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COMUNICADO DE ASONEUMOCITO  
SOBRE EL ASBESTO EN COLOMBIA

STATEMENT OF ASONEUMOCITO ABOUT 
ASBESTOS IN COLOMBIA

José	Gabriel	Bustillo	Pereira,	MD.(1)

(1)Presidente Asociación Colombiana 
de Neumología y Cirugía de Tórax.
Correspondencia: José Gabriel Bus-
tillo Pereira, correo electrónico: jose.
bustillo@juanncorpas.edu.co
Recibido: 02/07/15. Aceptado: 04/08/15.

La palabra asbesto o amianto, 
hace relación a un grupo de silicatos 
fibrosos (amfiboles y serpentinas) 
que debido a sus propiedades de du-
rabilidad y gran resistencia al calor 
y a la tracción, son ampliamente uti-
lizados, entre otras, en las industrias 
de la construcción, elaboración de 
frenos para automóviles y cableado 
eléctrico, las cuales consumen las 
cerca de 2 millones de toneladas que 
algunos de los países productores 
aún continúan lanzando anualmente 
al mercado.  

Desde el punto de vista de la Me-
dicina ocupacional y la Salud públi-
ca, se dejan escuchar, cada vez con 
mayor frecuencia, voces que alertan 
sobre los riesgos que corren, no solo 
los manipuladores directos de este 
material, sino también sus familiares 
y algunos sectores de la población en 
general, quienes de manera directa o 
indirecta se ven expuestos al contacto 
con el asbesto, por tiempos y canti-
dades que varían de acuerdo con los 
datos revisados.

La situación no es nueva. Ya des-
de 1955, Richard Doll, el mismo 
influyente y encumbrado epidemió-
logo inglés que junto con Bradford 
Hill llamaran la atención sobre la 
relación entre tabaquismo y cáncer 

Editorial

pulmonar, dejó sentado en un históri-
co estudio, la también innegable rela-
ción existente entre cáncer pulmonar 
y mortalidad en los trabajadores de 
asbesto (1 (Doll R, Mortality from 
lung cancer in asbestos workers.Br J 
Indust Med 1955; 12: 81-6. Reimpre-
so en el Br J Indust Med. 50(6): 485-
90, junio 1993). De allí en adelante 
son numerosos los trabajos que con 
metodología científica incuestiona-
ble llegan a conclusiones similares; 
lo anterior sin agregar los pronuncia-
mientos de la Organización Inerna-
cional de Trabajo y la Organización 
Mundial de la Salud acerca de las 
propiedades cancerígenas de todas 
las formas de asbesto, consideracio-
nes que hasta ahora han conducido 
a unos 52 países en el mundo a la 
revisión de sus legislaciones y a la 
posterior suspensión de la explota-
ción, uso y comercialización de este 
material, contándose todavía algunas 
naciones en vías de desarrollo que 
bajo una inexplicable tolerancia, ha-
blan de “formas seguras en el manejo 
del crisotilo” 

No desconocemos el impacto la-
boral que supondría la potencial reu-
bicación de los muchos trabajadores 
del área, situación que no obstante, 
a largo plazo contaría con menores 
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repercusiones sociales que las que pueden esperarse 
del hecho de que los intereses de la industria primen 
sobre el de la salud de los ciudadanos, tal como ha 
venido sucediendo con la industria del tabaco. Por 
todo lo anterior, como entidad académica rectora de 
la neumología en el país, expresamos nuestra soli-
daridad con la población afectada, y en tono muy 
respetuoso pero enérgico, sugerimos al gobierno na-
cional y a la empresa privada, que en lugar de insis-
tir infructuosamente en la ausencia de una relación 
unicausal entre las fibras de asbesto y la generación 
de cáncer, nos acojamos más bien a la poderosa y 
creciente evidencia de asociación entre la exposi-
ción al asbesto y el cáncer pulmonar, la cual permi-
te formular sobradas recomendaciones para abolir la 
explotación y el uso del mineral en cuestión. 

Lecturas recomendadas
• Greenberg MB. A Study of Lung Cancer Mortality in Asbes-

tos Workers: Doll, 1955.American Journal Of Industrial Me-
dicine 1999, 36:331±347 

• Prazakova S, Thomas PS,  Sandrini A, Yates DH. Asbestos 
and the lung in the 21st century: an update. The Clinical Res-
piratory Journal 20014; 1-10

• Collegium Ramazzini. Letter to the Editor. Comments on 
the causation of malignant mesothelioma: rebutting the false 
concept that recent exposures to asbestos do not contribute to 
causation of mesothelioma J Occup Health 2016; 58: 228-229

• Egilman D, Bird T, Lee C. Dust diseases and the legacy of 
corporate manipulation of science and  law. International jour-
nal of Occupational and Environmental Health 2014; 20,2: 
115-126

• Gilham C, Christine Rake C, Garry Burdett G,  Nicholson 
AG, Davison L, Franchini A, Carpenter J, Hodgson J, Dar-
nton A, Peto J. Pleural mesothelioma and lung cancer risks 
in relation to occupational history and asbestos lung burden . 
Occup Environ Med 2016;73:290–299

• Philips CV, Goodman KJ. The missed lessons of Sir Austin 
Bradford Hill.  Epidemiologic Perspectives & Innovations 
2004, 1:3

• Banegas JR, Fernando Rodríguez F,  Calero J. Popper y el 
problema de la inducción en epidemiología. Rev Esp Salud 
Pública 2000; 74;327-339 N. 4
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Consumo de tabaco en poblaciones 
estigmatizadas

Tobacco consumption in stigmatized populations

Liliana	Fernández	T.,	MD.(1)

(1)Medicina Interna, Neumología, Neu-
mología Intervencionista, Línea del 
Investigación Biomédica en Tórax, Fun-
dación Valle del Lili. Profesora Clínica 
Asociada, Facultad de Ciencias de la Sa-
lud, Universidad Icesi. Cali-Colombia.
Correspondencia: Liliana Fernández T., 
correos electrónicos: lfernandez@fcvl.
org, lilianafernandeztrujillo@gmail.com
Recibido: 30/07/15. Aceptado: 05/08/15.

El papel del cigarrillo como cau-
sa de múltiples enfermedades, está 
suficientemente establecido tanto en 
los países desarrollados como en los 
emergentes, y es la principal causa de 
muerte prevenible prácticamente en 
todas las naciones (1). En los Estados 
Unidos se trabaja activamente en cam-
pañas para controlar su consumo, de 
tal manera que ha habido una disminu-
ción del porcentaje de fumadores, que 
ha pasado desde el 42% en 1965 hasta 
al rededor del 18% en 2012. Sin em-
bargo la guerra contra el tabaco no se 
ha ganado todavía, pues aún es la más 
causa de muerte prevenible más im-
portante y hay más de 42 millones de 
adultos y 3 millones de niños fumado-
res en dicho, situación también que se 
refleja en Colombia y el resto de países 
de Latinoamérica. 

De otra parte, existe evidencia ac-
tual que indica que la composición de 
los cigarrillos ha cambiado respecto a 
los elaborados en los años 50, aumen-
tando el riesgo de los fumadores de 
desarrollar cáncer pulmonar y enfer-
medad pulmonar obstructiva crónica. 
Por tanto, el riesgo de morir por fumar 
cigarrillo es ahora mayor que hace 50 
años (2). En este numero de la revista 
se publica el artículo de Bravo y co-
laboradores (3), quienes hacen una 
interesante revisión de la literatura en 
cuanto al uso del tabaco en poblacio-

Editorial

nes estigmatizadas, con razones cul-
turalmente poderosas de exclusión so-
cial, como son los enfermos mentales 
con esquizofrenia, los homosexuales, 
los reclusos y los trabajadores sexua-
les, en quienes encontraron tasas ele-
vadas de consumo, hecho que forma 
parte de otros rasgos del estilo de vida 
poco saludable de estas poblaciones y 
por ende las hace más vulnerables a 
morbilidad y mortalidad. Identifican, 
además, limitaciones en su estudio 
pues la búsqueda de literatura se res-
tringió a una sola base de datos si bien 
de todas hacen evidente la poca aten-
ción que reciben en prevención cier-
tos grupos poblacionales. 

Así mismo, en este número encon-
trarán una serie de artículos de gran 
utilidad, que esperamos llenen las ex-
pectativas de todos ustedes.

Bibliografía
1.  La Torre Guiseppe, Ferketich A, Gras-

si MC. Tobacco somoking: the evidence 
from prevention and cessation. Biomed 
Res Int.  2014;2014:894208. doi:10.1155 
/2014/894208.

2.  Schroeder SA, Koh HK. Tobacco control 50 
years after the 1964 surgeon general’s report. 
JAMA. 2014;311(2):141-3.

3.  Bravo A, Cabrera MC, Gómez LF, Pinto 
AF, Rosselli D. Consumo de tabaco en po-
blaciones estigmatizadas: una revisión de la 
literatura en Pubmed. Rev Colomb Neumol. 
2015;27(3):1-7.
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Síndrome de hiperinfección por Strongyloides 
stercoralis: diagnóstico por medio de citología de 
lavado broncoalveolar

Hyperinfection	Strongyloides stercoralis:	diagnosis	by	
bronchoalveolar	lavage	cytology

Liliana	Fernández,	MD.(1);	Alejandro	González,	MD.(2);	Luz	Fernanda	Sua,	MD.,	PhDc.(3); 
Diego	Vargas,	MD.(4);	Carlos	Andrés	Muñoz,	MD.(5)

(1)Medicina Interna, Neumología y Neu-
mología intervencionista. Línea de Inves-
tigación Biomédica en Tórax. Fundación 
Valle del Lili. Profesora Clínica Asociada, 
Facultad de Ciencias de la Salud, Univer-
sidad Icesi. Cali, Colombia.
(2)Medicina Interna, Facultad de Ciencias de 
la Salud, Universidad Icesi. Cali, Colombia.
(3)Anatomía Patológica y Patología Clíni-
ca, Departamento de Patología y Medicina 
de Laboratorio, Patología pulmonar. Cien-
cias Biomédicas. Línea de investigación 
Biomédica en Tórax, Fundación Valle del 
Lili. Profesora Clínica Auxiliar, Facultad 
de Ciencias de la Salud, Universidad Icesi. 
Cali, Colombia.
(4)Anatomía Patológica y Patología clínica. 
Departamento de Patología, Universidad 
del Valle. Cali, Colombia.
(5)Médico Rural en Investigación, Centro 
de Investigaciones Clínicas, Fundación 
Valle del Lili. Línea de Investigación 
Biomédica en Tórax, Facultad de Cien-
cias de la Salud, Universidad Icesi. Cali, 
Colombia. 
Correspondencia: Liliana Fernández T., 
correos electrónicos: lfernandez@fcvl.org, 
lilianafernandeztrujillo@gmail.com
Recibido: 01/08/15. Aceptado: 15/08/15.

Artículo Original

Resumen
INTRODUCCIóN: el Strongyloides stercolaris (Ss) es un parásito que causa infecciones 

severas especialmente en inmunocomprometidos; el síndrome de hiperinfección es una de 
sus manifestaciones más graves. La detección temprana es vital para instaurar el tratamiento 
adecuado. En ese sentido, la broncoscopia y la citología del lavado broncoalveolar son herra-
mientas útiles para el diagnóstico precoz. 

PACIENTES Y MéTODOS: revisión retrospectiva de casos de síndrome de hiperinfec-
ción por Ss diagnosticados con citología de lavado broncoalveolar en la Fundación Valle del 
Lili, Cali-Colombia, entre 2004-2012; se encontraron 8 casos, se describen las características 
demográficas, clínicas, factores de riesgo, hallazgos y desenlaces, y se hace una revisión de 
la literatura.

RESULTADOS: se hallaron 7 hombres (88%), 1 mujer (12%), edad promedio 48 años, 
2 con virus de inmunodeficiencia humana (VIH) (22%), 3 con uso crónico de esteroides 
(trasplante cardiaco, nefritis lúpica y quimioterapia) (33%), 2 con desnutrición severa, 2 con 
virus linfotrópico de células T humanas (HTLV-1) positivo. Ninguno presentó eosinofilia. 
Todos fueron tratados con ivermectina y antibióticos de amplio espectro para cubrir bacte-
riemia por gramnegativos (33% tuvieron cultivos positivos). La mortalidad intrahospitalaria 
fue de 62,5%.

CONCLUSIóN: en pacientes inmunosuprimidos, el síndrome de hiperinfección es una 
complicación severa de la infección por (Ss), a pesar del gran compromiso del estado general, 
su presentación cínica no es específica. Se debe tener un alto índice de sospecha para hacer el 
diagnóstico e instaurar la terapia precoz. En estos casos, La citología del lavado broncoalveo-
lar es una herramienta útil  para la identificación del germen. 

Palabras clave: Strongyloidiasis, lavado broncoalveolar, citología, síndrome de hiperinfección.

Abstract
INTRODUCTION: Strongyloides stercoralis (Ss) is a parasite that causes severe infec-

tions, especially in immunocompromised patients; hyperinfection syndrome is one of its most 
serious manifestations. Early detection is vital for initiating adequate therapy. In this sense, 
bronchoscopy and bronchoalveolar lavage cytology are useful tools for early diagnosis.

PATIENTS AND METHODS: retrospective review of cases of Ss hyperinfection syndro-
me diagnosed by bronchoalveolar lavage cytology at the Fundación Valle del Lili, Cali over 
the period from 2004 to 2012; 8 cases were found; we describe the demographic and clinical 
characteristics, risk factors, findings, and outcomes, and carry out a review of the literature.

