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Torax y publica articulos de la especialidad o relacionados con ella,
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La Revista Colombiana de Neumologia se acoge a las normas del Comi-
té Internacional de Editores de Revistas Médicas (Ann Intern Med 1997;
126: 36-47. Rev Colomb Neumol 1998; 10: 34-49).

Los trabajos enviados para publicacidén deben ser inéditos y suministra-
dos exclusivamente a la Revista. Una vez publicados, los articulos
pasan a ser propiedad editorial de la Revista y su reproduccién total o
parcial, a traves de otro medio de divulgacion, debe contar con la aproba-
cion de la Direccion de la Revista y dar crédito a la publicacion original.

Todo material enviado para publicacion se remitira en original y copia vy
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procedimientos utilizados siguen las normas del Comité de Etica e Inves-
tigaciones de la institucion donde se realizaron, de acuerdo con la decla-
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efectividad de una droga o terapia, deberan ser siempre aleatorizados vy
dobleciegos. Si no cumplen este requisito los autores dejaran constancia
de gue es un trabajo descriptivo que no permite concluir sobre eficacia.
No mencione nombres de pacientes, iniciales o numeros de historia
clinica. No olvide mencionar los métodos de analisis estadistico emplea-
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riencia del autor sobre un tema que se considera de interés para la
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contiene mas de 5 palabras.

Las ideas, conclusiones, comentarios, etc, expresados por los diferen-
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Colombiana de Neumologia ni de su Revista. Por lo tanto, éstas no
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das oficialmente por la Sociedad Colombiana de Neumologia, se
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EDITORIAL

El cigarrillo electrénico no es una alternativa para dejar
de fumar

El tabaquismo es una drogodependencia con caracteristicas psicosociales y farmacoldgicas claramente defi-
nidas. Reconocer médica, social y culturalmente el uso del tabaco como una adiccién es necesario para com-
prender las razones por las cuales se consume a pesar de conocerse los riesgos para su salud. La nicotina es un
alcaloide encontrado en la planta del tabaco (Nicotiana tabacum) y debe su nombre a Jean Nicot, quien introdujo
el tabaco en Francia en 1560. Esta sustancia tiene importancia clinica por su toxicidad y alto poder adictivo,
siendo diez veces mas adictivo que la cocaina; puede producir tolerancia y dependencia fisica que induce un
sindrome de privacién, cuando se intenta dejar de fumary es por ende la responsable del consumo de cigarrillo,
aunque es importante aclarar que en la adiccion al tabaco influyen multiples variables. La dependencia a la
nicotina es extrema lo cual queda demostrado en la altisima tasa de fracasos de los fumadores que intentan dejar
de fumar. Segun la American Psychiatric Association, aunque mas del 80% de los fumadores expresan su deseo
de dejar de fumar, sélo trata de hacerlo el 35% cada afio y menos del 5% tiene buenos resultados cuando no
cuenta con ayudas adicionales (motivaciones personales, psicoterapia y ayuda farmacolégica).

La relacién existente entre el habito de fumar y una larga serie de enfermedades ha sido demostrada de
manera contundente y es segun el Departamento de Salud de los Estados Unidos (1992) la causa principal, Unica
y evitable de muerte en nuestra sociedad, y uno de los problema de salud publica mas importante de nuestros
tiempos. Es tal vez por esta razén que actualmente se han derivado multiples investigaciones clinicas destinadas
a combatir el habito de fumar y facilitar a los adictos el manejo de la abstinencia, sin embargo, asi como hay
investigaciones serias dirigidas a combatir el problema, también surgen medidas poco eficaces y peligrosas que
se promocionan actualmente en el mercado que pueden impactar negativamente en la salud de los usuarios, entre
esta medidas se encuentra el cigarrillo electronico que segun fabricantes y comercializadores es una alternativa
al cigarrillo, destinada tanto al publico que desea seguir fumando sin inhalar las sustancias cancerigenas del
tabaco, y a quienes desean dejar de fumar. Este aparato, contiene un dispositivo que vaporiza la sustancia
contenida en los cartuchos, provocando la expulsion de vapor que imita al humo del cigarrillo tradicional, suminis-
trando ademas una dosis de nicotina consiguiéndose asi en el usuario un efecto similar al que obtendria fumando
un cigarrillo tradicional. Sin embargo, no existen estudios serios que demuestren la eficacia de este dispositivo y
menos aun su inocuidad; recientemente, en Estados Unidos la FDA (U.S. Food and Drug Administration) publico
una alerta con relacion a estos cigarrillos electrénicos en los que advierte que en analisis de laboratorio se ha
encontrado que contienen carcindgenos como nitrosaminas y sustancias quimicas toxicas como el dietilenglicol.

Para el Instituto Nacional de Vigilancia de Medicamentos y Alimentos (INVIMA) el cigarrillo electrénico no es
un medicamento, porque no cumple con las caracteristicas establecidas en el Decreto 677 de 1995, donde se
define medicamento como: «aquél preparado farmacéutico obtenido a partir de principios activos, con o sin sus-
tancias auxiliares, presentado bajo forma farmacéutica que se utiliza para la prevencion, alivio, diagnéstico, trata-
miento, curacién o rehabilitacion de la enfermedad. Los envases, rétulos, etiquetas y empaques hacen parte
integral del medicamento, por cuanto éstos garantizan su calidad, estabilidad y uso adecuado». Sin embargo,
advierte que los cigarrillos electréonicos no pueden considerarse como una alternativa para dejar de fumar ya que
su eficacia para reducir el consumo de tabaco no esta demostrada cientificamente y afirmoé también que este
producto no tiene bondades terapéuticas. Alerté ademas, que no ha autorizado el uso de cigarrillos electronicos
en Colombia.

Pero si bien es cierto que segun la definicion de medicamento, el cigarrillo electréonico no cumple con las
caracteristicas establecidas en el decreto 677 de 1995, la nicotina que es la sustancia dispensada por este
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dispositivo es una droga que tiene efectos deletéreos en el organismo y por ende debe ser regulada 4O acaso los
medicamentos disponibles actualmente en el mercado suministrados a través de un dispositivo se escapan a la
regulacion del INVIMA, ademas, la ley 1335 de julio 21 de 2009 en articulo 4° dice «Se prohibe la fabricacion y
comercializacion de dulces, refrigerios, juguetes u otros objetos que tengan forma de productos de tabaco y
puedan resultar atractivos para los menores ; Quién hace cumplir esta ley?.

Los cigarrillos electronicos no son inocuos, en realidad mas que ayudar a dejar la adiccion lo que puede
realmente lograr es aumentar el nUmero de adictos. Esta claro ademés que cuando tenemos cigarrillos electréni-
cos con sabor a chicle, cola, fresa y vainillina la poblacién a cautivar son los nifios y adolescentes que, al adquirir
la adiccion, engrosaran la poblacion de reemplazo de aquellos fumadores que estan muriendo por enfermedades
asociadas con el tabaco.

No son en la actualidad una alternativa para dejar de fumar, su eficacia para reducir el consumo de tabaco no
esta demostrada. No se han realizado los estudios necesarios para determinar sus implicaciones y efectos en la
salud publica, se desconoce el alcance de los riesgos por el uso prolongado, las concentraciones liberadas de
nicotina no pueden ser medidas facilmente, lo cual podria derivar complicaciones serias en la salud de los usua-
rios.

Para dejar de fumar, hay en la actualidad alternativas, la terapia de sustitucion o reemplazo con nicotina en
varias presentaciones, bupropion y vareniclina son tratamientos de primera linea para tratar pacientes con habito
de fumar, logrando muchas veces duplicar la posibilidad de éxito. Estos productos son medicamentos sabemos
que han sido evaluados tanto sus efectos como su seguridad, asi como su balance riesgo/beneficio. Las opciones
mencionadas han presentado estudios para sustentar las afirmaciones con relacion a su eficacia y estos estudios
les permiten llevar en sus etiquetas y prospectos, advertencias, contraindicaciones y recomendaciones. Sin
embargo, el caso de los cigarrillos electronicos es diferente: no hay ningun estudio o resultados cientificos que
avale su eficacia, ni su seguridad.

Por esta razén exhortamos a las autoridades sanitarias del pais a pronunciarse en forma contundente sobre
los riesgos de la utilizacion de este producto y a hacer cumplir la ley antitabaco, prohibiendo su comercializaciéon
y distribucion.

Robin Alonso Rada Escobar, MD.

Médico Internista-Neumélogo

Jefe de Medicina Interna, Hospital Militar Central
Bogota, Colombia.



ARTICULO ORIGINAL

Hipertension arterial pulmonar en Bogota: descripcion
de un grupo de pacientes pertenecientes al Programa
Institucional de la Fundacion Neumoldgica Colombiana

Pulmonary hypertension in Bogota: description of a group of patients
belonging to the Institutional Program of the Fundacion Neumologica
Colombiana

Claudio Villaquiran Torres®

RESUMEN

Justificacién: no se conocen las caracteristicas de los pacientes con hipertension pulmonar (HP) residentes en
Bogota (2.640 msnm). La descripcidon de una poblacion seleccionada, no necesariamente representativa puede
constituir un acercamiento al comportamiento de la HP a esta altura.

Objetivo: describir algunas caracteristicas clinicas, funcionales y hemodindmicas en una poblacion seleccionada
de pacientes con HP de los grupos 1 (hipertensiéon arterial pulmonar [HAP]) y 4 (hipertension pulmonar
tromboembdlica [HPTEC]) de la OMS.

Material y método: estudio observacional, descriptivo, retrospectivo. Se incluyeron pacientes mayores de 18 afios
vistos en la consulta de HP de la Fundacién Neumoldgica Colombiana (Bogota [2640 m]), entre enero de 2008 y
junio de 2009. Se analizaron variables demogréficas, clinicas, funcionales y hemodinamicas (estadistica descrip-
tiva).

Resultados: se incluyeron 30 pacientes, 24 (80%) mujeres (43+14 afios). Distribucion (Clasificacion de Dana Point
- OMS): Grupo 1: idiopatica (13%), colageno-vascular (30%), cortocircuitos (27%), toxicos (3%), hereditaria (3%) y
portopulmonar (7%). Grupo 4: HPTEC (17%). Al diagndstico, 80% estaban en clase funcional Ill y IV (NYHA). La DLco
fue normal o ligeramente disminuida. La distancia en la caminata de 6 minutos fue 442+115 m (64+15% predicho)
y la presion arterial media en arteria pulmonar (PAPm) severamente aumentada (54+16 mmHg).

Conclusion: se documenta un diagndstico en etapas avanzadas (CF Il y IV [80%]), con alteracién hemodinamica
severa (PAPm 54+16) y limitacion al esfuerzo moderada. Es necesario aclarar si la altura contribuye a este compor-
tamiento.

Palabras clave: hipertension arterial pulmonar, perfil hemodinamico en la altura, prueba de caminata de 6 minutos.

ABSTRACT

Justification: there is a scarce knowledge about the characteristics of patients with pulmonary hypertension (PH)
residing in Bogota (2.640 meters above sea level). Description of a selected population (not necessarily a
representative one) can be an approach to the behavior of PH at this altitude.

Objective: to describe some clinical, functional, and hemodynamic characteristics in a selected population with PH
classified as belonging to WHO groups 1 (pulmonary arterial hypertension [PAH]) and 4 (pulmonary hypertension
due to chronic thrombotic and/or embolic disease [CTEPH]) de la OMS.

