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EDITORIAL

Cuestionarios, y medicion de
pico flujo en asma.
Herramientas de educacion

Definitivamente el aspecto mas importante en el
seguimiento y tratamiento del asma es la educacion,
sin embargo, las herramientas aungue sencillas son
generalmente subutilizadas. El conocimiento del pa-
ciente o de su acudiente de la enfermedad y detec-
cion precoz de la crisis ha permitido el autocontrol,
evitando hospitalizaciones innecesarias por crisis
asmatica.

El manejo a necesidad es la piedra angular del
cuidado del asma en todos los grupos de edad, con lo
que se ha logrado disminuir hospitalizaciones, con-
sultas extras y atencion por urgencias, con la conse-
cuente disminucion de ausencia laboral y escolar. Esta
medida ademas es muy importante en la reduccion
de costos. Sin embargo, el manejo de autocontrol esta
basado generalmente en la aparicién de sintomas,
quedando entonces sin diagnéstico precoz algunas
crisis.

El papel de la medicion del pico flujo para
monitorizacién en conjunto con los sintomas en los
adultos ha sido muy util para detectar deterioro de la
funcidn respiratoria en pacientes quienes no han no-
tado modificacion en sus sintomas. Y es que insistir
en este punto es relevante, ya que es causa del retar-
do en el inicio del tratamiento y mortalidad en crisis
de asma la pobre percepcion de las exacerbaciones
por parte del paciente. El conocer el resultado de las
pruebas de funcién putmonar en el asma modifica la
decision terapéutica en 20% razén por la cual las guias
internacionales recomiendan su uso para evaluacion
de la seguridad, sin embargo, los pacientes con PEF
normal pueden tener alteracion de las pruebas de fun-
cion pulmonar, por lo que el valor aislado no se reco-
mienda para seguimiento y mucho menos para el diag-
nostico. Definitivamente la variabilidad del PEF es el
dato util en el manejo del paciente asmatico, pero tie-
ne el inconveniente de requerir reentrenamiento y por
tanto educacion que debe ser dada por el médico que
indica la medicion.

El desconocimiento de la enfermedad por parte del
paciente o de sus padres dificulta el seguimiento, la
clasificacion y por tanto el tratamiento. Se han utili-
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zado muitiples estrategias para lograr la educacion,
como videos, juegos de mesa, juegos interactivos, li-
bros de bolsillo, Internet, etc. Una buena educacion
en asma incluye: informacién acerca de
broncoespasmo e inflamacién, uso correcto de los
medicamentos, uso del pico flujo, importancia del se-
guimiento adecuado.

Los cuestionarios son instrumentos usados para
medir aspectos subjetivos como ocurre en las enfer-
medades respiratorias. El éxito de ellos definitivamente
esta determinado por la sencillez y facilidad para ser
contestados por parte del paciente. El paso mas im-
portante para cumplir con su objetivo, es la validacion
en la poblacién donde seran utilizados.

Tenemos la oportunidad de ilustrarnos mejor sobre
estos temas con el articulo del doctor Carlos
Rodriguez, (5) quien nos orienta hacia la educacion
de los pacientes asmaticos en la poblacién pediatrica.
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ARTICULO ORIGINAL

Validacion de un cuestionario de conocimientos

acerca de asma

Primer puesto trabajos libres VI Congreso Colombiano de Neumologia Pediatrica, Cartagena, Agosto 25 al 28 de 2004.

Carlos Rodriguez Martinez*, MD; Ménica Patricia Sossa, MD **

RESUMEN

INTRODUCCION. Una intervencién educativa destinada a
aumentar el conocimiento acerca de asma permite a los nifios
y/0 sus padres adquirir habilidades que les permita prevenir y/o
manejar adecuadamente las crisis asmaticas, disminuyendo
la morbilidad producida por la enfermedad. Sin embargo, en
nuestro medio no contamos con un instrumento validado que
nos permita cuantificar el nivel de conocimiento de asma.

OBJETIVO. Desarrollar y validar un cuestionario de cono-
cimientos acerca de asma para ser diligenciado por los padres
y/o personas encargadas del cuidado de pacientes pediatricos
asmaticos.

MATERIAL Y METODO. Los 17 items que conforman el
cuestionario se obtuvieron de la revisién de la literatura, la
realizacién de grupos focales, la experiencia profesional de
los investigadores y la realizacién de pruebas piloto. Se eva-
lué la validez de apariencia, de contenido, de criterio concu-
rrente del instrumento; asi mismo se determiné la estructura
factorial, la confiabilidad test-retest, y la sensibilidad al cam-
bio del cuestionario.

RESULTADOS. Se incluyeron a 120 pacientes pediatricos
con una edad promedio de 4.5 + 3.7 afios. El andlisis factorial
demostré una estructura probable de tres factores, que en con-
Junto explican el 85% de la varianza total de los resultados. La
validez de apariencia y de contenido se basaron en el concepto
de un grupo multidisciplinario de expertos en el tema. La vali-
dez de criterio concurrente se demostro mediante la habilidad
del cuestionario para distinguir a los padres con alto y con bajo
conocimiento acerca de asma. Se demostré ademas una ade-
cuada confiabilidad test-retest y una adecuada sensibilidad al
cambio al comparar el puntaje del cuestionario administrado
en dos ocasiones distintas.

CONCLUSIONES. E| cuestionario de conocimientos de
asma desarrollado en el estudio es una herramienta util y
confiable para cuantificar el nivel basal de conocimiento acer-
ca del asma en padres de nifios asmaticos, y para determinar
la eficacia de una intervencion educativa destinada a aumentar
el conocimiento y entendimiento de la enfermedad.

Palabras clave: Asma. Conocimiento en asma. Cuestio-
nario. Validacién.

ABSTRACT

BACKGROUND. An educative intervention destined to
increase the knowledge in asthma allows the children and/or its
parents to acquire abilities that allow to prevent and/or to handle
the asthmatic attacks, decreasing the morbidity produced by
the disease. Nevertheless, we don’t account with a validated
instrument that allows us to quantify the level of asthma knowledge.

OBJECTIVE. To develop and to validate a questionnaire of
knowledge about asthma to be filled out by the parents and/or
people in charge of the care of the asthmatic pediatric patients.

MATERIAL AND METHOD. The 17 items that conform the
questionnaire were obtained after literature review, realization
of focal groups, the professional experience of the investigators
and the realization of pilot studies. The face, content, and
concurrent validity of the instrument was evaluated; we also
determined the factor structure, test-retest reproducibility, and
sensitivity to change of the questionnaire.

RESULTS. We included 120 patients with average age of
4,5 +3,7 years. The factor analysis demonstrated a probable
structure of three factors, that altogether explain 85% of the
total variance of the results. The face and content validity was
based on the concept of a multi-disciplinary group of experts in
the field. The concurrent validity was demonstrated by the ability
of the questionnaire to distinguish low from high knowledge
parents. Test-retest reproducibility and sensitivity to change
were demonstrated comparing scores of the questionnaire filled
out in two different occasions.

CONCLUSIONS. The guestionnaire of knowledge of asthma
developed in the study is a useful and reliable tool to quantify
the basal level of asthma knowledge in parents of asthmatic
children, and to determine the effectiveness of an educative
intervention destined to increase the knowledge and
understanding of the disease.

Keywords: Asthma. Asthma knowledge. Questionnaire.
Validation.

* Neumologo Pediatra Hospital Santa Clara - Organizacién Sanitas Intemacional.
** Residente de segundo afio de Medicina Interna Universidad El Bosque - Hospital Santa Clara.
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VALIDACION DE UN CUESTIONARIO DE CONOCIMIENTOS...

INTRODUCCION

Un conocimiento basico de la fisiopatologia y el
tratamiento del asma se considera esencial para que
los nifios y/o sus padres adquieran habilidades en el
auto-manejo del asma, lo cual se ha asociado a un
mejor control de la enfermedad (1-3). Esto se debe a
que de los principales factores implicados en la
morbilidad por asma (4), el subtratamiento con medi-
camentos antiinflamatorios, la excesiva confianza en
la utilidad de los broncodilatadores, y la demora en
buscar ayuda médica durante una crisis asmatica son
susceptibles de ser modificados mediante el aumen-
to en el conocimiento acerca de la enfermedad. Por
este motivo, el aumento en el conocimiento acerca
del asma es un objetivo educacional comun de los
programas de automanejo del asma, y su medicién
es importante para determinar la efectividad de estos
programas (5).

Una intervencién educativa destinada a aumentar
el conocimiento acerca det asma debe permitir a los
nifos y/o a sus padres entender la naturaleza del
asma, los factores que pueden provocar crisis
asmaticas, proporcionar informacion acerca de la for-
ma adecuada de monitorizar el estado de la enferme-
dad, y de los medicamentos y la forma en que estos
deben ser usados en caso de que se presente una
crisis. Es decir, debe promover la adquisicion de habi-
lidades que permitan a los nifios y/o a sus padres
prevenir o manejar adecuadamente las crisis asmaticas
(6,7). Sin embargo, para atribuir los cambios en el
conocimiento acerca del asma a la intervencion edu-
cativa en lugar de atribuirlos a un error en la medicion,
es necesario contar con un instrumento de medicién
valido, confiable y sensible al cambio (8). Este instru-
mento de medicién suele ser un cuestionario de co-
nocimientos de asma (5,9). La validez se refiere a
que el instrumento realmente mida lo que pretende
medir, en lugar de medir otro fenémeno. Los tipos de
validez incluyen la validez de apariencia, la validez de
contenido, la validez de criterio, y la validez de
constructo (10). La validez de apariencia hace refe-
rencia a si el instrumento en apariencia mide las cua-
lidades deseadas (11). La validez de contenido se re-
fiere a si el instrumento explora todas las dimensio-
nes o dominios pertinentes al concepto o constructo
en estudio (12). Para establecer la validez de criterio
debe compararse el puntaje de la escala que se esta
validando con un patrén de oro, que generalmente es
una escala mas antigua y reconocida por su buena
calidad de medicion (8). Cuando no existe una medi-
da o patrén de oro se explora ia validez de constructo,
que procura corroborar modelos, teorias, 0 hipétesis
acerca de fenémenos no observables o medibles fa-
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cilmente y que requieren un constructo para explicar
las relaciones entre los factores estudiados (13). La
confiabilidad, referida también como reproducibilidad,
consiste en la capacidad del instrumento para proveer
los mismos resultados en mediciones sucesivas cuan-
do las condiciones de medicién no han variado (13).
Para evaluar la confiabilidad se debe tener en cuenta
la consistencia interna, ia confiabilidad test-retesty la
confiabilidad interevaluador (8). La consistencia inter-
na se refiere al grado en que los items de una escala
estan correlacionados o al grado de homogenicidad
de una escala (14). La confiabilidad test-retest evalua
la estabilidad de la capacidad de la medicion de un
instrumento a lo largo del tiempo (8). La confiabilidad
interevaluador mide qué tan similares son los puntajes
asignados por diferentes evaluadores a un mismo fe-
nomeno (8). La sensibilidad al cambio o capacidad
responsiva se refiere a la propiedad del instrumento
para detectar las variaciones o cambios que se pre-
sentan en el fendmeno medido (13).

A pesar de la importancia de contar con un instru-
mento de medicion del grado de conocimiento de asma
véalido, confiable y sensible al cambio, hasta donde
conocemos, en nuestro medio no contamos con un
instrumento que cumpla tales caracteristicas.

El objetivo de este estudio fue desarroliar y validar
un cuestionario de conocimientos acerca de asma
para ser diligenciado por los padres y/o personas en-
cargadas del cuidado del pacientes pediatricos
asmaticos.

MATERIALES Y METODOS

Los items del cuestionario desarrollado en el estu-
dio fueron derivados de la revisién de fa literatura, (9,15~
18)de respuestas y observaciones dadas por los pa-
dres de nifios asmaticos mediante la realizaciéon de
grupos focales, y de la experiencia profesional de los
investigadores. Un grupo multidisciplinario de exper-
tos en el tema evaluaron la validez de apariencia y de
contenido del cuestionario. Posteriormente se reali-
zaron pruebas piloto al cuestionario en cuatro grupos
de nifios asmaticos y sus padres. Los estudios piloto
evaluaron la claridad del formato del cuestionario, la
comprension, la ambiguedad y la frecuencia de res-
puesta de cada uno de los items, y la habilidad para
diligenciar el cuestionario (8). Con base en la informa-
cion reunida en cada uno de estos pasos, se adicio-
naron, modificaron o eliminaron items, desarroltando
finalmente un cuestionario compuesto por 17 items
(Tabla 1). El cuestionario incluy6 items relacionados
con conocimientos acerca del asma, tales como su
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Tabla 1. Cuestiengge-de ad@nocimientos acerca de asma

N

-

10

1.

12.

13.

14.

15.

3
Los inhaladorés pueden producir dependencia o adiccién

. Los inhaladoses pudden afectar o dafiar el corazén
. Es perjudiodiepiicarie o8 inhejgdoras mucho tiempo a los nifios

. Después de que a un nifo(a) le da una crisis de asma hay que suspenderle

los inhaladores y los medicamentos cuando le pase la tos

. Los nifios que sufren de asma deben usar medicamentes para

el tratamiento del asma solo cuando tengan sintomas (tos,
congestion o sonido en el pecho)

. Es mejor usar los inhaladores directamente, sin inhalocdmara, para que

el medicamento llegue mas directo a los pulmones

. La principal causa del asma es la inflamacion de las vias respiratorias

. Es recomendable pedirle al médico una excusa para que los nifios

con asma no hagan ejercicio o educacion fisica

. Los nifios que sufren de asma no deberian practicar deportes en los

cuales tengan que correr mucho

. Cuando un nifio tiene una crisis de asma es mejor ir a Urgencias
aunque los sintomas sean leves

Las crisis de asma se pueden evitar si se toman medicamentos en
los momentos en que no hay sintomas (entre las crisis)

Las gripas son los principales causantes o desencadenantes de crisis
de asma

Es recomendable no fumar ni dejar que nadie fume cerca de los nifios con
asma

Si los padres de los nifios con asma fuman fuera de la casa NO
afecta al nifio(a)

A los nifios con problemas de asma cuando les empieza una gripa
hay que aplicarles inhaladores aunque no tengan tos o sonido en el pecho

. Alos nifios que sufren de asma les pueden dar crisis tan fuertes
que pueden llegar a requerir una hospitalizaciéon en la Unidad de Cuidados
Intensivos o incluso pueden llegar a morir debido a una crisis

de cinco puntos, con un rango de res-
puestas variando desde “Muy en des-
acuerdo” hasta “Muy de acuerdo”. Se
establecié una graduacion de las res-
puestas para cada item desde 1 a 5,
asignando una puntuacién mayor a las
respuestas correctas. Es decir, aun item
con una afirmacion verdadera respondi-
do como “Muy de acuerdo” se le asigno
un puntaje de 5, y asi sucesivamente

~hasta un puntaje de 1 cuando este mis-

mo item fue respondido como “Muy en
desacuerdo”. De la misma manera, a un
item con una afirmacion falsa respondi-
do como “Muy en desacuerdo” se le asig-
né un puntaje de 5, y asi sucesivamente
hasta un puntaje de 1 cuando este mis-
mo item fue respondido como “Muy de
acuerdo”. Posteriormente, se sumaron los
puntajes de todos los items, para obte-
ner un puntaje total del instrumento en-
tre 17 y 85, indicando un mayor grado de
conocimiento acerca del asma entre
mayor fuera el puntaje.

Ademas de los items relacionados
con el conocimiento acerca del asma, se
registraron otras variables, tales como la
edad y sexo del paciente, el tiempo de
diagndstico de la enfermedad, y el nivel
educativo de los padres.

El cuestionario fue completado por
120 padres, de los cuales 66 se catalo-
garon como con “alto conocimiento”, y
los otros 54 como con “bajo conocimien-
to” acerca del asma. Los catalogados

17. Algunos medicamentos para el tratamiento del asma no
funcionan a menos que se administren todos los dias

como con “alto conocimiento” acerca del
asma fueron un grupo de padres que for-
man parte de un programa educativo en

naturaleza inflamatoria, la actividad fisica que deben
realizar los nifios asmaticos, la severidad que pueden
Hegar a tener las crisis, y la necesidad de la adminis-
tracion continua de medicamentos controladores;
items relacionados con factores que se consideré pue-
den afectar el grado de adherencia a los medicamen-
tos antiasmaticos, tales como el miedo a la depen-
dencia, adiccion y a los efectos adversos que pueden
resultar de la administracion prolongada de inhaladores;
e items relacionados con las medidas que realizan
los padres al inicio de los episodios gripales y de las
crisis asmaticas de sus hijos. Cada item fue califica-
do por los padres mediante una escala de tipo Likert
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asma dirigido a padres de nifios

asmaticos, el cual incluye intervenciones
educativas individuales y grupales. El cuestionario fue
diligenciado por este grupo de padres despueés de
asistir a todas las sesiones educativas. El grupo de
padres catalogado como con “bajo conocimiento” acer-
cadel asma, fueron padres que llevaron a sus hijos a
consulta pediatrica por un motivo no respiratorio, no
eran asmaticos, no tenian hijos o familiares cercanos
con asma, y no tenian un motivo para tener una aso-
ciacion cercana con la enfermedad o su manejo.

Para evaluar la confiabilidad test-retest, el cuestio-
nario de conocimientos acerca del asma fue comple-
tado en dos ocasiones diferentes, con diez a quince
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dias de diferencia, por 20 padres del grupo
con “alto conocimiento” antes de que ini-
ciaran las sesiones educativas.

Para evaluar la sensibilidad al cambio,
el cuestionario de conocimientos acerca
del asma fue diligenciado por 20 padres
del grupo con “alto conocimiento” acerca
del asma, al inicio de su participacién en
el programa educativo en asma, y después
de asistir a todas las sesiones educativas
del programa.

estudio

Tabla 2. Caracteristicas sociodemogréficas de los pacientes incluidos en el

Variable

n (%)

Edad
Menor de 24 meses

38 (31.6%)

El analisis estadistico se realizé con el
paquete estadistico SPSS version 10.0
(Chicago, lllinois, USA), y Stata 7.0 (Stata

24 a 36 meses 29 (24.2%)

Mayor de 36 meses 53 (44.2%)

Sexo

Masculino 64 (53.3%)

Femenino 56 (46.7%)

Tiempo de evolucién det asma

Menos de 12 meses 27 (40.9%)
De 12 a 24 meses 13 (19.6 %)
Mas de 24 meses 26 (39.3%)
Nivel educativo compietado por la madre

Secundaria 17 (14.2%)
Universitario 103 (85.8%)
Nive! educativo completado por el padre

Secundaria 15 (12.5%)
Universitario 105 (87.5%)

Corporation, College Station, TX).

Para la comparacion de los puntajes del cuestio-
nario entre ios padres con “altc conocimiento” y “bajo
conocimiento” se realizd un andlisis de covarianza
(ANCOVA), controlando por el efecto de variables
sociodemograficas que se considerd pudieran tener
relacion con el grado de conocimiento de asma. La
confiabilidad test-retest fue evaluada mediante el co-
eficiente de correlacion de concordancia de Lin (19).
Para determinar si el cuestionario presentaba una es-
tructura unidimensional o multidimensional, se reali-
26 un andlisis factorial de componentes principales,
con una rotacion ortogonal. La consistencia interna
se determiné mediante el coeficiente alfa de Cronbach
(20). Lasensibilidad al cambio se determiné compa-
rando el puntaje del cuestionario de conocimientos
antes y después de una intervencién educativa desti-
nada a aumentar los conocimientos y habilidades en
asma mediante la prueba t de student para muestras
apareadas o la prueba de T de Wilcoxon segun fuera
oportuno.

RESULTADOS

De los 124 pacientes incluidos en el estudio, cua-
tro (3.2%) fueron excluidos debido a que no
diligenciaron el cuestionario completamente, a pesar
de la recomendacion previa para que lo diligenciaran
en su totalidad.

La edad promedio de los pacientes incluidos en el
estudio fue 4.5 £ 3.7 aios. Del total de pacientes in-
cluidos en el estudio, 64 (53.3%) fueron de sexo mas-
culino, y los restantes 56 (46.7%) fueron de sexo fe-
menino. Las caracteristicas sociodemograficas de ios
pacientes y sus padres se muestran en la Tabla 2.
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El test de Kaiser-Meyer-Olkin (KMO) y el test de
esfericidad de Bartlett mostraron que la muestra cum-
plia los criterios para realizar analisis factorial. El ana-
lisis factorial demostré una estructura probable de tres
factores, que en conjunto explican el 85% de la
varianza total de los resultados. Un cuarto factor, con
el que se explicaria hasta 97% de la varianza, no pudo
ser retenido en funcion del criterio de Kaiser por al-
canzar un valor propio de 0.87. Tras la rotacion de la
matriz, un primer factor incluy6 items relacionados con
los mitos y creencias acerca del manejo del asma, un
segundo factor incluyé items relacionados con cono-
cimientos acerca de la enfermedad, y un tercer factor
incluyd items relacionados con otros aspectos del
asma tales como la actividad fisica y el tabaquismo
(Tabla 3).

Segun lo esperado, los padres con “alto conoci-
miento” acerca del asma tuvieron una puntuacion
media significativamente mayor que los padres con
“bajo conocimiento” acerca de la enfermedad tanto en
cada uno de los tres factores que componen el cues-
tionario, asi como en el cuestionario tomado en con-
junto. El puntaje medio dei primer factor, el cual inclu-
yo items relacionados con mitos y creencias acerca
del asma, fue significativamente mayor en el grupo de
padres con “alto conocimiento” que en el grupo de
padres con “bajo conocimiento” acerca del asma (32.15
+2.82vs23.18 +4.27, p<0.001). De la misma mane-
ra el puntaje medio del segundo factor, el cual incluyd
items relacionados con conocimientos acerca del
asma (23.7 + 3.12vs 19.9 + 3.94, p<0.001); el puntaje
medio del tercer factor, el cual incluyd items relacio-
nados con otros aspectos del asma tales como la
actividad fisica y el tabaquismo (16.4 + 2.42vs 14.7 +
2.68, p<0.001); y el puntaje medio del cuestionario
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total (72.1 + 4.26 vs 57.9 + 5.96, p<0.001) fueron
significativamente mayores en el primer grupo de pa-
dres. Estas diferencias en los puntajes medios de cada
uno de los factores y en el puntaje medio del cuestio-
nario total se mantuvieron con el mismo valor de
significancia alin después de controlar por el efecto
de variables sociodemograficas que se consideré pue-
den influir en el grado de conocimiento de la enferme-
dad, tales como la edad del paciente, el tiempo desde
que se diagnostico la enfermedad vy el nivel de educa-
cion de los padres.