RESULTS: 7 male (88%) and 1 female (12%) cases were found, the mean age was 48 
years, 2 patients (22%) had HIV infection, 3 patients had chronically taken steroids (heart 
transplant, SLE nephritis, and chemotherapy) (33%), 2 patients were severely malnourished, 
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Introducción
La estrongiloidiasis es un infección parasitaria 

en los seres humanos causada por el Strongyloides 
stercoralis (Ss), un nemátodo intestinal, endémico 
en regiones tropicales y subtropicales que afecta 
a más de 30 millones de personas en más de 70 
países en desarrollo (1-3). Este parásito, presente 
en suelos contaminados con excretas humanas, se 
adquiere cuando las larvas infecciosas (filarifor-
mes) penetran la piel, migran por el torrente san-
guíneo a los alvéolos pulmonares para alcanzar 
posteriormente el tracto gastrointestinal luego de 
ser expectorados y deglutidos (4). 

La presentación clínica puede variar de acuer-
do con el estado inmunológico del paciente. En 
inmunocompetentes puede presentarse como una 
enfermedad aguda leve o cursar como una infec-
ción crónica asintomática; mientras que en estados 
de inmunocompromiso, se favorece el aumento y 
la migración de larvas infectantes, generándose 
un síndrome de hiperinfección o una estrongi-
loidiasis diseminada que puede tener una tasa de 
mortalidad cercana al 100% (5).

El uso de fármacos inmunosupresores, princi-
palmente los corticoesteroides (6) en el tratamien-
to de enfermedades crónicas o en pacientes tras-
plantados, así como la coinfección por HTLV-1 
se han descrito como factores que predisponen al 
desarrollo de hiperinfección y/o diseminación de 
la estrongiloidiasis (7). 

El diagnóstico puede hacerse por examen 
directo de materia fecal, con una sensibilidad 

cercana al 50-92% cuando se hace por triplicado 
(8-18). Otros métodos incluyen ensayos seroló-
gicos como el ELISA, pruebas de biología mo-
lecular como la reacción en cadena de la polime-
rasa en tiempo real (RT-PCR, su sigla en inglés) 
y el sistema de inmunoprecipitación luciferasa 
(LIPS). En el síndrome de hiperinfección y en la 
estrongiloidiasis diseminada, se pueden encontrar 
larvas infectantes en otras muestras, tales como lí-
quido cefalorraquídeo, pleural y lavado broncoal-
veolar(1,8-9), así como en secreción orotraqueal y 
biopsias de tejido.

El tratamiento de primera línea es la ivermecti-
na, y como alternativa terapéutica se recomienda 
tiabendazol o albendazol (5). Las dosis y vías de 
administración varían de acuerdo con el estado de 
infección, requiriéndose incluso la reducción en 
la terapia de inmunosupresión en casos de hipe-
rinfección o estrongiloidiasis diseminada (10-12).

A continuación se presentan 8 casos de pacien-
tes inmunosuprimidos procedentes del surocciden-
te colombiano, hospitalizados en una institución de 
alta complejidad en la ciudad de Cali-Colombia, 
entre los años 2004 a 2012; quienes presentaron 
estrongiloidiasis diseminada cuyo diagnóstico se 
hizo por medio de lavado broncoalveolar.

Materiales y métodos
Se revisaron de manera retrospectiva los pa-

cientes con diagnóstico de síndrome de hipe-
rinfección por Ss realizado por medio de cito-
logía del lavado broncoalveolar, entre 2004 a 
2012, en la Fundación Valle del Lili, un Hospital 

2 patients had positive human T-cell lymphotropic virus (HTLV-1). None of the patients had eosinophilia. All were treated with iver-
mectin and broad spectrum antibiotics in order to cover Gram-negative bacteremia (33% had positive cultures). In-hospital mortality 
was 62,5%.

CONCLUSION: hyperinfection syndrome is a severe complication of Ss infection in immunocompromised patients. Despite great 
deterioration of the patient’s general condition, its clinical presentation is not specific. A high index of clinical suspicion is necessary 
for diagnosis and timely therapy. In these cases, bronchoalveolar lavage cytology is a useful tool form identifying the organism.

Keywords: strongyloidiasis, bronchoalveolar lavage, cytology, hyperinfection syndrome.
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Universitario de referencia en Cali-Colombia. Se 
incluyeron variables demográficas básicas, condi-
ciones de inmunosupresión, manifestaciones clí-
nicas, radiológicas, tratamiento y mortalidad. La 
información se analizó y presentó como estadísti-
ca descriptiva.

Caso 1
Hombre de 23 años de edad, con antecedente 

de infección por VIH, quien ingresó con cuadro 
clínico de síntomas respiratorios y gastrointesti-
nales inespecíficos y se le hizo diagnóstico ini-
cial de neumonía no especificada. La radiografía 
simple de tórax evidenció infiltrados intersticiales 
bibasales y dada la persistencia de síntomas abdo-
minales se ordenó tomografía axial computarizada 
(TAC) de abdomen, que mostró tiflitis. Se indicó 
una fibrobroncoscopia que reportó endobronquitis 
moderada y el resultado del lavado broncoalveo-
lar reveló larvas de Strongyloides, Pneumocistis 
jirovecii y Blastoconidias. Se trató con ivermecti-
na 6 mg/ml oral y tuvo evolución clínica adecuada 
y mejoría completa.

Caso 2
Mujer de 16 años de edad, con antecedente de 

infección por HTLV-1, quien ingresó con cuadro 
clínico de síntomas gastrointestinales (diarrea in-
termitente, distención abdominal, dolor tipo cóli-
co) y síntomas constitucionales a estudio. Se indicó 
TAC abdominal que mostró plastrón apendicular y 
una radiografía simple de tórax que reportó infiltra-
dos intersticiales. Se realizó una fibrobroncoscopia 
donde se encontró mucosa pálida sin otras lesiones 
y en el lavado broncoalveolar se detectaron  lar-
vas de Ss y Blastoconidias. Se realizó manejo con 
ivermectina 6 mg/ml oral. En la hospitalización 
adicionalmente se hizo diagnóstico de tuberculosis 
pulmonar y se inició tratamiento acortado supervi-
sado tetraconjugado según esquema. Tuvo evolu-
ción adecuada y mejoría clínica.

Caso 3
Hombre de 77 años de edad, con antecedente de 

enfermedad pulmonar obstructiva crónica y leuce-
mia linfoide crónica en tratamiento, quien ingresó 

con cuadro clínico de síntomas respiratorios (tos, 
disnea, dolor torácico leve) y fiebre de bajo gra-
do; se hizo diagnóstico de neumonía adquirida en 
la comunidad. En la radiografía simple de tórax 
se identificaron infiltrados mixtos, intersticiales y 
broncograma aéreo. La fibrobroncoscopia reportó 
endobronquitis moderada y el lavado broncoalveo-
lar larvas de Ss y Blastoconidias. Se realizó manejo 
con albendazol, fluconazol, ivermectina y antibió-
ticos pero no se obtuvo mejoría clínica; falleció a 
causa de falla multiorgánica.

Caso 4
Hombre de 66 años de edad, con antecedente de 

infección por HTLV-1 en condiciones de desnutri-
ción severa, quien ingresó con cuadro clínico de 
síntomas respiratorios discretos, gastrointestinales 
(diarrea y distención abdominal) y deterioro neuro-
lógico. Se realizó TAC abdominal donde se identi-
ficaron cambios sugestivos de colitis e inflamación 
del tercio distal del íleon, en tanto que en la ra-
diografía simple de tórax se encontraron infiltrados 
micronodulares bilaterales. La fibrobroncoscopia 
describió endobronquitis leve y el lavado broncoal-
veolar reveló larvas de Ss. Se realizó manejo con 
ivermectina y antibióticos pese a lo cual no se ob-
tuvo mejoría clínica; desarrolló sepsis por E. coli y 
murió a causa de falla multiorgánica.

Caso 5
Hombre de 42 años de edad, con infección por 

VIH, en condiciones de desnutrición, quien ingre-
só con cuadro clínico de síntomas gastrointestinales 
(diarrea intermitente, dolor abdominal) y neuroló-
gicos, con diagnóstico de hipertensión endocranea-
na que requirió manejo con corticoesteroides. La 
radiografía simple de tórax evidenció infiltrados 
intersticiales reticulonodulares extensos. La fibro-
broncoscopia mostró endobronquitis y el lavado 
broncoalveolar larvas de Ss. Se realizó manejo con 
ivermectina y antibióticos pero no se logró mejoría 
clínica; tuvo herniación cerebral posterior y falleció.

Caso 6
Hombre de 60 años de edad, con antece-

dente de trasplante cardíaco en tratamiento 
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inmunosupresor, quien ingresó con cuadro clínico 
de síntomas respiratorios, tos seca y disnea pro-
gresiva hasta el reposo, y gastrointestinales (dolor 
abdominal difuso intermitente y distención leve). 
Fue hospitalizado con diagnóstico de infección 
respiratoria en inmunosuprimido. La radiografía 
simple de tórax presentó infiltrados mixtos, inters-
ticiales bilaterales, con áreas de condensación; el 
coprológico reportó larvas de Ss y en la fibrobron-
coscopia se describió mucosa pálida con secreción 
sanguinolenta. En el lavado broncoalveolar se en-
contraron larvas de Ss. Se trató con ivermectina y 
antibióticos, sin mejoría clínica. Murió a causa de 
shock séptico.

Caso 7

Hombre de 31 años de edad, con antecedente de 
lupus eritematoso sistémico en tratamiento, quien 
ingresó con cuadro clínico de síntomas respirato-
rios (tos seca, disnea y dolor torácico), gastroin-
testinales (discomfort abdominal y deposiciones 
diarreicas intermitentes), y sospecha de infección 
de origen pulmonar e intestinal. La radiografía 
simple de tórax mostró infiltrados reticulonodula-
res bilaterales. La fibrobroncoscopia reportó mu-
cosa pálida con secreción sanguinolenta y el la-
vado broncoalveolar larvas de Ss. Se documentó, 
además, bacteriemia por Klebsiella pneumoniae 
multirresistente en tres hemocultivos. Se realizó 
manejo con ivermectina y antibióticos, sin mejo-
ría clínica. Falleció a causa de shock séptico.

Caso 8

Hombre de 67 años de edad, con antecedente de 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica, quien 
ingresó con cuadro clínico de síntomas neurológi-
cos con diagnóstico de glioblastoma multiforme. 
Se inició manejo con corticoesteroides y durante 
la hospitalización presentó síntomas respiratorios 
(tos seca y disnea). La radiografía simple de tórax 
mostró infiltrados reticulonodulares bilaterales y 
derrame pleural. La fibrobroncoscopia reportó en-
dobronquitis leve y el lavado broncoalveolar lar-
vas de Ss. Se trató con ivermectina y mejoró su 
cuadro respiratorio.

Resultados
Durante los años evaluados (2004-2012), se 

encontraron 8 pacientes con síndrome de hiperin-
fección y citología de lavado broncoalveolar con 
presencia de larvas de Ss (figura 1). El sexo predo-
minante fue el masculino (7 casos), lo que repre-
senta el 88%, y edad promedio de 48 años. Todos 
tenían compromiso inmunológico previo; 2 tenían 
VIH (25%), 3 (33%) usaban esteroides por dife-
rentes comorbilidades, 2 presentaban desnutrición 
severa y 2 HTLV-1 positivo. No se documentó eo-
sinofilia en ninguno de los casos (tabla 1).

Los síntomas más frecuentes fueron respirato-
rios y gastrointestinales; 6 pacientes presentaron 
falla respiratoria que requirió tratamiento con ven-
tilación mecánica. En las imágenes se apreciaron 
infiltrados pulmonares bilaterales y áreas de con-
densación (figura 2); la broncoscopia y el lavado 
broncoalveolar se hicieron en el contexto del es-
tudio del paciente inmunosuprimido con infiltra-
dos pulmonares nuevos, mientras que en algunos 
el trabajo diagnóstico incluyó biopsias de tejido 
como mucosa intestinal o ganglio donde también 
se detectaron las larvas de Ss (figuras 3 y 4).

Figura 1. Citología del lavado broncoalvelar. Coloración 
de Papanicolaou. Se observa la presencia de la larva de 
Strongyloides stercoralis.
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Tabla 1. Caracterización de la serie de estudio.

Paciente 1 2 3 4 5 6 7 8

Edad 23 16 77 66 42 60 31 67

Sexo M F M M M M M M

Procedencia Urb Urb Urb Urb Rural Urb Rural Urb

Comorbilidades VIH HTLV-1 EPOC,	LLC HTLV-1,	
DNT VIH,	DNT Trasplante 

cardíaco
LES (Ne-
fritis) GM

Tratamiento in-
munosupresor No No Si No Si Si Si Si

Cuadro clínico 
de ingreso R,	GI,	N GI R R,	GI,	N GI,	N R,	GI R,	GI R,	N

Diagnóstico de 
ingreso Neumonía

Dolor ab-
dominal a 
estudio

Neumonía Neumonía HEC Neumonía
Sepsis 
pulmonar 
y	GI

POP

Infiltrados	
pulmonares + + + + + + + Neumonía

Inflamación	
intestinal Tiflitis Plastrón 

apendicular Sin estudio Colitis e 
ileitis distal Sin estudio Sin estudio

Líquido	
y	edema	
inter-asa

+

Leucocitos al 
ingreso 3700 17200 35200 9700 6320 12900 9420 Sin estudio

Eosinófilos	al	
ingreso No. (%) 220	(5,9) 0 100 (0) 100 (1) 0 200 (1) 0 8410

Leucocitos (úl-
timo control) 2720 10000 73200 16000 7830 26200 660 0

Eosinófilos	al	
egreso No. (%) 130	(4,8) 0 600 (1) 440 (3) 0 0 0 8990

Muerte No No Si Si Si Si Si 3020 (33)

Tiempo desde 
hospitalización 
al fallecimiento

N/A N/A 4 22 9 55 32 No

M:	Masculino,	F:	Femenino,	VIH:	Virus	de	Inmunodeficiencia	Humana,	HTLV-1:	Virus	Linfotrópico	de	células	T	humano	Tipo	I,	EPOC:	Enfer-
medad	Pulmonar	Obstructiva	Crónica,	LLC:	Leucemia	Linfoide	Crónica,	DNT:	Desnutrición,	LES:	Lupus	Eritematoso	Sistémico,	GM:	Glioblas-
toma	Multiforme,	R:	Respiratorio,	GI:	Gastrointestinal,	N:	Neurológico,	HEC:	Hipertensión	Endocraneal,	N/A:	No	Aplica.

