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Juntos por la salud respiratoria:
Congreso Colombiano de
Neumologia y Cirugia de Térax

Together for Lung Health:
Colombian Congress of Pneumology
and Chest Surgery

El pasado 26 de abril tuvo lugar el lanzamiento de
nuestro XVIII Congreso Colombiano de Neumolo-
gia y Cirugia de Torax 2019. El evento se realiz6 en
el Centro de Convenciones AGORA, sede del Congre-
0, y conto con la participacion de miembros de la Aso-
ciacion, representantes del Ministerio de Salud y de la
industria farmacéutica. Nuestro Congreso se llevara a
cabo en AGORA también, del 15 al 18 de agosto del
proximo afio. Estamos seguros de que este evento aca-
démico contribuira al mejoramiento de las condiciones
de salud del pais, en especial de la salud respiratoria,
en trabajo mancomunado con instituciones de salud
del Estado.

El XVIII Congreso, version 2019, tiene como ob-
jetivo hacer una puesta al dia en los contenidos de sa-
lud respiratoria, con una mirada integral y multidisci-
plinaria. El Congreso, ademas de ser una apuesta por el
aprendizaje y la actualizacion en neumologia y cirugia
de torax, es un espacio de integracion, fortalecimien-
to de redes y conexiones profesionales e instituciona-
les. Con la participacion de neumologos y cirujanos
de térax de todo el pais y del area andina, médicos de

EDITORIAL

muchas disciplinas, enfermeros, fisioterapeutas y estu-
diantes, juntos seguiremos trabajando por mejorar la
salud respiratoria colombiana.

Como en los congresos anteriores, tendremos un
programa académico solido: conferencias magistra-
les, simposios, talleres, cursos de educacién continua
y otras actividades relacionadas con la difusion de los
mayores avances cientificos y tecnoldgicos de nuestras
especialidades. La construccion del plan académico
del Congreso es participativa y esperamos su apoyo en
el disefio y contenido de este. Para ello, es fundamental
la participacion en los diferentes comités.

También es motivo de alegria anunciarles que el do-
mingo 18 de agosto, durante el Congreso, correremos
con nuestras familias, colegas y pacientes la Primera
Carrera Atlética RESPYRUN 5K. Es un espacio recrea-
tivo y de integracion que quiere impulsar la actividad
fisica como parte fundamental de la salud respiratoria.

Finalmente, los invitamos a divulgar el Congreso en
sus instituciones, presentaciones y redes sociales, y a re-
servar del 15 al 18 de agosto de 2019 para visitar Bogota.

Los esperamos en ASONEUMOCITO-BOG 2019

ALEJANDRA CANAS A.

Presidenta, XVIII Congreso Colombiano de Neumologia y Cirugia de Tdorax
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Evaluacion de indices CURB-65, Quick-SOFA

e indice de Charlson en la prediccién de
mortalidad y estancia hospitalaria en pacientes
con neumonia adquirida en la comunidad

Assessment of CURB-65, Quick-SOFA and Charlson
Index in the prediction of mortality and Long of Stay
in patients with Acquired-community Pneumonia

YARDANY RAFAEL MENDEZ FANDINO, MD' EDGAR YASET CAICEDO OCHOA, MD? NURY ALEXANDRA AMAYA, MD?

JORGE ANDRES URRUTIA GOMEZ, MD* ADRIANA SOFiA AYALA, MD?

Resumen

INTRODUCCION: la neumonia adquirida en la comunidad (NAC) es una de las prin-
cipales enfermedades infecciosas que afecta principalmente a la poblacion geriatrica y que
puede ser potencialmente una causa de mortalidad asociada con el desarrollo de sepsis pul-
monar. Por tanto, el presente estudio tiene como objetivo evaluar los indices predictivos
CURB-65, Quick-SOFA y el indice de Charlson en la asociacion de mortalidad y estancia
hospitalaria en pacientes con NAC.

MATERIALES Y METODOS: se realizé un estudio observacional, analitico y retros-
pectivo en el Hospital Regional de Duitama, de junio a diciembre de 2016. Se incluyeron
los pacientes con diagndstico clinico, paraclinico y radiologico de NAC. Se tuvo en cuenta
la asociacion de variables demograficas, comorbilidades, condiciones clinicas y resultados
clinicos frente a la mortalidad y estancia hospitalaria segtin los indices CURB-65, g-SOFA
e indice de Charlson.

RESULTADOS: se obtuvo una muestra de 116 pacientes. El 77,5 % eran mayores de 75
afios. Los puntajes de CURB-65 y q-SOFA se asociaron con mortalidad (CURB-65 AUC:
0,75 10,61 %-0,88 %]; q-SOFA AUC: 0,73 [0,59-0,88 %]). El puntaje de CURB-65 > 3 tiene
una S: 64 % E: 79 %, y el -SOFA > 2 tiene una S: 64 % E: 85 %. El indice de Charlson no
tiene un buen poder de prediccion de la mortalidad en el manejo agudo. Los tres indices no
se asociaron con una buena prediccion de la estancia hospitalaria o del uso de antibidtico de
amplio espectro.

CONCLUSIONES: los indices q-SOFA y CURB-65 son escalas que pueden ser utiliza-
das en el manejo agudo de la NAC para estimar la mortalidad del paciente.

Palabras clave: neumonia adquirida en la comunidad, mortalidad, g-SOFA, CURB-65.

Abstract

INTRODUCTION: Acquired-community pneumonia (ACP) is a main infectious disease
that affect in geriatric people, and, might be potentially a cause of mortality associated to
develop pulmonary sepsis. The present study has as objective assessment CURB-65, g-SOFA
and Charlson Indexes in the association with Mortality and Long Stay in patient with ACP.

MATERIALS AND METHODS: We realized an observational, analytic, retrospective
study, in the Regional of Duitama Hospital on June-December of 2016. We selected patients
with clinic, paraclinic and radiology diagnostic of ACP. We evaluate variables demographics,
comorbidities, clinic conditions and outcomes of mortality, long of stay and use of broad
antibiotic according to CURB-65, g-SOFA and Charlson Indexes.
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RESULTS: We recollected a sample of 116 patients. 77.5% were more 75 years. CURB-65 and q-SOFA are associated with
mortality (CURB-65 AUC: 0.75 [0.61-0.88 %]; q-SOFA AUC: 0.73 [0.59-0.88]). CURB-65 > 3 points have S: 64% E: 79%, and q-
SOFA > 2 points have S: 64% E: 85%. Charlson Index don’t have a good prediction to mortality in the management acute. The three
indexes don’t associate with a good prediction with Long Stay and Use of Broad Antibiotic.

CONCLUSIONS: The q-SOFA and CURB-65 are indexes that might use in the management acute of ACP to estimate mortality

in the patient.

Keywords: Acquired-community pneumonia, Mortality, -SOFA, CURB-65.

Introduccion

Las infecciones de vias respiratorias bajas, entre las
que se incluye la neumonia adquirida en la comunidad
(NAC), constituyen una de las principales enfermeda-
des en la lista de las primeras 30 causas de mortalidad
a nivel mundial (1). La NAC, definida como el proceso
inflamatorio en el parénquima pulmonar desencadenado
por diversos agentes infecciosos en pacientes no hos-
pitalizados o en aquellos hospitalizados en quienes los
sintomas y signos ocurren en las primeras 48 horas de
su ingreso, se ha considerado uno de los problemas mas
importantes en salud en los ltimos afos, y su incidencia
a nivel mundial es de 1-11 por 1000 habitantes/afio, lo
que la posiciona como la principal causa de mortalidad
por enfermedad infecciosa, con una proporcion global
del 14 % (2-5). Los pacientes mas afectados son los
menores de 5 aflos, los mayores de 65 afos y las per-
sonas con enfermedades de base tales como enferme-
dad pulmonar obstructiva crénica (EPOC), insuficiencia
cardiaca, insuficiencia renal cronica, diabetes mellitus,
enfermedades hepdticas y enfermedades neuroldgicas
(6). Se han determinado distintos factores asociados con
el agente etiologico involucrado en cada caso de NAC,
siendo los mas importantes la edad y las patologias de
base presentes en los pacientes. Se ha descrito que los
agentes mas frecuentes son el virus respiratorio sincitial,
el rinovirus, la parainfluenza, la influenza, el adenovirus
y el Streptococcus pneumoniae. Este Gltimo es el princi-
pal agente bacteriano de la NAC y representa del 37 %
al 44 % de los casos en la poblacion general, que afecta
a todos los grupos etarios (7, 8).

En Colombia, el germen aislado con mayor fre-
cuencia, tanto en pacientes con etiologia unica o mixta,
es el S. pneumoniae, seguido de gérmenes atipicos y
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del virus; sin embargo, solo en el 41 %y el 61 % de los
casos es posible establecer la etiologia de la NAC, con
gran variabilidad segun la region (2, 9).

De los pacientes con diagndstico de NAC, entre el
20 %y el 42 % requiere hospitalizacion, con una mor-
talidad intrahospitalaria del 5,7 % al 25 %; de los pa-
cientes hospitalizados, aproximadamente entre el 10 %
y el 30 % requiere manejo en la unidad de cuidados
intensivos (UCI), con una mortalidad cercana al 50 %
(10, 11). El costo de la atencion hospitalaria es aproxi-
madamente 20 veces mayor que el tratamiento ambu-
latorio y esta directamente relacionado con la estancia
hospitalaria y la morbilidad asociada (12). En Colom-
bia, la neumonia es la sexta causa de muerte en gene-
ral, con reportes para el afio 2013 de 4138 muertes; la
tasa de mortalidad descrita en estudios colombianos ha
fluctuado entre el 6,2% y el 25% (13, 14).

Actualmente existe una gran variedad de clasifica-
ciones que estiman la tasa de mortalidad de la NAC
con algunas discrepancias ¢ irregularidades. Por esto,
se han desarrollado nuevas estrategias para estratificar
el riesgo de los pacientes que requieren hospitaliza-
cion, tanto en salas generales como en UCI (15). Tal
es el caso del CURB basado en la evaluacion de para-
metros tales como: C: confusion (puntuacion en el test
mental abreviado < 8); U: urea (urea > 7 mmol/L); R:
frecuencia respiratoria (> 30 por minuto); B: presion
arterial (presion arterial sistolica [PAS] < 90 mm Hg;
presion arterial diastolica [PAD] < 60 mm Hg) y edad
de 65 afios 0 mas. A cada parametro se le asigna una
puntuacion de 0 o 1, segun si esta ausente o presente.
La puntuacion total va de 0 a 5 y, segtn la puntuacion,
se estratifica en 3 grupos: I, II y III, que determinan
un manejo ambulatorio, por hospitalizacion o en UCI,
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respectivamente. La neumonia grave adquirida en la
comunidad se define por un puntaje > 2. Esta escala es-
tima la mortalidad a los 30 dias de haber sido diagnos-
ticada la neumonia (16). Debe nombrarse en este punto
al Quick-SOFA (Quick Sepsis Related Organ Failure
Assessment, por su sigla en inglés) también conoci-
do como q-SOFA, que es un sistema de deteccion en
sepsis, cuyo rendimiento prondstico se iguala al SOFA
para pacientes con sospecha de infeccion fuera de la
UCI. El g-SOFA utiliza tres criterios: presion arterial
baja (PAS < 100 mm Hg), frecuencia respiratoria alta
(= 22 respiraciones por minuto) y alteracion mental
(escala de coma de Glasgow < 15). Cuando al menos
dos de los tres criterios estan presentes, expresa una
validez predictiva satisfactoria para la deteccion de
aquellos pacientes con sospecha de infeccion y proba-
bilidad de presentar una evolucion desfavorable, por lo
que agrupa a los pacientes en el manejo ambulatorio,
hospitalario o de UCI (17).

El indice de Charlson, descrito en 1987, define di-
versas condiciones clinicas que predicen la mortalidad
al afio. Consta de 19 comorbilidades predefinidas a las
que se les asigna un valor. Es un sistema de evaluacion
de la esperanza de vida a los diez afos, que depende
de la edad en que se evaltia y de las comorbilidades
del sujeto. Ademas de la edad, consta de 19 items, que,
si estdn presentes, se ha comprobado que influyen de
una forma concreta en la esperanza de vida del sujeto.
Inicialmente adaptado para evaluar la supervivencia al
aflo, se adecuo finalmente en su forma definitiva para
la supervivencia a los 10 afios (18). De acuerdo con lo
anterior, con el presente estudio se pretende clarificar
la mejor opcidn en la evaluacion de mortalidad y la
estancia hospitalaria en pacientes con neumonia ad-
quirida en la comunidad, entre las escalas predictivas
CURB-65, CURB, g-SOFA e indice de comorbilidad
de Charlson, en un contexto de hospitalizacion.

Metodologia

Tipo de estudio

Se realizé un estudio observacional, analitico y re-
trospectivo, que incluy6 los casos que cumplieron con
los criterios de inclusidon de neumonia adquirida en la
comunidad en el Hospital Regional de Duitama, insti-

tucion de segundo nivel en la ciudad de Duitama, Bo-
yaca, Colombia. La informacion se recolectd durante
el 1 de junio de 2016 y el 10 de diciembre de 2016.

Participantes

Los participantes fueron seleccionados a través de
la consulta de la historia clinica, teniendo en cuenta los
siguientes criterios de inclusion: diagnostico de neu-
monia realizado por el registro del médico internista
y que cumpliera los criterios diagndsticos propuestos
por la Asociacion Colombiana de Neumologia y Ciru-
gia de Térax (1). Para su inclusién, los pacientes de-
bian presentar una descripcion en la historia clinica de
sintomatologia respiratoria como tos, expectoracion,
disnea, dolor pleuritico y hallazgos radiograficos tales
como infiltrados alveolares o intersticiales segmenta-
rios o infiltrados en uno o mas l6bulos, seglin el reporte
oficial del médico radidlogo. Los criterios de exclusion
fueron pacientes menores de 18 afios, embarazadas,
pacientes con historia de hospitalizacion en el ultimo
mes o consumo de antibidticos, inmunosuprimidos,
pacientes hospitalizados y pacientes en quienes no se
haya realizado la radiografia de térax. El tamatfio de la
muestra fue seleccionado por conveniencia.

Variables

Las variables generables fueron aspectos demogra-
ficos, como el género y la edad. Se evaluo la presencia
de las comorbilidades incluidas en el indice de Charl-
son como referente de prediccion segiin multiples co-
morbilidades a 10 afios, junto con el antecedente de
tabaquismo (2). Los pacientes fueron evaluados se-
gun las variables del indice de gravedad de neumo-
nia CURB-65 (estado de conciencia, urea mayo de 7
mmol/L o BUN mayor de 44 mg/dL, frecuencia res-
piratoria mayor de 30 por minuto, PAS menor de 90
mm Hg o diastélica menor o igual a 60 mm Hg y edad
mayor o igual a 65 afios). Se tuvo en cuenta el primer
reporte radiologico, el cual se clasifico como compro-
miso lobar, compromiso multilobar y derrame pleural.
También se consider6 el indice q-SOFA en la altera-
cion del estado de conciencia, una frecuencia respira-
toria mayor de 22 y una tension sistélica menor de 100
mm Hg (3). Los resultados clinicos estudiados fueron:
estancia hospitalaria, definida como el tiempo en dias
desde el ingreso hasta el egreso del hospital, uso de
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antibidtico de amplio espectro, como cefalosporinas de
tercera o cuarta generacion y carbapenémicos, y estado
de egreso (vivo o muerto en el contexto de la atencion).

Sesgos

El presente estudio tiene como sesgo el muestreo
por conveniencia; sin embargo, se decidio por este tipo
de muestreo dado el cumplimiento de los criterios de
inclusion de los pacientes atendidos durante la ventana
de observacion retrospectiva.

Analisis estadistico

El analisis estadistico se realizd con STATA 14®.El
analisis estadistico se realizé con STATA 14. Las va-
riables categoricas se compararon entre si con el uso
de la prueba de U-Mann Whitney y las variables cate-
goricas, frecuencia absoluta y relativa se compararon
con el test de X2. En cuanto a factores independientes
como el estado demografico y las comorbilidades, no
hubo diferencia significativa, por lo que no fue nece-
sario realizar un andlisis multivariado para la correc-
cion de dichas variables en la prediccion. Se constru-
yeron curvas ROC y se tuvo en cuenta el area bajo la
curva para evaluar los valores predictivos con interva-
lo de confianza del 95 %. Frente a los parametros de
mortalidad, los puntajes fueron clasificados segin el
rendimiento en las curvas de ROC, y su sensibilidad,
especificidad, valor predictivo positivo, valor predic-
tivo negativo, cociente de verosimilitud (o likelihood
ratio) positivo, cociente de verosimilitud negativo
y odds ratio (OR), con su intervalo de confianza al
95 %, también fueron calculados. Se tuvo en cuenta
para todos los analisis un valor estadisticamente signi-
ficativo de p < 0,05.

Resultados

La muestra recolectada en el periodo de observacion
fue de 116 pacientes. Las caracteristicas generales de la
corte destacan que el 77,5 % era mayor de 65 afios y que
la comorbilidad mas prevalente fue la EPOC (56,4 %).
El compromiso radiolégico lobar estuvo presente en el
77,5 % de los pacientes. Frente a las condiciones de des-
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enlace tenidas en cuenta, la mortalidad fue del 14,6 % y
el uso de antibiotico de amplio espectro fue del 24,1 %.
La estancia hospitalaria mayor de siete se present6 en el
35,3 %. En la Tabla 1 se describen las caracteristicas de-
mograficas, las comorbilidades, las condiciones clinicas,
la radiologia, los resultados clinicos y los indices a evaluar.

Los indices de prediccion CURB, CURB-65 y g-
SOFA fueron mayores en el grupo de mortalidad. Sin
embargo, no hubo diferencia significativa en la eva-
luacion de la estancia prolongada o del antibidtico de
amplio espectro.

Evaluacion de predictores independientes de
los resultados

En cuanto a los elementos comparados, no hubo
diferencias estadisticamente significativas en ninguno
de los tres grupos evaluados frente a las condiciones
demograficas, las comorbilidades o la radiologia; por
tanto, no fue necesario realizar el analisis multivariado
en la evaluacion de dichos predictores.

Evaluacion de los indices de pronodstico
frente a la mortalidad, la estancia prolongada
y el antibiético de amplio espectro

Por un lado, se evalu6 el rendimiento predictivo
con mortalidad, siendo el area bajo la curva para el
CURB-65 de 0,75 (0,61-0,88), CURB de 0,59 (0,50-
0,68) q-SOFA de 0,73 (0,59-0,88) e indice de Charlson
de 0,64 (0,51-0,76) (Figura 1). Por otro lado, los indi-
ces predictivos no tienen un buen rendimiento frente a
la estancia hospitalaria prolongada ni tampoco con el
uso de antibidtico de amplio espectro (Figuras 2 y 3).

Se compard el indice predictor con CURB-65: con
un corte de puntaje igual o mayor de 3, tiene una sen-
sibilidad del 64 % y una especificidad del 79 %. El
puntaje q-SOFA mayor o igual a 2 tiene una sensibi-
lidad del 64 % y una especificidad del 85 %. En cam-
bio, con respecto al indice de Charlson, el de mayor
sensibilidad es el puntaje de 5-6, con un 52 %, y el de
mayor especificidad es el puntaje mayor a 7, con un
79 % (Tabla 2).
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indices predictores frente a la mortalidad
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Figura 1. Curva ROC de los indices predictores frente a la mortalidad.

indices predictores frente a la estancia hospitalaria
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Figura 2. Curva ROC frente a los indices predictores de estancia hospitalaria.
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indices predictores frente al antibiético de amplio espectro
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—=e— indice de Charlson ROC area: 0,4874 CURB ROC area: 0,4992

Figura 3. Curva ROC frente a los indices predictores del uso de antibiético de amplio espectro.