Tabla 3. Anélisis factorial para explorar posibles dominios de los items que

conforman el cuestionario de conocimientos de asma *

Para evaluar la sensibilidad al cambio del cuestio-
nario, en 20 pacientes se comparé el puntaje medio
de cada uno de los tres dominios y del puntaje medio
del cuestionario en su totalidad antes y un mes des-
pués de asistir a todas las sesiones educativas de la
intervencién educativa destinada a aumentar los co-
nocimientos y habilidades acerca del asma. El puntaje
medio del dominio relacionado con mitos y creencias
acerca del asma fue significativamente mayor después
de la intervencion educativa (32.0+ 3.20vs 23.1 +4.12,
p<0.001); de la misma manera los puntajes del domi-
nio relacionado con conocimientos
acerca del asma (20.9 + 2.98 vs 18.7
+ 3.77, p=0.01), y del cuestionario en

Factor il
Aspectos asociados

su totalidad (68.9 + 452 vs 57.3 +
5.74, p=0.001) fueron significativamente
mayores despues de la intervencién

Items Factor | Factor I!
Mitos y creencias| Conocimientos

1 0.71

2 0.76

3 0.68

4 0.53

5 0.56

6 0.40

7 0.45

8

9 y .

10 0.52

1 0.67

12 0.60 -

13

14

15 0.41

16 0.29

17 Q.25

educativa. El puntaje medio del domi-
nio relacionado con otros aspectos del
asma tales como la actividad fisica y
el tabaquismo fue significativamente
mayor después de la actividad educa-
tiva; sin embargo, esta diferencia no fue

0.86 estadisticamente significativa (15.9 +

0.79 2.58vs 15.5+2.56, p=0.16).
DISCUSION

0.35

0.24

La presuncién de que un entendi-
miento basico de la fisiopatologia del

* Se aprecia la existencia de tres probables factores en los que se agrupan las
preguntas del cuestionario, que en conjunto explican el 85% de la varianza total de

los resultados.

No se encontré diferencia estadisticamente signi-
ficativa entre la media de los puntajes de los cuestio-
narios diligenciados con diez a quince dias de diferen-
cia por los padres con “alto conocimiento” acerca del
asma antes de asistir a las sesiones del programa
educativoenasma (59.6 + 5.70 vs 58.9 + 5.48, p=0.43).
El coeficiente de correlacién de concordancia de Lin
calculado para el puntaje de cada uno de los domi-
nios que componen el cuestionario en las dos admi-
nistraciones vari6 entre 0.88 y 0.94, y el del cuestio-
nario total fue de 0.92. Estos coeficientes de correla-
cion calculados indican estabilidad en la capacidad
de la medicion del cuestionario a lo largo del tiempo o
una adecuada confiabilidad test-retest.

El coeficiente alfa de Cronbach para el cuestiona-
rio total fue de 0.73, y los coeficientes alfa de Cronbach
para cada uno de los dominios que lo componen va-
riaron entre 0.60y 0.77.
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asma y su tratamiento es esencial un
manejo optimo de la enfermedad esta
ampliamente expuesta en guias de
manejo desarrolladas por expertos en
el tema (1). Desde este punto de vista,
fa valoracion y la promocion del conocimiento acerca
del asma es un punto clave en el manejo de los pa-
cientes asmaticos (15).

El cuestionario desarrollado en este estudio mos-
tré ser un instrumento valido para medir el grado de
conocimiento acerca del asma. La validez de aparien-
cia y de contenido se basaron en el concepto de un
grupo multidisciplinario de expertos en el tema. El
cuestionario fue desarrollado con el objetivo de medir
el grado de conocimiento acerca de asma, particular-
mente aspectos relacionados con un adecuado ma-
nejo para disminuir la morbilidad producida por la en-
fermedad. Debido a este motivo el cuestionario no inclu-
ye todos los dominios posibles relacionados con el
asma, sino los relacionados con aspectos terapéuti-
cos de la enfermedad que potencialmente pueden dis-
minuir su morbilidad. La validez de criterio concurren-
te se demostré mediante la habilidad del cuestionario
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para distinguir a los padres con alto y con bajo cono-
cimiento acerca de asma. Debido a la posibilidad de
que las diferencias en el puntaje del cuestionario total
y en el de cada uno de los dominios que lo componen
hayan sido debidas a otros factores diferentes del grado
de conocimiento de asma, se analizaron las diferen-
cias en los puntajes del cuestionario y cada uno de
los dominios entre los padres con “alto conocimiento”
y los padres con “bajo conocimiento” después de con-
trolar por el efecto de variables sociodemograficas que
se consideré pueden influir en el grado de conocimien-
to de la enfermedad, tales como la edad de! paciente,
el tiempo desde que se diagnosticé la enfermedad, y
el nivel de educacion de los padres. Las diferencias
en los puntajes del cuestionario y de cada uno de los
dominos que lo componen se mantuvieron significati-
vas después de controlar por estas variables, refor-
zando el concepto de que estas diferencias son debi-
das a diferencias en el grado de conocimiento de la
enfermedad, demostrando la validez de criterio con-
currente del instrumento.

El hecho de no haber encontrado diferencias signi-
ficativas entre la media de los puntajes de los cuestio-
narios diligenciados con diez a quince dias de diferen-
cia, y un coeficiente de correlacion de concordancia
de Lin de 0.92 muestra estabilidad del cuestionario en
su capacidad de medicion del grado de conocimiento
de asma a lo largo del tiempo o una adecuada
confiabilidad test-retest. De la misma manera, el he-
cho de haber encontrado diferencias significativas en-
tre puntaje del cuestionario y de cada uno de los do-
minios antes y después de una intervencién educativa
dirigida a aumentar el conocimiento de asma, mues-
tra la capacidad que tiene el instrumento para detec-
tar las variaciones o0 cambios que se presentan en ei
fendmeno medido, o sensibilidad al cambio. Es im-
portante tener en cuenta que la mayoria de pacientes
incluidos en el estudio son pacientes a los que previa-
mente se les habia hecho el diagnéstico de asma, y
que por tanto, como parte del manejo médico recibi-
do, ya habian recibido informacion acerca de su enfer-
medad. Sin embargo, esta informacién no se les ha-
bia administrado de la manera estructurada y siste-
matica como se les administro en la intervencion edu-
cativa mencionada. El hecho de que las diferencias
antes y después de Ia intervencion educativa no ha-
yan sido significativas para el dominio relacionado con
otros aspectos del asma tales como la actividad fisi-
cay el tabaquismo puede ser debido a esta informa-
cién que habian recibido previamente, y al grado de
conocimiento que tiene la comunidad en general de
los efectos nocivos del tabaquismo, conocimiento que
han adquirido a través de otros medios diferentes a la
intervencién educativa en asma. Este conocimiento
previo haria necesario un mayor tamafio de muestra
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para poder demostrar las diferencias en los puntajes
de este dominio antes y después de la intervencion
educativa. Otra opcién podria ser eliminar los items
de este dominio del cuestionario; sin embargo decidi-
mos conservarlos debido a la importancia que tiene la
prevencion del tabaquismo para la disminucion de la
morbilidad producida por el asma en pacientes
pediatricos (21, 22).

El analisis factorial mostré que el conocimiento en
asma no es un concepto unidimensional, sino
multidimensional. Nuestros hallazgos son similares a
los encontrados por Ho J y cols, quienes desarrolla-
ron un cuestionario de conocimientos de asma de 25
items para ser diligenciado por padres de nifios
asmaticos (15), el cual mostré una estructura
multidimensional. De la misma manera, Allen RM y
cols desarrollaron un cuestionario de conocimientos
de asma para adultos (5), y encontraron una estructu-
ra multidimensional, aunque atribuyeron la falta de
interpretabilidad de sus dominios al pequefio tamafio
de la muestra estudiada. Debido a la estructura
multidimensional que hallamos en el cuestionario de
asma que desarrollamos, decidimos medir las propie-
dades psicométricas del instrumento no sélo en su
totalidad, sino en cada uno de los dominios que con-
forman el cuestionario.

Es importante tener en cuenta que la mayoria de
padres de pacientes asmaticos que participaron en el
presente estudio tienen nivel de educacion universita-
rio. Este hecho podria haber facilitado que el cuestio-
nario lo hayan diligenciado adecuadamente los mis-
mos padres sin necesidad de un entrevistador (auto-
administrado). Sin embargo, es posible que la mejor
manera de diligenciar el cuestionario en padres con
menor nivel educativo y menor nivel de entendimiento
sea mediante la ayuda de un entrevistador.

Debido a las propiedades psicométricas mostra-
das por el cuestionario que desarrollamos, considera-
mos que es una herramienta util y confiable para cuan-
tificar el nivel basal de conocimiento acerca del asma,
y para determinar la eficacia de una intervencion edu-
cativa destinada a aumentar el conocimiento y enten-
dimiento de la enfermedad.

En conclusion, consideramos que el cuestionario
de conocimientos de asma desarrollado por nosotros
es una herramienta util y confiable para cuantificar el
nivel basal de conocimiento acerca del asma en pa-
dres de nifios asmaticos, y para determinar la efica-
cia de una intervencién educativa destinada a aumen-
tar este conocimiento y entendimiento de la enferme-
dad. Es necesario tener en cuenta el nivel educativo
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de los padres a los que se aplica el cuestionario para
determinar si es necesaria la ayuda de un entrevista-
dor para su adecuado diligenciamiento.
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RESUMEN

INTRODUCCION. Para interpretar de una manera adecua-
da los cambios que se presentan en mediciones seriadas de
pruebas de funcién pulmonar se debe tener en cuenta la varia-
bilidad que se presenta cuando se realizan estas mediciones
seriadas, y los factores que influyen en esta variabilidad. Sin
embargo, a pesar de que la medicién seriada de pruebas de
funcién pulmonar se realiza frecuentemente en nuestro medio,
no contamos con mediciones de la variabilidad resultante de
estas mediciones seriadas, ni de los factores que influyen en
esta variabilidad.

OBJETIVO. Determinar el grado de variabilidad de medi-
ciones espiromélricas y pletismogréficas realizadas de mane-
ra secuencial en nifios sanos, asmaticos y con enfermedad
pulmonar cronica (EPC).

MATERIAL Y METODO. Se estudiaron 21 sujetos sanos,
19 pacientes asmaéticos, y 19 pacientes con EPC. Se realiza-
ron nueve mediciones de cada una de las pruebas de funcion
pulmonar, tres mediciones cada dia, en tres dias diferentes, en
un periodo de tiempo no mayor de dos meses. Se calculd el
coeficiente de variabilidad (CV) para las mediciones en cada
uno de los tres grupos de pacientes.

RESULTADOS. Los pacientes con EPC tuvieron una varia-
bilidad significativamente mayor en todos los parametros
espirométricos comparados con los pacientes asmaticos y los
sujetos sanos, excepto para el flujo espiratorio pico (FEP)
(p<0.05). Los pacientes con EPC tuvieron un CV
significativamente menor del volumen de gas intratoracico
(ITGV) y la capacidad residual funcional (CRF) al compararlos
con los otros dos grupos (p < 0.05). Los pacientes asmaticos
tuvieron un CV significativamente mayor para el volumen resi-
dual (VR) y la relacién volumen residual /capacidad pulmonar
total (VR/CPT) comparados con los pacientes con EPC y los
sujetos sanos (p < 0.05). Se propone un método para determi-
nar si el porcentaje de cambio de las distintas mediciones
espirométricas y pletismograficas es significativo.

CONCLUSIONES. El grado de variabilidad y una estima-
cién del porcentaje de cambio significativo de las mediciones
espirométricas y pletismograficas deben ser considerados en
la interpretacion de mediciones seriadas para evitar conclu-
siones erréneas. La variabilidad de las mediciones seriadas
de funcién pulmonar es menor en sujetos sanos que en sujetos
con enfermedad respiratoria, por lo que se requieren mayores
porcentajes de cambio en los ultimos para ser considerados
como significativos.

Palabras clave: Espirometria. Volimenes pulmonares.
Coeficiente de variabilidad intra-sujeto. Valores de referencia
para cambios significativos.

ABSTRACT

INTRODUCTION.Comparison of sequential pulmonary
function tests in the same individual can be used to assess
progression of a disease, response to therapy, or response to
bronchial provocation. These types of comparisons require an
understanding of the factors influencing the variability normally
seen in repeat measurements of lung function. To avoid
misleading conclusions about changes in serial measurements,
the degree of variability of each test must be considered in their
interpretation.

OBJECTIVE. The purpose of this study was to examine the
degree of intrasubject variability for pulmonary function testing
in healthy, asthmatic and children with chronic lung disease
(CLD). The tests examined were spirometry, and body
plethysmograph determination of lung volumes.

MATERIALS AND METHODS.We studied 21 healthy

children, 19 asthmatic patients and 19 children with CLD.
Testings were done on nine occasions, three times within a day,
on three different days, over a period of two months.
Short-term variability was defined as the coefficient of variation
(CV) for the six measurements made on days 1 and 2, and the
long-term variability as the CV of the nine measurements made
ondays 1, 2and 3.

RESULTS. Based on the CV measures, children with CLD
had significantly more variability in all spirometric values
compared with healthy and asthmatic children, except for PEF
(P < 0.05). Children with CLD had a significantly lower CV for
ITGV and FRC compared with the other two groups (P < 0.05).
Asthmatic children had a significantly higher CV for RV and RV/
TLC compared with healthy and children with CLD (P < 0.05).
We propose a method to consider changes in pulmonary function
tests as significant.

CONCLUSIONS. The degree of variability and an estimate
of the per cent change for significance of spirometric and
plethysmographic tests must be considered in the interpretation
of data to avoid misleading conclusions. The variability of
spirometric pulmonary function data in healthy subjects was
smaller than that for patients with pulmonary disease, so larger
changes for significance were required in patients with pulmonary
disease than in normal subjects, so larger changes for
significance were required in patients with pulmonary disease
than in normal subjects.

Key words. Spirometry, Lung volumes, Plethysmograph,
Within-subject coefficient of variation (CV), Reference values
for significant changes.
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INTRODUCCION

La comparacién de pruebas de la funcién pulmonar
realizadas de manera secuencial en un mismao indivi-
duo puede utilizarse para determinar la progresion de
una determinada enfermedad respiratoria, la respues-
ta a unaterapia, o la respuesta a una prueba de provo-
cacion bronquial (1). Sin embargo, para evitar conclu-
siones equivocadas acerca de cambios en medidas
seriadas de pruebas de funcion pulmonar, se debe tener
en cuenta la variabilidad que normalmente se presen-
ta cuando se realizan estas mediciones seriadas, y
los factores que influyen en esta variabilidad (2). Las
enfermedades respiratorias, las infecciones respirato-
rias y el tabaquismo aumentan la variabilidad de las
pruebas de funcion pulmonar intra-sujeto, particular-
mente en las mediciones del flujo espiratorio (3). Otros
factores que pueden afectar esta variabilidad son el
entrenamiento del sujeto (4), el intervalo de tiempo
entre las mediciones, la severidad de la enfermedad
pulmonar, el crecimiento, los cambios en las propie-
dades elasticas del pulman, la contaminacion ambien-
tal (5), factores técnicos mecanicos, y la falta de en-
tusiasmo por parte del sujeto (6). La desviacion de
estandar (DS) es una medida reconocida de variabili-
dad. Sin embargo, el coeficiente de variabilidad (CV)
también se ha utilizado para cuantificar esta variabili-
dad, especialmente cuando la DS es proporcional al
valor absoluto del parametro medido (5).

A pesar de que la medicién seriada de pruebas de
funcion pulmonar se realiza frecuentemente en nues-
tro medio, no contamos con mediciones de la variabi-
lidad resultante de estas mediciones seriadas, ni de
los factores que influyen en esta variabilidad.

El objetivo de este estudio fue determinar el grado
de variabilidad de mediciones espirométricas y
pletismograficas realizadas de manera secuencial en
ninos sanos, asmaticos y con enfermedad pulmonar
cronica (EPC).

MATERIALES Y METODOS

Se estudiaron 21 sujetos sanos (14 de sexo mas-
culinoy 7 de sexo femenino), 19 pacientes asmaticos
(11 de sexo masculino y 8 de sexo femenino), y 19
pacientes con EPC (9 de sexo masculino y 10 de
sexo femenino). Los nifios sanos fueron selecciona-
dos de un grupo voluntario de alumnos de un colegio
de secundaria cercano al laboratorio de funcion
pulmonar, que no tenian ninguna experiencia previa
con medicion de pruebas de funcion pulmonar. Los
criterios mediante los cuales se definieron a los suje-
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tos voluntarios como sanos fueron las respuestas ob-
tenidas posterior al diligenciamiento de un cuestiona-
rio que incluyé las mismas preguntas incluidas en los
cuestionarios del Estudio Internacional de Asma y Aler-
gias en la Nifiez (ISAAC) (7). Esta clasificacion de los
sujetos como sanos no se cambioé posterior al resul-
tado de las pruebas de funcién pulmonar. Ninguno de
los sujetos eran fumadores, y no habian tenido infec-
cion respiratoria en las dos semanas previas a las
mediciones de funcién pulmonar.

El grupo de pacientes asmaticos consistié en 19
nifilos con una historia tipica de asma, con evidencia
de obstruccion reversible de las vias aéreas documen-
tada mediante espirometria pre y post-broncodilatador,
y una adecuada respuesta a la medicacion
antiasmatica. Todos tenian una radiografia de térax
normal entre las crisis asmaticas y ninguno tenia evi-
dencia de alguna otra patologia respiratoria. Todos los
pacientes asmaticos son atendidos de manera regu-
lar en el Servicio de Neumologia Pediatrica, y fueron
invitados a participar en el estudio si no habian tenido
infeccion respiratoria en las dos semanas previas a
las mediciones de funcion pulmonar.

El grupo de pacientes con EPC consistio en 19
nifos y adolescentes, once de los cuales tenian diag-
nostico de bronquiolitis obliterante; cuatro tenian diag-
néstico de asma severa, con evidencia de obstruc-
cion no reversible de las vias aéreas, e inadecuada
respuesta a la medicacion antiasmatica; dos tenian
enfermedad pulmonar crénica posterior a neumonia
por sarampidn y dos tenian bronquiectasias idiopaticas.

Todos los pacientes asmaticos y los pacientes con
EPC estaban familiarizados con la realizacién de prue-
bas de funcién pulmonar, debido a que las realizaban
de manera regular como parte de su seguimiento. Los
mismos tres técnicos realizaron todas las pruebas de
funcién pulmonar en los tres grupos de pacientes. Antes
de incluir los datos en el analisis final, se aseguré de
que éstos correspondieran a pruebas de funcién
pulmonar realizadas correctamente. Si se determina-
ba que los datos provenian de una prueba realizada
de maneraincorrecta, se excluian del analisis. Todos
los nifios y sus padres firmaron el consentimiento in-
formado para el estudio, el cual fue aprobado por el
comite de ética del hospital.

Procedimientos

Se realizaron nueve mediciones de cada una de
las pruebas de funcion pulmonar, tres mediciones cada
dia, en tres dias diferentes, en un periodo de tiempo
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no mayor de dos meses. Cada dia se realizé un maxi-
mo de ocho intentos para lograr obtener tres medicio-
nes aceptables y reproducibles. Las mediciones de
las pruebas de funcion pulmonar se realizaron todas
en las horas de la mafiana con una variacion no ma-
yor de dos horas entre los diferentes dias. Las medi-
ciones y calculos de la capacidad vital forzada (CVF),
el volumen espiratorio forzado en el primer segundo
(VEF)), el flujo espiratorio forzado entre el 25y 75%
dela CVF (FEF ,, ..), el flujo espiratorio pico (FEP), la
capacidad pulmonar total (CPT), el volumen residual
(VR), la capacidad residual funcional (CRF), y el volu-
men de gas intratoracico (ITGV) se realizaron con un
pletismoégrafo (Jaeger - MasterScreen Body), el cual
se calibré diariamente en la mafiana antes de realizar
las mediciones.

Las espirometrias se realizaron de acuerdo a los
criterios de aceptabilidad y reproducibilidad de la So-
ciedad Americana de Torax (ATS) (8). A los sujetos
sanos se les realiz6 una sesion de entrenamiento de
10 minutos antes de la mediciéon. Cada dia cada uno
de los sujetos realizé un minimo de tres y un maximo
de ocho intentos de maniobras de espiracion forzada
para obtener tres curvas de flujo volumen aceptables
y reproducibles.

Para las mediciones de los volumenes y capaci-
dades pulmonares, se introdujo a cada uno de los
sujetos dentro del pletismografo y se les indicé que
respiraran a través de una boquilla conectada al exte-
rior de la caja. Después de que los sujetos realizaron
varias respiraciones a volumen corriente a través de la
boquilla abierta, el técnico cerro el obturador de la via
aérea al final de una espiracion normal (CRF). En este
momento se indico a cada sujeto que respirara mo-
mentaneamente contra la via aérea cerrada (panting),
para que el térax continuara expandiéndose, y pudie-
ra determinarse el valor de CRF. Con esta maniobra
ademas se obtuvieron mediciones de CPT, VR, e ITGV.
Las maniobras se repitieron hasta que se obtuvieron
tres mediciones consistentes. Todos los volumenes y
parametros de flujo reportados fueron corregidos a
unidades de presion saturada de temperatura corpo-
ral (BTPS). ‘

Analisis estadistico

Se realizé un analisis de varianza de una via
(ANOVA) para determinar si habian diferencias en la
edad, pesoy talla entre los tres grupos de pacientes.
Se utilizé el coeficiente correlacion de Pearson para
determinar la correlacion entre los coeficientes de va-
riabilidad (CV) y la edad.
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Se utiliz6 un andlisis de covarianza (ANCOVA), con
la edad, peso y talla como covariables, para comparar
los valores absolutos de funcién pulmonar, las diferen-
cias en el sexo, y los CV entre los tres grupos. Antes
de realizar el ANCOVA se realiz6 una transformacion
logaritmica de las variables que no presentaban una
distribucion normal y de las variables con varianzas
desiguales.

Para valorar el efecto de la variabilidad de cada
uno de los valores de funcion pulmonar entre los dife-
rentes dias se utilizd la prueba no paramétrica de
Friedman.

La variabilidad a corto plazo fue definida como el
CV para las seis mediciones realizadas los dias uno
y dos, y la variabilidad a largo plazo como el CV de
las nueve mediciones realizadas los tres dias. Para
cada parametro de funcién pulmonar la variabilidad a
corto plazo fue comparada a la variabilidad a largo pla-
zo usando el test U de Mann-Whitney.

