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PROLOGO

Son muchos los procesos patologicos que requieren la atencion conjunta del cirujano tora-
cico y del neumologo. Los mas frecuentes, el cancer de pulmon y la patologia pleural, han sido
abordados en sendas Monografias Neumomadrid y no seran tratados en la presente. Otras pato-
logias, como las infecciones pulmonares, la enfermedad pulmonar obstructiva cronica o las enfer-
medades pulmonares instersticiales difusas, han sido analizadas con una perspectiva preferen-
temente neumoldgica en diferentes Monografias. Estos y otros procesos se abordan en este libro
desarrollando especialmente los aspectos quirurgicos de su diagnostico y tratamiento.

En esta Monografia sobre Cirugia en patologia pulmonar no tumoral se desarrollan en profundi-
dad procesos mas o menos frecuentes en el quehacer diario de la Cirugia Tordcica y la Neumologia.
Unos, como el neumotorax, son muy frecuentes. Otros, como la tuberculosis, las bronquiectasias,
la hemoptisis y el enfisema, son habituales en la consulta de Neumologia pero, cuando precisan tra-
tamiento quirurgico, puede suponer un verdadero desafio decidir el momento y procedimiento mas
adecuados para la intervencion. Problemas parecidos presentan, aunque su incidencia sea menor,
ciertas infecciones por bacterias atipicas, micobacterias atipicas, hongos y parasitos.

La mayoria de las malformaciones pulmonares congénitas que requieren correccion qui-
rurgica son diagnosticadas y tratadas en el periodo neonatal o en la infancia. Sin embargo, algu-
nas de ellas no se manifiestan hasta la edad adulta y es necesario conocerlas, reconocerlas y tra-
tarlas adecuadamente. Todo esto se aborda con detalle en el capitulo de Malformaciones con-
génitas pulmonares en el adulto.

El ultimo capitulo esta dedicado al papel de la cirugia en el diagnéstico de las enfermedades
pulmonares intersticiales difusas, presentandose las recomendaciones actuales para la indicacion
de biopsia pulmonar en las EPID y discutiéndose los aspectos mas controvertidos sobre el tema.

Esperamos que esta Monografia sea de utilidad y referencia para el lector. Ha sido realiza-
da por cirujanos toracicos y neumologos de todos los grandes centros hospitalarios de Madrid
con experiencia en Cirugia Toracica. Los editores agradecen el esfuerzo realizado por todos ellos
y agradecen también a la Junta Directiva y al Comité Cientifico de Neumomadrid el interés por
sacar adelante este proyecto. Finalmente, hacemos extensivo el agradecimieno al laboratorio
farmacéutico AstraZeneca por la ayuda prestada para su impresion y distribucion.

Carlos Simén Adiego
Ricardo Garcia Lujan
Coordinadores






ABSCESOS PULMONARES

José Luis Garcia Fernandez, Silvia Sanchez-Cuéllar, Yat-Wah Pun Tam

RESUMEN

El absceso de pulmon es una infeccion pul-
monar supurada que provoca la destruccion
del parénquima pulmonar, habitualmente con
un nivel hidroaéreo. La formacion de multiples
abscesos de menor tamano, constituyen la
neumonia necrotizante. Ambos, son manifes-
taciones de un mismo proceso patogénico.

La presentacion habitualmente es insidio-
sa, con fiebre, tos y expectoracion purulenta
abundante y sudoracion nocturna.

Dentro de los datos analiticos son frecuen-
tes la leucocitosis, la anemia y la VSG elevada.
La demora en instaurar un tratamiento adecuado
se asocia con mala evolucion clinica.

De manera frecuente, los abscesos de pul-
mon se desarrollan como complicacion de una
neumonia por aspiracion de gérmenes anae-
robios de la boca, generalmente en pacien-
tes inmunocomprometidos con tendencia a la
aspiracion.

La falta de especifidad es una de las carac-
teristicas que definen el absceso pulmonar y
el tratamiento antibidtico ha de ser instaura-
do de manera empirica inmediata.

Existen otras aproximaciones terapéuticas
ante una mala evolucion que incluyen la explo-
racion endoscopica, el drenaje percutdneo o
la reseccion quirurgica pulmonar.

FISIOPATOLOGIA

La mayoria de los abscesos de pulmon sur-
gen como complicacion de una neumonia aspi-
rativa y son causadas, principalmente, por gér-
menes anaerobios presentes en la boca®”. La
situacion habitual es un paciente con una pre-
disposicion clinica a la aspiracion del conteni-
do orofaringeo debido a las siguientes causas:

¢ Alteracion del nivel de conciencia secun-
dario a alcoholismo, abuso de drogas, trau-
matismo craneoencefalico, anestesia gene-
ral, ictus o crisis comiciales.

® Trastornos de la deglucion debido a defec-
tos neurologicos.

* Reflujo gastroesofagico.

* Enfermedad periodontal, o gingivitis, por sus
altas concentraciones de bacterias en la boca.

® Portador de traqueostomia.

® Pruebas instrumentales sobre la via aérea
superior como son la extraccion dentaria,

la realizacion de una fibrobroncoscopia o

endoscopia digestiva alta, la intubacion

orotraqueal, o la alimentacion por sonda
nasogastrica.

Las neumonias aspirativas corresponden a
un 5-15% del total de las neumonias adquiridas
de la comunidad®?. Las neumonias aspirativas
aparecen como complicacion en 1 de cada 3.000
cirugias realizadas, lo que corresponde a un 10-
30% de las muertes asociadas a la anestesia.
Alrededor de un 10% de los pacientes hospita-
lizados sufren un episodio de aspiracion tras una
intoxicacion medicamentosa?.

El primer paso en el desarrollo de un abs-
ceso de pulmon es la inoculacion en la via
aérea inferior de un microorganismo proce-
dente de la mucosa bucal con un importante
efecto toxico e inflamatorio. Esto sucede en
pacientes con un deterioro de los mecanismos
de proteccion de la via aérea inferior como por
ejemplo las alteraciones en el cierre glotico,
las alteraciones en el reflejo tusigeno 6 en la
aclaracion mucociliar. Las bacterias habituales
de la flora orofaringea aumentan en determi-
nadas situaciones como en los casos de mala
higiene buco-dental lo que, unido a un dete-
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rioro de los mecanismos de defensa (aclara-
cion mucociliar, tos,..), potencia la infeccion.

Tras la aspiracion se produce una neumo-
nitis muy importante, tanto en el arbol bron-
quial como en el parénquima pulmonar, que
origina una la liberacion de citoquinas proin-
flamatorias como son el TNF-o y la IL-8@. Pos-
teriormente, tras siete a catorce dias de evo-
lucion, la neumonitis progresa a necrosis tisu-
lar,™. Lo que observamos son fragmentos de
tejido necrotico dentro de una cavidad debido
a: la isquemia secundaria de la trombosis de
la arteria pulmonar adyacente al foco, a la
accion directa de las toxinas bacterianas, o a
ambos mecanismos.

El absceso puede complicarse con un
empiema por extension directa de la infeccion
al espacio pleural, o por una complicacion del
mismo a traves de una fistula broncopleural®.

En el Sindrome de Lemierre (Ilamado tam-
bién tromboflebitis supurativa de la vena yugu-
lar), producido a partir de un absceso tonsilar
o peritonsilar, y secundario a una infeccion por
Fusobacterium necrophorum, se han descrito
bacteriemias secundarias y émbolos sépticos
que se cavitan, afectando al pulmon en un
97 % de los casos®10.

En la endocarditis de la valvula tricuspide,
habitualmente observada en pacientes adictos
a drogas por via parenteral, y debida a Staphy-
lococcus aureus, se producen émbolos sépticos
que se dirigen hacia ambos pulmones.

MICROBIOLOGIA

El absceso pulmonar esta causado princi-
palmente por bacterias, generalmente anae-
robias, que son el reflejo de la flora de la boca
y/o faringe. Los microorganismos anaerobios
mads comunes son Peptostreptococcus, Fine-
goldia, Prevotella, Bacteriodes spp y Fusobacte-
rium spp, Clostridium (Tabla 1)1210),

Sin embargo, existe una gran variedad de
gérmenes que producen la infeccion, debido
a la diversidad de los mecanismos fisiopato-
l6gicos que originan el absceso pulmonar.

Un estudio realizado por Bartlett en 1987,
aislo bacterias anaerobias en un 46 % de todos
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los abscesos pulmonares, y encontro flora
mixta en un 43 % de los pacientes (Tabla 2)07.
El mismo autor, seis anos despu€s, presento
otro trabajo donde observo que entre el 85-
93 % de los abscesos pulmonares son causa-
dos por microorganismos anaerobios y estrep-
tococos microaerofilicos!®.

Por lo tanto, aunque otras bacterias no
anaerobias pueden causar abscesos pulmo-
nares, la frecuencia es mucho menor. Las mas
comunes son los Streptococcus milleri y estrep-
tococos microaerofilicos. Estos estreptococos
pueden causar abscesos pulmonares mono-
microbianos, pero la mayoria son asociacio-
nes de infecciones mixtas con anaerobios.

Otras bacterias que pueden causar esta
patologia incluyen S. aureus, K. pneumo-
niae!'*29, Streptococcus pyogenes®" y otros baci-
los Gram negativos®?, Burkholderia pseudo-
mallei®®, Haemophilus influenzae tipo B, Nocar-
dia, Legionella®+2>, y Actynomices. Hay casos
raros en los que el Streptococcus pneumoniae,
especialmente el tipo III, produce abscesos pul-
monares, pero la etiologia esta en discusion
debido a la posibilidad de coinfeccion con bac-
terias anaerobias®o.

En la literatura se han descrito patogenos
no bacterianos que pueden producir abscesos
pulmonares incluyendo:
® Parasitos: Paragonimus westermani y Enta-

moeba histolytica.
® Hongos: Aspergillus spp. Cryptococcus neo-

Jformans, Histoplasma capsulatum, Blastomy-

ces dermatitidis, Coccidioides immitis.

* Micobacterias: Mycobacterium tuberculosis,

Mycobacterium Kansasii.

Un numero de microorganismos oportunis-
tas pueden dominar en la patogenia del absce-
so pulmonar, sobre todo en pacientes inmuno-
comprometidos, tales como el Rhodococcus equi,
Nocardia, Mycobacteria spp y Aspergillus spp®?.

Cuando el absceso se asocia a neoplasias
existe un mayor predominio de bacterias aero-
bias®®. Es de esperar que la flora microbiana
aislada en pacientes inmunocompetentes e
inmunocomprometidos sea diferente. En un
estudio retrospectivo con 34 pacientes se



ABSCESOS PULMONARES

TABLA 1. Microbiologia general del absceso pulmonar

Bacterias Anaerobios Peptostreptococcus
Finegoldia
Prevotella
Bacteriodes
Fusobacterium
Clostridium
Streptococcus milleri
microaerophilic
pyogenes
pneumoniae tipo 1
Burkholderia pseudomallei
Staphylococcus aureus
Klebsiella pneumoniae
Haemophilus influenzae tipo B
Nocardia
Legionella
Actynomices
Parasitos Paragonimus westermanti
Entamoeba histolytica
Hongos Aspergillus
Cryptococco neoformans
Histoplasma capsulatum
Blastomyces dermatitidis
Coccidiodes immitis
Micobacterias M. tuberculosis

M. kansasii

Adaptado de Finegold SM. Aspiration pnemonia, lung abscess, and empyema. En: Respiratory Infections: Diag-
nosis and Management 3 Edition. New York: Raven Press Ltd; 1994. p. 311-22.

observo que en los enfermos inmunocompe-
tentes existia un predominio de anaerobios,
mientras que en el grupo de inmunocompro-
metidos se aislaron gérmenes aerobios®?.

Debido a la gran variedad de microorga-
nismos que producen el absceso pulmonar es
importante identificar el germen causante de
la infeccion, y cambiar la estrategia empirica
inicial cuando aislemos el patogeno.

CLINICA

La mayoria de los pacientes con abscesos
de pulmon, presentan una clinica indolente con
sintomas que evolucionan a lo largo de un perio-
do de semanas o meses(>72), Las caracteristi-
cas clinicas que sugieren una infeccion pulmo-

nar por bacterias anaerobias son fiebre, tosy
expectoracion productiva. También aparecen
sintomas caracteristicos de las enfermedades
cronicas como sudores nocturnos, pérdida de
peso y anemia. Los pacientes pueden obtener
atencion medica para estos sintomas sistémi-
cos, hemoptisis, o derrame pleural®!9. Casi
todos los pacientes presentan fiebre, pero es raro
el temblor o los escalofrios. Frecuentemente,
refieren fetor putrido en el esputo o un sabor
amargo con el esputo. Los AP por S. milleri se
comportan como infecciones anaerobias, pero
no presentan esputo putrido a menos que exis-
ta una infeccion mixta incluyendo anaerobio®02".,

En infecciones por microorganismos aero-
bios los sintomas se instalan de forma mas

11
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TABLA 2. Etiologia bacteriana del abs-
ceso pulmonar

Namero de casos

Microorganismos (% de los casos)

Total de casos

Soélo bacterias aerdbicas 10 (11 %)
Soélo bacterias anaerdbica 43 (46 %)
Flora mixta 40 (43 %)
Microotganismos

aislados aerobios

Staphylococcus aureus 13 (4%)
Escherichia coli 9(0%)
Klebsiella pneumoniae 7(3%)
Pseudomonas aeruginosa 70%)
Streptococcus pneumoniae 6(1%)
Anaerobios

Peptostreptococcus 40 (12%)
Fusobacterium nucleatum 34 (5%)
Prevotella 32 (1%)

Adaptado de Bartlett, JG. Anaerobic bacterial infec-
tions of the lung. Chest 1987, 91: 901.

aguda, pero en general la presentacion clinica
es independiente del patogeno responsable.
En un estudio que comparo las caracteristicas
clinicas en pacientes inmunocompetentes e
inmunocomprometidos, no se hallaron dife-
rencias significativas en la presentacion clini-
ca. El sintoma mas comun, en los primeros,
fue el dolor pleuritico, mientras que la fiebre
fue el mas frecuente en los inmunocompro-
metidos0-2),

Es frecuente descubrir antecedentes de sep-
sis oral, extraccion de piezas dentarias, sinusitis
anestesia, amigdalectomia, antecedentes de
coma, convulsiones, enfermedades neurologicas
etc. Debe tenerse en cuenta que la aspiracion
orofaringea puede ocurrir durante el sueno®4.

Clasicamente se describen tres periodos
en la evolucion de un absceso81415),

Etapa inicial

Cuadro moderado, a veces torpido, de una
neumopatia aguda que dura aproximadamente
una semana y cursa con sintomas generales y
locales. Los sintomas generales son: fiebre con
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escalofrios, anorexia y decaimiento. Entre los
sintomas locales se encuentra la tos seca ini-
cial, la punta de costado y la disnea. En el caso
de infeccion por anaerobios, el comienzo es
mas bien subagudo con mal estado general,
pérdida de peso, fiebre y sudoracion durante
dos o tres semanas.

Etapa de apertura o vomica

En torno a la segunda-tercera semana. La tos
se vuelve productiva, la expectoracion puede ser
hemoptoica. La cuantia del esputo aumenta pro-
gresivamente, es purulento y fétido. Frecuente-
mente la expectoracion se presenta de forma
aguda, tras un acceso de tos, muy abundante y
acompanada de nauseas, es la clasica vomica,
es mas frecuente que sea de moderada y repe-
tida (vomica fraccionada, vomica numular).

Etapa supurante

Se observa cuando el tratamiento no es efi-
caz 0 no se ha tratado. Comienza cuando se
abre el absceso.

Los pacientes se aprecian sépticos, sudoro-
sos, febriles, con tos y expectoracion maloliente
en ocasiones putrida que puede estar precedida
de vomica, a veces hemoptoica con dolor tora-
cico de tipo pleural y toma del estado general.
En ocasiones se rompen contaminando cavidad
pleural y evolucionando hacia el pioneumotorax.
Al examen fisico existe de inicio signos de con-
solidacion pulmonar auscultando un soplo de
caracteristicas pleurales si existe participacion
pleural. Se presenta una halitosis marcada.

DIAGNOSTICO

El diagnostico radioldgico del absceso de
pulmon consiste en observar en la radiografia
de torax un infiltrado pulmonar con una cavi-
dad. El diagnostico microbioldgico puede ser
util para ajustar el tratamiento antibiotico.

Diagnostico radioldgico

Existen multiples patologias con lesiones
cavitarias pulmonares que requieren un diag-
nostico diferencial con el absceso pulmonar
(Tabla 3).
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TABLA 3. Diagnostico diferencial de las lesiones cavitarias pulmonares

Infecciones necrotizantes

Enfermedades no infecciosas

Bacterias anerobias

Infarto o embolismo pulmonar

Otras bacterias no anaerobias (S. aureus, Vasculitis
Enterobacterias, P. aeruginosa, Legionella,

H. influenzae tipo B, Nocardia, Actinomyces)

Mycobacterias Neoplasia

Hongos
Aspergillus, Coccidioides, Histoplasma, Blastomyces,
Cryptococcus, Mucor, Pneumoscystis jirovecii

Secuestro pulmonar

Bullas o quistes con niveles hidroaéreos

Bronquiectasias

Empiema con nivel hidroaéreo

Sarcoidosis

Adaptada de www.UpToDate.com. Barllett JG. Lung abscess (ultima revision: enero 2009).

Histiocitosis X

La radiografia de torax generalmente demues-
tra una lesion pulmonar, que consiste tipicamente
€n una masa unica, o multiples, cavitadas, aisla-
das, o en el seno de una consolidacion paren-
quimatosa. Los hallazgos habituales son®9:
® Presencia de nivel hidroaéreo (Fig. 1).

* Consolidacion del parénquima adyacente.
® Bordes internos: lisos en la gran mayoria
de los casos; € irregulares en menos de un

15% de los pacientes.
® Espesor maximo de la pared, entre 5y 15

mm.

La Tomografia Computarizada (TC) demues-
tra una mayor definicion de la lesion, y per-
mite diferenciar lesiones parenquimatosas de
colecciones pleurales. También, puede resul-
tar de utilidad en los casos de una masa tumo-
ral asociada a la lesion®!-32,

La imagen mas caracteristica de un abs-
ceso pulmonar observada en la TC es una
lesion redondeada, radioluminiscente, de pare-
des engrosadas con margenes irregulares, y
poco diferenciados del resto del parénquima
pulmonar, con angulo agudo en relacion con
la pared toracica®>34.