Tabla 2. Sensibilidad y especificidad de los indices predictivos frente a la prediccion de mortalidad

indice predictor Sensibilidad Especificidad VPP VPN CV+ CV- OR IC 95 %
<1 0,11 0,68 0,06 0,81 0,37 1,28 0,29 0,03-1,39
CURB-65 2 0,23 0,51 0,07 0,79 0,48 1,48 0,32 0,07-1,16
23 0,64 0,79 0,35 0,92 3,20 0,44 7,42 2,10-26,3
<1 0,35 0,14 0,06 0,56 0,41 4,57 0,08 0,02-0,32
q-SOFA
22 0,64 0,85 0,44 0,93 4,57 0,41 11,13 3,09-41,84
<4 0,17 0,54 0,06 0,79 0,38 1,50 0,25 0,04-1,01
Indice de 5-6 0,52 0,65 020 089 154 071 215  066-7,00
Charlson
>7 0,29 0,79 0,2 0,86 1,45 0,88 1,64 0,40-5,75

CV: cociente de verosimilitud (likelihood ratio); IC: intervalo de confianza; OR: odds ratio; VPN: valor predictivo negativo;
valor predictivo positivo.
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Discusion

Este es uno de los primeros estudios que evalta el
rendimiento predictivo del g-SOFA sobre distintas va-
riables vinculadas con el pronostico y la evolucion de
un paciente con un cuadro clinico de NAC, en compa-
racion con escalas predictoras comunmente usadas en
este contexto, tales como el CURB-65 y el indice de
Charlson. Se report6 una sensibilidad y una especifici-
dad del 64 % y del 79 % para el CURB-65, respectiva-
mente; del 64 % y del 85 % para el q-SOFA, respecti-
vamente; y del 52 % (puntaje entre 5y 6) y del 79 %
(puntaje mayor a 7) para el indice de Charlson, respec-
tivamente. Lo anterior evidencié un rendimiento esta-
disticamente significativo para las escalas predictivas
CURB-65 (AUC 0,75 [0,61-0,88]) y q-SOFA (AUC
0,73 [0,59-0,88]), como predictores de mortalidad. No
se encontrd un rendimiento predictivo significativo
para el indice de Charlson, g-SOFA, y CURB-65 en el
pronostico de estancia hospitalaria prolongada y el uso
de antibiotico de amplio espectro (4).

En Colombia se tienen en cuenta dos escalas pre-
dictivas principalmente: la escala de Fine (PSI), que
posee un bajo nivel de recomendacion, ya que incluye
parametros complejos que no se encuentran disponi-
bles en la mayoria de las instituciones nacionales (19);
y el CURB-65, recomendado por su sencillez y por no
tener diferencias significativas con el PSI para definir
el sitio de tratamiento, la mortalidad y las complicacio-
nes asociadas (2).

Neil y colaboradores (20) realizaron un estudio para
la evaluacion del rendimiento predictivo del CURB-65
valorando otros factores afiadidos sobre una probable
variabilidad de la escala; los resultados demostraron
una sensibilidad y una especificidad del 95 % y del
71 %, respectivamente. Con respecto a otras escalas, el
coeficiente CURB-65 ofrece como ventaja una mayor
simplicidad de calculo evaluando variables relativa-
mente sencillas de identificar y que pueden aplicarse a
nivel de atencion primaria (15).

En el indice de Charlson, el indice de comorbilidad
mantiene una fuerte relacion con la mortalidad anual;
sin embargo, se refiere su escasa aplicabilidad para cal-
cular el riesgo de mortalidad a corto plazo (21, 22).
Samperio y colaboradores (23) realizaron un estudio

prospectivo con un total de 92 pacientes, cuyos resulta-
dos de mortalidad a 1 afio segun los grupos fueron: en
pacientes con Charlson 3-4, 36,36 % (n.°: 11; DE: 0,15:
IC: 0,25, 0,7); en pacientes con Charlson > 5, 56,52 %
(n.°: 69, DE: 0,6; IC: 0,45, 0,69). Baena y colabora-
dores (24) utilizaron una correlacion entre el indice
de gravedad y el indice de mortalidad y encontraron
70 paciente evaluados y un indice de gravedad para g-
SOFA de 7,6 (SD 3,9) (OR: 0,60; IC 95 %: 0,43-0,84;
p = 0,003), lo que concuerda con nuestro estudio, en
términos de variabilidad de rendimiento productivo
para el indice de Charlson, seglin el puntaje resultante
y un alto rendimiento para q-SOFA.

A la fecha, no se reporta un estudio que compare
de manera concreta las tres escalas evaluadas en el
nuestro; sin embargo, se ha intentado comparar estas
y otras escalas predictivas con respecto a dos varia-
bles principales: la mortalidad y el ingreso a UCI. Es
claro que el CURB-65 muestra resultados superiores
en cuanto a un mejor rendimiento predictivo frente a
el indice de Charlson, como lo demuestran Wesemann
y colaboradores (25) con la descripcion de 498 casos,
en donde cerca del 21,3 % fallecio al afio y el analisis
ROC arrojoé un rendimiento de prueba para el CURB-
65 (AUC: 0,652 [0,598-0,706]) y el indice de Charlson
(AUC: 0,631 [0,575-0,688]). Los autores concluyeron
que, aunque ni el CURB-65 ni el indice de Charlson
permiten una discriminaciéon excelente en términos
de prediccion de la mortalidad, el CURB-65 se aso-
cia significativamente con la mortalidad a largo plazo.
En cuanto a la comparacion entre el CURB-65 y el g-
SOFA, la mayoria de los estudios resalta un rendimien-
to predictivo igual e incluso mayor para este ultimo.
Chen y colaboradores (26) realizaron un estudio que
incluy6 1641 pacientes; a los 28 dias, el 33 % fallecio.
Se report6 que los valores de AUC de g-SOFA para la
prediccion de la mortalidad a los 28 dias fueron simi-
lares a los del CURB-65 y CURB. Los pacientes con
puntuaciones de q-SOFA de 2 y 3 tuvieron una mortali-
dad y admision en UCI significativamente mayores que
los pacientes con puntuaciones idénticas de CURB-65.
Los autores concluyeron que el g-SOFA es mejor que
el CURB-65 para la identificacion de un alto riesgo de
mortalidad y el requisito de admision en la UCI. Un
estudio de cohorte que incluyd 6874 pacientes adul-
tos, de los que el 6,4 % fallecid al afio, concluy6 que
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el g-SOFA y el CURB presentaron una importante y
equiparable utilidad clinica como herramientas rapidas
en los pacientes con NAC en un contexto hospitalario
(27). Sin embargo, hay estudios como el de Tokioka
y colaboradores (28), en el que se reportaron resulta-
dos desfavorables para el g-SOFA sobre un analisis
en 1048 pacientes adultos diagnosticados con NAC,
donde el rendimiento de la prueba para el g-SOFA y
el CURB-65 fue AUC: 0,687 versus 0,773, respecti-
vamente (p = 0,022), resultado probablemente rela-
cionado con que la evaluacién se hizo con base en un
puntaje para q-SOFA de < 2.

Se presenta una concordancia general con respecto
a los principales estudios realizados sobre la valoracion
del indice predictivo de mortalidad de las escalas eva-
luadas, siendo el CURB-65 la mas referenciada y reco-
mendada debido a la confiabilidad y facilidad de desa-
rrollo. En cuanto al rendimiento predictivo del g-SOFA
para mortalidad en NAC, se sugiere que, en compara-
cion con las escalas tradicionales, como la APACHE
I (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation,
por su sigla en inglés), la PSI e incluso el CURB-65,
tiene ventajas considerables tales como la facilidad de
aplicacion en hospitales de cualquier nivel, los factores
de rapida evaluacion y un alto rendimiento predictivo
para mortalidad (24, 26, 27, 29). Los resultados del in-
dice de Charlson podrian estar correlacionados con su
finalidad: la evaluacion del riesgo durante un periodo
mucho mas prolongado. Por tal razon, la comparacion
con escalas aplicables en un menor intervalo de tiempo
podria tener implicaciones significativas en la diferen-
cia del indice de prediccion.

Nuestro estudio presenta debilidades tales como
un sesgo de muestreo por conveniencia, un caracter
retrospectivo y el uso de datos de récord médico; sin
embargo, posee fortalezas, como la de ser la primera
evaluacion en Colombia sobre el tema en una muestra
amplia y el hecho de que los elementos comparados no
tuvieron diferencias estadisticamente significativas en
ninguno de los tres grupos evaluados frente a condicio-
nes demogréficas, radioldgicas o comorbilidades.
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Conclusion

En conclusion, con base en el estudio, las escalas
predictoras CURB-65 y q-SOFA son los mejores pre-
dictores de mortalidad en el contexto de la neumonia
adquirida en la comunidad (NAC). La importancia de
reconocer la aplicacion de la escala g-SOFA en otros
contextos es un aporte significativo, teniendo en cuen-
ta la gran utilidad encontrada, incluso por encima de
escalas tradicionalmente usadas en el contexto de la
NAC para la prediccion de la mortalidad en pacientes
hospitalizados. Es de vital importancia resaltar el po-
tencial del g-SOFA en su implementacion en institucio-
nes nacionales, no solo por su valor en la evaluacion de
variables de prondstico sobre la condicion clinica del
paciente con NAC, sino también por su sencillez en
aplicacion y desarrollo, determinados por la facilidad
de identificacion de variables y las condiciones necesa-
rias para un maximo provecho de esta.
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ARTICULO DE REVISION

Inconclusa historia del asma

Unfinished, history of asthma

GusTAVO ADOLFO GOMEZ CORREA, MD'

Resumen

En esta revision se describen la etiologia y la naturaleza del asma en el contexto historico,
la patologia y fisiopatologia en el tiempo y como se ha desarrollado el concepto de la terapia
en el asma. Desde tiempos antiguos, el asma ha sido reconocida por muchas culturas, inclui-
das la china, la hebrea, la griega y la romana. Fue el médico griego Hipdcrates (460-377 a.
C.) de los primeros en describirla, aunque el término era usado para referirse a un sintoma y
no a una enfermedad. La mayor contribucion para el entendimiento del asma en el siglo XIX
fue hecha por Henry Hyde Salter (1823-1871 d. C.), quien propuso una clasificacion de asma
intrinseca 'y extrinseca basado en el mecanismo y la naturaleza de varios estimulos. William
Osler (1849-1919 d. C.) describid la relacion entre los diferentes estimulos que causan dis-
funcion paroxistica de las vias aéreas en el asma.

Palabras claves: historia del asma, xantinas, anticolinérgicos, broncodilatadores adre-
nérgicos, corticosteroides, antileucotrienos, cromonas.

Abstract

his review describes the etiology and nature of asthma in the historical context, the patho-
logy and pathophysiology in time, and how the asthma therapy concept has been developed.
Since ancient times, asthma has been recognized by many cultures, including Chinese, He-
brew, Greek, and Roman. The Greek physician Hippocrates (460-377 BC) was one of the
first to describe it, although the term was used to refer to a symptom and not to a disease. The
major contribution to understanding asthma in the nineteenth century was made by Henry
Hyde Salter (1823—1871). He proposed its subdivision into intrinsic and extrinsic asthma ba-
sed on the mechanism and nature of various stimuli. William Osler (1849-1919) described the
correlation between the various stimuli causing paroxysmal disorder of the airways in asthma.

Key words: History of asthma, Xantines, Anticholinergics, Adrenergic bronchodilators,
Corticosteroids, Antileukotrienes, Chromones.

Etiologia y naturaleza del asma

Desde tiempos antiguos, el asma ha sido reconocida por muchas culturas,
incluidas la china, la hebrea, la griega y la romana. En los relatos homéricos (del
siglo VIII a. C.), Héctor y Ayax sufren de asma: el primero, luego de un golpe
en el cuello, y el segundo, luego de un gran esfuerzo fisico (1, 2).
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La palabra asma se deriva de la raiz griega asth-
maino (aoTNUOV®), que significa “jadeo” o “respirar
con dificultad” (3-5). Fue el médico griego Hipocrates
(460-377 a. C.) de los primeros en describirla (6), aun-
que el término era usado para referirse a un sintoma y
no a una enfermedad.

La primera conexion etioldgica con el broncoes-
pasmo fue hecha por Galeno (130-201 d. C.), quien
también describi6 la asociacion entre las vias aéreas
superiores ¢ inferiores (7-11).

A Areteo de Capadocia, médico griego que practi-
c6 en Roma hacia el segundo siglo d. C., se le debe
dar crédito con la primera descripcion exacta del asma
como la conocemos hoy (12-15).

Maimonides (1135-1204 d. C.) sugirid tratar el
asma con reposo, evitar el opio, tener un buen aseo
personal e higiene ambiental y recalc6 la importancia
de los factores dietarios.

Como se menciono con anterioridad, el término
asma originalmente no definia la enfermedad como tal,
sino que era empleado para denotar los sintomas respi-
ratorios de un paciente con condiciones pulmonares y
cardiacas (16). Con el tiempo, el significado se ajusto,
y para principios del siglo XX, el asma era considerada
una enfermedad unica caracterizada por “afliccion es-
pasmddica de los tubos bronquiales” (17).

En el siglo XVI, el médico aleman Georgius Agri-
cola (1494-1555 d. C.) describid la asociacion entre
factores ambientales y sintomas respiratorios, y fue
posiblemente el primer reporte de asma ocupacional.
El sugiri6 prevenir el asma en mineros con mascaras
protectoras para evitar la inhalacion de polvo (6).

John Floyer (1649-1734 d. C.), médico inglés que
padecio la enfermedad, publico en 1698 su Treatise of
the asthma, donde consigna los hallazgos fisicos y los
signos de la enfermedad que actualmente conocemos.
El observo que el asma era intermitente y episodica, asi
como el hecho que su tratamiento consistia en terapia
de rescate y controladora (Figura 1) (18,19).

La mayor contribucion para el entendimiento del
asma en el siglo XIX fue hecha por Henry Hyde Salter
(1823-1871 d. C.), médico inglés que padecia la en-
fermedad y quien en 1860 public6 su obra On asthma,

its pathology and treatment, donde se hace una des-
cripcion de las mas exactas sobre los sintomas de la
enfermedad durante una crisis (20). Salter propone una
clasificacion en asma intrinseca y extrinseca basado en
el mecanismo y la naturaleza de varios estimulos (ex-
trinseca, donde el agente provocador operaba directa-
mente en los pasajes aéreos, tales como el ejercicio, el
aire frio, la emanacion animal o vegetal o los irritantes;
e intrinseca, donde no se reconocia un estimulo exter-
no). También creia que la inflamacion o la congestion
de la superficie mucosa era el estimulo que excitaba a
la pared muscular para contraerse (Figura 2) (21-24).
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Figura 1. John Floyer y su obra publicada en 1698, punto
de referencia para todas las discusiones modernas de la en-
fermedad. Modificada de: https://goo.gl/uLJghW y de https://
goo.gl/4njipy.

William Osler (1849-1919 d. C.) describi¢ la re-
lacion entre los diferentes estimulos que causan dis-
funcidn paroxistica de las vias aéreas en el asma, lo
que, ulteriormente, se reconoceria como hiperreacti-
vidad bronquial. El ensefi6 que tanto la estimulacion
directa como la estimulacion psicogénica del sistema
nervioso podian producir exacerbaciones, por lo que
el asma llegod a ser considerada como una psiconeu-
rosis. Osler asumi6 el asma como una enfermedad
inflamatoria basado en los cambios patologicos que
tenian lugar en las vias aéreas, tales como el edema,
el moco gelatinoso y los cristales de Charcot-Leyden
(“cristales del asma”) en el esputo (Figura 3) (25).
La identificacion de los cristales del asma como gra-
nulocitos de eosinofilos ocurrié cuando Paul Ehrlich
(1854-1915 d. C.) descubrio la captacion granular
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de dichas células por la eosina. en 1879 (de ahi su
nombre). Este mismo autor identificd los mastocitos
y basofilos (26, 27). En 1882, Heinrich Curschmann
(1846-1910 d. C.), médico aleman, describid las es-
tructuras espirales en el esputo de pacientes asmati-
cos que llevarian su nombre (Figura 4) (25).

ASTHMA:
ITS PATHOLOGY AND TREATMENT

-
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Figura 2. Henry Hyde Salter y su obra publicada en 1860,
que esta basada en la experiencia de cientos de casos y
en su propia afliccion personal causada por la enfermedad.
Modificada de: https://goo.gl/gu2mVk y de https://goo.gl/
tGHVMh.

Entre 1870 y 1910, la importancia de la influencia
ambiental en la patogénesis del asma fue tomando nue-
va forma. En 1873, el inglés Charles Blackley (1820-
1900 d. C.) demostraria que el polen era la causa de
la fiebre del heno (hoy conocida como rinitis alérgi-
ca) y del “asma por el heno”. Blackley, quien sufria de
ambas dolencias, ided trampas para colectar el polen,
el cual sistematicamente aplicé en su piel, conjuntiva,
nariz y vias aéreas y reprodujo sus sintomas. El térmi-
no alergia se acuiid a partir del griego allos (otros) en
1902. Para 1906, los conceptos de hipersensibilidad y
anafilaxis fueron promulgados (16, 28).

Dos norteamericanos, Isaac Chandler Walker
(1883-1950 d. C.) y Francis Rackemann (1887-1973
d. C.), este ultimo en el Hospital General de Massachu-
setts, experimentando con pruebas cutaneas impulsa-
ron la idea de la sensibilizacion. Walker, en 1916, noto
reacciones positivas en asmaticos a retos dérmicos con
proteinas derivadas de animales, alimentos y bacterias
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y sugirié una asociacion causal basada en la “sensibi-
lizacion a las proteinas”. Casi simultdneamente, Rac-
kemann concluyé que el asma no podia siempre ser
probada como de origen alérgico y asi acufio el término
asma intrinseca (2, 6, 16).

Figura 3. Jean-Martin Charcot (1825-1893 d. C.) y Ernst
von Leyden (1832-1910 d. C.) describieron, cada uno por su
parte, estos cristales hexagonales, el primero en 1853 y el
segundo en 1871 (cristales de Charcon-Leyden). Modificada
de la referencia 25 y de https://goo.gl/QbesyF.
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Figura 4. Heinrich Curschmann describi6 estas espirales en
el esputo de pacientes asmaticos, en 1882. No obstante, se
han encontrado reportes anteriores formulados por otros au-
tores en 1834 y 1856. Modificada de la referencia (25) y de
https://goo.gl/cASVh1.
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Patologia y fisiopatologia del asma

Fowler y Godlee, en 1898, describieron el “edema
inflamatorio o catarro agudo” de las membranas bron-
quiales (29) y Osler establecié que “en muchos casos
el asma es una forma especial de inflamacion de los
bronquios mas pequefios” (30). Estas descripciones
fueron derivadas del examen microscopico del esputo,
que mostraba epitelio descamado, moldes bronquiales,
eosinofilos y “cristales del asma” (31).

Ellis realiz6 el primer examen sistematico de la ana-
tomia moérbida del asma en 1908, después de revisar
los 7 casos reportados en la literatura, y concluy6 que
no habia hallazgos patognomoénicos. En 1922, Huber y
Koessler examinaron las caracteristicas microscopicas
de 15 muertes reportadas anadiendo 6 casos de su ex-
periencia (32). Su trabajo describi6 las caracteristicas
clasicas de los pacientes que morian de asma, y Dun-
nill, en 1960, agrego otros hallazgos (16, 33).

Dale y Laidlaw, en 1911, demostraron la actividad
fisiologica de la histamina y su papel en el choque
anafilactico (34). Aunque previamente reportada por
Osler, la hiperreactividad bronquial como una caracte-
ristica principal del asma fue cuantificada por primera
vez en 1946 por Curry, quien examind los efectos de
dosis incrementales de histamina inhalada en sujetos
sanos y enfermos de asma (35).

Otros hitos importantes en la historia de la inmuno-
biologia del asma fueron:

* En 1940, Kellaway y Trethewey descubrieron la
“sustancia de reaccion lenta de la anafilaxis” o
SRS-A, un potente broncoconstrictor bioldgico y
ahora considerado como una mezcla de lipidos aci-
dos, leucotrienos C4, D4 y E4 (16).

* En 1953, Riley y West descubrieron la histamina en
los mastocitos tisulares (36).

* En 1966, los esposos Ishizaka descubrieron la in-
munoglobulina E (37).

* En 1967, Voorhorst y colaboradores confirmaron
que los acaros del polvo casero son la fuente de an-
tigenicidad del polvo casero (38).

* El remodelamiento de la via aérea, otra caracteris-
tica importante del asma, fue reportado por primera
vez por Ellul-Micallef, en 1973 (39).

* Las caracteristicas histologicas de las biopsias to-
madas por broncoscopia fueron reportadas en 1985
por Laitinen y colaboradores (40).

Los avances tecnoldgicos clinicamente mas importan-
tes de la década de los 60 y los 70 fueron el uso del flujo
pico para evaluar la obstruccion y la medida de la gaso-
metria arterial durante las crisis. En la década del 50, los
electrodos de oxigeno y dioxido de carbono estuvieron
disponibles inicialmente para laboratorios de fisiologia, y
su introduccion en la practica clinica tardd mucho tiempo.