Discusión

El síndrome de hiperinfección por Ss se carac-
teriza por la aparición o exacerbación de síntomas 
gastrointestinales y/o pulmonares, producto de la 
migración acelerada de larvas autoinfectantes. 
Generalmente se desencadena por alteraciones en 
el estado inmune de individuos en zonas endémi-
cas con estrongiloidiasis crónica asintomática (1, 

4-5, 21). De la misma forma, las larvas filarifor-
mes pueden migrar a otros órganos fuera del ci-
clo de autoinfección, tales como hígado, corazón, 
sistema nervioso central (SNC) y glándulas endo-
crinas en un proceso que denominado enferme-
dad diseminada (12, 14). En muchos casos el cur-
so de la enfermedad se complica con cuadros de 
neumonía, meningitis o septicemia por el arrastre 
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de bacterias intestinales gram(-) en el momento 
de la migración al torrente sanguíneo (1, 5, 8,13-
14), elevando así la tasa de mortalidad hasta en 
un 100% (5). En la serie expuesta, 6 de los pa-
cientes (75%) presentaron síntomas respiratorios 
severos con cambios imagenológicos nuevos en 
la radiografía de tórax y en 3 de ellos (33%), que 
fallecieron, se reportaron cultivos positivos para 
bacilos gram(-).

El tratamiento con corticoesteroides constituye 
el factor de riesgo más frecuente para el desarrollo 
del síndrome de hiperinfección y/o una enfermedad 
diseminada (6, 8, 16-18). La infección sinérgica por 
HTLV-1 es otro factor de riesgo importante relacio-
nado con la disminución de la acción efectora de la 
respuesta inmune celular Th2, hecho que favorece 
la coinfección y migración de las larvas infectantes 
(5, 7-8, 10, 19). Por otro lado, la presencia de otras 

Figura 2.	A	Infiltrados	intersticiales	bilaterales	diseminados.	B	TAC	de	tórax	que	muestra	un	neumotórax	como	complicación	
durante	la	ventilación	mecánica.	C	TAC	de	tórax	con	infiltrados	de	ocupación	alveolar	localizados	bilaterales.	D.	TAC	de	tórax	
con	infiltrados	intersticiales	difusos.

A B

C D
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condiciones de inmunocompromiso como el alco-
holismo, la diabetes, la desnutrición proteico-ca-
lórica, el tratamiento para las neoplasias hemato-
linfoides, el trasplante de órganos sólidos (riñón, 
hígado, corazón y pulmón) (13), el trasplante de 
médula ósea, la tuberculosis, la artritis reumatoi-
de, el lupus eritematoso sistémico, la enfermedad 
inflamatoria intestinal, la EPOC y la sarcoidosis 
aumentan el riesgo de infección por este nemáto-
do (2-5, 8, 12-14, 16-18, 21). 

Así mismo, en esta serie se encontraron múlti-
ples factores de riesgo asociados con el desarrollo 
del síndrome de hiperinfección por Ss. 5 pacientes 
(62,5%) estaban en tratamiento con esteroides y 
otros medicamentos inmunosupresores y biológi-
cos para el tratamiento de su enfermedad de base. 
2 pacientes (25%) sin tratamiento inmunosupresor 
tenían anticuerpos positivos para HTLV-1, condi-
ción asociada con el aumento de IFN-γ citoqui-
na, que favorece la diferenciación de linfocitos T 
CD4+ a la subpoblación efectora Th1 y disminuye 
la producción de IL-4, IL-5, IL-13 e IgE, moléculas 
propias de la subpoblación Th2 esenciales para la 
defensa del huésped contra los helmintos (7-19).

En Estados Unidos inicialmente las condiciones 
clínicas más prevalentes relacionadas con la muer-
te por estrongiloidiasis diseminada fueron la enfer-
medad pulmonar obstructiva crónica, la infección 
por VIH y las neoplasias malignas, en especial las 
de origen hematolinfoide (2). Sin embargo, en la 

acutalidad la asociación del VIH como un factor de 
riesgo está en debate (19, 20, 22-23). Varios repor-
tes consideran que la fuerte relación de la infección 
diseminada por Ss en estos pacientes, se relaciona 
más con el uso de corticosteroides, el origen geo-
gráfico del individuo, donde ambas enfermedades 
pueden ser frecuentes, y durante el síndrome in-
flamatorio de reconstitución inmune al inicio de la 
terapia antirretroviral (1-2, 19). Además, se postu-
la que la infección por VIH no altera la respuesta 
efectora de la subpoblación de linfocitos CD4+ Th2 
necesaria para evitar el síndrome de hiperinfección 
(7, 19). Aunque no hay una relación directa con el 
recuento de linfocitos T CD4+ para definir un ni-
vel de riesgo en estos pacientes, se ha observado 
que los niveles bajos de estos linfocitos se asocia 
más con el aumento de las larvas rabditiformes 
(no infectivas) y una menor proporción de larvas 
filariformes (infectivas) (8, 20). De los 2 pacientes 
VIH+, uno tuvo un desenlace fatal sin respuesta al 
tratamiento antihelmíntico, posiblemente condicio-
nado al estado de inmunocompromiso asociado con 
otros factores de riesgo como la desnutrición pro-
teico-calórica severa y el uso de corticoesteroides 
para el control del edema cerebral. 

Debido a la gran diversidad de síntomas, mu-
chos de ellos inespecíficos para sospechar la in-
fección parasitaria y a la alta mortalidad asociada, 
se requiere evaluar con mayor profundidad los 
casos de pacientes inmunosuprimidos para rea-
lizar un diagnóstico precoz, específicamente en 

Figura 3. Biopsia de mucosa duodenal con presencia de 
Strongyloides stercoralis.

Figura 4. Biopsia de ganglio mesentérico con presencia de 
Strongyloides stercoralis.



ARTÍCULO ORIGINAL | Síndrome de hiperinfección por Strongyloides stercoralis...

Revista Colombiana de Neumología Vol 27 Nº 4 | 2015 325

las zonas endémicas. Los hallazgos radiológicos 
de estrongiloidiasis pulmonar son muy variables 
e inespecíficos; pueden estar relacionados con 
opacidades alveolares difusas, infiltrados intersti-
ciales, derrame pleural, abscesos, SDRA, linfade-
nopatías mediastínales, consolidaciones o masas 
sospechosas de malignidad (3-4, 24). En todos los 
casos (100%) se identificaron infiltrados pulmo-
nares de tipo intersticial. Adicionalmente, a los 
pacientes con síntomas gastrointestinales severos, 
se les realizaron estudios abdominales con imá-
genes (TAC o ecografía abdominal), los cuales 
reportaron hallazgos compatibles con cambios in-
flamatorios intestinales. 

En los casos de estrongiloidiasis crónica asinto-
mática puede haber eosinofilia (eosinófilos igual o 
mayor a 450/μL) (25), sin embargo durante el sín-
drome de hiperinfección y/o fase diseminada no se 
presenta, posiblemente debido a la supresión por los 
corticoesteroides u otros factores de riesgo como la 
infección por HTLV-1 (4, 6, 9-10). Por el contrario, 
la presencia de recuento bajo de eosinófilos, como 
la leucopenia, se asocia con peor pronóstico (4). En 
los resultados del hemograma de ingreso, se obser-
vó que ninguno de los pacientes (100%) presentó 
eosinofilia. Luego del tratamiento antihelmíntico, 2 
pacientes con uso previo de corticoesteroides eleva-
ron el número de eosinófilos a más de 450/μL, uno 
de los cuales falleció. De los 5 pacientes fallecidos 
solo el paciente con nefritis lúpica tenía  reportado 
recuento bajo de eosinófilos y leucopenia. 

El diagnóstico requiere de una alta sospecha 
clínica, en el que es determinante el hallazgo di-
recto de las larvas filariformes en heces, esputo, 
lavado broncoalveolar, liquido pleural, ascítico u 
orina (4-5, 8-9, 17-18). El examen citológico de 
esputo o de muestras obtenidas por fibrobroncos-
copia, como lavado broncoalveolar y cepillado 
bronquial, se considera una herramienta valio-
sa para el diagnóstico de la estrongiloidiasis en 
pacientes inmunosuprimidos en zonas endémicas 
con síntomas respiratorios progresivos severos de 
causa no clara (26, 27, 31-32). La preservación de 
las estructuras larvarias en estas muestras es ex-
celente para visualizar con tinciones tales como: 
gram, metenamina de plata, Papanicolaou, Diff 
quik y azul de Prusia (28-30). La identificación de 

las larvas filariformes para el diagnóstico del sín-
drome de hiperinfección en nuestra serie de casos, 
se llevó a cabo en Citología de lavado broncoal-
veolar. Se usó un proceso citológico convencional 
para el lavado broncoalveolar según el protocolo 
estándar del laboratorio de patología de la Fun-
dación Valle del Lili, y se empleó la coloración 
de Papanicolaou para determinar de manera con-
fiable la identificación morfológica de las larvas 
de Ss. Las larvas se reconocen por su forma de 
gusano, con un extremo delantero grueso y redon-
deado y una muesca en forma de V característica 
al final de la cola puntiaguda (29). 

El tratamiento óptimo para las infecciones di-
seminadas es incierto pero debe ser agresivo, ya 
que sin este la mortalidad llega al 100% (12, 13). 
El medicamento de elección es la ivermectina, un 
antihelmíntico extremadamente potente de amplio 
espectro introducido para uso animal en 1981 y 
adaptado para uso humano al rededor de 1988. 
Es una lactona macrocíclica semisintética deriva-
da de un moho del suelo Stretomyces avermitilis; 
causa parálisis de muchos parásitos intestinales 
a través de efectos sobre los canales iónicos de 
la membrana celular. Se han reportado eventos 
adversos relacionados con el medicamento pero 
que no impiden la continuación del tratamiento 
y eventualmente se asocian más bien a la muer-
te masiva de parásitos. Este fue el medicamento 
utilizado en los pacientes de esta serie. La dosis 
recomendada es de 200 mcg/kg/día, por vía oral, 
usualmente por 1 a 2 semanas, hasta lograr nega-
tivización de las larvas, con repetición de la dosis 
1 a 2 semanas después; como segunda línea de 
manejo se utiliza el albendazol y la combinación 
de ambos fármacos (4-5, 8, 10, 12, 15). Es impor-
tante, además, adicionar antibióticos para cubrir 
gérmenes gram(-) que causan sepsis por migra-
ción desde el tracto gastrointestinal y que con-
tribuyen a la gran mortalidad de este síndrome. 
Nuestra serie tuvo una mortalidad del 62,5%, 5 
de 8 pacientes presentaron un deterioro progresi-
vo de la función de múltiples órganos, hecho que 
condujo a su fallecimiento pese al tratamiento con 
ivermectina, albendazol, antibióticos y todas las 
medidas de manejo para su condición clínica en 
cuidado intensivo.
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Conclusión
Los pacientes inmunocomprometidos son una 

población en riesgo para el desarrollo de infeccio-
nes diseminadas por Ss; por tanto, su diagnóstico 
requiere de una alta sospecha clínica, así como 
del uso precoz de los métodos disponibles para la 
identificación de las larvas. La citología del lava-
do broncoalveolar es una herramienta útil y debe 
realizarse durante el estudio del paciente endémico 
inmunosuprimido con síntomas respiratorios pro-
gresivos severos asociados a infiltrados pulmona-
res nuevos; a pesar de estas medidas, la mortalidad 
sigue siendo alta, incluso con el tratamiento de 
elección y todas las ayudas de soporte hemodiná-
mico y respiratorio en cuidado intensivo.
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Artículo de Revisión

Resumen
INTRODUCCIóN: las poblaciones de esquizofrénicos, homosexuales, presidiarios y tra-

bajadores sexuales, están expuestas a factores de riesgo que afectan su morbimortalidad. 

OBJETIVO: revisar la literatura indexada en PubMed para tratar de cuantificar el incremen-
to del consumo de tabaco en estos grupos. 

MATERIALES Y MéTODOS: se diseñó una estrategia de búsqueda sensible para cada 
uno de los grupos de interés. Dos integrantes del equipo revisaron títulos y resúmenes indepen-
dientemente para excluir los irrelevantes. Luego de conseguir los textos completos se tabuló la 
información de cada estudio. 

RESULTADOS: de 1.894 referencias, se excluyeron 1.365 en un primer filtro, 91 no se 
consiguieron y 206 estudios, provenientes de 31 países, aportaron información (101 de esqui-
zofrenia, 68 de población homosexual, 31 de presidiarios y 6 de trabajadores sexuales). Las 
razones de disparidad (IC 95 %) contra grupo control fueron: esquizofrénicos 3,34 (2,95 - 3,78); 
población homosexual 2,03 (1,84 – 2,26); presidiarios hombres 6,60 (5,15 - 8,46), mujeres 9,72 
(5,95 - 15,90) y trabajadoras sexuales 26,3 (6,7 – 103,2). 

DISCUSIóN: el consumo de tabaco es consistentemente elevado en estos grupos estigma-
tizados. Unido a otros estilos de vida poco saludables explican por qué sus riesgos en salud son 
mayores. Es necesario diseñar estrategias de intervención específicas para cada grupo. 

Palabras clave: esquizofrenia, fumar, homosexualidad, prisioneros, prostitución, tabaco.

Abstract
INTRODUCTION: populations of schizophrenics, homosexuals, jail inmates, and sex wor-

kers are exposed to risk factors that affect their morbidity and mortality. 

OBJECTIVE: to review the indexed literature available on PubMed, in order to try to quan-
tify the increase in tobacco consumption among these groups. 