La localizacion mas frecuente del absce-
so pulmonar es en las zonas declives del pul-

mon derecho, por la anatomia bronquial. Si la
aspiracion se produce de pie, la localizacion
habitual es en los l6bulos inferiores. Si, por
el contrario, la aspiracion se produce en decu-
bito supino, observamos la lesion en los seg-
mentos apicales y posteriores de los lobulos
superiores.

Diagnostico microbiologico

Cuando el paciente presenta la clasica cli-
nica de fiebre, sudoracion nocturna y tos duran-
te mas de dos semanas, asociado a las causas
subyacentes previamente descritas, permitien-
do la aspiracion o la cavitacion en un segmen-
to pulmonar, hay que sospechar que las bacte-
rias anaerobias estan presentes en la etiologia
de la infeccion. Si el paciente presenta un espu-
to putrido o existe un empiema asociado, la sos-
pecha de una infeccion bacteriana anaerobica
es alta. Aislar la bacteria anaerobia de tracto res-
piratorio (esputo 6 aspirado bronquial) es difi-
cil ya que, habitualmente, se ve contaminado
por la flora orofaringea.

Los unicos métodos viables para obtener
muestra no contaminada son el aspirado trans-
traqueal, el aspirado con aguja transtoracica,
una muestra de liquido pleural o los hemo-
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FIGURA 1. Absceso pulmonar y gran nivel hidro-
aéreo.

cultivos®>37. Los dos primeros, aspirado trans-
traqueal y aspirado con aguja transtoracica,
son dificiles de obtener pues se trata de téc-
nicas que no se utilizan en el campo de Neu-
mologia para obtener muestras microbiologi-
cas. Los hemocultivos tienen bajo rendimien-
to diagnostico para bacterias anaerobias. Nin-
guno de los especimenes anteriormente men-
cionados es bueno para detectar bacterias
anaerobias tras iniciar el tratamiento antibio-
tico. Por lo tanto, la unica infeccion anaero-
bica del pulmén que es probable que tenga
confirmacion bacterioldgica es la asociada al
empiema.

Una alternativa es la obtencion de bron-
coaspirado (BAS) o el lavado broncoalveolar
(LBA), a través de la fibrobroncoscopia®®. Estas
muestras son aceptables para la obtencion de
organismos patogenos, sobre todo en los casos
de neumonia causada por aerobios. Sin embar-
go, la experiencia con infecciones anaerobi-
cas pulmonares esta limitada ante el escaso
numero de casos que han sido declarados por
la dificultad de la toma de muestra a nivel pul-
monar y, en ocasiones, por un uso inadecua-
do de las condiciones de cultivo que se nece-
sitan. Hay que recalcar que estas bacterias son
dificiles de aislar tras la administracion de anti-
bidticos.

14

Un estudio realizado por Wang y colabo-
radores, revisaron 90 pacientes con abscesos
pulmonares. El diagnaostico etiologico se reali-
z0 a través de las siguientes técnicas: aspira-
cion transtoracica percutanea en un 66 % de
los casos; hemocultivos positivos en un 18 %
de los pacientes; cultivo del liquido pleural en
un 21 % de los casos y cirugia en un 9%. Se
realiz6 fibrobroncoscopia en el 56 % de los
casos y, de ellos, en un 19% se observo una
neoplasia maligna subyacente al absceso®?.

Al realizar cultivos rutinarios para detectar
bacterias aerobias hay que tener precaucion a
la hora de su interpretacion®“®. Un ejemplo lo
encontramos cuando aislamos Klebsiella spp,
S. aureus, O P. aeruginosa en una muestra de
esputo putrido en un paciente con un absce-
so pulmonar. En el tratamiento habria que con-
siderar el origen anaerobico. Por lo tanto, la
interpretacion de los cultivos celulares en estos
casos ha de tener en cuenta los datos clini-
cos del paciente, la concentracion de los dife-
rentes organismos encontrados en los cultivos
y los antibidticos que el paciente ha recibido.

En enfermos con una presentacion menos
tipica, el diagnostico diferencial es mas amplio
y hay que considerar etiologias no infeccio-
sas para una lesion cavitaria pulmonar en el
diagnostico (Tabla 3). Entre ellos hay que excluir
microorganismos importantes, tales como el
Mycobacterium tuberculosis, y ubicar al pacien-
te en condiciones de aislamiento respiratorio
hasta obtener muestras de esputo matutino que
sean negativas para bacilos acido-alcohol resis-
tentes (Baar). Para poder excluir la malignidad
en el diagnostico es recomendable realizar una
fibrobroncoscopia con la que podemos obte-
ner material para cultivo y para citologia.

En ocasiones, algunos pacientes con abs-
cesos de pulmon y presentaciones atipicas no
tienen una clara resolucion del cuadro infec-
cioso, o presentan fallo terapéutico del trata-
miento estandar. En estos pacientes es obli-
gatoria la realizacion de una fibrobroncosco-
pia para descartar lesiones subyacentes como
una neoplasia, la presencia de un cuerpo extra-
no o de una estenosis bronquial“.



CLASIFICACION

El término “absceso pulmonar” se aplica
a menudo para reflejar las caracteristicas cli-
nicas, tales como la duracion de los sintomas,
la presencia de complicaciones, o la etiologia
microbiana.

Se pueden clasificar como agudos o cro-
nicos segun la duracion de los sintomas. Asi-
mismo, pueden ser primario o secundario basa-
do en la presencia o ausencia de condiciones
clinicas acompanantes. Aquellos AP en pacien-
tes propensos a la aspiracion o pacientes que
han sido previamente sanos se consideran nor-
malmente primarios, reservano el término
secundario, a aquel asociado tipicamente a un
carcinoma broncogénico o enfermedad sisté-
mica que compromete el sistema inmunologi-
co, como el sindrome de inmunodeficiencia
adquirida (SIDA) o el trasplante de 6rganos.

El AP también puede ser definido por el pato-
geno microbiano responsable del proceso (por
ejemplo, AP por Pseudomonas , AP por infec-
cion bacteriana anaerobica o por Aspergillus).
Cuando no se aisla patégeno en el esputo, la
lesion se denomina “absceso pulmonar inespe-
cifico”. En general, ahora se cree que esas infec-
ciones son causadas por bacterias anaerobias.

Un AP putrido o gangrenoso se refiere a la
percepcion clinica por el olor que se encuen-
tra a menudo en pacientes con abscesos de
pulmén y se piensa que es diagnostico de
infeccion bacteriana anaerobica. Una revision
de mas de 1.000 casos de AP durante la era
de los antibioticos indica que aproximada-
mente el 80% se consideran de origen pri-
mario, el 60 % putridos o gangrenosos; el 40 %
“inespecificos”; y el 40 % cronicos’®.

Por el tiempo de evolucion de los sintomas
® Agudo o crénico si tuviera menos o mas de
8 semanas de evolucion, respectivamente.

Por condiciones asociadas(1%

® Primario: pacientes propensos a la aspira-
Cion, previamente sanos.

® Secundario: pacientes que presentan pato-
logia asociada a nivel local (enfisema pul-
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monar, neoplasia pulmonar, bronquiectasias
y otros)y/o general (enfermedades sistémi-
cas que comprometen al sistema inmune
como el SIDA o el transplantado de 6rganos).

Desde un punto de vista anatomo-clinico-
patol6gico(1219)
Abscesos piogenos
Se caracterizan por la ausencia inicial de
fetidez en la expectoracion, por ser mono-micro-
bianos, o mejor aun a predominio de un micro-
bio (neuma, estrepto, entero-cocos, etc.) por su
evolucion espontanea hacia la curacion o con
el auxilio del tratamiento médico. se subdivi-
den los abscesos a pidgenos en tres categorias:
® Sépticos: se originan por un infarto crea-
do por una obliteracion vascular, median-
te un émbolo séptico y, por otra parte, un
proceso inflamatorio desencadenado por
el germen que aquél vehiculaba.
® Neumonicos: asociados a neumonias neu-
mocaocicas se originan por la destruccion de
los tabiques alveolares € interlobulillares,
constituyéndose una coleccion purulenta.
® Bronconeumonicos: Sus agentes son pio-
genos habituales (estreptococo, estafilo-
€0OCO, ENLErococo, etc.). Son secundarios a
una broncoalveolitis aguda, estan centra-
dos por un bronquio, son de pequeno volu-
men y pueden ser multiples.

Abscesos putridos

Caracterizados por necrosis parenquima-
tosa, supuracion y necrosis. Agentes causa-
les habituales son las bacterias anaerobias.

Abscesos esclerosos (pio-esclerosis de
Coquelet)

AP cronico a pesar de multiples terapias
antibioticas endovenosas cuya manifestacion
clinica mas frecuente es la hemoptisis.

TRATAMIENTO
Tratamiento médico

Una revision clasica de 2.114 casos de abs-
cesos de pulmon en la era preantibiotica (ano
1920) describio la historia natural de la infec-
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cion. Aproximadamente, en torno a un 32- 34 %
de los pacientes fallecian, otro tercio se cura-
ba, y el resto desarrollaba enfermedades debi-
litantes como abscesos recurrentes, empiemas
cronicos, bronquiectasias, y otras secuelas?43.
A pesar de los tratamientos existentes en aque-
llos tiempos, como el drenaje percutaneo, la
fibrobroncoscopia o la cirugia, no se observa-
ron cambios en la tasa de mortalidad®“®. En
la actualidad, la mortalidad ha descendido ya
que el 90% de los abscesos se resuelven sin
complicaciones con tratamiento médico.

Un estudio en el ano 1948 de 1.560 casos
de abscesos pulmonares no mostré grandes
beneficios en la evolucion de la infeccion con
la introduccion de las sulfamidas como terapia
inicial“. La cirugia de reseccion y la Penicili-
na fueron los tratamientos mas comunmente
usados para el absceso de pulmon durante ese
periodo, con la eterna discusion entre los bene-
ficios de la cirugia frente a los antibioticos. Por
aquella época la pauta estandar de tratamien-
to era la penicilina como agente inicial, y la
tetraciclina para aquellos casos con mala res-
puesta, o alergia a la penicilina“®. Los pacien-
tes que presentaban cavidades persistentes tras
cuatro a seis semanas de tratamiento médico
fueron candidatos a reseccion quirurgica. Un
estudio importante del Hospital General de Fila-
delfia en la década de los sesenta mostro datos
muy importantes. Observaron la misma tasa
de éxitos con penicilina via oral que con la via
parenteral; y que en los pacientes en los cua-
les persistia el absceso pulmonar tras 6 sema-
nas de tratamiento, la administracion del anti-
bidtico de manera mantenida, permitia la reso-
lucion del proceso infeccioso®?.

Por lo tanto en la actualidad, la cirugia se
limitaaun 5 al 10% de los casos en la mayo-
ria de las series“®).

Un estudio prospectivo del ano 1983, rea-
lizado por Levison y colaboradores, compara-
ban clindamicina 600 mg/8 horas i.v. versus
Penicilina G 6 millones U al dia i.v. Los resul-
tados mostraron diferencias estadisticamente
significativas a favor de la clindamicina en tér-
minos de fallo terapéutico, numero de recai-
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das, duracion de la fiebre, y duracion del espu-
to putrido. (Tabla 4). Una de los hechos en que
basaba esta superioridad fue encontrar que
muchas bacterias anaerobias eran productoras
de B-lactamasas y, por tanto, inactivaban a las
penicilinas“?. Entre dichas bacterias se encon-
traron la Prevotella ruminicola, Prevotella mela-
ninogenicus, B. gracillis, B. ureolyticus, Fuso-
bacteria, y otras®%5". Otros datos sugieren que
alrededor de un 40 % de las fusobacterias y un
60% de los Bacteriodes spp producen p-lacta-
masas, mas que la B. fragilis®?.

Actualmente, la pauta estandar antibiotica
para la infeccion anaerobica del pulmon es
la clindamicina (600 mg cada 8 horas de forma
intravenosa (i.v.) seguido 150 a 300 mg cada
6 horas via oral (v.0.)). Estudios posteriores han
demostrado la eficacia y la seguridad de la
amoxicilina-clavulanico a altas dosis (2 gr/200
mg cada 8 horas i.v. seguido de 2.000/125 mg
2 veces al dia) en el tratamiento del absceso
de pulmon®3-55).,

A pesar de las resistencias in vitro de algu-
nas de las especies anaeroébicas, se ha obser-
vado que un determinado numero de anti-
bioticos puede ser efectivo en los abscesos de
pulmon®®. Datos in vitro demuestran que el
uso de una combinacion de drogas que con-
tienen inhibidores de las p-lactamasas es util
en el tratamiento de esta infeccion®?”.

El metronidazol es probablemente nuestro
mayor antibiotico contra las bacterias anaero-
bias. No obstante, la experiencia con metroni-
dazol en el tratamiento de los abscesos pulmo-
nares tiene una tasa alta de fracasos terapéuti-
cos, en torno a un 50 % . Esto puede ser expli-
cado porque en la patogénesis de esta infeccion
contribuyen gérmenes aerobicos y estreptoco-
cos microaerobicos, ademas de los gérmenes
anaerobios que crean resistencias al metroni-
dazol, por lo que serian los causantes de la alta
tasa de fallos terapéuticos del antibiotico. Por lo
tanto, el uso del metronidazol si se decide utili-
zar, debe asociarse con penicilinas®s60.

Los ensayos clinicos relativos al tratamiento
de los abscesos pulmonares por anaerobios
son muy pocos debido a la escasa incidencia
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TABLA 4. Tratamiento antibi6tico para el absceso pulmonar

Penicilina (21 pacientes)

Clindamicina (17 pacientes)

Fallo terapéutico 5(29%)
Recaidas 3(19%)
Duracion de la fiebre 7,7 dias
Duracion del esputo putrido 7,8 dias
Efectos secundarios 0

Adaptada de Bartlett JG. Antibiotics in lung abscess. Seminars in Respiratory Infections, 1991; 6: 103-111.

0

0
4,7 dias
4,1 dias

0

TABLA 5. Tratamiento empirico del absceso pulmonar

{. Clindamicina 600-900 mg/8 h i.v. seguidos de 300 mg/6 h v.o.
2. Amoxicilina-Clavuldnico 2 ¢/200 mg/8 h i.v. seguidos de 1g/125 mg/8 h v.o.
3. Metronidazol 500 mg/8-12 h + Amoxicilina-Clavulanico vs Penicilina G 1-2 x 10° U/4 h

Copiado de Jara B, Abad A, Garcia JL. Absceso pulmonar y neumonia necrotizante. En: Garcia JL, Aspa ], eds. Mono-
grafias Neumomadrid volumen IX: Neumonias. Madrid: ergon 2005. p 133-144.

de esta patologia y a la dificultad de estable-
cer un diagnostico microbiologico (Tabla 5).

Otros antibioticos que han demostrado efi-
cacia en el tratamiento del absceso pulmonar
son la familia de los carbapenem (imipenem o
meropenem); otros inhibidores de las p-lacta-
masas como la ampicilina-sulbactam; cloranfe-
nicol; o cefotixina®>°¢2 (Tabla 6); y las nuevas
fluoroquinolonas, en particular el moxifloxacino.

La duracion del tratamiento es un tema
controvertido: algunos autores hablan de 3
semanas como tratamiento estandar. Otros,
sin embargo, basan la duracion de la terapia
en la respuesta clinica y radiologica. En la prac-
tica clinica habitual el tratamiento se mantie-
ne hasta que la radiografia de torax muestra
una pequena, y estable lesion residual ¢ hasta
que se consigue una resolucion completa radio-
logica. Esto generalmente precisa de entre 6
a 12 semanas de tratamiento, primero con una
pauta de tratamiento intravenoso, que varia
entre 10 y 15 dias para, posteriormente, con-
tinuar con una terapia oral y seguimiento de
forma ambulatoria®.

Tratamiento quirurgico

Rara vez se requiere cirugia para los pacien-
tes con absceso pulmonar sin complicaciones.
Se indica cuando existen indicios de falta de
respuesta al tratamiento médico , sospecha de
neoplasia, o hemorragia activa.

Los factores predictivos de una respuesta
lenta o falta de respuesta al tratamiento son:
abscesos asociados a obstruccion bronquial,
un gran absceso (> 6 cm de diametro), parti-
cipacion de organismos resistentes al trata-
miento médico, tales como P. aeruginosa.

Signos de malignidad son: aumento de
tamano de la cavidad, configuracion irregular
de la cavidad, signos de cronicidad, abscesos
satélites, neumonitis cronica con atelectasia y
fibrosis, bronquiectasias, empiema encapsu-
lado, cavidad de paredes gruesas, hemorragia
pulmonar repetida o incontrolable y absceso
putrido o gangrenoso. El procedimiento habi-
tual en estos casos es una reseccion pulmo-
nar©4.65

El tratamiento quirurgico sera exerético o
de reseccion, de acuerdo con la envergadura
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TABLA 6. Antibidticos para el tratamiento de bacterias anaerobias

Buena actividad

Variable actividad

Siempre activas contra anaerobios contra anaerobios No activas
Clindamicina Cloranfenicol Cefalosporinas Aztreonam
Inhibidor de Cefotixina Tetraciclinas Aminoglucésidos
p-lactamasa + Cefotetan Macrolidos Ciprofloxacino
p-lactamico Moxifloxacino Levofloxacino Trimetropim-
Metronidazol Piperacilina-Tazobactan Penicilinas Sulfametoxazol

Imipenem

Meropenem

Adaptado de www.uptodate.com. Barllett JG. Lung abscess (ultima revision. enero 2009).

y el tamano de la lesion, asi como del estado
general del paciente, teniendo en cuenta los
criterios habituales de operabilidad (capacidad
funcional respiratoria, funcion cardiolégico y
calculo del VEMS postoperatorio -volumen de
aire espirado en el primer segundo- para la
reseccion). Las diferentes posibilidades son
segmentectomia tipica o atipica, lobectomia o
neumonectomia®+6o,

La reseccion pulmonar se llevara a cabo en
bloque realizando la exéresis del total del
parénquima pulmonar afectado manteniendo
un margen de reseccion libre de infeccion©),

Si no existe contaminacion de la cavidad
pleural el/los drenaje/s se retirard/n cuando
cese la fuga aérea y el débito de liquido pleu-
ral sea Seroso y escaso.