Materials and methods: an observational, descriptive, retrospective study, which included patients aged 18 and over
seen at the Fundacion Neumoldgica Colombiana (Bogota [2640 m]), between January 2008 and June 2009.
Demographic, clinical, functional, and hemodynamic variables were analyzed (descriptive statistics).

(1) Servicio de Neumologia, Clinica de Hipertension Pulmonar; Fundacion Neumoldgica Colombiana, Bogota, Colombia.
Correspondencia: Doctor Claudio Villaquiran Torres, Correo electronico: claudiovillaquiran@gmail.com

Recibido: 9 de marzo de 2010. Aceptado: 18 de marzo de 2010.
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Results: 30 patients were included, 24 (80%) women (43+14 years). Distribution (Dana Point Classification - WHO):
Group 1: idiopathic (13%), collagen-vascular (30%), shunts (27%), toxic (3%), hereditary (3%) and portal-pulmonary
(7%). Group 4: CTEPH (17%). At the moment of diagnosis, 80% were in functional classes Ill and IV (NYHA). DLco
was normal or slightly reduced. Distance on the six-minute walk test was 442+115 m (64+15% predicted), and
mean pulmonary arterial pressure (PAPm) was severely increased (54+16 mmHg).

Conclusion: diagnosis at advanced stages is documented (FC Ill and IV [80%]), with severe hemodynamic
compromise (PAPm 54+16) and moderate stress limitation. It is necessary to clarify whether altitude influences this

behavior.

Keywords: pulmonary arterial hypertension, high-altitude hemodynamic profile, six-minute walk test.

Rev Colomb Neumol 2010; 22(1): 3-10.

INTRODUCCION

La hipertension arterial pulmonar se define como la
elevacion en la presion de arteria pulmonar media
(PAPm) >25 mmHg, con una presion de oclusion en
arteria pulmonar (POAP) = 15 mmHg y unas resisten-
cias pulmonares (RVP) > 240 dyn-seg-cm-5 (1). Dicha
elevacion resulta de la proliferacion endotelial,
vasoconstriccion y trombosis in situ caracteristicos de
la enfermedad (2). El sintoma mas comun y principal
motivo de consulta es la disnea de esfuerzo la cual se
hace progresiva con la evolucion de la enfermedad. Las
alteraciones hemodinamicas a largo plazo son causan-
tes de disfuncion ventricular derecha y muerte. En el
caso especifico de la hipertension pulmonar idiopatica,
la sobrevida media a 3 afios sin tratamiento es de 2,8
afos a partir del diagnostico (3). Dichos datos son ob-
tenidos del registro Nacional de los Estados Unidos
temprano en los afios ochenta (4), razon por la cual se
considera como una patologia con un pobre pronosti-
co. El entendimiento de las mdltiples vias
fisiopatoldgicas involucradas ha permitido el desarrollo
de medicamentos que han logrado modificar los
parametros hemodinamicos, la clase funcional, tole-
rancia al esfuerzo (5-7) y la mortalidad (8). El alto cos-
to de la terapia, el agresivo curso de la enfermedad y la
necesidad para su diagndstico de examenes especia-
lizados e invasivos hacen que el manejo de esta pato-
logia se derive a centros de "referencia” para brindar un
manejo multidisciplinario (9). En el pais, no existen
"centros de referencia” certificados en HP y mucho
menos un registro nacional que nos permita conocer el
comportamiento de la enfermedad en nuestro medio,
el cual podria ser diferente ya que la "vasoconstriccion
pulmonar hipdxica crénica" podria favorecer la apari-
cion y la progresion de la enfermedad mediante la in-
duccién remodelado vascular pulmonar (proliferacion
células musculares lisas y fibroblastos), como ha sido
previamente descrito en modelos animales (10). Este
factor tendria un alto impacto si consideramos que 30%

4

de la poblacion colombiana vive en la altura. Con la
conformacién de un programa para el diagnéstico y tra-
tamiento de pacientes con HAP en la Fundacién
Neumoldgica Colombiana, se inicio el trabajo de la crea-
cién de un registro institucional. En este trabajo se
presentan los datos de 30 pacientes diagnosticados
con HAP e HPTEC hasta la fecha en la institucion.

JUSTIFICACION

A pesar de ser considerada una enfermedad infre-
cuente, su curso es altamente incapacitante y su abor-
daje diagndstico y terapéutico es de alto costo. El hecho
de vivir en la altura (2.600 msnm) con una hipoxia rela-
tiva, podria potenciar aun mas el fenémeno
vasoconstrictor aumentando su frecuencia y severidad,
aunque de otro lado, mecanismos adaptativos a la al-
tura, permitirian que aunque mas frecuente o mas se-
vera, tal vez, ser mejor tolerada. No existen bases de
datos en el pais respecto a incidencia ni prevalencia y
tampoco se conoce el comportamiento funcional o
hemodinamico de los pacientes con HAP o HPTEC en
la altura.

OBJETIVO

El objetivo primario es describir las caracteristicas
clinicas de funcion pulmonar y hemodinamicas de los
pacientes con diagnostico de HAP e HPTEC vistos en
la consulta de HP de la Fundacion Neumoldgica Co-
lombiana.

METODOS

Grupos de estudio

El estudio es observacional, retrospectivo, descrip-
tivo de corte longitudinal y los datos presentados co-
rresponden a los de 30 pacientes (24 mujeres),
mayores de 18 afios y vistos en la consulta de HP de
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la Fundacion Neumoldégica Colombiana, en Bogota-Co-
lombia, a una altura de 2.640 msnm y durante el perio-
do comprendido entre enero de 2008 y junio de 2009.
No se realiz6 la obtencién de consentimiento informa-
do por tratarse solo del andlisis de datos pertenecien-
tes a un registro institucional, en donde no se revelan
datos adicionales que identifiqguen especificamente al-
gun paciente.

Pacientes

Los pacientes asistieron a la consulta de HP de la
Fundacion Neumoldgica Colombiana por mediante: re-
mision (medicina general u otro especialista) para va-
loracién especifica por conocimiento o sospecha de
HP o por cuenta propia con o sin conocimiento de la
patologia.

La HAP fue definida como la presencia de una
PAPmM mayor de 25 mmHg en reposo, con una presion
en cufia menor de 15 mmHg mediante cateterismo
cardiaco derecho. En concordancia con la clasifica-
cion de Dana Point (11), la HAP fue estratificada como
idiopatica (HAPI), hereditaria o asociada a:
anorexigenos, enfermedad del tejido conectivo, enfer-
medad cardiaca congénita, hipertension portal o infec-
cion por VIH. La HPTEC fue definida como la
persistencia de HP posterior a uno o varios episodios
de embolia pulmonar y luego de un periodo de 3 me-
ses de anticoagulacién con rangos de INR entre 2y 3,
con persistencia de defectos de perfusién en la
gammagrafia pulmonar de ventilacion y perfusion, de-
fectos de llenamiento sugestivos de embolia crénica
en angiografia por tomografia computarizada (AngioTAC)
de toérax o angiografia selectiva (9). Se excluy6 a los
pacientes con enfermedad cardiaca izquierda (Grupo 2)
o enfermedad parenquimatosa pulmonar y/o hipoxemia
crénica (Grupo 3) con HP acorde.

Procedimientos

Los procedimientos para el ingreso y caracteriza-
cion incluyeron: 1. Valoracion clinica y examen fisico;
2. Pruebas de la funcion pulmonary 3. Mediciones lle-
vadas a cabo para confirmar el diagnostico.

Valoracion clinica y determinaciéon de la clase
funcional: en la consulta inicial, aparte de la realiza-
cion de una historia clinica y examen fisico, los pa-
cientes fueron clasificados clinicamente por el nivel de
limitacion funcional manifiesta y en base a la escala
de la clasificacion de Nueva York (NYHA) de la Organi-
zacion Mundial de la Salud.

Funcidn pulmonar en reposo: espirometria for-
zada (todos) y capacidad de trasferencia de monéxido
de carbono (DLco) (21 sujetos) fueron determinados,

con el objetivo de descartar enfermedad parenquimatosa
pulmonar que explicara la HP. Todas las pruebas fue-
ron realizadas acorde a las normativas ATS/ERS (12,
13). Asi mismo, se realiz6 la toma de gases arteriales
para el andlisis de la presion arterial de oxigeno (PaO.),
la presion de didxido de carbono (PaCO,) y el pHy de
manera indirecta se calculd la diferencia alveolo-arterial
de oxigeno (AaPO,).

Ecocardiografia: a todos los pacientes con sos-
pecha o confirmacion previa de HP se les realizd
ecocardiograma transtoracico Doppler color. Fueron lle-
vados a cateterismo cardiaco derecho diagndéstico aque-
llos pacientes con una presion sistolica de arteria
pulmonar (PSAP) mayor de 40 mmHg calculada me-
diante la determinacion de un gradiente pico de insufi-
ciencia de la vélvula tricispide (GPIT) o con PSAP
menor de 40 mmHg pero con hallazgos clinicos funcio-
nales o radioldgicos sugestivos de HAP.

Cateterismo cardiaco derecho: estos fueron rea-
lizados principalmente en sala de hemodinamia y la
unidad de cuidados intensivos mediante la utilizacion
de catéter multipropdsito o catéter de Swan-Ganz. Las
mediciones hemodindmicas de PSAP, presion
diastolica en arteria pulmonar (PDAP) y PAPm fueron
realizadas en reposo, al igual que el gasto cardiaco
(GC), POAP y presioén en auricula derecha (PAD) se-
gun descripciones previas (14). Con base a estas me-
didas se realizaron los célculos de otras variables como
el indice cardiaco (IC) y las resistencias vasculares
pulmonares (RVP). La determinacion de la reactividad
vascular pulmonar se realizé con éxido nitrico inhalado,
adenosina o prostanglandina inhalada. Se considerd
como una reactividad vascular positiva: la caida de 10
mmHg de la PAPm alcanzando valores menores de 40
mmHg, sin disminucion del gasto cardiaco (GC). La
severidad de la HTP se determin6 como: leve (25-34
mmHg), moderada (35-45 mmHg) y severa (>45
mmHg).

Prueba de caminata de 6 minutos: con el diag-
néstico de HAP o HPTEC y previo al inicio de manejo
farmacologico se realizé la prueba de marcha de 6 mi-
nutos para tener cuantificacion de el grado de limita-
cién funcional, sinimportar la clase funcional y basados
en las normativas ATS (15).

Analisis estadistico

El analisis de datos se realizé mediante el paquete
estadistico SPSS 17,0, realizandose un analisis es-
trictamente descriptivo donde las medidas cuantitati-
vas fueron expresadas como medias y desviaciones
estandar (DS).
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RESULTADOS

Grupo de estudio

Un total de 30 pacientes con HP (26 con HAP y 4
HPTEC) fueron incluidos. Los datos clinicos y
hemodinamicos en el momento del diagnostico se pre-
sentan en la tabla 1. La relacién entre mujeres/hom-
bres fue 4:1, la edad media (£DS) cuando los pacientes
ingresaron fue 43+15 afios (43+14 para mujeres y 35+16
para hombres). 10% de los pacientes eran mayores de
60 afos. El indice de masa corporal (IMC) fue normal
(24+4). En 13% de los sujetos se observo IMC superior
a 30.

Los pacientes presentaban una espirometria nor-
mal o levemente restrictiva, con una DLco normal o
ligeramente disminuida. Los gases arteriales mostra-
ban hipoxemia leve (58+11 mmHg) con normocapnia
(31+4mmHg) y una diferencia alveolo-arterial normal o
ligeramente aumentada.