MATERIALS AND METHODS: a sensitive search strategy was designed for each group 
of interest. Titles and abstracts were reviewed independently by two team members, in order 
to exclude irrelevant ones. After obtaining the full texts, the information from each study was 
tabulated.

RESULTS: of 1894 references, 1365 were excluded at first screening, 91 could not be ob-
tained, and 206 studies, from 31 countries, supplied information (101 about schizophrenia, 68 
about homosexual population, 31 about jail inmates, and 6 about sex workers). The odds ratios 
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cigarrillos hace parte del estereotipo común de las 
trabajadoras sexuales (20).

El objetivo de este trabajo, que surgió a partir de 
un taller de búsquedas en PubMed y por tanto se li-
mitó a esa base de datos, fue revisar de forma siste-
mática la literatura indexada en Medline (empleando 
el portal www.pubmed.com) sobre el consumo de 
tabaco en estas cuatro poblaciones específicas, para 
cuantificar la proporción de incremento del consumo 
y hacer comparaciones entre ellas.  

Materiales y métodos

Estrategia de búsqueda

Todas las búsquedas se hicieron exclusivamente 
en la base de datos de Medline (www.pubmed.com) 
y se realizaron en noviembre de 2013. Para los artí-
culos referentes al consumo de cigarrillo, en las cua-
tro búsquedas se emplearon los siguientes términos: 

“tobacco”[mesh] OR “smoking”[mesh] OR 
“smoking cessation”[mesh] OR “tobacco Use 
disorder”[mesh]. 

Esta búsqueda, a su vez, se unió empleando el 
conector booleano “AND” con cada una de las si-
guientes cuatro frases (que además se unían con el 
conector “OR”): 

• “schizophrenia”[mesh]

• “gay OR lesbian OR bisexual OR transgender OR 
queer OR LGBT OR homosex* OR transvest*” 

• “penitent* OR prisoner OR hostage OR convict* 

• “((sexual OR sex) AND (commercial OR wor-
kers)) OR prostitut* OR brothel” 

Introducción

La exclusión social ha sido reconocida por mu-
chos años como un importante determinante de sa-
lud (1, 2). Son muchos los factores de riesgo, entre 
ellos los estilos de vida poco saludables, que llevan 
a mayor morbilidad y mortalidad en las poblaciones 
socialmente excluidas o discriminadas (3). El térmi-
no “estigma” se ha definido como “atributo asocia-
do con un descrédito profundo” (4), y son razones 
culturalmente poderosas de exclusión social. Exis-
ten numerosas formas de estigmas: los relacionados 
con la raza, edad o religión, varían según las circuns-
tancias locales (5); otros, sin embargo, tienden a ser 
universales. Es el caso de los trastornos mentales (6), 
la conducta antisocial (o la reclusión en instituciones 
penitenciarias) (7), la preferencia sexual homosexual 
(la pertenencia a los grupos LGBTI: lesbianas, gay, 
bisexuales, transexuales e intersexuales) (8, 9) o la 
prostitución (10). 

La investigación sobre la asociación de fumar 
con trastornos mentales fue iniciada por Weissman 
(11), y ha sido objeto de bastante investigación (12, 
13). Se ha propuesto que las alteraciones del perfil 
lipídico inducidas por la medicación, así como el ta-
baquismo podrían estar relacionados con la menor 
expectativa de vida que se ha descrito en las princi-
pales enfermedades psiquiátricas (14, 15). La litera-
tura sobre la asociación entre tabaquismo y conducta 
antisocial se ha centrado no sólo en las altas tasas de 
consumo de tabaco en la población carcelaria (16), 
sino en el consumo de cigarrillo como un predictor 
temprano de la personalidad delincuencial en niños 
y adolescentes (17). Varios estudios, en diferentes 
lugares del mundo, sugieren también un mayor con-
sumo de cigarrillo en población tanto de lesbianas 
como de hombres gay (18, 19), y el hecho de fumar 

(CI 95%) with regard to the control group were: schizophrenics 3,34 (2,95 - 3,78); homosexual population 2,03 (1,84 – 2,26); male 
prison inmates 6,60 (5,15 - 8,46), female inmates 9,72 (5,95 - 15,90), and sex workers 26,3 (6,7 – 103,2). 

DISCUSSION: Tobacco consumption is consistently high in these stigmatized groups. Together with other unhealthy lifestyles, it 
explains why their health risks are greater. It is necessary to design group-specific intervention strategies

Keywords: schizophrenia, smoking, homosexuality, prisoners, prostitution, tobacco.
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Se realizó un primer filtro, en el cual dos perso-
nas del equipo (cada uno por separado) revisaron los 
títulos y resúmenes (abstracts) de cada uno de los 
artículos, para eliminar aquellos claramente irrele-
vantes (aquellos que no indicaran prevalencias de 
consumo de tabaco en los grupos de interés). Cuan-
do no había acuerdo entre los dos, se llegó a decisión 
mediante consenso. 

Luego se hizo una revisión de los textos comple-
tos de los artículos restantes, de donde se extrajeron 
los datos sobre prevalencia de consumo de cigarri-
llo, expresados en porcentaje. Cada vez que un gru-
po control fue mencionado en el estudio, se utilizó 
esa cifra para estimar las razones de disparidad; si la 
publicación no incluía un grupo control, se utiliza-
ron para las comparaciones las cifras de prevalencia 
del Informe de la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) sobre la Epidemia Mundial de Tabaquismo 
(disponible en http://www.who.int/tobacco/survei-
llance/policy/country_profile/en/). La heterogenei-
dad de los estudios incluidos se evaluó mediante la 
prueba de chi2 y se hizo un análisis de las estrategias 
de muestreo para evaluar sesgos. 

Resultados

La figura 1 muestra el proceso general para la 
recolección de datos en los 206 artículos finales. 
El total de artículos para cada una de las cuatro po-
blaciones consideradas fue: pacientes con esquizo-
frenia 112; personas con conducta homosexual 57, 
prisioneros 31 y trabajadores sexuales 6. De los 91 
estudios no conseguidos, 34 eran anteriores a 1998 
(fecha de introducción de los archivos en pdf).

Pacientes con esquizofrenia

Se identificaron en total 101 estudios hechos sobre 
un total de 46.912 pacientes (de los cuales 26.162, 
55,8 %, eran fumadores). Los estudios provienen 
de 29 países (Alemania, Australia, Canadá, Chile, 
China, Colombia, Egipto, Escocia, España, Estados 
Unidos, Finlandia, Francia, Grecia, Hungría, India, 
Irlanda, Israel, Japón, Noruega, Reino Unido, Sin-
gapur, Suecia, Suiza, Taiwán, Túnez y Turquía). La 
prevalencia más baja de consumo es la reportada por 
Tang en China entre mujeres hospitalizadas con es-
quizofrenia, con una sola fumadora entre 78 mujeres 
(en contraste con los 50 hombres fumadores entre 
116) (21). Hay también prevalencias bajas en India 

Figura 1. Proceso	de	selección	de	los	artículos	que	aportan	datos	al	estudio.

Resultado	de	la	búsqueda
n = 1.894

Excluidos por irrelevantes
n = 1.365

Cumplen criterios de exclusión
n = 232

Para revisar en texto completo
n = 529

No conseguidos
n = 91

Aportan información
n = 206
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(22), en Japón (23) y en el estudio de Campo-Arias 
(24) en mujeres en Bucaramanga (7 de 33 mujeres). 
Las prevalencias más elevadas se describen en Esta-
dos Unidos (25, 26) y en Irlanda (27), con algunas 
cifras de prevalencia cercanas al 90%. Los resulta-
dos no son muy diferentes, con más fumadores en el 
sexo masculino, en los estudios hechos tanto sobre 
pacientes hospitalizados como pacientes ambula-
torios. Con la excepción del estudio de Masterson 
(27) en Irlanda, que encontró prevalencia similares 
en hombres y mujeres (84 y 82 %, respectivamente), 
todos los otros estudios muestran un mayor consu-
mo en hombres que en mujeres. Es el caso de Cana-
dá (28), con 73,7% en hombres y 65,5% en mujeres; 
Finlandia (29) con 69,7% y 36,8%, respectivamente; 
y sobre todo China, con 52,0% de hombres fumado-
res, comparado con 4,5% en mujeres (30). En resu-
men, aunque la heterogeneidad de las muestras no 
permite un metaanálisis de los datos, el promedio 
ponderado de la prevalencia de consumo de los su-
jetos de estos estudios es de 55,8%, comparados con 
un 26,3% en los grupos control, para un OR de 3,34 
(IC 95% 2,95 - 3,78; chi2 = 1552; grados de libertad 
117; p<0,00001; I2 = 92%).

Población homosexual
Aunque la búsqueda estuvo orientada a buscar 

también transexuales e intersexuales, de estos dos gru-
pos no se encontraron estudios, por lo que se reportan 
los resultados de hombres y mujeres homosexuales y 
bisexuales. En total, se extrajo información de 68 es-
tudios realizados en 8 países (Australia, Canadá, Chi-
na, Estados Unidos, Francia, Irlanda, México, Reino 
Unido y Suiza), aunque 57 de ellos (casi 85%) fueron 
hechos en Estados Unidos. En total, el estudio inclu-
yó 68.933 sujetos homosexuales o bisexuales (31.415 
mujeres, 21.223 hombres, en los otros estudios apare-
cen agrupados hombres y mujeres). El OR para mu-
jeres lesbianas y bisexuales fue de 2,21 (IC 95% 1,84 
– 2,65; chi2 = 901; grados de libertad 52; p< 0,00001; 
I2 = 94 %) y para hombres 1,82 (IC 95% 1,55 - 2,12; 
chi2 = 398; grados de libertad 41; p< 0,00001; I2 = 
90%). Para hombres y mujeres agrupados fue de 2,03 
(IC 95% 1,84 – 2,26; chi2 = 1435; grados de libertad 
109; p< 0,00001; I2 = 92%). Las prevalencias más al-
tas (79,7 %) fueron encontradas entre hombres gay en 

Suiza (31), así como entre lesbianas hispanas y afroa-
mericanas pobres de Bronx (73,3%) (32). También 
se encontró un alto consumo (70,5%) entre hombres 
adolescentes y adultos jóvenes en una muestra pobla-
cional de la ciudad de Nueva York (33), así como en 
una muestra similar (66,6%) en Minnesota (34). El 
estudio más grande en mujeres lesbianas y bisexuales 
es mexicano (35), con una muestra de 7.245 mujeres, 
de las cuales 2.239 eran fumadoras, para un 30,9% 
que, al comparar con la población femenina control 
de 11,4%, arroja un OR de 3,48 (IC 95% 3,08 - 3,80). 
El mismo autor estudia una muestra de 5.521 hombres 
homosexuales y bisexuales de México, y encuentra 
que 2.225 (40,3%) son fumadores, en contraste con 
30,0% en el grupo control.

Reclusos

Se identificaron 31 estudios realizados en 11 paí-
ses, 13 de ellos en Estados Unidos y el resto en Aus-
tralia, Canadá, China, Grecia, Irlanda, Lituania, Mé-
xico, Pakistán, Reino Unido y Suiza, con una muestra 
total de 22.414 presidiarios. En todas las cárceles es-
tudiadas, los fumadores son mayoría, excepto en una 
cárcel de mujeres de Dakota del Sur (36) que era “li-
bre de humo” (y sin embargo 24% de las reclusas fu-
maba). De otro lado, las prevalencias de consumo de 
90 % y más, son relativamente comunes tanto en cár-
celes de hombres (37-39) como de mujeres (40). Los 
estudios que analizaron exclusivamente población 
masculina, encontraron una prevalencia total de 76,4 
% (6.761 de 8.852), mientras que los que estudiaron 
exclusivamente población femenina encontraron una 
de 58,3% (6.503 de 11.155). Al contrastar esos datos 
con la población de los respectivos grupos control, se 
encuentra que el odds ratio para hombres es de 6,60 
(IC 95% 5,15 - 8,46; chi2 = 177; grados de libertad 
17; p< 0,00001; I2 = 90%) y el de mujeres de 9,72 (IC 
95% 5,95 - 15,90; chi2 = 361; grados de libertad 11; 
p< 0,00001; I2 = 97%).

Trabajadores sexuales

Dos de los seis estudios analizados eran de Vene-
zuela (41, 42) y se basaron en la misma muestra de 
438 trabajadoras sexuales, 73,4% de las cuales eran 
fumadoras (el promedio de consumo de la mujer 
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en Venezuela es 27,0%). Otro estudio provenía de 
China (43) y analizaba 532 mujeres que emigraron 
de las zonas rurales a las grandes ciudades chinas. 
El porcentaje de fumadores fue menor (3,2% de 
2.229) en las mujeres que trabajaban en hoteles o 
restaurantes, en comparación con las trabajadoras 
sexuales (41,9% de 532). Un estudio de Corea del 
Sur (44) con 113 mujeres  recuperadas de la prosti-
tución, encontró que 90,2% de ellas eran fumadoras 
(prevalencia femenina en Corea 5,7 % ). Berg (45), 
en Shanghái, estudió a 200 hombres trabajadores 
sexuales y 140 de ellos (70%) eran fumadores ac-
tivos. Por último, un estudio francés (46) con una 
muestra de 252 trabajadores sexuales masculinos 
encontró una prevalencia de tabaquismo de 75,0% 
(frente al 36,6% en los hombres franceses). El odds 
ratio para los trabajadores sexuales femeninos 
sería entonces 7,5 en Venezuela, 21,8 en China y 
152,2 en Corea del Sur, para un promedio de 26,3 
(IC 95% 6,7 – 103,2; chi2 = 37; grados de libertad 
2; p< 0,00001; I2 = 95% en mujeres trabajadoras 
sexuales, y 5,2 (IC 95% 3,9 - 6,9; chi2 = 0; grados 
de libertad 1; p=0,99; I2 = 0%) en trabajadores se-
xuales masculinos.