RESULTADOS

La media de la edad, peso y talla de los sujetos
sanos, y los pacientes asmaticos y con EPC se pre-
sentan en la Tabla 1. Los sujetos sanos tuvieron una
edad y talla significativamente mayores que los pa-
cientes con EPC (p<0.05); de la misma manera los
sujetos sanos tuvieron un peso promedio
significativamente mayor que el de los otros dos gru-
pos (p<0.05). Se encontro un coeficiente de correla-
cion de Pearson negativo significativo entre la edad y
el CV del VEF,, FEF,, .y la CPT (p<0.05).

Tabla 1. Promedio y rango de la edad, peso y talla de los
sujetos sanos y los pacientes asméticos y con EPC.*

Enfermedad
Sanos Asmaticos pulmonar
crénica
Pacientes 21 19 19
Edad (afios) 14.4 12.3 12.4
(8-16) - (8 -18) (9-15)
Peso (Kg) 65.1 49.1 471
(36.4 -113) (26 -73) (30-77)
Talla {cm) 162.6 150.1 152
(126.4 -180)] (126 -172) (131.5-171)

* Los rangos se presentan en paréntesis.

Después de ajustar por la edad, el peso y la talla,

todos los valores espiromeétricos absolutos fueron
significativamente mas bajos en los pacientes con EPC
que en los pacientes asmaticos y los sujetos sanos
(p<0.05). De la misma manera, después del ajuste,
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los valores espirométricos de VEF, y
FEF,, ., fueron significativamente meno-
res en los pacientes asmaticos que en
los sujetos sanos (p<0.05). Los valores
pletismograficos de VR y la relacién VR/
CPT fueron significativamente mayores
en los nifios con EPC que en los pa-
cientes asmaticos y los sujetos sanos k
(p<0.05). Ademas la CRF fue 5
significativamente menor en los pacien-
tes asmaticos que en los otros dos gru-
pos (p<0.05) (Tabla 2). No se encontra- Ve Fev1
ron diferencias significativas en ninguno
de los parametros de funcién pulmonar
para los sujetos de sexo masculino y
femenino, excepto paralalTGVyla CRF
en los sujetos sanos, y el VR en los
pacientes con EPC, los cuales fueron mayores en los
sujetos de sexo masculino (p<0.05). Adicionalmente,
el FEF en los pacientes con EPC fue

25-75
significativamente mayor en el sexo femenino (p<0.05).

25 q

20 4

CV (%)

FEV1ICVF FEF25-75

iEHeaIthy mAsthmatic OCLD |

*Diferencias significativas entre los grupos después de ajustar por edad, peso, talla ( p<0.05)

Figura 1. Coeficiente de variabilidad (%, x, DS) de mediciones espirométricas
en sujetos sanos y pacientes asmaticos y con EPC.

no,y el CV de la CVF y el FEF,, _, los cuales fueron
significativamente mayores en sujetos de sexo mas-
culino (p<0.05).

Para determinar si hubo diferencias entre
los CV calculados para cada uno de los
parametros de funcion pulmonar entre los di-

Tabla 2. Media t desviacién standard (DS) de las mediciones de funcién
pulmonar en sujetos sanos y en pacientes asmaticos y con EPC

Funcion pulmonar Sanos Asmaticos Enferme'dad ferentes dias de medicion se utilizé la prue-
TGV (D) s om | T os T See s oes | bano parametrica de Friedman. No se en-
VR (L) 131+ 0.42 1.03+ 028 201+ 062* contraron diferencias significativas entre la
CRF (L) 2;8 E (1128 2-11‘11 + 0.59 278+ 066* variabilidad de las distintas mediciones de
CPT (L) 530+ 1. 4111% 0.84 4181 083 ;

CVF (L) 3974 093 3075 067 912+ 0.50* fu’nmén pulmonar ent.re cadaunode !o_s tres
VEF, (L) 340+ 0.87 253+ 054 120+ 038* dias en que se realizaron las mediciones
VEF,/CVF 8499+ 812 | 8261 7.10 56.59+ 10.93 * (p<0.05).

FEF,, . (Lisec) 395+ 1.46 258+ 0.79 063+ 0.38*

FEP (L/sec) 6.81+ 1.92 505+ 1.0 240+ 0.82*

VRICPT 025+ 004 | 0244 0.04 047+ 0.08* Para determinar si el intervalo de tiempo

* Diferencias significativas entre los grupos después de ajustar por edad,

peso y talla (p<0.01)

Comparacion de la variabilidad

Basados en las mediciones de CV, los pacientes
con EPC tuvieron una variabilidad significativamente
mayor en todos los parametros espirométricos com-
parados con los pacientes asmaticos y los sujetos
sanos, excepto para el FEP (p<0.05). Los pacientes
con EPC tuvieron un CV significativamente menor del
ITGV y la CRF al compararlos con los otros dos gru-
pos (p<0.05). Los pacientes asmaticos tuvieron un CV
significativamente mayor para el VR y la relacién VR/
CPT comparados con los pacientes con EPC y los
sujetos sanos (p<0.05) (Figuras 1y 2). Los cuartiles
para el CV de todos los pardmetros de funcion
pulmonar se presentan en la Tabla 3. No se encontra-
ron diferencias significativas en la variabilidad de los
parametros de funcién pulmonar entre los sexos, ex-
cepto para el CV de la CRF, el cual fue
significativamente mayor en sujetos de sexo femeni-
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entre las mediciones afecto el grado de va-
riabilidad, la variabilidad a corto plazo fue
comparada con la variabilidad a largo plazo
mediante el test U de Mann-Whitney. La variabilidad a
largo plazo fue significativamente mayor que la varia-
bilidad a corto plazo para la CVF en sujetos sanos y
para el VR y la CPT en pacientes con EPC (p<0.05) .

DISCUSION

Para interpretar de una manera adecuada los cam-
bios que se presentan en mediciones seriadas de prue-
bas de funcion pulmonar se debe tener en cuenta la
variabilidad que se presenta cuando se realizan estas
mediciones seriadas, y los factores que influyen en
esta variabilidad. Una manera de determinar esta va-
riabilidad es realizar estas mediciones en varias oca-
siones manteniendo las condiciones de medicién y
de los sujetos lo mas parecidas posibles en cada una
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Al igual que lo reportado en otros estu-
254 dios, las mediciones de VEF, y CVF tuvie-
* ] ron una variabilidad menor que tas medi-

2 ciones de FEF,, , (1,2,4). Esta mayor va-
riabilidad del FEF ., se presento en los
tres grupos de pacientes y es el motivo
por el cual se requiere un mayor porcenta-
je de cambio de este parametro para con-

RC

|BHealthy mAsthmatic OCLD |

siderarlo significativo (2).

CV (%)

La variabilidad en las pruebas de fun-
cién de pulmén fue determinada teniendo
en cuenta la edad, el género y la presen-
cia de patotogia respiratoria. Segun lo es-
4 perado, una edad mayor se asocio con una

filll

]
. T

ITGY TLC RV

*Diferencias significativas entre los grupos después de ajustar por edad, peso, talla ( p<0.05}

menor variabilidad (6), ya que encontramos
un coeficiente de correlacion de Pearson
negativo significativo entre la edad y el CV
del VEF,, FEF,, ..y de la CPT.

Figura 2. Coeficiente de variabilidad (%, x, DS) de mediciones pletismogréficas
en sujetos sanos y pacientes asmaticos y con EPC.

25-7

Tabla 3. Mediana y percentiles 25 y 75 del CV de las mediciones de funcién pulmonar en sujetos

sanos y en pacientes asmaticos y con EPC * Otros autores han re-

portado una mayor varia-

Sanos Asmaticos EPC bilidad del VEF, en pa-
Funcién cientes de sexo mascu-
Pulmonar P 25 Mediana P 75 P 25 Mediana P75 P 25 Mediana P 75 . A
ITGV 317 497 661 316 506 731 | 168 350 5791 | linoqueen pacientesde
VR 5.04 887 16.83 9.61 1435 1815 | 363 717  9.90% sexo femenino (6,9). Sin
CRF 3.23 5.16 7.72 3.27 5.08 767 | 1.70 3.43 6.05% embargol aungue noso-
CPT 1.41 230 375 2.30 316 406 | 174 319 455 :
CVF 123 201 330 | 122 222 341 | 191 422 642t | rOSnoencontramos di-
VEF, 138 257 468 | 166 284 463 | 306 542 105t | ferenciassignificativasen
VEF /CVF 094 186  3.67 1.05 146 259 | 205 392  7.06t la variabilidad del VEF,
FEF25_75 3.62 7.09 10.16 3.20 6.36 10.83 | 5.02 9.01 16.81 entre los sexos en njngu-
FEP 378 677 981 3.19 568 1152 | 38 7.01 97
VRI/CPT 409 649 1131 | 666 1121 1610 | 2901 546 779t | NO de los grupos de pa-
cientes, si encontramos

una mayor variabilidad de

. 2675 Pa-
cientes de sexo mascu-
lino, y una mayor variabi-

lidad de la CRF en pacientes de sexo femenino.

* P 25 = Percentil 25; P 75 = Percentil 75.
t Diferencias significativas entre los grupos después de ajustar por edad, peso y talla laCVFyelFEF
(0<0.05).

de las mediciones (5) En nuestro estudio se intenta- En nifios, adolescentes y adu]tos’ la pato|ogia res-

ron mantener estas condiciones lo mas parecidas po-
sibles en cada una de las mediciones, ya que se cali-
bré diariamente el pletismégrafo, se realizaron las me-
diciones siempre en las horas de la mafana con una
variacion no mayor de dos horas entre los diferentes
dias, se aseguro que los sujetos no hubieran tenido
infecciones de las vias respiratorias en las dos sema-
nas previas, y se realizaron las maniobras
espirométricas de acuerdo a los criterios de
aceptabilidad y reproducibilidad de la ATS. Este he-
cho permite ademas concluir con mayor certeza que
las diferencias en la variabilidad encontradas entre los
tres grupos de pacientes estudiados es debida a la
patologia respiratoria (0 a su ausencia en el caso del
primer grupo) de cada uno de estos grupos.

VOLUMEN 16 N° 3

piratoria se ha asociado a una mayor variabilidad en
las mediciones de pruebas de funcién pulmonar. Otros
autores han reportado mayores CV en mediciones
espirométricas y pletismograficas en pacientes con
fibrosis quistica que en pacientes normales (2,4). Los
niflos con asma, o pruebas de provocacion bronquial
positivas presentan mayor variabilidad en pruebas de
funcién pulmonar que los nifios sanos (6). En adultos
el incremento en la variabilidad en mediciones
espirométricas se ha asociado a hipereactividad bron-
quial y a morbilidad respiratoria (10,11). Este aumen-
to en la variabilidad en las mediciones de pruebas de
funcion pulmonar en pacientes con patologia respira-
toria ha sido atribuida a varios factores, tales como
variaciones en la mecanica de la via aérea, retencion

-173-



RODRIGUEZ C, SOSSA M, CORTEZ E, MALLOL J.

de esputo, obstruccion de la via aérea, desnutricion, y
fatiga, los cuales, en los pacientes mas severamente
afectados puede afectar la realizacion de mediciones
repetidas de la funcidn pulmonar en el corto y media-
no plazo (2,4). Estas afirmaciones estan de acuerdo
con nuestros hallazgos, ya que los paciente con EPC
tuvieron una variabilidad significativamente mayor en
todos los parametros espirométricos al compararlos
con los pacientes asmaticos y los sujetos sanos. Ade-
mas, los pacientes asmaticos tuvieron mayores CV
para el VR y la relacion VR/CPT al compararlos con
los pacientes con EPC y los sujetos sanos. Sin em-
bargo, los pacientes con EPC tuvieron un CV
significativamente menor para el ITGV y la CRF al
compararlos con los otros dos grupos de pacientes, y
un CV significativamente menor para el VR y la rela-
cion VR/CPT que los sujetos normales. Esta menor
variabilidad del VR, VR/CPT y CRF en los pacientes
con EPC podria ser debida a que diferentes mecanis-
mos determinan el limite inferior del volumen pulmonar
en sujetos sanos y en sujetos con patologia respira-
toria. Generalmente, la CRF y el VR son determina-
dos por un balance estatico de fuerzas (12). Mientras
que el volumen de cierre de las vias aéreas debe ser
menor que el VR en sujetos sanos, es posible que

Tabla 4. Comparacion de los valores medios de los CV intra-sujeto de mediciones

espirométricas.™

Tabla 6. Porcentaje de cambio significativo de parametros de fun-

cién pulmonar en sujetos sanos y en pacientes asmaticos y
con EPC

Funcién pulmonar Sanos Asmaticos EPC
ITGV 8.6 9.8 6.6
VR 17.5 248 13.0
CRF 12.4 15.6 6.8
CPT 4.7 6.1 59
CVF 45 4.0 7.5
VEF, 55 54 10.5
VEF,/CVF 40 3.0 8.7
FEF,, .. 136 11.6 18.2
FEP 126 12.1 14.0
VRICPT 15.0 20.0 9.8

con patologia respiratoria este volumen de cierre se
incremente a un nivel por encima del volumen al cual
los musculos respiratorios puedan comprimir la pared
toracica, y no sean los pulmones los que determinen
el limite inferior de volumen del sistema (13). Por tan-
to, en los sujetos sanos, el limite para una disminu-
cion adicional de volumen es estatica, principalmente
en la caja toracica, donde existe un balance entre la
fuerza muscular y el retroceso elastico, mientras que

-en los sujetos con patologia respiratoria, esta limita-

cion es dinamica, en los pulmones,
impuesta por un mecanismo de limi-
tacion de flujo, siendo por tanto inde-

— ov VEF — — pendiente del esfuerzo, y probable-
ucio 1 275 mente mas reproducible (13). La ma-
Leeder, et al (19) 45 45 . 6.7 yor variabilidad de estos parametros
McCarthy, et al (1) 25 25 8.0 50 en sujetos sanos pudo haber sido
gochrane,tetlal(lz(12)0) 5(1’ 22) ;-g 34 83 (104) - ademas debida a la falta de entrena-
awson, et al . .2)° . E . . - . . . ;g
Ashrift, et al (21) i i 133 96 miento prevn'q en larealizacion de prue-
Knudson, et al (3) 45 47 9.2 - bas de funcién pulmonar, lo que pudo
Cogswell, et al (23) 40 48 8.1 46 haber determinado un grado de esfuer-
gotest,ret al (t24|) (25 '14-2 g-g - 20 zo variable, con la consiguiente inca-
ngstrom, et al . . - - . :
Nickerson, et al (2) 3560 36(53) 5503 58@e | Pacidad paraalcanzar el mismo VR
Schrader, et al (26) 31 27 46 4.4 en las distintas mediciones (14). En
Nuestro estudio 20(422) 25(54) 7.09(9.01) 6.7 (7.0 los pacientes asmaticos, pudo haber

* Los numeros entre paréntesis indican los resultados en pacientes con enfermedad

respiratoria.

influido ademas la labilidad de la via
aérea, la cual es una de las caracte-
risticas tipicas del asma (15).

Tabla 5. Comparacion de los valores medios de los CV intra-sujeto de

mediciones pletismogréficas.*

La variabilidad de las mediciones

Estudio Ref VR CPT CRF,, espirométricas y pletismograficas que halla-
Cogswell 2 ] j 55 mos en nuestros pgmentes son similares alas
DeGroodt 27 8.1 - - reportadas en la literatura por otros autores
DeMuth 28 40 - - (Tabla 4y 5) (2,16).
Engstrom 29 8.5 - -
Morse 30 13.8 - - ’
Von der Hardt 31 85 - - Varios métodos han sido utilizados por otros
Zapletal 32 391 : - autores para considerar el porcentaje de cam-
Nuestro estudi - 88(7.1)° 23 (3.1 5134 . . .

" vdto 1 @1 @4 | bio de determinado parametro de funcion

* Los numeros entre parénlesis indican los resultados en pacientes con

enfermedad respiratoria.
t Rango.
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pulmonar como significativo posterior a una in-
tervencion. Uno de los métodos mas comun-
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mente utilizados consiste en considerar limites arbi-
trarios (por ejemplo el 156% de aumento respecto a la
medida basal) (17,18). Nuestros halilazgos sugieren
que este método arbitrario no es una manera adecua-
da de considerar un cambio como significativo. Otro
error que consideramos se comete frecuentemente
consiste en determinar solamente la variabilidad en
sujetos normales, y posteriormente extrapolar los re-
sultados a pacientes con enfermedad respiratoria (2).
Nosotros sugerimos un método para interpretar ade-
cuadamente las diferencias en las mediciones de prue-
bas de funcion pulmonar consistente en determinar el
CV intra-sujeto de cada grupo de sujetos (por ejemplo
sanos, asmaticos y con EPC) en tres dias distintos,
y posteriormente calcular el promedio de los CV de
cada dia. Una estimacién del porcentaje de cambio
significativo podria calcularse como el doble del CV
promedio calculado. Los valores de referencia para un
cambio significativo de cada uno de los parametros
de funcién pulmonar calculado de esta forma se pre-
sentaenlaTabla6.

En conclusién, el grado de variabilidad y una esti-
macion del porcentaje de cambio significativo de las
mediciones espirométricas y pletismograficas deben
ser considerados en la interpretacion de mediciones
seriadas para evitar conclusiones erroneas. Nuestros
hallazgos sugieren que considerar un porcentaje fijo
de cambio no es adecuado. Ademas, la variabilidad
de las mediciones seriadas de funcion pulmonar es
menor en sujetos sanos que en sujetos con enferme-
dad respiratoria, por lo que se requieren mayores por-
centajes de cambio en los ultimos para ser conside-
rados como significativos. La menor variabilidad del
VR, la relacion VR/CPT, y la CRF hallada en los pa-
cientes con EPC puede ser debida a que diferentes
mecanismos determinan el limite inferior del volumen
pulmonar en sujetos sanos y en sujetos con enferme-
dad respiratoria.
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REVISION DE TEMA

Tumor carcinoide bronquial

Francisco Cuervo Millan, M.D*

Si bien, los tumores de origen broncogénico son
los mas frecuentes, los tumores neuroendocrinos, ori-
ginados en el tejido linfohematopoyético son también
de gran interés e importancia dentro de la patologia
neoplasica asociada al pulmon.

Son de una gran variedad de presentacién, asi como
también es variado su prondstico, su incidencia y sus
presentaciones clinicas.

Dentro del grupo de tumores de origen
neuroendocrino podemaos agrupar a una gran variedad,
to que ha llevado a que tanto la clasificacion como la
terminologia aplicada a ellos sea bastante confusa,
permitiendo de esta manera la apariciéon de diferentes
clasificaciones, dentro de las cuales se incluian inclu-
s0 los tumores de célula pequefia, los que actualmente
hacen parte del grupo de tumores broncogénicos, a
pesar de tener algunas caracteristicas similares a los
de origen neuroendocrino. Dentro de las clasificacio-
nes mas aceptadas en la actualidad tenemos la que
aparece en la Tabla 1, la cual compara la clasificacion
antigua con la propuesta en 1999 por la OMS.

Tabla 1. Clasificaciéon de los tumores neuroendocrinos (2).

Clasificacion Nueva Clasificacion Vieja

Carcinoide tipico
Carcinoide atipico

Carcinoide bronquial
Carcinoma neuroendocrino
bien diferenciado

Carcinoma neuroendocrino
de célula grande

Carcinoma de pulmén
de célula pequeiia Carcinoma
neuroendocrino de tipo
célula intermedia.
Carcinoma
neuroendocrino de tipo

célula pequefa

Tanto el carcinoma de célula grande como el de célula pequefia son
descritos con los tumores broncogénicos.

Los tumores neuroendocrinos pulmonares re-
presentan cerca del 20% de los carcinomas
pulmonares, constituyendo un grupo con comporta-
miento y prondstico variado (3).

Para establecer una mejor diferenciacién de los
diferentes tipos histolégicos, la OMS se baso en los
datos morfolégicos convencionales y de
inmunohistoquimica, los cuales llevan tanto a una
aproximacioén pronéstica como terapéutica. Teniendo
en cuenta estos parametros la clasificaciéon que rige
desde 1999 es la que sigue (4):

Tabla 2.Terminologia de los tumores neuroendocrinos (OMS,
1999)

Tumores de células neuroendocrinas y tumorlets

Hiperplasia de células neuroendocrinas.
- Asociados a fibrosis.
- Adyacente a tumor carcinoide.
- Hiperplasia de células neuroendocrinas difusa
idiopatica.

Tumorlets.

Neoplasias con morfoiogia neuroendocrina.

Carcinoide tipico.
Carcinoide atipico.
Carcinoma neuroendocrino de célula grande.
Variante: carcinoma neuroendocrino de célula grande
combinado.
Carcinoma pulmonar de célula pequeiia.
Variante: carcinoma pulmonar de célula pequeiia
combinado.

Carcinoma no célula pequefia con diferenciacién
neuroendocrina.

Otros tumores con aspectos neuroendocrinos

Blastoma pulmonar.

Tumor neuroendocrino primitivo.

Tumor de célula redonda desmoplasmico.
Carcinomas de fenotipo rabdoide.

Paraganglioma.

*
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Si bien son varios, el tumor carcinoide ha sido con-
siderado como el eje fundamental de este grupo de
tumores y es por esto que, a pesar de su baja fre-
cuencia, lo consideramos como un tema de gran im-
portancia e interés.

Descritos inicialmente por Lubarsch en en 1888,
encontrando un grupo de pacientes a los que en la
necropsia se les encontraron tumores en el ileon distal
(5,8), posteriormente fue Oberdorfer en 1907, quien
introdujo el término de Karzinoide, agrupando en este
a un grupo de tumores de caracteristicas similares
(5,6). Hacia 1914 Gosset y Masson descubrieron las
propiedades del argentafin de las células del carcinoide
y su origen en las criptas de Lieberkthn introduciendo
el nombre de “argentafinomas” (6). En 1944
Engelbrech-Holm describié los hallazgos diferencia-
les entre tumores carcinoides tipicos y atipicos, sin
embargo, no fue si no hasta 1972 en que Arrigoni pro-
pone los criterios histologicos para diferenciar estos
dos tipos de tumores (3). Ya en 1969, Pearse descri-
bié6 las caracteristicas histoquimicas vy
ultraestructurales comunes con las células del siste-
ma neuroendocrina (6).

Modlin y Sandor, encontraron en una revision de
8305 casos de tumor carcinoide encontraron que el
74% se encontraban en el tracto gastrointestinal y un
24% se encontraban en el pulmonar (6), como se puede
ver en la Tabla 3.

Tabla 3. Localizacion y frecuancia de los tumores carcinoides.