En su mayoria, estaban altamente sintomaticos en
el momento del diagndéstico con 80% en CF Il y IV de
la NYHA (CF 1l 20%; CF Il 60% vy clase funcional IV
20%). La prueba de 6-MWT fue realizada en el 97% de

Tabla 1. Caracteristicas antropométricas y funciona-
les de pacientes con hipertension arterial pulmonar
(HAP) e Hipertension Pulmonar Tromboembodlica Cro-
nica (HPTEC).

Media SD
Género F/M 2416
Edad 43 + 15
IMC, Kg/m? 24 + 4
CFENYHAII-IV % 80
CVF, L 2,84 + 0.64
CVF, %pred 82 + 13
VEF , L 2,26 + 0,53
VEF,, %pred 78 + 14
VEF /CVF% 80 + 10
DLco, %pred* 70 + 19
PaOZ, mmHg 58 + 11
PaCO,, mmHg 31 + 4
AaPO,, mmHg 15 + 10
PAPmM, mmHg 54 + 16
IC, L/min/m?2* 2.7 + 0.8
IRVP, U Wood* 12.4 + 9.1
6-MWD 442 + 115
6-MWD (% pred) 64 + 15

los pacientes previo al inicio de tratamiento, eviden-
ciando en la mayoria una disminucion (442+115 m) de
la tolerancia al esfuerzo segun los predichos (64+15%)
para hombres y mujeres (16). La distancia alcanzada
en la prueba de caminata de 6 minutos disminuyo a
medida que empeoroé la CF (Figura 1).

El cateterismo cardiaco derecho diagnostico se rea-
lizd en 93% de los pacientes. La variabilidad y falta de
estandarizacion del procedimiento intra e inter-
institucional, hace que variables diferentes a la PAP
(como GC, IC, PAOP, PAD) y las calculadas a partir de
estas (RVP) no fuesen reportadas en todos los pacien-
tes. Los datos mostraron una HP severa (PAPmM 54+16
mmHg) en el momento del diagnéstico. La PAPm se
incremento al empeorar la CF (Figura 2). El indice car-
diaco encontrado fue 2,7+0.8 L/min/m2, con unas re-
sistencias de 12,4+9,1 U Wood (equivalente a 992+728
dyns-seg-cm™®). Ningln paciente presenté una
reactividad vascular positiva.

Andlisis de subgrupos

La distribucion de los pacientes por subgrupos se
presenta en la figura 3. En nuestra institucién la causa
mas frecuente de HP es la asociada a enfermedad
colageno vascular (30%) y debido a que la Fundacion
Cardiolnfantil es centro de referencia para cardiopatias
congeénitas, es razonable encontrar a esta como la
segunda causa en importancia (27%). Entre las enfer-
medades del colageno la méas frecuente fue la
escleroderma difusa (56%) seguida de la limitada
(CREST) (22%).

Distancia 6BMWT segun clase funcional
578 m
454 m
312m
CFll CFllI CFIV

Figura 1. Distancia en la prueba de caminata de 6 minutos
(6MWD) de acuerdo a la clase funcional de la NYHA en los 30
pacientes.
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Cuando se evalla la PAPm en relacion con los
subgrupos (Figura 4), las presiones mas altas las pre-
senta el grupo de la HAP idiopética (65+9 mmHg) se-
guida de la asociada a corto circuitos y tromboembdlica
(55+21y 53+16 mmHg respectivamente).

La 6MWT fue menor en casos tradicionalmente
conocidos como de mal prondstico tal como la HAPI
(413+150 m), HAP colageno vascular asociada
(417+134 m)y la porto-pulmonar (447+21 m), y aunque
otras tenian mayores PAPm (corto circuito y la
tromboembodlica) la limitacion durante la prueba en ellas
fue menor (452+123 y 511+102 m, respectivamente)
(Figura 5).

TRATAMIENTO

Todos los pacientes recibieron manejo médico con-
vencional: oxigeno para corregir hipoxemia, diurético
si presentaban signos de sobrecarga hidrica, digital
ante la presencia de arritmia o disfuncién severa del
ventriculo derecho y anticoagulacién en todos, excep-
to en portopulmonares y casos de Eisenmenger. Debi-
do a que ningln paciente presenté una reactividad
vascular positiva, todos los pacientes iniciaron trata-
miento con antiproliferativos. El inicio de un determina-
do medicamento depende de numerosos factores
dependientes del paciente, pero se tuvo principalmen-
te en cuenta la CF, prefiriendo un medicamento oral en
una CF Il o lll, y para casos mas severos como CF IV
un prostanoide, que ante la ausencia de uno intravenoso
(epoprostenol) se compens6 con uno inhalado (iloprost)
mas un inhibidor de fosfodiesterasa (sildenafilo) para

PAPm por CF
65 mmHg
54 mmHg
45 mmHg
CFll CFlI CFIV

Figura 2. Presion en arteria pulmonar media (PAPm) de acuer-
do a la clase funcional de la NYHA en los 30 pacientes.

potenciar su accién. Generalmente se inici6 en
monoterapia con seguimiento clinico y funcional a las
12 semanas donde se mantiene si se han alcanzado
metas (mejoria en una CF, mejoria distancia camina-
da), de lo contrario se adiciona un segundo medica-
mento. Actualmente, 84% de los pacientes se
encuentran en monoterapia, 14% de los pacientes en
terapia con 2 medicamentos especificos y 3,5% con
los 3 medicamentos disponibles.

DISCUSION

El entendimiento de los diferentes y posibles me-
canismos fisiopatoldgicos ha permitido en los ultimos
aflos modificar el curso de una enfermedad altamente
incapacitante y con una mortalidad elevada. Sin em-
bargo, y a pesar de estas terapias, el diagnostico si-
gue realizandose en fases tardias de la enfermedad
donde existen severas alteraciones clinicas (CF),
hemodinamicas (PAPm, PAD, IC) y funcionales
(6MWT). Dichas variables son consideradas, entre
otras, como marcadores claros de mal prondstico
(17,18). El registro del Instituto Nacional de Salud de
Estados Unidos (19), presentd hace 20 afios que la
mayoria de los pacientes (>80%) eran diagnosticados
en etapas tardias de la enfermedad (CF lll y IV). Repor-

Distribucién por subgrupos

30%

\\\

\;’c
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| ] Colageno vascular [ Portopulmonar

[ ] Corto circuitos [l Toxicos

[ Idiopaticas [l Hereditaria

[ Tromboembolica

Figura 3. Distribucion por causas de la HP (HAP e HPTEC) en
los 30 pacientes.
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tes mas recientes como el Registro Nacional Francés
(20), presenta una realidad similar. En nuestra pobla-
cién no existen datos epidemioldgicos respecto al com-
portamiento de la enfermedad, sabiendo que existen
factores que podrian jugar en contray favorecer el de-
sarrollo de la misma.

No obstante, en los datos presentados lejos de
considerarse un registro nacional se observa una ten-
dencia similar, ya que el 80% de los pacientes se en-
cuentran en una CF Il y IV en el momento del
diagnéstico. Esto implica que a pesar del conocimien-
to sobre la enfermedad, las medidas para un diagnos-
tico temprano podrian estar siendo insuficientes o
muchos pacientes pueden estar demorando su remi-
sién a centros mas especializados, acudiendo sélo en
etapas mas severas (13). En los datos presentados,
también existe un predominio de la enfermedad en las
mujeres (4:1) un poco mayor a lo observado en los
registros de Estados Unidos y Francia, posiblemente
afectado por el alto nimero de pacientes con enferme-
dad autoinmune en nuestro grupo. Aunque la edad
media de presentacion fue 43+15 afios, esta puede
verse también en pacientes de cualquier edad, incluso
un 10% de los pacientes eran mayores de 60 afios. El
comportamiento espirométrico encontrado fue similar
aloreportado en la literatura (21), donde habitualmen-
te es normal o existe un patron restrictivo leve (dado
por el remodelado y fibrosis vascular). En el andlisis de
gases arteriales se encontrd hipoxemia leve con nive-
les de didxido de carbono normales, donde lo primero
es lo regularmente descrito, pero lo segundo podria
sugerir un componente de leve hipoventilacién (habi-
tualmente existe hipocapnia) por la altura.

PAPm por subgrupos (mmHg)

70

60

50

20 — ]

Colageno Corto Idiopatica Tromboembdlica
vascular circuito

La prueba de caminata de 6 minutos es una prueba
(til en patologias como EPOC, enfermedad intersticial
y como se ha descrito recientemente, también en HAP
con el fin de determinar la limitacién al esfuerzo y pro-
néstico (18), el cual es facil de realizar en nuestro medio,
reproducible y de bajo costo. Su interpretacion es es-
tablecida respecto a valores absolutos y porcentajes
de predicho, sin embargo, los puntos escogidos para
determinar el beneficio o no de una terapia durante el
seguimiento en HAP son menos claros a diferencia
que en la EPOC. Observamos que existe una disminu-
cién de la distancia caminada tanto en valores absolu-
tos como en el porcentaje de predicho, y que esta
disminucién es mayor a la medida que empeora la CF,
similar a lo descrito por otros autores (19, 20). Debido
a que el diagnéstico se realiza en etapas avanzadas
de la enfermedad, la PAPm encontrada en el momento
del diagndstico permite clasificarla como severa (54+16
mmHg). Aunque el cateterismo cardiaco sigue siendo
la herramienta para realizar el diagnéstico de la enfer-
medad, encontramos que en el sistema de salud ac-
tual existen dificultades para su autorizacion (no esta
especificado en el MAPIPOS) y cuando este es autori-
zado, la toma de medidas en muchos casos se limita
a las presiones pulmonares sin tener en cuenta
pardmetros fundamentales como GC, PAOP y PAD
necesarios para cumplir con la definicion y establecer
una reactividad y por lo tanto un prondstico. En nues-
tra institucién el 93% tiene cateterismo cardiaco diag-
noéstico, cifra superior incluso a la encontrada para
registros Nacionales como el Chino (22) donde éste se
realiz6 tan s6lo en 28%. Posiblemente debido al pe-
quefio nimero de pacientes, en nuestra poblacion no

Distancia 6MWT por subgrupos
511 m
447 m 452m
4135m  417m
Idiopatica Colageno  Porto Corto Tromboembdlica
pulmonar  circuito

Figura 4. Valores de la presion de arteria pulmonar media (PAPm)
segun los subgrupos.

Figura 5. Distancia en la prueba de caminata de 6 minutos
segun los subgrupos en los 30 pacientes.
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encontramos casos con reactividad vascular positiva
(descrito como positiva en 5,8% de 674 pacientes del
registro Frances).

Es interesante conocer que en nuestra poblacion
existe mayor numero de casos de HAP asociada a
enfermedad colageno vascular (30%), mientras en otras
series predominan los casos de HAP idiopatica. Pero
al igual a lo reportado por otros autores, encontramos
que la escleroderma difusa y limitada es la enferme-
dad autoinmune mas asociada a HAP (56% y 22%
respectivamente). El comportamiento hemodinamico
mas severo se encontré en los casos idiopaticos (6519
mmHg), seguida de la asociada a corto circuitos y
tromboembodlica (55+21 y 53+16 mmHg). No obstante,
ser las de mayores presiones aparentemente la HP
por corto circuito y HPTEC parecen ser mejor tolera-
das, manifiesto por una menor limitacion en la prueba
de caminata de 6 minutos. Esto ha sido descrito por
autores como McLaughlin (23) donde son precisamen-
te estos grupos de mayor limitacion funcional (HAPI,
colageno vascular y portopulmonar), los de mayor mor-
talidad.

