis jirovecii pneumonia en
el Hospital Universitario San Ignhacio

BBronchoscopic findings in patients with HIV infection and Pneumocystis
jirovecii pneumonia at Hospital Universitario San Ignacio

Alejandra Cafias Arboleda, MD.""), Aura Calderon Quintero, MD.#, Manuel Alejandro Huérfano Castro, MD.™

RESUMEN

Introduccién: el pulmén es uno de los organos mas afectados en los pacientes con infeccion por VIH, en especial par
infecciones oportunistas, entre ellas la neumonia por Pneumocystis jirovecii (PCP).

Objetivo; describir los hallazgos broncoscapicos y radiologicos mas frecuentes en pacientes con infeccién por VIH en
quienes se confirma neumonia por Pneumocystis jirovecii en el Hospital Universitario San Ignacio, desde enero de 2005
hasta enero de 2010.

Diseno: estudio descriptivo de corte transversal.

Materiales y métodos: de 1.880 historias clinicas revisadas, se seleccionaron 40 pacientes que fueron hospitalizados
con diagndstico de infeccion por VIH y que tenian toda la informacion clinica, radiolégica y broncascopica.

Resultados: 74% de los pacientes tenia un conteo de CD4 menor a 200 células. El hallazgo broncoscopico mas lrecuente
fue traqueobrongquitis; en la radiografia de térax se observaron infiltrados intersticiales y alveolares difusos y en la TACAR
de torax 92,3% de los easos presentaron infiltrados en vidrio esmerilado.

Conclusiones: en paciéntes con infeccion por VIH y neumonia por PCP, el hallazgo broncoscépico mas frecuente fue
traqueobronquitis; en el TACAR el infiltrado en vidrio esmerilado fue el predominante.

Palabras clave: broncoscopia, VIH, lavado broncoalvealar, Pneurmocystis.

ABSTRACT

Introduction: the lung is one of the most compromised organs in patients with HIV infection, especially by opportunistic
diseases, including Pneumocystis jirovecii pneumonia (PCP).

Objective: to describe the most frequent bronchoscopic and radiologic findings in patients with HIV infection and confirmed
Pneumocystis jirovecii pneumonia at Hospital Universitario San Ignacio, over the period from January 2005 to January 2010.

Design: descriptive cross-cut study. Materials and methods: 1.880 clinical records were reviewed; 190 patients, who had
been hospitalized with diagnosis of HIV infection and had complete clinical, radiologic, and bronchoscopic information,
were included.

Results: 74% of the patients had a CD4 count < 200 cells. The most frequent bronchoscopic finding was tracheobronchitis,
Chest films showed diffuse interstitial and alveolar infiltrates, and in 92,3% of cases ground glass infiltrates appeared on
high-resolution chest scans.

Conclusions: in patients with HIV infection and PCP, the most frequent bronchoscopic finding was tracheobronchitis; and
ground glass infiltrates were predominant on high-resolution chest scans.

Keywords: bronchoscopy, HIV, bronchoalveolar lavage, Pneumocystis.
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INTRODUCCION

La epidemia de VIH/SIDA se ha convertido en uno de
los problemas de salud publica mas importantes de las
ultimas dos décadas. En Colombia, desde el inicio de la
epidemia en 1983 y hasta 2007, se habia reportado un
total acumulado de 57.489 casos de infeccion por virus
de inmunodeficiencia humana (VIH), cerca de 24.000
de los cuales fallecieron (1).

Es bien sabido que el pulmén es uno de los 6rganos
mas afectados por infecciones oportunistas en pacien-
tes inmunocomprometidos por VIH (1). El espectro de
estas manifestaciones va desde patologias asintomati-
cas, hasta eventos fatales. La probabilidad de presentar
alguno de estos desordenes esta influenciada directa-
mente por el grado de inmunosupresion del paciente
(conteo de linfocitos CD4), el uso de terapia antirretro-
viral (TARV), sus caracteristicas demograficas y el uso
de profilaxis para agentes involucrados habitualmente
en infecciones asociadas con el VIH (1, 2).

La infeccion causada por Pneumocystis jirovecii
(PCP) fue la primera infeccion oportunista descrita en
pacientes con VIH y es la que causa mayor morbilidad
y mortalidad. Ya que el Pneumocystis jirovecii no puede
ser cultivado in vitro, su diagndstico se puede confirmar
s6lo con la demostracion directa del organismo en una
muestra derivada directamente del pulmén (1). Se ha
descrito que la broncoscopia con lavado broncoalveolar
(LBA) establece el diagndstico hasta en 90% de los
casos (1).

En un estudio realizado por Cherlino en Chile, en un
periodo de 55 meses donde se registraron 236 egresos
hospitalarios por enfermedades respiratorias asociadas
al VIH, se encontré que 38% de las infecciones corres-
pondian a Pneumocystis jirovecii, 25% a neumonias
bacterianas, 14% a micobacterias y 1,7% a otras infec-
ciones. Las enfermedades neoplasicas representaron
el 5,1%, en su mayoria sarcoma de Kaposi (1).

Estos ultimos hallazgos son diferentes a los repor-
tados en el resto del mundo con mayor incidencia de
PCP en Latinoamérica. Es esta la principal motivacion
para desarrollar este estudio con el objetivo de conocer
la epidemiologia local.

MATERIALES Y METODOS

Estudio llevado a cabo en el Hospital Universitario
San Ignacio desde enero de 2005 hasta enero de 2010,
de tipo descriptivo de corte transversal, en el que se
incluyeron pacientes mayores de 18 afos con diagnos-
tico confirmado de infeccién por VIH por una prueba de

Western blot positiva. Fueron llevados a broncoscopia
con lavado broncoalveolar y/o biopsias transbronquiales
como parte del estudio de sintomatalogia respiratoria
y hallazgos anormales en imagenes pulmonares, con-
firmando el diagnéstico de PCP.

Los criterios de exclusion fueron: inmunosupresion
secundaria a otras causas diferentes al VIH, estado
postrasplante de cualquier érgano o tejido, presencia
de neoplasias hematolégicas no relacionadas con el
VIH, individuos bajo tratamiento inmunosupresor este-
roideo o citotdxico, antecedente de diabetes mellitus y
la presencia de neutropenia al momento del ingreso a
la institucion.

El analisis se realizd a través de estadistica descrip-
tiva con medidas de tendencia central para las variables
continuas y calculo de frecuencias para las variables
categéricas.

RESULTADOS

Se revisaron en total 1.880 historias clinicas, y se
encontraron 40 pacientes que cumplian los criterios
para ingresar al estudio y que tenian toda la informacion
necesaria. La mediana de la edad de la poblacion fue
39 afos, con predominio masculino y procedencia del
area metropolitana (Tabla 1).

Tratamiento antirretroviral y profilaxis

Al ingreso, las dos terceras partes de los pacien-
tes se encontraba sin tratamiento antirretroviral y de

Tabla 1. Caracteristicas demograficas de los pacientes
incluidos.

B nie sy =
Edad (afos) 39,15+ 9,6
Hombres (%) 38 (84,21)
Mujeres (%) 2 (15,79)
Residencia n(%)

Bogota 36 (86,32)

Rural 2 (6,32)

Otra ciudad 1(5,79)

Sin datos 1(1.58)
Tabaquismo n(%) 8 (25,42)
Afos diagnostico 3.4 +£3,95
Conteo de CD4 cel/mm 138,1+£147 1
Tratamiento antiretroviral n(%) 12
Sin tratamiento 28
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aquellos que estaban en tratamiento el mas frecuente
fue inhibidores de transcriptasa reversa no nucledsido.
El 74% de los pacientes mostré un conteo de CD4
inferior a 200 células (Figura 1). De los 40 pacientes,
siete (17,5%) recibian proﬂ!axns con trimetoprim-
sulfametoxazol.