Localizacién Frecuencia (%)

Yeyuno-ileon 26
Traguebroncopulmonar 25
Apéndice

Recto

Colon

Estémago

Islotes Pancreaticos
Duodeno

Otros*

=[N w|w|ml oo

* Eséfago, ovario, testiculo, préstata, riidn, seno, piel.

Anteriormente llamados adenomas, los tumores
* carcinoides, descritos inicialmente hacia 1937 (7), son
neoplasias malignas de bajo grado, derivadas del epi-
telio superficial o glandular de las vias aéreas de con-
duccién y de transicién (1). Ya hacia 1960 fue compa-
rado con los tumores carcinoides derivados de otros
tejidos (7).
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Cortesia del Dr. Pedro Antonio Chaparro Mutis, Medico Inemista —
Neumdlogo, Hospital Santa ClaraE.S.E.

Figura 1. Tumor carcinoide endobronquial de localizacién
central.

Los carcinoides pueden ser centrales o periféricos
(2), y su localizacién no se relaciona con el tipo
histolégico del tumor. Entre un 16 — 40% de los tumo-
res carcinoides son periféricos (8), y se localizan a
nivel subpleural sin relacién anatémica con el bron-
quio (8). De igual forma pueden aparecer asociados a
la fibrosis pulmonar idiopatica, asi como a los
adenocarcinomas (2).

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia de los tumores carcinoides en los
Estados Unidos ha sido estimada entre 1 — 2 casos
por cada 100000 habitantes, sin embargo, dado que
una gran mayoria de los tumores pueden pasar
asintomaticos se considera que esta debe ser mayor
(5), llegando hasta 8.4 casos por 100000 habitantes,
como fue descrita por Berge y cols en 1976, en un
estudio relizado en Suecia, en los que se estudiaron
especimines tanto quirdrgicos como de necropsias (9).

Cortesia del Dr. Carlos Garavito, Cirujano de Térax, Hospital Santa
ClareE.S.E.

Figura 2. Tumor carcinoide bronquial tipico, de localizacion
central.

REVISTA COLOMBIANA DE NEUMOLOGIA



TUMOR CARCINOIDE BRONQUIAL

Es poco frecuente y solo representa del 0.5 al 2.5%
de las neoplasias pulmonares (1,3,5,8), con un total
de 2000 casos nuevos por afio en los Estados Unidos
(7). Sibien en algunas series se demuestra un predo-
minio en algunas series por el sexo femenino (1.2:1.0),
y en otras , como la de Torres y cols han demostrado
predominancia en el sexo mascutino (10) estos ulti-
mos mas relacionados a los carcinoides atipicos (1),
se acepta que tiene una incidencia igual en hombre
que en mujeres (3,8). Se ha descrito como edad pro-
medio de presentacion a los 50 afios y un rango de
edades entre los 12 — 82 afios (2), variando la edad de
presentaciéon un poco dependiendo del tipo de tumor,
siendo el carcinoide tipico en la quinta década de la
vida, y el atipico con un pico en la sexta década de la
vida (5). De otro lado se ha considerado como la neo-
plasia pulmonar primaria mas frecuente en nifios y
adolescentes (1,3,8,11). Algunos grupos han obser-
vado una mayor incidencia en la raza blanca que en
los afroamericanos (12,13), entre los que predomina
en los hombres (7).

ETIOLOGIA

Si bien las células neuroendocrinas o de
Kultschitzky (5,11) son sus precursores, el origen de
su malignizacién no es claro, ya que a pesar de haber
una gran incidencia de fumadores entre los pacientes
gue padecen esta patologia, no se ha encontrado nin-
guna relacién entre este habito y la presentacién de
este tumor (1,7). De igual forma se ha observado mu-
taciones a nivel del gen p53 en algunos carcinoides
tipicos y atipicos, sin embargo, su relaciéon ha sido
valorada como infrecuente (1). Otros investigadores
han encontrado mutaciones puntuales del gen Ki-ras
tanto en carcinoides tipicos como atipicos (1).

CARACTERISTICAS
ANATOMOPATOLOGICAS

Los tumores carcinoides se caracterizan
histolégicamente por las reacciones positivas a las
coloraciones de plata y a los marcadores de tejido
neuroendocrino, incluyendo las enolasas
neuroespecificas, la sinaptofisina y cromogranina (5).

A pesar de haber sido considerados durante mu-
cho tiempo como un solo grupo de tumores, en la
actualidad se dividen en tres grandes grupos, depen-
diendo de su origen embriolégico:

1- Foregut: comunmente originados en pulmén,
bronquios y estomago correspondiendo al 20% de to-
dos los tumores carcinoides (14).
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2- Midgut: originados en intestino delgado y apén-
dice y colon proximal.

3- Hindgut: originados en colon distal y recto.

Cortesia Dra. Paulina Ojeda, Pat6loga; Hospital Santa Clara E.S.E.

Figura 3. Patologia macroscdépica de tumor carcinoide
endobronquial tipico de localizacion central.

Variando de manera importante las caracteristicas
de cada uno (5).

Si bien el término “Carcinoide” ha sido
institucionalizado para todos los tumores de origen
neuroendocrino, algunos autores consideran que este
termino sélo debe ser acufiado para aquellos cuyo
origen embriolégico se encuentra en el Midgut, los
otros deberian ser llamados tumores neuroendocrinos
seguidos por su lugar de origen (14).

Dentro de estos tumores se incluyen el carcinoma
de célula pequeria, el carcinoma neuroendocrino de
célula grande, tumor carcinoide atipico, el tumor
carcinoide tipico, los tumorlets y la hiperplasia de cé-
lulas neuroendocrina difusa idiopatica (15).

Los tumores centrales usualmente se localizan en
los bronquios fuente o lobares, tienen caracteristicas
pedunculada y friables que puede ocluir totalmente o
no la luz bronquial, al corte se encuentra una masa de
color nacar con focos hemorragicos (2,16). Si se en-
cuentran focos de osificacion el tumor se torna duroy
aspero en las zonas donde se localizan dichos teji-
dos (2).

Tanto los tumores carcinoides tipicos como los
atipicos se caracterizan por una arquitectura organoide
y morfologia uniforme, estando constituidos por célu-
las moderadamente eosindfilas con nucleos de
cromatina finamente granular, los nucléolos son poco
prominentes, asociados a multiples patrones
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histologicos, que ademas pueden coexistir (3). Ade-
mas puede observarse en los dos invasion vascular

3).
- Tumor carcinoide tipico:

Representan entre el 80 al 90% de todos los ca-
sos de tumor carcinoide (1). Se encuentran en un 80
— 85% en bronquios proximales, y de manera extre-
madamente rara a nivel traqueal (1).

Los tumores centrales tienen un tamaro medio de
3 cms y presentan componente endobronquial en for-
ma de masa polipoide que protruye la luz (3), por lo
contrario los tumores periféricos tienden a ser mas
pequefos, con 2.5 cms como media, estan ubicados
en el parénquima subpleural y a menudo no presen-
tan relacion anatémica con el bronquio (3). Su ubica-
cion es habitualmente intraluminal, sin embargo, un
porcentaje muy bajo pueden comprometer la pared
del bronquio incluso comprometiendo el cartilago ex-
tendiéndose hasta el parénquima pulmonar subyacen-
te, con bordes muy bien definidos (1, 3). Ala observa-
cidon macroscdpica se encuentra una superficie que
es de color amarillo tostado y con frecuencia algo
carnosa, con algunos focos de hemorragia y raramen-
te necrosis (1). En el parénquima distal se encuen-
tran zonas de neumonia lipoide endégena (1, 3).

Cortesia Dra. Paulina Ojeda, Patdloga, Hospital Santa ClaraE.S.E.

Figura 4. Patologia microscdépica de tumor carcinoide
endobronquial.

Es posible observar distintos patrones histologicos,
siendo los mas frecuentes (1):

a. Patrén insular (laminas).

b. Patron trabecular (trabéculas o nidos peque-
fios de células separadas por un estroma fibrovascular
delgado).
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c. Patrén papilar.

d. Patrén folicular.

e. Patrén intersticial.
f.  Patron mixto.

La diferenciacién glandular focal no es rara tenien-
do en las zonas intercelulares sustancias que son
tanto PAS como mucicarmin positivas (1, 3). En algu-
nas ocasiones la diferenciacién glandular es extensa
lo que ha llevado a utilizar el término de
adenocarcinoide (1, 3).

Las células tumorales individuales tienen modera-
da cantidad de citoplasma ligeramente eosinéfilo o
claro (1). Excepcionalmente, los tumores son
pigmentados y muestran pruebas ultraestructurales
de produccion de melanina, ya sea en las propias
células tumorales o en las del estroma adyacente (1).

Los nucleos en todas las variantes histologicas son
ovalados o redondeados y muestran un pleomorfismo
leve, cromatina finamente punteada y nucléolos pe-
quefios, las mitosis son escasas o estan ausentes,
menos de 2 mitosis por 10 campos de poder (1,16).
Se ha descrito aneuploidia hasta en el 32% de los
casos, la cual no se asocia necesariamente a mal
comportamiento celular (3).

No son infrecuentes los focos de formacion de hue-
S0, ya sea en el estroma engrosado o en las laminas
cartilaginosas adyacentes, incluso pueden ser muy
extensos (1). El origen de esta metaplasia es desco-
nocido, sin embargo, se ha sugerido que puede ser
debida a la liberacidn de calcitonina por parte del tu-
mor (1).

Como hallazgos excepcionales se han descrito
casos asociados a hematopoyesis extramedular (17).

Los estudios inmunohistoquimicos son untilizados
en la actualidad con mas frecuencia para identificar
diferenciacion neuroendocrina (1). Entre los
anticuerpos mas utiles se encuentran aquellos dirigi-
dos a cromograning, sinaptofisinay Leu-7 (1, 3, 5).

También es posible identificar muchas sustancias
neuroendocrinas especificas mediante
inmunohistoquimica en los tumores carcinoides. Las
mas comunes son la serotonina, bombesina,
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polipéptido pancreatico, VIP y leucoencefalina (1), sin
embargo, la mayor parte de los tumores muestran
reactividad para mas de una sustancia, incluso con
diferentes aspectos histolégicos para cada una de los
diferentes péptidos intracitoplasmaticos (1).

Cortesia Dr. Pedro Antonio Chaparro Mutis, Médico Internista — Neumologo,
Hospital Santa Clara £.S.E.

Figura 5. Tumor carcinoide endobronquial de localizacién
central.

En fa microscopia electrénica, los tumores
carcinoides estan compuestos por células uniformes
rodeadas de laminas basales y conectadas por unio-
nes intercelulares bien desarrolladas, siendo frecuen-
tes las prolongaciones celulares alargadas que pue-
den mostrar una interdigitacion compleja (1). Los gra-
nulos neurosecretorios son abundantes (1).

- Tumor carcinoide atipico:

Si bien estos tumores pueden representar un ex-
tremo de una continuidad de neoplasias
neuroendocrinas y no una entidad separada. Para
destacar su prondstico mas ominoso han sido deno-
minados fumor carcinoide atipico (1), representan en-
tre el 10 y el 25% de los tumores carcinoides
pulmonares (1, 2, 4, 14, 16).

Como lo definieron Arrigoni y cols, debe aplicarse
el termino atipico a un tumor carcinoide reconocible
histologicamente cuando se presenta una o mas de
estas caracteristicas (3,18):

a. Aumento de {a actividad mitética.

b. Pleomorfismo e hipercromasia nucleares aso-
ciados con nucléolos prominentes y aumento del co-
ciente nucleo/citoplasma.
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c. Zonas de hipercelularidad asociadas con pérdi-
da de la arquitectura tipica.

d. Necrosis.

e. La aneuploidia se describe en el 16 - 79% no
relacionandose con el comportamiento biolégico.

Cortesia Dra. Paulina Ojeda, Patéloga, Hospital Santa Clara E.S.E.

Figura 6. Patologia macroscépica tumor carcinoide bronquial
atipico de localizacion periférica.

Algunos autores han sugerido que los carcinoides
atipicos son en su gran mayoria de localizacion
periférica, sin embargo, esta observacion no ha sido
conclusiva en todos los estudios; lo que si se ha ob-
servado es que el tamario del tumor es mayor, tenien-
do un diametro mayor (3.6 cms) que el de los
carcinoides tipicos (3), de igual forma aunque pueden
ser bien delimitados puede desarrollarse infiltracion
tumoral al parénquima pulmonar subyacente (1).

Los granulos neurosecretorios demostrados por
analisis inmunohistoquimico o ultraestructural se pre-
sentan en cantidades menores y son de menor tama-
fio (1, 3).

Debido a las caracteristicas neuroendocrinas del
tumor, se han utilizado diferentes coloraciones
histolégicas en el diagndstico del mismo, sin embar-
go, es el Grimelius el mas usado (6,19). Sin embargo,
mejores resultados se han conseguido con una com-
binacion de prealbumina y grimelius alcanzando una
positividad hasta del 90% de los casos (20).
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Tabla 4. Diferencias histolégicas entre tipicos y atipicos (8,18)

Tipico

Atipico

Conteos de mitosis menores
de 5 por cada 10 campos de poder.

Conteos de mitosis entre 5 — 10 por cada
10 campos de poder

Necrosis tumoral focal o ausente

Grandes zonas de necrosis tumoral

Pleomorfismo nuclear leve y
con leve hipercromatismo

Hipercromatismo y polimorfismo nuclear

Arquitectura organizada

Arquitectura desorganizada

Metastasis a ganglios
linfaticos regionales raras,
entre 5 — 15%.

Metastasis a ganglios linfaticos
regionales relativamente frecuentes
entre un 40 - 48%.

Metastasis distantes al momento

Metastasis distantes en el momento del

Los tumores carcinoides
periféricos pueden presentarse
como nodulos solitarios de densi-
dad homogénea, bien delimitados,
redondeados u ovalados y ligera-
mente lobulados con un tamafio que
oscila entre 1 — 3 cms de diametro
pero pudiendo llegar incluso hasta
los 10 cms, y observando calcifica-
ciones hasta en un 10% de los ca-
sos (1,7).

En 39% de los tumores centra-
les y en un 8% de los periféricos se
puede identificar calcificacion
intratumoral en la radiologia (3).

del diagnéstico son raras.

diagnéstico se encuentran hasta en un 20%.

En la valoracion de los tumores
metastasicos la radiografia conven-

Sobrevida a 5 afios del 100%.

Sobrevida a 5 afios del 69%.

cional a pesar de ser el primer paso,
cuando se correlaciona con los es-

Sobrevida a los 10 afios del 87%.

Sobrevida a los 10 afios del 52%.

tudios con necropsia s6lo permitio

MANIFESTACIONES RADIOLOGICAS

Dado que entre el 80 — 85% son de localizacion
central el hallazgo radiolégico mas frecuente es la
evidencia de obstruccion bronquial (1). El patrén
radiolégico caracteristico es aumento homogéneo de
la densidad limitado a un I6bulo o0 segmento, asocia-
do en la gran mayoria de los casos a una importante
pérdida de volumen (1).

Cortesia Dra. Paulina Ojeda, Patologa, Hospital Santa Clara E.S.E.

Figura 7. Patologia microscépica tumor carcinoide bronquial
atipico.

-182-

diferenciar entre tumor primario o
secundario en la tercera parte de
los casos (21).

La Tomografia Axial Computarizada (TAC) es (til
en la evaluacién de lo tumores de localizacién central
que probablemente producen deformidad de la colum-
na de aire bronquial adyacente, y para la evaluacién
de la presencia de la extension de la invasion local
(1). Los estudios tomograficos han mostrado que
aproximadamente un tercio de los tumores carcinoides
estan localizados de manera central, un tercio en la
periféria y un tercio en la porciéon media del puimén
(16). Puede ser dificil distinguir los tumores pequefios
de los vasos pulmonares en la TAC debido al gran
componente vascular de estas lesiones, usualmente
bien delimitadas, y en algunas ocasiones pueden te-
ner un componente calcificado detectable (1,7). En la
Resonancia Nuclear Magnética (RNM) son facilmen-
te identificables ya que los tumores tiene una
intesidad de sefial similar a la del masculo en las ima-
genes de Eco-Spin ponderadas en T2 y sefial muy
brillante en ias imagenes de inversién-recuperacion
con corto tiempo de inversion (1,14).

De igual forma la Tomografia es de gran utilidad en
la valoracion del mediastino, tanto para definir com-
promiso ganglionar metastasico, como en la determi-
nacién de la extension de la enfermedad, ademas de
proveer una guia ideal para seleccionar el mejor sitio
para la toma de la biopsia (14, 21).
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Producto Enzima

Peptidos Amilasa
Bombesina
Calcitonina

Corticotropina
Hormona liberadora
de corticotropina
Gastrina

Glucagén

Factor liberador de
hormona de crecimiento
Gonadotropina
criénica humana
Insulina

Hormona estimuladora
de melanocitos.
Motilina

Neurotensina
Polipéptido pancreatico
Secretina
Somatostatina
Sustancia K
Sustancia P
Polipéptido intestinal
Vasoactivo
Vasopresina

Aminas Vasoactivas Catecolaminas
Histamina

Kininas Bradiquininas
Taquiquininas
(Neuroquinina A)

Endorfinas y

Encefalinas B-Endorfinas
Leucoencefalina
Metaencefalina
Pan-opiode.

Otras Kalicreina

Prostaglandinas

Davila DG, Dunn WF, Tazelaar HD, Pairolero PC; Mayo Clinic Proc 68:795-803,
1993,

La gamagrafia con somatostatina marcada es un
medio de investigacién importante, tanto en la enfer-
medad primaria como en la metastasica (14).

Los tumores carcinoides no muestran aumento de
la actividad metabolica en ta Tomografia con Emision
de Positrones (PET SCAN).con F-fluorodeoxiglucosa
(FDG); por tanto, con esta técnica, no pueden ser dis-
tinguidos de las lesiones benignas (1).

Los tumores carcinoides atipicos tienden a ser mas
grandes y a veces alcanzan enorme tamafo, asocian-
dose en mayor frecuencia adenopatias hiliares y
mediastinales (1).

VOLUMEN 16 N°3

MANIFESTACIONES CLINICAS

Si bien hasta un 51% de tumores carcinoides son
asintomaticos al momento del diagnéstico (8), siendo
la gran mayoria de ellos, tumores carcinoides
periféricos, cuando se habla de los de localizacion
central se acompafan de una gran cantidad de sig-
nos y sintomas como resultado de la obstruccion bron-
quial (1). La alta prevalencia de pacientes asintomaticos
ha llevado a que hasta en 9% de los pacientes con
este tumor el diagnéstico sea hecho de manera inci-
dental durante procedimientos diagnésticos, quirurgi-
cos e incluso durante necropsias (7,11,14). La rubi-
cundez facial puede ser severay prolongada, se pue-
de asociar a desorientacién, ansiedad, tremor, edema
periorbitario, lagrimeo, salivacion, hipotensién,
taquicardia, disnea, asma, edema y oliguria (6). La
neumonia postobstructiva es un hallazgo relativamen-
te frecuente que puede llegar a encontrarse hasta en
el 17% de los casos (3,8). La tos, la expectoracion, la
fiebre y el dolor toracico son encontrados de manera
frecuente, se puede presentar hemoptisis hasta en un
50% de los pacientes, ademas se han descrito algu-
nos casos de edema pulmonar el cual puede llegar a
ser fatal (3,6). De otro lado algunos pacientes pueden
consultar por sintomas similares a los de las crisis
asmaticas (1,6,7).

El dolor toracico, la disnea, se pueden encontrar
hasta en el 2% de los casos (8), la tos, los derrames
pleurales y las sibilancias pueden estar presentes
(8,7), sin embargo, hasta en un 20% de los casos son
asintomaticos (2).

Los signos fisicos van a depender del grado de
compromiso, asi como del grado obstruccién que ten-
ga el paciente pudiendo variar desde disminucién de
los ruidos respiratorios hasta la matidez, asociando-
se en algunas ocasiones a crepitaciones y frotes
pleurales cuando se encuentra una infeccion asocia-
da (1), la pérdida de peso, la astenia y la dinamia son
sintomas que se presentan con relativa frecuencia en
estos pacientes (7).

. % w
Cortesia Dr. Carlos Garavito, Ciryj
ClaraE.S.E.

Figura 8. Pato/ogia microscopica 4de tumor carcinoide bron-
quial.
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A pesar de las caracteristicas neuroendocrinas del
tumor los signos y sintomas relacionados con la pre-
sencia del tumor son caracteristicamente infrecuentes
y su presencia puede hacer pensar en una enferme-
dad con mayor grado de invasién (1).

Ei Sindrome de Cushing es la manifestacion
paraneopiasica mas frecuente y de hecho se consi-
dera al tumor carcinoide como la causa mas frecuen-
te de Sindrome de Cushing paraneoplasico
(1,3,5,6,11,22,23).

El Sindrome Carcinoide es poco frecuente con una
incidencia que varia entre un 0 — 3% en unas series y
hasta del 5% en otras (3,5), siendo los sintomas y
signos mas frecuentes: rubor, fiebre, nauseas y vémi-
to, diarrea, hipotension, sibilancias y disnea (18,11).
La presencia de este sindrome hace pensar en la pre-
sencia de enfermedad metastasica (2), sin embargo,
todos lo mediadores bioquimicos liberados por el tu-
mor son rapidamente inactivados tanto por el pulmén
como por el higado (2).

La acromegalia es una manifestacion frecuente de
los tumores carcinoides pulmonares (3,5,11,23,24), al
parecer relacionada con aumento de la secrecién
ectépica de hormona de crecimiento; pueden presen-
tarse sindrome de Zollinger—Ellison y la
hiperinsulinemia o asociarse a neoplasia endocrina
multiple tipo 1 (1,3,5,11,14), es por esto que los
sindromes como la acromegalia, sindrome de Cushing
y la hiperinsulinemia con hipoglicemia han sido docu-
mentadas en este tumor (2).

La hipercalcemia ha sido descrita en el subtipo
atipico de los tumores carcinoides bronquiales pudien-
do ser por la lesiones osteoliticas o por otras causas
asociadas al tumor (2).

HALLAZGOS DE LABORATORIO Y
DIAGNOSTICO

Si bien la primera aproximacién diagnéstica invasiva
a este tumor es a través de la fibrobroncoscopia, sélo
un 60 — 77% de los tumores son vistos a través de
ésta (2,11,21), que corresponden a los tumores de
localizacion central, tiene predominancia por el arbol
bronquial derecho (2). Dadas las caracteristicas alta-
mente vascularizadas de los tumores carcinoides, la
decision de tomar o no biopsias durante la
broncoscopia es un dilema clinico dada la alta tasa
de hemorragia derivadas de ésta, asi lo han demos-
trado algunos estudios, como el realizado por Todd y
cols, en el que se observaron 69 pacientes durante un
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periodo de 20 afios, encontrando 6 casos de hemorra-
gia grave posterior a la biopsia transbronquial, lo que
hace que ésta no sea siempre posible e incluso
contraindicada para ciertos grupos (7,25). De otro lado,
siendo el aspecto de caracteristicas tipicas; tumor
hipervascularizado de superficie lisa, de localizaciéon
central que puede obstruir total o parcialmente la luz
bronquial; ha llevado a que el uso de la biopsia sea
cada vez menor, y con las precauciones suficientes
para evitar y/o controlar la complicacién hemorragica

().