La cirugia se realizard bajo anestesia endo-
traqueal con intubacion bronquial selectiva, o
en posicion de Overholt con especial cuida-
do en evitar la contaminacion del arbol bron-
quial con el contenido purulento de la cavidad
pulmonar que puede ser eyectado al arbol
bronquial por la manipulacion del parénqui-
ma pulmonar por parte del cirujano®?.

Segun las diferentes series la reseccion pul-
monar mayor en los pacientes con AP (lobec-
tomia, neumonectomia) continua teniendo una
mortalidad del 15 al 20%, en contraste con
los tratamientos previamente citados en la que
varian alrededor del 4 al 5 % ©+69.
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FIGURA 2. Drenaje percutaneo.

Alternativas terapéuticas

Enfoques alternativos para los pacientes
que se consideran de alto riesgo para el tra-
tamiento quirurgico incluyen el drenaje per-
cutaneo y endoscopico.

Los procedimientos percutaneos (Fig. 2)
requieren especial cuidado para evitar la con-
taminacion del espacio pleural. El drenaje del
absceso se realiza bajo control radiologico a
través de catéteres colocados en su cavidad
percutdneamente en pacientes con mal esta-
do general y posteriormente, si €s necesario y
las condiciones lo permiten, cirugia exerética.
Las complicaciones de este procedimiento,
ocurren en hasta el 9,7% de los casos y son:
el desarrollo de empiema, por comunicacion



entre el absceso y la cavidad pleural con vuel-
co del material purulento; fistula bronco-pleu-
ral, que se produce en caso de utilizacion de
tubos de drenaje inadecuadamente grandes,
abscesos rodeados de parénquima pulmonar
sano; y menos frecuentemente, neumotorax,
hemotorax, hemorragia intrabronquial y obs-
truccion del tubo de drenaje por secreciones
muy espesas que determinan el recambio del
mismo o la evacuacion incompleta del abs-
Ceso68h,

La broncoscopia se puede realizar como
un procedimiento de diagnostico, especial-
mente para la deteccion de una lesion sub-
yacente, pero este procedimiento es de poca
utilidad para facilitar el drenaje a través del
bronquio segmentario o lobar del contenido
purulento del absceso y puede provocar la exes-
tension de la infeccion por el resto del arbol
bronquial. El drenaje endoscopico requiere un
endoscopista experimentado. Se realiza colo-
cando un catéter espirativo en el segmento
bronquial donde se encuentra la cavidad bajo
vision endoscopica hasta que la cavidad se
haya drenado7279.

Respuesta al tratamiento

Los pacientes con AP suelen mostrar mejo-
ria clinica con disminucion de la fiebre, la expec-
toracion y mejoria del estado clinico dentro de
los tres a cuatro dias después de comenzar el
tratamiento con antibiotico. Habitualmente, se
espera de siete a 10 dias!'>19. Fiebre persisten-
te mas alla de este tiempo indican respuesta tar-
dia, y estos pacientes deberian someterse a nue-
vas pruebas de diagnostico para definir mejor
la anatomia subyacente y la microbiologia de la
infeccion(7.19. El cultivo del esputo inducido no
es probable que sea util en este momento, excep-
to para la deteccion de agentes patogenos tales
como micobacterias y hongos.

Las radiografias seriadas tienen un uso limi-
tado porque no hay a menudo progresion ini-
cial radiologica, incluso en pacientes con buena
respuesta clinica. Consideraciones importan-
tes en pacientes con una respuesta tardia inclu-
yen: la obstruccion de la via aérea con un cuet-
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po extrano o neoplasia, un diagnostico micro-
biolégico erroneo por la existencia de infec-
ciones polimicrobianas o la participacion de
micobacterias y hongos, un gran tamano de
la cavidad (normalmente > 6 cm de diame-
tro), que excepcionalmente puede requerir
terapia prolongada o la presencia de un empie-
ma asociado, que requiere drenaje. Otras enfer-
medades pulmonares a tener en cuenta ante
la ausencia de tratamiento son la presencia de
neoplasias pulmonares cavitadas, vasculitis, o
un secuestro pulmonar. Causas de fiebre per-
sistente, como las drogas o la fiebre asociada
a Clostridium difficile también se deben tener
en cuenta”®.
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BRONQUIECTASIAS Y PULMON

DESTRUIDO

Nicolds Moreno Mata, Javier de Miguel Diaz, Guillermo Gonzdlez Casaurran

BRONQUIECTASIAS
Introduccién

El término bronquiectasia hace referencia
a la descripcion patologica de una enferme-
dad debilitante y progresiva que se caracteri-
za por una dilatacion permanente e irreversi-
ble, de mayor o menor extension, de la via
aérea. Es debida a una destruccion de los com-
ponentes estructurales, elasticos y muscula-
res, de la pared de los bronquios cartilagino-
sos de mediano calibre (mayores de 2 mm de
diametro) secundaria a procesos inflamatorios.

Las bronquiectasias son el resultado final de
la afectacion pulmonar ocasionada por dife-
rentes entidades patologicas que van desde la
obstruccion bronquial, infecciones pulmonares
de repeticion, defectos genéticos, enfermeda-
des inmunosupresoras y autoinmunes!-3.

En 1819, Laenec describe por primera vez
una enfermedad que presentaba alteraciones
en la mucosa, muscular y cartilago bronquiales
con engrosamiento fibroso de su pared, y que
rara vez afecta a los bronquios periféricos. Hasse
en 1846 denomina bronquiectasias a este pro-
ceso, caracterizado por dilataciones cilindricas,
saculares o fusiformes del arbol bronquial.

A principios del siglo XX, la unica operacion
indicada o preferible para esta patologia era la
neumotomia; considerada como terapia palia-
tiva, sus malos resultados, como los del neu-
motorax artificial, frenicectomias y toracoplas-
tias, prodigadas durante los tiempos heroicos,
hicieron pensar en la exteriorizacion del l6bu-
lo, con diversas técnicas. Repasando la evolu-
cion historica de los procedimientos quirdrgi-
cos, se puede decir que la colapsoterapia, plom-
baje, frenicectomia y toracoplastia fueron ide-
adas para el tratamiento de la tuberculosis pul-

monar, al igual que la neumotomia para el abs-
ceso pulmonar y la lobectomia para el trata-
miento quirurgico de las bronquiectasias, ya que
en la tuberculosis pulmonar no dio buenos resul-
tados y en el carcinoma broncopulmonar era
pocas veces diagnosticado en fase operable®.

La lobectomia por bronquiectasias, descrita
en los primeros anos del siglo XX, se seguia
de una altisima mortalidad. No fue hasta bien
entrado este siglo cuando en 1934, aparecie-
ron series de pacientes tratados, con una mor-
talidad asumible 5-14 % ©.

Se consideran hitos en el conocimiento de
las bronquiectasias, la introduccion de la bron-
cografia por Jean Athanase Sicard en 1922, lo
cual permitié obtener una imagen precisa de
los cambios destructivos en la via aérea y la
definicion de esta enfermedad proporcionada
por Reid al ligar la broncografia con los estu-
dios de anatomia patologica.

La mejora de las condiciones sanitarias en
los paises mas desarrollados, el uso de anti-
microbianos, tuberculostaticos, y la profilaxis
frente a enfermedades viricas ha disminuido
notablemente la la prevalencia de las bron-
quiectasias y ha modificado su espectro etio-
logico. A pesar de ello, en los ultimos tiempos,
las bronquiectasias estan volviendo a recobrar
importancia debido a la concurrencia de diver-
sos factores, entre los que se incluyen la cre-
ciente longevidad de la poblacion, la mayor
cronicidad de determinados procesos, o los
rebrotes de enfermedades pulmonares necro-
tizantes como la tuberculosis pulmonar®.

Etiopatogenia

Las bronquiectasias tienen una etiologia
multiple y son producidas por mecanismos
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FIGURA 1. Fisio-
patologia de las

que provocan destruccion de las paredes bron-
quiales o del parénquima adyacente™. La hipo-
tesis mas amplia para explicar su desarrollo y
progresion se basa en la inflamacion que sigue
a la colonizacion bacteriana que se produce
en la via aérea, conocida como teoria del “cir-
culo vicioso” infeccion-inflamacion.
Independientemente de su etiologia, siem-
pre se produciria un cierto grado de lesion tisu-
lar, que comprometeria los mecanismos de
defensa pulmonar, ocasionando una alteracion
en el aclaramiento mucociliar, con retencion de
secreciones en el arbol bronquial y colonizacion
bacteriana cronica secundaria. Como conse-
cuencia de ello, en el huésped se desencadena
una reaccion inflamatoria crénica, con migra-
cion y aumento del numero de neutrofilos y lin-
focitos T en las secreciones purulentas, liberan-
dose enzimas proteoliticas (fundamentalmente
elastasa neutrofila), radicales superoxidos y cito-
quinas. Estos mediadores originan mas dano en
el epitelio bronquial con un mayor deterioro de
la depuracion mucociliar, estimulacion de la
secrecion de las glandulas mucoides y lesion de
la mucosa bronquial, causando de nuevo la colo-
nizacion bacteriana, lo cual conduce a la dila-
tacion bronquial permanente y progresiva (Fig.
)38, La etiologia de las bronquiectasias se
muestra en la tabla 1. Entre las causas que pue-
den inducir o contribuir al desarrollo de bron-
quiectasias se encuentran la obstruccion de la
via aérea (por un cuerpo extrano, por ejemplo),
las alteraciones en los mecanismos de defensa
del huésped, la fibrosis quistica, el sindrome de
Young, algunas enfermedades sistémicas, la dis-
cinesia ciliar, las infecciones pulmonares, la asper-
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bronquiectasias.

gilosis broncopulmonar alérgica y el humo del
tabaco!?. La frecuencia de las distintas causas
ha ido cambiando con el tiempo en los paises
desarrollados. Asi, se ha producido una dismi-
nucion de las causas postinfecciosas, dejando
paso a otras como las producidas por enferme-
dades pulmonares subyacentes que predispo-
nen a infeccion e inflamacion bronquiales; éstas
han ido cobrando importancia debido tanto a
Su mayor conocimiento, como a la mayor super-
vivencia de los pacientes®.

Es muy importante realizar una busqueda
sistematica de la etiologia, sobre todo de las
causas tributarias de recibir un tratamiento
especifico, dado que tiene importantes impli-
caciones clinicas en el manejo y en el pro-
nostico de estos pacientes. A pesar de todo,
existe un porcentaje considerable de pacien-
tes en los que se desconoce el origen de las
bronquiectasias, un 26-53 % segun las series.
Las causas que siempre hay que descartar en
un paciente con bronquiectasias de etiologia
desconocida son las siguientes: inmunodefi-
ciencias con déficit de produccion de anti-
cuerpos, reflujo gastroesofagico, aspergilosis
broncopulmonar alérgica, infeccion por mico-
bacterias, fibrosis quistica, discinesia ciliar pri-
maria y déficit de alfa-1-antitripsina®.

Clasificacion

Las bronquiectasias pueden clasificarse de
distintas formas, bien por los mecanismos etio-
patogénicos que las producen, por los hallaz-
gos radiologicos o por las caracteristicas ana-
tomicas. Segun los hallazgos radiolégicos se
pueden dividir en 3 tipos: cilindricas o tubu-
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TABLA 1. Etiologia de las bronquiectasias

Infecciones

® Bacterias: neumonia necrosante

® Micobacterias: tuberculosis, micobacterias no tuberculosas
® Virus: adenovirus, sarampion

® Hongos

Obstruccion de la via aérea
* Intraluminal: estenosis cicatricial, broncolitiasis, cuerpo extrano, tumor
* Extraluminal: adenomegalia, tumor, aneurisma

Inmunodeficiencias
® Primarias
- Déficit de anticuerpos: agammaglobulinemia, inmunodeficiencia comun variable, déficit de
activacion de desaminasa citidina inducida, déficit selectivo de anticuerpos con
inmunoglobulinas normales, etc.
- Inmunodeficiencias combinadas: déficit del transportador asociado al procesamiento de
antigenos, etc.
- Otras: sindrome de Wiskott-Aldrich, sindrome de hiperinmunoglobulinemia E, disfuncion de
los neutrofilos, etc.
® Secundarias: quimioterapia, trasplante, neoplasias hematoldgicas, infeccion por el virus de la
inmunodeficiencia humana

Alteracion del aclaramiento mucociliar

* Fibrosis quistica

* Discinesia ciliar primaria (sindrome de Kartagener)
® Sindrome de Young

Neumonitis inflamatoria

® Aspiracion géstrica, reflujo gastroesofagico

* Inhalacion de toxicos: drogas (heroina), gases (NHs, SO»)
Anormalidad del arbol traqueobronquial

* Traqueobroncomegalia (sindrome de Mounier-Kuhn)
Defectos del cartilago (sindrome de Williams-Campbell)
Secuestro pulmonar

Traqueobroncomalacia

Bronquio traqueal

Asociadas a otras enfermedades

* Enfermedades sistémicas: artritis reumatoide, lupus eritematoso sistémico, sindrome de Sjogren,
sindrome de Marfan, policondritis recidivante, espondilitis anquilosante, sarcoidosis

* Enfermedad inflamatoria intestinal: colitis ulcerosa, enfermedad de Crohn

e Otras enfermedades respiratorias: asma, enfermedad pulmonar obstructiva cronica, sindrome de
Swyer-James

*  Déficit de alfa-1-antitripsina

® Sindrome de las unas amarillas

Aspergilosis broncopulmonar alérgica

Panbronquiolitis difusa

Etiologia desconocida

lares, varicosas o arrosariadas y quisticas o sacu-  via aérea, sin aumento de didmetro distal. En
lares. Las primeras son las mas frecuentes, y  las formas varicosas, los bronquios estdn mas
se caracterizan por la dilatacion exclusiva dela  dilatados y tienen un contorno irregular. En el
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La duracion de los sintomas hasta la inter-
vencion quirurgica presenta un rango muy
amplio; va desde uno hasta 18 anos (media
2,4-3,8 anos)!>14.

Diagnostico

A pesar de las multiples causas de bron-
quiectasias, globalmente la mas comun es la
infeccion pulmonar crénica. Sin embargo, la
etiologia puede no identificarse en un nume-
ro importante de casos. Recientes revisiones
indican que al menos el 25% de los pacientes
no cuentan con un diagnostico etiologico defi-
nitivo de las bronquiectasias; la mayoria de
ellos son adultos jovenes, con enfermedad
radiologica bilateral en lébulos inferiores; este
diagnostico etiologico, no resulta relevante en
cuanto al manejo y pronostico mas que en un
15-35% de los pacientes!'.

En las series quirurgicas el origen de las bron-
quiectasias es diverso; la causa mas frecuente
es la infeccion respiratoria cronica no controla-
da, hecho que establece la indicacion de resec-
cién quirurgica; se trata de neumonias previas
e infecciones en la infancia (60 %). Es frecuen-
te el origen desconocido (35-55 %) mientras que
los cuerpos extranos y el secuestro broncopul-
monar son muy raros (2 %); en los paises donde
hay una alta prevalencia de tuberculosis, €sta es
una causa importante de bronquiectasias( 1410,
Esta distribucion contrasta con las publicadas
en series no quirdrgicas'”; en esta reciente publi-
cacion sobre la incidencia de bronquiectasias de
origen no-fibrosis quistica, la etiologia depende
del pais analizado y de la edad de aparicion de
las bronquiectasias. Globalmente, en los paises
con sistemas sanitarios desarrollados las pos-
tinfecciosas son poco frecuentes; sin embargo
al analizar subgrupos, en adultos se confirma la
predominancia del origen idiopatico, tipico de
mujeres no fumadoras con inicio en la edad
media y distribucion simétrica en l6bulos infe-
riores, y la postinfecciosa; en ninos, la inmu-
nodeficiencia, tras aspiracion y la discinesia ciliar
primaria suman el 67 % de los casos.

A pesar de lo poco frecuente que es encon-
trar causas tratables de bronquiectasias es

BRONQUIECTASIAS Y PULMON DESTRUIDO

importante determinar la causa subyacente si
es posible; en particular la aspergilosis bron-
copulmonar alérgica y la inmunodeficiencia
son causas que tienen un tratamiento especi-
fico que puede prevenir la progresion de la
enfermedad. Si las bronquiectasias afectan a
mas de un lobulo es importante aplicar una
bateria de estudios diagnosticos para esta-
blecer el origen. Si las bronquiectasias son foca-
les y estan confinadas a un lébulo, es poco pro-
bable que alteraciones genéticas o causas sis-
témicas sean la causa y los estudios diagnos-
ticos deben ser usados de manera apropiada.

Es clave en el manejo de estos pacientes
una cuidadosa historia clinica que especifique
la presencia e inicio de la tos y la expectora-
cion purulenta; sinusitis purulenta, infeccio-
nes respiratorias en la infancia como neumo-
nia, tos ferina o sarampion, historia de atopia
0 asma; enfermedades del tejido conectivo,
sintomas de reflujo gastroesofagico, infertili-
dad, VIH o factores de riesgo, historia de inmu-
nodeficiencia o infecciones no pulmonares
recurrentes.

Los estudios de laboratorio deben incluir
determinacion de inmunoglobulinas, asi como
el cultivo de esputo, en busca de diferentes
gérmenes. Mas especificos, los examenes se
dirigen a detectar la presencia de enfermedad
VIH, artritis reumatoide, sindrome de Sjogren,
fibrosis quistica, aspergilosis broncopulmonar
alérgica —especialmente en presencia de asma-
y el déficit de alfal-antitripsina.

En el caso de infecciones sino-respiratorias
se debe realizar una TC craneal. La sospecha
de fibrosis quistica esta justificada, incluso en
adultos, sobre todo si hay una colonizacion por
pseudomonas aeruginosa.

Los estudios de imagen estan alterados en
el 90% de los pacientes con bronquiectasias
y tos cronica con expectoracion mucopuru-
lenta. Pueden mostrar signos no especificos
como neumonitis, opacidades irregulares, ate-
lectasias lineales, u otros mas especificos como
dilatacion o estenosis de la via aérea que apa-
recen como anillos o lineas de tren, si el rayo
es perpendicular a la via aérea; puede obser-
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varse también atelectasia, fibrosis, o degene-
racion parenquimatosa quistica. Sin duda, la
TC de alta resolucion es la técnica de eleccion
para el diagnostico de bronquiectasias; pue-
den observarse los diferentes tipos de bron-
quiectasias, cilindricas, saculares o varicosas,
0 con mas frecuencia, un patréon mixto. Desde
un punto de vista radiolégico, la bronquiecta-
sia se define cuando el calibre de la via aérea
es 1,5 veces el del vaso adyacente; esto puede
dar una imagen en anillo de sello (Fig. 2).