Bengt Samuelsson, médico sueco y nobel de medi-
cina en 1982, fue pionero en su trabajo con los produc-
tos de transformacion del acido araquidonico, lo que
condujo al descubrimiento de las prostaglandinas, los
tromboxanos y los leucotrienos (41). Elias J. Corey,
quimico norteamericano, gan6 el nobel de quimica en
1990 por su desarrollo de la teoria y metodologia de
la sintesis organica que permitiria la produccién sin-
tética de estos autacoides. Junto con Weiss y el grupo
del Hospital “Peter Bent Brigham”, demostr6é que los
cisteinil-leucotrienos tenian efectos profundos en la
funcion pulmonar de los asmaticos (Figura 5) (42).

Figura 5. Bengt Samuelsson (1934-actualmente) y Elias J. Co-
rey (1928-actualmente) ganaron el premio nobel en medicina
(1982) y quimica (1990), respectivamente, por sus estudios so-
bre la via del acido araquidonico, el primero, y en la sintesis or-
ganica de autacoides, el segundo. Tomada de la referencia 16.
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Evolucién de la terapia

Un compendio detallado acerca del tratamiento del
asma a principios del siglo XX fue escrito por Orville
Brown, en 1917. Alli se describieron los métodos para
mantener “el control” de la enfermedad, tales como
dieta, descanso, ejercicios respiratorios, masajes con
vibraciones en el torax, vivir en el campo, evitar los
desencadenantes conocidos, inmunizar o desensibili-
zar ¢ hipnosis (43).

Hasta la introduccion del primer atomizador médi-
co en 1938, la unica forma para generar un aerosol era
quemar un polvo medicinal o papeles impregnados con
este o inhalar el humo de los “cigarrillos para el asma”
(Figura 6) (44, 45). Los ingredientes mas comunes
prescritos eran los yoduros, los nitritos organicos, el es-
tramonio, la belladona, la atropina, el hiosciamus, el ta-
baco y el mentol. La morfina, la cocaina y el cloroformo
cayeron rapidamente en desuso por sus minimos efectos
benéficos y por los problemas de adiccion relacionados.

Hubo métodos no tradicionales, incluso “esotéricos”,
como los “bafios de luz eléctrica”, la aplicacion de rayos
Roentgen, la instilacion directa en el arbol bronquial via
endoscopica de tinturas de yodo, nitrato de plata, adre-
nalina y atropina, y hasta “ajustes neurales” (16).

La medicina oriental trataba el asma con técnicas de
acupuntura y moxibustion, esta Gltima utilizada en los
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mismos puntos que la acupuntura mediante la aplica-
cion de calor producido al quemar la raiz llamada moxa.

Xantinas

Durante siglos, diferentes autores, incluso el mismo
Henry Hyde Salter, recomendaron un fuerte café y té
para el alivio de la disnea (22, 24). En la edicion de 1914
de Principles and Practice of Medicine de Osler se re-
comendaba el café. Las xantinas no llamaron mucho la
atencion terapéutica hasta 1921, cuando Macht y Ting
establecieron que ellas relajaban el musculo liso. Hirsch
incursiono en el tratamiento de los pacientes con suposi-
torios de teofilina en 1922. Subsecuentemente, la teofi-
lina fue seguida por su derivado soluble, la aminofilina,
en 1937, y llego a ser el farmaco antiasmatico mas am-
pliamente prescrito por cerca de cuatro décadas (46, 47).
El declive de su uso inici6 temprano, en los 80, cuando
se mostrd que eran menos eficaces que los simpaticomi-
méticos y por sus efectos secundarios.

Anticolinérgicos

En el libro de Stedman de 1896, Twentieth Century
Practice of Modern Medical Science, Stewart and Gib-
son sugirieron el uso de alcaloides de belladona para el
tratamiento de la crisis asmatica: “...el uso de tabaco
tiene un discreto beneficio, pero, cuando se le afiade un
poco de estramonio, es mucho mejor el resultado en el
tratamiento de la crisis asmatica...” (48).

Figura 6. Los cigarrillos para el asma usualmente contenian extractos de las hojas y flores de la planta Da-
tura stramonium, que contiene alcaloides de belladona. Modificada de: https://goo.gl/8dNbEc, https://goo.gl/

tUKp6q y de https://goo.gl/5C97py.
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El término belladonna proviene del italiano y sig-
nifica “mujer hermosa”. Deriva del uso doméstico que
hacian de ella las damas romanas (donnas bellas) apli-
cando el jugo de su fruto en los ojos para dilatar las
pupilas y conseguir asi una mirada mas hermosa.

El estramonio era extraido de las hojas y flores o del
fruto de la planta Datura stramonium, cuyo principio
activo es el alcaloide de belladona, que es conocido
por sus efectos inhibitorios de la neurotransmision co-
linérgica y, por tanto, de la broncoconstriccion refleja
(efectos anticolinérgicos).

En 1914, Osler, en la octava edicion de su obra,
sefialo que las inyecciones hipodérmicas de pilocarpi-
na pueden ser efectivas en el tratamiento del asma. El
también noto6 que los antiespasmodicos sedantes, como
la belladona, “pueden ser dados en solucion o usados
en la forma de cigarrillos”. Para 1914, los anticolinér-
gicos inyectados o inhalados eran considerados como
medicamentos de primera linea para el asma.

El tratamiento del asma con el bromuro de ipra-
tropio, que ya hacia parte de la practica médica des-
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de 1975, fue introducido en los 80 y consistia en la
administracion de un anticolinérgico sintético estable
similar a la atropina (49).

Broncodilatadores adrenérgicos

El uso de pildoras de “sustancia adrenal” en el asma
data de 1900, en un reporte de Solis-Cohen para la re-
vista JAMA (50-52). Debido a la poca biodisponibili-
dad de esta ruta de administracion, hubo un efecto mo-
desto. En consecuencia, la epinefrina fue administrada
“hipodérmicamente” por Bullowa y Kaplan, en 1903,
y como aerosol por Barger y Dale, en 1910, con pronta
mejoria sintomatica (16, 53-58). En un articulo de Lan-
cet de 1910, Melland describi6 respuestas dramaticas
a la adrenalina en pacientes con asma sin respuesta al
tratamiento usual (59). En la séptima edicion de 1947
del texto de medicina de Cecil, se recomendo el uso de
la epinefrina a través de la inhalacion (Figura 7). Aun-
que la efedrina fue descrita por Thomas en 1926, se
sabe que este compuesto ha sido usado durante siglos
en paises como China (60, 61). El siguiente agente de
esta clase, el isoproterenol (o isoprenalina), aparecid
en 1949 y fue descrito por Gay (62).
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Figura 7. Los primeros inhaladores permitieron a los pacientes respirar aerosoles de adrenalina, como
este de la década de 1930, hasta la invencion del primer inhalador de dosis medida presurizado, el medi-
haler, que contenia isoproterenol o adrenalina. Modificada de la referencia 58 y de https://goo.gl/oKgurD.
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A finales de 1930, el farmacologo austriaco Konzett
caracterizo la isoprenalina. Se dio cuenta de su potente
efecto broncodilatador y estimulante cardiaco y de su
poco efecto vasoconstrictor (63-65).

En la década de 1940, fueron descubiertas las sub-
clases de los receptores adrenérgicos: a y By, ulterior-
mente, las subclases B, y B,, por Ahlquist (66). La iso-
prenalina fue el primer agonista que interactué con los
receptores [, mientras que el salbutamol (o albuterol)
y después la terbutalina fueron los primeros agonistas
con una especificidad mas alta por el receptor B, (67).
Temprano, y luego de su desarrollo en 1968, el salbuta-
mol rapidamente llegd a ser —y aun lo es— la terapia ali-
viadora de rapida accion mas ampliamente usada para
el asma. Rossing y colaboradores demostraron que la
inhalacion de agonistas selectivos B, fue igual, sino es
que mas efectiva, que la inyeccion de epinefrina sub-
cutanea en los ataques de asma aguda (68). Cerca de
11 agentes adrenérgicos hicieron su aparicioén en los
siguientes 20-25 afos, pero, en ltima instancia, preva-
lecieron el salbutamol y la terbutalina. Estos, a su vez,
dieron origen a los compuestos de larga accion en los
80, como el salmeterol y el formoterol, por modifica-
ciones en su cadena lateral (69, 70).

El primer inhalador de dosis medida, el medihaler,
fue inventado en 1956 y a través de este dispositivo
se dispensaba inicialmente epinefrina e isoproterenol
(Figura 7). Hubo una epidemia de muertes por asma
en la década de 1960, que ocurrié en Nueva Zelanda y
Gran Bretaiia. El andlisis de los datos epidemiologicos
sugirio que esta se asocio con el amplio uso del isopro-
terenol forte, una solucioén de isoproterenol de doble
potencia. Los casos disminuyeron cuando el inhala-
dor fue retirado del mercado y se lanz6 una campana
de educacion médica para asegurar que los pacientes
fueran adecuadamente tratados. Dadas las acciones to-
madas, es imposible conocer con confianza cual fue el
responsable de los mejores resultados (71, 72).

Corticosteroides

Los corticosteroides solo estuvieron disponibles
para uso medicinal hasta finales de los 40. Temprano,
en 1950, reportes anecdodticos como el de Schwartz
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mostraban que el tratamiento con hormona corticotro-
pica adrenal o corticosteroides resultaba en mejoria del
asma. Estas terapias se administraban via intravenosa
u oral (73); por ejemplo, McCombs, en 1952, reportd
el éxito en 5 casos en los que no se hubiera obtenido
tal desenlace con otros métodos de tratamiento cono-
cidos (74). Para 1970, los corticosteroides sistémicos
eran aceptados como el tratamiento de eleccion para
el manejo y la prevencion de las exacerbaciones del
asma. La preocupacion por su uso eran los efectos se-
cundarios que esto conllevaba.

El desarrollo del primer corticosteroide aerosoliza-
do topicamente activo a principios de 1970, el dipro-
pionato de beclometasona, fue el inicio de la solucion
del problema propuesto por Brown (75-78). Ulterior-
mente, un gran estudio organizado por la Sociedad
Toracica Britanica en 1975 mostrdé que los pacientes
virgenes al tratamiento con esteroides sistémicos po-
dian ser controlados con este tratamiento (79). Aun-
que estos estudios fueron ampliamente confirmados
por Davies y Wyatt (1, 79-81), los médicos y pacientes
fueron lentos en adoptar su uso, quiza debido a que sus
efectos en las vias aéreas eran lentos, comparado con
los broncodilatadores, y a la falta de comprension del
asma como una enfermedad inflamatoria en ese enton-
ces (82-85).

Antileucotrienos

Los antileucotrienos fueron desarrollados para blo-
quear el potente broncoconstrictor bioldgico previa-
mente conocido como sustancia de reaccion lenta de
la anafilaxis o SRS-A. En la segunda mitad de 1990,
el inhibidor de la sintesis de leucotrienos (el zileuton)
y los antagonistas del receptor 1 de los cisteinil-leuco-
trienos (pranlukast, zafirlukast y montelukast) entraron
en la practica clinica.

Cromonas

Dado el papel que se pensaba de los mastocitos en
la fisiopatologia del asma, en 1970, estas células y sus
productos proinflamatorios llegaron a ser foco de la far-
macoterapia antiasmatica (86). Tradicionalmente, las
cromonas (cromoglicato sodico y nedocromil) han sido
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llamadas “estabilizadores de mastocitos” (87, 88). El
descubridor del cromoglicato fue el médico sirio Roger
Altounyan (1922-1987 d. C.), quien padecia de asma y
estaba convencido de las propiedades antiasmaticas de
ciertos remedios folkldricos, algunos de ellos deriva-
dos de las semillas de la planta Ammi visnaga. Como
investigador y empleado del laboratorio britanico de in-
vestigacion Benger, trabajo con quimicos para extraer
ingredientes potencialmente activos y evaluarlos admi-
nistrandolos en si mismo, antes de exponerse por inhala-
cion al alérgeno identificado como causante de su asma,
la caspa del cerdo de Guinea (Figura 8) (89).

Figura 8. Roger Altounyan investigd en si mismo el papel de
las cromonas como agentes protectores de la broncocons-
triccion inducida por alérgenos. La primera cromona usada,
la kelina, se extrajo de las semillas de la planta Ammi visna-
ga. Modificada de: https://goo.gl/ecKH5E y de https://goo.
gl/K3ygdu.

A finales de 1964, Altounyan sintetiz6 el cromogli-
cato de sodio y, el 11 de febrero de 1965, lo evalud
en su propio organismo. El primer estudio aleatoriza-
do con esta molécula inhalada fue dirigido en 1965 y
publicado en Lancet en 1967 por Howell y Altounyan
(90). En 1980, iniciaron los ensayos con el nedocromil.

Altounyan establecid principios bésicos de las
pruebas de broncoprovocacion: primero, que el grado
de broncoconstriccion producido por la inhalacion del
antigeno se relaciona con la dosis inhalada, y segundo,
que el grado de proteccion provisto por cualquier far-
maco bajo investigacion es también dependiente de la
dosis de antigeno.

El asma en Colombia

Al revisar el indice de la literatura médica colom-
biana que registra todas las publicaciones en revistas
colombianas de 1890 a 1960 (91), se citan 15 articulos
acerca del asma (92-106). En uno de ellos, Arbelaez, en
1926, describio su experiencia con los rayos ultraviole-
ta en el asma infantil mostrandolos beneficiosos en 3 de
4 pacientes. Méndez, en 1917, en Bogota, describid su
observacion en 3 casos en los que uso inyecciones de
adrenalina. Adicionalmente, Valero hace una revision
en 1942 sobre el asma y sus tratamientos, en la que citd
en primera fila la adrenalina y mencion6 que Heckel fue
quien primero creyo que el extracto de capsulas supra-
rrenales era superior a la adrenalina pura, lo que mas
tarde confirmarian Richaud y Hazar, quienes dirian que
“por los principios de la capa cortical y medular, la opo-
terapia suprarrenal es, ante todo, una medicacion antito-
xica y tonicardiaca, ademas de que la adrenalina en esta
forma es mas estable”. Agregod en su revision que, junto
con la adrenalina, es preciso mencionar el extracto del
l6bulo posterior de la hipéfisis o posthipdfisis, el cual
tiene la propiedad de sensibilizar las fibras musculares
a la accion de la adrenalina, y por ello recomienda que
ambas sustancias se asocien. Con tal, fin el laboratorio
quimico-biologico del Dr. Pages Maruny de Barcelona
comercializé Asmalicida en Colombia bajo la forma de
inyectable, con buenos resultados (Figura 9).

3 T,

KARSTSIRS

UN ANTIASMATICO DE ACCION INMEDIATA
N ESTUMFACKNTES) 4

ASMALICIDA

Inyectables de L ¢. ¢

Figura 9. Aviso publicitario de Asmalicida en Colombia. To-
mada de la referencia 106.
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Ultrasonido para el diagnéstico diferencial de
la patologia pulmonar en el paciente critico

Ultrasound for the diagnosis of pulmonary
disease in the critically ill patient
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Resumen

Durante los ultimos afios, la ecografia se ha convertido en una herramienta diagndstica de
primera linea para el enfoque y el manejo del paciente criticamente enfermo y es considerada
hoy dia uno de los pilares en la evaluacion integral de todos los pacientes. Se ha demostrado
que el ultrasonido mejora el rendimiento diagnéstico de la patologia pulmonar y de la falla
respiratoria aguda. Su utilidad radica en la capacidad de realizar el estudio a la cabecera del
paciente, sin irradiacion, de manera inmediata por el mismo médico tratante, sumado a la ca-
pacidad diagndstica para identificar condiciones tales como el edema pulmonar cardiogénico
y no cardiogénico, describir los patrones de ocupacion alveolar y consolidacion pulmonar,
caracterizar y cuantificar el derrame pleural y diagnosticar la presencia de neumotorax. Adi-
cionalmente, de la mano de una ecografia cardiaca enfocada, aumenta el rendimiento diag-
ndstico tempranamente en el tromboembolismo pulmonar con compromiso de ventriculo
derecho (VD) o la falla cardiaca descompensada. En esta revision se ilustran los hallazgos
ultrasonograficos mas importantes en el diagnostico diferencial de la patologia pulmonar y se
revisa la evidencia disponible sobre su rendimiento diagnostico. Es indiscutible la utilidad de
esta herramienta para el abordaje del paciente critico en las unidades de cuidados intensivos
(UCI) o en los servicios de emergencias. Su prontitud, el buen rendimiento diagnostico y la
oportunidad de inicio temprano de terapias especificas obligan a los clinicos que manejan
pacientes criticos a incorporar el ultrasonido en la practica diaria.

Palabras clave: ultrasonografia, enfermedades pulmonares, insuficiencia respiratoria,
cuidados criticos.

Abstract

Currently, ultrasonography (US) is considered a first line modality to guide the diagnosis
and treatment of critically ill patients. US improves timing and accuracy in the diagnosis of pul-
monary pathologies and causes of acute respiratory failure. Its usefulness lies in the ability to be
performed immediately at the bedside, without any radiation, by the same treating physician,
and to the accuracy to identify conditions such as cardiogenic and non-cardiogenic pulmonary
edema, to describe alveolar occupation and consolidation patterns, to identify, characterize and

quantify pleural effusions, to diagnose the presence of pneumothorax, and coupled with a fo- 'Residente de Medicina de Emergencias
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nostic performance. The usefulness of this tool to approach and manage the critically ill patient
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Introduccion

Durante los ultimos afios, la ultrasonografia (US) se
ha convertido en una herramienta diagnodstica de pri-
mera linea para el enfoque y el manejo del paciente
criticamente enfermo y es considerada hoy dia uno de
los pilares en la evaluacion integral de todos los pa-
cientes. Multiples guias académicas actuales de cuida-
do intensivo recomiendan el ultrasonido como una de
las modalidades de primera eleccion para guiar el diag-
noéstico y tratamiento de los pacientes criticos (1-4). Se
ha demostrado que la US mejora el rendimiento diag-
nostico de la patologia pulmonar y de la falla respira-
toria aguda (5). Su utilidad radica en la capacidad de
identificar condiciones tales como el edema pulmonar
cardiogénico y no cardiogénico, describir los patro-
nes de ocupacion alveolar y consolidacion pulmonar,
detectar, caracterizar y cuantificar el derrame pleural,
diagnosticar la presencia de neumotérax y, de la mano
de una ecografia cardiaca enfocada, diagnosticar tem-
pranamente el tromboembolismo pulmonar con com-
promiso del ventriculo derecho (VD).

El proposito de esta revision es ilustrar los hallaz-
gos ultrasonograficos mas importantes en el diagnos-
tico diferencial de la patologia pulmonar y revisar la
evidencia disponible sobre su rendimiento diagnostico.

Ultrasonografia pulmonar normal

Histoéricamente, se creia que el pulmén era un
organo no evaluable por ecografia, pues las ondas
de ultrasonido se reflejan fuertemente cuando en-
tran en contacto con el aire o el hueso, lo que crea
artefactos. Sin embargo, estos artefactos son la base
de la semiologia ecografica pulmonar normal y del
diagndstico ecografico de las condiciones patologi-
cas. Los hallazgos ecograficos principales del pul-
mon normal (6) estan ilustrados en la Figura 1.

Lineas A

Cuando el transductor se pone en contacto con el
torax, el ultrasonido permite observar los tejidos blan-
dos de la pared toracica en su parte mas anterior. Sin
embargo, al llegar a la reja costal, el ultrasonido se
refleja en el hueso produciendo una sombra acustica,
facilmente visible. La union de la pleura visceral y pa-
rictal se puede observar entre la sombra acustica de las
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costillas como una linea hiperecoica y es denominada
la linea pleural. El aire debajo de la linea pleural refle-
ja la mayoria de las ondas de ultrasonido de vuelta al
transductor. Este es, en si mismo, un reflector, lo que
significa que las ondas de US “rebotan” entre la pleura
y el transductor y se generan artefactos de reverbera-
cion llamados /ineas A. Son lineas horizontales debajo
de la pleura con la misma distancia entre ellas que la
distancia que hay entre el transductor y la linea pleu-
ral; representan la ocupacion de este espacio por aire
(Figura 1) (7).
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Figura 1. Imagen ultrasonografica en modo 2D del pulmén
normal. Se observa la sombra acustica producida por las
costillas y, entre ellas, la imagen correspondiente a la linea
pleural y su artefacto de reverberacion (lineas A).