Sintomatologia

El sintoma mas frecuente fue la tos sequida de
disnea (Figura 2). La presentacién mas comun fue la
combinacion de tos, expectoracion y disnea. El 6% de
los pacientes fueron asintomaticos; de los sintomas
constitucionales el mas comun fue fiebre, que se ma-
nifesté en 80%.

Diagnéstico

En la radiografia de térax se observaron infiltrados
intersticiales (61,9%) y alveolares (42,8%) difusos en
la mayor parte de los casos y nodulares en 14,2%: en
la tomografia de térax de alta resolucién (TACAR) de
térax, realizada en 61% de los pacientes, se observaron
infiltrados en vidrio esmerilado en 92,3%. En la mayoria
de pacientes el diagnéstico de PCP se realizé mediante
citologia en lavado bronquial y/o lavado broncoalveolar
(95%); sdlo tres pacaentes tuvieron confirmacién diag-
nostica con biopsia transbronquial.

Broncoscopia

Atodos los pacientes se les hizo broncoscopia, en-
contrando traqueobronquitis en la mitad de ellos como
hallazgo mas frecuente, seguido de 40% de estudios
normales desde el punto de vista endoscopico. Casi a
todos los pacientes se les realizé lavado broncoalveolar
(Figura 3).

La exploracion del arbol respiratorio fue completa
excepto en cinco pacientes que sufrieron complicacio-

0-198
74%

Figura 1. Distribucién de los pacientes de acuerdo al conteo de
linfocitos CD4.

- >
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nes menores del procedimiento; dentro de éstas la ma:
usual fue la hipoxemia en dos pacientes (7,8%), sequid:
por tos incoercible en dos sujetos. No hubo complica
ciones mayores definidas como muerte relacionada cot
el procedimiento, falla respiratoria, sangrado mayer
neumo o hemotérax.,

Terapia antirretroviral

Al evaluar la relacién entre el diagnéstico y la presen.
cia de tratamiento antirretroviral, se observé que la PCF
fue mas frecuente en pacientes que se encontraban sir
dicha terapia.

DISCUSION

Uno de los primeros estudios reportados en la lite-
ratura que evalud la utilidad de la broncoscopia en e
diagndstico de infeccion respiratoria en pacientes cor
VIH, fue desarrollado por Broaddus (1) en 1985. En éste
se reportd una sensibilidad del 96% para la broncos-
copia, de 86% para el BAL y de 87% para las biopsias
transbronquiales en patologias infecciosas pulmonares.
De igual forma, se mostré el predominio de la infeccion
por Pneumocystis jiroveci en 57% de los casos, segui-
da por otros patégenos como citomegalovirus (43%),
Mycobacterium avium (10%), Cryptococcus neoformans
(2%) y Mycobacterium tuberculosis (2%).

Otro estudio que evalud la broncoscopia en este
grupo de pacientes fue el realizado por Taylor (1), quien
de manera retrospectiva, a través de la realizacion de
LBA, mostré que con el paso del tiempo la PCP ha dis-
minuido hasta 20% debido a la introduccién de la terapia
antirretroviral y el empleo profilaxis; este hallazgo fue
confirmado por el estudio de Taggart (10), quien ademés
mostro, con fundamento en revisiones de la base de
datos del Royal Free Hospital HIV Center (Londres UK),

Disnea Expecioracién Dolor  Hemoptisis

pleuritico

Figura 2. Porcentaje de sintomas respiratorios en los pacientes
incluidos.
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Figura 3. Hallazgos en la broncoscopia.

un descenso significativo en la necesidad de fibrobron-
coscopia en pacientes con tratamiento antirretroviral y
aumento en el conteo de linfocitos CD4, asi como de la
incidencia de neumonias bacterianas y de tuberculosis,
y disminucioén en la incidencia de sarcoma de Kaposi.

En la actualidad la neumonia bacteriana se con-
sidera como la infeccidn del tracto respiratorio mas
documentada en pacientes con VIH en los Estados
Unidos y su incidencia aumenté desde el inicio de la
TARV combinada, reemplazando a la PCP, con inci-
dencias reportadas en algunas series de 8,5 casos por
100 personas afio en mujeres infectadas con VIH, ocho
veces mayor a la poblacion sin este padecimiento (1-3).

La presentacion de la PCP en nuestra poblacién
ocurrié en rangos similares a los descritos en el mundo
segun el conteo de CD4. Nuestra epidemiologia posee
una caracteristica que podria denominarse “transicional”
entre los estudios efectuados en las primeras épocas de
la infeccion y los posteriores al uso de |a terapia antirre-
troviral, ya que en nuestros pacientes sélo la mitad se
encontraba bajo tratamiento y una parte representativa
tenia diagndstico reciente de VIH.

CONCLUSIONES

En pacientes con infeccién por VIH y diagnéstico de
neumonia por Pneumocystis jirovecii la broncoscopia
demostrd ser un procedimiento muy seguro, con baja
tasa de complicaciones menores.

El hallazgo broncoscopico mas comun fue la pre-

sencia de traqueobronquitis y en TACAR de torax la
ocurrencia de infiltrado en vidrio esmerilado. Un bajo
porcentaje requirio biopsia transbronquial para el diag-
nostico, lo que esta de acuerdo con la buena sensibili-
dad reportada del lavado broncoalveolar.
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Una causa poco frecuente de efevacion en la presion pulmonar

Villaguiran

hipoxemia y un ecocardiograma transtoracico con leve
elevacion de la presion sistolica en la arteria pulmonar
(PAPs), estimada entre 42-45 mm Hg como Unico ha-
llazgo ecocardiografico anormal.

La radiografia de térax (Figura 1) mostré aumento
del tamafio de la arteria interlobar y del tronco de la
arteria pulmonar izquierda, lo cual sugirié hipertension
pulmonar, con disminucién de la vascularizacion y sig-
nos de pérdida de volumen en el hemitdrax izquierdo.

En una paciente con disnea e hipertension pulmonar
“posible” (PAPs 35-50 mm Hg) por ecocardiograma, sin
etiologias izquierda (grupo Il OMS) ni pulmonar (grupo
[11 OMS) evidentes segun los estudios iniciales, se pro-
cedio con la realizacion de una gammagrafia pulmonar
de ventilacion y perfusién (V/Q) con el objetivo de do-
cumentar un origen embdlico (Figura 2). La distribucion
de la ventilacion en el estudio fue normal mientras que
la perfusion mostraba exclusion completa del pulmon
izquierdo, lo cual indicaba obstruccion vascular pro-
bablemente localizada a nivel de la arteria pulmonar
izquierda por causa intrinseca (coagulos o tumor) o
extrinseca (ganglios, tumor, fibrosis mediastinal).

La angiografia por tomografia computarizada de
térax (angio-TAC) solicitada para caracterizar estos
hallazgos, evidenci¢ ausencia de paso del medio de
contraste desde la arteria pulmonar izquierda hacia
las arterias lobares y segmentarias (las cuales podian
no obstante ser identificadas), asi como aumento de la
circulacién colateral y signos de pérdida de volumen del
pulmoén izquierdo (Figura 3). No se observaron defectos
de llenamiento contralaterales ni alteraciones a nivel de
mediastino o en el parénquima pulmonar.