Este trabajo tiene multiples limitaciones: primero,
es una corte retrospectiva, con un pequefio numero de
pacientes, que no permite generalizar ni tipificar una
poblacién. sin embargo y a pesar de lo limitado del
volumen, observamos ciertos comportamientos clini-
cos, funcionales y hemodinamicos presentes en po-
blaciones mayores. Segundo, la no inclusién de otras
herramientas para determinar limitacién al esfuerzoy
capaces de aportar mayor informacién como es la
ergoespirometria. A favor, podemos anotar, que habia
pacientes con una muy mala clase funcional y una
severa alteracion hemodinamica al diagndstico, donde
realizar el procedimiento constituia un alto riesgo para
complicaciones asociadas. Dado que el 6 MWT y la
ergoespirometria son exdmenes que aportan informa-
cién complementaria, estos dos deben realizarse siem-
pre que las condiciones del paciente lo permitan.

CONCLUSIONES

Este trabajo permite conocer algunos aspectos res-
pecto al comportamiento de la enfermedad a nivel
institucional y donde se observa que el diagnostico si-
gue realizandose cuando existe un compromiso clini-
co, hemodinamico y funcional severo, igual a lo
reportado por registros con gran nimero de pacientes.
Es necesario implementar estrategias de tamizaje en
poblaciones de alto riesgo que permitan un diagnésti-
co temprano e igualmente, el desarrollo de registros
institucionales que permitan consolidar datos locales
y 16 nacionales para conocer mas respecto a las ca-
racteristicas de la enfermedad en nuestra poblacion.
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REVISION DE TEMA

Broncolitiasis
Broncholithiasis

Andrés Eduardo Jiménez Quijano"

RESUMEN

La Broncolitiasis se define como la evidencia de material calcificado dentro del arbol bronquial, enfermedad
descrita desde la época antes de Cristo. 3 teorias son responsables de la fisiopatologia de la enfermedad siendo
el mas comun las secuelas de infecciones granulomatosas con compromiso mediastinal.

El diagndstico es clinico con la presencia de tos en un 60%, radioldgico con evidencia de nddulos calcificados que
obstruyen la via aérea y endoscopico, método invasivo complementario. El manejo puede ser expectante,
endoscopico y quirirgico con adecuados resultados de acuerdo a las caracteristicas del paciente.

Palabras clave: Broncolitiasis, Arbol bronquial , via aérea.

ABSTRACT

The broncholithiasis is define as evidence of calcified material in the bronchial tree, disease described from the
time before Christ. Three theories are responsible of the pathophysiology of the disease being the most common
the sequelae of granulomatous infections with mediastinal compromise .

The diagnosis is clinical with the presence of cough in 60%, radiographic with the evidence of calcified nodules that
obstruct the airway and endoscopic complementary invasive method . The management could be expectant,

endoscopic and surgical with results according to patient characteristics.

Key words: Broncholithiasis bronchial tree, airway.

Rev Colomb Neumol 2010; 22(1): 11-16.

DEFINICION

La broncolitiasis es una condicién en donde se evi-
dencia material calcificado u osificado dentro del arbol
traqueobronquial o en una cavidad con comunicacion
bronquial.

HISTORIA

Enfermedad descrita desde el afio 300 a.c. por
Aristételes como: «expectoracion de rocas», poste-
riormente en el afio 1600, Schenck realiza un reporte
de 17 casos de litoptisis y por ultimo Boerhaave repor-
ta en la literatura 400 casos de broncolitos en el
«Botanis Veilantius».

FISIOPATOLOGIA

Se han descrito tres teorias de la fisiopatologia de
la broncolitiasis:

La primera de ellas descrita como el mecanismo
mas comun usualmente asociado a la presencia de
focos antiguos de linfadenitis granulomatosa
necrotizante secundaria de la infeccién de
Mycobacterium tuberculosis, Histoplasma Capsulatum,
Coccidioides immitis y otra variedad de agentes infec-
ciosos, ademas, se han descrito casos secundarios,
procesos inflamatorios como la silicosis y otras cau-
sas como el infarto pulmonar y hematomas pulmonares
que tedricamente se pueden complicar con la calcifi-

(1) Cirujano de Térax Fundacion Santa Fe de Bogota. Bogota, Colombia.

Correspondencia: Doctor Andrés Eduardo Jiménez, Departamento de Cirugia, Fundacién Santa fe de Bogota. Bogota, Colombia. E-mail:
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Recibido: 15 de febrero de 2009. Aceptado: 19 de febrero de 2009.
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cacién de dichos ndédulos linfaticos, los cuales
erosionan y se extruyen a través de la pared hacia la
luz del arbol traqueobronquial (Figura 4) (9).

La segunda teoria, se describe secundaria a la as-
piracion de fragmentos de tejido 6seo y/o calcificacion
in situ de fragmentos y cuerpos extrafios aspirados.
Fragmentos broncoaspirados en patologias como
disfuncion neurolégica, TCE con pérdida de la concien-
cia, trauma facial, procedimientos dentales, y uso de
sedacion.

Radiolégicamente se identifican nddulos radiopacos
dentro del arbol traqueobronquial con o sin cambios
post-obstructivos, cuando se trata de cuerpos extra-
fos no calcificados se evidencia depdsitos de calcio
alrededor del nucleo de dicho cuerpo extrafo (Figuras
1,2y 3) (11).

Una ultima teoria, se describe secundaria a la cal-
cificacion traqueobronquial comunmente difusa, la cual
se erosiona y extruye a la luz traqueobronquial, aso-
ciada con la edad avanzada. Los hallazgos radiolégicos
revelan calcificaciones de cartilagos traqueobronquiales

(1)

LOCALIZACION

Los broncolitos se ubican en mayor porcentaje en
el arbol bronquial derecho seguido de arbol bronquial
izquierdo y la carina (Figura 7) (2):

- Lobulo derecho, 64%.

- Loébulo izquierdo, 19%.

- Carina, 17%.

Figura 1. Noédulo calcificado irregular

I6bulo inferior derecho (1). mediastino (1).

@

=
A
F A

G

Figura 4.Fotografia del espécimen,
nédulo calcificado en (11).
bronquiectasia (1).
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Figura 2. Tomografia ventana

Figura 5. Lesion calcificada tubular

Figura 3. Tomografia ventana pulmonar

(1)

Figura 6. Lesiéon removida por
broncoscopia (11).
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El resultado de los estudios endoscopicos demues-
tra la siguiente localizacion:

=[N
17% 7% 7% mBFI
12% oLsl
m[=1
ELD
=LY
7% 25% mBFD
oLsD

10%

15%

Figura 7. Localizacién topogréfica.

LII: I6bulo inferior izquierdo, BFI: bronquio fuente izquierdo, LSI:
I6bulo superior izquierdo, Bl: bronquio intermediario, LID: I6bu-
lo inferior derecho, LM: I6bulo medio, BFD: bronquio fuente de-
recho, LSD: Iébulo superior derecho.

DIAGNOSTICO

El diagndstico de la broncolitiasis comprende tres
aspectos:

Diagnostico clinico

Clinicamente, al momento del diagndstico, el 95%
de los pacientes se encuentran sintomaticos con un
periodo entre 1y 24 meses (media de 8 meses), los
sintomas y su grado de intensidad son el resultado
de la irritacion, erosion y obstruccion de las paredes
del arbol traqueobronquial.

Dentro de los sintomas se puede encontrar (6):

- Tos no productiva, 66%.

- Hemoptisis, 52%.

- Litoptisis, 16%.

- Fiebre-expectoracion purulenta, 12%.
- Disnea, 15%.

- Dolor, 4%.

- Asintomatico, 5%.

Diagnéstico radiolégico (1)

Rx térax

Presencia de nédulos calcificados, obstruccion de
la via aérea como atelectasia, impactacién mucoide,
bronquiectasias, atrapamiento de aire. Cambio de
posicion de focos de calcificacion (Figura 8, 9y 10).

La tomografia convencional no permite ver la
diferenciacién de estructuras (ndédulos o arte-
factos) (Figura 5).

TAC de alta resolucion

Noédulos calcificados (300 o mas HU)
endobronquiales y peribronquiales (densidad y morfo-
logia) asociados a obstruccion bronquial (atelectasia,
neumonitis, bronquiectasia) (Figuras 11, 12y 13) (12).

Tomografia de alta resoluciéon con reconstruccion
tridimensional (broncoscopia virtual) (Figuras 14y 15)

Diagnoéstico broncoscoépico (6)

Método invasivo diagnéstico complementario, en
ocasiones Unico para la identificacion de la broncolitiasis
dentro del estudio del paciente sintomatico y ademas
terapéutico como se discutira posteriormente (Figuras
6,16y 17).

Diagnéstico histolégico

El examen histologico tipicamente muestra mate-
rial necrético laminar o hamartomatoso con calcifica-
ciones distroficas extensas.

Cambio de posicion de focos de calcificacion.

Figura 8. Consolidacion perihiliar con no-
dulo radiopaco (10).

Figura 9. Atelectasia con no- Figura 10. Consolidacion con
dulo calcificado (10). nédulo calcificado apical (10)
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Composicion quimica (5):
- Fosfato de calcio, 85-90%.
- Carbonato de calcio, 10-15%.

Diagnéstico diferencial

Infeccién endobronquial primaria

La calcificaciéon de las bolas de hongos definidas
como conglomerados fungicos mezclados con moco y
desbridamiento celular, puede semejar nédulos peque-
fAos con calcificacion periférica, en casos raros la
actinomicosis primaria endobronquial puede calcificarse
dando como resultado la formacion de ndodulos
calcificados endobronquiales.

Tumores endobronquiales calcificados

Los tumores endobronquiales calcificados son
inusuales, presentandose en un 26% de qué? (de ca-
sos). Las calcificaciones u osificaciones son comun-
mente centrales, simulan a un broncolito al estar
totalmente calcificados.

Figura 11. Noédulo calcificado con
Atelectasia (12).

L [ .

Figura 12. Noédulo linfatico Figura 13. Lesion calcificada
calcificado con protrusion endobronquial impactada
intraluminal (12). (12).
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Figura 14. Reconstruccion
tridimensional extra luminal (1).

Figura 15. Reconstrucciéon tridimensional
endoluminal (1).

Figura 16. Fibra vegetal
calcificada (6).

Figura 17. Granuloma calcificado (6).



Broncolitiasis

Jiménez

Los hamartomas son uno de los tumores benignos
mas comunes, cuando se presentan de forma
endobronquial tienden a tener un menor porcentaje de
cartilago y un mayor porcentaje de tejido adiposo, cuan-
do si invierten estos porcentajes las lesiones simulan
broncolitos endobronquiles (Figuras 18, 19y 20).

Figura 18. Mycetoma
calcificado (14).

Figura 17. Tumor carcinoide Figura 18. Tumor carcinoide
calcificado (1). calcificado (1).

Figura 19. Hamartoma Figura 20. Hamartoma
calcificado (1). calcificado (1).

Figura 21. Calcificacion peribronquial que co-
rresponde a deposito amiloide calcificado (1).

Enfermedad traqueobronquial con
calcificacion mural

La amiloidosis traqueobronquial es la forma mas
comun de compromiso del sistema respiratorio y usual-
mente compromete la parte distal de la traquea y bron-
quios. Se representa como depdsitos anormales de
amiloide submucosos (Figura 21).