Cortesia Dr. Pedro Antonio Chaparro Mutis, Médico Internista —
Neumédlogo, Hospital Santa Clara E.S.E.

Figura 9. Tumor carcinoide endobronquial de localizacién
central.

Otros métodos diagnésticos como la citologia de
esputo, asi como el cepillado bronquial no tienen un
buen rendimiento diagnostico, dadas las caracteristi-
cas “encapsuladas” del tumor, ya que como debemos
recordar la gran mayoria estan recubiertos por epitelio
bronquial normal (1,3,7,11). La aspiracién transtraqueal
con aguja fina ha sido considerada en la actualidad
como un método con una alta tasa de positividad y
una baja tasa de complicaciones y debe ser conside-
rado como una de los métodos de eleccion (7,11,26).

De otro lado, los métodos diagnosticos no
broncoscoépicos, como la aspiracion transtraqueal con
aguja fina puede brindar resultados positivos y es de
utilidad sobre en todo en aquellos pacientes con le-
siones periféricas (1), pero de pobres resultados en
los pacientes con lesiones centrales. La citologia de
esputo, al igual que la del lavado bronquial, es de po-
bre rendimiento diagnéstico, ademas dadas las ca-
racteristicas histolégicas del tumor dificil de interpre-
tar (1).

De lo anterior podemos concluir que tanto la
toracotomia y reseccion son frecuentemente utiliza-
das en el diagndstico ya que como sabemos unos de
los diagndsticos diferenciales de este tipo de tumor
son los carcinomas de célula pequefia con un pronés-
tico mas ominoso si no se diagnostican a tiempo (7).

REVISTA COLOMBIANA DE NEUMOLOGIA
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Como hallazgos de laboratorio clinico pueden en-
contrarse niveles elevados de Acido 5-
Hidroxiindolacético (5-HIAA) y 5- Hidroxitriptamina
(Serotonina) en la orina (1,6,7) encontrandose eleva-
dos hasta en un 25% de los pacientes. En adicion a
la Serotonina, los tumores carcinoides se han encon-
trado como secretores de otras sustancias como la
corticotropina, la histamina, la dopamina, la sustan-
cia P, la neurotensina, la prostaglandinay la kalicreina
(5), asi como otras sustancias como las enumeradas
en la Tabla 5.

En algunos estudios se ha realizado el diagnésti-
co mediante la gamagrafia por los receptores de
Somatostatina, permitiendo tanto el diagnéstico de los
tumores primarios como de los metastasicos (14,27).

En cuanto a la evaluacién de la enfermedad
metastasica esta debe ser dirigida a érganos como el
sistema nervioso central, glandulas suprarrenales, hi-
gado y hueso como blanco de la diseminacién
hematdgena (7). Las metastasis a ganglios hiliares y
mediastinales pueden ocurrir (7).

Otro evento, es el estudio de los carcinomas
neuroendocrinos que matastatizan a pulmoén, en don-
de el estudio del primario es variado y dificil. En esta
oportunidad nos enfocaremos a los de bajo grado,
usualmente envuelven el higado y se acompafian de
sintomas asociados a secrecién de péptidos
vasoactivos (21).

A pesar de lo anterior, la evaluacion de la enferme-
dad metastasica no es necesaria en los casos de tu-
mores carcinoides tipicos de pequefio tamafio, dado
que la reseccion quirdrgica conlleva un buen pronésti-
co por las altas tasas de curacion que la acompafan

).

La elevacion persistente de 5-HIAA en orina des-
pués de la reseccidn quirurgica debe hacer pensaren
fa posibilidad de enfermedad metastasica y por lo pron-
to debe iniciarse una rapida evaluacion en busqueda
de ella (7).

EVOLUCION, TRATAMIENTO Y
PRONOSTICO

Se sabe que la via de diseminacidon de los
carcinoides es a través de los linfaticos o a través de
la via hematdgena, por lo mismo, tanto el tamaiio,
como el grado de diferenciacién del primario pueden
llegar a servir como factor pronéstico del desarrollo de
metastasis posteriores (7).
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El tratamiento de eleccion es la cirugia, mediante
lobectomia con diseccion ganglionar, siempre que sea
posible (3,14).

El trasplante hepatico es una opcién cuando la
enfermedad tiene componente metastasico en dicho
érgano (14).

Debido al componente invasivo y metastasico que
diferencia cada uno de los tipos de carcinoide, su evo-
lucién, tratamiento y pronéstico son diferentes, por lo
que seran revisados de manera independiente (1).

-Tumores carcinoides tipicos:

El prondstico es excelente dado su escaso com-
portamiento invasivo lo que hace que la escisién qui-
rurgica sea un tratamiento curativo en la mayor parte
de los casos (1, 3, 14). En un estudio realizado por
Okike N y cols de 203 pacientes solo 11 tenian me-
tastasis a ganglios regionales (14,13,28). Se habla
de una sobrevida cercana a el 71% a los cinco afios
(13,28) en unas series y de hasta el 90% en otras
series (3,5). De igual forma se ha visto que aan con
metastasis a distancia, las cuales pueden estar entre
el 10 a 28% de los casos (3), los tumores carcinoides
tipicos pueden tener muchos afos de supervivencia
debido al crecimiento lento de la lesidn, es por esta
misma razoén que las recidivas metastasicas pueden
aparecer varios afios después por lo que su segui-
miento debe ser a largo plazo (incluso 20 afios) (1,3).
MJ Goddard y cols describieron el primer caso de
metastasis a miocardio de un tumor carcinoide tipico
a los 8 afios de la reseccion del tumor primario (29),
las cuales son descritas en la literatura como
inusuales, teniendo unaincidenciaentre el 1 - 7%, y
son descritas a nivel de endocardio y enfermedad
valvular, con un mayor compromiso de las cavidades
derechas (14,29).

Los pacientes con este tipo de tumor tienen una
baja incidencia de enfermedad metastasica, menor a
un 15%, siendo las mas frecuentes cuando estas se
encuentran en los ganglios linfaticos mediastinales,
el higado, el hueso y la piel (5).

Dada las caracteristicas benignas en el comporta-
miento de este tumor, los tratamientos conservadores
pueden tener un adecuado control de la enfermedad,
dentro de éstos se describen la segmentectomia, re-
seccion en manga y tratamiento locales como los rea-
lizados con laser del tipo Neodinium-
YtriumAluminiumGranate (Nad-YAG) (1,26) o
electrofulguracion (7, 29, 30), estos dos ultimos pro-
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cedimientos se pueden realizar de manera mas segu-
ra con ultrasonido endobronquial, una nueva técnica,
gue ayuda a delimitar mas el compromiso extraluminal
de las lesiones (29,30) como se puede observaren la
Figuras 1 y 2, sin embargo, a pesar de que las
resecciones através de fibrobroncoscopia pueden lle-
gar alograrse, la recurrencia posterior a estos proce-
dimientos es alta, es por esto que se siguen conside-
rando como un procedimiento paliativo, mas que cu-
rativo, por lo que no se recomienda como terapia defi-
nitiva (5). De igual forma debemos recordar que el tra-
tamiento quirurgico es el tratamiento de elecciony la
aproximacion primaria a la terapéutica de estos tumo-
res (7, 8).

Figura 10. Fibrobroncoscopia con catéter para ultrasonido
endobronquial (29).

De otro lado, no podemos olvidar que se trata de
un tumor maligno, y que a pesar de serlos de menor
incidencia, algunos carcinoides tipicos pueden com-
portarse de manera agresiva, estando clasificados
dentro de estos los que comprometen carina, debido
a la inoperabilidad que esto conlieva (1). Se han iden-
tificado algunos factores que se han asociado con una
mayor probabilidad de tener un comportamiento agre-
sivo como son la historia familiar de cancer, el tamario
del tumor y la presencia de Sindrome de Cushing,
relacionandose estos con peor prondstico y una ma-
yor tasa de enfermedad metastasica (1). Asi mismo,
la presencia de anticuerpos en las células tumorales
para Antigeno Carcinoembrionario (CEA), el cual se
puede encontrar hasta en el 50% de los casos (31),
se ha relacionado con una pobre respuesta al trata-
miento (1,31).
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Figura 11. Catéter de endoscopia intrabronquial, con balén
inflado con agua como medio de contraste (29).

Laradioterapia postquirtrgica puede estar indica-
da en pacientes con metastasis a ganglios linfaticos
(11), sin embargo, debe ser tenida en cuenta como un
evento paliativo (7,14). En una serie de pacientes rea-
lizada por Schupak y cols sugirieron que cerca del
80% de los pacientes tratados con radioterapia tenian
respuesta parcial o completa a la terapia, pero la cu-
racion en enfermedades avanzadas no era lograda (7,
14).

Figura 12. Visién ultrasonogréfica endobronquial del tumor
carcinoide endobronquial sefialado por la flechas (29).
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- Tumores carcinoides atipicos:

Al contrario de los anteriores, debido a su atipicidad
histologica, su comportamiento es mas agresivo y con
una alta tasa de enfermedad metastasica (25— 100%)
al momento de la evaluacion inicial, correspondiendo
en su mayoria a compromiso de los ganglios linfaticos
mediastinales, variando entre un 30 — 50% de los ca-
s0s (3,5). llevando a una pobre tasa de supervivencia
alos 5 afios (40— 70%) y del 35% a los 10 afios (16),
dependiendo del estadio al momento del diagnéstico,
con una media de mortalidad relacionada en 30% y
unos rangos entre el (27 —47%) (3,5,8).

La radioterapia es recomendada en el
postoperatorio de este tipo de tumores y de manera
especial en aquellos con metastasis en los ganglios
linfaticos regionales (11). En los casos con metasta-
sis sistémicas puede realizarse tratamiento adyuvante
con estreptotozina, 5-fluorouracilo, doxorrubicina,
cisplatino o etopdsido (3,14). De igual forma la qui-
mioterapia combinada, similar a la usada en los
carcinomas de céluia pequefia, puede producir resul-
tados positivos hasta en el 50% de los pacientes (11).

Si bien su prondstico es diferente, los tratamien-
tos no difieren, pero con una menor tasa de curacion
(1,11).

De otro lado, cuando se trata de tumores
metastasicos, el estudio difiere un poco a el de los
primarios, es asi como la aspiracion con aguja fina
usualmente no provee una cantidad adecuada de ma-
terial para estudio, particularmente en pacientes en
los que el tumor es pobremente diferenciado (21). La
microscopia de luz ayuda a caracterizar la morfologia
celular y a la diferenciacion del tumor, ayudado por el
uso tanto de las coloraciones usuales asi como de
aquellas, como el mucicarmin, Alcian Blue o el PAS,
que ayudan en la diferenciacion de otros tipos de tu-
mores, sin embargo, con el advenimiento de otras téc-
nicas, como la inmunohistoquimica han venido per-
diendo su utilidad (21).

La microscopia electrénica a pesar de su alto cos-
to puede recomendarse en la evaluacién de ciertas
neoplasias mal diferenciadas (21).

La quimioterapia con un solo agente ha presenta-
do baja tasas de respuesta, las cuales se encuentran
por debajo del 10% (14), por lo que no sido considera-
da como el tratamiento de primera linea.
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REPORTE DE CASO

Tuberculosis congénita.
Presentacion de caso clinico

Milena David Calabria*; Paulina Ojeda Leén**

RESUMEN

Presentamos el caso de un lactante menor de dos meses
de edad con antecedente de haber sido recién nacido
pretérmino. Cursé con Enfermedad de Membrana Hialina y
requirié ventilacion mecanica durante seis dias. A los 30 dias
de vida presenté cuadro de rinofaringitis viral, cianosis perioral
con apnea y dificultad respiratoria. La radiografia de térax mos-
tré6 multiples imégenes hiperlucidas bilaterales de predominio
derecho. Posteriormente presenté fiebre intermitente de larga
evolucion, inicialmente ella recibié tratamiento para
bronconeumonia cavitada y secuelas de ventilacién mecanica
por lo que recibié miltiples esquemas antimicrobianos.

La madre cursé con fiebre intermitente desde el sexto mes
de embarazo y fue hospitalizada por sospecha de endometritis
treinta dias después del parto. Presenté deterioro clinico, que
evoluciont a sepsis y fallecio en la Unidad de Cuidado Intensi-
vo. En la histopatologia endometrial se encontraron granulomas
sugestivos de tuberculosis. Teniendo en cuenta la fiebre de
larga evolucién en la nifia y antecedente de tuberculosis geni-
tal en la madre se realiz6 estudio de TBC el cual resulté posi-
tivo.

PALABRAS CLAVE: Tuberculosis congenital, tuberculo-
sis en el neonato.

ABSTRACT

We are presenting the case of less than to 2 month old and
premature infant. She had Hyaline Membrane Disease and
required mechanical ventilation during 6 days. At the first month,
she presented a viral rhinopharyngitis symptomatology, perioral
cyanosis with apnea, and respiratory distress. The chest X-ray
showed multiple bilateral hyperlucid images, mainly at the right
side. Afterwards, the patient presented intermittent fever of long
evolution, and initially received treatment for cavitary
bronchopneumonia and sequel of mechanical ventilation,
receiving multiple antimicrobial antibiotics.

The mother had intermittent fevers since the sixth month of
pregnancy and was hospitalized for suspected endometritis after
delivery. She presented clinical impairment which evolved to
sepsis and died in the ICU. The endometrial histopathology
showed granulomas suggesting tuberculosis. Due to long history
of fevers in the baby and the genital tuberculosis in the mother,
a tuberculosis study was performed in the girl, which resuited
positive.

KEY WORDS: Congenital tuberculosis, tuberculosis in
neonates.

PRESENTACION DEL CASO

Lactante menor de dos meses de edad, proce-
dente del Cauca. Madre de origen indigena colabora-
ba en programas de salud en el Cauca con poblacién
indigena con alta incidencia de tuberculosis. Padre
aparentemente sano, VIH negativo. Producto de pri-
mer embarazo de madre de 22 afios, quien cursa con
infeccion de vias urinarias, recibiendo tratamiento con
mejoria. Posteriormente cursa con fiebre intermitente
de larga evolucién, por considerar alto riesgo de pro-
ceso infeccioso, aparentemente no identificado se
decide llevar a cesarea a las 36 semanas de gesta-
cion obteniéndose producto femenino con peso de

2070 grs. talla 48cms. sin signos de asfixia neonatal.
Presenta Enfermedad de Membrana Hialina, que re-
quiere unidad de cuidado intensivo y ventilacién me-
canica durante seis dias, con posterior evolucion ha-
cia la mejoria, egresandose a los 12 dias de nacida.
Cursa con ictericia fisiolégica sin complicaciones.
Alimentada al seno materno durante siete dias. Es-
quema de vacunaciéon nulo.

Alos 30 dias de vida inicia sintomas respiratorios
caracterizados por tos y rinorrea hialina por lo que
consulta al hospital de su lugar de origen, realizan
diagnéstico de rinofaringitis viral con tratamiento sin-
tomatico; por persistencia de sintomatologia vy
agregandose fiebre no cuantificada, cianosis perioral

*

Neuméloga Pediatra. Hospital Santa Clara.
Profesora asistente. Universidad El Bosque.

** Patdloga. Hospital Santa Clara.
Profesora asociada. Universidad EI Bosque.
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y evento de apnea mas dificultad respiratoria consulta
nuevamente al Hospital en donde encuentran al exa-
men fisico signos de dificultad respiratoria moderada,
con gran disminucién de los ruidos respiratorios en
forma generalizada. Toman Rx. Térax con infiltrados
alveolares bilaterales compatible con bronconeumonia
y se inicia tratamiento con ampicilina y amikacina
durante siete dias, pero por persistencia de la fiebre
cuantificada hasta 38.5 intermitente y por evolucién
torpida y deterioro respiratorio es remitida a Unidad
de Cuidado Intensivo neonatal en Bogota
sospechandose sepsis de origen pulmonar. Se en-
cuentra paciente con peso bajo para la talla, con sig-
nos de dificultad respiratoria de leve a moderada, fe-
bril, se inicia tratamiento con oxacilina y ceftriaxona
con mejoria parcial, pero insidiosa por continuar con
picos febriles a pesar de varios esquemas
antimicrobianos de amplio espectro. La Rx. de Toérax
al ingreso mostré imagenes hiperlucidas bilaterales
de predominio derecho con opacidad basal derecha
con componente atelectasico (Figura 1); se conside-
ra neumonia necrotizante, y se realiza estudio de VIH
siendo negativo, citomegalovirus, toxoplasma, sifilis
negativo. Tres hemocultivos negativos, urocultivo ne-
gativo, LCR citoquimico normal con cultivo negativo.
La paciente persiste con evolucion torpida, reinicia con
signos de dificultad respiratoria severa con altos re-
querimientos de oxigeno por lo que requiere nueva-
mente ventilacién asistida, progresando a sepsis y CID,
trastorno hidroelectrolitico con buena respuesta al tra-
tamiento integral. Se realiza TAC de térax que reporta
imagenes quisticas de paredes delgadas en Idbulo
inferior derecho, atelectasia en l6bulo medioy lingula
(Figura 2). Se obtiene mejoria de cuadro de sepsis
con estabilidad desde el punto de vista respiratorio, y
es trasladada a piso para continuar su tratamiento. La
paciente persiste con dependencia de oxigeno a un
litro por minuto. Se toma ecocardiograma que reporta
signos de hipertensiéon pulmonar leve sin defectos
estructurales cardiacos.

Figura 1. Radiografia de térax con imagenes hiperlicidas
derechas y atelectasia basal derecha.
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Figura 2. TAC de térax en: imagenes quisticas de paredes
delgadas en Iébulo inferior derecho, atelectasia en 16-
bulo medio y ligula.

A los 60 dias de vida se recibe informe de familia-
res, que la madre es hospitalizada por probable
endometritis, progresando a sepsis y fallece en UCI
en hospital de tercer nivel en su lugar de origen. En la
biopsia de endometrio se reporta endometritis séptica
aguda sobre un proceso previo de endometritis
granulomatosa con caseonecrosis muy sugestiva de
tuberculosis genital, biopsia que posteriormente fue
revisada en nuestra institucion con ZN positivo (Figura
3y4).

Figura 3. Biopsia de endometrio que muestra infiltrado
linfocitario con presencia de granuloma no necrotizante
constituido por células epiteloides, con células
multinucleadas tipo langhans. HE 10x.

Figura 4. Biopsia de endometrio que muestra un bacilo acido
alcohol resistente. ZN 100x.
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TUBERCULOSIS CONGENITA

Teniendo en cuenta este importante antecedente
y cuadro clinico en la nifia con fiebre de larga evolu-
cion y lesiones radioldgicas persistentes se decide
iniciar estudio de TBC, encontrandose dos determina-
ciones de BK en jugo gastrico positivas, con cultivo
posterior positivo. No se realizé PPD. Se inicié trata-
miento antituberculoso con Isoniacida 10 mg./kg./dia,
Rifampicina 10 mg./kg/dia y Pirazinamida 20 mg./kg./
dia, con mejoria notoria, desapareciendo la fiebre a
los seis dias de tratamiento. Los signos de dificultad
respiratoria disminuyeron en forma paulatina aunque
con disminucioén lenta del requerimiento de oxigeno
con el cual estuvo dependiente hasta los seis meses
de edad. Se logré negativizacion de BK alos 30 dias
de haberse iniciado el tratamiento antituberculoso y
no se presentaron complicaciones secundarias que
fue monitorizado con pruebas de funcion hepatica. Se
observo mejoria en percentiles de peso y talla, asi
como en el desarrollo psicomotor; la paciente es con-
trolada actualmente a través de la consulta externa
encontrandose en buenas condiciones.

DISCUSION

El diagnéstico de tuberculosis congénita requie-
re un alto indice de sospecha, ya que los sintomas no
son especificos. La apnea, dificultad respiratoria,
hepatoesplenomegalia y fiebre pueden estar presen-
tes en multiples entidades en el neonato como sepsis,
infecciones congénitas (TORCH), o VIH (1, 2).

Se considera una enfermedad rara ya que existen
pocos reportes en la literatura, sin embargo, teniendo
en cuenta la emergencia de la tuberculosis secunda-
rio a la pandemia del VIH, deberia tenerse mas en
cuenta en el diagnéstico de enfermedad respiratoria
que no mejora al tratamiento médico, en general los
sintomas se presentan entre la segunda y cuarta se-
mana de vida y puede imitar cualquiera de las enfer-
medades neonatales ya mencionadas. El diagnostico
en nuestra paciente se realizd en forma tardia, ya que
inicialmente se pens6 en una bronconeumonia
cavitada, sindrome de TORCH y /o secuelas de anoxia
perinatal (enfermedad de membrana hialina y ventila-
cién mecanica). Otros sintomas inespecificos inclu-
yen hiporexia, irritabilidad, poca ganancia de peso,
linfadenopatia y distensiéon abdominal (1, 3).

El pronéstico de la tuberculosis congénita depen-
de del temprano reconocimiento y tratamiento ya que
pueden presentarse complicaciones serias en el
neonato o lactante menor como tuberculosis miliar y
meningitis, esta Ultima afortunadamente muy poco fre-
cuente en la etapa neonatal. Existe una alta mortali-
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dad, reportada en la literatura hasta de un 50%. Por
otro lado se corre el riesgo de exposicion de otros
neonatos en la unidad de recién nacidos (4,5,6).

La tuberculosis congénita puede ser adquirida por
dos vias: diseminacion hematégena de mycobacterium
tuberculosis por ruptura de algun tubércuio de la
placenta a la circulacion fetal, lo cual origina un com-
plejo primario hepatico o pulmonar; o por aspiracion o
deglucién de liquido amnidtico o sangre materna in-
fectada, ambos en Utero o durante el paso a través del
canal del parto, lo cual resulta en enfermedad
tuberculosa primaria en pulmén o gastrointestinal (4,5).

Los criterios para el diagnéstico fueron descritos
iniciaimente por Beitzki en 1935, pero requerian de
biopsia hepatica para demostrar la presencia de
granulomas, por lo que fueron modificados posterior-
mente en 1952 por Corner y comprenden: 1. Aisla-
miento del bacilo de la tuberculosis en el nifio. 2.
Presencia de complejo primario o en ausencia de
complejo primario: a. Cambios tuberculosos en un
feto o niflo en ios primeros dias de vida. b. Exclusién
de exposicién extrauterina (4,5).