La evaluacion inicial incluye un estudio fun-
cional respiratorio basal y postbroncodilata-
dores. En las series quirurgicas, la mayoria de
los pacientes tienen una espirometria normal
o casi normal, dado que la intervencion qui-
rurgica pretende solucionar un problema médi-
co antes del deterioro de la funcion respira-
toria; si €sta se ha producido, el trasplante de
pulmoén bilateral es una opcion quirurgica, en
los casos de enfermedad severa generalizada
y ausencia de otras contraindicaciones.

La broncoscopia no es obligatoria en todos
los pacientes con bronquiectasias. Se reco-
mienda en los pacientes con bronquiectasias
localizadas para detectar una obstruccion endo-
bronquial, y es de ayuda en los casos de hemop-
tisis para determinar el segmento origen de la
hemorragia. Los candidatos a reseccion deben
tener una exploracion de la via aérea antes de
ser sometidos a la intervencion quirurgica.

Tratamiento

El tratamiento de las bronquiectasias ha de
dirigirse a la enfermedad de base, a las exa-
cerbaciones agudas, el tratamiento cronico o
de soporte y al manejo de la hemoptisis. Por
lo tanto, en mayor medida, el tratamiento es
meédico, aunque la cirugia puede ser necesa-
ria.

Una vez establecido el diagnostico, el
manejo 6ptimo se basa en un abordaje multi-
disciplinar. Solo una minoria de pacientes con
bronquiectasias requiere un tratamiento qui-
rurgico debido a que el tratamiento médico ali-
via satisfactoriamente los sintomas o no es
posible realizar la intervencion; el tratamien-
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FIGURA 2.

to quirargico se realiza entre el 4 y 18% de los
pacientes con bronquiectasias!#!9.

Tratamiento médico

Los objetivos del tratamiento de las bron-
quiectasias son: eliminacion de cualquier causa
subyacente identificable, control de las infec-
ciones pulmonares, con mejoria/eliminacion
de las secreciones respiratorias, reversion de
la obstruccion bronquial y control de las com-
plicaciones®.

Cuando se encuentra una causa suscepti-
ble de tratamiento debe instaurarse una tera-
péutica adecuada como, por ejemplo, el tra-
tamiento con inmunoglobulinas en los tras-
tornos de la inmunidad humoral, el manejo
correcto de las infecciones pulmonares y el tra-
tamiento de la aspergilosis broncopulmonar
alérgica con glucocorticoides®:”.

La fisioterapia respiratoria suele ser de
ayuda en los pacientes con secreciones copio-
sas. Se recomienda realizarla, al menos 1 vez
al dia, si la cantidad de expectoracion es igual
0 mayor de 20 ml/24 horas, incrementando a
2-3 veces al dia durante las exacerbaciones. El
empleo de mucoliticos para fluidificar las secre-
ciones y permitir una mejor eliminacion de las
mismas es objeto de controversia. La DNasa
(dornasa alfa) ha demostrado su utilidad en los
pacientes con fibrosis quistica, aunque su uti-
lidad terapéutica no se ha refrendado en las



bronquiectasias de otras etiologias. Lo que si
esta claro es la importancia de una hidratacion
adecuada para mantener unas secreciones flui-
das y poco viscosas!!3-7.

Los antibioticos tienen un papel importan-
te en el tratamiento. Deben tratarse las exa-
cerbaciones respiratorias intentando en lo posi-
ble dirigir el tratamiento segun el cultivo de espu-
to y el antibiograma. Hasta que llegue esta infor-
macion se recomienda iniciar un tratamiento
empirico con antibioticos activos frente a Hae-
mophilus influenzae y Pseudomonas aeruginosa,
que son los gérmenes que se aislan con mayor
frecuencia en las secreciones bronquiales duran-
te las exacerbaciones respiratorias. Puede emple-
arse penicilinas (amoxicilina mas clavulanico,
cefalosporinas), macrolidos, carbapenem y qui-
nolonas (ciprofloxacino, levofloxacino). En la
mayor parte de los casos es suficiente con un
ciclo de 10 a 14 dias de tratamiento.

El empleo de medicacion oral o intrave-
nosa depende de la gravedad de la reagudiza-
cion y de las respuestas a otros ciclos orales
previos. La via intravenosa deberia reservarse
para pacientes con deterioro severo de la fun-
cion pulmonar, insuficiencia respiratoria o sep-
sis bronquial grave. Los pacientes con infec-
cion cronica por Pseudomonas aeruginosa pue-
den beneficiarse de un ciclo de tratamiento
con 2 antibiéticos por via parenteral (cefalos-
porina de tercera generacion mas aminoglu-
cosido). Aunque la erradicacion completa es
dificil de conseguir, es importante reducir el
numero de colonias, para evitar la inflamacion
subyacente y la destruccion de la pared bron-
quial. En los casos en los que existen sintomas
clinicos persistentes que no mejoran con tra-
tamiento antibiotico oral, colonizacion del espu-
to por microorganismos resistentes o efectos
secundarios a la administracion de altas dosis
de antibioticos orales, puede plantearse €l tra-
tamiento con antibioterapia inhalada. En los
estudios realizados se ha demostrado que esta
modalidad terapéutica puede disminuir la den-
sidad de colonias en el esputo, mejorar la fun-
cion pulmonar, reducir la expectoracion y dis-
minuir el numero de ingresos hospitalarios ¢-37.
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Puede emplearse tobramicina, a dosis de 300
mg cada 12 horas en ciclos de 28 dias, con
periodos de descanso de otros 28 dias, o colis-
tina (1-3 millones de Unidades/12 horas)®.

Respecto a las recomendaciones de vacu-
nacion, todos los pacientes con bronquiecta-
sias son candidatos a recibir la vacuna anti-
gripal con periodicidad anual. También debe-
ria pautarseles la vacuna antineumococica®.

El tratamiento con broncodilatadores puede
ser util, no sélo si hay obstruccion con res-
puesta positiva a los mismos, sino también
previamente a la realizacion de fisioterapia y
al uso de antibioticos inhalados, con el fin de
favorecer su actividad terapéutica. El uso regu-
lar de corticoides inhalados puede mejorar la
funcion pulmonar en los pacientes con bron-
quiectasias*>7.

En los pacientes con insuficiencia respira-
toria deberia indicarse tratamiento con oxige-
no suplementario de forma prolongada. En
determinados pacientes que muestran una
incapacidad a pesar del tratamiento maximo,
el trasplante de pulmon constituye una opcion
terapéutica®. Esta indicado en pacientes de
edad menor de 60 anos, con insuficiencia res-
piratoria cronica, obstruccion al flujo aéreo
grave, presencia de exacerbaciones frecuen-
tes que disminuyen su calidad de vida o de
complicaciones graves, siempre que no ten-
gan contraindicaciones para ello®.

Tratamiento quirurgico

La reseccion quirurgica es la unica opcion
curativa; indicada en pacientes seleccionados
ofrece un beneficio terapéutico claro.

El objetivo del tratamiento quirurgico es
mejorar la calidad de vida de los pacientes en
los que la terapia médica ha fracasado; de esta
manera se resuelve el proceso infeccioso, se
previenen las complicaciones como la hemop-
tisis masiva y se detiene el proceso destructi-
vo pulmonar, en el [6bulo afecto y la conta-
minacion al resto del organo.

Se debe resecar por completo los seg-
mentos afectados preservando al maximo la
funcion respiratoria; resecciones incompletas
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conducen al desarrollo de complicaciones res-
piratorias en el postoperatorio, a la persisten-
cia de los sintomas y finalmente recidiva del
proceso. Eren#, en una serie de 143 pacien-
tes observo complicaciones postoperatorias
en el 11 % de los pacientes con resecciones
completas frente al 80 % en los pacientes con
resecciones incompletas; por ello, si durante
la intervencion quirurgica se detectan areas
con signos de enfermedad no apreciadas en
los estudios preoperatorios, deben ser reseca-
das. Durante la cirugia hay que evaluar la pre-
sencia de atelectasia, despigmentacion de la
superficie visceral, crepitacion y dilatacion de
los bronquios a la palpacion con el fin de iden-
tificar todas las lesiones tratables. Las resec-
ciones incompletas solo deben ser empleadas
para el tratamiento paliativo en determinadas
circunstancias, como hemoptisis masivas.

Indicacion quirurgica

Se acepta que la reseccion quirurgica esta
indicada cuando se reune los siguientes cri-
terios: bronquiectasias localizadas en TC de
alta resolucion, adecuada reserva cardiorres-
piratoria y la presencia de sintomas tales como
tos productiva, hemoptisis repetidas o cuan-
tiosas, infecciones pulmonares recurrentes o
fracaso del tratamiento médico. Ademas se
debe excluir una enfermedad sistémica; es pre-
ciso conocer con detalle los sindromes clini-
COS que coexisten con bronquiectasias, en espe-
cial aquellos que cursan solo con los sintomas
respiratorios, por lo que una cuidadosa inves-
tigacion de inmunodeficiencias, dismotililda-
des ciliares o sindromes genéticos.

El manejo de la hemoptisis puede ser difi-
cil. Puede aparecer hasta en a mitad de los
pacientes, segun las series, y es en general
moderada('*202); no es masiva mas que en un
7% de pacientes®®. La embolizacion de las arte-
rias bronquiales puede detener el cuadro agudo,
pero es alta la tasa de recurrencia; por ello en
esta situacion, la valoracion preoperatoria ha
de ser rapida ya que la recurrencia es muy alta
durante el primer mes tras la embolizacion arte-
rial, y podria ser letal®?. Sirmali propugna la
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embolizacion de las arterias bronquiales cuan-
do se identifica un sangrado bilateral.

En situaciones de emergencia por sangra-
do, el tipo de intervencion quirurgica a reali-
zar dependera de las condiciones del pacien-
te, el tipo y extension de las bronquiectasias,
la localizacion de las mismas. La devasculari-
zacion del hilio, ocluyendo las arterias bron-
quiales que recorren el bronquio principal, con
su extensa neoformacion arterial, puede ser
una medida salvadora en pacientes deteriora-
dos, en los que no se conozca la extension de
la enfermedad, o que no tengan estudios que
determinen la funcion respiratoria. Si se cono-
ce la reserva respiratoria del paciente, la exé-
resis del segmento o l6bulo afecto puede solu-
cionar definitivamente el problema.

En ocasiones establecer la indicacion de la
reseccion puede ser controvertido; hay que con-
traponer el riesgo de la reseccion, la cual hay
que individualizar, con la morbilidad causada
por la patologia subyacente. Pequenas bron-
quiectasias segmentarias cronicas detectadas
de manera casual en un paciente por lo demas
asintomatico, pueden beneficiarse de una
observacion para detectar alguna exacerbacion.
Por el contrario, la presencia de una infeccion
recidivante lobar o segmentaria, en presencia
de una enfermedad pulmonar estable y defi-
nida, incluso sin una exagerada dilatacion bron-
quial claramente situa al paciente en el ambi-
to de la cirugia, que le aliviard, con el coste
de una baja mortalidad, de una segura pro-
gresion de la enfermedad pulmonar (Fig. 3).

Momento, extension y tipo de reseccion

El momento de la reseccion debe ser en el
denominado periodo seco, cuando la infla-
macion aguda se ha controlado. El tratamien-
to preoperatorio persigue reducir la obstruc-
cion de la via aérea y eliminar los gérmenes
de las vias respiratorias bajas mediante anti-
bidticos, drenaje postural y broncodilatadores.

Extension y tipo de la reseccion
Se ha postulado que al menos deben pre-
servarse dos l6bulos 0 6 segmentos pulmona-



FIGURA 3.

res para asegurar una adecuada funcion respi-
ratoria®?. Ashour® recomienda la reseccion
de solo las bronquiectasias no perfundidas; tras
su reseccion, las areas con bronquiectasias per-
fundidas recuperan su funcion deteriorada.
La presencia de enfermedad bilateral no
contraindica el tratamiento quirurgico; en
pacientes seleccionados puede llevarse a cabo;
precisan una cuidadosa evaluacion funcional
y de su estado general; sin embargo, es mas
dificil conseguir una reseccion completa, bien
porque se tiende a ahorrar parénquima pul-
monar para permitir y optimizar una segunda
intervencion o bien porque el paciente recha-
ce esta segunda cirugia una vez superado la
primeral'4. A pesar de las cifras de afectacion
bilateral publicadas por las diferentes series
(Tabla 2), es escaso el numero de pacientes en
cada una de ellas que son operados de los dos
hemitorax, impidiendo de esta forma la resec-
cion completa®1924 por lo que este aborda-
je, aunque posible debe afrontarse con rigu-
rosidad. Es razonable comenzar por el hemi-
torax con mayor patologia y hacer una pro-
gramacion adecuada del proceso quirurgico,
que implique tanto al paciente y su entorno
como al equipo medico quirurgico (fisiotera-
pia, enfermeria, apoyo psicologico, progra-
macion de la segunda intervencion) para lograr
el objetivo de erradicar la enfermedad.
Habitualmente, la reseccion quirurgica se
propone a pacientes con enfermedad bien loca-
lizada y restringida a uno o varios segmentos
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dentro de un mismo lobulo. La reseccion de
multiples segmentos en diferentes lobulos es
técnicamente mas compleja y conduce a una
mayor morbimortalidad; es por ello que en
estas circunstancias, se aconseja la reseccion
solo en pacientes con hemoptisis amenazan-
tes o complicaciones relacionadas con la infec-
cion cronica®025.

Todo tipo de reseccion pulmonar reglada
cabe cuando nos enfrentamos a esta patolo-
gia; esto incluye la neumonectomia, cuando
la enfermedad es completamente unilateral y
el paciente tiene una adecuada funcion res-
piratoria; es preferible una neumonectomia
a una enfermedad residual®®.

En las principales series quirurgicas (Tabla
2) la reseccion mas frecuente es la lobectomia,
con frecuencia acompanada de una segmen-
tectomia asociada, debido a que la afeccion
lobar exclusiva no es lo habitual, y diferentes
zonas del pulmon operado pueden aparecer
afectadas. A pesar de que en las series mas
modernas la neumonectomia es poco emple-
ada, no es excepcional y alcanza cifras del 10
y 20% en publicaciones recientes.

Las resecciones segmentarias en ocasiones
incluyen segmentos vecinos de diferentes lobu-
los; lobectomia media y una segmentectomia
basal o bien la reseccion de la lingula y la pira-
mide basal izquierda son algunos ejemplos.

En la mayoria de las series quirurgicas la
afectacion de los lobulos inferiores es la mas
frecuente(22.24_ Cuando el segmento superior
de este lobulo es completamente normal, se
recomienda solo la reseccion de los segmen-
tos basales del lobulo inferior; en estos
pacientes el segmento superior tiene un incre-
mento compensatorio en su volumen, con
unos segmentos basales muy reducidos en
tamano y funcion; asi, el valor funcional del
segmento superior es similar al del I6bulo infe-
rior completo®®. Para preservar el 6° segmento
en presencia de bronquiectasias del lobulo infe-
rior es importante descartar la hipoplasia de
la vena pulmonar inferior, escaso parénquima
pulmonar e induracion postinflamatoria del
6° segmento; de esta forma la decision final
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es del cirujano, asumiendo que la morbilidad
postoperatoria puede ser grande.

Técnica

El abordaje se realiza habitualmente
mediante toracotomia; las adherencias y las
dificultades técnicas del hilio pulmonar, habi-
tualmente requieren una diseccion abierta; en
ninos sin embargo, es posible realizar abor-
dajes menos invasivos y existen series de
lobectomias toracoscopicas en esta patologia®?.

Debido a que se trata de un proceso infla-
martorio cronico, las adherencias, intensas y fir-
mes, pueden complicar la liberacion del pulmoén
y originar un sangrado que puede ser impor-
tante. Especial cuidado se debe tener cuando se
movilicen las adherencias del pulmon al dia-
fragma, debido a que ocasionalmente, las bron-
quiectasias son la consecuencia de un secues-
tro intralobar no diagnosticado, y se puede lesio-
nar una arteria sistémica aberrante inadvertida
durante las maniobras de liberacion.

Cuando la enfermedad es lobar, de mane-
ra llamativa el plano cisural suele estar respe-
tado; la cisura, llevada por su anatomia, detie-
ne el proceso en extension. No podemos decir
lo mismo de las facilidades técnicas que ofrece
el hilio pulmonar en estos pacientes; habitual-
mente muy engrosado, en ocasiones con volu-
minosas adenopatias, la diseccion de las arte-
rias es compleja y es practicamente imposible
liberar el plano adventicial. La experiencia y el
dominio de la técnica determinaran el lugar
optimo de la diseccion hiliar; con frecuencia
la diseccion por encima del plano ganglionar
ofrece seguridad frente a accidentes vasculares.

La proteccion del munon bronquial tras
una lobectomia 0 neumonectomia, en gene-
ral sujeto a debate, es en el seno de un pro-
ceso inflamatorio como el que nos ocupa
donde quiza adquiera mas importancia. Fuji-
moto et al®® indican el refuerzo del munon
bronquial cuando el proceso inflamatorio en
el pulmon no esta controlado en el momen-
to de la intervencion; aunque no existen estu-
dios que lo corroboren, preferimos la cober-
tura de la sutura bronquial con un flap de teji-
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do vascularizado, bien intercostal o flap de
grasa timica o mediastinica al igual que otros
autores>14; las complicaciones asociadas a la
cobertura del munoén bronquial son insignifi-
cantes y lo protegen en el caso de empiema
pleural, que se presenta con mayor frecuencia
que en otro tipo de patologia.

La segmentectomia reglada puede ser com-
pleja y con frecuencia hay que evitar el plano
arterial en la cisura, muy engrosado y de dificil
identificacion, para evitar una lesion vascular.
Es posible utilizar la técnica descrita por Yuncu
et al.?¥. Comenzando en el extremo distal del
segmento, la cuna retrograda, con o sin gra-
padoras, se realiza a lo largo de la linea de sepa-
racion del segmento afecto hasta su bronquio.

Cuando por recurrencia de la enfermedad
debemos completar una neumonectomia la
retoracotomia suele resultar muy cruenta, al
tener que emplear el plano extrapleural de libe-
racion; puede ser obligada la ligadura intrape-
ricardica de los vasos pulmonares. Aunque pre-
senta un mayor riego de complicaciones, se
realiza con una aceptable morbi-mortalidad‘?.