COMPLICACIONES (3,4)

Se describen diversas patologias secundarias a la
broncolitiasis dentro de las que se encuentran:

- Tos intratable.

- Hemoptisis persistente.

- Neumonia recurrente.

- Bronquiectasias.

- Estenosis bronquial.

- Hemoptisis masiva.

- Fistula bronco-esofagica.

- Fistula aortotraqueal.

- Fistula broncopleural.

- Absceso mediastinal.

MANEJO

En el manejo de la broncolitiasis se destacan tres
conductas:
1. Observacion

Descrita para pacientes asintomaticos con hallaz-
gos incidentales radioldgicos, en pacientes con expec-
toracion espontanea de los broncolitos y en pacientes
con sintomas no significativos.

2. Manejo endoscépico (broncolitectomia)

Es un componente importante dentro del diagndstico,
evaluacion y manejo de la enfermedad.
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Debe ser parte principal del manejo inicial de la
misma cuando sea posible, ya que se describe un bajo
porcentaje de complicaciones y un alto porcentaje de
éxito en pacientes seleccionados.

Olson y colaboradores, en su estudio de 95 pacien-
tes con broncolitiasis, de los cuales 64 fueron maneja-
dos por via endoscoépica, describe la diferenciacion de
los broncolitos entre moviles y fijos. La tabla 1 muestra
los resultados del manejo médico de acuerdo la esta
clasificacion (6).

Tabla 1. Resultados del manejo médico.

Broncolitos fijos Broncolitos
moviles
FBC rigida 33% 67% 100%
7121 14/21 10/10
FBC flexible 70% 30% 100%
14/20 6/20 13/13

Describiéndose un bajo porcentaje de complica-
ciones, 4%:

- Sangrado.

- Insuficiencia respiratoria aguda.

3. Manejo quirurgico

El manejo quirdrgico es la ultima opcion dentro del
tratamiento de la broncolitiasis, indicado en (7):

- Tos intratable.

- Neumonia recurrente.

- Hemoptisis masiva.

- Fistula bronco esofagica.

- Fistula aortotraqueal.

- Bronquiectasias.

- Estenosis bronquial.

- Diagnéstico no claro (sospecha de carcinoma).
- Falla del tratamiento endoscdpico.

Con la posibilidad de realizar los siguientes proce-
dimientos de acuerdo al compromiso de la enfermedad
y el estado del paciente:

- Broncolitectomia sin reseccion pulmonar.

- Broncolitectomia con reseccion pulmonar:
lobectomia, bilobectomia, segmentectomia, re-
seccion en cufia, neumonectomia.

- Broncolitectomia con broncoplastia.
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Con las siguientes complicaciones (2):

1. Intraoperatorias: laceracion de la arteria pulmonar,
laceracion esofagica.

2. Post-operatorias: mayores: hemotdrax, empie-
ma, dehiscencia de arteria pulmonar y necrosis de la
lingula; menores: insuficiencia respiratoria, fistula pro-
longada, neumotérax y fibrilacién auricular.

Se ha informado una mortalidad del 10,6% y una
recurrencia del 12,7%.

Se encuentra en investigacién el manejo con laser
Ng: YAG y la litotripsia (8).
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REVISION DE TEMA

Diferencia de iones fuertes (DIF); un acercamiento a la
teoria de Stewart

Strong ion difference (SID): an approach to Stewart’s theory

Juan Pablo Ortiz Salazar®; Hans Garcia®

RESUMEN

El i6n hidrégeno tiene la propiedad de interactuar de manera rapida con diferentes moléculas en el organismo, asf
como enzimas, receptores y la participacion en reacciones bioquimicas y es el mismo organismo el encargado de
regular su concentracion en los diferentes compartimentos del cuerpo. Y es donde los trabajos desarrollados por
Stewart han demostrado que la homeostasis del i6n hidrogeno en los trastornos acido base no depende de si
mismo y/o del intercambio con bicarbonato para tamponar el déficit o el exceso, sino que lo convierte en una
variable dependiente de otros factores para su regulacion en cada uno de los compartimentos, dandole importante
validez a la presencia de acidos débiles, manteniendo la influencia del CO2 y resaltando la capacidad de los iones
fuertes como principales determinantes en la concentracion de H+ y de esta manera explica la causa en las
variaciones del pH en el ser humano.

Palabras clave: acido-base, variables dependientes, variables independientes, diferencia de iones fuertes,
Henderson - Hasselbach.

ABSTRACT

The hydrogen ion has the ability to quickly interact with different molecules in the body, as well as with enzymes and
receptors in biochemical reactions. It is responsible for regulating their concentration in different compartments of
the body. Work done by Stewart has shown that hydrogen ion homeostasis in acid-base disorders does not depend
on it and / or on the exchange with bicarbonate to buffer the deficit or excess, but it becomes a variable dependent on
other factors for its regulation in each compartment. This validates the importance of the presence of weak acids,
while maintaining the influence of CO2 and highlighting the ability of strong ion as the main determinant in the

concentration of H +, and thus explains the causes of variations in pH in humans.

Key words: acid-base, dependent, independent variables, strong ion difference, Henderson - Hasselbach.

Rev Colomb Neumol 2010; 22(1): 17-21.

La fisiologia del ser humano en cuanto al equilibrio
acido-basico necesita de la integridad de un sistema
amortiguador (Buffer) para mantener la homeostasis.
La produccion de acidos en el organismo es una cons-
tante, esta tendencia en principio, produciria una dis-
minucion importante del pH sanguineo que por una serie
de mecanismos, caracteristicas y propiedades
bioguimicas de las sustancias organicas, principalmen-
te de la concentracion de H* intracelular y extracelular,
se presenta un control estricto evitando que esta

acidosis se perpetle y lleve a disfuncion celular por
minimos cambios en la concentracion de estas sus-
tancias. Teniendo en cuenta lo anterior, la vida sélo es
posible dentro de parametros estrechos de pH sangui-
neo regulado por varios mecanismos (1-12).

Se han descrito a través de la historia tres mode-
los que han tratado explicar los procesos relaciona-
dos con la regulacion del equilibrio acido-basico, el
mas conocido esta en relacion al trabajo de Henderson

(1) Residente de Anestesiologia. Universidad Militar Nueva Granada, Hospital Militar Central. Bogota, Colombia.
(2) Anestesidlogo cardiovascular. Jefe del Servicio de Anestesia, Hospital Militar Central. Bogota, Colombia.
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y Hasselbach quienes consideran al bicarbonato
(HCO,)y la presion parcial de bidxido de carbono (PCO,)
como variables independientes que determinan el pH.
El segundo modelo hace relacién al concepto de H*
titulable del liquido extracelular, es decir, la cantidad
de H*adicionado o removido con referencian a un pH
de 7,40, en este modelo se hace uso de célculos ma-
temaéticos que se reflejan en el nomograma de Siggaard-
Andersen permitiendo calcular la alteracion acido-basico
existente y se introduce el concepto de anién GAP y
Base exceso. Asi mismo, existen otra serie de mode-
los y teorias que han intentado explicar los mecanis-
mos en el control de la concentraciéon de H+ y su
relacién con el organismo (1-4, 12, 15).

El tercer modelo es el relacionado con la teoria de
Stewart y el cual nos ocupa en la presente revision.
Este modelo esta basado en la ley de la conservacion
de la masa, la electro neutralidad y la disociacién de
electrolitos o ley de accidon de masas, entendiendo que
el comportamiento y concentracion de ciertos iones
esta determinado por las leyes quimicas sobre las va-
riables independientes que son aquellas que son mo-
dificadas externamente y no como producto del sistema
mismo y en donde existe una interrelacion entre las
variable independientes y dependientes, estas Ultimas,
como el resultado de la modificacién de una o algunas
de las variables independientes en el cual el sistema
actla produciendo una respuesta (2, 3). Es asi como
el modelo de Stewart considera al ién Hidrégeno como
una variable dependiente contrario a lo estipulado en el
modelo de Henderson - Hasseelbach. Para Stewart,
las variables independientes son el diéxido de carbo-
no, la diferencia de iones fuertes y los acidos débiles
totales y las variables dependientes el bicarbonato, los
iones hidrogeno e hidroxilo. De esta manera se explica
el origen del i6n hidrégeno (H*) y por ende del pH me-
diante la disociacion del agua (H,0) producida por el
aumento en la diferencia de iones fuertes (DIF). El con-
cepto manejado por este modelo de explicacion del
equilibrio acido-béasico ha permitido encontrar explica-
cion a los diagnosticos de acidosis hiperclorémica y
acidosis metabdlica de aniones no medidos, que se
presentan por reanimaciones con soluciones
inapropiadas y por Sepsis respectivamente. Una dife-
rencia importante entre este modelo y los anteriores
se basa en la no determinacion de los iones H'y HCO,-
como variables independientes sino como el resultado
de la accion de otros factores, es decir, los cambios
en el pH se presentan por la modificacion de una serie
de factores asociados més complejos que el simple
aumento o disminucién en la concentracion de
hidrogeniones o bicarbonato (2-5, 8, 12, 15).

Para comprender la determinacion de las variables
de Stewart en su modelo se hara una descripcion de
cada una de ellas:
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. La presion parcial de bidxido de carbono (PCO,)
presenta un enfoque e interpretacién similar al modelo
de Henderson-Hasseelbach. El gas CO, es producto
del metabolismo de carbohidratos, grasas y
aminoacidos; su principal caracteristica es la de ser
un &cido volatil, facilitando su eliminacién en su gran
mayoria por el sistema respiratorio, tiene baja
solubilidad en agua y a su vez puede dar origen a cua-
tro reacciones: 1. Disolucidn en agua; 2. Reaccion en
agua para formar &cido carbénico; 3. Disociacion del
acido carbdnico para formar el i6n bicarbonato; 4. Di-
sociacién del bicarbonato para formar ién carbonato
(2, 3,5, 12).

CO,+H,0 < H,CO, < H +HCO, « H +CO,

. El total de aniones débiles (Atot), constituidos
principalmente por proteinas (albdmina) y fosfatos. Por
definicion &cido débil es aquel que no esta completa-
mente disociado en una solucion acuosa. Entrega y
recibe H*, de esta manera una cantidad del &cido per-
manecera sin disociar mientras que el resto se diso-
ciara en iones positivos y negativos manteniendo un
equilibrio acido-basico. Teniendo en cuenta lo anterior,
si el &cido no disociado y el disociado no patrticipan en
otros procesos de la solucién, la sumatoria de la can-
tidad disociada y no disociada permanecera constante
y equivale a la totalidad de &cidos débiles (2, 3, 5, 12).

HA <> H* + A- (si no hay otras reacciones) Aror = [HA] + [A]

. La diferencia de iones fuertes, son los que pre-
sentan la caracteristica de poder disociarse de mane-
ra completa o casi completa en una solucion, los mas
significativos para el modelo de Stewart son el Na+,
K*, Ca*y Mg* como cationes y Cl, SO4 y lactato como
aniones. De otra manera, es la diferencia que existe

IGF.
— C 02

HCO:

N Albimina

=== | jctato

DIFa = (Alb + HCO3 + Hc23 + IGF)
DIFe = (Alb + HCO3 + Co23

IGF (I6n GAP fuerte)

DIFa - DIFe = IGF

Cationes Aniones

Figura 1. Electroneutralidad plasmatica, comparacion iénica
para establecer la presencia de moléculas que participan en el
mantenimiento de la homeostasia y que a su vez explican el
porque de algunos cuadros de alteracion acido base.
Modificado de Fencl V, Jabor A, Kazda A, Figge J. Diagnosis of
Metabolic Acid-Base Disturbances in Critically Il Patients. Am
J Respir Crit Care Med 2000; 162(6): 2246-51.
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entre cationes y aniones fuertes de la solucién, enton-
ces, cualquier entrada de un ién sea positivo o negati-
vo alterara la carga eléctrica del agua obligandola a
disociarse y por ende a producir iones H* 0 iones OH-
(2,3,5,9,12).