Deslizamiento pleural

Las pleuras visceral y parietal por lo general se opo-
nen estrechamente con una cantidad minima de liquido
entre ellas y se deslizan una sobre otra con la respi-
racion. A esto se le domina deslizamiento pleural, y
es caracteristica fundamental del pulmén normal. Se
puede observar a lo largo de la linea pleural, como un
movimiento fino en direccion horizontal durante la res-
piracion (Video 1) (7).

Una imagen en modo M (que utiliza una sola linea
de escaneo para mostrar el movimiento en funcién del
tiempo) mostrara el signo de la playa (Figura 2): el
tejido subcutaneo por encima de la pleura genera lineas
rectas horizontales, mientras que habra una apariencia
arenosa debajo de la linea pleural creada por el movi-
miento del deslizamiento pulmonar (7).
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y sus alrededores (por ejemplo, agua y aire), siempre
surgen de la linea pleural y siempre se mueven en con-
cordancia con el deslizamiento pleural. Son hiperecoi-
cas, bien definidas, llegan hasta la parte inferior de la
pantalla y borran las lineas A (Figura 3) (8).
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Video 1. Deslizamiento pulmonar normal. Imagen
obtenida con transductor Phased Array (2-4 MHz)
en modo 2D.
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Figura 3. Imagen ultrasonografica del pulmén en modo 2D
que muestra lineas B entre dos espacios intercostales.

Cuando existen 3 o mas lineas B entre 2 costillas
estas se denominan cohetes pulmonares (Video 2).
Este hallazgo, descrito por Lichtenstein en 1997, mos-
tr6 una sensibilidad del 92,5 % y una especificidad
del 65,1 % para el diagnéstico del sindrome alveolar-
intersticial (SAI).
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Figura 2. Imagen ultrasonografica en modo M del pulmén
normal: signo de la playa. En la parte inferior de la imagen
se observan las lineas rectas horizontales generadas por el
tejido subcutaneo por encima de la pleura (flecha amarilla) y
una apariencia arenosa debajo de la linea pleural creada por
el movimiento del deslizamiento pulmonar (flecha blanca).

Edema pulmonar

Esta patologia estd enmarcada dentro de los sindro-
mes alveolares-intersticiales, que se refieren a la identi-
ficacion de la ocupacion patoldgica del espacio inters-
ticial o alveolar de manera bilateral, y cuyo hallazgo
ecografico mas importante es la presencia de /ineas B.

Las lineas B aparecen cuando hay una marcada Video 2. Cohetes pulmonares. Imagen obtenida con
diferencia en la impedancia acustica entre un objeto transductor Phased Array (2-4 MHz) en modo 2D.
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Existen dos formas de SAI: difuso y localizado. El
SAI localizado puede estar presente en pacientes con
neumonia, infarto pulmonar, consolidacion o masa
pulmonar. El SAI difuso, llamado también patron B,
es altamente sugestivo de edema pulmonar intersticial,
con una sensibilidad del 93,4 % y una especificidad del
93 %. Este estudio, que evalud el desempefio diagnosti-
co del patrén de lineas B en 250 pacientes, utilizo radio-
grafia de térax como comparador para el diagnostico de
SAl en todos, salvo en 29 pacientes en quienes se realizo
tomografia computarizada (TC) de térax. En este sub-
grupo de pacientes se describid, ademas, que la distancia
entre 2 lineas B de al menos 7 mm se correlacionaba con
la distancia entre 2 septos interlobulillares, lo que su-
giere, entonces, un patron de ocupacion intersticial puro
(8). En cambio, las lineas B con menos de 3 mm entre
si sugerian un patrén alveolar, en vidrio esmerilado (8).

Adicionalmente, realizar una ecografia cardiaca en-
focada permite evaluar de manera cualitativa la fun-
cion del ventriculo izquierdo (VI) para complementar
el diagnodstico de edema pulmonar cardiogénico. Sin
embargo, a pesar de que el edema pulmonar cardio-
génico se encuentra cominmente en descompensa-
ciones de la falla cardiaca con fraccion de eyeccion
del ventriculo izquierdo (FEVI) reducida, es cada vez
mas comun en pacientes con FEVI preservada y sin
sobrecarga de volumen agudo (9). La disfuncion dias-
tolica del VI puede conducir a un aumento abrupto de
la presion de oclusion de la arteria pulmonar (PWCP,
por sus siglas en inglés), pues se genera un aumento
desproporcionado de las presiones de llenado del VI
(a pesar de un aumento relativamente pequefio del vo-
lumen sanguineo central) en situaciones como crisis
hipertensiva o fibrilacion auricular (10). Consecuente-
mente, los pacientes con falla diastdlica estan en riesgo
de desarrollar edema pulmonar cardiogénico (8).

Su diagnostico se basa en la identificacion de lineas
B bilaterales en la ecografia pulmonar asociadas con
disfuncion diastolica con presiones de llenado del VI
elevadas, independientemente de la funcién sistdlica.
Realizando una ecocardiografia avanzada de cuidados
criticos, se puede evaluar la disfuncion diastolica y las
presiones de llenado del VI. Las guias actuales reco-
miendan la evaluacion del flujo mitral con Doppler
pulsado (ondas E y A), la velocidad de alargamiento
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del VI durante la diastole temprana mediante Doppler
tisular (onda E’, que refleja la relajacion ventricular),
el volumen indexado de la auricula izquierda y la ve-
locidad maxima de regurgitacion tricuspidea (8). La
identificacion de un patrén restrictivo, donde E/A >2,
se correlaciona con una PWCP > 18 mm Hg. Una rela-
cion E/A > 2 tiene un valor predictivo positivo (VPP)
del 100 % para tal fin (11, 12).

No obstante, un Doppler mitral normal o incluso
una relacion E/A invertida puede indicar presiones ele-
vadas de llenado del VI en pacientes con propiedades
diastolicas gravemente alteradas o hipertrofia signifi-
cativa del VI (13). Por esta razon, se utiliza la relacion
E/e’, especialmente en pacientes con cardiopatia sub-
yacente. En estos casos, una relacion E/e” > 14 iden-
tifica presiones elevadas en la auricula izquierda (AI).
Otros estudios sostienen que la relacion E/e” > 9.5
tiene una sensibilidad del 100 % para predecir PWCP
> 18 mm Hg (14).

Mas recientemente, la ultrasonografia ha demostra-
do tener buena utilidad para el diagndstico de agua pul-
monar extravascular. La aparicion de lineas B indica
una pérdida progresiva de aire por volumen de tejido
pulmonar, con un aumento correspondiente en el con-
tenido relativo y absoluto de agua pulmonar extravas-
cular (15). En pacientes criticos con medicion invasiva
del gasto cardiaco por termodilucion transpulmonar, la
US demostré una correlacion muy superior a la radio-
grafia de torax para el diagnostico de agua pulmonar
extravascular (r = 0,91 versus r = 0,33), con una sensi-
bilidad del 92,3 % y una especificidad del 91,7 % (16).

La correlacion con el valor de péptidos natriuréti-
cos y PWCP es mas débil (17-19). En el primer caso,
se describe un indice de correlacion con NT-ProBNP
de 0,72. Sin embargo, se encontré que el hallazgo de
15 o0 mas lineas B tiene un VPP del 74,2 % y un valor
predictivo negativo (VPN) del 90,3 % para el diagnos-
tico de descompensacion aguda de falla cardiaca cuan-
do se compara con un valor de NT-ProBNP > 1000 pg/
mL (18). En cuanto a la presion de oclusion de arteria
pulmonar, si se considera la definicion de patrén de
lineas B descrito por Lichtenstein, la sensibilidad y es-
pecificidad de la US para el diagnostico de PWCP > 18
mm Hg es regular (76,2 % y 35 %, respectivamente).
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Sin embargo, la combinacion de patron de lineas A 'y
FEVI normal tiene una sensibilidad del 100 %, un VPP
del 84 %, una especificidad del 72,7 % y un VPN del
100 % para el diagnostico de PWCP < 18 mm Hg (19).

La ecografia pulmonar ha sido estudiada en pacientes
con disnea que ingresan a la sala de urgencias para eva-
luar la presencia de edema pulmonar cardiogénico versus
no cardiogénico. Un reciente ensayo clinico controlado,
que incluyd 1005 pacientes, encontré que el enfoque
diagndstico utilizando US tiene una precision diagnos-
tica significativamente mayor (sensibilidad del 97 %;
especificidad del 97,4 %) para diferenciar la descompen-
sacion aguda de la falla cardiaca de las causas no cardia-
cas de disnea, comparado con la evaluacion clinica sola
(sensibilidad del 85,3 %; especificidad del 90 %) (20).

Finalmente, un estudio reciente mostroé que la aso-
ciacion de la ecocardiografia con el ultrasonido pulmo-
nar aumenta la exactitud diagnoéstica en los pacientes
con dificultad respiratoria aguda, cuando se compara
con el US pulmonar solo (21). Los hallazgos anteriores
soportan la utilidad del US en el campo del diagndstico
diferencial de la dificultad respiratoria aguda.

Sindrome de dificultad respiratoria aguda
(SDRA)

El US tiene gran utilidad en el manejo de los pa-
cientes con SDRA. En primer lugar, sirve para descar-
tar falla cardiaca o sobrecarga hidrica como causas de

Gen THI

5

insuficiencia respiratoria aguda (22). Por otro lado, el
US provee informacion valiosa acerca de los efectos de
la presion positiva al final de la espiracion (PEEP) so-
bre el reclutamiento pulmonar y la funcion ventricular
derecha. Finalmente, ayuda en la decision de pronar a
los pacientes mas graves.

Entre el 66 % y el 75 % de los pacientes con SDRA
moderado a grave esta en un estado de choque que
obliga al uso de catecolaminas (23, 24). En la mayoria
de los casos, el choque es secundario a vasoplejia por
sepsis, que puede ser facilmente identificada median-
te US (25). Sin embargo, el SDRA produce cambios
circulatorios propios de su fisiopatologia: la sumatoria
de hipertension pulmonar por SDRA (26) y los efectos
deletéreos de la ventilacién mecénica (27) se manifies-
tan principalmente como cor pulmonale agudo (28).
Este se caracteriza por la dilatacion ventricular derecha
(VD/VI>1) (Figura 4) y por el movimiento paradojico
del septo interventricular (29). Los casos mas graves
ocurren en el 10 % de los pacientes con SDRA y tienen
una fuerte asociacion con la mortalidad (28). Puede
sospecharse ante la presencia de variacion respiratoria
de la presion de pulso (30), que puede detectarse me-
diante el US Doppler del tracto de salida del VD o la
arteria pulmonar (31). El cor pulmonale agudo suele
ocurrir en los primeros 3 dias de ventilacion mecanica
(32), con mayor riesgo entre quienes tienen neumo-
nia como causa del SDRA, relacion presion arterial
de oxigeno/fraccion inspirada de oxigeno (PaO,/FiO,)

'Ch-

Figura 4. Ecocardiograma en el eje paraesternal corto a nivel de los musculos papilares. A. Paciente normal con un VD<VI. B.
Paciente con embolismo pulmonar masivo y marcada dilatacién del VD con aplanamiento del septo. VD: ventriculo derecho;

VI: ventriculo izquierdo.
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<150 mm Hg, presion de distension (driving pressure)
> 18 cm H,O o presion arterial de dioxido de carbono
(PaCO,) > 48 mm Hg (28).

El US debe utilizarse principalmente en las prime-
ras 24 horas de admision en la UCI o de inicio de la
ventilacion mecanica, y se recomienda de rutina en pa-
cientes inestables o con al menos dos factores de ries-
go de cor pulmonale agudo. Esto permite, en primer
lugar, adaptar los parametros ventilatorios para titular
la PEEP segun la tolerancia del VD (33).

Otra utilidad del US en SDRA es que permite des-
cartar los derrames pleurales como causa de las opaci-
dades radiologicas (22). Por otro lado, también permite
monitorizar las maniobras de reclutamiento al contabi-
lizar las areas aireadas. Bouhemad propuso el puntaje
de reaireacion ultrasonografico (ultrasound reaeration
score), que tiene una buena correlacion con las cur-
vas de presion-volumen (Rho, 0,88; p < 0,0001). Un
puntaje de > 18 predice un aumento en la aireacion de
aproximadamente 600 mL, y un valor < 14 indica un
aumento entre 74-450 mL. El puntaje de reaireacion
US se correlaciona directamente y de forma significa-
tiva con la PaO, (Rho, 0,63; p <0,05) (34).

Finalmente, el US en SDRA puede descartar la pre-
sencia de cortocircuitos de derecha-izquierda significati-
vos a través de un foramen oval permeable, sobre todo en
los casos en los que la persistencia de hipoxemia grave
no pueda explicarse o cuando el incremento de la PEEP
produce deterioro inexplicado de la PaO,/FiO, (35).

En casos en los que se encuentra un patrén de lineas
B bilateral, puede ser dificil la determinacion de si se
trata de edema pulmonar cardiogénico u otras patologias
no cardiogénicas causantes de este sindrome alveolar-
intersticial difuso como el SDRA. En el 2008, Copetti
publico un estudio donde describe que, en el paciente
critico, la demostracion ecografica de un SAI no homo-
géneo intercalado con areas de pulmoén aireado, altera-
ciones de la linea pleural y consolidaciones pulmonares
es altamente predictivo, en una fase temprana, de edema
pulmonar no cardiogénico (36). Recientemente, Singh
y colaboradores publicaron la utilidad del modo M en
el ultrasonido pulmonar para diferenciar entre edema
pulmonar cardiogénico y no cardiogénico. Estos autores
encontraron que el hallazgo de una linea pleural frag-
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mentada y un patrén subpleural vertical (que se refiere
a la ausencia de reflexion pleural horizontal en el modo
M) fue caracteristico de SAI no cardiogénico. El hallaz-
go de una linea pleural continua con morfologia sub-
pleural vertical fue caracteristico de edema pulmonar
cardiogénico. La sensibilidad, especificidad, indice de
verosimilitud positivo (LR+) e indice de verosimilitud
negativo (LR-) de la combinacién de linea pleural con-
tinua y patron subpleural horizontal en modo M para la
diferenciacion de SAI no cardiogénico fue del 87,6 %,
98,3 %, 53 y 0,13, respectivamente (37).

Neumonia

Las consolidaciones pulmonares tocan la pared en
el 98 % de los casos y surgen en cualquier sitio, lo que
hace que la sensibilidad del ultrasonido dependa del
sitio, del tamafio y del tiempo de evolucion. La mayo-
ria (90 %) se localizan, sin embargo, en la region ba-
sal posterior (38). Existen dos tipos de consolidacion:
translobar y no translobar, y ambos tienen signos eco-
graficos especificos. En el caso de las consolidaciones
no translobares (la mayoria), el borde entre el pulmén
consolidado y aireado es irregular y dibuja una linea
fractal, totalmente opuesta a la linea del pulmén. A
esto se le conoce como “shred sign” o signo de la linea
fragmentada (Figura 5). Este signo permite estimar el
tamafio de la consolidacion. Por ejemplo, un grosor de
5,5 cm hasta el punto mas lejano de la linea irregular
corresponde a una consolidacion de 165 mL, aproxi-
madamente (39). Por otro lado, las consolidaciones
translobares, que son mas profundas, se caracterizan
por el signo tisular, en el que el pulmén comprometido
se aprecia similar al higado (Figura 6). Ambos signos
tienen un 90 % de sensibilidad y un 98 % de especifi-
cidad comparados con la tomografia (38).

El ultrasonido tiene buena exactitud para el diagnos-
tico de neumonia, con una sensibilidad del 80 %-90 %,
una especificidad del 70 %-90 % y area bajo la cur-
va ROC de 0,93 cuando se compara con las técnicas
de diagnostico estandar (historia clinica, examen fisi-
co, radiografia o TC y laboratorios) (40). Ademas de
la identificacion de la consolidacion (translobar o no
translobar), se han descrito dos signos adicionales: el
broncograma aéreo dinamico y el pulso pulmonar. El
primero, descrito por Lichtenstein en 2009, hace refe-



ARTICULO DE REVISION | Ultrasonido para el diagnostico diferencial de la patologia pulmonar en el paciente critico

rencia a la deteccion del comportamiento dinamico del
broncograma aéreo, que se correlaciona con la permea-
bilidad de las vias aéreas que abastecen al pulmon con-
solidado, lo que sugiere que la consolidacion proviene
de una neumonia y no de una atelectasia. Este signo
alcanza una sensibilidad del 61 %, una especificidad
del 94 %, un VPP del 97 % y un VPN del 43 % (41), lo
que demuestra su utilidad para confirmar la presencia
de consolidacion neumonica, mas no para descartarla.
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Figura 5. Imagen ultrasonografica en modo 2D del pulmén
con signo de la linea fragmentada (shred sign). Se observa
una interrupcion en la continuidad de la linea pleural entre
dos espacios intercostales, compatible con consolidacion
subpleural.
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El segundo signo, el pulso pulmonar, hace referen-
cia a las vibraciones de la linea pleural sincronizadas
con la actividad del corazon. Se puede explicar por la
presencia de un cojin parenquimatoso que transmite las
vibraciones del corazon a través de un pulmoén inmo-
vil. Cuando el pulmoén se infla correctamente, su des-
lizamiento fisioldgico es dominante y borra esta sefial
del corazén (Figura 7). Sin embargo, en ausencia de
deslizamiento pleural, puede observarse pulso pulmo-
nar después de intubaciones selectivas o periodos pro-
longados de apnea, en pacientes sin previa patologia
pulmonar (42) o en casos de consolidacion alveolar. El
diagnéstico de “inflacion pulmonar preservada” al ob-
servar deslizamiento pleural y ausencia de pulso pul-
monar pude ser de especial utilidad en el diagnostico
diferencial de patologias pulmonares como el SDRA
o el edema pulmonar cardiogénico. En este ultimo,
los pacientes suelen tener presencia de deslizamiento
pleural y ausencia de pulso pulmonar; en cambio, el
edema pulmonar lesional suele estar acompafiado de
pulso pulmonar (42).

Derrame pleural

El US permite no solo identificar la presencia de
derrame pleural, sino también llevar a cabo su cuanti-
ficacion y caracterizacion. Los derrames se acumulan
en la region posterocaudal del paciente en supino y se

Imagen
en espejo

\__..,A 3

Figura 6. Ultrasonografia del receso hepatorrenal. A. Consolidacion pulmonar translobar. B. Imagen en espejo supradiafrag-
matica normal. Imagen obtenida en modo 2D. A la izquierda se observa una imagen supra diafragmatica con “signo tisular” y
broncograma aéreo (flecha blanca), compatible con consolidacién translobar.
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identifican facilmente entre el diafragma y el pulmon
posterolateral. En ocasiones, el pulmén se encuentra
flotando en el derrame (Figura 8). También en ciertos
casos es posible ver septos (Figura 9), lo que puede
ayudar a distinguir entre transudados y exudados.
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Figura 7. Imagen ultrasonografica en modo M del pulmén con
pulso pulmonar presente. Se observa la aparicion de artefac-
tos que alcanzan la linea pleural y aparecen en conjunto con
los latidos cardiacos, a lo que se le denomina pulso pulmonar.
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Figura 8. Imagen ultrasonografica en modo 2D en receso
esplenorrenal, que muestra derrame pleural libre.

El protocolo BLUE de Lichtenstein reporta que la
insuficiencia respiratoria aguda es causada en menos
del 3 % de los casos por un derrame pleural masivo
(43). Sin embargo, el derrame pleural (masivo o no) se
asocia con una mayor duracion de la ventilacion meca-
nica y de la estancia en UCI (44), probablemente con
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alteraciones en la mecanica respiratoria y en la con-
traccion diafragmatica. Su drenaje tiene el potencial
de disminuir la dificultad respiratoria. Ademas, puede
mejorar la oxigenacion, la mecénica ventilatoria y la
hemodinamia en pacientes ventilados (45, 46).
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Figura 9. Imagen ultrasonografica en modo 2D en receso
esplenorrenal, que muestra derrame pleural septado.

La sensibilidad y especificidad del US para el diagnos-
tico de derrame pleural son del 93 % y del 97 %, respecti-
vamente (47, 48), cuando se compara con la TC de torax.
La presencia o ausencia de derrames pleurales se evalia
generalmente en el punto PLAPS (postero-lateral alveo-
lar/pleural syndrome, por sus siglas en inglés), descrito
por Lichtenstein en su protocolo BLUE para la evalua-
cion ultrasonografica del pulmon (43). Esta zona refleja
la parte mas dependiente del torax, por lo que algunos au-
tores la denominan “el espacio de Morison del pulmoén”.