E! estudio posterior de la hemodinamica pulmonar
confirmé una elevacion leve de la presién en la arteria
pulmonar (41/17/26 mm Hg) (sistdlica, diastélica y me-
dia, respectivamente), con presiones de enclavamiento
(PAOP) y de auricula derecha normales (13 y 6 mm
Hg, respectivamente). El gasto y el indice cardiacos
determinados por termodilucién, también fueron nor-
males (4,8 L/min, 3 I/min/m?) al igual que la resistencia
vascular pulmonar (RVP) (166 din/s-cm™ o 2 U Wood).
El diagnostico fue interrupcion de la arteria pulmonar
(en este caso izquierda), cuya naturaleza congénita ha
permitido una adaptacion fisiologica que explica las ma-
nifestaciones clinico-radioldgicas descritas y la minima
repercusién hemodinamica a pesar de la obliteracion
del 50% del lecho vascular pulmonar.

Para concluir el estudio, se evaludé la capacidad de
ejercicio mediante la prueba de marcha de 6 minutos
(PM6M) y la prueba de esfuerzo cardiopulmonar incre-
mental (PECP), la cual fue norma en ambas (Tabla 1).

Figura 1. Radiologia simple de térax (proyeccion posteroanterior)
que muesltra incremento del tamafio de la arteria interfobar y del tronco
de la arterfa pulmonar izquierda, asociado a pérdida de vofumen y
disminucién de la vascularizacién del hemitorax izquierdo.

Tabla 1. Respuesta fisiolégica durante la prueba de mar-
cha de 6 minutos y la prueba de esfuerzo incremental.

Distancia PM6M (m) 633
PECP
Carga, W 103
VO,, mL/kg/min 22
VE, L/min 49
FC, lat/min 144
Q, lat, mL 8,8
VDT 0,28
PetCO, 34
PaCO,, mm Hg 38,8
PaO,, mm Hg 60,8
Sa0,, % 87
A-a0, mm Hg 17

Los datos son presentados como valores absolutos. El valor repor-
tado durante la PMEM corresponde al mejor valor de fres intentos y
al final del minuto 6. Los de la PECP corresponden a los obtenidos
en ejercicio maximo. PM6M: prueba de marcha de 6 minutos, PECP:
prueba de esfuerzo cardiopulmonar, VO,: consumo de oxigeno; VE:
ventilacién minuto; FC: frecuencia cardiaca; O, lat: oxigeno latido; VD/
VT. espacio muerto, PetCO,: presion espiratoria final de CO,; PaCO,;:
presion parcial de didxido de carbono en sangre arterial; Pa0,: presicn
parcial de oxigeno en sangre arterial; Sa0,: saturacion de oxigeno en
sangre arterial; A-a0,: gradiente alvéolo-arterial de oxigeno,
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Ventilacion

Perfusion

Ventilacion

Perfusién

Figura 2. Gammagrafia pulmonar de ventilacion/perfusion con distribucion homogénea de la ventilacion pero con alteracion y exclusion de

campo pulmonar izquierdo en la perfusion.

DISCUSION

La interrupcion proximal de la arteria pulmonar es
una anomalia vascular muy poco frecuente, con una
prevalencia estimada de 1/200.000 (1) y una mortalidad
que oscila alrededor de 7% (2). Debido a la interrup-
cién del flujo, la perfusion se hace a través de vasos
sistémicos mediante la formacién de colaterales que
generalmente proceden de las arterias bronquiales,
intercostales, mamarias, subclavia o las arterias inno-
minadas (3).

Cuando la interrupcion es de la arteria pulmonar
izquierda, lo cual es atin mas inusual, suelen asociarse
otras anomalias congénitas, entre ellas la tetralogia de

Fallot, una de las mas frecuente (4). La interrupcion d
la arteria pulmonar derecha por su parte, se clasific:
en tres categorias (5):

1. Con cortocircuito asociado de izquierda a derech:
(usualmente ductus arterioso).

2. Con hipertensién pulmonar asociada.
3. Sin hipertension pulmonar.

Los individuos de las categorias 1y 2 rara vez sc
breviven mas alla de la infancia; mientras que los de
grupo 3 generalmente llegan a la edad adulta y pasal
inadvertidos hasta ser diagnosticados accidentalmente ¢
consultar por hemoptisis y/o neumonias a repeticion (5
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Figura 3. Angio-TAC de térax con ausencia de paso del medio de
contraste hacia las arterias lobares y segmentarias izquierdas, con au-
mento de fa circulacion colateral y pérdida de volumen del hemitorax.

Aunque hasta en 30% son asintomaticos (1, 6), los
sintomas mas frecuentes son: tos, disnea, neumonias
a repeticion (37%) y hemoptisis (10-20%), la cual es
secundaria a ruptura de las colaterales hipertroficas (7).
Entre 20% a 25% cursan con hipertension pulmonar (1,
3), y aunque no son claros los factores que determinan
Su presencia o ausencia, si suele desencadenarse tras
condiciones especiales como el embarazo o la expo-
sicion a la altura.

Los hallazgos radiolégicos que se describen son los
mismos que han sido reportados previamente (8, 9). El
diagndstico definitivo se realiza al observar en la angio-
TAC o la angiografia, interrupcion del trayecto vascular
de la arteria, con dilatacién vascular pre-estenctica y
aumento de la circulacién colateral (10). La presencia de
alteraciones en el parénquima (bronquiectasias, signos
de atrapamiento de aire) o de otros defectos vasculares
(arterias centrales, segmentarias o subsegmentarias),
obliga a considerar como diagnéstico diferencial enti-
dades como el sindrome de Swyer-James, la embolia
pulmonar cronica y el sarcoma de la arteria pulmonar
(1, 10).

En el caso que se expone, similar a los reportes
previos (1, 16) existe aparicion de sintomas inespe-
cificos solo hasta la edad adulta. El enfoque de estos
sintomas condujo a la realizacién de un ecocardiogra-
ma en el cual se estimé hipertensién pulmonar, lo que
sumado a las alteraciones en la funciéon pulmonar y
los hallazgos radioldgicos, establecié una probabilidad
intermedia o “posible” de hipertension pulmonar (PSAP
42-45 mm Hg) (11). No toda elevacion de la PAPs en el
ecocardiograma es una hipertension arterial pulmonar

ni necesita un tratamiento “especifico”. El algoritmo
diagnéstico para el estudio de la hipertension pulmonar
(11), permite identificar las entidades que con mayor
frecuencia cursan con hipertension pulmonar, una con-
dicién *hemodinamica y fisiopatolégica” comin donde
el manejo habitual es el de la patologia que la origina.

El algoritmo también es (til para el estudio y diag-
nostico de entidades poco frecuentes que son causa de
hipertensién pulmonar como en nuestro caso. Cuando
las causas mas frecuentes han sido descartadas (car-
diaca izquierda, hipoxémica crénica, tromboembélica) y
no existe explicacion para la hipertension pulmonar, en
el diagnostico debe considerarse la hipertension arterial
pulmonar, una entidad patoldgica propia de la circula-
cion pulmonar, caracterizada por vasoconstriccion y
remodelado vascular que si requiere un tratamiento
especifico luego de su confirmacion hemodinamica.