Se debe tener en cuenta que la suma de todos los
cationes fuertes y todos los aniones fuertes determina
la diferencia de iones fuertes aparente (DIFa) y este
resultado arrojaria un valor positivo, basandose en el
principio de electro neutralidad, el faltante de cargas
negativas proviene del PCO, y de los acidos débiles,
esto arroja el DIF efectivo (DIFe) y asi al restar el DIF
efectivo (DIFe) del DIF aparente (DIFa) se obtiene la
brecha de iones fuertes (Figura 1).

Como aparte complementario al modelo de Stewart,
la importancia de los aniones no medidos, dentro de
ellos el principal es el lactato, existen otro tipo de
aniones que representan un dato importante en la pre-
sencia de alteraciones por aumento de la brecha de
iones fuertes en casos de Sepsis, reflejados en au-
mento de la mortalidad, ellos son iones tales como los
sulfatos, las cetonas, el metanol y las salicilatos entre
otros. Segun este concepto, el valor de los aniones no
medidos no supera los 2 mEg/l, cuando sucede lo con-
trario, en valores diferentes a los originados por el
lactato, se debe pensar en una acidosis originada por
estos aniones (3, 4, 5).

El agua como parte importante en el entendimiento
del modelo de Stewart tiene propiedades que influyen
de manera especial en el equilibrio acido-basico. Es
un compuesto que presenta una alta concentracion mo-
lar, permitiendo una disponibilidad casi inagotable de

iones hidrégeno para los liquidos biol6gicos compara-
do con la segunda sustancia mas abundante del orga-
nismo, el Na* con una concentracion de 0,14 M/L frente
a 55,5 M/L del hidrégeno por mol de agua. Al ser un
dipolo facilita su separacién en compuestos idnicos
(aniones y cationes), atrayendo cargas contrarias en
cada uno de sus extremos y de esta manera mantener
las cargas eléctricas de una solucion en equilibrio. Y
como caracteristica adicional, el agua posee una cons-
tante de disociacién baja, de cada 107 moléculas de
agua una se encuentra ionizada, pero que cambia de
manera brusca cuando se afiade un acido o una base
a la solucion (3, 5, 10, 15).

Para el célculo del pH con base en el modelo de
Stewart, teniendo en cuenta que los cambios en la
concentracion de H*y OH- se producen por tres varia-
bles independientes, se tiene que:

pH = [carga de CO,] + [DIF] + [ATOT]

De la anterior formula se tiene que la carga de CO,
se calcula a partir de la PaCO, y el coeficiente de
solubilidad del CO, (0,0301), es decir, carga de CO, =
PaCO, x 0,0301.

DIF = [Na*] + [K'] - [CI] - [lactato]

Conociendo que los valores de potasio y lactato son
similares, estos se anulan y el valor significativo se
tendra en la diferencia entre el sodio y el cloro. De esta
manera la DIF promedio estara en 30 mEq de cationes
gue originan la disociacion de 30 mEq de iones OH-
provenientes del agua, cumpliendo el principio de elec-
tro neutralidad y manteniendo el equilibrio dentro de la
solucion (7).

Tabla 1. Posibles alteraciones acido-basico basadas en el modelo de Stewart.

1.1 Exceso/déficit de Agua
1.2 Trastorno aniones fuertes (GAP)
1.2.1 Exceso/déficit de CI-

1.2.2 Exceso aniones no identificados [aX]
2. Acidos débiles no volatiles

2.1 Albamina sérica
2.2 Fosfato Inorganico

Acidosis Alcalosis
I. Respiratorios Aumento de PCO, Disminucion PCO,
IIl. Metabdlicos
1. DIF Anormal

Disminucién del DIF y de la[Na]

Disminucion del DIF y
Aumento de la [CI]
Disminucion del DIF y
Aumento de la [aX]

Aumento de la albimina
Aumento del Fosfato inorganico

Aumento del DIF y de la [Na]

Aumento del DIF y
disminucién de la [Cl]

Disminucion de la Albumina
Disminucion del Fosfato inorganico

(Modificado de Fencl V, et al. Diagnosis of metabolic acid-base disturbances in critically ill patients. Am J Respir Crit Care

Med 2000; 162(6): 2246-51.
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Interpretacion del equilibrio acido-base en el mode-
lo de Stewart:

Teniendo en cuenta lo revisado anteriormente es facil
deducir que la acidosis metabdlica esta dada por una
disminucion de la DIFa por disociacion del agua, gene-
rando H*, también se puede presentar por mal manejo
de aniones o la influencia de aniones externos. La
alcalosis metabodlica se refleja por un aumento de la
DIFa como en el caso de pérdida de cationes o por la
administracion de aniones fuertes (5, 15).

Enlatabla 1 se describen las posibles alteraciones
acido-basico basadas en el modelo de Stewart:

En referencia a la tabla 1, tenemos presente rela-
cion de los trastornos de tipo metabdlico originados
por la DIF y la participacion de los acidos débiles no
volatiles. Asi mismo, la DIF varia a través de exceso o
déficit de agua, anormalidad detectada principalmente
por la medicion de Na*y por cambios en la concentra-
cion de aniones fuertes. De igual manera se ve la im-
portancia en la capacidad de producir alteraciones
acido-basico de la albumina y el fosfato, que hacen
parte de los acidos débiles no volatiles (5, 9, 10).

La relacion existente entre las tres variables inde-
pendientes que son tomadas en el modelo de Stewart
permiten hacer un cambio en la interpretacion de las
alteraciones acido-basico que se suceden en el orga-
nismo en un determinado momento, no pretende modi-
ficar valores ya estandarizados. Es asi como la
regulacion de la Base exceso se puede interpretar como
la cantidad de la DIF que se necesita para normalizar
el pH a 7,40 auna PaCO, de 40 mm Hg, donde un valor
negativo indicaria la necesidad de aumentar esta dife-
rencia iénica (5, 10).

Los cambios en el agua libre de una solucion pro-
duce bien sea la dilucion, por el subsecuente aumento
en su cantidad, de los iones fuertes llevando a una
disminucion de la DIF y disminucién del ion OH-. Por
ejemplo, si en 1 litro de agua hay 140 mEq de sodio y
110 mEq de cloro, la DIF y la [OH] de esta solucion es
de 30 mEq cada una. Si a esta mezcla se le suma 1
litro de agua libre, la concentracion de sodio resultante
sera de 70 mEg/L, la de ClI-de 55 mEqg/L y la DIF al
igual que la [OH] disminuira a 15 mEg/litro, llevando al
paciente a una acidosis dilucional (4). Por el contrario,
si se pierde agua libre de la solucién, la DIF y la con-
centracion de OH-aumenta produciendo una alcalosis
por contraccién del volumen. Por ejemplo, si 1 litro de
agua contiene 140 mEq de sodio y 110 mEq de cloro,
la DIF de esta solucion es de 30 mEq y la[OH] de 30
mEq. Ahora, si se pierde 500 ml de agua pura de esta
mezcla, la concentracion resultante de Na* sera de
280 mEqg/l y de CL- de 220 mEqg/I produciendo un au-
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mento de la DIF y de la [OH] hasta 60 mEqg/L lo que
explica la alcalosis metabdlica en este caso (4).

Los cambios en la concentraciéon de cloro que se
dan, principalmente por pérdidas a nivel gastrico pro-
ducen una disminucion en su concentracion que refle-
jan aumento de la DIF y la concentracion de OH- llevando
al paciente a alcalosis metabdlica, de manera contra-
ria el aumento en la concentracion de cloro dara un
aumento de la DIF y de los OH- desarrollando un cua-
dro de acidosis (9, 10, 13).

Ante la presencia de acidos no medibles como el
lactato, los cetoacidos, los sulfatos, el metanol y los
salicilatos, la DIF estara disminuida asi como la con-
centracion de OH- produciendo acidosis.

La medicion del ion GAP fuerte (IGF) permite com-
parar el valor de un pH medido frente a un pH calcula-
do, y si existe diferencia se podra pensar en la presencia
de iones no medidos como factor de alteracion del equi-
librio &cido-bésico. En el caso de conocerse el valor
del lactato éste incluso siendo un &cido no medible
debe incluirse dentro de la DIF. Idealmente y como se
vio anteriormente, el valor de IGF debe ser menor de 2
mEg/I.

IGF = [DIF] - [carga de CO,] - [Aror]
IGF = [DIF] - [HCO,] - [albdmina] - [fosfato]

Debido a que el agua corporal total se encuentra
distribuido en tres grandes compartimientos: el
intracelular, el intersticial y el intravascular, cada uno
de esos compartimientos tiene una concentracion de-
terminada de hidrogeniones que a su vez esta determi-
nada por las variables independientes de cada uno de
estos espacios. Como es conocido, existe comunica-
cién entre cada uno de los compartimientos permitien-
do interacciones acido-basicas que se dara siempre
gue ocurra alguna alteracion de las variables indepen-
dientes ya descritas, es decir, los cambios 0 movimien-
tos netos de iones hidrégeno sélo dependera de la
variacion de alguna de estas variables en el comparti-
miento adyacente. En el caso del CO, siendo un gas
altamente difusible logra alcanzar de manera rapida su
equilibrio entre compartimentos. Debido al gran peso
molecular de las proteinas, su difusibilidad se ve afec-
tada y como variable independiente sélo modifican en
el compartimiento donde se encuentren, mientras que
los iones fuertes tienen la facilidad de atravesar mem-
branas por medio de proteinas transportadoras, cana-
les i6nicos, bombas ATP, etc. Se convierten en la
principal variable que produce modificaciones de tipo
acido-base (5, 9, 10, 15).

En resumen, el modelo de Stewart comparado con
el modelo de Henderson-Hasseelbach radica en el fun-
damento de bases fisico-quimicas y las variables inde-
pendientes (Tabla 2).
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Tabla 2. Comparacién de los modelas de Stewart y Henderson - Hasselbach en cuanto a sus caracteristicas
fisico  quimicasy las variables independientes utilizadas.

Modelo

Stewart

Henderson — hasseelbach

Ley fisico-quimica

Variables independientes

Ley de la conservacion de las masas

Ley de la electroneutralidad
Diferencia iones fuertes PCO
Acidos débilesPCO,

Ley de accién de las masas

2

HCO

3

De esta manera las alteraciones en el equilibrio
acido-base estan basados en los cambios de las varia-
bles independientes la PCO,, la DIF y los Aror. La
acidosis o la alcalosis respiratoria son alteraciones cuya
variable afectada es la PCO,. La respuesta compensa-
dora se hara por cambios en la DIF plasmaética (5, 6,
10, 13, 14).

Y en cuanto a la acidosis metabdlica, se conside-
rard como el aumento en condiciones organicas que
producen reduccion de la DIF o aumento de la [Aror].
De forma contraria, la alcalosis metabdlica es el resul-
tado de un proceso en donde el DIF plasmatico esta
aumentado o la [Arot] disminuida (6, 7, 10, 13, 14).