Pueden ser necesarios la busqueda del bacilo en
muchos sitios para el diagnéstico microbiologico. El
lavado gastrico es un estudio sencillo, rapido y eco-
némico. A la paciente se le realizaron dos series de
aspirado gastrico en dos instituciones diferentes, sien-
do positivas una de las muestras en cada laboratorio.
Uno de los cultivos de estos aspirados fue positivo.

La interpretaciéon del PPD en el recién nacido es
dificil a causa de su inmadurez inmunolégica, no se
realizd en la paciente por la escasez de la prueba en
nuestro pais en ese tiempo.

La radiografia de térax puede mostrar diferentes
patrones, adenomegalias, atelectasias, infiltrados
parenquimatosos persistentes y muy rara vez pueden
cavitar como fue en el caso de este paciente (7,8).

No hay guias en el manejo y duracién de trata-
miento de la TBC congénita, ya que es una enferme-
dad poco sospechada y casi siempre el diagnostico
se realiza postmorten; en las series revisadas en la
literatura se ha usado el tratamiento convencional
estandar con isonianicida y rifampicina durante seis
meses, adicionando pirazinamida en los dos prime-
ros meses con buenos resultados, como también se
corroboré en este caso. Para casos de TBC con ame-
naza a la vida debe adicionarse una cuarta droga como
estreptomicina o etambutol (1,2,9).
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Finalmente este caso nos ensefia que hoy en dia
con la resurgencia de la TBC, la frecuencia particular-
mente en el neonato puede ser mayor de lo que ac-
tualmente se considera.

Sugerimos que el estudio de TBC en la madre sea
considerado dentro del tamizaje de laboratorios del
control prenatal.

Debe sospecharse en pacientes con enfermedad
respiratoria y o sepsis que no responde al tratamiento
médico sobre todo en pacientes con VIH o ante la
presencia de hepatoesplenomegalia que no se ha ex-
plicado por otras causas, como citomegalovirus,
rubéola o toxoplasmosis (4,5).

Las lesiones persistentes en la radiografia de té-
rax deben hacer sospecha de la enfermedad, particu-
larmente en el caso de las atelectasias.

El tratamiento estandar triconjugado ha demostra-
do ser efectivo en la tuberculosis congénita con rapi-
da remisién de los sintomas, sin embargo, las secue-
las pueden ser muy importantes, como la dependen-
cia de oxigeno que fue prolongada en nuestro pacien-
te, y la hipertension pulmonar que resolvié posterior-
mente (1, 2, 9).
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REPORTE DE CASO

Embolismo por silicona.

Reporte de casos y revision de la literatura

Paulina Ojeda *; Andrés DeVivero**; Adriana Moreno***; Ménica Sossa***

RESUMEN

Introduccién: En Colombia, como en ofros paises del
mundo, el concepto actual de belleza fisica ha hecho crecer el
numero anual de cirugias estéticas. Sin embargo, no toda la
poblacion tiene acceso a dichos procedimientos. Para aque-
llos desfavorecidos econdémica y culturalmente, la alternativa
(creciente) de inyeccion ilegal subcutanea de silicona, practi-
cada por personal no entrenado e inescrupuloso, ante el afan
de conseguir mejoras fisicas pone a los pacientes en alto ries-
go de morir. En el presente articulo se revisan dos casos de
embolismo pulmonar por silicona, los cuales desarrollaron fa-
lla respiratoria por lo cual recibieron soporte vital en la unidad
de cuidado intensivo de adultos del Hospital Santa Clara de
Bogota, con evolucién favorable y adecuada sobrevida en con-
traste con otros reportes de la literatura mundial.

Objetivo: Describir las caracteristicas clinicas y evolu-
cion de dos pacientes con embolismo pulmonar por silicona.

Diserno: Reporte de Casos.

Materiales y Métodos: Se revisaron y describieron las
historias clinicas de dos pacientes que fueron hospitalizados
en la U.C.I del hospital Santa Clara de Bogota. Posteriormente
se reviso la literatura existente acerca de “Silicona y falla res-
piratoria” en las bases de Datos PubMed, OVID y Highwire.

Conclusiones: La aplicacion ilegal de inyecciones de
silicona se relaciona con embolismo de la misma, alteracién
mecanica vascular e inmunoldgica pulmonar y extrapulmonar,
y alto riesgo de morir.

Palabras Clave: Silicona, embolismo y falla respiratoria.

ABSTRACT

Introduction: In Colombia, as in other countries around
the world, the current physical beauty concept has increased
the number of plastic surgeries. However, not everyone has
access fto these procedures. For those who are less favored
culturally and economically, the increasing alternative of an
illegal subcutaneous silicone injection, performed by untrained
and unscrupulous personnel, with the purpose of changing
physically, endangers the patients’ life. In this study, 2 cases of
pulmonary embolism caused by silicone, which developed
respiratory failure and received vital support in Santa Clara
Hospital’s ICU in Bogota, are reviewed. They had a favorable
evolution and adequate survival contrary to other reports found
in the worldwide literature.

Objective: To describe the clinical characteristics and
follow-up of the two patients with pulmonary embolism caused
by silicone.

Design: Case report.

Materials and methods: The clinical records of the two
patients who were hospitalized in the ICU of Santa Clara Hospi-
tal in Bogota were reviewed and described. Afterwards, the
existing literature on “Silicone and Respiratory failure” was
reviewed in PubMed, OVID and HIGHWIRE databases.

Conclusions: The illegal application of silicone injections
is related to embolism caused by this substance, pulmonary
and extra-pulmonary vascular and immunological mechanics
impairment and high risk of death

Key words: Silicone, embolism and respiratory failure.
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PRIMER CASO

Paciente de sexo masculino de 26 afios de edad
quien con diagnostico de NAC, ingresa remitido de
otra institucién por presentar cuadro de dificultad res-
piratoria de inicio subito y progresivo no acompafada
de otros sintomas.

Como antecedente de importancia refiere aplica-
cion de silicona en region glutea 3 dias previos a su
consulta.

Al examen fisico de ingreso se encuentra paciente
en mal estado general, hipoxémico, hipovolémico e
hipodinamico. Ruidos cardiacos ritmicos sin soplos,
taquicardicos y ruidos respiratorios disminuidos en
hemitorax izquierdo.

Presenta signos de falla respiratoria inminente por
lo que decide iniciar soporte ventilatorio.

En la radiografia de torax se evidencian infiltrados
de ocupacion alveolar y reticulonodular en ambos cam-
pos pulmonares de distribucion periférica y areas de
vidrio esmerilado (Figuras 1A y 1B). Se realiza
fibrobroncoscopia y lavado broncoalveolar (BAL).

El paciente evoluciona de manera torpida y pre-
senta sangrado moderado por tubo endotranqueal que
es evidenciado a nivel de I6bulo medio mediante
fibrobroncoscopia adicionandose al manejo corticoides
endovenosos.

Dos dias después el paciente presenta sindrome
de respuesta inflamatoria sistémica, y deterioro de
la oxigenacion. Se evidencian secreciones
mucopurulentas por tubo endotraqueal. La radiografia
de control muestra aumento del infiltrado mixto que
ocupa ademas las regiones hialiares, se hace impre-
sién diagnostica de neumonia asociada a ventilador y
se inicia manejo con antibiético.

Por adecuada respuesta clinica y mejoria
gasimeétrica se traslada a piso de donde egresa dos
dias después.

En el informe citoldgico del BAL de ingreso se re-
porta evidencia de gotas de grasa y macréfagos car-
gados de vacuolas de diferentes tamafios algunos
conteniendo material extrafio no birrefringente (Silicona)
(Figura 2).
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Figura 1A. Rx Torax AP: Observe los infiltrados
alveolares periféricos de predominio periférico (corte-
za pulmonar).

Figura 1B. Acercamiento de los infiltrados alveolares
periféricos.

SEGUNDO CASO

Paciente de 19 afios de sexo masculino quien con-
sulta al servicio de urgencias por cuadro de inicio su-
bito de aparicion de disnea clase funcional IV/1V, aso-
ciada a fiebre no cuantificada, tos no productiva y
cefalea frontal en banda. Al interrogatorio refiere apli-
cacion de 500 ml de silicona en zona glutea tres dias
antes a su ingreso. Como antecedentes de importan-
cia implantes de silicona en senos, trabajador sexual,
homosexualidad.

Al ingreso a urgencias se nota paciente con au-
mento de patron respiratorio, con deterioro rapido y
progresivo y aparicion de hemoptisis moderada por lo
que se ingresa a Unidad de Cuidados Intensivos para
vigilancia estricta y monitorizacion.

REVISTA COLOMBIANA DE NEUMOLOGIA



EMBOLISMO POR SILICONA

Al examen fisico se encontr6 paciente en regula-
res condiciones generales con dificultad respiratoria
moderada y deshidratacion, tensiéon arterial y frecuen-
cia cardiaca normales. A la auscultacion estertores
en ambos campos pulmonares. Evidencia de aplica-
cion de implantes de silicona en senos, caderas y
region glutea. El resto del examen fisico fue normal.

Dentro de los paraclinicos se evidencio alcalosis
respiratoria con hipoxemia severa y aumento de la di-
ferencia alvéolo-arterial, cuadro hematico, electrolitos,
azoados y glicemia normales. Elisa para VIH negati-
VO.

En la radiografia de térax se evidenciaron infiltra-
dos de ocupacién alveolar en parche de distribucion
periférica. El ecocardiograma mostré miocardiopatia
dilatada en fase leve y signos indirectos de hipertension
pulmonar.

Los hallazgos macroscépicos de la
fibrobroncoscopia fueron normales con evidencia de
sangrado abundante en la via aérea superior. Se reali-
z6 lavado bronquial y broncoalveolar que mostrd go-
tas de grasa y macréfagos cargados de vacuolas de
diferentes tamarfios algunos conteniendo material ex-
trafio no birrefringente (Silicona) (Figuras 3 - 4).

El paciente evoluciona de manera satisfactoria y
no requiere de ventilacion mecanica. Responde a
manejo con oxigeno por ventury y liquidos endovenosos
y egresa luego de tres dias de hospitalizacion en UCI.

Figura 2. H-E. Vacuolas conteniendo material no birrefringente.

DISCUSION

La silicona (Polidimetilsiloxano) para fines estéti-
cos se utiliza en el mundo desde hace varios afios,
gracias a su ausencia de inmunogenicidad y su esta-
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do estable en cuanto a propiedades fisicas se refiere.
(1). La aplicacién ilegal intramuscular y subcutanea
de silicona viene en aumento en todo el mundo, espe-
cialmente en paises orientales. Por supuesto, nues-
tro pais no esta ajeno a dicho infortunio. Esta se rea-
liza con fines estéticos, y en cantidades variables
acompafiada o no de sustancias oleosas. Las princi-
pales zonas de aplicacion descritas en la literatura
incluyen paredes vaginales, busto y gluteos (1). Enla
mayoria de los casos las aplicaciones se hacen en
forma repetitiva. Posterior a la aplicacion se practica
masaje de la zona expuesta de tal forma que
incrementa la presion de la sustancia en el tejido ma-
nipulado. Este incremento de la presion local induce
migracién de silicona y desplazamiento intravascular
de la misma originando embolismo pulmonar y
sistémico.

Figura 3. H-E 10x Histiocitos cargados de grasa.

Una vez alcanzado el torrente circulatorio pulmonar,
ocurre obstruccién mecanica, activacion de lipasas
con peroxidacion lipidica de las membranas celulares
y llenamiento alveolar por incremento de la permeabi-
lidad vascular. Esto puede ir acompafiado de dafio
alveolar difuso asi como inflamacién mediada por cé-
lulas y reacciones de hipersensibilidad tardia (1).

En el presente articulo se revisan dos casos de
embolismo pulmonar por silicona, los cuales desarro-
llaron falla respiratoria por lo cual recibieron soporte
vital en la unidad de cuidado intensivo de adultos del
Hospital Santa Clara de Bogota, con evolucién favora-
ble y adecuada sobrevida en contraste con otros re-
portes de la literatura mundial (2).

Los dos pacientes que reportamos consultan por
disnea severa de rapida evolucion, con latencia de tres
dias desde la aplicacién de silicona. Solo uno de ellos
requirio soporte ventilatorio, sin embargo, ambos pa-
cientes ingresaron con marcado aumento del patrén
respiratorio e hipoxemia. Ninguno de nuestros pacien-
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tes se presento con pérdida de la conciencia o dolor
toracico en contraste con otros casos reportados en
los que estos sintomas fueron llamativos. Otros sinto-
mas como hemoptisis o fiebre se reportan con fre-
cuencia en la literatura asiatica (3). El pulmén parece
ser el érgano con mayor deterioro de su funcion en la
mayoria de las series (1-3). Aunque en nuestros pa-
cientes el periodo de latencia se acerca al de otras
series (1), se han reportado periodos tan cortos como
horas (4), sin embargo, estos pacientes se presenta-
ron con casi los mismos sintomas.

Figura 4. SUDAN, 40x. Confirma la presencia de grasa.

Desde el punto de vista de funcién pulmonar, esta
descrita la presencia de hipoperfusion y trastorno de
oxigenacion determinados por gasimetria arterial y
venosa percutaneas. Asi mismo se ha encontrado
patron restrictivo en la CFV y la DLCO puede estar
normal o elevada (3). En nuestros pacientes se ob-
servé un severo trastorno de oxigenacion que en un
caso lo llevo a requerir ventilacion mecanica, pero des-
afortunadamente no se practicaron pruebas de fun-
cién pulmonar en ninguno de los dos pacientes. El
incremento del DLCO podria estar en relacion con he-
morragia alveolar, ya que la hemoptisis y el sangrado
esta documentado en uno de nuestros casos y otros
reportes de la literatura (1, 3).

Ademas del antecedente de inyeccion subcutanea
de silicona, y teniendo en cuenta su mayor relacion
con multiples inyecciones y mayor cantidad de sus-
tancia, el hallazgo radiolégico de infiltrados alveolares
periféricos que afectan principalmente la corteza
pulmonar es muy sugestivo de embolismo de esta
sustancia. Ante la presencia de edema pulmonar de
permeabilidad o hemorragia alveolar estos infiltrados
pueden hacerse difusos. La TACAR resalta este ha-
llazgo, y se suma la presencia de engrosamiento de
lineas septales probablemente relacionadas con di-
seminacion linfatica de silicona (Figura 5).
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El importante compromiso pulmonary a veces la
ausencia inicial del antecedente de aplicacion de
silicona, asi como el deseo de ampliar el conocimien-
to de esta enfermedad, ha llevado a varios autores a
realizar Fibrobroncoscopia y BAL. Chastre et al. en-
contraron células con inclusiones de silicona la cual
fue confirmada con espectrofotometria infraroja y ab-
sorcién atoémica (4). Este hallazgo ocurre probable-
mente por la migracién de monocitos y macréfagos
desde la sangre hasta la luz alveolar. El analisis de
BAL realizado en los pacientes, se acerca a estos
hallazgos mostrando mdltiples macréfagos vacuolados
cargados de grasay en algunos, particulas de silicona.

Figura 5. TACAR: Demuestra la presencia de areas de vidrio
esmerilado difuso e infiltrados alveolares en parches,
secundarios a hemorragia alveolar y embolismo por
silicona.

Desde el punto de vista fisiopatologico se semeja
en gran parte al embolismo graso, y en ocasiones
como se menciond anteriormente |a silicona va acom-
pafada de sustancias oleosas utilizadas como vehi-
culo. Elaumento de presion local en los tejidos blan-
dos tras la aplicacion, y el sucesivo masaje utilizado
para esparcir el material inyectado, inducen migracion
transvascular de dichas particulas. Se han descrito
dos efectos importantes (1). El primero corresponde
a una complicacién mecanica. Los agregados de par-
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ticulas grasas en las arterias musculares y arteriolas
producen oclusion vascular con cor pulmonar agudo
gue puede ocasionar la muerte. La hemorragia alveolar
puede explicarse por oclusion e incremento de la pre-
sién intravascular. Sin embargo, la presencia de lipidos
activa las lipasas pulmonares para formar acidos grasos
libres. Esta activacion puede aumentar la permeabili-
dad capilar e inducir hiperagregabilidad plaquetaria.

Histopatolégicamente se han descrito cuatro pa-
trones. El primero corresponde a la presencia de
embolos de silicona intravasculares, el segundo
congestion y hemorragia, el tercero neumonitis aguda
y por ultimo dafio alveolar difuso. Cualquier patrén pue-
de acompaniarse de multiples émbolos de silicona (1).
Solomons et al sugiere la busqueda de estas particu-
las en tejidos diferentes al pulmén (5). Algunas com-
plicaciones sistémicas incluyen: linfadenopatias, ar-
tritis, reaccién a cuerpo extrafio y enfermedad del te-
jido conectivo.

La segunda manifestacion (neumonitis aguda) ocu-
rre por influjo de neutréfilos, eosindfilos y macréfagos
hacia la luz alveolar. Se ha descrito hipersensibilidad
mediada por células y activacion humoral con
anticuerpos antisilicona circulantes (6).

El curso no fatal de los casos presentados con-
trasta con la alta mortalidad reportada a nivel mundial.
Las causas de la evolucion favorable incluyen: con-
sulta temprana, bajas dosis aplicadas y ausencia de
aplicaciones previas. El uso de pulsos de esteroides
en el paciente con hemorragia alveolar podria haber
contribuido a la buena evolucién.
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Desafortunadamente ninguno de nuestros pacien-
tes tuvo estudio histopatologico, aunque uno de ellos
se presentd con hemorragia alveolar clinicamente evi-
dente.

En conclusién, los bajos recursos econémicos de
la poblacion colombiana pone en alto riesgo a los pa-
cientes de sufrir inyecciones ilicitas de silicona, las
cuales pueden llevar por mecanismos mecanicos e
inmunologicos a falla respiratoria, con una alta morta-
lidad.
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PRESENTACION DE CASO NO NEUMOLOGICO

Intoxicacién por fésforo blanco

Francisco E. Gonzalez Acosta. MD.MSc.*, Manuel Fernando Ortiz Castafieda**, Linna Figueredo J.***

RESUMEN

El fésforo blanco, es decir, la forma de fésforo elemental
permanece usado como rodenticida en algunas partes del mundo.

Este elemento es altamente toxico y la ingestion en el hu-
mano de 50 mg o 1 mg/kg puede ser fatal (1). En Colombia el
fésforo blanco es usado como “totes” en los juegos pirotécnicos,
en las festividades navidefias.

Cuando es usado como rodenticida, se puede mezclar con
melaza o pan con mantequilla, como cebo para los roedores o
cucarachas. Légicamente estas formas de rodenticidas pue-
den ser ingeridas intencionalmente por nifios o adultos. El con-
tacto con fdsforo blanco puede causar quemaduras de segun-
do y tercer grado en cuestion de minutos a horas.

El fésforo blanco tiene toxicidad mayor al sistema
gastrointestinal e higado y la ingestion generalmente es segui-
da por un tipo peculiar de vomito descrito como *humo”, lumi-
niscente y con olor a ajo. Las heces resultantes pueden ser
luminiscentes y con aspecto de “humo” (2).

Posterior a su ingestién accidental o voluntaria puede ocu-
rrir delirio y muerte por colapso cardiovascular dado que el
fésforo blanco tiene un efecto toxico directo sobre el miocardio
y vasos periféricos. Experimentalmente, el envenenamiento
agudo por fosforo deprime la sintesis proteica en el miocardio
de ratones (3).

Los pacientes quienes sobreviven a los efectos agudos de
la toxicidad por fésforo blanco pueden tener un periodo relati-
vamente asintomatico que dura algunas semanas, para luego
experimentar un tercer estado de toxicidad sistémica que com-
promete el fracto gastrointestinal, el higado, el rifion y el siste-
ma nervioso central.

El tratamiento para la intoxicacién por fosforo blanco, in-
cluye lavado orogastrico con una solucién al 0.1% de
permanganato de potasio, o una solucion al 2-3% de peroxido
de hidrégeno para oxidar el fosforo a fosfatos menos téxicos,
sequida por el uso de carbén activado y catérticos. Estas medi-
das no han sido adecuadamente investigadas asi como los
corticoides ni las transfusiones de recambio previamente re-
comendadas en la literatura, en un grupo de 49 pacientes suici-
das de Colombia, los corticoides no previnieron el coma o la
muerte por lesion hepatica, en otro grupo de 15 pacientes con
encefalopatia hepatica, 3 de 5 pacientes tratados con transfu-
siones sobrevivieron respecto a 3 de 10 pacientes sin esta
medida (4).

ABSTRACT

White phosphorus, the form of elemental phosphorus still
used as a rodenticide in some parts of the world, is highly
poisonous, a human ingestion of 50 mg or 1 mg/kg. may be fatal
(1). In Colombia white phosphorus is used as pyrotechnics
“totes” in Christmas time.

When used as a rodenticide, is usually mixed with molasses
or peanut butter and spread on bread as bait for rodents or
roaches. For obvious reasons, rodenticides deployed in this
manner may be unintentionally ingested by children or
compromised adults. Contact with white phosphorus causes
second and third degree skin burns within minutes to hours.

White phosphorus is most immediately toxic to the
gastrointestinal tract and liver and ingestion are usually followed
by a peculiar type of vomiting, described as “smoking”,
luminescent, and with a garlicky odor. Resultant stools may
also be luminescent and “smoking” (2).

Delirium, coma, and death from cardiovascular collapse
may ensue. White phosphorus has a direct toxic effect on the
myocardium and peripheral vessels. Experimentally, acute
phosphorus poisoning depresses rat myocardial protein
synthesis (3).

Patients who survive the acute effects of white phosphorus
poisoning may then have a relatively symptom-free period
lasting for a few weeks, only to experience a third stage of
systemic toxicity involving the gastrointestinal tract, liver, kidney,
and central nervous system.

Treatment for white phosphorus poisoning in the past and
present has included orogastric lavage with potassium
permanganate 0.1% solution, or 3% hydrogen peroxide diluted
to a 2% solution to oxidize the phosphorus to harmless
phosphates, followed by the use of activated charcoal and
possibly a cathartic. These approaches have not been
adequately investigated. Neither corticosteroids, which had been
previously recommended, nor exchange transfusions appear
to be useful; in one group of 49 suicidal patients from Colom-
bia, corticosteroids did not prevent coma or death from hepatic
injury. In another group of 15 patients with hepatic encephalopathy,
3 of 5 patients treated with exchange transfusions survived as
compared to 3 of 10 untreated patients (4).
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INTRODUCCION

El fésforo fue descubierto por el alquimista Aleman
Hennig Brand en 1669 en la orina humana. Su peso
atémico es de 30.9; encontramos fosforo blanco, fos-
foro negro y fésforo rojo.