Resultados
Mortalidad postoperatoria

Tal y como refleja la Tabla 2, la mortalidad
tras la reseccion pulmonar por bronquiecta-
sias es baja. En las principales series publica-
das después del afio 2000, la mortalidad hos-
pitalaria oscila entre el 0% y el 1,6 % . Tenien-
do en cuenta las resecciones practicadas, la
mortalidad en este tipo de cirugia se situa den-
tro de los estandares habituales para las resec-
ciones pulmonares.

Complicaciones postoperatorias

Se presentan entre el 9 y 25% (141920, Son
las habituales tras reseccion quirurgica. La
retencion de secreciones y atelectasia (5-7,5%)
son las complicaciones mas frecuentes(+19.
La inflamacion cronica de la mucosa y la posi-
ble alteracion del transporte mucociliar pue-
den jugar un papel en su desarrollo; por ello
se aconseja un uso liberal de la fibrobroncos-
copia para la aspiracion de secreciones.



El empiema, la neumonia y la fistula bron-
copleural aparecen en el 0,6-3,5% de los pacien-
tes intervenidos; se trata de una baja inciden-
cia si tenemos en cuenta que se trata de pacien-
tes con un cuadro infeccioso cronico que a pesar
de un tratamiento médico adecuado presentan
una broncorrea purulenta que puede contami-
nar tanto la cavidad pleural como el pulmon
que se preserva. El lavado de la cavidad pleu-
ral, evitar la excesiva diseccion peribronquial y
el correcto aislamiento del pulmon contralate-
ral durante la cirugia previenen el desarrollo de
estas complicaciones. Es facil suponer que las
complicaciones postoperatorias se desarrollan
con mas frecuencia en pacientes con resec-
ciones incompletas!¥, hecho que ratifica la
importancia de alcanzar este objetivo.

Factores prondsticos

Los factores prondsticos que han sido invo-
lucrados en el resultado terapeutico de la resec-
cion por bronquiectasias son diversos; depen-
den, en cada uno de los estudios realizados,
de las variables analizadas, del numero de
pacientes, y del peso de cada variable en el
resultado definitivo, que puede enmascarar la
posible influencia de otras variables.

Sin lugar a dudas, el factor mas importan-
te predictor de resultado adverso es la resec-
cion incompleta. Esta condiciona el desarro-
llo de complicaciones y la reaparicion de los
sintomas de manera precoz limitando, en parte
al menos, el resultado ofrecido por la resec-
cion. Los antecedentes de tuberculosis, la con-
taminacion con pseudomonas aeruginosa y
las bronquiectasias no-saculares se han aso-
ciado a mal pronostico y a un fracaso en el
resultado terapéutico en algunas series, pero
no en otras!'4192%, y son con frecuencia resul-
tado de pobres andlisis estadisticos.

Globalmente, las series quirurgicas ofrecen
buenos resultados, con una remision comple-
ta de los sintomas en el 66 % de los pacientes
y una mejoria del cuadro clinico en el 29%. El
adecuado manejo quirurgico y la eleccion apro-
piada de los candidatos permiten unos bue-
nos resultados (Tabla 2).
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PULMON DESTRUIDO
Introduccién

La destruccion total de un pulmon por un
proceso infeccioso no ha desaparecido de la
patologia quirurgica toracica; es posible encon-
trarla todavia en paises con sistemas sanitarios
sin desarrollar. La causa mas frecuente, como
secuela de una tuberculosis pulmonar, ha sido
controlada en los paises industrializados y por
ello actualmente los casos operados se cuen-
tan en pacientes emigrantes provenientes sobre
todo del africa subsahariana.

A pesar de la dificultad de la cirugia y las
potenciales complicaciones, la neumonectomia
es la unica posibilidad de curacion y de mejora
en la calidad de vida. El pulmon destruido puede
producir complicaciones que pueden poner en
peligro la vida como hemoptisis masiva, empie-
ma, infeccion secundaria por hongos, amiloido-
sis, septicemia y shunt izquierda-derecha; éste
puede generar hipertension pulmonar y fracaso
respiratorio a pesar de un contar con un pulmon
contralateral normal. Estos pacientes presen-
tan complicaciones frecuentes que requieren
periodos prolongados de hospitalizacion. El esta-
do final es el fracaso respiratorio asociado a hiper-
tension arterial pulmonar y cor pulmonale.

La primera extirpacion pulmonar completa
con éxito la realizo Nissen en 1931, en una nina
de 12 anos que sufria una supuracion pulmo-
nar cronica con fistula sobre la pared tordcica®.

Concepto y etiologia

La expresion de “pulmon destruido” ha
sido acunada a través de su uso para designar
la destruccion total de un pulmon por un pro-
ceso infeccioso. Aunque el término se emplea
para la identificar aquellos casos en los que el
pulmoén completo esta afectado, es posible
identificar casos, sobre todo tras tuberculosis,
en los que la enfermedad sea lobar o bilobar
(Fig. 4); es estos casos la reseccion planteada
debe limitarse al parénquima destruido.

Se entiende por pulmoén destruido a los
cambios histoldgicos y funcionales sucedidos
tras infecciones pulmonares recurrentes o Cro-
nicas que originan un cuadro caquectizante.
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Su origen puede ser diverso; quizd la infec-
cion que caracteriza mas a este proceso es la
tuberculosis pulmonar; sobre el lecho de un pul-
mon destruido postuberculosis, se suceden otras
infecciones bacterianas o micoticas®® (Fig. 5)
que contribuyen al proceso destructivo. Kao, en
una serie de 46 pacientes operados entre 1976
y 1988, encontro que en el 80% de los casos
el origen era la tuberculosis pulmonar??. Ashour
encontr6 en una revision de 1.600 casos de
tuberculosis pulmonar una incidencia del 11 %
de casos de pulmon destruido®?.

Las bronquiectasias, en su fase final y la
secuela de una neumonia necrotizante son
otras etiologias®3%; otras causas menos fre-
cuente pulmon destruido son el pulmon hipo-
plésico, la actinomicosis, la gangrena pulmo-
nar y la infeccion por micobacterias no tuber-
culosas®437 (Tabla 3).

Fisiopatologia del pulmon destruido

En el pulmoén destruido se suceden una
serie de cambios histopatoldgicos que se mues-
tran en forma de fibrosis, extensa cavitacion
y bronquiectasias.

Cuando la patologia subyacente es la tuber-
culosis, una combinacion de factores anatomi-
cos pueden hacer el pulmon izquierdo sea mas
vulnerable a la destruccion parenquimatosa. El
bronquio izquierdo es mas largo y un 15% mas
estrecho que el derecho; el espacio peribronquial
estda mas comprimido por su proximidad a la
aorta, por lo que esta sujeto a un mayor riesgo
de obstruccion por adenopatias. Ademas, el bron-
quio izquierdo mas horizontalizado, presenta un
peor drenaje de secreciones®?.

En presencia de un pulmon destruido se
incrementa el flujo sanguineo desde las arte-
rias bronquiales al sistema pulmonar arterial,
lo que origina ocasionalmente una hiperten-
sion arterial pulmonar, y secundariamente un
fracaso respiratorio a pesar de un pulmon con-
tralateral normal; en estas condiciones la neu-
monectomia permite reducir la hipertension
pulmonar y aliviar el fracaso respiratorio®".

En este sentido, diferentes estudios han
identificado un incremento de la circulacion
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FIGURA 4.

FIGURA 5.

bronquial con numerosas e hipertroficas anas-
tomosis con el sistema pulmonar arterial en
el pulmon destruido. Kagawa®® demostré que
la hipertension pulmonar asociada a un pul-
mon destruido estaba originada por un incre-
mento en el flujo arterial sistémico a través de
la circulacion bronquial y a una disminucion
del lecho vascular pulmonar en el parénqui-
ma afecto; esto estaba basado tanto en datos
histolégicos como en las iméagenes de angio-
grafias pulmonares. Es por ello por lo que se
admite que los numerosos shunts izquierda
derecha conducen al desarrollo de la hiper-
tension pulmonar arterial. Esta puede ser cli-
nica o mostrarse en los estudios preoperato-
rios, ecocardiograma o TC (Fig. 6A).
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TABLA 3. Principales series quirdrgicas del manejo y tratamiento del pulmon destruido
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tura; se acompana de una contraccion y retrac-
cion de dicho hemitorax, con una importante
pérdida de volumen y desplazamiento del
mediastino ipsilateral, que con frecuencia situa
al pulmon en la gotiera paravertebral®h.

La gammagrafia de perfusion es util para
poner de manifiesto la minima contribucion
vascular del pulmon afecto en todos los pacien-
tes. Debe realizarse para demostrar este hecho
asi como para establecer los calculos de la fun-
cion pulmonar remanente tras la reseccion.
Habitualmente la contribucion vascular del pul-
mon afecto es menor del 10%.

La broncoscopia ha de ser rutinaria, en
busca de enfermedad bronquial; si el pacien-
te presenta cultivo positivo para micobacte-
rias, se debe realizar un lavado selectivo que
asegure que el pulmon contralateral estd libre
de enfermedad®.

La arteriografia pulmonar o la aortografia
no son pruebas imprescindibles para el mane-
joy tratamiento de estos pacientes. Estas explo-
raciones pueden mostrar que el flujo arterial
pulmonar en el lado afecto esta reducido o no
existe, asi como la proliferacion vascular de
las arterias bronquiales hacia el lecho vascu-
lar pulmonar.

La valoracion de la funcion cardiaca debe
realizarse mediante un ecocardiograma. Deter-
mina la FEV, la movilidad de las paredes car-
diacas y es una herramienta util para determi-
nar la presion de la arteria pulmonar. De mane-
ra habitual, la funcion cardiaca es normal. En
pacientes de alto riesgo en los que la indicacion
quirurgica pueda ser controvertida, puede indi-
carse la realizacion de un cateterismo pulmo-
nar; la disminucion de la presion arterial pul-
monar media durante su oclusion unilateral
sugiere que la hipertension arterial pulmonar es
debida al pulmon destruido y que la neumo-
nectomia ademas de mejorar la sintomatologia
reducira la presion de la arteria pulmonar®".

Evaluacion funcional respiratoria

Debe realizarse un examen rutinario de la
funcion respiratoria y los célculos de la funcion
postoperatoria han de estimarse segun los
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estandares empleados para cualquier tipo de
reseccion. El pulmon afecto proporciona una
minima contribucion a la oxigenacion del
paciente, por lo que la disminucion tras la resec-
cion sera minima. En las series quirdrgicas tanto
el VEMS como la CVF se situaban por encima
de 40% y dado que la contribucion del pulmon
destruido era minima, los pacientes toleraban
la reseccion pulmonar. Este hecho es l6gico; al
tratarse de pacientes operados, se incluyen
aquellos que finalmente presentan un estudio
funcional que permita la reseccion; globalmente
la mayoria de los pacientes se presentan en
una edad media de la vida, y su afectacion pul-
monar les separa de los patrones funcionales
encontrados de manera habitual en los pacien-
tes con EPOC. Domina la restriccion pulmonar,
con poca o0 ninguna obstruccion de la via aérea.

Estudios de laboratorio

Son indispensables los analisis microbio-
l6gicos para detectar la presencia de gérme-
nesy de estar forma realizar el tratamiento
adecuado.

TRATAMIENTO
Tratamiento médico. Preparacion para la
intervencion

Es el empleado en pacientes que van a ser
sometidos a una reseccion pulmonar; se debe
intensificar la fisioterapia respiratoria y asi opti-
mizar el drenaje de secreciones. La neumo-
nectomia se programa cuando se estima que
se ha alcanzado el mayor beneficio posible, en
especial en aquellos pacientes con tos y expec-
toracion purulenta. En ocasiones es preciso
colocar un minitrack a través de una cricoti-
roidotomia para aspirar de manera directa las
secreciones y disminuir los sintomas respira-
torios, antes de realizar la neumonectomia®?.

No se deben administrar antibioticos en el
preoperatorio de manera rutinaria, a menos
que se constate una infeccion activa.

El empleo de tuberculostaticos en pacien-
tes con secuelas cronicas de tuberculosis es
controvertido; su uso deberia circunscribirse
a pacientes con sospecha clinica o confirma-



cion microbiologica de enfermedad activa; sin
embargo, diferentes autores lo emplean en
el preoperatorio, tres o cuatro farmacos, inclu-
S0 en ausencia de cultivo positivo de esputo,
hasta los primeros dias del postoperatorio®! 3,

La embolizacion preoperatoria de arterias
bronquiales no se realiza de rutina, y no se reco-
mienda, salvo en presencia de hemotisis masi-
va. Las arterias sistémicas son numerosas y
voluminosas; el éxito de la embolizacion de las
arterias bronquiales suele ser transitoria; la vas-
cularizacion proveniente de la pared tordcica a
través de las adherencias contribuye notable-
mente al sangrado en estos pacientes.

La presencia de un empiema pleural aso-
ciado complica el proceso terapéutico. Al pro-
ceso séptico y destructivo pulmonar se le aso-
cia una cavidad pleural contaminada. Las solu-
ciones para esta situacion clinica son limita-
das. El abordaje de una neumonectomia a tra-
vés de un empiema fue descrito por Odell“2.
En su serie de 37 pacientes, la mayoria de ellos
fueron tratados mediante una reseccion cos-
tal y drenaje, previo a la neumonectomia, en
la zona mas declive hasta que se consiguio la
esterilidad de la cavidad (1-6 meses)“?.

La mayoria de los pacientes presentan un
estado general debilitado tanto por su enfer-
medad cronica como por un deficitario balan-
ce nutritivo; es importante alcanzar un peso
adecuado y el restablecimiento de los para-
metros nutricionales bioquimicos como parte
integral del plan de manejo preoperatorio; para
ello deben recibir una nutricion especial pre-
operatoria®s39.

Tratamiento quirurgico
Indicaciones para la cirugia

Cualquier paciente con signos radiologicos
de pulmon destruido no es un candidato a neu-
monectomia. Para establecer la indicacion de
una intervencion quirurgica el paciente debe-
ria padecer una enfermedad progresiva y resis-
tente al tratamiento médico que afecte a un
solo pulmoén; con un drenaje de menos de 100
cc de material purulento y en el caso de tuber-
culosis pulmonar, no presentar una enferme-
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FIGURA 6B.

dad bronquial activa; el pulmon contralateral
debe ser normal o tener minimas secuelas.
Indicaciones especificas de intervencion
son la hemoptisis masiva, la necesidad de ingre-
sos frecuentes y la presencia de sintomas que
interfieran con el estilo de vida del paciente®*39.

Técnica quirurgica

La cirugia se lleva a cabo con anestesia
general e intubacion selectiva mediante un
tubo de doble luz que aisle el pulmon destrui-
do del sano. En ocasiones no es facil o posi-
ble la colocacion de un tubo de doble luz, sobre
todo en ninos. El empleo de bloqueadores o
de la intubacion endobronquial con un tubo
normal corre el riesgo de perder el aislamien-
to pulmonar durante la cirugia y se produzca
la contaminacion del pulmon sano, por lo que
no deben emplearse para realizar este tipo de
intervencion. En estas situaciones es posible
realizar la reseccion en decubito prono®,

Es preferible emplear una toracotomia pos-
terolateral; en ocasiones, la pérdida de volumen
es tan intensa que el pulmon se encuentra en
la gotiera posterior, por lo que la toracotomia
debe ser mas posterior que lateral, extendién-
dose poco lateralmente, ya que de esta forma
la apertura incluiria el mediastino (Fig. 6B).

Con frecuencia se requiere una diseccion
extrapleural por las intensas adherencias pleu-
rales, o por una cavidad pleural completamente
bloqueada; esta diseccion evita la apertura de
cavidades pulmonares que existen con fre-
cuencia en estos pacientes, y €s menos pro-
bable que se produzca el empiema postneu-
monectomia®®. Pero, por otro lado, esta disec-
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cion ocasiona un plano de diseccion muy
cruento y hemorragico; al tratarse de un pro-
ceso inflamatorio cronico la posibilidad de un
hemotdrax postoperatorio estd incrementada
frente a otro tipo de neumonectomia; por ello
hay que lograr una meticulosa hemostasia®?.
Lo méas recomendable es liberar el pulmon por
el plano mas facil y seguro, con paciencia, evi-
tando comprometer a la vez varias areas de
diseccion; es util cambiar la diseccion de intra-
pleural a extrapleural, evitando abrir cavida-
des pulmonares en las zonas més adheridas y
reduciendo el riesgo de sangrado, al evitar el
extrapleural donde no sea necesario. En
pacientes con secuelas de una tuberculosis pul-
monar la zona de mas dificil liberacion es siem-
pre el vértice pulmonar donde la diseccion a
punta de tijera o bisturi es la unica manera de
liberar el pulmon. Es raro tener que realizar
una neumonectomia intrapericardica.

El bronquio puede ser suturado mediante
puntos sueltos o bien con grapadora mecanica;
esta ultima evita la apertura del bronquio y la
posible diseminacion de secreciones contami-
nadas a la cavidad pleural. La seccion ha de rea-
lizarse proxima a la carina traqueal, dejando un
munon bronquial lo mas corto posible; ideal-
mente, tras la neumonectomia el munoén bron-
quial debe quedar en una situacion intrame-
diastinica; asi se favorece la formacion de teji-
do de granulacion desde los tejidos mediasti-
nicos que lo rodean. Con frecuencia esto no
es posible; en esas circunstancias, conviene uti-
lizar un flan de tejido vascularizado para defen-
der el munon bronquial de la posible contami-
nacion de la cavidad pleural, y prevenir la apa-
ricion de una fistula bronco-pleural. No existen
estudios especificamente dirigidos a mostrar la
conveniencia de utilizar colgajos vascularizados
que protejan el munon; debe sopesarse el ries-
go de empiema pleural, el cual puede conducir
a fatales consecuencias, frente a la consecuen-
cias del empleo del colgajo; entonces, la reco-
mendacion debe basarse en los principios de
la cirugia; sin embargo, no se realiza de mane-
ra rutinaria en todas las series publicadas, aun-
que la mayoria de los autores si lo recomien-
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dan. Blyth“" prefiere realiza sutura manual y
prefiere utilizar un flap posterior de membra-
nosa que refuerce la sutura primaria.