En el caso, aungue los valores de la hemodinamica
pulmonar cumplirian con los de una hipertensién pul-
monar precapilar o una hipertensién arterial pulmonar
(PAP media 26 mm Hg y PAOP 13 mm Hg) (12), son
en realidad el resultado de una disminucion del area
transversal vascular pulmonar (obstruccion arterial
pulmonar izquierda) y no de un verdadero fenémeno
de remodelado vascular (hipertension arterial pulmonar)
o trombosis (embolia, tumor), en donde caracteristi-
camente existe mayor elevacién de la RVP (en este
caso normal). Por tanto, aunque existe una elevacion
en el ecocardiograma de la PAPs y en la hemodina-
mica de la PAPm, no puede considerarse en realidad
como hipertension arterial pulmonar y no habria lugar
para un tratamiento especifico. Debido a la ausencia
de hemoptisis, infecciones a repeticién o hipertension
pulmonar y a la tolerancia al ejercicio normal, se optd
por un seguimiento clinico y funcional estrecho con el
fin de vigilar su aparicion a futuro.

En conclusion, la interrupcién de la arteria pulmonar
es una entidad poco frecuente, que puede o no cursar
con hipertension pulmonar, en donde el algoritmo diag-
nostico también ayuda a orientar la secuencia de estu-
dio y la interpretacion cuidadosa del comportamiento
hemodindmico evita indicar medicamentos de alto costo
y efectos secundarios, que en la actualidad no tienen
evidencia de su utilidad en este grupo de pacientes.
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so de dano endotelial y en trombogénesis. Asi mismo,
en estos pacientes se ha encontrado un aumento de
los niveles de fibrindgeno y de factor VII (5, 9).

En revisiones retrospectivas deél National Research
Institute of Tuberculosis and Lung Disease en Iran, de
un total de 3.293 pacientes con tuberculosis, 46 pre-
sentaron enfermedad tromboembdlica, con lo cual se
demostrd gue es una asociacion frecuente. Teniendo
en cuenta que la tuberculosis es una enfermedad con
alta prevalencia en todo el mundo, se ha sugerido la
tromboprofilaxis como prioridad en pacientes con tu-
berculosis (1, 2).

A continuacién se describe el caso de un paciente
sintomatico respiratorio crénico que debuté con cuadro
de trombosis venosa profunda y flegmasia certlea
dolens en quien durante la estancia hospitalaria se
documento tuberculosis pulmonar activa.

REPORTE DE CASO

Paciente de género masculino, de 53 afios, con
antecedente de tabaquismo de 25 paquetes/afio, con
clinica de un afo de tos con expectoracion amarillenta
y pérdida de 13 kilogramos de peso. Una tomografia
computadorizada de térax (TAC) realizada ocho meses
previos al ingreso, mostro consolidacion extensa del
I6bulo inferior izquierdo, enfisema centroacinar mode-
rado y escasas bronquiectasias cilindricas en el l6bulo
inferior derecho. Se realizé broncoscopia con lavado

broncoalveolar que mostré histiocitos 95%, linfocitos
5%, coloraciones Gram, ZN, Grocott, PAS y cultivo para
micobacterias negativos.

Ingreso al hospital con cuadro clinice de tres dias
de evolucién de edema y dolor en miembro inferior
izquierdo, con flictenas e incapacidad para la marcha,
asociado a disnea de pequefos esfuerzos de aparicion
subita, con evidencia de taquicardia al examen fisico,
roncus en el tercio inferior del hemitdrax izquierdo,
frialdad y cianosis en miembrao inferior izquierdo. Gases
arteriales con pH 7,48, pCO, 25 mm Hg, pO,42 mm Hg,
HCO, 19,9 mm Hg, Sa0, 82%; creatinina 0,69 mg/dL,
nitrogene ureico 11,9 mg/dL; hemograma con velocidad
de sedimentacion de 35 mm, hemoglobina 12,1 g/dL,
hematocrito 36%, leucocitos 8.500, neutrofilos 80% y
plaquetas 241.000.

La radiografia de tdrax mostré consolidacién que
comprometia todo el Iébulo inferior izquierdo y opaci-
dades de tipo reticular basales y parahiliares derechas
(Figura 1). Entre tanto, la ecografia doppler venosa de
miembros inferiores reveld trombosis venosa profun-
da de todo el sistema venoso hasta la iliaca externa,
trombosis venosa superficial en la parte proximal de la
vena safena interna y distal de la vena safena externa,
con flegmasia certlea dofens. Fue valorado por cirugia
vascular, y se realizé trombdlisis dirigida con coloca-
cion de filtro de vena cava, con control de flebografia
que documenté restablecimiento de flujo venoso en la
extremidad.

Figura 1. Radiografia de térax con consolidacion en lébulo inferior izquierdo y opacidades reticulares basales y parahiliares derechas.




Tuberculosis y enfermedad tromboembdélica venosa

Londorio y cols.

Por alta sospecha clinica de tromboembolismo
pulmonar (puntaje de Wells de 5), se realizé angio-
TAC de torax, la cual fue negativa y mostrd extensa
consolidacién de la totalidad del I6bulo inferior izquier-
do, signos de aumento del volumen del mismo, varias
colecciones liquidas en su interior y escaso derrame
pleural izquierdo, y en el pulmaén derecho multiples
nodulos y opacidades centrilobulillares tipo arbol en
gemacion localizados en todos los I6bulos pulmonares
especialmente en el inferior (Figura 2).

Se considero que los hallazgos eran consecuentes
con neumonia abscedada del I6bulo inferior izquierdo
y bronquiolitis infecciosa. En vista de la aparicion de
fiebre y taquicardia durante la hospitalizacion, se adi-
ciono al manejo ampicilina/sulbactam. De otro lado,
los hemocultivos fueron negativos a los cinco dias de
incubacion. Las baciloscopias seriadas fueron positivas
(dos cruces) y ante tuberculosis pulmenar, con funcién
hepatica y valoracion oftalmolégica normales, se inicié
tratamiento con isoniazida, rifampicina, etambutol y
pirazinamida, con adecuada tolerancia.

DISCUSION

Es bien conocido que las infecciones respiratorias
aumentan el riesgo de enfermedad tromboembadlica
venosa como embolismo pulmonar y trombosis vencsa
profunda. Con el resurgimiento de la tuberculosis en
paises desarrollados, se ha evaluado nuevamente la
enfermedad tromboembdlica venosa como una compli-
cacion de |a tuberculosis, pese a que haya tenido poca
atencion en la literatura mundial (10-12).

LLa trombosis venosa pulmonar puede confirmarse
en 3% a 4% de los adultos con tuberculosis, pero la
incidencia real puede ser cercana al 10%, ya que puede
pasar inadvertida (3). La tuberculosis pulmonar, similar
a otros procesos infecciosos, puede causar trombosis
por varios mecanismos: invasion local; compresion ve-
nosa por crecimiento ganglionar; estado transitorio de
hipercoagulabilidad atribuida a disminucion de antitrom-
bina Ill, proteina C, niveles de fibrinogeno en plasma
elevados e incremento de la agregacién plaquetaria;
estado inflamatorio sistémico que causa dafio celular
endotelial, y produccion local y secrecion de citocinas
proinflamatorias, que inducen respuestas de fase aguda
hepaticas que alteran los niveles de las proteinas de
coagulacion como el fibrinégeno y el factor VIII (1, 7, 13).

Aunque la trombosis venosa durante la infeccién por
tuberculosis se considera como un evento raro, algunos
autores senalan que existe riesgo incrementado de
padecerla a medida que aumenta la severidad de la
tuberculosis y en casos diseminados y durante las pri-
meras semanas de tratamiento antituberculoso (1, 13).
Es importante el entendimiento de esta asociacion para
el diagnostico y tratamiento oportunos a fin de prevenir
desenlaces fatales (1).