Discusión
En este trabajo se escogieron cuatro grupos po-

blacionales estigmatizados, por causas diferentes, 
relevantes para la realidad colombiana actual; se 
dejaron por fuera muchas otras posibles causas de 
estigma (raciales, religiosos y muchos más). Los 
grupos seleccionados tienen en común que el es-
tigma existe en todas las culturas. En todos ellos 
se encontraron, tasas elevadas de consumo de ta-
baco, algo previamente descrito en la literatura, 
pero aquí, de alguna forma, cuantificado. El me-
taanálisis más grande reportado en la literatura en 
pacientes con esquizofrenia, por ejemplo, incluía 
42 estudios (13), en contraste con los 101 que aquí 
se han revisado aquí. Vale aclarar que en ese caso 
la búsqueda también se limitó exclusivamente a 
la base de datos de PubMed, pero incluyó solo 
estudios poblacionales y no los de pacientes ins-
titucionalizados. Los estudios en salud mental su-
gieren que los pacientes con esquizofrenia fuman 
más que la población general desde antes de la 

aparición de la psicosis, y además tienen unas ta-
sas de suspensión más bajas que la población ge-
neral (47). La literatura es consistente en hombres 
o mujeres, en pacientes ambulatorios o institucio-
nales. Se ha sugerido incluso que el cigarrillo en 
estos pacientes con esquizofrenia es un predictor 
de suicidio (48). Los estudios en población LGB-
TI son más escasos, se concentran en subgrupos de 
pacientes (por ejemplo aquellos con VIH/SIDA), 
y en muchos casos la muestra es escogida en ba-
res, lo que podría muy seguramente incidir en las 
altas tasas de consumo de tabaco. En presidiarios, 
el sesgo podría actuar en sentido contrario, ya que 
varios estudios fueron hechos en cárceles “libres 
de humo”. La definición de “fumador” varía tam-
bién de un estudio a otro, lo que se convierte en 
una limitación para la comparabilidad.

Una limitación adicional de este análisis es que, 
como en el metaanálisis de De León et al. (13), se 
limitó a una única base de datos. Haber incorpo-
rado otras, como Embase o SciELO, habría enri-
quecido el análisis y quizás habría aportado más 
información local o regional. 

El consumo de tabaco en los cuatro grupos estu-
diados hace parte de otros rasgos de estilo de vida 
poco saludables, causantes de una mayor morbili-
dad y mortalidad. Las intervenciones de prevención 
de consumo o de cesación de su uso, en cada gru-
po poblacional deben estar diseñadas y dirigidas al 
grupo específico, si han de ser exitosas. Aunque no 
encontramos trabajos dirigidos a trabajadoras se-
xuales, sí hay experiencia en intervenciones para 
dejar de fumar en pacientes con esquizofrenia (49-
51), en presidiarios (52) y en la población LGB-
TI (53-55). Con la excepción de los pacientes con 
esquizofrenia, que han sido estudiados en Colom-
bia (24, 56), los estilos de vida en los otros grupos 
poblacionales no han sido investigados en nuestro 
país; de hecho estos otros grupos con estigma han 
recibido poca atención en la investigación nacio-
nal. Los autores esperamos que este trabajo ayude 
a despertar ese interés.
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Presentación de Casos

Resumen
Tradicionalmente, la neumonía por Pneumocistis jirovecii se ha relacionado con pacientes 

en estado de inmunodeficiencia marcada, principalmente con infección por virus de inmunode-
ficiencia humana (VIH). Sin embargo, dada la presencia de ciertas condiciones clínicas como el 
cáncer, los síndromes linfoproliferativos, los trasplantes (en especial los de órgano sólido), las 
enfermedades autoinmunes y el uso de medicamentos inmunosupresores para el manejo de estas 
condiciones, las infecciones por Pneumocistis jirovecii son cada vez más frecuentes a pesar de la 
profilaxis, que en los países en desarrollo no se cumple a cabalidad en todos los pacientes, lo cual 
genera mayor morbimortalidad en poblaciones vulnerables. A esto se suma el que las coinfeccio-
nes en pacientes inmunosuprimidos son una situación común que empeora su pronóstico.

En esta oportunidad se presenta el caso de un paciente con infección por Pneumocistis jiro-
vecii e Influenza A, quien tenía de base diagnóstico de dermatomiositis amiopática y síndrome 
antisintetasa en tratamiento con esteroides e inmunosupresores.

Palabras clave: neumonía, Pneumocistis jirovecii, influenza A, dermatomiositis.

Abstract
Traditionally, Pneumocystis jirovecii pneumonia has been associated with patients with mar-

ked immunodeficiency, especially due to HIV infection. However, in the face of certain clinical 
conditions such as cancer, lymphoproliferative syndromes, transplants (especially solid organs), 
autoimmune diseases, and the use of immunosuppressive medications for the management of 
these conditions, Pneumocystis jirovecii infections are increasingly common despite prophylaxis, 
which is not completely carried out in all patients; this increases the morbidity and mortality in 
vulnerable populations. Moreover, coinfections in immunosuppressed patients are a common si-
tuation that worsensthe prognosis.

We present the case of a patient with Pneumocystis jirovecii infection and influenza A, who 
had a baseline diagnosis of amyopathic dermatomyositis and antisynthetase syndrome under 
treatment with steroids and immunosuppressors.  

Keywords: pneumonia, Pneumocystis jirovecii, influenza A, dermatomyositis.
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Figura 1.	Aspecto	de	 la	 radiografía	 de	 tórax	 con	 infiltrados	
intersticiales bilaterales periféricos.

Caso

Paciente de 32 años de edad con cuadro clíni-
co de 2 años de evolución de poliartritis simétrica 
que comprometía articulaciones de mano, muñecas, 
codos, hombros, cuello, rodillas, tobillos y pies, en 
manejo y seguimiento por Reumatología. Con base 
en la presentación clínica, los hallazgos de labora-
torio y la biopsia cutánea tenía diagnóstico de der-
matomiositis amiopática, síndrome antisintetasa con 
compromiso pulmonar manifestado como neumonía 
intersticial difusa y hepatitis autoinmune. Recibía de 
manera crónica prednisolona 15 mg/día y cloroquina 
con evolución irregular y en los últimos meses, con 
marcada actividad inflamatoria, incluyendo eleva-
ción persistente de las transaminasas, anemia y eri-
trosedimentación aumentada. Se agregó, por tanto, 
ciclofosfamida y se aumentó la dosis de esteroides, 
pero no se obtuvo una respuesta significativa, razón 
por la que se decidió incluir ciclosporina A en el es-
quema de tratamiento. 

Consultó a su servicio médico de síntomas res-
piratorios de dos semanas de evolución: tos seca, 
sin expectoración o hemoptisis, disnea leve, fiebre 
(38-39°C), escalofríos, cefalea, dolor retro-ocular 
y decaimiento. Fue hospitalizado para estudio. El 
cuadro clínico se interpretó como posible infección 
respiratoria versus exacerbación de la enfermedad 
pulmonar intersticial asociada a la enfermedad reu-
mática de base. Se inició esquema de antibióticos 
y pulsos de esteroides endovenosos, con lo que se 
obtuvo mejoría parcial y se dio de alta con control 
ambulatorio. Dos semanas después, consultó nue-
vamente por reaparición de los síntomas: tos seca, 
disnea, en esta oportunidad más severa, escalofrío 
y fiebre, y fue remitido a nuestra institución. Al in-
greso se encontró paciente en regular estado gene-
ral, TA 90/60 mm Hg, FC 110 lpm, FR 24 por mi-
nuto, saturación de oxígeno 75% (FiO2 0,21) y 90% 
(FiO2 0,32). En el examen físico se observó: disnea 
en reposo con habla entrecortada, mucosas semise-
cas, no cianosis, no ictericia, eritema en heliotropo, 
no ingurgitación yugular, tirajes supraclaviculares, 
no masas en cuello, ruidos respiratorios disminui-
dos en ambas bases pulmonares con estertores fi-
nos, corazón rítmico taquicárdico sin soplos frote o 

galope, abdomen sin viceromegalias, extremidades 
con edema grado I pápulas de Gottron en manos, 
sistema nervioso central sin déficit neurológico ni 
lateralización. Los exámenes de laboratorio mostra-
ron: fracción de complemento C3 y C4 dentro de pa-
rámetros normales, bilirrubinas normales, AST 116, 
ALT 77, LDH 450, función renal conservada, PCR 
9,27; recuento celular con 7.660 leucocitos (neu-
trófilos 7.250, linfocitos 200), Hb 11,5 y plaquetas 
189.000. La radiografía de tórax mostró infiltrados 
intersticiales bilaterales de predominio periférico 
(figura 1). Se realizó escanografía de tórax en la que 
se encontraron infiltrados mixtos con engrosamiento 
septal y áreas extensas de infiltrados en vidrio esme-
rilado (figuras 2 y 3).

Teniendo en cuenta el contexto clínico del pa-
ciente, los medicamentos de base, la evolución de su 
enfermedad y el antecedente de una hospitalización 
reciente sin mejoría completa, se inició terapia anti-
biótica con cefepime, vancomicina, moxifloxacino y 
oseltamivir por la posibilidad de una infección en un 
huésped inmunosuprimido, previa toma de diferentes 
cultivos. Evolucionó rápidamente a falla respiratoria 
hipoxémica con progresión severa de los infiltrados 
pulmonares, que no se estabilizó con la ventilación 
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mecánica no invasiva, por lo cual se procedió a rea-
lizar intubación orotraqueal y soporte con ventilación 
mecánica invasiva. Se realizó una fibrobroncoscopia 
que reveló endobronquitis generalizada, con secrecio-
nes espumosas no purulentas en moderada cantidad. 
En el lavado broncoalveolar se encontró predominio 
de linfocitos en la coloración de Papanicolaou, en tan-
to que en la coloración de metenamina de plata se ob-
servaron formas quísticas de Pneumocistis jirovecci 
(figuras 4 y 5). Adicionalmente, se reportaron hemo-
cultivos negativos, cultivos de lavado broncoalveolar 

para bacterias negativos, directos para hongos y mi-
cobacterias negativos, GeneXpert negativo para tu-
berculosis, y reporte de panel para virus respiratorios 
positivo para Influenza A.

Con estos resultados se adicionó al manejo trimeto-
prim/sulfametoxazol, con el cual inicialmente hubo 
mejoría clínica, estabilización de los parámetros he-
modinámicos y ventilatorios, pero posteriormente se 
presentó deterioro progresivo, fiebre persistente, hipo-
tensión refractaria pese a manejo vasopresor y muerte.

Figura 4. Muestra de lavado broncoalveolar. Citología en 
base	 líquida.	 Coloración	 de	 Papanicolaou	 (10x)	 donde	 se	
aprecia	fondo	inflamatorio	de	predominio	linfoide.	

Figura 5. Muestra de lavado broncoalveolar. Citología en 
base	líquida.	Coloración	de	metenamina	plata	(10x)	donde	se	
aprecian	formas	quísticas	de	Pneumocystis jirovecii.

Figuras 2 y 3.	TAC	de	tórax	en	las	que	se	aprecia	infiltrado	intersticial	con	engrosamiento	septal	difuso	y	áreas	extensas	de	
infiltrados	en	vidrio	esmerilado.
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Discusión
Las miopatías inflamatorias idiopáticas son un 

grupo de enfermedades del tejido conectivo que in-
cluyen la polimiositis, la dermatomiositis y la der-
matomiositis amiopática (1, 2); cada una de ellas se 
asocia con un grado variable de inflamación mus-
cular y de compromiso sistémico incluyendo piel, 
articulaciones y pulmón. En este último caso, el 
compromiso es en la forma de enfermedad pulmonar 
intersticial y va desde subclínica a fulminante (3-5). 
La prevalencia del compromiso pulmonar en los pa-
cientes con miositis oscila entre un 20 a un 78% y 
su presencia aumenta la morbilidad y la mortalidad 
(6). El riesgo de presentar enfermedad pulmonar in-
tersticial se asocia con autoanticuerpos específicos 
para miositis, incluyendo anti-PM/Scl, anti-tRNA-
aminocil sintetasa y anti-MDA-5 (7).

Por su parte, la dermatomiositis amiopática se ca-
racteriza por presentar las manifestaciones cutáneas 
de la enfermedad pero sin evidencia clínica ni sero-
lógica de miositis (8, 9). Se estima que representa 
el 20% de todos los casos de dermatomiositis (10). 
El comienzo usualmente ocurre en la edad adulta 
temprana, es más común en mujeres, el compromiso 
pulmonar es más severo y está presente en más del 
50% de los pacientes. La manifestación radiológi-
ca más común son los infiltrados retículo-nodulares 
difusos con parches bilaterales de vidrio esmerila-
do, mientras que en los pacientes con enfermedad 
pulmonar intersticial asociada a dermatomiositis 
es muy probable que haya anti-Jo-1, anticuerpo tí-
picamente ausente en aquellos con dermatomiositis 
amiopática (11).

Por otra parte, los anticuerpos antisintetasa están 
dirigidos a una de las 20 enzimas requeridas para aco-
plar cada tRNA con un aminoácido; hasta ahora se 
han identificado 8 anticuerpos antisintetasa (12, 13). 
La presencia de uno de ellos combinada con enfer-
medad pulmonar intersticial y una de las miopatías 
inflamatorias, se conoce como síndrome antisintetasa, 
que incluye además otros rasgos clínicos como artri-
tis, manos de mecánico, fenómeno de Raynaud y fie-
bre; el compromiso pulmonar en este caso es del 67 
al 100% dependiendo del tipo de anticuerpos y de los 
métodos diagnósticos utilizados (14). 

El tratamiento de primera línea en la enferme-
dad intersticial asociada a cualquier variante de las 
miopatías y el síndrome antisintetasa son altas dosis 
de esteroides además de inmunosupresión con múl-
tiples agentes incluyendo ciclofosfamida, azatiopri-
na, micofenolato mofetil, ciclosporina, tacrolimus, 
rituximab e inmunoglobulina intravenosa; sin em-
bargo una proporción importante de pacientes con 
enfermedad aguda o subaguda pulmonar no mejora 
a pesar de la terapia múltiple (15-17).