Es posible emplear grasa pericardica, timo,
pericardio, musculo intercostal, o cualquier
musculo de la pared toracica; el empleo del
serrato anterior o dorsal ancho; puede ser nece-
sario en presencia de infeccion de la cavidad
pleural el empleo de epiplon. No se recomienda
el uso de selladores para proteger el munon
de la neumonectomia.

Si no se ha producido la apertura de cavi-
dades o del pulmon durante la diseccion, no
es preciso tomar medidas especiales para pre-
venir el empiema pleural; sin embargo, la obvia
contaminacion de la cavidad situa al paciente
en situacion de desarrollar un empiema tar-
dio. En funcion de la manera en la que se ha
producido la contaminacion se pueden optar
por diferentes alternativas. Asi, Stevens reali-
za lavados con grandes volumenes de povi-
dona yodada diluida, en diferentes momentos
de la reseccion®¥; aunque se ha descrito el
empleo de lavados a través de dos drenajes
dejados tras la neumonectomia, no se emplea
de rutina, y su uso debe individualizarse para
aquellos pacientes con extensas contamina-
ciones de la cavidad pleural®.

La presencia de un empiema preoperato-
rio complica el abordaje del paciente. Como
es obvio, es un importante factor de riesgo
para el desarrollo de un empiema postopera-
torio. En esta situacion se puede realizar una
pleuroneumonectomia o bien una neumo-
nectomia a través del empiemat49; esta ulti-
ma se ve complicada con frecuencia con el
desarrollo de un empiema postoperatorio. En
la serie de Conlan®“¥, la neumonectomia extra-
pleural tenia un 50 % menos de empiema que
la neumonectomia a través del empiema (12
vs 22 %). Sin embargo, el excesivo sangrado
lleva a varios autores a evitar este plano de
diseccion y realizar la neumonectomia intra-
pleural®V; sin embargo, Shiraishi®> en su serie
de 94 neumonectomias extrapleurales presenta
un 7% de reintervenciones por hemotorax,
similares a las publicadas en otras series.



Resultados
Complicaciones

La neumonectomia debida a una enferme-
dad inflamatoria es un procedimiento de alto
riesgo, con una mayor tasa de complicaciones
que las se presentan tras una neumonectomia
por cancer. Aunque existe discrepancia en cuan-
to a las cifras de mortalidad operatoria, la mor-
bilidad postoperatoria es alta. La mortalidad y
morbilidad oscilan entre el 0 al 7,6 % y el 12 al
50%, respectivamente (Tabla 3).

El empiema postneumonectomia es la com-
plicacion mas frecuente. El empiema pleural
sin fistula broncopleural se presenta entre el
4,5y 32% de los pacientes?s29.3459.40.42.44,40)
Este puede presentarse dentro de las 4-6 sema-
nas tras la intervencion, pero también apare-
cer meses tras la cirugia.

La presencia de empiema pleural previo a
la reseccion incrementa notablemente el ries-
go de morbimortalidad; en la serie de Hale-
zeroglu®” la mitad de los pacientes que sufrie-
ron morbimortalidad presentaban un empie-
ma pleural asociado al pulmén destruido. En
la serie de Stevens®, uno de cada tres pacien-
tes que presentaron contaminacion de la cavi-
dad pleural durante la intervencion desarrollo
empiema postneumonectomia. Otros factores
asociados al incremento de complicaciones
son la neumonectomia derecha, necesidad de
pleuroneumonectomia, la retoracotomia, la
rotura de la pared de cavidades pulmonares y
el antecedente de tuberculosis pulmo-
nar(29,39,45,46).

Otra de las causas frecuentes de morbi-
mortalidad es la fistula broncopleural; se pre-
sentaenel 0y 11 % de los pacientes. Cuando
se sucede origina una parte importante de la
mortalidad postoperatoria; se presenta con
mas frecuencia en pacientes con empiema
pleural preoperatorio y en aquellos con ante-
cedente de tuberculosis??:3949,

Durante la reseccion pulmonar, a pesar de
la intubacion con tubo de doble luz, siempre
existe la posibilidad de contaminacion del pul-
mon sano, lo cual puede ser fatal. Esta com-
plicacion, inusual si se emplea la adecuada téc-
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nica anestésica, puede aparecet, sin embargo
hasta en el 6,5% de los pacientes®?.

La liberacion pulmonar de las adherencias
pleurales, a menudo muy extensas, o bien la
diseccion extrapleural en toda la cavidad supo-
ne incrementar notablemente el riesgo de
hemotorax en el postoperatorio. Incluso, en
ocasiones, conseguir el plano extrapleural es
dificil en determinadas localizaciones como el
vértice de la caja toracica. En este plano cruen-
to es muy dificil lograr la rigurosa hemostasia
que requiere una neumonectomia; por ello, se
han publicado hasta el 10% en retoracotomia
por sangrado y atendiendo al tipo de patologia
que contemplamos pueden considerarse den-
tro de los estandares de estos pacientes®®. La
necesidad de transfusion sanguinea es muy
habitual en el manejo de estos pacientes.

Supervivencia a largo plazo

Puede estar condicionada por dos factores.
El primero es la presencia de una enfermedad
contralateral incipiente. Aunque la seleccion de
los pacientes debe ser rigurosa, un porcentaje
relevante presenta alguna forma de afectacion
al menos radiologica en el pulmon sano. La pre-
sencia de alteraciones en el I6bulo superior con-
tralateral, en especial en pacientes con tuber-
culosis pulmonar, activa o secuelar, puede encon-
trarse en algunas series en el 44 % de los pacien-
tes“¥. Debido a que el unico tratamiento cura-
tivo en estos pacientes es la neumonectomia,
ésta se realiza en ocasiones, en presencias de
estas alteraciones en principio, solo radiologicas
y estables en el pulmon no operado. La progre-
sion de la enfermedad contralateral puede con-
dicionar un resultado adverso para el paciente.
En la serie de Eren® 3 de los 13 pacientes segui-
dos durante una mediana de 5,2 anos desarro-
llaron una infeccion contralateral, uno fallecio
dos anos tras la cirugia y otros dos fueron mane-
jados de manera conservadora; €l resto no pre-
sentaron complicaciones. Las dos unicas series
que ofrecen un seguimiento a largo plazo son
las de Ashour y Kim®49, En primera, no se pro-
dujeron muertes en el seguimiento de 24 pacien-
tes a los que se les realizé una neumonecto-
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mia por tuberculosis tras un seguimiento medio
de mas de 7 anos. Kim presenta una supervi-
vencia a 5y 10 anos de 94y 87 % respectiva-
mente, con una mediana de seguimiento de 8,3
anos, en el que fallecieron 12 pacientes; 5 de
ellos producida por una neumontia, tres por cau-
sas no respiratorias y 4 de causas no conocidas.

La pérdida de la funcién pulmonar pro-
ducida por la enfermedad y posteriormente
debido a la neumonectomia puede producir
alteraciones tanto cardiorrespiratorias como
fisicas a largo plazo. Analizado por Eren®%, en
su serie todos mostraban una herniacion
mediastinica pulmonar contralateral muy
importante. E1 50 % desarrollo una escoliosis
leve (< 10° segun el método de Cobb); solo
un paciente desarroll6 una escoliosis > 10°6),
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RESUMEN

La tuberculosis, pese a sus 20.000 afos de
historia, continua siendo un problema sanitario
mundial. La afectacion pulmonar puede reque-
rir procedimientos quirurgicos, ya sean diag-
nosticos o terapéuticos. EStos a su vez se pue-
den indicar en complicaciones quirurgicas de la
enfermedad pulmonar activa o en complica-
ciones asociadas a secuelas pulmonares de una
enfermedad que ya no esté en fase activa. La
busqueda de soluciones quirurgicas para los a
menudo grandes danos pulmonares producidos
por la tuberculosis dio lugar al nacimiento y desa-
rrollo de la cirugia toracica como especialidad.
Hoy la cirugia sigue desempenando un papel
importante en la enfermedad tuberculosa. Por
una parte a veces es la herramienta que diag-
nostica una lesion como tuberculosa (nodulos
pulmonares sin filiar, adenopatias mediastini-
cas, etc.), y por otro lado puede ser necesaria
para resecar zonas pulmonares destruidas, lim-
piar empiemas, ocupar espacios muertos pleu-
rales, desbridar lesiones vertebrales, etc. Toda-
via hoy la tuberculosis pulmonar puede consti-
tuir un auténtico reto para los cirujanos, tanto
por lo comprometido de las indicaciones como
por las peculiaridades de estos pacientes en lo
concerniente al perioperatorio y a la propia téc-
nica quirtrgica. Las enfermedades producidas
por micobacterias atipicas tienen caracteristicas
propias, pero en lo referente a la cirugia no pre-
sentan grandes diferencias con respecto a los
danos causados por el M tuberculosis.

Epidemiologia e historia natural de la
tuberculosis

Dentro de las micobacterias, las especies
causantes de enfermedades en el ser humano

mas destacadas son el complejo M. tuberculo-
sis, (que integra a M. tuberculosis, M. bovis y
M. africanum), el complejo M. avium (MAC), el
M. kansasi'y el M. abscessus. La fisiopatologia
es diversa en cada caso. Sin embargo, el pul-
mon es en todos ellos el 6rgano mas frecuen-
temente afectado y el que mas a menudo
requiere un abordaje quirargico en los pacien-
tes con enfermedad por estas micobacterias.
Dividiremos esta pequena revision en dos apar-
tados. La tuberculosis propiamente dicha pro-
ducida por M. tuberculosis y las enfermedades
producidas por las llamadas micobacterias ati-
picas o ambientales. A éstas ultimas dedica-
remos el ultimo apartado de este capitulo.
Desde el punto de vista quirtrgico no existen
grandes diferencias entre ellas.

Epidemiologia

La tuberculosis (TBC) es una de las enfer-
medades mas antiguas de que se tiene cons-
tancia. Existen referencias historicas de las
misma desde hace unos 20.000 afnos. Aristo-
teles ya la consideraba la causa mas frecuen-
te de enfermedad de su tiempo. Esa phythysis
griega o consumptione latina ha sido una enfer-
medad de connotaciones no solo médicas o
biologicas, sino también filosoficas, sociales e
incluso artisticas, en el seno de ese periodo
historico que fue el Romanticismo. Hoy, su
agente causal, el llamado bacilo de Koch, en
honor al Nobel aleman que lo identificé a fina-
les del siglo XIX, continua constituyendo un
problema sanitario universal de primer nivel.
Casi una tercera parte de la poblacion mun-
dial esta infectada, con una incidencia de mas
de nueve millones de nuevos casos anuales.
En Espana la prevalencia de infeccion entre
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los adultos es del 25% . La enfermedad apa-
rece en un 10% de las personas infectadas®.
La prevalencia de resistencia farmacologica
primaria (pacientes que no han recibido nin-
gun farmaco) y secundaria (pacientes que han
recibido un tratamiento incorrecto o incom-
pleto) asciende a un 10 y un 36 %, respecti-
vamente®@.

En la Comunidad de Madrid la inciden-
cia de TBC se ha recortado en los ultimos
anos. En 2004 era de 16,9 por 100.000 habi-
tantes. Teniendo en cuenta que en 1996
ascendia a 34,3 por 100.000 habitantes,
podemos hablar de un descenso en ese perio-
do de un 9,4 % anual (desviacion estandar:
6,7%;p < 0,056, Sin embargo, las tasas de
incidencia aumentan cuando nos referimos
a determinados grupos de riesgo, como son
personas que habitan en contextos margi-
nales, inmigrantes procedentes de paises con
altas tasas de enfermedad tuberculosa, y por
supuesto, pacientes inmunodeprimidos®.
Por ejemplo, se considera que los pacien-
tes afectos del sindrome de inmunodefi-
ciencia humana (SIDA) tienen hasta 500
veces mas riesgo de desarrollar tuberculosis.
Pero también ocurre con los pacientes tras-
plantados, los silicoticos, los sometidos a una
derivacion gastrointestinal, los insuficientes
renales cronicos, los gastrectomizados o los
diabéticos. Asimismo, la relacion entre tuber-
culosis y cancer esta bien definida®. Por otra
parte, los ninos menores de cinco anos de
edad también tienen un riesgo aumentado
de desarrollar la enfermedad.

Historia natural de la tuberculosis
pulmonar

La enfermedad tuberculosa puede afec-
tar a diferentes organos. Nos centraremos aqui
en la TBC pulmonar.

Tuberculosis pulmonar primaria

El contacto con el M. tuberculosis induce
una respuesta inmunologica celular que en la
mayoria de los casos evita el desarrollo de la
enfermedad. A partir de este momento la prue-
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ba de la tuberculina sera positiva, pues indica
un contacto entre las defensas del paciente y
el microorganismo. En algunos casos, hasta
hace poco especialmente en ninos aunque
ahora cada vez mas en adultos con algun tipo
de inmunosupresion o inmunodeficiencia
(sobre todo celular), las defensas del organis-
mo no son capaces de controlar la infeccion.
Se desarrolla entonces la enfermedad tuber-
culosa llamada primaria, aunque su aparicion
puede retrasarse uno o dos anos desde el
momento del contagio.

En su patogenia interviene una reaccion
de hipersensibilidad tardia mediada por lin-
focitos T sensibilizados®, que histolégicamente
da lugar a granulomas, en el seno de los cua-
les se produce necrosis pasadas unas sema-
nas”. La coalescencia entre focos de necrosis
da lugar a zonas encapsuladas en el seno del
parénquima pulmonar y que habitualmente
evitan que las micobacterias se extiendan mas
alla. Esta lesion histologica inicial, donde pre-
domina de forma caracteristica la necrosis
caseosa, es el llamado foco de Ghon. Segun
progresa la enfermedad tiene lugar un pro-
ceso de cicatrizacion. Suele quedar una zona
central necrética (a menudo con areas de cal-
cificacion) separada del parénquima pulmo-
nar sano por una capsula fibrosa bien desa-
rrollada. Esta cicatriz residual puede ser foco
de acantonamiento de micobacterias, las cua-
les pueden reactivarse y desarrollar la enfer-
medad mucho tiempo después. En esta TBC
primaria la enfermedad suele extenderse a
los ganglios linfaticos regionales, dando lugar
al complejo de Ranke (la coexistencia del foco
de Ghon con ganglios afectados). Estas ade-
nopatias experimentan el mismo proceso des-
crito para las lesiones pulmonares, aunque
con un mayor grado de reaccion inflamatoria.
Si bien en esta fase primaria pueden pasar
microorganismos al torrente sanguineo, es
poco frecuente que aparezcan manifestacio-
nes extrapulmonares como la TBC meningea
o0 la TBC miliar (méaxima expresion sistémi-
ca de la diseminacion hematégena del micro-
organismo). En condiciones normales el sis-



tema inmunolagico es capaz de controlar esa
pequena carga de micobacterias que ha pasa-
do a la sangre®.

La TBC pulmonar primaria suele manifes-
tarse radiologicamente como una consolida-
cion en el espacio aéreo. Es homogénea y
densa. En un 25% de los casos es segmenta-
riay enun 10% bilateral®. El aumento de
tamarno de los ganglios linfaticos, especial-
mente los hiliares, aparece en un 10-30% en
adultos. Este porcentaje aumenta de forma sig-
nificativa en nifos e inmunodeprimidos. Tam-
bién puede aparecer atelectasia segmentaria
0 lobar por compresion bronquial adenopati-
ca, asi como derrame pleural®. Lo mas fre-
cuente es que la TBC primaria sea asintoma-
tica o curse con sintomas inespecificos como
tos y fiebre. En otros casos hay sintomas carac-
teristicos como expectoracion hemoptoica. El
diagnostico de sospecha se basa en la positi-
vizacion de la prueba de la tuberculina aso-
ciada a las manifestaciones radiologicas des-
critas. Se puede obtener el M. Tuberculosis en
la baciloscopia sobre esputo 0 sobre muestras
obtenidas por broncoscopia con una sensibi-
lidad del 60-70%.

Tuberculosis pulmonar posprimaria

Solo enun 10% de personas infectadas el
microorganismo latente se reactivara en algun
momento de la vida y dara lugar a la enfer-
medad llamada posprimaria o secundaria. Sin
embargo es la forma tipica de enfermedad en
el adulto, ademas de ser la mas contagiosa. Su
desarrollo histologico es similar al descrito para
la TBC primaria, aunque las lesiones predo-
minan en lobulos superiores. Generalmente se
forman cavernas, cuyo contenido necrotico y
licuado pasa a las vias respiratorias y puede
dar lugar a lesiones satélites que a su vez pro-
gresardn de igual manera. Aunque hay casos
de remision espontanea o cronificacion con
lenta consuncion, la progresion pulmonar
puede dar lugar a una auténtica destruccion
del parénquima, sobre todo en casos en que
el tratamiento no se cumple de forma correc-
ta y completa (Fig. 1).
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FIGURA 1. Radiografia simple posteroanterior de
torax en un paciente afecto de tuberculosis pul-
monar, tras tres anos del diagnostico. EI cumpli-
miento terapéutico no fue correcto. Se observa una
destruccion casi completa del pulmon izquierdo.

Aspectos clinicos de la TBC

La presentacion es variable, desde una cli-
nica aguda semejante a una neumonia, hasta
formas progresivas mas insidiosas, a menudo
indistinguibles de otros procesos respiratorios
cronicos que pueden coexistir en el paciente.
Casi siempre aparece tos, que es seca inicial-
mente, y se hace purulenta después. Con fre-
cuencia el esputo es hemoptoico y hay un ries-
go relativamente importante de hemoptisis
masiva. La enfermedad puede progresar a un
cuadro de disnea grave e incluso a distrés res-
piratorio. Mas del 80% de las infecciones se
localizan en el pulmoén®™. Las formas extra-
pulmonares predominan en orden de fre-
cuencia en ganglios linfaticos, pleura y apara-
to genitourinario.