Un analisis retrospectivo llevado a cabo en 1980
encontré que cerca de 3,4% de los pacientes con tu-
berculosis presenté trombosis venosa pulmonar en las
primeras dos semanas de tratamiento y el grupo italiano
de Ambrosetti concluy6 que la prevalencia fue de 0,6%
en el primer mes de tratamiento, presentandose en cer-
ca de un tercio de los casos en la primera semana (12).

Figura 2. Angio-TAC de torax. Extensa consolidacion del lobulo inferior izquierdo con varias colecciones liquidas en su interior. En el pulmoén
derecho multiples nodulos y opacidades centrilobulillares tipo arbol en gemacion.
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La mayoria de los reportes se han dado en pacientes
hospitalizados pero también puede ocurrir pocos dias
después del diagndstico y de forma tardia en el curso
de la enfermedad (1).

Los costos de la hospitalizacion prolongada y los
riesgos de la anticoagulacion por largo tiempo asi
como las interacciones medicamentosas como las que
ocurren con rifampicina, muestran la importancia de
identificar el riesgo de enfermedad tromboembadlica en
pacientes con tuberculosis para la implementacion de
medidas profilacticas (3).

CONCLUSION

Se reportd un caso de tuberculosis pulmonar se-
vera asociado a enfermedad tromboembdlica venosa,
en ausencia de un factor de riesgo especifico, con
presentacion tardia en el curso de la enfermedad. Se
recomienda hacer énfasis en el alto indice de sospe-
cha, el diagndstico temprano y la implementacion de
tratamiento a tiempo, con el objetivo de prevenir la
enfermedad embodlica venosa en estos casos.
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El papel de la biopsia pulmonar es secundario y
tendria lugar cuando los estudios no hayan permitido
aclarar una etiologia especifica. Vale la pena anotar que
con compromiso asociado de otro érgano y fundamen-
talmente del rifién, debe preferirse.el estudio histolégico
de este. En caso que se haga biopsia pulmonar debera,
ademas del estudio usual, realizarse inmunofluores-
cencia, ya que proporciona una informacion completa
y orienta acerca de |la causa de la hemorragia alveolar
(8,12, 13).

En la serie de casos que se exponen se observa
como la mayoria de las causas son de origen inmune,
siendo la vasculitis asociada a ANCAS y el LES las
mas frecuentes. Este es el punto de partida de un se-
guimiento a largo plazo de todos los casos, que dara
informacion de la evolucion y la morbimortalidad de la
enfermedad.
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PRESENTACION DE CASOS

Hemorragia alveolar difusa. Serie de casos en el Hospital
Universitario San Ignacio 2010-2011

Diffuse alveolar hemorrhage. Case series at Hospital Universitario San
Ignacio, 2010-2011

Lujs Carlos Triana Moreno, MD.("

RESUMEN

La hemorragia alveolar difusa es un sindrome clinico, caracterizado por sintomas respiratorios asociados con anemia,
junto con hallazgos, en la radiografia del torax, de infiltrados de ocupacion alveolar multilobar, ademas de hemoptisis
(esta Gltima no siempre presente). El abordaje diagnéstico incluye la confirmacion de la hemorragia usualmente por medio
de fibrobroncoscopia y determinacion de la causa. La etiologia es diversa, las causas mas frecuentes siguen siendo las
vasculitis ANCAS positivas, el lupus eritematoso sistémico, la enfermedad de Goodpasture y la asociacion con medica-
mentos. Se presentan los casos recogidos en los afios 2010 y 2011 en el Hospital Universitario San |gnacia.

Palabras clave: hemorragia alveolar difusa, ANCAS, lupus eritematoso sistémico, capilaritis, hemosideréfagos.

ABSTRACT

Diffuse alveolar hemorrhage is a clinical syndrome characterized by respiratory symptoms associated with anemia, to-
gether with radiographic findings of multilobar alveolar occupation, besides hemoptysis (although not a constant finding).
The diagnostic workup includes confirmation of hemorrhage, usually by bronchoscopy, and determination of the cause.
The etiology is diverse; the most common causes continue to be the ANCA-positive vasculitides, systemic lupus erythe-
matosus, Goodpasture disease, and drug-related. This article presents cases collected during the years 2011 and 2012
at Hospital Universitario San Ignacio.

Keywords: diffuse alveolar hemorrhage, ANCAs, systemic lupus erythematosus, capillaritis, hemosiderophages.

Rev Colomb Neumol 2012; 24: 37-40.

neutréfilo (ANCAS) que son las mas frecuentes (1-3),

INTRODUCCION | _ i ok
seguidas por otras como lupus eritematoso sistémico

El sindrome de hemorragia alveolar difusa es una
entidad clinica infrecuente, pero con un impacto im-
portante sobre la morbilidad y la mortalidad (1), pues
suele afectar a los individuos en edad productiva y su
abordaje diagndstico debe ser reconocido con claridad
para implantar medidas terapéuticas. Aunque las cau-
sas son diversas (2), en general la mayoria de veces
se circunscriben a unas pocas gue incluyen vasculitis
asociadas a los anticuerpos contra el citoplasma del

(LES), efectos secundarios de algunos medicamentos
(anticoagulantes, antiagregantes) y hemosiderosis
pulmonar idiopatica (1, 4).

Durante un periodo de 21 meses, desde enero de
2010 y hasta septiembre de 2011, se recogieron los
casos con diagnostico de hemorragia alveolar difusa en
el Hospital Universitario de San Ignacio. A continuacion
se presentan dos casos representativos.

" Internista, Neumdlogo. Unidad de Neumologia y Unidad de Cuidado Intensivo, Hospital Universitario San Ignacio, Pontificia Universidad

Javeriana. Bogota, Colombia.
Correspondencia: Ictrianam@hotmail.com
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REPORTE DE CASOS

Caso 1

Hombre de 36 afios, arquitecto, con historia de en-
fermedad renal crénica de etiologia'desconocida desde
hace nueve afos, en manejo con didlisis peritoneal.
Consultd por cuadro de un mes de evolucion de disnea
progresiva, tos seca, hiporexia, astenia y adinamia. Fue
valorado por Neumologia por la presencia de una lesion
nodular en el pulmén derecho; se realizo biopsia guia-
da por tomografia computarizada (TAC) con patologia
compatible con neumonia en organizacion, razon por
la cual recibid esteroides sistémicos, con resolucion
parcial de los sintomas.

Diez meses después presenté tos hemoptoica,
deterioro de la clase funcional, hiporexia y fiebre no
cuantificada. La tomografia de térax de alta resolucion
(TACAR) mostré nédulos en vidrio esmerilado y parches
alveolares diseminados en ambos campos pulmonares
(Figura 1); se realizo fibrobroncoscopia con lavado bron-
coalveolar con liquido de caracteristicas hemorragicas y
en el estudio citologico con hemosideréfagos mayores
al 80%, hallazgos compatibles con hemorragia alveolar.
Dado el diagnostico previo y el cuadro actual, se realizd
biopsia pulmonar abierta, la cual mostré hemosiderofa-
gos, capilaritis y necrosis en los vasos (Figura 2).

En vista de los hallazgos y teniendo en cuenta una
lesién renal establecida que fue aguda y de causa que
indeterminada, se sospechd¢ vasculitis de pequefios
vasos, por lo que se tomaron c-ANCAS los cuales fueron
positivos en una dilucion de 1/20. Al confirmar el diag-
nostico de vasculitis pulmonar asociada a c-ANCAS,
se inicio tratamiento con bolos de metilprednisolona y

posteriormente dosis decrecientes de corticoides sis-
témicos y azatioprina, con mejoria del cuadro clinico y
de los hallazgos radioldgicos. Sin embargo, el paciente
fallecid un afo después del diagnostico por chogue
séptico refractario.