BIBLIOGRAFIA

1. Haubi SC, et al. Teoria &acido-basico de Stewart, un nuevo
paradigma en medicina critica. Rev Mex Anest 2006; 29(4):
240-4.

2. Carrillo ER, Visoso PP. Equilibrio acido base. Conceptos ac-
tuales. Rev Asoc Mex Med Crit Ter Int 2006; 20 (4): 184-192

3. Kellum JA, Determinants of blood pH in health and disease.
Critical Care. 4: 6-14, 2000.

4. Pendino J. Copérnico y la fisiologia del estado acido — base.
www.clinica-unr.com.ar/.../Especiales_14_EAB_Pag_1.htm.
Nov. 2006.

5. Siggaard-Andersen O, Fogh-Andersen N. Base excess of
buffer base (strong ion difference) as measure of a non-
respiratory acid-base disturbance. Acta Anaesthesiol Scand
1995; (Suppl 106): 123-8.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

Corey H. Perspectives in basic science Stewart and Beyond:
New Models of Acid-Base Balance. Kidney International 2003;
64: 777-87.

Kellum JA, Bellomo R, Story D. Modern Acid-Base Physiology.
En: Papadakos PJ, Szalados JE editors: Critical Care: the
requisites in anesthesiology. Elsevier Mosby, 2005. p. 37-46.

Paulev PE, Zubieta-Calleja GR. Essentials in the Diagnosis of
Acid-Base Disorders and their High Altitude Application. J
Physiol Pharmacol 2005; 56 (Supp 4): 155-70.

Watkinson P. The Stewart hypothesis of acid-base balance.
Advanced Trainee Intensive Care Medicine. http://
www.frca.co.uk/article.aspx?articleid=100924

Kellum JA. Clinical review: Reunification of acid-base
physiology. Crit Care 2005; 9(5): 500-7.

Dubin Ay col.: Comparacion de dos enfoques para el diagnés-
tico de los trastornos acido-base metabdlicos. Medicina Inten-
siva. 22 (1): 11-17, 2005.

Gomez A, Montenegro G. Perfusion tisular, Evidencia médica y
estrategia clinica. Editorial Distribuna, Parte 1, 2:59-118. 2010.

Fencl V, Jabor A, Kazda A, Figge J. Diagnosis of Metabolic
Acid-Base Disturbances in Critically Il Patients. Am J Respir
Crit Care Med 2000; 162(6): 2246-51.

Bellomo R, Ronco C. New paradigms in acid — base physiology.
Curr Opin Crit Care 1999; 5: 427-8.

Stewart PA. Modern quantitative acid — base chemistry. Can J
Physiol Pharmacol 1983; 6: 1444-61.

21



REPORTE DE CASO

Ascaris pulmonar en paciente politraumatizado

Pulmonary ascariasis in a polytraumatized patient

Giovani Lastra®; Jairo Sandoval®; German Diaz Santos®

RESUMEN

La parasitosis pulmonar por Ascaris es una entidad poco frecuente asociada a factores predisponentes relaciona-
dos con la edad, condiciones ambientales y de higiene. Es generalmente asintomatica, pero cuando la larva entra
en el ciclo pulmonar se puede volver sintomatica caracterizandose por fiebre, disnea, dolor toracico, tos con
expectoracion hemoptoica, eosinofilia e infiltrados alveolares en la radiografia de térax. Su diagndstico es la
comprobacién del parasito.

Se describe el caso de un paciente politraumatizado que durante su hospitalizacion presento infiltrados alveolares
asociado a eosinofilia y se documenté una larva de ascaris en pulmon.

Palabras clave: Ascaris lumbricoides, politraumatizado, eosinofilia, pulmoén.

ABSTRACT

The parasitism of the lung for Ascaris is a rare entity, associated with factors related to age, environmental conditions
and hygiene. It is usually asymptomatic, but when the larva enters in the cycle lung can become symptomatic.
Characterized by fever, dyspnea, chest pain, cough with hemoptysis, eosinophilia and alveolar infiltrates on chest
radiograph. His diagnosis is the isolation of the parasite.

We describe a case of a patient polytraumatized during her hospitalization present alveolar infiltrates, associated

with eosinophilia and document of Ascaris larva in the lung.

Key words: Ascaris lumbricoides, polytraumatized, eosinophilia, lung.

Rev Colomb Neumol 2010; 22(1): 22-25.

INTRODUCCION

La parasitosis por Ascaris lumbricoides es una en-
tidad clinica rara en paises desarrollados. Se encuen-
tra extendida en paises tropicales y en zonas donde
las condiciones sanitarias son desfavorables. (1) En
los paises occidentales es factible encontrar casos de
ascariasis entre grupos de poblacién que proceden de
areas endémicas. La infeccion por Ascaris lumbricoides
suele ser asintomatica o presenta manifestaciones cli-
nicas reflejo de las fases de su ciclo vital (2-4). La fase

digestiva puede cursar con diarreas, malnutricion,
pancreatitis, obstruccion intestinal o de la via biliar e
incluso abscesos hepaticos (5). La fase respiratoria
puede producir el denominado sindrome de Loffler o
neumonia eosindfila por Ascaris lumbricoides caracte-
rizada por disnea, cianosis, hemoptisis e infiltrados
pulmonares migratorios (2-4), es habitual la eosinofilia.
El diagndstico se basa en el hallazgo del parasito y/o
sus huevos (6, 7). El tratamiento antihelmintico preten-
de erradicar la infeccion y prevenir las potenciales com-
plicaciones (2-4).
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CASO CLINICO

Paciente masculino de 25 aios de edad provenien-
te de area rural del Huila, ocupacion agricultor, sufre
trauma craneoencefalico de 15 horas de evolucién por
accidente de transito al ir de parrillero en moto, con
pérdida de conciencia. Ingresa con Glasgow 3/15 re-
quiriendo intubacion orotraqueal que inicialmente fue
dificil realizar por sangrado masivo y restos alimentarios.
Al examen fisico de ingreso muestra pupilas mioticas
de 2 mm, equimosis en hemitorax izquierdo, con roncus
en ambos campos pulmonares. Se solicita tomografia
axial computarizada que muestra fractura frontal y
orbitaria izquierda, fractura de fosa anterior de craneo,
neumoencéfalo y contusion hemorragica frontal izquier-
da. Serealiza traslado a la Unidad de Cuidado Intensi-
vo requiriendo vasopresor y antibiotico de amplio
espectro, ademas se solicita Eco Fast que muestra
liquido libre en cavidad abdominal y pélvica y derrame
pleural bilateral leve a moderado, por lo cual es llevado
a laparotomia exploratoria con drenaje de
hemoperitoneo.

En la radiografia de térax de control (Figura 1)
se identifican infiltrados alveolares en ambos cam-
pos pulmonares y presenta leucocitosis y eosinofilia
(Figura 2). Anemia microcitica hipocromica. Parcial
de orina con leucocitosis, bacterias, nitritos negati-
vos, hematuria y urocultivo negativo.

PCRinicial de 31 que desciende progresivamente,
TAC cerebral de control muestra edema difuso con
colapso de las cisternas de la base y linea media con-
servada. Continua el deterioro neurolégico dado por
pupilas midticas no reactivas y luego pupilas
midriaticas.

Por la evolucion torpida del paciente y persistencia
de picos febriles con movilizacién de secreciones se
realiza cultivo de secrecion del tubo endotraqueal, que
reporta Klepsiella Pneumoniae BLEE negativa sensi-
ble a Meropenem.

Figura 1. Radiografia del paciente durante su estancia en UCI.

Se realiza fibrobroncoscopia donde se observa
broncorrea en bronquio fuente izquierdo y cuerpo ex-
trafio de 3 mm (con forma de «semilla») en el bronquio
del tronco de las basales del I6bulo inferior izquierdo,
el cual se envia a patologia (Figura 3). El lavado
bronquioalveolar reporta Gram, baciloscopia, KOH y
tinta china negativa. En patologia se informa que se
realizan cortes histoldgicos del cuerpo extrafio visto al
microscopio que son compatibles con larva de Ascaris
lumbricoides enrollada (Figura 4).

Se realiza tomografia cerebral computarizada de
control que muestra gran edema citotéxico con
obliteracion de las cisternas de la base, pérdida de la
relacién cortico subcortical, con clinica de herniacién
uncal, se realiza test de apnea. Es valorado por
neurocirugia con los resultados del test que declaran
muerte encefalica.

DISCUSION

La incidencia y la prevalencia del compromiso
pulmonar del Ascaris lumbricoides es baja con rela-
cion a otras infecciones (1), asociandose a condicio-
nes sociales, econdémicas y demograficas,
predominando en areas tropicales (2).

El parasitismo a nivel pulmonar puede ocasionar
manifestaciones clinicas como disnea, fiebre, tos con
expectoracion, ocasionalmente hemoptisis, dolor
toracico (3) y eosinofilia, asociados a infiltrados
alveolares en la radiografia simple de térax (opacidades
no segmentarias de diferentes tamafos, migratorios
uni o bilaterales) (4) o cursar como una infeccién
asintomatica. (5) En nuestro paciente no se conocen
antecedentes clinicos que nos lleven a pensar que cur-
saba con este sindrome en forma previa, sin embargo,
llamaba la atencion los infiltrados alveolares que pre-
sentaba, asi como la eosinofilia marcada en ascenso
y el aislamiento de la larva en la fibrobroncoscopia que
es diagnostica (2).

El ciclo de larva de &scaris lumbricoides cuenta con
varias fases (4): una fase inicial donde ingresa en co-
midas contaminadas al tracto gastrointestinal, una fase
pulmonar que es de migracion y una fase final nueva-
mente gastrointestinal de reproduccion (2, 5, 6).

Existen dos posibilidades por las cuales el parasito
se encontraba en el arbol respiratorio:

La primera es que la larva estuviera en fase de mi-
gracién en el momento en que se presenté el trauma,
que puede durar hasta dos semanas (6).

La segunda es que la larva se hallara inicialmente
en cavidad gastricay por broncoaspiracion pasara al
tracto respiratorio.
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Figura 3. Fibrobroncoscopia realizada al paciente. A. Se observa pus en bronquio izquierdo. B. Presencia de la larva adherida al

bronquio izquierdo. C. Extraccién del parasito.

Esta descrito que en el lavado broncoalveolar y
secreciones gastricas puede presentarse eosinofilia
(7-9). En cuanto a la presencia de huevos pueden ha-
llarse en estos fluidos si hay predominio de hembras,
o estar ausentes si hay predominio de machos (5).
Nuestro paciente no presenta leucocitosis ni aisla-
miento de ningun microorganismo en el lavado
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broncoalveolar, por lo cual podemos pensar que no
habia infeccion activa.