Hay dos signos descritos para la caracterizacion de
los derrames pleurales. El primero es el signo quad, en
el que se aprecia la linea que limita el derrame en su
parte mas profunda (Figura 10). A esta linea se le co-
noce como la linea pulmonar, y corresponde a la pleu-
ra visceral. El pulmén debe moverse libremente hacia
la pleura parietal durante la respiracion. Esto, visto en
modo M, dibuja el signo sinusoidal (Figura 11), que
indica baja viscosidad del contenido del derrame y pro-
bablemente éxito en el drenaje con aguja (43). Adicio-
nalmente, los derrames suelen ser anecoicos. En caso
de algin grado de ecogenicidad, esto podria sugerir
empiema o hemotérax (Figura 12) (39).
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Figura 10. Imagen ultrasonografica del pulmén en modo 2D,
que muestra derrame pleural con signo quad presente. Entre
dos espacios intercostales se observa el derrame pleural, deli-
mitado por la pleura parietal y la linea pulmonar (pleura visceral).
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Figura 11. Imagen ultrasonografica en modo M que muestra
derrame pleural con signo sinusoidal presente. En la parte
inferior se observa el movimiento libre del pulmén hacia la
pleura parietal durante la respiracién, que genera ondulacio-
nes sinusoidales (flechas amarillas).

Ademas del diagnostico, Lichtenstein, en 1999, des-
cribid la posibilidad de realizar toracocentesis seguras
en pacientes en vetilacion mecanica invasiva (VMI) con
derrames no visibles por radiografia de torax, siempre y
cuando se conserve una distancia inspiratoria de 15 mm
entre la pleura parietal y visceral (47). La toracocentesis
guiada por ecografia se asocia con menores complica-
ciones (49) y hoy dia se recomienda la utilizacion del
ultrasonido como guia para realizar toracocentesis, es-
pecialmente en colecciones pequenas (50).
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Figura 12. Imagen ultrasonografica en modo 2D en receso
hepatorrenal en paciente con hemotérax. Se observa una
imagen supradiafragmatica compatible con liquido libre in-
tratoracico, con ecogenicidad que sugiere hemotdrax no hi-
peragudo.

Tromboembolismo pulmonar (TEP)

Como se describid anteriormente, el US ayuda en el
diagnoéstico de TEP a través de la identificacion de cor
pulmonale agudo asociado con la visualizacion de trom-
bos en las arterias pulmonares proximales o en las ca-
vidades derechas (Figura 13) (51). Ademas, el US vas-
cular permite diagnosticar trombosis venosa profunda
(TVP) (52, 53). Un patron de lineas A con deslizamiento
pleural y superficie pulmonar normal, asociado con una
vena profunda no compresible, es altamente sugestivo
de TEP central. Por otro lado, la presencia de al menos
dos lesiones pleurales triangulares o redondeadas en las
areas dorsal y basal (sugestivas, en este caso, de infar-
to pulmonar), o una lesion tipica asociada con derrame
pleural, tiene una sensibilidad del 74 %, una especifici-
dad del 95 %, un VPP del 95 % y un VPN del 75 % para
el diagnostico de TEP distal (54).

Neumotodrax

La superficie pulmonar normal asocia el desliza-
miento pulmonar con repeticiones horizontales de la
linea pleural (lineas A). La ausencia de deslizamiento
pulmonar tiene una sensibilidad del 95 % y un VPN
del 100 % para el diagndstico de neumotodrax (6). Por
tanto, el neumotoérax puede descartarse por completo
en la zona en que se encuentra el deslizamiento pulmo-
nar (55, 56). Sin embargo, el deslizamiento pulmonar

REVISTA COLOMBIANA DE NEUMOLOGIA VOL. 30 N.° 1 | 2018 37



Arango-Granados y cols.

es fisiologicamente mas sutil en las partes superiores
y puede ser muy discreto en condiciones patologicas.
Una estrategia es el uso de modo M: en caso de neumo-
torax, habra abolicion del signo de la playa y aparecera
el signo del codigo de barras, que representa la ausen-
cia de deslizamiento pleural (Figura 14) (57).
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Figura 13. Ecocardiograma en modo 2D en ventana apical
de 4 camaras con trombo intracavitario en la auricula dere-
cha. AD: auricula derecha; Al: auricula izquierda; VD: ventri-

culo derecho; VI: ventriculo izquierdo.
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Figura 14. Imagen ultrasonografica en modo M del pulmén
en paciente con neumotdrax. En la parte inferior se observa
abolicion del signo de la playa y aparicion de lineas rectas
horizontales en toda la extension de la imagen, compatible
con signo del codigo de barras.

A pesar de la buena sensibilidad, la ausencia de
deslizamiento pleural carece de especificidad, pues
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puede observarse en otras condiciones como SDRA,
atelectasias (intubacion selectiva), adherencias croni-
cas, fibrosis, paralisis frénica, ventilacion en jet, paro
cardiopulmonar, apnea e intubacion esofagica. E1 VPP
para neumotodrax, que es del 87 % en la poblacion ge-
neral (6), cae al 56 % en los pacientes criticos (58) y al
27 % en pacientes con insuficiencia respiratoria (43).

Existen unas herramientas para ayudar al diagnos-
tico diferencial de ausencia de deslizamiento pleural.
En primer lugar, el hallazgo concomitante de lineas
B descarta la presencia de neumotorax (especificidad
del 100 %) (59). En segundo lugar, el punto pulmonar
descrito por Lichtenstein es el unico hallazgo patogno-
monico de neumotorax y se explica por el aumento del
contacto parietal del pulmon colapsado con la inspira-
cion (Video 3).
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Video 3. Punto pulmonar. Imagen obtenida con
transductor lineal de alta frecuencia (5-10 MHz) en
modo 2D.

Hoy dia, el ultrasonido pulmonar es recomenda-
cion 1A para el diagnoéstico de neumotorax, como
complemento o reemplazo de la radiografia de torax,
dependiendo del escenario clinico y ante la necesidad
de resultados rapidos (3).

Los neumotoérax complejos con adherencias exten-
sas no generaran ningun punto pulmonar (los pulmo-
nes completamente colapsados no pueden alcanzar la
pared), por lo que la sensibilidad del punto pulmonar
para este diagnostico es del 66 %. Sin embargo, la sen-
sibilidad para el diagndstico de neumotdrax oculto es
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del 79 % (57). Los puntos pulmonares laterales requie-
ren colocacion de tubo de toracostomia en el 90 % los
casos, versus el 8 % de los neumotoérax con puntos pul-
monares anteriores (56, 57, 60).

Conclusion

La ecografia pulmonar es un examen a la cabecera
del paciente, rapido y preciso para el enfoque diagndsti-
co de la mayoria de los trastornos respiratorios agudos.
Hoy dia, es indiscutible la utilidad de esta herramienta
para el abordaje del paciente critico en las unidades de
cuidados intensivos o servicios de emergencias. Esta
prontitud diagnostica y oportunidad de inicio temprano
de terapias especificas obligan a los clinicos que ma-
nejan pacientes criticos a tener un entrenamiento en ul-
trasonografia basica, con la opcion de profundizar sus
conocimientos en ultrasonido avanzado (incluida la
ecocardiografia transesofagica). Muy probablemente,
el ultrasonido seguira extendiendo su rango de utilidad
en este y otros escenarios de la atencion médica.
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Una causa rara de neumonia: osteosintesis
de columna dentro de la via aérea inferior

A rare cause of pneumonia: spine internal

fixation within the lower airway
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Resumen

Los cuerpos extrafios en la via aérea son poco frecuentes y, por lo general, son de origen
mucoso; sin embargo, en la literatura, no hay reportes de objetos metalicos, como en nuestro
caso. Su principal complicacion es la neumonia postobstructiva. La via ideal para el manejo
es la endoscopica, pero en casos especiales como el reportado, la via quirrgica por toracos-
copia o toracotomia es la pertinente. La bronquioplastia permite la extraccion del cuerpo
extrafio y evita la necesidad de realizar una reseccion pulmonar.

Palabras clave: bronquio, cuerpo extrafio, bronquioplastia, endégeno, via aérea.

Abstract

Endogenous foreign bodies in the airway are rare and are usually mucosal origin but are
not reported in the literature metal as in our case. Its main complication is postobstructive
pneumonia. The ideal way is endoscopic management but in special cases such as surgical
reported by thoracoscopy or thoracotomy route is ideal. The bronchoplasty permits removal
of foreign body and avoids the need for lung resection.

Key words: Bronchus, Foreign body, Bronchoplasty, Endogenous, Airway.

Introduccion

La principal causa de neumonia postobstructiva en adultos es el cancer de pul-
moén hasta en un 80 %-90 % de los casos, seguido de patologias infecciosas que
pueden simular efectos de masa, como la actinomicosis, las bronquiectasias y las
estenosis postraumdticas debidas a lesiones inadvertidas del arbol traqueobron-
quial. En poblacion pediatrica, los cuerpos extrafios exégenos son, en su mayoria,
vegetales y en pacientes menores de 3 afios son la causa mas frecuente de neumonia
postobstructiva. Los cuerpos extrafios endogenos a nivel bronquial son secundarios
a embolismo mucoso, que produce atelectasias asociadas con neumonia postobs-
tructiva. En la literatura no esta reportada la incorporacion de una osteosintesis
de columna toracica como causa de neumonia postobstructiva y que, a su vez, se
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comporte como un cuerpo extraiio endobronquial. Por lo
anterior, reportamos en el presente articulo 1 caso y rea-
lizamos la revision critica de la literatura (1-3).

Descripcioén del caso

Var6n de 44 afios, con antecedente de reseccion de
tumor de células gigantes de la columna toracica a nivel
de T6-T7, en 1998, a través de una toracotomia postero-
lateral derecha, con corpectomia de T6-T7, injerto 6seo
y fijacién interna de la columna toracica con material de
osteosintesis derecha. Se presenta al servicio de urgencias
18 afios después, con 1 semana de fiebre y tos productiva.
El examen fisico revelo frecuencia cardiaca de 96 latidos
por minuto y estertores pulmonares en la parte media e
inferior del pulmoén derecho. Los examenes de laborato-
rio mostraron: leucocitosis (30 700), neutrofilia (87 %) y
Proteina C Reactiva (PCR) (23,5). La tomografia axial
computarizada (TAC) de térax evidencié un dispositivo
de fijacion espinal a la derecha en T6-T7, con posible
invasion de la luz del bronquio intermediario derecho
asociado con consolidacion del 16bulo medio (Figura
1). La broncoscopia confirm6 que el material de fijacion
espinal se encontraba en el bronquio principal derecho,
con una ocupacion del 80 % de la luz y la extension del
dispositivo hasta el bronquio intermediario (Figura 2).

Se realizo el diagnostico de una neumonia media derecha
postobstructiva secundaria a cuerpo extrafio endobron-
quial derecho (material de fijacion espinal). El paciente
fue manejado con piperacilina-tazobactam y después de
la finalizacion del tratamiento, bajo anestesia general e in-
tubacion orotraqueal unipulmonar izquierda, en dectibito
lateral izquierdo, se sometio a una toracotomia posterola-
teral derecha, ya que debido a los antecedentes quirurgi-
cos en el hemitdrax derecho presentaba un severo proceso
adherencial pleuropulmonar, que no permitié el abordaje
toracoscopico, con broncotomia desde el bronquio fuente
derecho hasta el bronquio lobar inferior, extraccion del
material de fijacion espinal y reconstruccion del arbol
bronquial derecho con polidioxanona (PDS) 3-0 puntos
simples separados y sellante de fibrina sobre la linea de
sutura. Se dejo toracostomia a drenaje cerrado anterior y
posterior (Figuras 3 y 4). Se traslada al paciente a unidad
de cuidados intensivos (UCI) para vigilancia postoperato-
ria sin soporte ventilatorio. Al segundo dia, es trasladado
a hospitalizacion con fuga aérea solo presente con ma-
niobra de Valsalva por las multiples fugas alveolares. Al
quinto y séptimo dia se retiran las toracostomias a drenaje
cerrado anterior y posterior. El paciente presento adecua-
da evolucion clinica sin complicaciones postoperatorias y
es dado de alta.

i~

Figura 1. Tomografia axial computarizada de térax, que muestra material de fijacion espinal toracico con posible invasion a la

luz del bronquio intermediario derecho.
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Figura 2. Fibrobroncoscopia que evidencia material de fijacion
espinal en el bronquio principal derecho, con una ocupacion
del 80 % de la luz y extension hasta el bronquio intermediario.

.~ Pulmén
. = derecho

v + o : % >
<—ilubo orotraqueal

<— Bronquio fuente '
derecho” 4

Figura 4. Bronquio principal e intermediario derecho abierto
al retirar el material de fijacion espinal.

Discusion

La fuente mas frecuente de cuerpos extrafios en la
via aérea es la exdgena de forma accidental, con pre-
dominio en la poblacion pediatrica, con una incidencia
reportada en los Estados Unidos de 200 000 casos por
afio en pacientes menores de 10 afios y con una mor-
talidad en 2007 de 1108 casos en menores de 4 afos.
No existen reportes recientes de la incidencia de cuer-
pos extrafios en la via aérea en adultos; sin embargo,
predominan en adultos mayores, ya que al igual que la
poblacion pediatrica presentan ausencia de dentadura,
trastornos motores orofaringeos y curiosidad oral. En
cuanto a los cuerpos extrafios exogenos, predominan
los de origen vegetal, en un 60 % a 80 % de los ca-
sos, tanto en adultos como en nifios. Con respecto a
los otros tipos de objetos extrafios podemos encontrar
plastico, juguetes y ttiles escolares. En menos del 2 %
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Figura 3. Bronquio principal e intermediario derecho con
bronquiotomia lateral que evidencia material de fijacion es-
pinal en su luz.
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Figura 5. Reconstruccion del bronquio principal e interme-
diario derecho.

los cuerpos extrafios son dientes y generalmente se
presentan durante la extracciéon dental. Sin embargo,
nuestro caso se trata de un cuerpo extrafio que se in-
tegro a la pared membranosa del arbol bronquial de-
recho introduciéndose en la luz bronquial, como con-
secuencia de una osteosintesis de columna, tal como
lo reportaron por primera vez en la literatura Schroder
y colaboradores. En la literatura, Hu y colaboradores
definen como cuerpos extraiios endogenos en la via
aérea el embolismo mucoso, el queso y las sustancias
lacteas, las membranas dendriticas blancas, la trombo-
sis y las pseudomembranas, pero no objetos metalicos
o0 materiales de osteosintesis, como en nuestro caso.
El bronquio fuente derecho es la ubicacion mas usual
de los cuerpos extrafios, con un 50 %-60 % de los ca-
sos, debido a su posicion mas vertical; sin embargo,
en nuestro caso, la ubicacion dependid de la posicion
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del material de fijacion espinal y su contacto con el
bronquio fuente derecho; le sigue el bronquio fuente
izquierdo, con un 30 %-40 % de los casos, y la traquea,
con un 5 %-10 % de los casos (4-6).

La aspiracion del cuerpo extrafio produce un sindro-
me denominado de penetracion, caracterizado por dos
fases: una inicial, que corresponde al reflejo de bloqueo
laringeo, con espasmo que genera dificultad respiratoria,
tiraje, cornaje y, en algunas ocasiones, cianosis; luego,
un segundo reflejo de tos expulsiva, con la que se inten-
tard eliminar el cuerpo extrafio. Si esto no ocurre, el cuer-
po extrafio pasara a la subglotis y viajara a la via aérea
inferior, donde podra permanecer durante mucho tiempo
e incluso ser asintomatico. Cuando un cuerpo extrafio
es retenido por mas de 30 dias, puede provocar remo-
delacion de la via aérea con engrosamiento de la pared
bronquial, dafio en el cartilago y fibrosis, que dependera
de su tamafio y localizacion en la via aérea, similar a lo
ocurrido en nuestro paciente. No obstante, en este caso,
el proceso se dio de forma retrograda del exterior a la luz
del bronquio, por la constante friccion entre el material
de fijacion espinal y el bronquio fuente derecho, similar a
la erosion del arco aortico reportada por Ip y colaborado-
res. De esta forma, puede provocar complicaciones a lar-
go plazo, como neumonias, bronquiectasias, hemoptisis,
abscesos, entre otras, tal como ocurrié en nuestro pacien-
te, en quien transcurrieron 18 afios antes de desarrollar
una neumonia postobstructiva del 16bulo medio (7-9).

La sintomatologia de los cuerpos extrafos de la via
aérea inferior puede ser menos evidente si la obstruc-
cion del bronquio es parcial, como en nuestro caso.
Puede provocarse una hiperinsuflacion del pulmon por
un mecanismo de valvula, que se manifiesta como tos,
dificultad respiratoria variable y sibilancias. En caso
de que la obstruccion sea total, podemos encontrar ate-
lectasias o un sindrome de condensacion y neumonias.
Sin embargo, no existen signos y sintomas especificos
que puedan indicar o descartar la posibilidad de un
cuerpo extrafio en la via aérea (10).

El diagnostico de los cuerpos extrafios exdgenos o
endogenos en la via aérea se realiza de forma defini-
tiva a través de la fibrobroncoscopia, aunque pueden
encontrarse signos indirectos en la radiografia de torax

tales como neumotorax, atrapamiento aéreo unilateral,
atelectasias y consolidaciones, como se evidencia en
nuestro paciente. No obstante, hasta un 50 % de los
pacientes puede presentar imagenes normales. La TAC
de térax tiene una sensibilidad del 100 % y una espe-
cificidad del 90 %. En un metaanalisis realizado por
Foltran y colaboradores se evidencidé un retraso pro-
medio de 24 horas en el diagndstico en el 40 % de los
casos, con una incidencia del 15 % de complicaciones,
teniendo como la mas frecuente la neumonia, lo que
coincide con nuestro caso (11).

El tratamiento de los cuerpos extrafios exdgenos y
endogenos idealmente es la via endoscopica a través de
fibrobroncoscopia rigida o flexible. Cuando estos se en-
cuentran impactados distalmente en la via aérea inferior
e incluso si son radiopacos, la fluoroscopia de la via aé-
rea puede facilitar su extraccion. Se debe llevar a cabo
una revision preoperatoria de las imagenes para conocer
la ubicacion del objeto, su tamafo y forma. Ademas, se
puede iniciar el manejo con esteroides topicos y sisté-
micos con el fin de disminuir la inflamacion de la mu-
cosa y facilitar la extraccion del cuerpo extrafio en un
segundo tiempo endoscopico, en 24 a 48 horas. Existe
la posibilidad de realizar una broncoscopia rigida con
un canal de trabajo mas ancho y utilizar instrumentos
con mayor superficie de agarre. Sin embargo, en nues-
tro caso, debido al tipo y origen del cuerpo extrafio en
la via aérea inferior, el manejo endoscopico y por ra-
diologia intervencionista estaba contraindicado, por lo
que se considero la via quirtirgica toracoscopica versus
toracotomia, como lo muestran Calkins y colaborado-
res, quienes extrajeron un pin no roscado migrado al
hemitérax derecho por toracoscopia. No obstante, como
consecuencia del severo proceso adherencial pleuropul-
monar no fue posible realizar un abordaje minimamente
invasivo en nuestro paciente; ademas, los instrumentos
para retirar el material de fijacion espinal no estan dise-
flados para ser empleados por una via toracoscopica. La
broncotomia lateral amplia permitio el retiro del cuerpo
extrafio y evito la necesidad de una reseccion pulmonar
0 una neumonectomia. Con respecto a la técnica em-
pleada en nuestro caso, se realiz6 la reconstruccion con
puntos interrumpidos de sutura de absorcion lenta 3-0.
En la literatura se reporta el empleo de sutura simple o
continua, que son seguras y faciles de reproducir; sin
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embargo, la mas utilizada es la simple interrumpida, ya
que la continua puede enredarse y dificultar la ejecucion
del procedimiento, empleando una sutura absorbible
y dejando los nudos por fuera de la luz bronquial con
el fin de evitar granulomas. La bronquioplastia lateral
permitio llevar a cabo una sutura primaria sin tension y
se evito la necesidad de reimplantar el bronquio para el
lobulo superior a la trdquea intratoracica y el bronquio
intermediario a la carina, como lo reportaron Schroder y
colaboradores en 2001 en un paciente similar al nuestro.
Se empleo sellante de fibrina a nivel de la linea de sutura
con el fin de disminuir el riesgo de fistula broncopleural
postoperatoria, aunque los estudios son controversiales
sobre su uso. Nuestro paciente presentd una fuga aérea
postoperatoria alveolopleural debida a las multiples
laceraciones pulmonares después de intentar liberar el
pulmoén de las adherencias firmes, con adecuada reex-
pansion pulmonar en la radiografia de térax postope-
ratoria y que resolvid de forma espontanea con terapia
respiratoria e incentivo respiratorio. Fue dado de alta sin
necesidad de reintervenciones (12-18).