En el caso expuesto el paciente tenía diagnóstico 
de dermatomiositis amiopática y síndrome antisinte-
tasa. Fue sometido a tratamiento agresivo, conside-
rando síntomas como progresión de la enfermedad 
pulmonar intersticial, no solo con esteroides a altas 
dosis sino con varios tipos de inmunosupresores. En 
esta situación se plantea siempre la posibilidad de 
infecciones oportunistas únicas o múltiples como 
causa del cuadro clínico o como consecuencia del 
tratamiento de la enfermedad de base.

El Pneumocistis jirovecii, anteriormente conocido 
como Pneumocystis carinii f. sp. hominis, continúa 
siendo uno de los patógenos oportunistas más comunes 
que afecta a individuos con síndrome de inmunodefi-
ciencia adquirida (SIDA) y pacientes con inmunosu-
presión debida a otras causas como cáncer, maligni-
dad hematológica, trasplante de médula ósea y órgano 
sólido, rechazo de órganos, tratamiento para ciertas 
condiciones inflamatorias particularmente enferme-
dades reumatológicas, inmunodeficiencias primarias y 
malnutrición severa. Estos datos son corroborados por 
Matsumura et al. (18) en una de las series más grandes 
hasta ahora publicadas de infección por Pneumocistis 
en individuos no-VIH, en la cual las enfermedades in-
flamatorias fueron la condición de base más frecuente 
para desarrollar la enfermedad, situación en la cual a 
menudo es fatal (19). Además, describen que en los 
pacientes VIH la introducción de la terapia antirretro-
viral disminuyó significativamente la incidencia de 
PCP (infección por Pneumocistis jirovecii). 

Este microorganismo previamente considerado 
un protozoo, es un hongo atípico, extracelular, uni-
celular, con marcado estenoxenismo, y no cultivable 
in vitro; es precisamente esta última característica, 
el principal obstáculo para el conocimiento de su 
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biología y su estudio genético. El modo de transmi-
sión de un individuo a otro no ha sido del todo escla-
recido y la forma infectiva del hongo aún no se iden-
tifica. Se propone un modelo de transmisión similar 
al del Mycobacterium tuberculosis; se considera que 
los niños, quienes se contaminan rápidamente des-
pués del nacimiento con PCP, se convierten en un 
gran reservorio del microorganismo. Se plantea la 
vía aérea como vehículo, considerando que las for-
mas tróficas, con un tamaño de 2 a 4 μm, similares 
al bacilo tuberculoso (1-3 μm), pueden ser expecto-
radas por el paciente infectado y mediante micro-
gotas ser adquiridas por los sujetos susceptibles en 
quienes eventualmente causarían enfermedad o en 
los sujetos inmunocompetentes en quienes se com-
portarían como colonizadores no patógenos (20). 
En general, se encuentra restringido a los pulmones, 
aunque se ha demostrado su presencia en otras re-
giones del cuerpo.

El diagnóstico de PCP se debe considerar en pa-
cientes con factores de riesgo quienes acuden con 
cuadro neumónico e infiltrados difusos, especial-
mente en aquellos sometidos a terapia inmunosupre-
sora combinada como en este caso, esteroides y ci-
clofosfamida, y no han recibido profilaxis. De igual 
forma, el diagnóstico requiere la documentación 
del microorganismo en especímenes respiratorios, 
muestras de lavado broncoalveolar o esputo induci-
do, en las que se identifican las formas tróficas con 
Gram-Weigert, Wright-Giemsa o Papanicolaou mo-
dificado y la pared celular de los quistes con gomo-
ri, metenamina de plata o azul de toluidine. Hoy, la 
técnica más usada en el mundo es la de anticuerpos 
fluorescentes directos usando un anticuerpo mono-
clonal conjugado con fluoresceína, que puede visua-
lizar las formas tróficas y los quistes (21).

Otra alternativa para el diagnóstico especial-
mente en pacientes en quienes no se pueda realizar 
una broncoscopia, es el (1-3)-β-D-glucan sérico, un 
componente de la pared celular de todos los hongos 
incluido el Pneumocistis, que se identifica en suero 
y se usa como tamizaje para infecciones micóticas 
invasivas como Cándida y Aspergillus que también 
es útil para el diagnóstico de PCP, con sensibilidad 
del 96% y especificidad del 87% (22). Puede, así 

mismo, tener un rol en la evaluación diagnóstica es-
pecialmente para descartar la enfermedad con valor 
predictivo negativo alto (23).

Debido a la poca cantidad de quistes en el lavado 
brocoalveolar, el diagnóstico de PCP se convierte en 
un reto usando solo los métodos convencionales de 
microscopía en los pacientes inmunosuprimidos no-
VIH y en los VIH que reciben terapia antirretroviral. 
En general, el lavado broncoalveolar tiene una posi-
tividad diagnóstica entre 70 y 92%; por lo tanto, en 
la actualidad se están desarrollado varios métodos 
de reacción en cadena de la polimerasa PCR cuanti-
tativa en tiempo real, que si bien es cierto, solo indi-
can si hay material genético del Pneumocistis en la 
muestra que puede no estar generando enfermedad, 
serán de utilidad en poblaciones de riesgo para di-
ferenciar una infección activa de una colonización, 
haciendo uso además de los datos clínicos y de los 
factores de riesgo. Hasta el momento no están dispo-
nibles comercialmente pero se están haciendo estu-
dios de validación que en un futuro cercano darán la 
posibilidad de utilizar alguna de estas pruebas diag-
nósticas (24, 25).  

Otro aspecto al cual conviene hacer referencia, es 
que tanto la presentación clínica, como el desenlace 
de la enfermedad, son diferentes en el paciente VIH 
positivo y en el paciente no VIH (26-28). En el pri-
mer grupo la enfermedad tiene un curso clínico más 
lento, con una mortalidad inferior al 10% (29, 30). 
Sin embargo, en el segundo grupo de pacientes la 
enfermedad progresa rápidamente y es más severa 
(31). Esta severidad y mayor mortalidad (en los pa-
cientes no VIH con PCP) puede explicarse porque 
no se empieza el tratamiento de manera oportuna, 
debido a un bajo índice de sospecha y por la respues-
ta inmunológica alterada del huésped que también 
desempeña un papel importante. Dicha respuesta in-
volucra interacciones entre linfocitos T CD4 y CD8, 
neutrófilos, macrófagos alveolares y mediadores que 
facilitan la resolución de la enfermedad. Las célu-
las T CD4 proliferan en respuesta a la infección y 
generan IFN-γ, que induce el reclutamiento de ma-
crófagos; también se libera IL-8 de las células epi-
teliales y macrófagos, y se une fuertemente a neu-
trófilos reclutados, hecho que ayuda al aclaramiento 
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del microorganismo, pero durante este proceso los 
mediadores inflamatorios también generan proteasas 
y radicales libres de oxígeno que ocasionan lesión 
pulmonar. La neumonía por PCP severa se caracteri-
za por inflamación pulmonar con abundante presen-
cia de neutrófilos, que conlleva daño alveolar difuso, 
alteración en el intercambio gaseoso y falla respira-
toria (32). En pacientes no VIH se han identificado 
niveles mayores de IL-8, comparado con pacientes 
VIH (33). 

La relación entre peor desenlace y retraso en el 
tratamiento aún no se ha establecido claramente, 
dada la falta de reportes de casos y poca evidencia 
disponible. Yusuke et al. demostraron que cuando el 
inicio de la terapia se retrasa por más de siete días, 
aumenta la necesidad de soporte ventilatorio invasi-
vo; respecto a la mortalidad no tuvieron diferencias 
entre intubación y no intubación. Sin embargo, en 
este estudio el grupo de pacientes con soporte ven-
tilatorio invasivo, tuvo mayor riesgo de desarrollar 
complicaciones, tales como neumonía asociada al 
ventilador (34).

Existe debate si los pacientes tienen una coloni-
zación previa por el Pneumocistis o presentan infec-
ción de novo. Se ha reportado que en pacientes VIH 
las tasas de colonización pueden ser hasta de un 69% 
(35), además se ha demostrado la colonización en 
individuos no VIH, al igual que se han identificado 
en biopsias de pulmón post-mortem de individuos 
sanos, lo que indica que la colonización es altamente 
prevalente en la población general (36). 

Aproximadamente, 1 a 2% de los pacientes con 
enfermedades reumatológicas desarrollan PCP, por 
lo general en el momento de la mayor intensidad de 
la terapia inmunosupresora con esteroides y un se-
gundo medicamento; no es claro si hay una predis-
posición a desarrollar PCP en ciertas enfermedades 
reumáticas, algunos piensan que el riesgo es mayor 
en polimiositis y dermatomiositis, en tanto que es 
más bajo en lupus eritematoso sistémico con la mis-
ma intensidad de inmunosupresión (37).

Teniendo en cuenta los síntomas inespecíficos, 
que se pueden confundir fácilmente con otras infec-
ciones respiratorias, la población susceptible cada 

vez mayor por el uso de terapias inmunosupresoras, 
la falta de métodos diagnósticos eficaces y oportu-
nos y el desenlace clínico más severo y en muchos 
casos fatal, es de vital importancia indicar la profi-
laxis antibiótica en los casos que aplique y siempre 
considerar al Pneumocistis dentro del diagnóstico 
diferencial en este grupo de pacientes y una vez sos-
pechado y tomadas las muestras pertinentes, empe-
zar el tratamiento específico. 

En el caso descrito se encontró además evidencia 
de infección por influenza A los cual complicó aun 
más el cuadro del paciente, quien tenía anteceden-
te de enfermedad autoinmune, estaba en tratamien-
to con medicamentos inmunosupresores y cursaba 
con infección por Pneumocistis. El impacto de las 
condiciones médicas de base en los pacientes con 
influenza se ha explorado extensamente en la litera-
tura; entidades tales como la diabetes o el asma inci-
den en el curso y la gravedad de la infección (38). En 
un estudio reciente se describe que en sitios donde 
hay alta prevalencia de coinfecciones o comorbilida-
des, éstas se convierten en un factor de riesgo para 
tener infección por influenza más severa, casi fatal, 
como es el caso de ciertas poblaciones del África 
donde hay alta prevalencia de tuberculosis, VIH, he-
moglobinopatías y malnutrición, además de brotes 
de enfermedades infecciosas como dengue, malaria, 
sarampión, meningococo y PCP, que pueden coexis-
tir con influenza (39).

La influenza es una infección respiratoria aguda 
causada por los virus influenza A y B que ocurre en 
brotes y en forma epidémica en todo el mundo, pre-
senta signos y síntomas de compromiso del tracto 
respiratorio superior e inferior junto con fiebre, cefa-
lea, mialgias y debilidad; es aguda pero autolimitada 
en la población general, en cuyo caso se denomina 
influenza no complicada, pero en poblaciones de 
alto riesgo se asocia con mayor morbilidad y morta-
lidad, y se conoce como influenza complicada (40).

Las personas infectadas poseen gran cantidad de 
virus de la influenza en las secreciones respiratorias; 
por tanto se trasmite fácilmente a través de estornu-
dos o tos, por medio de gotas o partículas grandes 
mayores de 5 micras que no permanecen suspendi-
das en el aire por mucho tiempo, de modo que se 
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necesita contacto estrecho con el individuo infecta-
do. El periodo de incubación es de uno a cuatro días, 
hasta dos semanas (41). 

Comienza de manera abrupta con fiebre, cefa-
lea, mialgias y malestar, y posteriormente aparecen 
manifestaciones del tracto respiratorio como tos no 
productiva, odinofagia y rinorrea. Tiene un amplio 
espectro de presentación desde leve como el resfria-
do, hasta compromiso severo del estado general con 
síntomas respiratorios prominentes. 

La complicación más importante de la influenza 
es la neumonía, la cual ocurre con mayor frecuen-
cia en pacientes con enfermedades crónicas y cla-
sificados como de alto riesgo, tales como mayores 
de 65 años, con enfermedades pulmonares crónicas, 
cardiovasculares, renales, hepáticas, hematológicas, 
metabólicas, neurológicas, neuromusculares, some-
tidos a inmunosupresión, VIH, cáncer, malignidad 
hematológica, embarazadas, obesos o pacientes ins-
titucionalizados como ocurrió con el paciente del 
caso clínico (42). 

Puede presentarse como neumonía viral primaria, 
cuando los virus comprometen directamente el pul-
món produciendo neumonía severa, en cuyo caso los 
síntomas persisten e incrementan de manera progre-
siva con fiebre alta, disnea y falla respiratoria. Es la 
complicación más severa pero es poco común. 

La neumonía bacteriana secundaria es otra com-
plicación importante de la influenza y contribuye 
sustancialmente a la morbilidad y mortalidad, espe-
cialmente en pacientes mayores de 65 años. Se ma-
nifiesta como exacerbación de la fiebre y de los sín-
tomas respiratorios después de una mejoría inicial 
en el curso de la influenza aguda (43). Las demás 
complicaciones de la influenza pueden ser cardiacas, 
o manifestarse como miositis, rabdomiólisis, com-
plicaciones del sistema nervioso central y síndrome 
de shock tóxico. 

Las pruebas de diagnóstico rápido para la in-
fluenza disponibles son inmunoensayos que pueden 
identificar la presencia de antígenos nucleoprotéicos 
virales de la influenza A y B en muestras respirato-
rias que exponen el resultado de forma cuantitativa 

(positivo/negativo). Los resultados se pueden ob-
tener en treinta minutos pero la sensibilidad de la 
prueba es limitada y los resultados negativos deben 
interpretarse con cautela debido a la posibilidad de 
falsos negativos, especialmente durante el pico de 
actividad de la influenza en una comunidad. Exis-
ten, además, pruebas para la confirmación de una 
infección por el virus con reacción en cadena de la 
polimerasa con transcriptasa reversa (RT-PCR) que 
tienen mayor sensibilidad (44). Igualmente, en vista 
de que las infecciones virales constituyen un diag-
nóstico diferencial importante en los pacientes con 
comorbilidades asociadas, existen ya en el mercado 
diferentes pruebas que detectan PCR múltiples de 17 
virus y al menos tres bacterias que requieren pocos 
minutos de procesamiento en instrumentación; en el 
paciente del caso se utilizó una de ellas y se detectó 
la presencia de influenza A asociada (45). 