El ser humano contiene fésforo en forma de fosfatos
organicos en el sistema nervioso central y el periféri-
co, el masculo y como fosfato calcico en huesos y
dientes. El fésforo es cofactor en la neurotransmision
colinérgica del hipocampo, interactuando con la
escotofobina en la produccion de engramas para la
elaboracién de los procesos de memoria en interaccion
con la adenilciclasa 2 (2, 5).

La ingestion accidental de fésforo blanco es letal
para la vida, el mecanismo por el cual ejerce su toxi-
cidad es complejo, su hepatotoxicidad es muy alta y
lleva al paciente a una falla hepatica fulminante
(necrosis de células hepaticas, ictericia, encefalopatia,
y disminucién de la concentracién de protrombina en
un 40%), en la mayoria de los casos esto depende de
la oportunidad de recibir atencion médica oportuna y
de la dosis de este toxico ingerida por el paciente (5).

OBJETIVOS

Actualizaciéon del manejo de la intoxicacion por
fésforo blanco, teniendo en cuenta la proximidad de
las fiestas de fin de afio, en donde aumenta la
casuistica de esta entidad; el cuerpo médico debe
poseer unas pautas terapéuticas claras para el mane-
jo de este tipo de intoxicacion, teniendo en cuenta el
grave pronoéstico y alta mortalidad que se presentan
en estos pacientes a pesar del tratamiento médico
6ptimo.

CASO CLIiNICO

Paciente femenina de 66 afios de edad, naturail de
Villavicencio, procedente de Bogota, raza blanca, ocu-
pacién hogar, estado civil viuda, religién catélica. In-
gresa el 25 de diciembre de 2003.

Motivo de Consulta: vomito alimentario fosforescen-
te #5, dolor abdominal difuso de intensidad 8/10, de-
posiciones diarreicas #4 con moco. Sintomas poste-
riores a la ingesta de 40 totes con fines suicidas. La
paciente previamente habia ingerido aproximadamen-
te una botella de aguardiente.
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SIN ANTECEDENTES DE IMPORTANCIA

Examen Fisico: regular estado general,
somnolienta. TA 130/80. FR 14 x min. FC 90 x min.
Escleras anictéricas. Mucosas semisecas. Aliento
alcohélico. Auscultacién cardiopulmonar normal.
Peristaltismo aumentado. Dolor a la palpacion en
hemiabdomen inferior sin signos de irritacion peritoneal.
Pares craneanos normales. Sensibilidad conservada.
Romberg positivo.

IMPRESION DIAGNOSTICA

- Intoxicacion por fésforo blanco.
- Intoxicacién alcohol etilico.

- Deshidratacién Grado |

- Intento de suicidio.
Paraclinicos:

Dic. 26/03 Cuadro hematico normal. BUN 27 mg/
dl. Creatinina 0.99mg/dl, AST 198 mg/dl. ALT 11 mg/
dl. Fosfatasa alcalina 182 mg/dl. Bilirrubina total 65
mg/d|, Bilirrubina directa 14 mg/dl. PT-PTT normales.
Glicemia 90mg/dI.

Dic. 28/03 Cuadro hematico normal. AST 173 mg/
dl. ALT 130 mg/dl. Bilirrubina total 0.81 mg/dl Bilirrubina
directa 0.25 mg/dl.

Dic. 31/03 AST 33 mg/dIl. ALT 49 mg/dl. Bilirrubina
total 0.51 mgy/dl. Bilirrubina directa 0.2 mg/dl. Glicemia
85 mg/dl.

Tratamiento:

25 a 29 de diciembre /2003.

Lactato de Ringer 200 cc IV/hora.
Furosemida 5 mg iV ¢/8 horas.

N- acetil cisteina 600 mg VO ¢/6 horas.

Lavado gastrico con permanganato de potasio
1:10000 ¢/12 horas.
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Enema evacuador c/12 horas.
Aceite mineral 30cc VO c/8 horas.
Sonda nasogastrica.

Vitamina C 1gr VO ¢/12 horas.
Vitamina E 400 Ul VO ¢/8 horas.
30 de diciembre / 2003.

Se inicia dieta blanda con 1200 kcal diay 0.5 gr.
de proteina /kilo.

Se suspende lavado gastrico y enema evacuador.
Hay buena respuesta clinica dandose salida el 2 de
enero de 2004, con paciente asintomatica.

Se sostiene conversacion telefénica con la paciente
en fecha julio de 2004, se cita a control médico, pero
refiere sentirse en excelente estado de salud, porlo
cual no desea asistir a consuita. Se explica la impor-
tancia de controles médicos y de examenes
paraclinicos, en especial perfil hepatico.

FISIOPATOLOGIA DE LA INTOXICACION
POR FOSFORO BLANCO

Lafisiopatologia del dafio hepatico que es el 6rga-
no que al ser victima de injuria por este téxico puede
desencadenar una falla organica multisistémica y lle-
var ala muerte, esta dada por la lesién de la membra-
na externa del hepatocito, que permite la entrada de
iones sodio y calcio ala célula hepatica, produciendo
un dafio mitocondrial progresivo que se vera reflejado
por alteraciones a nivel del ciclo de Krebs, y altera-
cioén en la sintesis de la urea con produccion de
hiperamonemia y formacién de falsos
neurotransmisores por deterioro del metabolismo de
aminoacidos aromaticos.

A nivel patoldgico se encuentra inflamacion

GONZALEZ F. ORTIZ M.F, FIGUEREDOL.

transpeptidasa, bilirrubinas, transaminasas
aspartatoaminotransferasa y alaninaminotransferasa
(AST, ALT), seguido de esteatosis y necrosis hepati-
ca (7, 8).

Se debe tener en cuenta la relacion de Zimmerman,
que consiste en trombocitopenia por debajo de 80.000,
un PT que no corrige con la administracion de vitami-
na K y leucopenia por debajo de 4000 (9).

CLINICA

La intoxicacion aguda tiene tres estadios: (10)

Primero: en piel se producen quemaduras de pri-
mero a tercer grado segun la intensidad de contacto
dérmico con el toxico; si la ingesta es oral se produce
dolor abdominal tipo célico que puede parecer un ab-
domen agudo, nauseas, vémito y diarrea. Este esta-
dio dura de horas a dos dias.

Segundo: se presenta ictericia, elevaciéon de las
transaminasas y bilirrubinas, en este tiempo el pa-
ciente puede presentar una supuesta recuperacion
pero en realidad los niveles toxicos de fosforo estan
lesionando los hepatocitos. Duracion dos dias a seis
semanas, hay casos que pueden durar hasta 10 se-
manas.

Tercero: signos de encefalopatia hepatica y falla
hepatica fulminante, que puede desencadenarse des-
de los primeros dias con resultado fatal en la mayoria
de los casos.

Se evidencian alteraciones en los diferentes 6rga-
nos que explican el desenlace muchas veces fatal de
la intoxicacion por este xenobidtico asi:

- Higado: |la severidad de la lesién se puede extra-
polar utilizando la clasificacion de Child - Turcotte.
(Tabla 1) (6).

y necrosis del parénquima hepético, se evi- Tabla 1. Clasificacién de Child — Turcotte

denciq un da}ﬁo centrolobulillar y anastomosis Indice Clase
portosistémicas (6). A B C
Bilirrubina (mg/di) <2.3 23a29 >2.9
) Albdmina (g/!) >3.5 3.0a35 <3.0
En primer lugar vamos a encontrar una he- Ascitis No Facilmente controlable | Mal Controlada
patitis toxica, posteriormente aumento de Encefa_i’__m atia No Leve Avanzada
ferritina sérica, gamma glutamil 'stado Nutriciona| Excelente Bueno Malo
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EnlaTabla 2 se comparan varios parametros para
evaluar la severidad de la insuficiencia hepatica aguda

cofactor de esta bomba, llevando finaimente a dismi-
nucién en la actividad de los osteoblastos (2, 5).

(IHA) (11).

Tabla 2. Clasificaciéon de la insuficiencia hepatica aguda

- Neurolégico: se produce una encefalopatia he-

patica en la mayoria

Clasificacion de Bernuau Clasificacién de O’Grady de los casos, la cual
Elementos: IHA Fulminante | Subfulminante| Hiperaguda Aguda Subaguda :’aeg::ii deel (!lacka)“c;:
Encefalopatia No Si Si Si Si Si la urea descrita an-
Ictericia (dias) - 0-15 16 -190 07 8-28 29-72 teriormente. Ade-
Edema cerebral No Si Si Si Si Infrecuente mas se incre-menta
Tiempo de Prolongado Prolongado Prolongado | Prolongado| Prolongado el sistema
protrombina GABAeérgico, por el
Factor V <50 % <50 % surgimiento de
Bilirrubina Alta Alta Alta Alta Alta Alta neurotransmisores
Pronéstico Malo Malo Muy malo Regular Malo Muy malo falsos como Ia

- Metabolismo: se produce hipoglicemia, dada
principalmente por la disminucién de la
gluconeogénesis y la disminucién de los depositos
de glucogeno como respuesta a la necrosis de los
hepatocitos. Disminuye la actividad de las enzimas
del ciclo de la urea al producirse deficiencia de zinc.
Hay disminucion en la produccién de albumina (12).

- Cardiopulmonar: se produce una hipovolemia
por la alteracién de la presidn oncética e hidrostatica
(equilibrio de Starling), y disminucién de la resistencia
vascular periférica; en el pulmon se produce una res-
puesta inmediata dada por hipocapnia secundaria a
una hiperventilacién, que puede llevar a paro respira-
torio e infarto agudo de miocardio (13).

- Renal: encontramos una azoemia prerrenal y
una vasoconstriccion de la arteria renal, una desvia-
cion a la izquierda de la curva de natriuresis por pre-
sién con disminucién del flujo plasmatico renal efecti-
vo, acidosis metabdlica e hiperpotasemia, eventos que
van a llevar a una falla renal aguda (2, 5, 14).

- Alteraciones del equilibrio acido-base: co-
mienza en una alcalosis respiratoria y va progresando
a una acidosis metabdlica, dada por una insuficiencia
renal progresiva, que puede llevar a una falla renal agu-
da, como se explicé anteriormente.

- Sistema 6seo: la intoxicacién puede producir
osteomielitis en los huesos del maxilar inferior, unién
periodontal, en donde disminuye la absorcion de cal-
cioy la actividad de la vitamina D (mandibula fosférica);
se altera la bomba hidrégeno-potasio ATPasa del hue-
s0, por interaccién del fésforo con el boro que es el
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octopamina y

benzodiacepinas
endogenas, que afectan la penetrancia al cloro
hiperpolarizando las membranas neuronales con dis-
minucion de ia actividad de la sodio-potasio ATPasay
depositos de manganeso en los ganglios basales (15
-17).

- Neuropsiquiatrico: los cambios son polimorfos
y se pueden resumir en;

1. Agudos:

Subclinico: con pruebas psicométricas anormales,
asi:

Grado I: confusién leve, distimia, alteracién en el
ciclo circadiano, apatia, disgrafia y apraxia.

Grado H: confusion, deterioro mental, asterixis.

Grado lll: estupor, disartria, agitacion, distonia,
convulsiones.

Grado IV: coma.

2. Crénicos: debido a afeccidn lenta y progresiva
de los nucleos de la base debido a los acumulos de
manganeso; se puede presentar astenia, adinamia,
parkinsonismo y paraplejia espastica (17,18).

DISCUSION

Dada la alta mortalidad del 70 a 90% de los pa-
cientes que sufren este tipo de intoxicacién, desea-
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mos resaltar la importancia del manejo oportuno y
adecuado de estos casos. Son importantes las medi-
das conservadoras como el lavado gastrico, los
cristaloides intravenosos, diéresis forzada,
permanganato de potasio, aceite mineral, asi como
las nuevas medidas que incluyen el uso de transmetil,
vitaminas antioxidantes, N-acetil cisteina, S- adenosil
metionina y metadoxina (19 - 21).

La hemodiaiisis, la hemoperfusion, la vitamina Ky
los esteroides han mostrado resultados poco eviden-
tes. Recomendamos el manejo especializado conjun-
to por Unidad de Cuidados Intensivos o intermedios y
toxicologia, siguiendo las pautas utilizadas en este
paciente siguiendo la literatura médica basada en la
evidencia.

Se deben hacer estudios clinicos para evaluar el
nivel de evidencia de los diferentes farmacos y antido-
tos utilizados en esta intoxicacion.

Es importante el seguimiento de los pacientes te-
niendo en cuenta las graves complicaciones que pue-
den surgir en cualquier momento posterior a la ingesta
lo cual lamentablemente no pudimos hacer en este
caso.

Debe haber campafas de concientizacion a la po-
blacion general de la gravedad de la ingesta de este
toxico en los populares “totes”.
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ARTICULO DE BRONCOSCOPIA

Imagen broncoscopica: falsa ruta.
Complicacion de tragueostomia

Gustavo A. Hincapié, MD*; Julio Cesar Forero, MD**

La colocacion de una canula de traqueostomia es
un procedimiento cada vez mas frecuente en los
pacientes que permanecen en ventilacion mecanica
prolongada. Este caso trata de un paciente de sexo
masculino de 27 afios de edad que consulta por pre-
sentar herida por proyectil por arma de fuego en
hemitérax izquierdo y multiples contusiones, ingresa
al servicio de urgencias con hipotension y bradicardia
por lo cual es llevado inmediatamente a cirugia en-
contrando hemotorax y neumotorax izquierdo y
laceracion de Iébulo inferior izquierdo. Se realiza rafia
pulmonar, colocacién de tubo de térax izquierdo y sale
con intubacion orotraqueal a la unidad de cuidados
intensivos donde evoluciona satisfactoriamente por lo
cual es liberado de la ventilacién mecanica. Doce
horas después presenta aumento del trabajo respira-
torio por lo cual toman nuevos Rx de térax donde se
evidencia ocupacion alveolar en tres cuadrantes con
indices de oxigenacién caidos por lo cual deciden
reintubacioén e interpretan cuadro clinico como Sin-
drome de Dificultad Respiratoria Aguda ( SDRA). El
paciente requiere ventilacion mecanica por 10 dias por
lo cual se decide realizacion de traqueostomia quirtr-
gica la cual es exitosa; cinco dias después presenta
decanulacién accidental con reposicionamiento a cie-
gas, posteriormente el paciente presenta taquipnea,
taquicardia e hipotension con dificultad para ventilarlo
por lo cual solicitan fibrobroncoscopia para valorar
posicion de canula de traqueostomia encontrando el
hallazgo de la Figura 1.

Figura 1.

Se observa la canula de traqueostomia en una po- Figars 2,
siciobn anoémala con la traquea libre, se decide retirar
Ia_ canula con los hallazgos que se obsgwan en la Dentro de las complicaciones comunes por la in-
Figura 2, encontrando una falsa ruta realizada con la sercion de una canula de traqueostomia se han repor-
introduccion a ciegas de la canula de traqueostomia. tado en la literatura unas inherentes al procedimiento

* Intermista neumodlogo, Jefe departamento Neumologia. Hospital Militar Central, Bogota.
** Internista neumologo, Cuidados Intensivos. Hospital Santa Clara, Bogota
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como el sangrado, la insercion paratraqueal, el des-
garro o ruptura de la pared traqueal, fistula
traqueoesofagica, barotrauma, hipoxia e hipercapnia,
pérdida de la via aérea y muerte; las complicaciones
in situ como sangrado, infeccion del estoma, despla-
zamiento del tubo o decanulacién temprana, obstruc-
cion del tubo, fuga del manguito, erosion traqueal, fis-
tula transesoféagica, atelectasias y muerte. Dentro de
las complicaciones postdecanulacion estan la defor-
midad estética, estenosis subglética y/o traqueal, el
granuloma traqueal, traqueomalacia y cambio de voz (1).

Con las nuevas técnicas percutaneas descritas en
el paso de las céanulas de traqueostomia, se repor-
tan menor incidencia en las complicaciones que van
desde hemorragias mayores hasta la deformidad es-
tética, adicionalmente que se puede realizar en la
misma unidad de cuidados intensivos sin necesidad
de transportar al paciente.

La morbilidad de la traqueostomia quirtrgica esta
entre 6 a 66% y la mortalidad hasta el 5%, sin embar-
go, en la técnica percutanea se anotan menor tasa de
complicaciones como por ejemplo las hemorragias que
requieren de transfusiones que se presentan en me-
nos del 1% de los pacientes, neumotérax hasta el
4%, estenosis subglética en 1% (1, 3, 5).

Adicionalmente se aconseja que se debe realizar
la acomodacioén de la canula de traqueostomia bajo
vision broncoscopica intermitente, principalmente en
ciertos periodos criticos del procedimiento, ya que por
ser la tragueostomia percutanea un procedimiento cie-
go es factible que se presente la insercion paratraqueal,
la cual es evitable usando el fibrobroncoscopio, al igual
que realizar una fibrobroncoscopia de control poste-
rior a la reacomodacién de la canula después de una
decanulacién accidental.

En el estudio de Dane et al. (2), donde se evalua-
ron 40 pacientes con tragueostomia abierta (quirurgi-
ca) las complicaciones fueron sangrado en 10% de
los pacientes, 17.5% complicaciones relacionadas al
manejo del tubo de traqueostomia, un paciente murié
por las anteriores complicaciones. El 8% de los so-
brevivientes (25 pacientes) desarrollé estenosis
traqueal en el sitio del estoma que requirid reseccion
traqueal y el 16% (4 pacientes), de los sobrevivientes
tuvo obstruccion de la traquea pero sin sintomas

En el estudio de Friedman et al. (3), se realizaron
traqueostomias percutaneas con dilatacién en 100 pa-
cientes de los cuales reportaron complicaciones en el
intraoperatorio de 8 pacientes: (hipoxia, hipotensién,
e insercién paratraqueal; en el posoperatorio de 10
pacientes: muerte , sangrado, infeccién, enfisema sub-
cutaneo y postdecanulacién de 5 pacientes: esteno-
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sis traqueal y tragueomalacia). Deblieux et al, usaron
una técnica modificada de traqueostomia percutanea
con dilatacion asociada a vision broncoscopica para
evitar la insercién paratraqueal, describe 17 casos en
las cuales uso dicha técnica con baja tasa de compli-
caciones, pero el problema principal fue la extubacion
temprana durante la dilatacion del estoma (4).

Con la visiéon broncoscopica durante el paso de la
guiay el paso de la canula de traqueostomia se redu-
ce la probabilidad de una insercion paratraqueal. En
otro estudio de Friedman et al (5), de 1996 reporta un
caso de insercién paratraqueal utilizando la técnica
de traqueostomia percutanea con dilatacion (TPD)
comparada con la técnica de traqueostomia quirtrgi-
ca (TQ) en la cual no se presentd esta complicacion.
Adicionalmente se presentaron mas decanulaciones
accidentales en el grupo de traqueostomia quirturgica
(4 pacientes) comparado con el grupo de TPD (1 pa-
ciente). En otros articulos como el de Francois et al,
(6) no se presentan casos de insercién paratraqueal
comparando el procedimiento de traqueostomia
subtiroidea con crocotiroidotomia; las complicaciones
restantes son similares en ambos grupos sin diferen-
cia estadisticamente significativa.

Por lo mencionado anteriormente el caso presen-
tado es una complicacion infrecuente de la realiza-
cion de una tragueostomia y se presenta mas en la
TPD que en la TQ y en este caso en particular se
presento posiblemente por la reubicacion de la canula
aciegas ya que al utilizar el fibrobroncoscopio es casi
imposible que se produzca esta complicacién.
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Caso radioldgico, linfangioleiomiomatosis pulmonar

Aura Lucia Rivera Bernal, MD*; Jorge Alberto Carrillo Bayona M.D**; Paulina Ojeda Le6n M.D***

RESUMEN

La linfangioleiomiomatosis es un enfermedad rara, que
compromete principalmente el parénquima pulmonar de muje-
res jovenes, en edad reproductiva y se caracteriza patoldgica-
mente por proliferacion intersticial de musculo liso y formacion
de quistes en el pulmon. Presentamos el caso de una paciente
de 35 afios de edad con diagnéstico de linfangioleiomiomatosis.

ABSTRACT

Lymphangioleiomyomatosis is a rare disorder, which affects
principally the pulmonary parenchyma of young women at a
reproductive age, and is pathologically characterized by the
interstitial proliferation of smooth muscle and formation of cysts
in the lung. We present the case of a 35 year old woman that has
a Lymphangioleiomyomatosis diagnosis.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente de 35 afios de edad, de sexo femenino,
con cuadro de cuatro afios de evolucién de disnea
progresiva . Por neumotorax espontaneo dos afos
atras, se estudié en otra institucion, donde diagnosti-
caron enfisema centrilobulillar por biopsia a cielo abier-
to. Como parte del seguimiento de su enfermedad, le
fueron practicadas en nuestro hospital Radiografia,
TAC de torax y se realiz6 una revision de la patologia.

La radiografia de torax evidencié opacidades
reticulares finas en ambos pulmones (Figura 1). La
TAC con cortes de alta resolucién, mostré imagenes
quisticas parenquimatosas multilobares, con diame-
tros entre 2 y 5 mm, la mayoria de las cuales, pre-
sentaban pared fina ( Figura 2). La revision de la
biopsia pulmonar se interpreté como
linfangioleiomiomatosis ( Figuras 3y 4).

Figura 1. Radiografia PA de térax. Opacidades reticulares
finas.

i

Figura 2. TAC de alta resolucion. Lesiones quisticas, de
pared fina, comprometiendo el parénquima pulmonar
en forma difusa.

Figura 3. Biopsia pulmonar. HE 10X .Quistes cuya pared esta
constituida por musculo liso.
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Figura 4. Biopsia pulmonar. 10X . Multiples quistes. La colora-
cion de tricromo, confirma la presencia de musculo
liso en su pared.

DISCUS!ON

La linfangioleiomiomatosis es una enfermedad poco
frecuente, que compromete principalmente a mujeres
jovenes, en edad reproductiva y se caracteriza por la
proliferacion anormal de células de musculo liso en
los linfaticos pulmonares y retroperitoneales, vasos
sanguineos pulmonares y vias aéreas, con destruc-
cién quistica del parénquima y falla respiratoria pro-
gresiva (1,2,3,4,6). Lalinfangioleiomiomatosis ha sido
asociada a otra enfermedad: la esclerosis tuberosa o
enfermedad de Bourneville. Algunos autores conside-
raron la esclerosis tuberosa como una forma frustra
de linfangioleiomiomatosis (10). En el momento se
conoce que la esclerosis tuberosa se asocia a 2 mu-
taciones de genes: TSC2 en el cromosoma 9934 y
TSC2 en el cromosoma 16p13. Al parecer la naturale-
za proliferativa e invasiva de las células en la
linfangioleiomiomatosis, es debida en parte a muta-
ciones somaticas en el gen TSC2 (1,2,4,7).