La pleuritis tuberculosa representa el 10 %
de las TBC en Espana. Su presentacion también
es variable, desde formas agudas a derrames
leves cronicos subclinicos de dificil diagnosti-
co. En el liquido pleural predominan las carac-
teristicas analiticas de exudado, inicialmente
de predominio polimorfonuclear, aunque luego
se hace linfocitico. La glucosa en el mismo suele
ser normal o baja y el pH inferior a 7,2. No suele
haber células mesoteliales y predomina el aspec-
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TABLA 1. Clasificacion clinica de la TBC (Center for Disease Control)(8)

Clase Tipo Descripcion

0 No exposicion a TBC
No infectado

No historia de exposicion
Tuberculina negativa
1 Exposicion a TBC

sin evidencia de infeccion

2 Infeccion TBC
sin enfermedad

Historia de exposicion

Tuberculina negativa

Tuberculina positiva

No datos clinicos, radiolégicos ni microbioldgicos de
TBC activa

3 TBC clinicamente activa M. Tuberculosis cultivado o evidencia clinica,
microbioldgica o radioldgica de enfermedad activa

4 TBC no clinicamente activa Historia o episodio de TBC o anomalias radioldgicas
estables, tuberculina positiva, cultivos negativos y
sin datos clinicos o radiolégicos de enfermedad activa

5 Sospecha de TBC Pendiente de diagnostico

0 Macroscopico pajizo o serohematico. Exis-
ten marcadores especificos. Entre ellos destaca
la adenosin desaminasa (ADA), cuya presencia
en un liquido bioldgico nos debe llevar a iniciar
el tratamiento tuberculostético sin necesidad
de obtencion de biopsia. También el lisozima y
el interferon tienen una alta especificidad en un
contexto clinico, radioldgico y epidemioldgico
compatible®®. El cultivo en medio especifico
para M. tuberculosis suele ser positivo hasta
enun 70% de las muestras de biopsia pleural®.
La vision de micobacterias bacilo alcohol resis-
tentes (BAR) en una extension directa es mucho
menos frecuente. El empiema tuberculoso es
una complicacion infrecuente de la afectacion
pulmonar, generalmente por rotura del parén-
quima y comunicacion de una caverna con el
espacio pleural. Como todo empiema suele
requerir drenaje quirargico.

La TBC es la causa mas frecuente de pseu-
doquilotorax, que se caracteriza por la pre-
sencia de colesterol en concentraciones por
encima de 200 mg/dlt¥.

En pacientes infectados por el virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH) la propor-
cion de casos con enfermedad extrapulmonar,
bien aislada o bien asociada a enfermedad pul-
monar, asciende a dos tercios, siendo la mas
frecuente la afectacion ganglionar.
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La TBC miliar es una siembra hematoge-
na de bacilos tuberculosos. Puede producirse
como progresion de TBC primaria o secun-
daria. Tiene una mortalidad de hasta el 33%.
La diabetes, la gestacion o el tratamiento cro-
nico con corticoides son factores de riesgo para
su desarrollo®e.7,

Diagnostico de la TBC

Se basa en datos epidemioldgicos, clinicos,
radiologicos y microbiolégicos/histologicos. El
Center for Disease Control establecio una cla-
sificacion de las distintas situaciones clinico-
microbiologicas en que puede encontrarse una
persona en relacion con la TBC (Tabla 1)(#).

La sospecha es sencilla cuando el pacien-
te es un inmunodeprimido con sintomas y sig-
nos radiologicos caracteristicos (Tabla 2), sobre
todo infiltrados y cavernas en I6bulos supe-
riores. Sin embargo la ausencia de factores de
riesgo o de datos tipicos no debe eliminar la
TBC del diagnostico diferencial en pacientes
con sintomas respiratorios generales. La mejor
muestra es el esputo espontaneo, a ser posi-
ble tres muestras en tres dias sucesivos. La
baciloscopia en métodos de Ziehl-Neelsen o
de la auramina es rapida. La presencia de mico-
bacterias con clinica compatible da un diag-
nostico provisional. El cultivo proporcionara el



TUBERCULOSIS. MICOBACTERIAS ATIPICAS

TABLA 2. Hallazgos radioldégicos en la tuberculosis

Prueba radiolégica Hallazgos

En TBC En TBC
primaria secundaria

Radiografia simple Complejo de Ghon (lesion pulmonar primaria) — + /- + 4+
de térax Complejo de Ranke (lesion pulmonar y
adenopatias calcificadas) + /- ++ +
Infiltrados localizados
Cavitacion (pared fina) ++ + +/-
Cavidad ocupada por una formacion micotica
Adenopatias intratordcicas aumentadas
de tamarno (calcificadas o no) +/- + 4+
Fibrosis (incluso con pérdida de volumen) ++ + +/-
Atelectasia +++ +1-
Tuberculoma (nédulo 0 masa pulmonar)
Derrame pleural/lesiones pleurales + + +/-
Cambios postquirurgicos
Tomografia Bronquiectasias

Cavidades
Formacion micotica

computarizada

Destruccion de parénquima
Adenopatias aumentadas de tamano

Alteraciones pleurales

Destruccion columna vertebral dorsal

Resonancia Nuclear
Magnética

Alteraciones extrapulmonares, sobre todo
esqueléticas e intracraneales)

diagnéstico definitivo. Los cultivos en medios
solidos clasicos como el Lowenstein-Jensen o
Middlebrook pueden tardan entre tres y seis
meses en hacerse positivos. Los laboratorios
de microbiologia actuales utilizan cultivos en
medios liquidos (en algunos casos con lectu-
ras por radiometria) que se hacen positivos en
una o dos semanas y permiten incluso testar
la resistencia farmacologica de las micobac-
terias'®. Una desventaja de los cultivos en
medio liquido es que tienen una tasa de con-
taminacion del 8-10%, en torno al doble que
la de los medios solidos tradicionales®. La
amplificacion de dcidos nucleicos por reaccion
en cadena de la polimerasa (PCR) o hibrida-
cion con sondas de ADN y ARN es una alter-
nativa muy rapida, pero menos sensible y mas
cara, por 1o que su uso no esta generalizado.
Sin embargo son las técnicas que ofrecen un
mejor diagnostico diferencial entre el complejo
M. Tuberculosis y el resto de micobacterias.

Por otra parte, la presencia de granulomas
caseificantes en las muestras de biopsia en
pacientes con clinica compatible permite un
alto grado de sospecha. No debemos olvidar
remitir muestras de biopsia a microbiologia
ademds de a anatomia patologica.

A menudo no dispondremos de cultivo
positivo para micobacterias y nos planteare-
mos si debemos tratar a nuestro paciente. Vidal
establece cuatro situaciones en que el trata-
miento esta indicado aun estando pendientes
de un diagnostico microbiologico de certeza®:
® Lesiones radiologicas pulmonares o de

otros organos caracteristicas de TBC y baci-

loscopia positiva.
® Granulomas en el examen histologico, sobre

todo si son necrotizantes o caseificantes y

con tincion de Ziehl-Neelsen positiva.

* ADA elevada en liquidos pleural, pericar-
dico, cefalorraquideo, articular o peritoneal
en pacientes jovenes con prueba de la
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tuberculina positiva. Si es posible se debe
realizar biopsia para confirmacion.
® Jovenes con lesion pulmonar compatible,
tuberculina positiva y que han convivido
recientemente con un paciente tuberculo-
so bacilifero. Hay que intentar recoger
muestras bronquiales para estudio micro-
biolégico.
El diagnostico diferencial de la TBC incluye
diversas entidades. EI mayor reto diagnosti-
co es el cancer de pulmon, que con relativa
frecuencia puede desarrollarse sobre viejos
focos o cicatrices tuberculosos. Un absceso de
pulmén no tuberculoso suele desarrollarse en
l6bulos inferiores. Infecciones bacterianas ati-
picas (Pseudomonas pseudomallei) o fungicas
(criptococosis o histoplasmosis), neumonias
necrotizantes por gram-negativos, linfomas o
incluso patologias intersticiales como la sar-
coidosis o la silicosis deben ser incluidas en
este diagnostico diferencial.

Tratamiento de la TBC

De acuerdo con el documento de con-
senso de la Sociedad Espanola de Neumolo-
gia y Cirugia Tordcica (SEPAR) acerca del diag-
nostico y tratamiento de la tuberculosis, publi-
cado en 2008, la pauta estandar en Espana
para casos iniciales es la de seis meses®. Se
basa en cuatro farmacos de primera linea
durante los dos primeros meses (isoniacida,
rifampicina, piracinamida y etambutol) segui-
do de dos farmacos (isoniacida y piracina-
mida) durante los cuatro meses restantes. Esta
pauta se recomienda con un nivel de evi-
dencia A. Un caso inicial es aquél que no ha
recibido ningun tratamiento tuberculostatico
o, de haberlo recibido, no ha sido durante
mas de un mes. Se puede prescindir del etam-
butol si se demuestra en el antibiograma que
las micobacterias son sensibles a los tres far-
macos restantes. En la tuberculosis del pacien-
te afecto de silicosis, y en la tuberculosis cavi-
taria‘ el tratamiento se prolonga hasta los
nueve meses, mientras que en la tuberculo-
sis del sistema nervioso central se alcanzan
los doce meses. Existen pautas alternativas.
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Remitimos al lector a dicho documento de
consenso, por desbordar el tema el conteni-
do predominantemente quirurgico de esta
revision. Dentro de los efectos secundarios
de estos farmacos destacan los que afectan
a higado y rifion, por lo que los tratamientos
en pacientes con dano de alguno de estos
organos, haya sido causado éste por la enfer-
medad tuberculosa o no, deberan ser cuida-
dosamente individualizados.

Las indicaciones de tratamiento en la infec-
cion tuberculosa con un nivel de evidencia A
son las siguientes®:

* Infeccion reciente (contactos, conversion
tuberculinica).

* Coinfectados por el VIH.

® Lesiones radiologicas de tuberculosis inac-
tiva no tratada.

Por su parte, las indicaciones de quimio-
profilaxis primaria en aquellas personas
expuestas a la micobacteria en quienes no se
evidencia infeccion son (con bajo nivel de evi-
dencia):
® Nifnos menores de cinco anos.

* Infeccion por el VIH.

* Ninos y adolescentes (valoracion indivi-
dual). Adultos jovenes.

* Inmunodeprimidos.

La tasa de respuesta al tratamiento varia
del 71 al 89% dependiendo de la zona geo-
grafica, el estado basal del paciente (sobre todo
la inmunodepresion) y la adhesion al trata-
mientoh.

Cirugia en la tuberculosis
Revision historica

Mas que hablar de “cirugia de la TBC” debe-
mos hablar de la relacion que la cirugia ha teni-
do y conserva hoy en dia con esta enfermedad.
Es cierto que la cirugia torécica se ha gestado
paralelamente a la tuberculosis pulmonar y que
un gran numero de cirujanos toracicos ha desa-
rrollado sus destrezas quirtrgicas en gran medi-
da sobre pulmones tuberculosos. En 2005 nues-
tro companero Felipe Vara Cuadrado publico
en la Revista de Patologia Respiratoria, publi-
cacion oficial de Neumomadrid, una apasio-



nante revision sobre la cirugia de la tuberculo-
sis pulmonar, a la que haremos referencia con
frecuencia lo largo de esta breve sintesis®0.
En 1696 al médico italiano Giorgio Baglivi
le llam¢ la atencion el hecho de que un pacien-
te afecto de TBC mejoro tras ser herido en el
torax con una espada; herida que le produjo
un neumotoérax. Hubo de pasar casi un siglo y
medio hasta que F.H. Ramadge indujera por
primera vez con €xito un neumotorax tera-
péutico en Londres en 1832, aunque Carson
ya habia teorizado sobre esa opcion en Liver-
pool en 1822. En 1895 Carlo Forlanini descri-
bio sus buenos resultados con esta técnica, que
se extendio mundialmente®”. La justificacion
era sencilla. En una época donde el tratamiento
de la TBC era el reposo y el descanso en sana-
torios a menudo en medio del campo, en
zonas bien aireadas, se decia: “El pulmén con-
tinuamente esta reexpandiéndose y relajan-
dose, y esta condenado a no descansar jamas
[...]. Al inyectar aire en el espacio pleural el
pulmon se colapsara y asi podra descansar”@2.
El proceso en realidad suponia provocar el
colapso de un pulmén con lesiones cavitadas
para producir en ellas procesos de fibrosis y
encapsulacion, asi como disminuir al maximo
la aireacion de la mismas. Paralelamente,
Murphy introduce nitrégeno en lugar de aire
a través de una pequena incision en la pared
toracica, con la misma finalidad. A menudo
era necesario repetir las administraciones de
nitrogeno semanal o mensualmente, ya que
con el tiempo se reabsorbia espontaneamen-
te. En 1906 Brauer publicé su experiencia con
esta técnica y desde ese momento se gene-
ralizo su uso, aplicandose hasta bien mediado
el siglo XX, Si los pulmones tenian adhe-
rencias a la pared tordcica era preciso realizar
una neumolisis para favorecer el colapso. Se
hacia por via abierta o bien por toracoscopia,
utilizando la entonces novedosa via de abor-
daje de Jacobeus. No hay estudios controlados
que determinen la eficacia del neumotorax
inducido como tratamiento de la TBC. Sin
embargo algunas series como la de Hjaltested
y Térning en Dinamarca con 191 pacientes, o

TUBERCULOSIS. MICOBACTERIAS ATIPICAS

la de Mitchell en Nueva York con 557 casos
son bastante significativas®+2>, con un 56 y
un 58,3 % respectivamente de pacientes dados
de alta haciendo vida normal.

El neumotorax colapsaba preferentemen-
te los lobulos superiores, lugar mas frecuente
de localizacion de las lesiones en adultos. Para
lesiones situadas en l6bulos inferiores surgio
una técnica alternativa que consistia en pro-
ducir una elevacion diafragmatica, inducien-
do una paresia de este musculo mediante la
seccion del nervio frénico o de su exéresis a
nivel cervical®®. También, aunque con menos
frecuencia, se utilizo la induccion de neumo-
peritoneo con el mismo fin.

Para el colapso pulmonar a mas largo plazo
se desarroll6 la toracoplastia. El suizo De Céren-
ville colapsaba cavernas tuberculosas resecan-
do parcialmente la segunda y tercera costillas
alla por 1885. La técnica se desarrollo una déca-
da después gracias a los trabajos de Ludloff
Brauer y P.L. Friedrich, si bien la descripcion
clasica de la toracoplastia corresponde a John
Alexander®”, con el fin de “cerrar una cavidad
pulmonar que ninguna otra cirugia puede cerrar”.
En 1937 Samuel Freedlander y Sidney Wolpaw
compararon los resultados de 85 pacientes
tuberculosos sometidos a toracoplastia con 58
pacientes que la rechazaron. El sellado de las
cavernas se produjo en un 66 % de los pacien-
tes con toracoplastia y enun 17 % en el grupo
no operado®. Se describia una mortalidad de
esta técnica de en torno al 11 %.

Dentro de la colapsoterapia pulmonar,
menos agresiva y con menor morbilidad, la
neumolisis extrapleural (el llamado Plombage)
consistia en crear una cavidad extrapleural o
extraperiostica y rellenarla con un material
inerte. De esta forma se induce el colapso par-
cial de la region de pulmon subyacente. El
material empleado ha sido muy variable: grasa,
parafina, gelatinas, hueso, gasa, globos, acei-
tes o las llamadas bolas de Lucita (de polime-
til metacrilato). Todavia hoy podemos encon-
trar pacientes que albergan en su espacio pleu-
ral estos peculiares rellenos®?. Esta técnica no
tenia el riesgo de inestabilidad mediastinica o
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respiracion paradojica propias de la toraco-
plastia, y no era tan deformante; sin embargo
no estaba exenta de complicaciones. Asi, no
era raro que se produjera la infeccion del mate-
rial de relleno, su migracion en la pared cos-
tal o la erosion de estructuras adyacentes, a
veces incluso décadas después de la inter-
vencion. Recientemente se ha utilizado como
relleno un dispositivo expansible de silicona
relleno de salino®0.

Y sien lugar de intentar colapsar las cavi-
dades tuberculosas pulmonares las abrimos o
las resecamos? Parece lo mas eficaz. En efec-
to, ya a mediados del siglo XIX se proponia un
drenaje abierto de las cavernas. Se asociaba a
muchas complicaciones, por lo que se susti-
tuyo por un drenaje cerrado mediante la colo-
cacion de una sonda en el interior de la caver-
na a traveés de la cual se podia aspirar®".

Aunque sin duda fue la exéresis de las
cavernas y del pulmon danado circundante la
técnica de eleccion una vez se supo “como
operar el torax”. La camara de Sauerbruch (que
presento en 1904) fue de alguna manera el ori-
gen de la cirugia tordcica, asociado por supues-
to a la cirugia de la TBC pulmonar. La intuba-
cion orotraqueal fue el otro gran hito que per-
mitié abordar el torax sin impedir la ventila-
cion pulmonar. Durante el primer cuarto del
siglo XX las resecciones pulmonares alcanza-
ban una mortalidad del 50 %.

Tuffier hace la primera reseccion con éxito
en 1891, mientras que Gluch en Alemania en
1907 y Babcock en Estados Unidos un ano des-
pués realizan las primeras lobectomias.

Lilienthal publica en 1932 la primera neu-
monectomia, realizada a una paciente tuber-
culosa con un tumor metastédsico de un sar-
coma uterino®?. Casi paralelamente Graham
realizaba su célebre neumonectomia por can-
cer, ligando el hilio pulmonar y realizando una
toracoplastia de nueve costillas. En 1935 Frie-
dlander describe una lobectomia superior dere-
cha con éxito en una paciente tuberculosa,
dejando un drenaje tordcico cerrado®. A par-
tir de ese momento la cirugia de exéresis en
la TBC pulmonar empieza a extenderse.
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En los primeros anos se describe una mor-
talidad del 40 % para las neumonectomias y
del 20% para las lobectomias. Pronto dismi-
nuye, gracias en parte al papel de los antimi-
crobianos. El uso de la estreptomicina para-
lelamente a la exéresis de enfermedad tuber-
culosa pulmonar se describe por primera vez
en 1949, y pronto se demuestra que su utili-
zacion disminuye la mortalidad y morbilidad
quirdrgicas. También el desarrollo tanto en la
técnica quirurgica como en el manejo perio-
peratorio del paciente contribuye a mejorar
los resultados. De este modo, desde mediados
de los anos cuarenta, la exéresis se convirtio
en técnica de eleccion para la TBC pulmonar
subsidiaria de cirugia, lo cual ha perdurado
hasta la actualidad.

Sin embargo, desde que a comienzos de
los anos setenta se generalizase el uso de la
rifampicina anhadida a los antituberculosos
empleados hasta el momento, son menos los
casos de TBC que requieren una intervencion
quirdrgica, ya que la mayoria se resuelven con
un tratamiento meédico adecuado. Sin embar-
go el repunte de casos rebeldes con la exten-
sion del SIDA hace que la cirugia no quede
totalmente superada por el tratamiento far-
macologico y por tanto que los cirujanos tora-
cicos deban mantenerse al dia en la indica-
cion, desarrollo y complicaciones de estas téc-
nicas.