Caso 2

Paciente masculino de 28 afios, natural y proceden-
te de Puente Nacional, Santander. Con antecedente
de LES diagnosticado desde los 17 afios de edad,
sindrome antifosfolipido asociado y nefropatia lupica
estadio IV, con miltiples recaidas y mala respuesta al
tratamiento con corticoides, ciclofosfamida y rituximab.

Consulté por cuadro de una semana de evolucion de
disnea progresiva hasta el reposo, sin hemoptisis y tos
seca persistente; al exam en fisico tenia palidez mar-
cada, polipnea, taquicardia y estertores diseminados
en ambos campos pulmonares. La TACAR de ingreso
mostré infiltrados alveolares y vidrio esmerilado multi-
lobares (Figura 3) y el hemograma anemia macrocitica.

Con sospecha de hemorragia alveolar se realizé
fibrobroncoscopia, la cual mostré sangrado activo de
todos los segmentos y retorno de liquido de caracte-
risticas hemorragicas; en la citologia se observaron
hemosiderofagos del 100%.

Con diagnostico de hemorragia alveolar difusa
asociada a LES, se administraron bolos de metilpred-
nisolona y ciclofosfamida. El paciente progreso rapido
a falla respiratoria hipoxémica, que requirio intubacion
orotraqueal y soporte ventilatorio; por la severidad del
cuadro clinico se realizé plasmaferesis. Fallecié por
hemorragia alveolar refractaria y choque séptico de
origen pulmonar.

Figura 1. Corte sagital de TACAR de térax con parches de ocupa-
cion alveolar y nodulos en vidrio esmerilado de distribucion difusa.

Figura 2. Biopsia abierta de pulmén, con alvéolos ocupados por
globulos rojos, hemosiderofagos y capianis.




Hemorragia alveolar difusa

Triana

Durante los afios 2010 y 2011 en el Hospital Uni-
versitario San lgnacio, se recolectaron en total siete
casos de hemorragia alveolar difusa de etiologia diversa
(Tabla 1).

DISCUSION

El sindrome de hemorragia alveolar difusa, es una
entidad infrecuente; sin embargo, dado el impacto en
términos de morbimortalidad ha merecido la atencion
de varios grupos en la literatura médica (5-7).

En un estudio de cohorte retrospectivo reciente con
mas de 100 pacientes inmunocompetentes realizado
en Francia (8), 48% de las causas fueron agrupadas
como de etiologia inmune, siendo las mas frecuentes
las relacionadas con vasculitis sistémicas asociadas
a ANCAS y LES. Dentro de las causas no inmunes la
mas comun fue la asociada a falla cardiaca congestiva,
seguida por las de etiologia infecciosa, barotrauma e

Figura 3. Corte sagital de TACAR de térax a nivel de Iobulos infe-
riores con vidrio esmerilado y ocupacién alveolar difusa.

Tabla 1. Caracteristicas de los casos de hemorragia alveolar.

idiopaticas. Dicha revision confirma lo que otras series
(6, 7) han mostrado, y es que la triada clasica de pre-
sentacion clinica de hemoptisis, anemia e infiltrados
de ocupacion alveolar en la radiografia del torax esta
presente en el momento de la consulta en alrededor
del 40% de los casos y la hemoptisis esta ausente en
un tercio de los pacientes (8, 9).

Diagnosticar hemorragia alveolar difusa y aclarar
su etiologia es un reto clinico; su mortalidad es par-
ticularmente alta en los casos asociados a lupus eri-
tematoso sistémico (aproximadamente 50%) (8, 10),
falla cardiaca congestiva (8, 9) y vasculitis asociada a
ANCAS (7, 8, 11).

Iniciando por la sospecha clinica de hemorragia
alveolar, el primer paso diagnostico para confirmarla
debe ser |a realizacién de la fibrobroncoscopia la cual
muestra la presencia de sangrado activo proveniente
de diferentes luces bronquiales, y un lavado broncoal-
veolar que es de color rojo franco o rosado. En caso de
ausencia de estos hallazgos, el estudio citolégico del
lavado broncoalveolar con tincion de azul de Prusia,
documenta los macrofagos cargados de hemasiderina,
que cuando estan presentes en un porcentaje mayor
al 20%, indican una hemorragia alveolar (5, 6, 8, 12).

Una vez confirmada la hemorragia, la blsqueda
etiolégica dependera de las caracteristicas clinicas
asociadas, como compromiso de otros sistemas, en
especial renal, importante para el diagnéstico de una
causa inmune, los signos clinicos y ecocardiograficos
para la falla cardiaca y los marcadores de inflamacion
aguda para los procesos infecciosos (8, 12).

Los estudios seroldgicos son importantes cuando la
sospecha de etiologia inmune es alta. En este sentido es
fundamental el estudio por inmunofluorescencia de los
ANCAS (p y c) y los anticuerpos antinucleares (ANAS
y anti DNA) en caso de que el diagnéstico de LES aun
no se haya realizado (8, 9, 12).

Caso Sexo Edad Causa Nefropatia Biopsia pulmonar  Aféresis
1 Masculino 36 c-ANCAS En dialisis Capilaritis No
2 Masculino 28 LES GN en didlisis No Si
3 Femenino 54 p- ANCAS GN en didlisis No Si
4 Femenino 64 Crioglobulinemia GNRP No Si
5 Masculino 41 Hemosiderosis Postrasplante Si No
6 Femenino 21 LES GN No Si
7 Femenino 70 p- ANCAS GN No Si

GN: glomerulonefritis; GNRP: glomerulonefritis rapidamente progresiva
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Bronquiolitis obliterante en Pediatria
Bronchiolitis obliterans in pediatrics

Olga Panqueva Centanaro, MD.!"; Juan Carlos Jiménez Salazar, MD.'*

RESUMEN

La bronquiolitis obliterante es una enfermedad rara en la poblacién pediatrica, pero que requiere ser tenida
en cuenta como diagnostico diferencial en el nifio con multiples episodios obstructivos, sobre todo luego de una
infeccion viral, principalmente por adenovirus. Cominmente se caracteriza por un patron obstructivo no reversible
y crénico, secundario a un proceso fibroso bronquial como consecuencia de obstruccién luminal. El diagnéstico
suele confirmarse mediante tomografia de térax de alta resolucion en donde se evidencia patron de atenuacion
en mosaico. En general, el tratamiento esta dirigido a controlar los sintomas en las agudizaciones y el prondstico
estar determinado por la intensidad con la que debuta la enfermedad.

Palabras clave: bronquiolitis obliterante, adenovirus humanos, bronquiectasias.

ABSTRACT

Although bronchiolitis obliterans is rare among the pediatric population, it should be considered in the differen-
tial diagnosis of children with multiple obstructive episodes, especially after a viral iliness (mainly adenovirus). it
is commonly characterized by a non-reversible, abstructive, and chronic pattern, secondary to a fibrous bronchial
process, as a consequence of luminal obstruction. Diagnosis is usually confirmed by high-resolution chest tomo-
graphy, where a mosaic attenuation pattern is 'e\;idenced. In general, treatment is aimed at controlling symptoms
during exacerbations, and prognosis is determined by the intensity with which the illness begins.

Keywords: bronchiolitis obliterans, human adenovirus, bronchiectasis.

Rev Colomb Neumof 2012; 24: 41-44.