Conclusiones

Los cuerpos extrafios endogenos en la via aérea
son poco frecuentes y, por lo general, de origen mu-
coso. En la literatura no hay reportes de cuerpos ex-
trafios metalicos, como en nuestro caso. Su principal
complicacion es la neumonia postobstructiva. La via
ideal para el manejo es la endoscdpica, pero en casos
especiales como el reportado, la via quirargica por to-
racoscopia o toracotomia es la ideal, intentando evitar
al méximo la reseccion de parénquima pulmonar sano.
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Infeccién pulmonar por

Mycobacterium abscessus complex

Mycobacterium abscessus complex lung infection

ELIANA MALDONADO LARA, MD'

Resumen

Las micobacterias no tuberculosas (MNT) son ubicuas. Factores del huésped, defectos del
sistema inmunitario, alteraciones estructurales del parénquima pulmonar y factores medioam-
bientales influyen en el desarrollo de la enfermedad. Se presenta el caso de un paciente que
cumple con los criterios diagnosticos propuestos para infeccion pulmonar secundaria a una
MNT de crecimiento rapido tipo Mycobacterium abscessus complex, que muestra una amplia
resistencia intrinseca y requiere terapia antimicrobiana combinada basada en macroélidos y de la
larga duracion, con unas bajas tasas de negativizacion de los cultivos de esputo.

Palabras clave: micobacterias no tuberculosas, Mycobacterium abscessus complex, ma-
crolidos.

Abstract

Non-tuberculous mycobacteria (NTM) are ubiquitous. Factors of the host, defects of the
immune system, structural alterations of the pulmonary parenchyma and environmental fac-
tors influence the development of disease. We present the case of a patient who meets the
diagnostic criteria proposed for pulmonary infection secondary to a rapidly growing NTM
type Mycobacterium abscessus complex which has a broad intrinsic resistance and requires
combination antimicrobial therapy based on macrolides and long duration with low levels
negativization rates of sputum cultures.

Key words: Non-tuberculous mycobacteria, Mycobacterium abscessus complex, Ma-
crolides.

Introduccion

Las micobacterias no tuberculosas (MNT) son ubicuas, habitan los suelos, el
agua potable y natural de piscinas y jacuzzis (1). El modo de trasmision es por via
inhalada del medio ambiente, la implantacion traumatica en procedimientos esté-
ticos y en algunas revisiones consideran la trasmision hombre a hombre, aunque
esta es la ruta menos probable (2). Generan biopelicula, por lo que son resistentes
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a muchos antibioticos y a la desinfeccion. Su hidrofo-
bicidad le propicia aerosolizacion del agua y muchos
de estos microorganismos son resistentes a las altas
temperaturas y al pH bajo (2, 3). Factores del huésped
tales como la susceptibilidad genética, los defectos del
sistema inmune y las alteraciones estructurales del pa-
rénquima pulmonar (fibrosis quistica, bronquiectasias)
(4), asi como factores medioambientales tales como hu-
medad, altas temperaturas y sistemas de ducha pueden
influir en el desarrollo de la enfermedad pulmonar (3,
5). Puede presentarse compromiso del sistema nervioso
central (SNC), de la piel y de los tejidos blandos o dise-
minado (6). Las MNT se clasifican como de crecimien-
to lento; por ejemplo, Mycobacterium avium complex,
entre muchas mas; y de crecimiento rapido; como M.
abscessus complex, con las subespecies M. abscessus
subsp. abscessus, M. abscessus subsp. massiliensis y
M. abscessus subsp. bolletii (2).

Caso clinico

Varén de 72 afios residente en Apartadd, Antioquia,
con tos de 2 meses de evolucidon, con expectoracion
purulenta no hemoptoica, ademas de fiebre, escalo-
frios, diaforesis y pérdida de peso de varios meses, con
antecedente de tuberculosis (TB) pulmonar en 2002 y
extabaquismo pesado. Se realiza baciloscopia positi-
va para BAAR +++. En el examen fisico: afebril, con
constantes vitales normales y peso de 42,7 kilos (indi-
ce de masa corporal [IMC]: 15,2), ruidos respiratorios
disminuidos en ambas bases, roncus escasos y tos que
moviliza secreciones. Inicialmente se considera cuadro
compatible con TB pulmonar bacilifera, indicandose

imagenes del torax, bioquimica sanguinea y prescrip-
cion de esquema antituberculoso tetraconjugado con
HRZE (isoniazida, rifampicina, pirazinamida y etam-
butol) ajustado por peso.

La tomografia de torax destaca lesion cavitada en el
apice derecho, presencia de atelectasia con pérdida de
volumen y bronquiectasias que comprometen los seg-
mentos basales y el lobulo medio (Figura 1). Al termi-
nar la primera fase, la baciloscopia de control persiste
positiva +++, a la espera de identificacion del primer
cultivo; se suspende terapia antituberculosa y se toma
muestra para segundo cultivo.

Se documenta por 2 cultivos de diferente siembra
el aislamiento microbiologico de M. abscessus com-
plex (no fue posible identificar la subespecie), hospi-
talizandose al paciente para manejo antimicrobiano
endovenoso con amikacina, claritromicina y merope-
nem, por la no disponibilidad de imipenem o cefoxiti-
na. Ulteriormente, ante la presencia de flebitis marcada
en extremidades superiores se cambia la claritromicina
por azitromicina para mejor tolerabilidad. El paciente
presenta negativizacion del esputo a los 4 meses del
tratamiento antibiotico mencionado, con una recupera-
cion muy lenta de su estado nutricional. El reporte de
identificacion microbioldgica del Instituto Nacional de
Salud confirma la presencia de M. abscessus.

Discusion
El M. abscessus complex inicialmente genera un

cuadro indolente, pero que progresa causando sinto-
mas persistentes y disminucion de la funcion respira-

Figura 1. Imagenes de tomografia axial de térax de alta resolucion, con lesion cavitada en LSD, con pérdida de volumen y
bronquiectasias en el I6bulo medio.
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toria (6). No hay diferencias clinicas ni radiologicas en
el curso de las infecciones pulmonares por Mycobacte-
rium tuberculosis versus las MNT (7); a su vez, tampo-
co hay diferencias en la presentacion del compromiso
pulmonar entre las subespecies de M. abscessus com-
plex. Por tanto, es obligatoria la busqueda del agente
etiologico para evitar tratamientos innecesarios (1),
como se evidencid en el presente caso, donde las ba-
ciloscopias persistian positivas. El M. abscessus com-
plex es el mas resistente de las especies de MNT, lo que
resulta en limitadas opciones de tratamiento y falla te-
rapéutica (8) a los clasicos antituberculosos y a la gran
mayoria de antibidticos, debido a una pared celular
impermeable por su hidrofobicidad, bombas de eflujo,
sistemas modificadores de enzimas y genes de expre-
sion de resistencia (4, 9). Este complejo de bacterias es
sensible in vitro a la amikacina, a la cefoxitina, al imi-
penem y a los macrdlidos como la claritromicina y la
azitromicina, los cuales, de hecho, son los Ginicos agen-
tes activos de administracion oral, con una duracién de
tratamiento de 12 meses después de la negativizacion
de los cultivos (3, 4). En algunos contextos se propone
el manejo quirdrgico en conjunto con una mejor res-
puesta en cuanto a la conversion del esputo (10). Datos
recientes muestran sensibilidad in vitro a la rifabutina
a diferencia de la rifampicina, incluso en cepas con re-
sistencia a los macrolidos (11), y que la combinacion
de claritromicina mds vancomicina es sinérgica in vitro
(12). Las tasas de conversion del esputo son variables,
entre el 40 % y el 80 % (13). En un metaanalisis pu-
blicado recientemente, que incluy6 1533 pacientes, los
esquemas basados en macroélidos alcanzaron la conver-

sidn negativa y sostenida del esputo en un 34 % de los
casos; alli mismo mencionan como los resultados del
tratamiento de una infeccion por M. abscessus subsp.
abscessus presuntamente sensible son peores compa-
rados con los resultados descritos para las infecciones
por tuberculosis multirresistentes (TB-MR) y similares
a los de las tuberculosis extensamente resistentes (TB-
XDR), M. abscessus subsp. massiliensis con resulta-
dos similares a los de la TB-MR (14).

Los pacientes con enfermedad pulmonar cavitaria
preexistente o bronquiectasias pueden ser colonizados
por diferentes microorganismos, pero deben cumplir los
criterios ATS (Tabla 1) para tener claridad sobre el be-
neficio de un tratamiento de la larga duracion y con efec-
tos colaterales (15). Se ha descrito que el bajo IMC, el
compromiso pulmonar bilateral y el patréon fibrocavita-
rio son predictores de progresion de la enfermedad (13).

Dado que los macroélidos son la piedra angular del
tratamiento, es crucial identificar la subespecie, debido
a la resistencia a este grupo de antibidticos asociada
con el gen erm (erythromycin ribosomal methylase),
que esta presente en todas las subespecies del comple-
jo, pero no es funcional para M. abscessus subsp. masi-
liense, a diferencia de M. abscessus subsp. abscessus,
en donde puede modificar la respuesta al tratamiento
(16-18). En datos mas recientes, se ha evidenciado que
el gen rrl confiere resistencia de nivel bajo-medio a
la claritromicina y usualmente no es secuenciado (19).
Ademas, hay que tener en cuenta que el microorganis-
mo puede aparecer inicialmente susceptible in vitro,
pero no responder a los macrolidos in vivo (5).

Tabla 1. Diagnéstico de la enfermedad pulmonar por MNT (16)

Clinico

Radiolégico
sin bronquiectasias

Microbiolégico

La Sociedad Americana del Térax (ATS) propone los siguientes criterios:
Tos, fatiga, pérdida de peso, fiebre, hemoptisis y dolor toracico

Radiografia de térax con opacidades cavitarias, opacidades nodulares pequefias o ambas, con o

Tomografia de térax de alta resolucion, con bronquiectasias multifocales, con o sin pequefios
noédulos, patrén en arbol en gemacion y cavitaciones

Dos o mas cultivos de esputo positivos; o
Un cultivo positivo de lavado broncoalveolar; o
Histopatologia con inflamacion granulomatosa secundaria con cultivo compatible
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La aproximacion inicial rapida y econémica se rea-
liza mediante una baciloscopia, pero cabe aclarar que
no diferencia el complejo Mycobacterium tuberculo-
sis de las MNT. Por tanto, el diagnéstico definitivo se
hace mediante cultivos en medio liquido o sélido, con
el problema del tiempo en cuanto a resultados, entre 6
a 8 semanas, por lo que se complementa con técnicas
moleculares que agilizan los tiempos de diagnoéstico.
Hasta el momento, la identificacion se hace por méto-
dos moleculares mediante la secuenciacion de genes.
El GenoType NTM-DR (Hain Lifescience, Nehren,
Alemania) es una prueba prometedora, que determina
en forma simultanea la subespecie y la resistencia a
macroélidos y aminoglucosidos (20). En el estudio de
Harada y colaboradores, las proporciones de mejoria
radioldgica y la conversion del esputo y cultivo a la
negatividad durante el periodo de seguimiento fueron
mayores en pacientes con infecciones por M. absces-
sus subsp. massiliensis que en aquellos con infeccio-
nes por M. abscessus subsp. abscessus; es decir, una
respuesta mas favorable en el primer caso (21). Dada
la importante carga sobre la morbilidad atribuida al M.
abscessus complex en la enfermedad pulmonar, es im-
portante enfocarse en mejorar la calidad de vida y en
optimizar la funcionalidad del paciente mas que en un
resultado netamente microbiologico (1).

Referencias

1. Koh WJ, Stout JE, Yew WW. Advances in the management of
pulmonary disease due to Mycobacterium abscessus complex.
Int J Tuberc Lung Dis [Internet]. 2014;18(10):1141-8. Dispo-
nible en: http://dx.doi.org/10.5588/ijtld.14.0134.

2. Johnson MM, Odell JA. Nontuberculous mycobacterial pul-
monary infections. J Thorac Dis. 2014;6(3):210-20.

3. Kwon YS. Diagnosis and Treatment of Nontuberculous
Mycobacterial Lung Disease. Korean J Med. 2012;82(3):274.

4. Medjahed H, Gaillard JL, Reyrat JM. Mycobacterium absces-
sus: a new player in the mycobacterial field. Trends Microbiol
[Internet]. 2010;18(3):117-23. Disponible en: http://dx.doi.
org/10.1016/j.tim.2009.12.007.

5. Aksamit TR, Philley JV, Griffith DE. Nontuberculous myco-
bacterial (NTM) lung disease: The top ten essentials. Respir
Med [Internet]. 2014;108(3):417-25. Disponible en: http://
dx.doi.org/10.1016/j.rmed.2013.09.014.

50 REVISTA COLOMBIANA DE NEUMOLOGIA VoL. 30 N.° 1 | 2018

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

Lee MR, Sheng WH, Hung CC, Yu CJ, Lee LN, Hsueh PR.
Mycobacterium abscessus Complex Infections in Humans.
Emerg Infect Dis [Internet]. 2015;21(9)1638-46. Disponible en:
http://wwwnc.cdc.gov/eid/article/21/9/14-1634 _article.htm.

Koh WJ, Yu CM, Suh GY, Chung MP, Kim H, Kwon OJ, et
al. Pulmonary TB and NTM lung disease: comparison of cha-
racteristics in patients with AFB smear-positive sputum. Int J
Tuberc Lung Dis. 2006;10(9):1001-7.

Obregon-Henao A, Arnett KA, Henao-Tamayo M, Massoudi
L, Creissen E, Andries K, et al. Susceptibility of Mycobacte-
rium abscessus to antimycobacterial drugs in preclinical mo-
dels. Antimicrob Agents Chemother. 2015;59(11):6904-12.

Nessar R, Cambau E, Reyrat JM, Murray A, Gicquel B.
Mycobacterium abscessus: A new antibiotic nightmare. J An-
timicrob Chemother. 2012;67(4):810-8.

Koh W/, Jeong BH, Kim SY, Jeon K, Park KU, Jhun BW, et
al. Mycobacterial Characteristics and Treatment Outcomes in
Mycobacterium abscessus Lung Disease. Clin Infect Dis [In-
ternet]. 2017;64(3):309-16. Disponible en: http://cid.oxford-
journals.org/lookup/doi/10.1093/cid/ciw724.

Aziz DB, Low JL, Wu ML, Gengenbacher M, Teo JWP, Dar-
tois V, et al. Rifabutin Is active against Mycobacterium abs-
cessus Complex. Antimicrob Agents Chemother. 2017;61(6).

Mukherjee D, Wu ML, Teo JWP, Dick T. Vancomycin and
Clarithromycin Show Synergy against Mycobacterium abs-
cessus In Vitro. Antimicrob Agents Chemother. 2017;61(12).

Park J, Cho J, Lee CH, Han SK, Yim JJ. Progression and
Treatment Outcomes of Lung Disease Caused by Mycobac-
terium abscessus and Mycobacterium massiliense. Clin Infect
Dis [Internet]. 2017;64(3):301-8. Disponible en: http:/cid.
oxfordjournals.org/lookup/doi/10.1093/cid/ciw723

Pasipanodya JG, Ogbonna D, Ferro BE, Magombedze G, Srivas-
tava S, Deshpande D, et al. Systematic review and meta-analy-
ses of the effect of chemotherapy on pulmonary Mycobacterium
abscessus outcomes and disease recurrence. Antimicrob Agents
Chemother [Internet]. 2017;61(11):AAC.01206-17. Disponible
en: http://aac.asm.org/lookup/doi/10.1128/AAC.01206-17

Alvarez-Uria G. Lung disease caused by nontuberculous
mycobacteria. Curr Opin Pulm Med. 2010;16(3):251-6.

McShane PJ, Glassroth J. Pulmonary disease due to nontu-
berculous mycobacteria current state and new insights. Chest.
2015;148(6):1517-27.

Benwill JL, Wallace RJ Jr. Mycobacterium abscessus: cha-
llenges in diagnosis and treatment. Curr Opin Infect Dis
[Internet]. 2014;27(6):506-10. Disponible en: http://content.
wkhealth.com/linkback/openurl?sid&=WKPTLP:landingpage
&an=00001432-201412000-00007.

Brown-Elliott BA, Vasireddy S, Vasireddy R, Iakhiaeva E,
Howard ST, Nash K, et al. Utility of sequencing the erm(41)



ARTICULO DE REVISION | Infeccion pulmonar por Mycobacterium abscessus complex

19.

gene in isolates of Mycobacterium abscessus subsp. abscessus
with low and intermediate clarithromycin MICs. J Clin Mi-
crobiol. 2015;53(4):1211-5.

Rubio M, March F, Garrig6 M, Moreno C, Espafiol M,
Coll P. Inducible and acquired clarithromycin resistan-
ce in the mycobacterium abscessus complex. PLoS One.
2015;10(10):¢0140166.

20.

21.

Kehrmann J, Kurt N, Rueger K, Bange FC, Buer J. GenoType
NTM-DR for Identifyng Mycobacterium abscessus Subspe-
cies and Determining Molecular Resistance. J Clin Microbiol.
2016;54(6):1653-5.

Harada T, Akiyama Y, Kurashima A, Nagai H, Tsuyuguchi
K, Fujii T, et al. Clinical and microbiological differences bet-
ween Mycobacterium abscessus and Mycobacterium massi-
liense lung diseases. J Clin Microbiol. 2012;50(11):3556-61.

REVISTA COLOMBIANA DE NEUMOLOGIA VoOL. 30 N.° 1 | 2018 51



PRESENTACION DE CASOS

DOI: http://dx.doi.org/10.30789/rcneumologia.v30.n1.2018.302

Sindrome de Lofgren: presentacion

inusual de sarcoidosis

Lofgren syndrome: an unusual
presentation of sarcoidosis

JUAN MONTES FARAH, MD' DIANA BORRE NARANJO, MD? TOMAs RODRIGUEZ YANEZ, MD?

Resumen

La sarcoidosis se considera una enfermedad huérfana, con una prevalencia a nivel mun-
dial de 12,5 casos por cada 100 000 personas (1). Su incidencia varia ampliamente en el mun-
do: en los Estados Unidos y Europa oscila entre 10 y 40 casos por cada 100 000 personas,
en contraste con Japon, en donde se registra 1 caso por cada 100 000 personas (0,73 casos
por 100 000 varones y 1,28 casos por 100 000 mujeres) (2). En Colombia no contamos con
estudios epidemiologicos al respecto; nuestra informacion local se limita a informes y series
de casos (3, 4). En cuanto a las multiples presentaciones de esta enfermedad, encontramos
las artropatias, que pueden ser agudas o cronicas, siendo el prototipo de la artropatia aguda el
sindrome de Ldfgren (SL), manifestacion inicial de la enfermedad en el 10 % de los casos en
Estados Unidos y hasta del 50 % de los casos en Espaifia. A continuacion, presentamos 1 caso
de sarcoidosis que debuta con SL, en la ESE Hospital Universitario del Caribe, Cartagena,
Colombia. La sarcoidosis es una enfermedad con multiples presentaciones clinicas y requiere
de alta sospecha para aproximarse al diagndstico, sobre todo en presentaciones clinicas de
baja frecuencia.

Palabras claves: sarcoidosis, artropatia aguda, sindrome de Lofgren.

Abstract

Sarcoidosis is considered an orphan disease, with a worldwide prevalence of 12.5 cases
per 100,000 people (1). Its incidence varies widely in the world: in the United States (EU)
and Europe ranges from 10 to 40 cases per 100,000 people, in contrast to Japan with one case
per 100,000 people (0.73 cases per 100,000 men and 1.28 cases per 100,000 women) (2). In
Colombia we do not have epidemiological studies on this, our local information is limited
to reports and case series (3, 4). Among the multiple presentations of this disease, we can
find arthropathies, which can be acute or chronic, being the prototype of acute arthropathy
the Lofgren Syndrome (SL), and initial manifestation of the disease in 10% of cases in the
United States and up to 50% in Spain. Next, we present a case of Sarcoidosis debuting with
SL, at the ESE University Hospital of the Caribbean, Cartagena, Colombia. Sarcoidosis is a
disease with multiple clinical presentations; it requires high suspicion to approach the diag-
nosis especially in low frequency clinical presentations.