Las alteraciones en la radiografia de térax son cau-
sadas por la presencia de pus, que puede ser secun-
daria a la reaccién inmunoldgica a cuerpo extrafio, (2-5)
y/o por la broncoaspiracion que en nuestro concepto
es mas factible.
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Figura 3. A. Corte transversal del parasito donde se observa el intestino, musculo e hipodermis en PAS B.-C. Hipodermis a diferentes
en campo de aumento 10X. D. Esquematizacion comparativa del parasito (10).
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REPORTE DE CASO

Silicotuberculosis en cultivadores de papa: reporte de

un caso

Silicotuberculosis in potato farmers: case report

Javier Antonio Amaya®; Robin Alonso Rada Escobar®

RESUMEN

La neumoconiosis se define como la acumulacion de particulas inanimadas solidas de origen inorganico en los
pulmones y las reacciones no neoplasicas tisulares provocadas por su presencia. Dentro del grupo de las nheumo-
coniosis se encuentra la silicosis que es causada por la inhalacion de didxido de silicio, comunmente denominado
silice. Esta enfermedad tiene varias presentaciones clinicas dentro de las cuales estan la forma cronica, aguda y
la forma acelerada. Ademas de esto, se considera que la silicosis por los mecanismos fisiopatolégicos que
involucra, es un factor de riesgo importante en la consecucién de otras enfermedades como la tuberculosis y otras
micosis como aspergilosis y criptococosis. En este articulo se presenta el caso de un paciente atendido en el
Hospital Militar Central de Bogota, diagnosticado con silicotuberculosis que al parecer fue causado por una expo-
sicion cronica en el desempefio de su labor como cultivador de papa en el departamento de Boyaca-Colombia.

Palabras clave: silicotuberculosis, silicosis, neumoconiosis, tuberculosis.

ABSTRACT

Pneumoconiosis is defined as the accumulation of solid inanimate particles of inorganic origin in the lungs,
together with the non-neoplastic tissue reactions caused by its presence. Among these conditions is silicosis,
which is caused by inhalation of silicon dioxide, also known as silica. This disease has various clinical presentations,
among which are the chronic, acute, and accelerated forms. Moreover, the pathophysiological mechanisms involved
in silicosis make it an important risk factor for acquiring other diseases such as tuberculosis, as well as the
mycoses aspergillosis and cryptococcosis. This paper presents the case of a patient admitted to the Hospital
Militar Central of Bogota, who was diagnosed with silicotuberculosis. The disease was apparently caused by
chronic exposition while working as a potato grower in the department of Boyaca-Colombia.

Keywords: silicotuberculosis, silicosis, pneumoconiosis, tuberculosis.

Rev Colomb Neumol 2010; 22(1): 26-29.

INTRODUCCION

La neumoconiosis se define como la acumulacién
de particulas inanimadas solidas de origen inorganico
en los pulmones y las reacciones no neoplasicas
tisulares provocadas por su presencia. Dentro del gru-
po de las neumoconiosis se encuentra la silicosis que
es causada por la inhalacion de didxido de silicio, co-

munmente denominado silice, en sus formas cristali-
nas, cristobalita y como tridimita. La silicosis tiene tres
patrones clinicos de presentacion dentro de los que se
encuentran: el crénico que se caracteriza por apare-
cer después de una exposicion de varios afios (comun-
mente después de 20 afios), este a su vez se divide en
simple y complicado dependiendo de caracteristicas
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radiologicas. La segunda forma de presentacion es la
aguda que se caracteriza por ser de corta progresion,
después de una exposicion intensa, es de mal pronds-
tico y es similar a la proteinosis alveolar. Finalmente,
la forma acelerada se presenta después de la exposi-
cién a cantidades mayores de silice en un tiempo aproxi-
mado de 5 a 15 afos. La inflamacioén, la cicatrizacion y
los sintomas progresan rapidamente y se manifiestan
como: disnea, tos intensa, fiebre, expectoracion, cia-
nosis, dolor toracico, hemoptisis, entre otros. Ademas
de esto se considera que la silicosis por los mecanis-
mos fisiopatoldégicos que involucra, es un factor de riesgo
importante en la consecucion de otras enfermedades
como la tuberculosis y otras micosis como aspergilosis
y criptococosis. Los hallazgos radiolégicos iniciales
en la evolucion de la enfermedad son nodulos de 1 a 2
mm que predominan en las zonas medias del
parénquima pulmonary luego a medida que progresa
la enfermedad estos nédulos van aumentando en ta-
manfo y cantidad, ademas se pueden formar masas
irregulares por coalescencia (1-4)

REPORTE DE UN CASO

Hombre de 74 anos de edad, natural de Chiquinquira
(Boyaca-Colombia) donde ha vivido toda su vida, se
desempefia como cultivador de papa y fumigador hace
mas de veinte afos, niega haber sido fumador o expo-
sicion a humo de lefia u otro antecedente de importan-
cia. El paciente consulta el 29 de agosto de 2007 por
un cuadro clinico de un afo de evolucién caracterizado
por disnea de inicio progresivo hasta convertirse en el
ultimo mes antes de acudir al hospital en disnea que
aparece en el reposo, ademas, en este Ultimo mes
presento tos seca, dolor de tipo pleuritico y fiebre no
cuantificada; asociado al cuadro ya mencionado el
paciente ha tenido una pérdida de peso no cuantifica-
da en los seis meses anteriores a su ingreso. Al exa-
men fisico el paciente tenia frecuencia respiratoria de
30/min, frecuencia cardiaca de 82 Ipm, temperatura de
37.0°C (98.6°F), peso de 60 Kg, talla de 1.70 m, ade-
mas presentaba ingurgitacion yugular grado 3 a 45°,
en el examen pulmonar se encontraban abolidos los
ruidos respiratorios en el tercio inferior del hemitérax
izquierdo, también se encontré matidez a la percusién
y disminucion de las vibraciones vocales en la misma
ubicacion, al examen de miembros inferiores edema
grado uno de miembros inferiores.

Al momento de su ingreso al servicio de urgencias
se le realizé un cuadro hematico que reporto leucocitos:
7.850 neutrofilos: 83,7% linfocitos: 8,1% monocitos:
5,6% hemoglobina: 13,6 g/dl hematocrito: 40,8 y
plaquetas: 370.000; también fue tomada una radiogra-
fia de térax que mostré que el angulo costo
diafragmatico se encontraba velado con signo de me-

nisco positivo, infiltrados intersticiales en la regién in-
ferior del hemitérax izquierdo e infiltrados nodulares
parahiliares (Figura 1y 2).

Después de estos resultados se decide hospitali-
zar al paciente para estudio, teniendo como posibilida-
des diagndsticas la tuberculosis pulmonar y la
enfermedad pulmonar intersticial difusa.

Después de dos dias de hospitalizacion se logra
tomar una muestra de esputo para llevar a cabo la pri-
mera baciloscopia que es reportada como negativa. Al
dia siguiente se le realiza una tomografia axial
computarizada de alta resolucién que reporta: calcifi-
caciones para-adrticas en imagen en «cascara de hue-
voy e infiltrados intersticiales (Figura 3 y 4). También
es recibido el reporte del recuento diferencial y el
citoquimico del liquido encontrado en el espacio pleural
el cual evidencia un exudado de tipo neutrofilico. Algu-
nos dias después el paciente presenta diaforesis noc-
turna y se le efectua una fibrobroncoscopia mas un
lavado broncoalveolar y un cepillado bronquial; en la
fibrobroncoscopia se encuentra una endobronquitis
antracotica, el lavado broncoalveolar reporta
segmentados: 60%, linfocitos: 20%, macréfagos: 20%
y negativo para bacilos acido-alcohol resistentes
(BAAR) sin embargo la tincion de Ziehl-Neelsen para
BAAR en la muestra resultante del cepillado bronquial
resulta ser positiva (Figura 5).

Después de tener el resultado de la tincién con Ziehl-
Neelsen en la muestra de cepillado bronquial, se reali-
z6 el diagnéstico de silito-tuberculosis y se inicio el
tratamiento con Etambutol, Pirazinamida y Rifampicina
mas Isoniacida, el paciente empezd a mejorar sus sin-
tomas iniciales y el doce de septiembre fue dado de
alta con previa instruccion al paciente del seguimiento
de su tratamiento.

Figura 1. Proyeccién postero-anterior de radiografia de torax.
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Figura 2. Proyeccion lateral de radiografia de torax.

DISCUSION

Desde el descubrimiento del bacilo tuberculoso de
Koch en la década de 1880, la poblacion mundial
involucrada en la salud se ha preocupado por disminuir
la incidencia de tuberculosis a lo largo y ancho del
territorio susceptible, por este motivo han sido estudia-

das multiples condiciones que predisponen la apari-
cion de la enfermedad dentro las cuales se encuentran
pacientes con diabetes, pacientes infectados con el
virus de inmunodeficiencia humana (VIH), silicosis, entre
otras. Desde la década de 1970 cuando se reportd uno
de los primeros casos de silicotuberculosis el interés
en esta presentacion de la enfermedad ha venido au-
mentando, lo que ha permitido a su vez un mejor desa-
rrollo de estrategias terapéuticas y preventivas (5-7).

En cuanto al mecanismo por el cual la silicosis se
relaciona con el aumento de la incidencia se sabe que
cuando los cristales de silice entran en contacto con
el tejido epitelial de las vias respiratorias algunos re-
ceptores MARCO expresados en la superficie de los
macrofagos parecen estar involucrados en el reconoci-
miento y entrada de la particula de silice a estas célu-
las inflamatorias. Los mastocitos y los linfocitos B han
sido descritos también como las células que interactian
primordialmente en la respuesta inflamatoria aguda y
en la activacion de la cascada de sefalizacion desen-
cadenada por los cristales de silice, estos cristales
inducen la formacion de especies reactivas de oxigeno
y nitrégeno que provocan cambios en el funcionamien-

Figura 3. Tomografia axial computarizada.

Figura 4. Tomografia axial computarizada.
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to celular, estos pueden ocurrir en las cascadas de
sefalizacion, también pueden afectar la activacion de
factores de trascripcion, alterar el proceso de apoptosis
en células inflamatorias y modificar la proliferacion ce-
lular. Todos los cambios mencionados anteriormente
modifican la respuesta inmunolégica primaria ante el
bacilo tuberculoso de Koch permitiendo la proliferacién
del mismo y el establecimiento de la invasién primaria
del microorganismo (8,9).

La silicosis tiene actualmente una etiologia defini-
day también algunos factores de riesgo bien delimita-
dos a nivel internacional por el «National Institute for
Occupational Safety and Health» (NIOSH) como lo son:
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Figura 5. Tincion de Ziehl-Neelsen para BAAR en la muestra del cepillado bronquial.

trabajar en minas, tuneles, galerias, canteras, trabajos
en piedra (granito, pizarra, arenisca), trabajos con
abrasivos (chorro de arena, pulido), fundicién, cerami-
ca, porcelana, loza, carborundo y refractarios (tritura-
cion, pulido), cementos, polvo de limpieza (polvos
detergentes), pigmentos, trabajos en la industria del
vidrio y debido a que el silice se encuentra en la corte-
za terrestre en algunas otras ocupaciones aun no es-
tablecidas. Por este motivo, en el caso de este paciente
es probable que aunque la agricultura no esta dentro
de las ocupaciones con riesgo profesional para silico-
sis, sea la causa principal de la exposicién, y, por lo
tanto, del desarrollo de la infeccion tuberculosa (2, 10).

El entendimiento de los mecanismos moleculares
por los cuales ocurre el proceso fibrético en la silicosis
es realmente complejo y exige un estudio mas acucio-
so para poder establecer conductas terapéuticas que
podrian estar orientadas a la manipulacién de molécu-
las como la interleucina 1b, factor de necrosis tumoral
alfa y el 6xido nitrico. Ademas de esto, es necesario
identificar claramente la relacién de la ocupacién que
desarrollan este tipo de pacientes y la exposicion al
silice pues su comprension permitiria implementar es-
trategias mas claras para la proteccion de este grupo
poblacional, y, adicionalmente, implementar nuevas
politicas que permitan hacer un control mas efectivo
de esta enfermedad ocupacional en el futuro (8, 10).
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