INTRODUCCION pheumoniae, Bordetella pertussis e incluso Mycobac-

La bronquiolitis obliterante es una enfermedad SRR LReralioais (),

pulmonar obstructiva crénica poco frecuente (1); sin
embargo, no es imposible que en algun momento se CASO CLINICO

presente un paciente con esta patologia en la atencion Paciente de género femenino, de seis meses de
diaria, ain mas considerando la vecindad de nuestro edad, cuyos padres consultaron por un cuadro clinico
pais con el area geografica de mayor incidencia. Gene- conformado por tos con expectoracion de siete dias de

ralmente, en la poblacion pediatrica suele presentarse evolucion, acompanado de fiebre desde el dia anterior
posterior a una infeccidn viral del tracto respiratorio al ingreso. En el examen fisico se encontré febril, con
inferior (2}, producida por virus como sarampion, influen- temperatura axilar de 39°C, taquipnea de 68 respira-
za, parainfluenza, sincitial respiratorio y principalmente ciones por minuto y frecuencia cardiaca de 156 latidos
adenovirus, en particular los tipos 3, 7 y 21, habiéndose minuto, saturacion arterial de oxigeno de 44% al am-
identificado el 7h como el principal para Suramérica; asi biente, asi como con tirajes intercostales y sibilancias
mismo se han involucrado bacterias como Mycoplasma espiratorias bilaterales.

" Pediatra, Neumologa. Hospital Universitario San Ignacio. Pontificia Universidad Javeriana. Hospital de San José. Fundacion Universitaria
Ciencias de la Salud. Bogota, Colombia.
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La radiografia de térax reveld opacidades intersticia-
les bilaterales sin consolidacion (Figura 1); inmunofiuo-
rescencia indirecta para adenovirus positiva. Requirié
manejo en la unidad de cuidado intensivo por falla
respiratoria hipoxémica con asistencia en’ventilacion
mecanica durante veintisiete dias.

A las seis semanas del alta hospitalaria consulto
nuevamente por fiebre de 39°C asociada a tos con
expectoracion, taguipnea, taquicardia y saturacion de
80% con oxigeno a 1/4 litro en canula nasal. Una vez
mas, nesesitd soporte ventilatorio invasivo por dos dias
en la unidad de cuidado intensivo, con panel viral, en
esta ocasion negativo.

Figura 1. Radiografia de térax que muestra opacidades intersticiales
bilaterales con compromiso atelectasico.

Se realizé tomografia de térax de alta resolucién
(TACAR) en donde se observo patron de atenuacion
en mosaico con compromiso de la via aérea pequena
(Figura 2); se considero el diagnéstico de bronquiolitis
obliterante y se inicid tratamiento con prednisolona
a 1 mg/kg durante tres meses, beta dos agonistas a
necesidad por sintomas y esteroide inhalado en dosis
de 1.000 mcg/dia, con lo que se logré un descenso
gradual del oxigeno suplementario hasta retirar seis
meses después del tratamiento.

DISCUSION

La bronquiolitis obliterante constituye una enferme-
dad rara en pediatria, con un componente cronico y que
difiere considerablemente en la presentacion clinica con
la edad adulta (4). Caracteristicamente s presenta una
lesion que compromete el epitelic bronguial, con fibro-
sis y engrosamiento, asi como infiltracion con células
inflamatorias (Figura 3), lo que genera disminucion en
el flujo de aire asociandose con obstruccidn fija de la
via aérea (5).

En los nifios se relaciona con un evento infeccioso,
principalmente de tipo viral, en especal por adenovirus.
Aungue la razén es desconicida, se presenta con mayor
incidencia en paises como Argentina. Uruguay, Brasil
y Chile, lugares en donde se realzaron los primeros
reportes (1).

Los pacientes refieren episodios recurrentes de sibi-
lancias y roncus, acompanados e fos. 2 incluso requie-
ren asistencia ventilatoria y oxigeno domiciliario durante
varias semanas segun la mtenscdad de los sintomas;
puede asociarse con atelectasias y bronguiectasias con

Figura 2. Tomografia axial de alta resolucion. A: patron de atenuacion en mosaico. B: bronquiectasias
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Figura 3. Biopsia pulmonar con bronquiolitis obliterante.

el riesgo de infeccion bacteriana que éstas generan (1,
2). La tabla muestra los criterios de bronquiolitis oblite-
rante del Consenso Chileno de 2009 (6).

Existen factores de riesgo identificados para el
desarrollo de esta entidad clinica, como bajo nivel so-
ciecondmico, condiciones deficientes de salubridad y
contacto con fumadores en el hogar (1), los cuales se
comparten con el riesgo de infeccion por adenovirus.

El pilar fundamental para el diagnostico es la sos-
pecha clinica (7), y en tal sentido, los estudios de ima-
genes son necesarios para la confirmacion. Se debe
tener presente la posibilidad de bronquiolitis obliterante
en todo nifio en quien luego de bronquiolitis viral y en
quien se han descartado ofras patologias, persisten los
sintomas obstructivos del tracto respiratorio inferior (2).
En nifos mayores es posible encontrar intolerancia al
ejercicio e incluso cambios relacionados con hipoxemia
crénica en el examen fisico (8).

La radiografia de térax es un apoyo importante
ante la sospecha clinica y quiza el primer estudio de
imagen realizado, con frecuencia puede interpretarse
como normal, pero en los pacientes con bronquiolitis
obliterante es caracteristica la hiperinflacion pulmo-
nar, con reforzamiento broncovascular, asi como la
presencia de atelectasias hasta en 30% de los casos
y bronquiectasias (2, 9). Puede encontrarse sindrome
de Swyer-James-MclLeod o colapso pulmonar que se
caracteriza por un pulmon pequefio e hiperlicido unila-
teral por compromiso asimétrico e hiperinsuflacion del
pulmén mas afectado (2).

Otro recurso de imagen y quiza el més importante
para establecer el diagnostico, es la tomografia de t6-
rax de alta resolucion pues es capaz de demostrar con
mayor precision el compromiso de Ja via aérea peque-
fia, ademas de ser un procedimiento no invasivo y con
mejor sensibilidad que la radiografia simple de torax.
Con frecuencia se hallan zonas de hiperaireacion, con
patron de mosaico con imagenes por hipoperfusion por
hipoxia (6). Se puede encontrar ademas en espiracion
imagenes de vidrio esmerilado, atelectasias e incluso
dilatacion bronquial segmentaria y subsegmentaria. Por
ello, se establecieron lo siguientes criterios tomograficos
para el diagnéstico de bronguiolitis obliterante (6):

1. Signos directos:
a. Engrosamiento de la pared bronquiolar.
b. Impactacién mucosa de la luz bronquiolar.

2. Signos indirectos:
a. Atrapamiento aéreo: areas de menor atenua-
cion pulmonar, difuso si compromete un i6bulo
o todo un pulmén, y focal cuando compromete
sectores de un Iébulo, dando el patron descrito
como atenuacion en mosaico.

Tabla. Criterios diagnosticos para bronquiolitis obliterante en nifios.

Indispensables

1. Sintomas persistentes:
a. Tos, sibilancias, roncus.
b. Hipoxemia.

Adicionales

6. Aislamiento del adenovirus en secreciones faringeas.

c. Sintomas persistentes por cuatro a seis semanas luego de la injuria.
2. Cambios en TACAR luego de seis semanas de |a injuria.
3. Zonas de hiperaireacion, con patron de mosaico, fibrosis o bronquiectasias.
4. Excluir otros diagnésticos como fibrosis quistica, tuberculosis, displasia broncopulmonar o asma.