Key words: Sarcoidosis, Acute arthropathy, Lofgren syndrome.
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Introduccion

La sarcoidosis es un trastorno granulomatoso mul-
tisistémico de causa desconocida, cuyo diagndstico
requiere como hallazgo histologico la formacion de
granulomas de células epiteloides no caseificantes (5,
6). Hace parte de las enfermedades raras, con una pre-
valencia de 12,5 casos por cada 100 000 personas (1).

Afecta predominantemente los pulmones (90 %),
pero puede involucrar cualquier 6rgano y debutar con
manifestaciones extrapulmonares (5). El sindrome de
Lofgren (SL), descrito por primera vez en 1941 por el
médico sueco Sven Lofgren, quien relaciono las le-
siones de eritema nodoso y adenopatias hiliares. Es la
manifestacion articular de presentacion aguda caracte-
rizada por la triada de eritema nodoso, linfadenopatias
hiliares bilaterales y artritis, que caracteristicamente
comprometen los tobillos, con excelente pronostico y
remision espontanea, en la mayoria de los casos (7).

El SL es un subgrupo fenotipico de sarcoidosis para
el que se ha propuesto la predisposicion genética como
determinante. El alelo HLA - DRB1*0301 esta fuerte-
mente asociado con el desarrollo de SL y un mejor pro-
nostico (8). Los datos epidemiologicos a nivel mundial
tienen una amplia variacion geografica, étnica, clima-
tica, entre otros. Por el contrario, en nuestro medio, los
datos se limitan a reportes y series de casos aislados.
En consecuencia, presentamos el caso de un paciente

que debuta con sindrome de Lofgren, en la ESE Hospi-
tal Universitario del Caribe, Cartagena, Colombia.

Descripcion del caso

Varén de 46 afios sin antecedentes patologicos
relevantes, cuadro clinico de 2 afios de evolucion de
tos seca, con disnea segun la escala mMRC (modified
Medical Research Council, por su sigla en Inglés) de
1-2, quien consulta por cuadro clinico de 1 mes de evo-
lucidn, caracterizado por artralgia y edema a nivel de
tobillos y asociado con lesiones en piel de tipo nodulos
eritematosos y doloroso en piernas y antebrazos, con
fiebre (37,9 °C-38,5 °C) y pérdida de peso de 2 libras/
semana en los ultimos 15 dias.

Examen neuroldgico sin datos positivos; ruidos
cardiacos ritmicos, murmullo vesicular universal, ab-
domen blando, depresible, sin visceromegalias, region
inguinal sin adenopatias, extremidades simétricas con
edema grado II de miembros inferiores, hiperpigmen-
tacion a nivel del tercio distal de piernas, edema pe-
riarticular de tobillos y lesiones de tipo nddulos erite-
matosos dolorosos de diametro variable (el menor de
0,5x 0,5 cmy el mayor de 1 x 1 cm) y localizados en
el tercio superior de las piernas hacia la cara lateral y
de distribucion simétrica; y nddulos de caracteristicas
similares a nivel de los antebrazos, lo que sugiere el
diagnéstico de eritema nodoso (Figura 1).

Figura 1. Eritema nodoso en miembros inferiores.
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Los estudios de laboratorio reportan un hemograma
normal (leucocitos: 6900; neutrofilos: 75 %; linfocitos:
15,9 %; monocitos: 6 %; eosinodfilos: 2 %; basoéfilos:
0,5 %; hemoglobina: 12,3 g/dL; VCM: 89 um?; HCM:
32,1 pg; CCMH: 32,1 g/dL; ADE: 10,2 %; recuento de
plaquetas: 381 000), funcion renal normal (BUN: 8,08;
creatinina: 0,75), descartan trastorno hidroelectrolitico
y del metabolismo dseo mineral (sodio: 136,7; pota-
sio: 3,92; cloro: 104,1; calcio sérico: 8,08; fosfatasa
alcalina: 136; y PTH intacta: 20 pg/mL). Se solicita,
ademas, prueba de tuberculina, con resultado negativo.
Para descartar enfermedad del tejido conectivo, se so-
licita velocidad de sedimentacion globular (VSG) (48
mm/hora), factor reumatoide (1,53 U/mL) y &cido uri-
co (3,67 mg/dL), con hallazgos normales.

La radiografia de térax evidencié prominencias
hiliares bilaterales sugestivas de linfadenopatias, ulte-
riormente confirmadas por tomografia computarizada
(TC) de torax con contraste (Figuras 2 y 3).

Se realiza biopsia ganglionar por mediastinoscopia,
con informe anatomopatoldgico que reporta ganglio
linfatico alterado en su histoarquitectura, comprometi-
do por un proceso inflamatorio crénico, caracterizado
por la presencia de granulomas no caseificantes con
células gigantes multinucleadas de tipo Langhans y de
reaccion a cuerpo extrafo, sin evidencia de corona de
linfocitos; no se observa compromiso por lesion tumo-
ral primaria o metastasis, con estudios de histoquimica
que muestran la presencia de incontables granulomas

Figura 2. Radiografia de térax AP y lateral: opacidades parahiliares bilaterales.

Figura 3. Tomografia de torax de alta resolucion: adenomegalias hiliares bilaterales.
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constituidos por histiocitos epiteloides sin necrosis, que
favorecen un proceso granulomatoso crénico no necro-
tizante del tipo de sarcoidosis. Se descarta la presencia
de bacilos acido-alcohol resistentes (BAAR) y hongos.

El paciente recibié manejo con deflazacort en dosis
equivalente de prednisolona de 25 mg/dia con mejoria
clinica; se realizé descenso progresivo en dosis de este-
roides. Sin embargo, continud en tratamiento con dosis
bajas de glucocorticoides después de 2 afios de evolucion.

Discusioén

La sarcoidosis es una enfermedad de distribucion
global, con una prevalencia estimada de 4,7 a 64 casos
por cada 100 000 individuos. A nivel mundial, a no-
viembre de 2016 se describié una prevalencia prome-
dio de 12,5 casos por cada 100 000 individuos (1), con
una incidencia de 1 a 35,5 casos por cada 100 000 per-
sonas al afio (8). Afecta a personas de todos los grupos
raciales y étnicos. En el estudio ACCESS, que incluyo
736 pacientes, el 53,4 % correspondia a individuos de
raza blanca, el 44,2 % a individuos afroamericanos y el
2,4 % era de otra raza (8, 9). En Colombia carecemos
de estudios epidemiolodgicos al respecto, lo que limita
nuestra informacion local a reportes y series de casos.

La mayor incidencia de sarcoidosis se encuentra en
individuos entre los 25 y 45 afios (70 %), aunque es
rara en menores de 15 afios o mayores de 70 afios; sin
embargo, puede ser bimodal, con un pico a los 25-29
afios y otro a los 65-69 afios. Nuestro paciente se en-
contraba en un punto intermedio de los picos de inci-
dencia (8, 10). Se presenta con una proporcidon entre
mujeres y varones de 1,20 a 1,75 (8), a diferencia del
SL, que se presenta principalmente en mujeres con
preferencia estacional durante los meses de primavera
e invierno, y que corresponde hasta un 35 % de los
casos de sarcoidosis (2).

La causa exacta de la sarcoidosis continia siendo
desconocida (5, 8, 10). La evidencia sugiere que resul-
ta de una reaccion granulomatosa exagerada después
de la exposicion a un antigeno no identificado en indi-
viduos genéticamente susceptibles, con influencia de
factores ambientales o sin esta (8, 10). Se ha planteado
que la predisposicion genética determinaria el patron

clinico inicial y prondstico (11). Los alelos del comple-
jo mayor de histocompatibilidad HLA-DRB1*1,101 y
HLA-DPB1*0101 son considerados factores de riesgo
para el desarrollo de la enfermedad, mientras que, en
pacientes estadounidenses afroamericanos, los alelos
como el HLA-DQBI1 confieren proteccion. El alelo
HLA-DRB1*0301 esta fuertemente asociado con el
desarrollo de sindrome de Lofgren y un mejor pronos-
tico (8-11). En nuestro caso, los hallazgos clinicos, las
imagenes y el informe anatomopatologico sugieren el
diagnostico de SL, aunque no fue posible realizar los
estudios de inmunogenética y biologia molecular.

Por otro lado, dada la naturaleza granulomatosa de
esta entidad, se ha buscado en varios estudios su aso-
ciacion inmunologica con enfermedades granulomato-
sas, especialmente tuberculosis (TB) (7). Informacion
reciente sugiere que la sarcoidosis y la TB pueden po-
tencialmente ser extremos opuestos de una misma en-
fermedad, que comparten caracteristicas clinicas e in-
munolodgicas; por tanto, se debe realizar un diagnostico
preciso para diferenciar estas dos entidades. En nuestro
medio, dada la alta prevalencia de TB, su diferencia-
cion se convierte en un reto diagndstico (12, 13).

Las manifestaciones clinicas varian segln las ca-
racteristicas demograficas, principalmente la edad, el
sexo y la raza (5-8). En cuanto a las manifestaciones
clinicas mas frecuentes encontramos la tos, el compro-
miso cutdneo y ocular, las linfadenopatias, la fatiga y el
eritema nodoso (5). Las manifestaciones articulares de
la sarcoidosis se presentan entre el 25 % y el 35 % de
los casos, y deben distinguirse dos entidades en cuanto
a su presentacion: la aguda y la cronica; es decir, el
sindrome de Lofgren y el reumatismo sarcoideo, res-
pectivamente (14). En el SL, la lesion articular, en la
mayoria de los casos, precede a la aparicion del erite-
ma nodoso (14).

Pese a que algun elemento de la triada puede estar
ausente, con dos componentes de esta se establece el
diagndstico. En Espaia, en estudios de serie de casos,
se ha reportado como manifestacion inicial del SL la
combinacion de inflamacion articular y eritema nodoso
(60 %), inflamacion periarticular de tobillos (22,5 %)
y eritema nodoso (17 %), mientras que las adenopatias
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hiliares se presentan hasta en el 90 % de los pacientes
con diagnostico de SL. En algunos de los casos puede
haber compromiso del parénquima pulmonar en forma
de infiltrado reticulonodular, de predominio en campos
pulmonares medios y superiores (estadio II) de sarcoi-
dosis, que es raro en estadio III (7).

Las lesiones en piel pueden ser especificas ¢ ines-
pecificas. Las primeras son lesiones inflamatorias gra-
nulomatosas y las segundas son lesiones inflamatorias
que no muestran reaccion granulomatosa cuando se
realiza biopsia (8). El eritema nodoso es la lesion ines-
pecifica mas frecuentemente encontrada en sarcoidosis
y es de tipo inflamatorio reactivo no granulomatoso. Se
presenta en aproximadamente el 10 % y 20 % de los
pacientes con sarcoidosis y, por lo general, tiene una
duracion de aproximadamente 3 semanas (8-10).

La presencia de las caracteristicas tipicas del sin-
drome de Lofgren tiene una especificidad diagnostica
del 95 % para sarcoidosis. Se ha considerado una en-
tidad autolimitada, que generalmente resuelve dentro
del primer afio, con una duraciéon promedio de 3 sema-
nas a 3,7 meses (15, 16).

En Colombia tenemos informes de casos de SL que
no estd asociado con un subgrupo fenotipico o gené-
tico. El sujeto presentado continua en tratamiento es-
teroideo después de 2 afios, lo que se relaciona con
reportes que sugieren que el SL no tiene siempre la
evolucion benigna descrita en los cuadros clasicos. Por
tanto, a futuro seria deseable realizar una serie de casos
entre grupos de pacientes que permita caracterizar este
fenotipo de sarcoidosis desde la genética hasta la iden-
tificacion del pronostico.
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Absceso pulmonar por Salmonella

en el paciente inmunosuprimido

Salmonella lung abscess in
immunocompromised patients
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Resumen

Con el aumento progresivo de la incidencia de infeccion por virus de la inmunodeficien-
cia humana (VIH)/sida, la aparicion de nuevas patologias, como las infecciones oportunistas
o las infecciones por gérmenes poco comunes, ha llevado a que en la literatura mundial se
mencionen con mas frecuencia reportes de casos con nuevas formas de presentacion o pre-
sentacion inusual.

En la literatura, hasta el momento, se han informado muy pocos casos de infeccion pulmo-
nar por Salmonella y ain menos frecuente con formacion de abscesos. Actualmente hay una
serie de casos publicada en la revista Chest, en 1997, en la que se describe que la presencia
de abscesos por Salmonella se relaciona directamente con la inmunosupresion por VIH/sida.

En esta ocasion, describimos el caso de un paciente joven con antecedente de infeccion
por VIH/sida, que presenta sintomatologia respiratoria aguda, documentandose absceso pul-
monar por Salmonella, con muy buena respuesta al manejo antibidtico y resolucion de este
confirmado por radiologia convencional.

Palabras claves: absceso pulmonar, Sa/monella, infeccion por VIH, inmunosupresion.

Abstract

With the progressive increase in the incidence of HIV/AIDS, the emergence of new di-
seases such as opportunistic infections or unusual infections germs, has led to in the literature
are reported more frequently report cases of new forms of presentation.

In the literature so far has been very few reported cases of pulmonary infection by Sal-
monella and even less frequent abscess formation, so far have only been reported a number
of cases in Chest, the journal, in 1997, which concerned the presence of Salmonella abscess
was directly related to immunosuppression by HIV/AIDS.

This time it is a young patient with a history of infection of HIV/AIDS with acute res-
piratory symptoms, lung abscess documenting Salmonella, very good response to antibiotic
treatment and resolution of this confirmed by conventional radiology.

Key words: Lung abscess; Salmonella; Lung abscess AND salmonella; HIV infection;
Immunosuppression.
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Introduccion

Las infecciones pulmonares por gérmenes atipicos
han venido en aumento con el incremento progresivo
de la incidencia de infeccion por virus de la inmunode-
ficiencia humana (VIH).

Hasta el momento, solo se dispone de 1 reporte de
casos de un paciente con absceso pulmonar y VIH, pu-
blicado por Casado y colaboradores en 1997 (1), en
el que se menciona que los pacientes que cursan con
bacteriemia por Salmonella son los que tienen mas
riesgo de desarrollar absceso pulmonar, ademas de los
que presentan bajo estado socioecondémico y comorbi-
lidades tales como diabetes mellitus, abuso de alcohol,
neoplasia activa o extremos de la vida (2).

Teniendo en cuenta la baja incidencia de absceso pul-
monar por Salmonella en nuestro medio, presentamos el
caso de un paciente inmunosuprimido con VIH/sida, sus
caracteristicas clinicas, abordaje, tratamiento y desenlace.

Presentacion del caso

Paciente de 24 anos, miembro de la comunidad
LGTB, que ingresa a la Instituciéon con historia de he-
moptisis, dolor toracico de caracteristicas pleuriticas y
fiebre no cuantificada de 15 dias de evolucion. Al exa-
men de ingreso se encuentra en aceptables condiciones
generales, sin signos francos de dificultad respiratoria.
Tiene historia de un diagndstico de embolia pulmonar,
realizado en otra institucion hace 3 meses, al parecer
relacionado con el uso cronico de hormonas femeni-
nas, para lo cual recibe anticoagulacion con warfarina,
con evaluacion del INR dentro del rango terapéutico.
No se documentaron alergias ni antecedentes de consu-
mo de sustancias ilicitas y tiene historia de relaciones
sexuales sin proteccion.

Examen fisico

Paciente en aceptables condiciones generales, sin
signos francos de dificultad respiratoria ni signos clini-
cos de respuesta inflamatoria sistémica.

Signos vitales:
» Presion arterial (PA): 107/73 mm Hg

* Frecuencia cardiaca (FC): 113 latidos por minuto

58 REVISTA COLOMBIANA DE NEUMOLOGIA VoL. 30 N.° 1 | 2018

* Frecuencia respiratoria (FR): 23 respiraciones por
minuto

* Saturacion de O,: 93 %

* Fraccion inspirada de oxigeno (FIO,) al 21 %.

Paciente hemodindmicamente estable, sin ingurgi-
tacion yugular, ruidos cardiacos sin soplos o galope.
A la auscultaciéon pulmonar se encuentra diminucion
del murmullo vesicular en la base pulmonar izquierda,
abdomen sin masas ni ascitis, extremidades sin ede-
mas, sistema nervioso central sin alteraciones y no hay
lesiones en la piel, ni cianosis o ictericia.

Paraclinicos

Teniendo en cuenta el cuadro clinico y los antece-
dentes personales, se decide solicitar cuadro hematico
donde se encuentra elevacion de la eritrosedimentacion
globular sin leucocitosis, gases arteriales con trastorno
moderado de la oxigenacidn, aumento de la diferencia
alveoloarterial y acidosis metabolica, con elevacion
del lactato sérico (Tablas 1y 2).

Tabla 1. cuadro hematico

PCR 8,2
Leucocitos 8300
Hemoglobina 13,8
Hematocrito 411
VCM 92,7
Plaquetas 394
Linfocitos 13,1 %
Neutrofilos 77,8 %
Monocitos 8,8 %
Linfocitos # 1,1
Neutros # 6,5
Monocitos # 0,7
Eosindfilos # 0
Basdfilos # 0
RDW 12,8
VSG 47

PCR: Proteina C reactiva; RDW: Amplitud de la distribucién
eritrocitaria; VCM: Volumen corpuscular medio; VSG: velo-
cidad de sedimentacion globular.
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Tabla 2. Gases arteriales

pH 7,55
pCO, 18,4 mm Hg
pO, 50,9 mm Hg
80,% 90,1

HCO, 16,2 mmol/L
A-a DO, 35 mm Hg
PO,/FIO, 242,2 mm Hg
Lactato 0,9

Se toma, ademas, una radiografia de térax en la que
se evidencia lesion con bordes bien delimitados en el
lobulo inferior izquierdo, con nivel hidroaéreo, con
diametro similar en las proyecciones anteroposterior y
lateral (Figura 1).

Teniendo en cuenta los hallazgos en la radiografia
de térax y los sintomas, y para una mejor caracteriza-
cion de la lesion, se decide solicitar escanografia de
torax (Figura 2), en la que se observa una imagen re-
dondeada de bordes gruesos bien definidos en el lobulo
inferior izquierdo, con nivel hidroaéreo. Se plantean
los diagnosticos diferenciales de infarto pulmonar ca-
vitado, absceso pulmonar, enfermedad granulomatosa
tipo TBC u hongos en el contexto de un paciente con
una infeccion por VIH/sida.

Se solicitan estudios de esputo para BK directo, que
son negativos; se recibe, ademads, prueba confirmatoria

‘_

positiva de ELISA para VIH. Los hemocultivos soli-
citados al momento del ingreso se reportan positivos
para Salmonella. Se considera, entonces, que el pa-
ciente cursa con una infeccion respiratoria tipo absceso
pulmonar por Salmonella, con bacteriemia asociada,
Se inicia tratamiento con ciprofloxacina y ulteriormen-
te se cambia a ceftriaxona ante la imposibilidad de tipi-
ficar la especie de Sa/monella. En cuanto a los estudios
complementarios, se realiza una fibrobroncoscopia con
lavado broncoalveolar. No hay evidencia de alteracio-
nes anatomicas obstructivas y los cultivos del lavado
también son positivos para Sal/monella.

Se dejan como diagndsticos definitivos absceso
pulmonar por Salmonella, infeccion por VIH y trom-
boembolismo pulmonar previo en tratamiento.

Después del inicio del manejo antibidtico, el pa-
ciente presenta mejoria de los sintomas respiratorios.
Durante la hospitalizacion, experimenta episodios de
diarrea, por lo que se solicita coproscopico y copro-
cultivo, que son negativos para infecciones bacterianas
o parasitarias. Se realiza ecocardiograma transtoracico
donde se descarta vegetacion valvular. La defervescen-
cia de la fiebre fue tardia, por lo que se solicitan més
hemocultivos, que son negativos, y se continua con la
misma pauta antibiotica.

La evolucion clinica y radioldgica es satisfactoria. En
la radiografia de control (Figura 3) hay resolucion de la
lesion cavitada presente en el lobulo inferior izquierdo.