Las manifestaciones clinicas mas frecuentes in-
cluyen disnea y neumotérax con episodios a repeti-
cion. La obstruccién de las vénulas pulmonares pue-
de llevar a hipertensién postcapilary hemoptisis se-
cundariay la obstruccién de los linfaticos a quilotorax
y ascitis quilosa (2, 6).

La radiografia de torax, se caracteriza por la pre-
sencia de opacidades reticulares finas de predominio
basal (por sumatoria de imagenes de las lesiones
quisticas). Ocasionalmente pueden definirse image-
nes quisticas en el parénquima. Clasicamente el volu-
men pulmonar esta aumentado. Se han descrito li-
neas septales y edema intersticial en relacién con obs-
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truccion de linfaticos. El 49% de los pacientes pue-
den presentar neumotérax y el 13% derrame pleural
quiloso (9). El compromiso pleural a repeticion puede
causar engrosamiento de extension variable.

En la TAC de alta resolucién, el hallazgo mas fre-
cuente es la presencia de quistes, de tamafio varia-
ble (2 mm-5 cm), de pared fina, rodeados por
parénquima pulmonar relativamente normal, que se
visualizan en el 100% de pacientes con
linfangioleiomiomatosis. En ocasiones los quistes no
presentan pared definida y su morfologia es irregular,
lo que dificulta el diagnéstico. La distribucién de los
quistes es difusa, sin predilecciéon por ninguna zona
del pulmén y aumenta con la progresion de la enfer-
medad. Hay una buena correlacion entre las pruebas
funcionales, las manifestaciones clinicas y la profu-
sion de los quistes (2, 7, 8). Se han informado otras
manifestaciones toracicas como: derrame pericardico,
dilatacion del conducto toracico y adenomegalias
mediastinales (2, 7).

La alteracién abdominal mas frecuente es el ha-
llazgo de angiomiolipomas renales, presentandose
hasta en el 57% de las pacientes con
linfangioleiomatosis; siendo frecuentemente bilatera-
les, multiples y generalmente asintomaticos. Clasi-
camente los angiomiolipomas son de gran tamafio en
el momento del diagnéstico. Imagenoldgicamente se
presentan como masas hipervasculares , con densi-
dades de grasa y musculo (2, 5, 7, 8). Tambien se
han descrito en estos pacientes, linfangioleiomiomas
retroperitoneales, adenomegalias y ascitis quilosa.

El diagnéstico diferencial de la linfangio-
leiomiomatosis debe incluir esclerosis tuberosa,
enfisema centrilobulillar, histiocitosis de células de
Langerhansy fibrosis pulmonar con quistes asocia-
dos a patrén de “panal de abejas” (2, 7).

BIBLIOGRAFIA

1. Whale Cl, Jonson SR, Phillips KG, Newton SA, Lewis
SA Tattersfield AE. Lymphangioleiomyomatosis : a case-con-
trol study of perinatal and early life events. Thorax 2003;
58(11):979-82.

2. Pallisa E, Sanz P, Roman A, Majo J, Caceres J.
Lymphangioleiomyomatosis: pulmonary and abdominal find-
ings with patologic correlation. Radiographics. 2002; 22
Spec:S185-98.

3. Avila NA, Kelly JA, Dwyer AJ, Johnson DL, Jones EC, Moss J.
Lymphangioleiomyomatosis: correlation of qualitative and
quantitative thin-section CT with pulmonary function test and

-207-



RIVERA A. L, CARRILLO J A, OJEDA P.

6.

assessment of dependence of pleurodesis. Radiology. 2002;
223(1):189-97.

Pacheco-Rodriguez G, Kristof AS, Stevens LA, Zhang Y,
Crooks D, Moss J. Genetics and gene expression in
lymphangioleiomyomatosis.Chest; 2002; 121(3Suppl): 56S5-
60S.

Avila NA, Bechtle J, Dwyer AJ, Ferrans VJ, Moss
J.Lymphangioleiomyomatosis: CT of diurnal variation of
lymphangioleiomyomas. Radiology. 2001;221(2):415-21.

AvilaNA,Chen CC.,ChuSC., WuM, Jones E, Neumann RD,

Moss J, Pulmonarylymphangioleiomyomatosis:Correlation of
ventilation-perfusion Scintighaphy, Chest Radiography, and
CT with pulmonary function test. Radiology.2000;214:441-
446.

-208-

10.

Urban T. Clinical and molecular epidemiology of lymphangio-
leiomyomatosisand pulmonary pathology in tuberous sclero-
sis. Rev Mal Rezpir.2000; (2 Pt 2):597-603.

Avila NA, Kelly JA, Chu SC, DwyerAJ, Moss J. Lymphangio-
leiomyomatosis: Abdominopelvic CT and US Findings. Radiol-
0gy.2000;216:147-153.

Johnson S. Liymphangioleiomyomatosis: clinical features,
management and basic mechanisms. Thorax 1999;54:254-
264.

Capron F, Ameille J, Leclerc P, et al.Pulmonary lymphangio-
leiomyomatosis and Bourneville's tuberous sclerosis with
pulmonary involvement: the same disease? Cancer 1983;
52:851-855.

REVISTA COLOMBIANA DE NEUMOLOGIA
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Complejidad ética y estética

Francisco E. Gonzalez Acosta. MD.MSc.*

Al final descubrimos que la teoria del caos (com-
plejidad) tiene mucho mas que ver con la estética
que con la ciencia. La teoria del caos no es arte, pero
apunta en una direccién similar: la direccion que en-
contramos con las consoladoras imagenes de la na-
turaleza, la direccion hacia la que apunta nuestro es-
fuerzo para contactar con ese secreto ingrediente del
universo al que llamamos espiritu.

Estética: (del griego aisthesis = perceptible por
los sentidos). Con este término se designa la ciencia
del arte y de lo bello. Los primeros en considerar el
problema de la estética fuéron Platén, Aristoteles y
Piotino, en la antiglledad clasica; durante la Edad
Media se preocuparon por este aspecto san Agustin
y santo Tomas. La estética aristotélica esta intima-
mente ligada con la sicologia y su fuente principal es
la Poética, la cual estudia la tragedia y establece la
diferencia entre historiay poesia, por cuanto la prime-
ra refiere lo que ha sucedido, y la segunda, lo que
podria suceder.

La poesia es mas importante y filoséfica que la
historia porque se refiere mas a lo universal; la trage-
dia es la imitacion de una accion grave, que provoca
temor y compasion y opera una katharsis o purifica-
cion de esas acepciones; a pesar de tratar de situa-
ciones dolorosas, por su caracter artistico, la trage-
dia se convierte en un placer estético que descarga
las emociones y alivia el alma, que queda purificada.

Durante la ilustracién alemana, Baumgarten dio a
la estética el caracter de ciencia de la belleza, que se
cultiva autbnoma y sistematicamente por primera vez;
Schiller la apoya con sus escritos y Winckelmann
con la publicacion de su Hisforia del arte de la anti-
gliedad.

Kant limitd la experiencia estética a lo subjetivo
en su Estética trascendental, distingui6 entre lo be-
llo, donde el sentimiento placentero es acompafnado

por la conciencia de limitacion, y lo sublime, que pro-
voca un placer mezclado de horror y admiracién, por-
que lo acompafia la impresién de lo infinito o ilimita-
do.

Hegel consideré la estética como una manifesta-
cion sensible del absoluto. Para Schopenhauer, lo
estético es la idea que libera el dolor césmico y para
Heidegger, el arte se realiza como puesta en obra de
la verdad en cuanto presencia manifiesta del ser. Al
tratar de hacer una definicion general, podemos decir
gue estética es la ciencia de lo bello, concepto sobre
el cual se ha construido la llamada estética filoséfica,
que se debe distinguir de la simple filosofia del arte.
Lo bello entrafia estructuras ontologicas y, también,
incluye factores racionales. En lo bello se armonizan
todos los aspectos del ente.

La estética filoséfica aclara, desde el punto de vis-
ta del ser, la esencia de lo bello en general (naturale-
za) y en particular (arte), problema que tiene un sen-
tido ontolégico-metafisico; desde el punto de vista de
la naturaleza humana, es la manifestacion de un pro-
blema antropolégico-existencial, pues estudia la esen-
cia de la vivencia estética en un doble sentido: el del
creador y el del contemplador. De este analisis se
desprenden los problemas del valor y de la valoracion
estéticos (1).

Tomese tiempo (fractal) para apreciar la belleza:
cuando contempie un péjaro, una flor, una puesta de
sol, una madre que amamanta a su hijo, una pareja
de ancianos, un autobus escolar o cualquier instanta-
nea que considere bella, abrales el corazén. Permita
que el amor circule desde usted hasta ellos y sienta
como le es devuelto. Cuanto mas practique el recibir
amor del entorno mas energia tendra y su vida sera
mas profunda y digna. Hay energia y amor en todas
las cosas y seres de la naturaleza. La forma en que
se recibe esta energia invisible es mediante la apre-
ciacion de la belleza y la maravilla de nuestro universo.

*
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Con la practica de lo anterior, usted sera capaz de
enviar al exterior el amor que recibe mediante el sen-
cillo acto de apreciar la belleza (2).

Ser feliz en esta vida es un arte estrechamente
vinculado con la capacidad de reconocer la belleza y
la bondad de las cosas sencillas que a cada paso
encontramos. La felicidad depende mas de nuestra
visiéon contextual, que de las circunstancias en que
nos vemos situados. Podemos, pues, llegar a adquirir
el habito de ser felices. El contacto con la naturaleza,
la admiracion de su belleza, debe convertirse en una
institucion benéfica sobre todo cuando dedicamos los
dias de reposo a conocer la creacién, fundirnos en
ella y si lo creemos encontrarnos con el creador (3).

Los modelos de la naturaleza, corresponden a los
modelos del caos. Fractal es el nombre dado por los
cientificos a los modelos del caos que vemos en el
cielo, que sentimos en la tierra y que encontramos en
las venas y nervios de nuestros cuerpos.

Los fractales hacen referencia a las huellas, las
pistas, los marcos y las formas realizadas por la ac-
cién de los sistemas dinamicos, caéticos no lineales.

La ilustracion clasica de un fractal es una linea
costera, que se forma por accion cadtica de olas y
otras fuerzas geoldgicas. Estas acciones caodticas
generan formas que se repiten a escalas cada vez
mas reducidas, pero los modelos creados son simila-
res entre si independientemente de la escala con la
cual se observan. Es decir las fuerzas del caos gene-
ran autosemejanza a muchas escalas diferentes. Cada
escala es linica pero esta dentro de otra escalay tie-
ne con esta relaciones de retroalimentacion creativay
autoconstructiva.

Se incluye asi el término autosemejante, que
muestra la idea de las diferencias individuales y de la
singularidad incluidas en un gran contexto de simili-
tud. Es la semejanza en la diferencia o la diferencia
en la semejanza, si se tiene una vision giobal. Es de-
cir, toda la tierra podria estar en un grano de polvoy al
contrario.

A nivel mental cuando se descubre algo, o encon-
tramos alguna novedad, siempre a la larga termina-
mos relacionando o reconociendo lo nuevo en algo ya
conocido.

Asi llegamos a relacionar la microescala de nues-
tra existencia con una Unica representacion del mun-
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do que nos ha creado, siendo una parte individual del
mundo pero dentro del mundo y en constante relacion
y retroalimentacion con él.

Encontramos nuestros propios rostros y cerebros
en nuestros cuerpos, dentro de cada grupo como
fractales unicos, siempre dentro de una relacién
creativa espacio-tiempo, individualidad-colectividad,
privacidad-publicidad.

La belleza y el arte del mundo s6lo pueden ser
observados profunda e integramente si incluimos la
fractalidad, el caos y la complejidad. Una vision que
no incluya estas variables necesariamente sera incom-
pleta, sesgada y hasta peligrosa.

La dimensién fracta!l de un objeto es una medida
aproximada de su complejidad,de lo intrincado de sus
detalles, de su impredecibilidad, es decir, de sus gra-
dos de libertad y de su estética. Lo anterior debe in-
cluir la naturaleza de todos los detalles y las relacio-
nes con otros objetos.

La estética debe ser concebida desde el punto de
vista fractal y se debe observar esa belleza que hace
feliz al espiritu apreciando la naturaleza como un todo
que fluye a través de nosotros, incluyéndonos como
parte de ese todo supremo sin descartar nada, inclu-
yendo aun a los depredadores materiales y a los psi-
cologicos a pesar de ser estos ultimos aun mas lesivos
a la creacion.

El arte dado por las creaciones de la naturaleza
supera incluso al arte de los fractales matematicos,
ya que éstos no emergen de procesos cadticos
holisticos en los cuales las numerosas partes estan
simultaneamente interconectadas, porque el verdade-
ro caos se opone a la simulacién matematica produ-
cida por la repeticion de algoritmos.

Los fractales naturales tienen individualidad, es-
pontaneidad, profundidad y capacidad de misterio, y
nosotros como parte de la naturaleza no podemos
escapar a estas cualidades; entre mas nos impregne-
mos de ellas obtendremos mayor integridad humana.

El verdadero arte es fractal y obtendra la unién del
espiritu y la razon, debe contener como la naturaleza
nidos de autosemejanza llegando a ser asi profunda y
rica. El desafio a nuestra capacidad de descripcion
es lo que define la grandeza de una obra de arte.

Las concordancias y las discordancias conforman
modelos que son siempre sorprendente y
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significativamente autosemejantes y autodiferentes
unos de otros, reflejando asi, el curioso misterio de
nuestro ser en el mundo.

Las concordancias y discordancias simultaneas
en una obra de arte, nos separan de nuestras abs-
tracciones y reflexiones para hacer algoritmos, ense-
fiandonos algo que brilla o titila mas alla de ellas. Es
la locura en la fucidez y la lucidez en la locura.

No en vano Apolo, el dios de la razén, era el pro-
tector de las artes, especialmente de la musica y la
poesia, siendo asi también dios de la belleza. Debido
a esto el arte escap6 de los confines de la armoniosa
razén de Apolo, encontrando en el Santuario de la
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Pitia en el oraculo de la serpiente de Delfos y Tracia,
a Apolo figurando en companfia de Dionisio el apa-
sionado e instintivo dios de la embriaguez.
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Laennec

El inventor del estetoscopio y maestro de la tuberculosis

Carlos Awad Garcia, MD*; Francisco Gonzalez A. M.D.M. Sc.**

René Théophile Hyacinthe Laennec, vivio 45 afios.
Nacié en Quimper, Francia en 1781 y muri6é en 1826
de tuberculosis. “Laennec era un hombre pequefioy
enjuto, de aspecto tan enfermizo como sus pacien-
tes”. Se le considera uno de los grandes clinicos de
su épocay el mas ilustre de los clinicos respiratorios.
Es el padre de la auscultacion al inventar el estetos-
copio, del griego stethos = pecho, corazon y skopeu =
observar. Como hombre, fue descrito como «increible-
mente polifacético, era buen filblogo, musico, caza-
dor, dibujante, grabador y administrador, ademas de
ser un genio médico y un hombre bueno”.

Laennec vivio la época de la revolucion y contrarre-
volucién francesa al quedar su casa al frente de la
Place du Bouffai, donde a diario se realizaban las eje-
cuciones. Paso la adolescencia en Nantes en casa
de un tio médico. A los 19 afios de edad, becado,
viajé a Paris a la Escuela Médica para iniciar los estu-
dios de medicina, en los que pronto se distinguié. Fue
alumno de Corvisart, médico personal de Napoleény
de Dupuytren, famoso por la descripciéon de la
contractura que lleva su nombre. Una vez graduado,
trabajé en el Hospital Necker donde fue nombrado
médico en 1816, a los 35 afios de edad.

Alcanzo gran prestigio en vida al crear el método
anatomo-clinico, segun el cual comprobaba en el
cadaver los hallazgos auscultatorios que encontraba
en vida. Examind y ausculté gran numero de pacien-
tes con tuberculosis por lo que describié la gran varie-
dad de soplos puimonares y los diferentes tipos de
estertores respiratorios. La historia cuenta que en
1816, al examinar a una joven enferma cuya gordura
hacia dificil oir los latidos del corazén y recordando
un juego de nifios que habia visto, Laennec enrollé
una hoja de papel en forma de cilindro, aplicé uno de
los extremos sobre el pecho de la paciente y el otro a
su propio oido y pudo oir el corazén «de una manera
mas clara y mas distinta de lo que jamas habia escu-
chado mediante la aplicacion del oido desnudo».

Publicd en 1819, su libro “De l'auscultation médiate
ou traité du diagnostic des maladies des poumons et
du coeur fondé principalement sur ce nouveau moyen
d’exploration” en donde describié el estetoscopio como
un cilindro de madera, cedro o ébano, de cuatro cen-
timetros de diametro y treinta de largo, perforado por
un agujero de seis milimetros de anchura y ahuecado
en forma de embudo en uno de sus extremos. En

*
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dicha obra, que causé gran sensacion en Paris, des-
cribié los sonidos que oyd con el estetoscopio, cred
nuevos términos como pectoriloquia, egofonia, crepi-
tacion, estertor y detallé enfermedades no conocidas
hasta entonces.

En 1822 dict6 la catedra de Medicina en el Colegio
de Francia sucediendo a Corvisart. En 1826, el afio de
su muerte, aparecié la segunda edicion de su obra
con el simple titulo de “ Traité d’auscultation mediate”.
En esta edicion, Laennec contd que se habia cortado
por lo menos en siete ocasiones al trabajar con cada-
veres de tuberculosos e hizo mas énfasis en una oca-
sion, cuando al examinar unas vértebras tuberculosas,
la sierra le erosioné el indice de la mano izquierda y
se inoculé el bacilo; refirié con detalle el desarrollé de
la lesion que apareci6 tras el accidente. Al parecer el
contagio ocurrié en 1802, afio en el cual moria de me-
ningitis tuberculosa, Xavier Marie Francois Bichat,
predecesor de Laennec en la patologia. Relatando su
propia condicién médica Laennec escribio: “vigor dis-
minuido a la mitad desde Paris, visible pérdida de peso,
sensaciones mas o menos perceptibles de fiebre”. Su
enfermedad, paradéjicamente, no fue diagnosticada
hasta que se encontré en estado avanzado.

Tres son las principales contribuciones de Laennec
en ia historia de la Medicina: 1. La invencion del este-
toscopio, 2. La delimitacién de cuadros semiolégicos
de enfermedades cardiacas y pulmonares y 3. Lades-
cripcién de lesiones anatomo-patologicas.

La invencion del estetoscopio que constituy6 un
notable avance también generé inquietud en la época,
por cuanto algunos pacientes consideraban que po-
dria tratarse de un método quirtrgico, en tanto que los
meédicos consideraban incémodo su transporte. Se
podria decir que Laennec, al inventar un instrumento
que se interponia entre el paciente y el médico, inicid
los métodos diagnosticos y transformé la practica de
la medicina. Complementd el método tradicional, de
hacer preguntas a los pacientes e interpretar sus res-
puestas con la interpretacién de lo hallado con un ins-
trumento, del cual, puede decirse, el estetoscopio fue
el primero.

En cuanto a la descripcién de lesiones anatomo-
patologicas, Laennec caracteriz6 maltiples en sus
excelentes descripciones, entre ellas: bronquiectasias,
enfisema, edema e infarto pulmonar, neumonia lobar
y gangrena pulmonar, neumotérax, pleuresia, tuber-
culosis pulmonary el compromiso tubercuioso de otros
organos, como las meninges. Laennec realizé sin te-
mor minuciosas autopsias a los pacientes con tuber-
culosis, a diferencia de los patolégos Morgagni y
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Valsalva, quienes preferian no exponerse a la enfer-
medad. En una carta Morgagni, le decia a Laennec:
Joven, apartate de los cadaveres de los consuntivos”.
Laennec reconocié, mas de 50 afios antes del descu-
brimiento del bacilo, que los tubérculos y el exudado
gelatinoso y caseoso correspondian a la misma en-
fermedad y no, a dos distintas como se creia enton-
ces; se dio cuenta, sin usar el microscopio, que una
forma podia transformarse en otra. Esta teoria unita-
ria, en donde el tubérculo era la enfermedad y la con-
suncién la forma pulmonar o donde hubiere tubércu-
los habia enfermedad, revolucion6 la concepcién que
se tenia de la tuberculosis. La creencia dualista, apo-
yada por Virchow, patélogo aleman, iba a persistir hasta
el descubrimiento del bacilo tuberculoso por Koch en
1882. Virchow arremetié contra la idea de Laennec, lo
responsabilizé de haber limitado el desarrolio de la
ensefianza de la tubercuiosis y postulo que los tubér-
culos y la neumonia caseosa eran dos entidades dife-
rentes. Laennec refirié el orden de frecuencia del com-
promiso sistémico por los tubérculos, “bronquios y
glandulas mediastinales, glandulas cervicales, glan-
dulas mesentéricas, glandulas en todas partes del
cuerpo, higado, prostata, la superficie peritoneal y
pleural, epididimo, vasos deferentes, testiculo, bazo,
corazon, utero, cerebro, los cuerpos vertebraies”. Una
concepcion equivocada de Laennec fue pensar que ia
tuberculosis no era contagiosa y considerd que la en-
fermedad era resultado de la vida en las ciudades a
causa de la miseria y no por contagio o infeccién.
Laennec, también expresd pesimismo frente al trata-
miento de la enfermedad, el cual considerd absurdo.
“la enfermedad tuberculosa es como las afecciones
cancerosas: absolutamente incurable”.

Laennec es, indudablemente, un gigante de la
medicina, de la medicina respiratoria y de la tubercu-
losis. Su maestria en el arte de la observacion clinica,
en el gjercicio cotidiano de la meticulosa correlacion
anatomo-clinica y en su intuitiva busqueda constitu-
yen ejemplo que debe seguirse. Con razén dijo de él
Osler: “El descubrimiento por Laennec del arte de la
auscultacion, por virtud del cual, por medio de las al-
teraciones de los ruidos normales del térax, podian
reconocerse varias enfermedades del corazén y los
pulmones, dic inmenso impetu a la investigacion clini-
ca. Los aportes de Laennec al estudio de las enfer-
medades de los pulmones, del corazén y de los érga-
nos abdominales, realmente establecieron los funda-
mentos de la moderna clinica médica”.
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