En conclusión, se describió el caso de un pa-
ciente no VIH severamente inmunosuprimido, 
con enfermedad autoinmune con compromiso pul-
monar intersticial y coinfección fatal por Pneumo-
cistis jirovecii e influenza A y se hizo revisión de 
la literatura.
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Presentación de Casos

Resumen
La silicosis, término derivado del latín “sílex” (pedernal), es quizá la enfermedad ocupacional 

más antigua dentro del grupo de las neumoconiosis, pudiendo existir incluso desde el paleolítico. Fue 
descrita por Hipócrates cuando observó cierta dificultad respiratoria en los excavadores del metal.

El polvo de sílice es el principal constituyente de la arena, de ahí que la exposición sea frecuente 
entre los mineros del oro, los cortadores de piedra arenisca y granito, los obreros de las fundiciones, 
los mineros y los alfareros. Una de las exposiciones más nocivas es la que sufren los trabajadores 
que emplean el chorro de arena en las fundiciones para desincrustar las piezas metálicas o limpiar las 
piezas de fundición, y la percusión con taladro y martillo en las minas.

Aparece cuando se respiran polvos que contienen sílice libre (SiO2), como el cuarzo, la arena y 
el granito (60% de SiO2).

Palabras clave: silicosis, neumoconiosis, enfermedad  pulmonar obstructiva, crónica,  tubercu-
losis, cáncer pulmonar.

Abstract
Silicosis, a word derived from the Latin word silex (flint), is arguably the most ancient occupa-

tional disease within the group of the pneumoconioses; it may have existed as early as the paleolithic 
period. It was described by Hippocrates when he observed a certain respiratory difficulty in miners.

Silica dust is the main component of sand, and thus exposure to it is common among gold 
miners, sandstone and granite cutters, workmen of foundries, miners, and potters. One of the most 
harmful exposures is that suffered by workers who use the sand jet in foundries to detach embedded 
metallic pieces or to clean smelted pieces, and percussion with drill or hammer in mines.

Silicosis appears when dusts containing free silica (SiO2), such as quartz, sand, and granite (60% 
SiO2) are breathed in.

Keywords: silicosis, pneumoconiosis, chronic obstructive pulmonary disease, tuberculosis, 
lung cancer.

Introducción

Definición

La silicosis es una enfermedad respiratoria causada por inhalación de pol-
vo de sílice, que conduce a inflamación y a cicatrización posterior del tejido 
pulmonar. Se conocen tres tipos (1, 3, 4).

Silicosis crónica simple

Resulta de la exposición a largo plazo (más de 20 años) a bajas cantidades 
de polvo de sílice, a veces incluso después de haber cesado la exposición.
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(International Agency for Research on Cancer). Pa-
rece claro que los pacientes con silicosis tienen ma-
yor riesgo de cáncer pulmonar.

Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
(EPOC) 

Es cada vez mayor la evidencia de que la inha-
lación de polvo inorgánico en el medio laboral es 
un factor de riesgo para EPOC. Múltiples estudios 
epidemiológicos apuntan en este sentido (1, 5, 6).

Caso 

Paciente de 58 años de edad, quien trabajó como 
perforador por espacio de 15 años, en minas de oro 
artesanales localizadas en el Municipio de la Llana-
da, Nariño. Se presentó con historia de aproximada-
mente 9 años de evolución de tos no productiva y 
disnea grado II. Como antecedente importante reci-
bió tratamiento anti-TBC por sus hallazgos radiográ-
ficos sin confirmación bacteriológica en el puesto de 
salud de su localidad. Al examen físico presentaba 
estertores finos y crujientes en región subescapular.

Aportó secuencia de radiografías desde el 2002 al 
2008 (figuras 1 a 4).

En la broncoscopia se encontraron áreas extensas 
de coloración negra violácea con mucosa enrojecida 
que sangraba fácilmente al contacto y estenosis en 
un 40% de los bronquios, además de antracosis loca-
lizada en los bronquios fuentes y lobares (figura 5).

La espirometría y la curva flujo volumen pre-
sentaban un patrón mixto, con alteración restrictiva 
severa y leve respuesta a la administración de bron-
codilatadores.

Estudio realizado en los trabajadores de minas 
artesanales en el departamento de Nariño

En un estudio descriptivo realizado en el Depar-
tamento de Nariño en los municipios de la Llanada 
y Guachavez, entre el 5 abril de 2008 y noviembre 
de 2013, se llevó a cabo una caracterización de los 
trabajadores de minas artesanales expuestos a sílice 
según su sitio de trabajo, síntomas, hallazgos radio-
lógicos, funcionales, broncoscópicos y de lavado 

Esta enfermedad se caracteriza por sensación de 
falta de aire o disnea y se puede asemejar en sus sín-
tomas a la enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
(EPOC). La silicosis crónica simple tiene a su vez 
dos formas clínicas, la simple y la complicada. La 
silicosis simple se caracteriza por un patrón nodular 
en la radiografía de tórax. La forma complicada por 
la presencia de masas originadas por la confluencia 
de los nódulos llamadas, por los hallazgos radiográ-
ficos, fibrosis masiva progresiva (FMP) (1, 3, 4).

Silicosis aguda 
Es una forma clínica rápidamente progresiva que 

puede evolucionar en corto tiempo, después de ex-
posición intensa a sílice libre; puede verse en tra-
bajadores con chorro de arena. La silicoproteinosis 
aguda es una variante rara que acontece tras inha-
lación muy intensa de sílice a altas concentracio-
nes, como en construcción de túneles y trabajos con 
chorro de arena. Se presenta con disnea rápidamen-
te progresiva e insuficiencia respiratoria. Desde el 
punto de vista radiológico, se manifiesta como un 
infiltrado alveolar perihiliar bilateral, de aspecto en 
«vidrio esmerilado» (1, 3, 4, 5, 10).

Silicosis acelerada
Es otra forma clínica no bien definida, intermedia 

entre la aguda y la crónica, que se presenta después 
de la exposición a cantidades mayores de sílice en 
un plazo más corto (5-15 años) (1, 2, 4, 9, 10).

Complicaciones asociadas a la silicosis

Tuberculosis
La relación entre exposición a sílice, silicosis y 

tuberculosis es conocida, tanto por estudios in vitro 
y experimentales, como por estudios epidemiológi-
cos y se debe sospechar siempre en el paciente que 
desarrolla síntomas constitucionales, deterioro de la 
clase funcional, empeoramiento radiológico con ca-
vitaciones, entre otros (3, 8, 9, 12, 13).

Cáncer de pulmón
En 1996 la sílice cristalina fue clasificada en 

el grupo I (carcinógeno en humanos) por la IARC 
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Figura 1.	Radiografía	de	tórax	2002	donde	se	aprecian	infiltra-
dos intersticiales retículo-nodulares de predominio en lóbulos 
superiores.

Figura 3. Radiografía	de	tórax	de	2007,	en	la	que	se	observa	
con	fibrosis	masiva	progresiva.

Figura 2.	Radiografía	de	 tórax	de	2004,	donde	se	aprecian	
nódulos con tendencia a la conglomeración en ambos lóbulos 
superiores.

Figura 4. Radiografía	de	tórax	de	2008,	en	la	que	evidencian	
nódulos	conglomerados	fibrosis	masiva	progresiva.
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Figura 5. Broncoscopia	en	la	que	se	aprecian	áreas	extensas	de	coloración	negro	violácea	en	la	mucosa.

broncoalveolar en el cual se incluyeron 15 sujetos. 
Entre ellos:

• Percutor: persona que taladra golpeando en la 
pared de la mina siguiendo la veta por donde 
se encuentra el oro. En sus radiografías se en-
contró fibrosis masiva pulmonar con grandes 
conglomerados.

• Carretillero: persona que saca la tierra del soca-
vón hasta la superficie a la entrada de la mina. 
En su radiografía se hallaron infiltrados retícu-
lo–nodulares.

• Explosivista: mal llamado de esta forma; es el en-
cargado de colocar la dinamita y los explosivos 

dentro de la mina para seguir la veta y después 
de unos días de la explosión, es quien entra y 
permite que pasen los percutores y carretilleros 
para que hagan su trabajo. En su radiografía se 
hallaron infiltrados intersticiales y micronodula-
res (figuras 6 a 11).

Discusión

En nuestro medio, sin ninguna protección, se in-
hala polvo en los túneles de las minas que son más 
artesanales que industriales, en cuyos casos es co-
mún encontrar los cambios radiológicos típicos des-
critos por la Organización Internacional del Trabajo 
(OIT), así:
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• Anormalidades parenquimatosas: consisten en 
opacidades pequeñas y grandes. 

• Opacidades pequeñas: se describen por la pro-
fusión, las zonas afectadas del pulmón, la forma 
(redondeadas o irregulares) y el tamaño. 

• Profusión: es la concentración de las lesiones en 
las zonas afectadas del pulmón al compararlas 
con las radiografías estándar.

• Opacidades redondeadas: son lesiones que se 

nominan como p: hasta 1,5 mm, q: > 1,5 a 3 mm, 
r: > 3 a 10 mm según el tamaño.

• Opacidades irregulares: en estas se utilizan las si-
glas, s: hasta 1,5mm, t: > 1,5 a 3 mm, u: > 3 a 10 
mm según el tamaño.

• Opacidades grandes: para su clasificación se divi-
den en categorías A, B y C.

A: Opacidad cuya dimensión mayor llega has-
ta los 50 mm, o varias opacidades cuyas 

Percutores

Carretilleros

Explosivista

Tos    Disnea      Expect

Normal				 Infiltrados	 Infiltrados	 Opacidades
 intersticiales  reticulares  grandes

Figura 6. Distribución	de	los	trabajadores	por	sitio	de	trabajo.
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Figura 7.	Correlación	entre	síntomas	y	hallazgos	radiológicos.

Figura 8. Correlación	entre	los	hallazgos	funcionales	y	los	ra-
diológicos.

Figura 9. Correlación	espirometría	-	fibroborncoscopia.
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dimensiones mayores suman hasta 50 mm.

B: Opacidad cuya dimensión mayor supera los 
50 mm pero no el área equivalente de la zona 
superior derecha, o varias opacidades cuyas 
dimensiones mayores suman más de 50 mm 
pero no superan el área equivalente de la zona 
superior derecha. 

C: Opacidad grande que supera el área equiva-
lente de la zona superior derecha, o varias 

opacidades grandes que, en conjunto, superan 
el área equivalente de la zona superior dere-
cha.

Respecto a las pruebas de función respiratoria en 
la silicosis, no hay presencia de un patrón específico 
o característico del deterioro ventilatorio. La espi-
rometría suele ser normal. Las exposiciones a sílice 
pueden conducir a una limitación del flujo aéreo clí-
nicamente significativo independiente de la anorma-
lidad radiográfica. El trastorno funcional suele ser de 
tipo ventilatorio variable, pues puede ser obstructi-
vo, restrictivo o mixto.

La broncoscopia muestra las imágenes típicas de 
la antracosis, que son bastante características y se 
dividen en tres grados:

• Antracosis leve: manchas de color gris en peque-
ñas áreas de la mucosa.

• Antracosis moderada: manchas de color oscuro 
que se encuentran en los bronquios pero no los 
alteran.

• Antracosis severa: hay áreas extensas, se locali-
zan bronquios fuentes, lobares y segmentarios, 
obstruyendo la luz y su color es negro.

Conclusiones

La silicosis sigue siendo una enfermedad preva-
lente en el mundo, con muchos casos nuevos reco-
nocidos cada año. Causa morbilidad importante y no 
tiene un tratamiento específico diferente a evitar la 
exposición para limitar el daño a nivel pulmonar lo-
cal y sistémico. Los síntomas son inespecíficos, por 
lo tanto en la evaluación del paciente con disnea, 
síntoma muy importante en esta enfermedad, se debe 
incluir una historia laboral detallada que da valiosa 
información para la interpretación de la misma. Así 
mismo, con ayuda de los signos y hallazgos radioló-
gicos, se evitan interpretaciones y tratamientos equi-
vocados como ocurrió en el caso de paciente que se 
expone, quien fue sometido a tratamiento antituber-
culoso completo debido a los cambios encontrados 
en las imágenes sin confirmación bacteriológica.

Pese a que el problema de la minería en el país 

Figura 10. Correlación	entre	los	hallazgos	broncoscópicos	y	
patológicos.

Figura 11. Distribución de los metales encontrados en el la-
vado	broncoalveolar,	estudios	realizados	en	el	Laboratorio	de	
Química de la Universidad de Nariño.
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es complejo, los trabajadores a todos los niveles, in-
cluidos los de la minería artesanal, deben recibir ase-
soría para protección tanto personal como del medio 
ambiente, teniendo en cuenta que el trabajo en equi-
po divide el esfuerzo y multiplica el éxito. 
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Patrón nodular centrilobulillar

Centrilobular nodular pattern
Jorge	Carrillo	B.,	MD.(1);	Claudia	Patricia	Zuluaga	Gómez,	MD.(1);  
Melissa	Kallmann	S.,	MD.(2)  

El término de nódulo se utiliza 
para describir una opacidad pulmo-
nar redondeada, bien o mal defini-
da, menor de 3 cm de diámetro. El 
análisis de las lesiones nodulares del 
parénquima pulmonar debe incluir 
tamaño, contornos, densidad y loca-
lización. Los nódulos menores de 10 
mm de diámetro se consideran nó-
dulos pequeños (1, 2). La sociedad 
Fleishner define como micronódu-
los a los nódulos menores de 3 mm 
de diámetro. En general, el término 
de patrón nodular hace referencia a 
lesiones nodulares pequeñas, múlti-
ples, en el parénquima pulmonar. La 
localización de los nódulos en rela-
ción con las estructuras del lobulillo 
pulmonar secundario, permite estre-
char el diagnóstico diferencial y ca-
tegoriza el patrón nodular en: perilin-
fático, aleatorio y centrilobulillar (1). 