Figura 1. Radiografia de térax con lesion de bordes bien definidos en el I6bulo inferior izquierdo, con
nivel hidroaéreo y diametros similares en las dos proyecciones.
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Figura 2. A-D. Escanografia de térax en la que se observa una imagen redondeada de bordes gruesos y nivel
hidroaéreo compatible con absceso pulmonar.

Figura 3. Radiografia de térax de control con evidencia de resolucion de la lesion pulmonar.
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Discusion

La mayoria de los abscesos pulmonares son resulta-
do de complicaciones de una neumonia, por lo general
de etiologia polimicrobiana, teniendo en cuenta que
los anaerobios son los principales gérmenes. Se han
determinado factores de riesgo para el desarrollo de es-
tos, tales como alteraciones anatémicas, en pacientes
inmunocompetentes e infecciones extraintestinales por
Salmonella; sin embargo, la mayoria de los casos re-
portados en la literatura de pacientes que desarrollaron
absceso pulmonar Unico por Salmonella se trata de pa-
cientes que de base tienen compromiso inmunologico,
entre lo mas llamativos, con VIH/sida.

Hasta el momento, las complicaciones pleuropul-
monares por Salmonella no han sido del todo bien estu-
diadas debido a la baja incidencia en pacientes inmuno-
competentes; no obstante, con un poco mas de evidencia
en pacientes con inmunosupresion por VIH, actualmen-
te es dificil determinar cuales son en realidad los facto-
res de riesgo diferentes a la inmunosupresion o qué hace
que este tipo de pacientes con infeccion por Salmonella
presenten lesiones pulmonares tipo absceso pulmonar.
Se han logrado reconocer ciertos factores de riesgo o
comorbilidades tales como la malignidad, el uso crénico
de corticoides, la uremia, los antecedentes de gastrecto-
mia, la ingesta diaria de alcohol, entre otros (3-5).

Actualmente se ha determinado que los pacientes
con VIH/sida pueden presentar de 15 a 100 veces mas
bacteriemia por Salmonella que los pacientes inmuno-
competentes, con baja incidencia de complicaciones
pulmonares (5, 6).

Se han planteado ciertas hipotesis causales por las
que los pacientes con VIH/sida pueden tener una ma-
yor indecencia de complicaciones pulmonares por Sal-
monella, en las que se encuentran la disminucion de la
respuesta celular (linfocitos B), el incremento en el uso
de antibiotico y, por tanto, la disminucion de la acidez
gastrica y las pobres condiciones de higiene, predomi-
nantemente higiene bucal (1, 5, 7).

Es importante traer a colaciéon que todos los pa-
cientes de la casuistica del estudio de Casado y cola-
boradores (1) presentaron hemocultivos positivos para
Salmonella, 1o que hace pensar que, efectivamente, el
absceso pulmonar es una parte del gran espectro de
complicaciones que esta infeccion puede tener.

En este caso en particular, se trata de un pacien-
te inmunocomprometido por infeccion por VIH, que
cursa con sintomatologia respiratoria asociada con an-
tecedente de tromboembolismo pulmonar, con image-
nes compatibles con cavitacion, por lo que se sospecha
infarto pulmonar cavitado sobreinfectado y se inician
antibioticos de manera empirica, a la espera del reporte
de los cultivos y de los estudios tomados en la fibro-
broncoscopia, que ulteriormente revelan la presencia
de cultivo positivo para Salmonella.
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Infeccidn por Proteus mirabilis en carcinoma
escamoso de la laringe: reporte de caso

Proteus mirabilis infection in squamous cell
carcinoma of the larynx: a case report
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Resumen
Se reporta el caso de un paciente con traqueitis cronica, cuyo agente etiologico se docu-
ment6 en forma recurrente como Proteus mirabilis. Como principal factor predisponente en

este paciente se encontro carcinoma escamocelular de la traquea (1).

Palabras clave: traqueitis, Proteus mirabilis, carcinoma escamocelular.

Abstract
Patient with chronic tracheitis in which etiologic agent was documented by recurrent
infection by Proteus mirabilis, in which was find as a principal factor that predisposes squa-

mous cell carcinoma of trachea.

Key words: Tracheitis; Proteus mirabilis; Squamous cell carcinoma.

Introduccion

La traqueitis bacteriana cronica se ha definido como una infeccion de la tra-
quea, que tiene una duracion de 2 a 3 semanas. Su presencia siempre debera
alertar sobre patologias funcionales o anatdmicas de la via aérea. Ademas, es
una de las causas de fallecimiento en pacientes con enfermedades subyacentes
tales como carcinomas de la traquea. A continuacion, presentamos el caso de un
paciente con traqueitis bacteriana por Proteus mirabilis, que en caso de docu-
mentarse como causa primaria de la traqueitis, sera necesario descartar etiolo-
gias subyacentes graves.

Reporte de caso

Varon de 51 afios con cuadro clinico de dos afios de evolucion, consistente en
multiples episodios de tos seca, disfonia y estridor laringeo, manejados como tra-
queitis bacteriana, con una duracion promedio de 10 dias. En las ultimas semanas
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presenta disnea, asociada con tos con estridor y cianosis,
por lo que ingresa al servicio de urgencias. Tiene como
antecedente sindrome de Sjogren en tratamiento con
pilocarpina; antecedente de reflujo gastroesofagico y
hernia hiatal con esofagitis péptica grado A, ademas de
Helicobacter pylori positivo, manejado con esomepra-
zol; diabetes mellitus (DM) en tratamiento con metfor-
mina e hipertension arterial cronica en tratamiento con
losartan; consumo de cigarrillo desde los 18 hasta los 50
afios, con 30 paquetes al afio. Durante sus episodios de
traqueitis fue manejado con multiples esquemas antibio-
ticos que incluian azitromicina, levofloxacina, amoxici-
lina y ampicilina-sulbactam. En la revision por sistemas
refiere pérdida de peso de 13 kilogramos en 6 meses.

Al examen fisico presentaba presion arterial de
105/65 mm Hg, frecuencia cardiaca de 75 latidos por
minuto, frecuencia respiratoria de 15 respiraciones por
minuto, signos de dificultad respiratoria asociados con
estridor grave, disfonia, estertores gruesos disemina-
dos a la auscultacion pulmonar, sin sibilancias, por lo
que se diagnostica falla ventilatoria secundaria a tra-
queitis bacteriana cronica y se decide instaurar protec-
cion de la via aérea con ventilacion mecénica.

El paciente tiene nasofibrolaringoscopia que repor-
ta bandas ventriculares con edema y eritema. Se ob-
servan costras con secrecion purulenta en la glotis; a
nivel de subglotis hay presencia de lesion levantada,
mamelonada, con gran eritema y edema que obstruye
aproximadamente el 30 % de la luz traqueal, con se-
crecion purulenta y sangrado facil (Figuras 1y 2). En
el cultivo del tejido se aisla inicialmente P. mirabilis
multisensible; ulteriormente se realiza un nuevo culti-
vo de tejido, el cual reporta resistencia a la cefotaxima
y sensibilidad a los aminoglucésidos. En la biopsia de
la traquea se encuentra carcinoma de células escamo-
sas, bien diferenciado, queratinizante ¢ infiltrante. La
prueba de ELISA para virus de la inmunodeficiencia
humana (VIH) es negativa, PCR en tiempo real, prue-
ba Xpert MTB-RIF negativa y BK seriado de esputo
negativo. En las imagenes de tomografia axial com-
putarizada (TAC) de cuello se observa estenosis y es-
trechez de los segmentos gloticos y subgldtico asocia-
das con cambios inflamatorios de la region gldtica con
obliteracion prelaringea (Figura 3). El paciente recibe
manejo intrahospitalario con ampicilina-sulbactam,
durante 12 dias de tratamiento, y esteroide endovenoso
con mejoria clinica.

Figura 1. Ay B. Nasofibrolaringoscopia: presencia de lesion levantada, mamelonada, con gran eritema, edema con secrecion
purulenta y sangrado facil, que obstruye la luz traqueal.
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Figura 2. Ay B. Nasofibrolaringoscopia: evidencia de secrecién purulenta, edema y eritema glético.

Figura 3. TAC de cuello. Estrechez a nivel de la glotis y la
subglotis.

Discusioén

La traqueitis bacteriana fue descrita por primera vez
por Roger Jones en 1979 (2). Esta patologia es causada
por microorganismos bacterianos que invaden e infec-
tan el tejido traqueal, de los cuales, los mas frecuentes
son: Streptoccocus pneumoniae, Haemophilus influen-
zae, Moraxella catarralis, corinebacterias, Escherichia
coli, Bacillus cereus y Pseudomonas aeruginosa (3).
Presenta un pico de incidencia entre los 6 meses y los 8
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afios, su aparicion es infrecuente en adultos (4). Su pre-
sentacion clinica se caracteriza por estridor laringeo,
dificultad respiratoria, minima respuesta a los esteroi-
des inhalados o a la adrenalina e inflamacion traqueal
asociada con estrechamiento subglotico, conjunto de
signos clinicos descritos por Eckel y colaboradores (3),
los cuales estan presentes en su totalidad en nuestro pa-
ciente. Generalmente su cuadro clinico inicial es agudo
y no supera los 14 dias; no obstante, nuestro paciente
exhibe un cuadro de mayor tiempo de evolucion, con
recurrencias, lo que podria considerarse como un curso
de traqueitis bacteriana cronica poco frecuente.

Usualmente las infecciones por P. mirabilis tienen
cursos agudos y los casos de aislamientos cronicos re-
currentes son poco frecuentes. En nuestro paciente se
ha aislado este microorganismo en dos episodios de
agudizacion, situacion que obliga a pensar en algu-
na condicion subyacente relacionada con este agente
etioldgico o una condicion que perpetie la infeccion,
como son las enfermedades cronicas del tipo DM, ar-
tritis reumatoide o el uso cronico de corticosteroides,
que pueden producir estados de inmunosupresion que
prolonguen las infecciones de este tipo (5). El sindro-
me de Sjogren puede comprometer la via aérea y la tra-
quea con una disminucion en la produccion de saliva
0 moco, que puede afectar el aclaramiento mucociliar
(6). El uso de omeprazol cronico y la presencia de re-
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flujo pueden verse asociados con una mayor coloni-
zacion en la via aérea superior, y en pacientes hospi-
talizados, con el desarrollo de neumonia y bronquitis
(7). Sin embargo, en nuestro caso, se considera como
principal factor asociado para mantener esta condicion
la lesion tumoral descrita.

La proliferacion celular en las lesiones neoplésicas
puede afectar al organismo, tanto de manera local como
sistémica. Las lesiones tumorales pueden producir mo-
léculas inflamatorias con la consecuente desnutricion
y alteracion inmunologica del paciente; no obstante, el
compromiso local que puede afectar la anatomia nor-
mal de la traquea, el cambio de epitelio que afecta el
aclaramiento mucociliar, la formaciéon de necrosis y
las modificaciones vasculares que presenta los tumo-
res aumentan la posibilidad de infecciones, muchas de
estas asociadas con cursos irregulares y cronicos; en
nuestro caso, una infeccion recurrente con P. mirabilis
con manifestaciones de traqueitis cronica (mayor de 3
semanas) (8-11).

En nuestro paciente, la presencia de esta infeccion
poco usual en la traquea y su curso cronico debera
orientar a la busqueda exhaustiva de alteraciones fun-
cionales y anatomicas que expliquen esta alteracion.

Conclusion

El Proteus mirabilis puede ser un agente etologico
en pacientes con traqueitis cronica y alteraciones fun-
cionales y anatomicas de la via aérea superior.
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Reseccidén de lipoma bronquial con
broncoscopia rigida y electrocirugia

Bronchial lipoma resection by rigid
bronchoscopy and electrosurgery
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Resumen

Los lipomas bronquiales son tumores muy raros y corresponden al 0,1 %-0,5 % de todas
las neoplasias pulmonares benignas. Se presentan principalmente en hombres entre los 50 y
60 afios, con mayor frecuencia en el lado derecho. Son lesiones benignas de buen prondstico,
pues se espera que los pacientes tengan una supervivencia mayor de 10 afios después de la
reseccion; sin embargo, si no reciben tratamiento, pueden ocasionar complicaciones locales
graves relacionadas con la obstruccion de la via aérea. La reseccion broncoscopica es el
tratamiento de eleccion. Presentamos el caso de un hombre de 65 afios, en quien resecamos
un lipoma del bronquio principal izquierdo mediante broncoscopia rigida y electrocirugia.

Palabras clave: lipoma bronquial, electrocirugia, broncoscopia terapéutica.

Abstract

Bronchial lipomas are rare tumors, being between 0.1 and 0.5% of all pulmonary benign
neoplasms. Bronchial lipomas are infrequently and occur mainly in men between 50 and 60
years of age being more frequent on the right side. They are benign lesions with a good progno-
sis, since patients are expected to survive more than 10 years after the procedure, but they can
cause serious local complications related to airway obstruction. Bronchoscopic ablation is the
best treatment. We present the case of a 65-year-old man who resected a lipoma of the left main
bronchus by rigid bronchoscopy and electrosurgery.

Key words: Bronchial lipoma; Electrosurgery; Therapeutic bronchoscopy.

Reporte de caso

Paciente de 65 afios, testigo de Jehova, residente en Bucaramanga, quien con-
sult6 por tos intermitente y disnea mMRC 1 (modified Medical Research Coun-
cil, por su sigla en inglés) de 3 afos de evolucion. Remitido a esta consulta con
radiografia de térax que muestra atelectasia pulmonar izquierda y tomografia de
torax en la que se confirma el hallazgo, pero ademas se observa una lesion con
densidad de grasa (-110 UHF) que obstruye por completo la luz del bronquio
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principal izquierdo (Figura 1). Con diagnostico clinico
presuntivo de lipoma endobronquial, se realiza fibro-
broncoscopia, donde se encuentra una lesion nodular
que obstruye por completo la luz del bronquio principal
izquierdo a nivel de la carina (Figura 2). Se tomo biop-
sia bronquial. La patologia es informada como infiltra-
do linfocitico y en el estudio de inmunohistoquimica
se encuentra presencia de linfocitos T y B, atribuible
a proceso inflamatorio reactivo. Bajo anestesia general
endovenosa se lleva a cabo la reseccion completa de
la lesion descrita mediante broncoscopia rigida y elec-
trocirugia, en un procedimiento tUnico de 2 horas de
duracion, donde se logra restaurar la permeabilidad del

Figura 1. Escanografia de torax donde se observa
lesion con densidad de grasa que obstruye comple-
tamente la luz del bronquio fuente izquierdo.

bronquio principal izquierdo en su totalidad (Figura 3).
Se traslada extubado a la unidad de cuidados intensivos
(UCI) con radiografia de térax en la que se observa una
minima camara de neumotorax superior derecha (Figu-
ra 4), a la que se le da tratamiento conservador. Sin
embargo, por la presencia de enfisema subcutaneo 6 ho-
ras después de realizado el procedimiento, se toma una
tomografia axial computarizada (TAC) de torax, que
mostré aumento del neumotérax derecho, el cual fue
tratado satisfactoriamente con toracostomia cerrada.
No hubo fistula broncopleural significativa. El paciente
evoluciona favorablemente y es dado de alta al quinto
dia después del procedimiento.

Figura 2. Imagen broncoscoépica de lesion nodular
que ocluye el bronquio fuente izquierdo a nivel de
la carina.

Figura 3. Ay B. Aspecto del bronquio fuente izquierdo permeable, después de la reseccion endoscépica de la lesion

a través de broncoscopio rigido.
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Figura 4. Radiografia de térax tomada después del proce-
dimiento, donde se observa la opacidad basal izquierda se-
cundaria a la atelectasia parcial, aun presente, y la pequefa
camara de neumotdérax contralateral derecha.

Discusion

Los lipomas bronquiales son tumores muy raros y
corresponden al 0,1 %-0,5 % de todas las neoplasias
pulmonares benignas. Se presentan principalmente en
hombres entre los 50 y 60 afios, con mayor frecuencia
al lado derecho, y suelen localizarse en las tres prime-
ras divisiones segmentarias. El tabaquismo y la obesi-
dad han sido los unicos dos factores de riesgo identifi-
cados hasta el momento. Los lipomas intrapulmonares
son aun mucho mas raros (1).

Las manifestaciones clinicas ocasionadas por estos
tumores son escasas y estan relacionadas con la presen-
cia de obstruccion. La mayoria de los pacientes desa-
rrolla atelectasia y usualmente es posible observar en
la escanografia de torax lesiones endobronquiales con
densidad de grasa, como en nuestro caso. El diagnostico
diferencial es con el hamartoma endobronquial, porque
este tumor también suele tener tejido lipoide (2).

El diagnoéstico broncoscopico no suele ser facil,
porque estas lesiones estdn cubiertas de una capsula
de mucosa normal mientras que el tejido adiposo se
encuentra en su centro; por tanto, es habitual que las
biopsias con fibrobroncoscopia no sean diagnosticas,
como pudimos constatar en nuestro caso (3). Al reali-
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zar la reseccion mediante broncoscopia rigida y pene-
trar la capsula del tumor, pudimos observar fragmentos
macroscopicos de tejido lipoide (Figura 5).

Figura 5. Se observa el aspecto macroscopico de la lesién
resecada del bronquio fuente izquierdo con caracteristicas
lipoides.

El tratamiento de eleccion es la reseccion via en-
doscopica. Son tumores benignos de crecimiento lento,
no invasores localmente y de buen prondstico, sin reci-
divas después de la reseccion. La cirugia de reseccion
puede ser necesaria en casos con atelectasia cronica y
destruccion pulmonar (4-6). En este caso, que parecia
haber atelectasia de larga data, optamos por la resec-
cion broncoscopica, porque nuestro paciente es testigo
de Jehova y quisimos disminuir el riesgo de compli-
caciones por sangrado durante algin procedimiento
quirdrgico mayor.

La electrocirugia endobronquial es una técnica se-
gura, con una penetracion histologica predecible, mas
econdmica y disponible que el laser. Las resecciones
endoscopicas pueden hacerse via broncoscopia flexi-
ble o rigida, dependiendo de la disponibilidad y de la
experiencia del operador (7-9).

Este tipo de procedimientos de broncoscopia inter-
vencionista requiere vigilancia en cuidados intensivos,
porque pueden presentarse complicaciones incluso
horas después de haber terminado el procedimiento, a
pesar de que los resultados inmediatos parezcan alta-
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mente satisfactorios. En nuestro caso, el neumotdrax
contralateral lo atribuimos a lesiéon por volutrauma.
Otras complicaciones son posibles y se presentan con
frecuencia, por lo que en el periodo postintervencion
es importante hacer busqueda activa de estas (10, 11).

Conclusion

El lipoma bronquial es un tumor muy raro, de cre-
cimiento lento, frecuentemente con caracteristicas to-
mograficas tipicas que ayudan a hacer un diagnostico
temprano. El rendimiento diagndstico de la biopsia
mediante broncoscopia flexible es inferior al alcanzado
en otros tumores bronquiales benignos. A diferencia de
otras neoplasias de la via aérea, en las que la cirugia de
reseccion pulmonar es la primera opcion, los lipomas
bronquiales pueden ser tratados en forma efectiva y se-
gura por via endoscopica sin recidivas.
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cada embaroRIE 8 Frecuentes episodios similares a la neumonia.
tener un hijo con & Problemas del crecimiento o pérdida de peso.

#h Problemas intestinales.

fibrosis quistica
es de 1 EN 4 “ 0 Heces fecales aumentadas, palidas, de mal olor y
con restos de grasa.

l 4 En ocasiones, obstruccion intestinal y estrefiimiento.

Madre

© Gen normal
@®Gen FQ

£ Sudor abundante y percepcion salada.
~¢COMO AFECTA LA FQ A LOS
SISTEMAS RESPIRATORIO
oo se  EINTESTINAL?

Hijo HIJO HIJO Hijo En el sistema respiratorio,
no afectado afectado portador portador las secreciones y mocos causan:

/ N Bloqueo del paso normal del aire.
O\ Posibles infecciones bacterianas.

GGUAL ES EI. TRATAMIENTU PAHA I.A Fu? En el sistema gastrointestinal,

la afeccién al pancreas causa:
N Disminucion de la digestion.

O\ Problemas de crecimiento y

- Manejo aumento de peso.
Terapia multidisciplinario W, Ejercicios
respiratoria

Tratamiento Nutricion Rehabilitacion
farmacoldgico 1 pulmonar
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