5. Pobre respuesta al salbutamol a dosis de 400 mcg por inhalacidn.

7. No respuesta a prednisolona 1 mg/kg durante mas de cuatro semanas de tratamiento.
8. Hiperinsuflacion mayor a seis semanas en la radiografia de torax.

Tomada del Consenso Chileno para el manejo de la bronquiolitis obliterante, 2009 (2).
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b. Disminucion del volumen pulmonar.

c. Disminucion del diametro de los vasos hiliares
o periféricos.

Respecto al uso de la fibrobroncoscopia, ésta se
reserva como herramienta para realizar diagnosticos
diferenciales y a la vez para remover tapones de moco
que puedan guardar relaciéon con la génesis de las
atelectasias persistentes (1).

Las pruebas de funcion pulmonar ayudan al diag-
nostico; asi mismo, proveen informacién en cuanto a la
respuesta broncodilatadora, la progresién y la severi-
dad. La espirometria generalmente muestra un patron
de obstruccion; en 40% de los casos hay disminucion
de la capacidad vital por un patén obstructivo fijo,
aunque de 2% a 12% tienen alguna respuesta a los
broncodilatadores (2).

Las placas histolégicas de pacientes con bronquio-
litis obliterante muestran inicialmente un infiltrado de
monocitos, con posterior necrosis del epitelio bronquial
y éreas de ulceracion que favorecen la acumulacion de
exudado fibrinopurulento con formacion de tapones que
ocluyen la luz bronquial. El depésito de este material
fibrinoide genera, ademas, migracion de miofibroblastos
con crecimiento de pdlipOs que ocluyen la luz bronquial
y remodelacién epitelial con aparicion de fibrosis (3-5)
(Figura 3).

En lo que concierne al tratamiento, hay varios as-
pectos a considerar:

1. Corticoides: no revierten el proceso obstructivo pero
ayudan a disminuir el componente inflamatorio,
especialmente en las agudizaciones, y por ende
reducen la hiperreactividad del bronquio en los pro-
cesos virales. Se deben usar ciclos de corticoides
sistémicos especialmente en las exacerbaciones; en
algunos casos incluso por 60 a 90 dias. Los corti-
coides inhalados se prefieren a dosis de 1.500 mcg
de beclometasona para terapia de mantenimiento
(1,8).

2. Broncodilatadores: se han usado en forma empiri-
ca para aliviar los sintomas especialmente en las
exacerbaciones; sin embargo su beneficio depende
mas de la respuesta de cada paciente, por lo que se
aconseja su uso segun el criterio médico, idealmente
beta dos de accién corta inhalados y con el uso de
camaras espaciadoras (1).

3. Antibidticos: sdlo en quienes se demuestren cambios
en las caracteristicas del esputo, especialmente en
los pacientes que tienen bronquiectasias, en cuyo

caso se deben realizar ciclos que van entre 14 y 21
dias con cobertura para S. pneumoniae (5).

4. Eloxigeno suplementario es muy importante principal-
mente durante el primer afio de edad, pues ayuda a
evitar episodios crénicos de hipoxia que deterioran el
crecimiento y las ganancias en el neurodesarrollo (2).

El prondstico de la bronquiolitis obliterante ain
es variable; los principales indices de mortalidad se
presentan especialmente durante la infeccién aguda
por adenovirus. Sin embargo, los cambios posteriores
pueden oscilar desde formas leves, hasta un importante
compromiso pulmonar, con fibrosis, hecho que condu-
cirfa a un trasplante pulmonar.

En conclusién, pese a que la bronquiolitis obliterante
es una entidad infrecuente en la infancia, no debe pasar
inadvertida en la practica diaria, mas aun al considerar
que es una entidad prevalente en Sudamérica.
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IMAGENES EN BRONCOSCOPIA

Neurofibroma de traquea
Neurofibroma of the trachea

Alejandra Canas, MD.""!

Hombre de 28 afos, con 6 meses de tos y hemoptisis, con multiples consultas por urgencias.

Figura 1. Corte coronal en TAC de térax.

Figura 2. Masa exofitica en pared lateral izquierda de la traquea
que obstruye el 90% de la fuz.
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Figura 3. Pieza de reseccion por broncoscopia rigida.

% Figura 4. Lesion mesenquimal revestida por epitelio respiratorio y
constituida por poblacion mixta de células fusiformes y epitelioides
entremezcladas, sin areas de necrosis o hemorragia, hasta con 5
mitosis/50 campos, indice Ki67 (proliferacion celular) menor al 3%
inmunohistoquimica con positividad para $100, compatible con tumor
de la vaina neural periférica de bajo grado de malignidad,




GLOSARIO RADIOLOGICO

Patron en adoquin desordenado (Crazy paving)

The “crazy-paving” pattern

Ana Cristina Manzano, MD.""; Carlos Celis Preciado, MD .

Este hallazgo radiologico aparece como un patron
reticular superpuesto sobre un fondo de opacidad en
vidrio esmerilado, dando un aspecto de figuras polihé-
dricas que asemejan a los adoquines o empedrados de
los pavimentos (Figura 1).

Las opacidades reticulares representan engrosa-
miento de septos inter e intralobulillares, por areas
irregulares de fibrosis u ocupacion del espacio alveolar
en la periferia de lI6bulos o acinos. La opacidad en vidrio
esmerilado se produce cuando hay disminucion en la
cantidad de aire en los espacios aéreos por liquido,
celulas u otro material (Figura 2).

Figura 1. Patron de adoquin desordenado.

El adoquin desordenado fue descrito inicialmente
como un signo patognomonico de proteinosis alveolar,;
sin embargo, se ha demostrado en varias enfermedades
tanto del espacio aereo como intersticiales, agudas y
cronicas, por lo gue es inespecifico (Tabla 1).

Aunque las causas de este patron con frecuencia
son indistinguibles entre si, con la evaluacion radioldgi-
ca, el patrén de distribucién, los hallazgos radioldgicos
asociados, la historia del paciente y las manifestaciones
clinicas, se reduce significativamente el diagnostico
diferencial y se Ilega al diagndstico correcto.

Figura 2. En el patrén de adoquin desordenado, la opacidad en vidrio
esmerilado y las opacidades reticulares representan disminucion en
fa cantidad de aire en los espacios aéreos y engrosamiento de seplas
inter e intralobulillares, respectivamente.
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Tabla 1. Causas de patrén escanografico de adoquin desordenado.

Infecciosas

Neumonia por Streptococcus pneumoniae (5), Mycoplasma pneumoniae (6), Pneumocystis jirovecii (6, 7),
leptospira (8), tuberculosis (6, 7), virus H1N1 (9, 10), metaneumovirus (11), hantavirus (12)

Neoplasicas

Carcinoma bronquicloalveolar (13), sarcoma de Kaposi (14), micosis fungoides (15), diseminacion linfangitica (6, 7)

Enfermedades pulmonares intersticiales

Neumonia intersticial inespecifica (16, 17), sarcoidosis (6, 7), neumonia eosinofilica crénica (6, 7), neumonitis por
radiacion (6, 7), neumonia criptogénica en organizacion (6, 7), proteinosis alveolar (18-20)

Postrasplante
Sindrome de neumonia idiopatica (21)

Infecciosas (22): adenovirus, herpes, influenza, citomegalovirus, virus sincitial respiratorio, toxoplasmosis

Otras

Neumonia lipoidea exdgena (23)
Microlitiasis alveolar (24-25)
Aspiracion de bario (26)

Casi ahogamiento (27)
Enfermedad de Niemann-Pick (28)

o]
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