Los nódulos centrilobulillares 
pueden asociarse a enfermedad in-
tersticial o del espacio aéreo y pre-
sentan densidades variables (sólidos 
o en vidrio esmerilado), contornos 
bien o mal definidos y tamaños entre 
2 y 10 mm. En general, se encuentran 
separados de la pleura y la distancia 
entre nódulo y nódulo es similar. 

El hallazgo de un nódulo centrilo-
bulillar sugiere alteraciones relacio-
nadas con estructuras anatómicas 
del centro del lobulillo pulmonar 
secundario (bronquiolo y arterio-
la). En pacientes con patrón nodu-
lar centrilobulillar, la presencia de 
imágenes de “árbol en gemación“ 

(1)Radiología – Hospital Universitario Ma-
yor Mederi, Bogotá, Colombia.
(2)Medicina Interna – Radiología – Univer-
sidad del Rosario, Bogotá, Colombia.
Correspondencia: Claudia Patricia Zulua-
ga Gómez, correo electrónico: patozulua@
gmail.com
Recibido: 01/08/15. Aceptado: 10/08/15.

Glosario Radiológico

sugiere etiología infecciosa o bron-
coaspiración. Sin embargo,  el diag-
nóstico diferencial de patrón nodu-
lar centrilobulillar es amplio y en 
ausencia de “árbol en gemación “ se 
deben considerar en el diagnóstico 
diferencial entidades de naturaleza 
diversa que incluyen: neumonitis de 
hipersensibilidad, bronquiolitis res-
piratoria y vasculitis de vaso peque-
ño (1) (tabla 1).

Neumonitis de hipersensibilidad
La neumonitis de hipersensibili-

dad (NH), también conocida como 
alveolitis alérgica extrínseca, se rela-
ciona con síntomas respiratorios por 
la respuesta inmunológica a un antí-
geno inhalado en un paciente previa-
mente sensibilizado. El patrón nodu-
lar centrilobulillar que se visualiza en 
pacientes con NH puede relacionarse 
con bronquiolitis celular, neumonitis 
intersticial peribronquiolar o áreas 
focales de neumonía de organiza-
ción. Otras alteraciones evidentes 
en la tomografía de alta resolución 
pacientes con NH incluyen: patrón 
en vidrio esmerilado, consolidación, 
mosaico de atenuación y quistes (3, 
4) (figura 1).

Granulomatosis eosinofílica 
con poliangeitis (síndrome de 

Churg-Strauss)
Esta entidad forma parte de las 

vasculitis de pequeño vaso ANCA 
(+). El patrón nodular centrilobuli-
llar descrito en la enfermedad puede 
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corresponder a dilatación arteriolar, colecciones de 
eosinófilos necróticos y macrófagos o pequeños fo-
cos de neumonía de organización. Otras alteraciones 
visibles en la tomografía computarizada de pacien-
tes con granulomatosis eosinofílica con poliangei-
tis incluyen: áreas de vidrio esmerilado y consoli-
dación, nódulos grandes y engrosamiento de septos 
interlobulillares (5) (figura 2). 
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Figura 1. Neumonitis por hipersensibilidad (NH). Corte axial. 
Nódulos	 centrilobulillares,	 de	 contornos	mal	 definidos,	 con	
densidad de vidrio esmerilado.

Figura 2.	Poliangeitis	eosinofílica.	A	y	B:	corte	axial	y	recons-
trucción	coronal.	Nódulos	centrilobulillares	con	densidad	de	teji-
do	blando,	asociados	con	densidades	lineales	ramificadas	cen-
trilobulillares	que	conforman	un	patrón	de	“árbol	en	gemación”.

Tabla 1. Diagnósticos diferenciales. 

Bronquiolares Vasculares

•	 Infección bacteriana
•	 Infección por 

micobacterias
•	 Aspergilosis 

broncopulmonar 
alérgica 

•	 Fibrosis	quística
•	  Asma
•	 Panbronquiolitis	

difusa
•	 Neumonitis de 

hipersensibilidad 
•	 Bronquiolitis	

aspirativa
•	 Neumonía 

intersticial linfocítica

•	 Vasculitis	de	vaso	pequeño
a. Poliangeitis 

granulomatosa 
(Wegener)

b. Poliangeitis microscópica 
(PAM)

c. Granulomatosis 
eosinofílica con 
poliangeitis (Churg-
Strauss)

•	 Edema pulmonar 
•	 Hemorragia pulmonar 
•	 Microangiopatía trombótica 

tumoral
•	 Granulomatosis por 

celulosa

B.

A.



Revista Colombiana de Neumología Vol 27 Nº 4 | 2015 353

Neumonitis por hipersensibilidad o alveolitis 
extrínseca alérgica

Hypersensitivity	pneumonitis	or	extrinsic	allergic	
alveolitis
Luz	Fernanda	Sua	V.,	MD.,	PhDc.(1);	Liliana	Fernández	T.,	MD.(2)

Introducción

La neumonitis por hipersen-
sibilidad o alveolitis extrínseca 
alérgica, es un síndrome pulmo-
nar complejo mediado por el sis-
tema inmune con cuadro clínico e 
historia natural variable (1), que 
involucra múltiples agentes desen-
cadenantes como polvos de origen 
agrícola, aerosoles biológicos, mi-
croorganismos como hongos, bac-
terias, protozoos entre otros, a los 
cuales el paciente está sensibiliza-
do; además de los activadores ini-
ciales que dan origen a la respuesta 
primaria se supone que hay factores 
genéticos involucrados pues solo 
una minoría de los individuos ex-
puestos desarrollan la enfermedad 
(2). El síndrome puede ser reversi-
ble si se hace un diagnóstico tem-
prano y si se trata de un fenóme-
no agudo, el cual usualmente cede 
con la suspensión de la exposición 
sin secuelas. Esto no sucede así en 
los cuadros subagudos o crónicos 
en los cuales la exposición de bajo 
grado pero mantenida causa daño 
pulmonar fibrótico establecido, 
con peor pronóstico. 

Para el diagnóstico se necesita 
un alto índice de sospecha, la his-
toria clínica relevante de la expo-
sición, la presencia de anticuerpos 
precipitantes frente al antígeno 
agresor, los síntomas respiratorios, 

(1)Anatomía Patológica y Patología Clíni-
ca, Departamento de Patología y Medicina 
de Laboratorio, Patología pulmonar. Cien-
cias Biomédicas. Línea de investigación 
Biomédica en Tórax, Fundación Valle del 
Lili. Profesora Clínica Auxiliar, Facultad 
de Ciencias de la Salud, Universidad Ice-
si. Cali, Colombia.
(2)Medicina Interna, Neumología y Neu-
mología intervencionista. Línea de Inves-
tigación Biomédica en Tórax. Fundación 
Valle del Lili. Profesora Clínica Asociada, 
Facultad de Ciencias de la Salud, Univer-
sidad Icesi. Cali, Colombia.
Correspondencia: Luz Fernanda Sua, 
correos electrónicos: lufer24@hotmail.com, 
lfsua@fcvl.org 
Recibido: 10/08/15. Aceptado: 20/08/15.

Glosario Patológico

los hallazgos radiológicos, las alte-
raciones en las pruebas de función 
pulmonar y las pruebas adicionales 
en lavado broncoalveolar y biop-
sia pulmonar si no se confirmado 
el diagnóstico y se debe hacer el 
proceso de diagnóstico diferencial 
completo (3). El pilar principal del 
tratamiento es la suspensión de la 
exposición, además de la prescrip-
ción de esteroides, los cuales son 
útiles en el tratamiento de los cua-
dros agudos y en menor proporción 
en la enfermedad crónica progresi-
va, si bien su eficacia a largo plazo 
no se ha validado (3).

Definición patológica 

Se ha definido como una enfer-
medad pulmonar intersticial granu-
lomatosa difusa ocasionada por la 
inhalación de un variable número 
de partículas antigénicas, como mi-
croorganismos, proteínas animales 
o químicos de bajo peso molecular. 
Se conoce también como “pulmón 
del granjero” y es poco frecuente 
en pacientes fumadores (4, 5).

Etiología

Se asocia a microorganismos 
como Actinomyces thermophilic o 
Mycobacterias no tuberculosas, y a 
la exposición a proteínas animales 
o a químicos de bajo peso molecu-
lar como los isocianatos. 



Sua y cols.

Revista Colombiana de Neumología Vol 27 Nº 4 | 2015354

Descripción macroscópica

No existe una característica macroscópica en la 
biopsia transbronquial o cuña pulmonar que permita 
sospechar la patología.

Descripción microscópica

Existe la clásica tríada histológica que corres-
ponde a bronquiolitis celular, infiltrado intersticial 
linfocítico y granulomas pobremente formados y or-
ganizados, sin evidencia de necrosis. En los casos 
agudos pueden observarse neutrófilos en los bron-
quiolos y alveolos (figura 1). En los casos subagu-
dos se evidencia bronquiolitis celular y neumonitis 
linfocítica intersticial bronquiolocéntrica, mientras 
que en los casos crónicos, se hallan, desde el punto 
de vista histológico, varios patrones morfológicos 
fibróticos, entre ellos el patrón de neumonía intersti-
cial no especifica (NSIP) en un 50%, el de neumonía 
intersticial usual (NIU) en un 40% y el de neumonía 
organizada criptogénica (NO) en el 10%.

Coloración de histoquímica

En estos casos se realiza coloración de BK y 
pentacrómico de Movat, el cual permite la identifi-
cación de Mycobacterias atípicas y la observación 
de patrones intersticiales fibrosos, especialmente 
en estadios crónicos.

Puntos clave
• Los diagnósticos diferenciales a considerar son: 

fibrosis pulmonar idiopática, neumonía intersti-
cial no específica, bronquiolitis respiratoria e his-
tiocitosis pulmonar de células de Langerhans.

• Triada clásica histológica: bronquiolitis celular, 
infiltrado intersticial linfocítico y granulomas no 
necrotizantes (figura 2).

• Datos clínicos: el 95% de los pacientes son no 
fumadores y presentan síntomas clínicos no es-
pecíficos.

• El tratamiento consiste en eliminar el alergeno y 
prescribir corticoesteroides.
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Figura 1.	Coloración	de	H&E,	4x.	Tríada	histológica	carac-
terística de la neumonitis por hipersensibilidad aguda. Colo-
ración	de	H&E,	4x.

Figura 2.	Coloración	de	H&E,	40x. Granulomas sin presen-
cia	de	necrosis.	Coloración	de	H&E,	40x.	
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Introducción
El tumor mucoepidermoide de la 

tráquea tiene bajo grado de maligni-
dad, con una incidencia del 0,2%; se 
origina de las glándulas traqueobron-
quiales y es más común en personas 
jóvenes. Forma lesiones polipoides 
en la tráquea y en general, el trata-
miento es quirúrgico (1). 

Descripción del caso
Paciente de 22 años de edad, con 

24 semanas de embarazo e histo-
ria de asma, quien consultó en va-
rias oportunidades a urgencias con 
disnea progresiva, sin mejoría con 
broncodilatadores, además de opre-
sión torácica. En el examen físico se 
encontraron signos vitales estables, 
sin alteraciones en la orofaringe, 
cuello sin masas, sin ingurgitación 
yugular; corazón rítmico, taquicár-
dico sin soplos o galope; ruidos res-
piratorios normales sin estertores o 
sibilancias; útero grávido con feto 
vivo, y extremidades sin edemas. La 
radiografía de tórax fue normal. Se 
realizó angio-TAC ante sospecha de 
embolia pulmonar aguda, la cual fue 
negativa pero identificó una lesión 
endotraqueal que ocluía el 80% de la 
luz de la tráquea. Se decidió realizar 
resección endoscópica bajo anestesia 
general en ventilación espontánea 

Imágenes en Broncoscopia

con broncoscopio flexible y asas de 
electrocauterio con las cuales se des-
prendió limpiamente la lesión de la 
pared. Se hizo tratamiento posterior 
de la zona comprometida con argón-
plasma coagulación, sin complica-
ciones (2) (figura 1).

El análisis histológico reportó una 
lesión expansiva cubierta de epitelio 
escamoso compuesta por glándulas 
con mucina, tinción de inmunohis-
toquímica con expresión de citoque-
ratina AE1/AE3 positiva y Ki-67 del 
30%, que son representativas de un 
tumor mucoepidermoide de la trá-
quea (figura 2).

En este caso hubo resolución 
completa de los síntomas, y el em-
barazo y el parto tuvieron un curso 
normal. La evaluación endoscópica 
posterior mostró vía aérea de aspecto 
normal. La naturaleza de bajo grado 
y lento crecimiento de la lesión im-
plican monitorización periódica a 
largo plazo.
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Figura 2. A	y	B.	Lesión	expansiva	cubierta	por	epitelio	es-
camoso	compuesta	por	glándulas	con	mucina	(H&E).	C.	Ex-
presión	de	citoqueratina	AE1/AE3	positiva	 (IHQ).	D.	 Índice	
de	proliferación	celular	con	Ki67	del	30%	(IHQ).
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Figura 1.	A	y	B.	Aspecto	de	la	TAC	de	tórax,	en	la	cual	se	
aprecia	lesión	endotraqueal	en	el	tercio	medio	de	la	tráquea.	
C.	FBO	(fibrobroncoscopia	con	lesión	endobronquial)	con	le-
sión	endotraqueal.	D.	FBO	de	control	en	la	que	se	se	aprecia	
mucosa sin evidencia de lesiones residuales. 
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