Indicaciones quirurgicas actuales en la
TBC pulmonar

(En qué circunstancias coinciden cirugia y
tuberculosis? Pezzella distingue dos situacio-
nes: aquélla en que se dispone del diagnosti-
co de tuberculosis, y aquélla en la que no™.
Dentro de las posibles indicaciones en pacien-
tes con diagnostico conocido de TBC se inclu-
yen las que aparecen tras el fracaso del trata-
miento médico, con persistencia de esputo
positivo para micobacterias y progresion de la
enfermedad intrapulmonar. Es mas frecuente
en el caso de microorganismos resistentes.
Algunas complicaciones pulmonares con indi-
cacion quirurgica son la hemoptisis masiva
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TABLA 3. Indicaciones de cirugia en el tratamiento de la tuberculosis pulmonar

Complicaciones de una cirugia previa
Fracaso del tratamiento médico
(enfermedad activa con cultivo positivo)
Cirugia diagnostica

Secuelas de la afectacion
pulmonar por TBC

Tuberculosis pleural

Enfermedad intratordcica

De Mehran R] y Deslauriers |

- Complicaciones tardias del “plombage” o neumolisis
extrapleural
- Complicaciones derivadas de una cirugia incompleta

- Progresion de la enfermedad, con destruccion pulmonar
- Resistencia farmacologica
- Colonizacion por Aspergillus

- Lesiones pulmonares sin filiar
- Adenopatias mediastinicas sin diagnostico

- Hemoptisis severa

- Cavernoma (esputo positivo tras 5 -6 semanas de
tratamiento correcto, 0 esputo negativo con cavitacion)

- Fistula entre via aérea y esofago

- Bronquiectasias

- Compresion linfatica de via aérea

- Tuberculosis endobronquial (estenosis)

- Sindrome del Iobulo medio

- Derrame pleural
- Empiema en sus distintas fases (ver texto)
- Fistula broncopleural

- Afectacion de corazon y grandes vasos
- Malformaciones vasculares

- Pericarditis constrictiva

- Abscesos pared tordcica. Osteomielitis.
- Afectacion espinal (enfermedad de Pott)

(mas de 600 centimetros cubicos en 24 horas),
el desarrollo de fistulas entre la via aérea y el
esofago, grandes bronquiectasias, oclusion
extrinseca de via aérea por grandes conglo-
merados adenopaticos (destaca el “sindrome
del Iobulo medio”, por compresion de su bron-
quio), la colonizacion de una caverna por un
aspergiloma que no responde a tratamientos
intensivos con antifingicos adecuados, o la
destruccion severa de parénquima pulmonar
(@ menudo incluso de todo un pulmon, que en
el 75-80% de los casos es el izquierdo). Res-
pecto a la TBC pleural pueden requerir cirugia
situaciones como el derrame pleural, el empie-
ma o la fistula broncopleural. Asimismo, aun-
que menos frecuente, la afectacion tuberculo-
sa de otros organos intratoracicos, como peri-
carditis, malformaciones vasculares, osteo-
mielitis, condritis o la enfermedad de Pott (afec-

tacion de la columna vertebral) requieren a
veces de un abordaje quirurgico. La tabla 3
refleja las posibles indicaciones quirurgicas en
la enfermedad tuberculosa pulmonar. Todas
ellas estan sujetas a una individualizacion ade-
cuada en cada paciente®®.

Sin embargo, en paises desarrollados,
actualmente la mayoria de situaciones se dan
en pacientes con lesiones no diagnosticadas
de TBC. Asi, el abordaje quirurgico con fines
diagnosticos de lesiones pulmonares sin filiar
que se suelen resecar para descartar un origen
neopldsico pone a veces de manifiesto la natu-
raleza tuberculosa de las mismas®. También
la biopsia quirurgica de adenopatias medias-
tinicas sin diagnostico a veces nos lleva a
encontrarnos con que su origen es tuberculo-
s0. Describiremos a continuacion las situa-
ciones mas frecuentes (Tabla 4).
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TABLA 4. Procedimientos quirargicos en el tratamiento de la TBC pulmonar

Procedimientos de interés historico

Induccién de neumotdrax, con o sin neumolisis por via abierta o con la técnica de Jacobeus

Neumoperitoneo

Reseccion nervios intercostales para disminuir la expansion de la caja torécica
Seccion del musculo escaleno para disminuir la expansion craneocaudal del torax

Lesion o exéresis del nervio frénico

Neumolisis extrapleural/extraperiostica y ocupacion con distintos materiales

Cavernostomia
Toracoplastia

Procedimientos diagnosticos

Toracocentesis

Puncién-aspiracion transtoracica con aguja fina
Biopsia pleural cerrada

Biopsia pleural abierta (toracoscopica o no)
Mediastinoscopia

Mediastinotomia anterior

Toracoscopia exploradora o con biopsia pulmonar
Toratocotomia exploradora o con biopsia pulmonar

Procedimientos terapéuticos
Decorticacion con o sin reseccion pulmonar
Drenaje cerrado

Drenaje abierto (ventana de Eloesser)

Toracotomia con reseccion pulmonar (desde reseccion atipica hasta neumonectomia)
Reseccion pared costal o cuerpo vertebral. Estabilizacion

Mioplastia
Toracoplastia
Epiploplastia

Modificado de Pezella AT y Fang W,

Nodulo o masa pulmonar de origen desconocido

Cuando no es posible el diagnéstico histo-
l6gico por medios no invasivos se indica la ciru-
gia con fines inicialmente diagnosticos, con la
finalidad principal de descartar un origen neo-
plasico. Algunos datos radiolégicos como la
espiculacion, el tamafno por encima de 3 cen-
timetros, el crecimiento de la lesion, la pre-
sencia de lesiones satélite, la ausencia de cal-
cificaciones y la pared gruesa e irregular en
caso de cavitacion, inclinan la balanza hacia
una naturaleza neoplasica de la lesion. Sin
embargo, no hay datos patognomonicos ni en
la tomografia computarizada (TC) ni en la tomo-
grafia por emision de positrones (PET)60. A
menudo se nos presenta una dificil situacion
en quiréfano, cuando una lesién pulmonar no
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puede ser identificada como tuberculosa o
maligna intraoperatoriamente. ;Realizamos
una reseccion oncologica incluyendo diseccion
sistematica del mediastino para una correcta
estadificacion por si se trata de un carcino-
ma broncogénico? Probablemente no hay solu-
cion definitiva para ese “dilema intraopera-
torio” y serd el cirujano quien deba indivi-
dualizar en cada caso y tomar una decision.
Tal vez solo se pueda ser categorico al afirmar
que no es admisible una reseccion oncologica
sin diagnostico histolégico si el procedimien-
to a realizar es una neumonectomia. Tampo-
co debemos olvidar que el cancer de pulmon
se asocia con TBC en un 1-2% de los casos,
mientras que la TBC se asocia a cancer de pul-
mon en un 1-5% de pacientes®?.



Adenopatias mediastinicas

Habitualmente abordadas por mediasti-
noscopia, o en algun caso, por mediastinoto-
mia. Se ha descrito una sensibilidad del 84 %
para el diagnostico de TBC©9.

Destruccion pulmonar

La progresion de la enfermedad tubercu-
losa mal controlada farmacolégicamente puede
producir una auténtica destruccion de parén-
quima pulmonar, bien limitada a una zona del
pulmon, o bien afectandolo completamente
(Fig. 1). En estos casos puede ser necesario
realizar resecciones pulmonares. Es preferible
que éstas sean anatomicas (segmentectomia,
lobectomia, incluso neumonectomia), y evitar
las resecciones segmentarias atipicas. La resec-
cion pulmonar en la enfermedad tuberculosa
tiene diferencias importantes con respecto a
otras enfermedades, incluso respecto a lesio-
nes de naturaleza neoplasica®. Los tejidos tie-
nen mas tendencia al sangrado. También es
mas alto el riesgo de fistula del munon bron-
quial, debido a la infeccion local, la presen-
cia de adenopatias calcificadas en el medias-
tino y la devascularizacion. Tras una reseccion
pulmonar en la que quede un munoén bron-
quial se recomienda tratar de cubrirlo en el
mismo acto con una plastia muscular“®. Pome-
rantz describe los aspectos principales de la
técnica quirurgica para reseccion pulmonar en
enfermedad tuberculosa®): La intubacion oro-
traqueal sera selectiva, con tubo de doble luz
o con bloqueador bronquial. El acceso habi-
tual es por toracotomia posterolateral con el
paciente en decubito lateral. Se resecara toda
lesion cavitada (que acumula una gran carga
de micobacterias) y las zonas de pulmon des-
truido. Las zonas nodulares sin cavitacion en
principio no requieren ser resecadas. A menu-
do es necesario hacer la neumolisis por via
extrapleural, sobre todo por las firmes adhe-
rencias en apex y regiones posteriores de 10bu-
los superiores. El hilio suele ser menos com-
plejo de abordar, excepto en reintervenciones
donde ya ha sido manipulado previamente.
Sin embargo con frecuencia debe realizarse la
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seccion vascular de forma intrapericardica. No
se han descrito diferencias entre la seccion del
bronquio con grapadora o con sutura manual.
Si es importante, ya que no estamos ante una
reseccion oncoldgica, realizar la menor disec-
cion posible del mediastino, sobre todo en el
tejido peribronquial™.

Esta indicado realizar una plastia muscu-
lar sobre el munon bronquial si persiste culti-
vo de esputo positivo para micobacterias en
el momento de la cirugia, si existe fistula del
munon bronquial o si hay contaminacion poli-
microbiana. Conviene no ser muy estricto con
estas indicaciones y recurrir a una plastia (mus-
cular 0 no) si pensamos que va a disminuir
el riesgo de fistula en el paciente. Ademas, una
mioplastia también permite obliterar espacios
muertos que quedan en la cavidad pleural tras
la reseccion. Las opciones son multiples®“?.
Para grandes defectos, el musculo dorsal ancho,
el pectoral mayor o el serrato lateral son bue-
nas opciones, sobre todo para espacios proxi-
males del torax. El musculo recto anterior del
abdomen es una buena alternativa para hue-
cos inferiores. Los musculos intercostales o los
parches de diafragma no ocupan grandes espa-
cios pero son buenas plastias bien vasculari-
zadas a la hora de cubrir un munoén bronquial
si no hay mucho espacio para llevar una mio-
plastia mayor. Todas estas son buenas alter-
nativas cuya eleccion suele depender de cada
caso y de cada cirujano. La trasposicion de epi-
plon mayor para usar como plastia es una
opcion cuando no hay disponibilidad de una
mioplastia adecuada (porque se haya emplea-
do en una cirugia previa, por ejemplo)“244. Si
la reseccion es segmentaria o se trata de una
lobectomia inferior o media, el riesgo de fis-
tulas del munoén bronquial es menor, por lo
que puede ser suficiente con una plastia de
pleura parietal o grasa pericardica®“.

En situaciones de infeccion del espacio pleu-
ral es recomendable no cerrar la cavidad tras la
reseccion y dejar una toracostomia abierta, que
puede cerrarse pasadas de cuatro a seis sema-
nas. Si se prefiere puede dejarse cerrar por
segunda intencion (basado en el método de Cla-
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getr) 40), Esta ultima opcion es mas tediosa
para el paciente y precisa curas durante un largo
periodo de tiempo, pero garantiza un acceso
ala cavidad para mantenerla limpia, y en nues-
tra opinion, ser beligerantes con las fistulas dis-
minuye la mortalidad de las mismas®“?.

En cualquier caso, al igual que en cirugia
oncologica, la neumonectomia es una técnica
con una gran morbimortalidad, sobre todo si
es derecha. Hay que intentar ser restrictivo en
sus indicaciones®“®), que podriamos resumir en
destruccion completa del pulmon, maltiples
cavidades pulmonares en un solo lado, este-
nosis del bronquio principal o dafno pulmonar
asociado a un empiema cronico. A menudo es
necesaria una neumonectomia extrapleural.
Se ha descrito una incidencia de fistula del
munon bronquial de entre un 3,6 yun 6% en
neumonectomias por enfermedad tuberculo-
sa con factores de riesgo“), asi como una mor-
talidad de entre un 1,2 y un 2,4%, con una
morbilidad de un 23 %, lo cual nos parecen
resultados bastante optimistas 4259, Otros
autores refieren una incidencia de fistula de
munon bronquial de hasta el 22,5%®). Los
pacientes con enfermedad tuberculosa son
muy heterogéneos, y factores como la inmu-
nodepresion, la desnutricion, la sepsis, etc.,
influyen en los resultados quirurgicos.

Tras la reseccion pulmonar el tratamien-
to tuberculostatico deberd mantenerse al
menos 9-12 meses, pudiendo prolongarse
hasta dos anos en funcién de estudios de sen-
sibilidad y resistencia farmacoldgica®?. La com-
pletion pneumonectomy en una segunda inter-
vencion es la técnica con mayor mortalidad y
morbilidad quirurgicas, que pueden alcanzar
un 23 y un 46 % respectivamente®.

Tuberculosis pleural

Hasta un 7% de TBC pulmonares se com-
plican con enfermedad pleural®®. La cirugia
puede tener aqui un papel diagndstico. Se con-
sidera que la combinacion del cultivo de biop-
sia pleural y la busqueda de granulomas en la
muestra tienen una sensibilidad para la TBC
pleural por encima del 90 % . Dado que la tora-
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coscopia no esta exenta de riesgos (sobre todo
en pacientes que pueden estar comprometi-
dos si hablamos de un derrame pleural de posi-
ble origen tuberculoso) debe intentarse una
biopsia pleural cerrada, que en manos exper-
tas puede alcanzar una sensibilidad de cerca
del 80 % 2. Asimismo la cirugia tiene un papel
terapéutico ante un empiema tuberculoso. El
enfoque es similar a un empiema de origen
bacteriano®®. En la fase aguda o exudativa del
empiema esta indicada la evacuacion del mate-
rial purulento. Para ello puede ser necesaria la
colocacion de uno o mas drenajes toracicos.
La instilacion de fibrinoliticos (urokinasa o
estreptoquinasa) de forma precoz ha demos-
trado una limpieza mas eficaz de la cavidad
pleural. Antes de plantear una intervencion
quirurgica mas agresiva se debe apurar al maxi-
mo la posibilidad de drenar la cavidad pleural
con varios drenajes bien colocados, lo cual
requiere un manejo dindmico de los mismos,
colocando y recolocando las veces que sean
necesarias. En la fase transicional o fibrino-
purulenta, cuando la tabicacion y el tejido de
granulacion hacen insuficientes las medidas
previas, puede estar indicada la toracoscopia
con el fin de limpiar la cavidad pleural. Aqui
la presion positiva que nos proporciona la intu-
bacion orotraqueal durante la cirugia puede
favorecer la reexpansion pulmonar, objetivo
principal de la intervencion. Por ultimo, en el
empiema cronico, ya con el pulmon atrapado,
puede estar indicada la toracotomia para pro-
ceder a su decorticacion y reexpansion. En
la actualidad, en el caso de empiemas tuber-
culosos es mas raro llegar a situaciones de des-
truccion pulmonar o a la aparicion de fistu-
las broncopleurales que hagan necesarias téc-
nicas descritas previamente como toracoplas-
tias o toracostomias, pero la situacion epide-
mioldgica actual de la TBC (resistencia farma-
cologicas, inmunodepresion, etc.) hace que
aun hoy en ocasiones debamos recurrir a estos
procedimientos.

La técnica de la toracoplastia que mas popu-
laridad alcanzo fue la descrita por Alexander en
192567, Se realiza en al menos dos tiempos. En



decubito lateral, con el brazo superior colgando
por el borde anterior de la mesa para asi trac-
cionar de la escapula hacia delante, se realiza
una incision paraescapular seccionando dorsal
ancho (se respetara si se preveé utilizar como mio-
plastia), romboides y trapecio. Se levanta la esca-
pula hacia delante y hacia arriba descolgando
para ello los serratos. Queda expuesta asi toda
la parrilla costal superior. Se resecan las costillas
tercera, segunda y primera, en este orden, con
especial cuidado con las estructuras vasculo-
nerviosas que discurren junto a esta ultima. Sera
necesario seccionar la insercion de los escale-
nos en sus respectivas costillas. En la reseccion
se preserva el periostio costal. En un segundo
tiempo, dos o tres semanas despugs, se resecan
la costilla cuarta, quinta y sexta, aunque no en
su totalidad, sino dejando progresivamente mas
extremo anterior sin resecar. Puede ser necesa-
rio un tercer tiempo para resecar costillas mas
inferiores si la enfermedad pulmonar hace nece-
sario un colapso mas amplio.

Cuando la toracoplastia tiene como fina-
lidad obliterar un empiema postneumonecto-
mia o una fistula broncopleural se realiza en
un solo tiempo, resecando desde la segunda
costilla hasta la séptima u octava. En situacio-
nes como un empiema cronico en el que la
pared toracica es rigida y no puede ser des-
plazada para obliterar la cavidad pleural se han
descrito otras técnicas como la toracoplastia
de Schede®”, la de Grow-Kergin®® o la plica-
cion toracomediastinica o técnica de Andrew®”
cuyas respectivas descripciones desbordan
el objetivo de esta revision. La morbimortali-
dad de estas técnicas a menudo depende mas
de la situacion de base del paciente y su enfer-
medad que de la técnica propiamente dicha.

Hemoptisis

Las causas mas frecuentes de hemoptisis
en el paciente con TBC pulmonar son la pro-
pia enfermedad activa (incidencia entre el 22
y el 49%) o las secuelas pulmonares en enfer-
medad no activa (incidencia entre el 17 y el
51%). Entre éstas ultimas destaca la coloniza-
cion de una cavidad por un aspergiloma®). En
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un 90-95% de los casos la sangre procede de
vascularizacion sistémica. Es mas raro el ori-
gen desde un aneurisma de Rasmussen, pro-
ducido por la erosion arterial en el seno de una
cavidad tuberculosa. Es frecuente la hemopti-
sis recidivante. La mortalidad de la hemoptisis
masiva (600 centimetros cubicos de sangre en
24 horas) puede alcanzar en términos globales
el 50%, sobre todo por compromiso de la via
aérea. Aunque no entraremos en detalles, el
algoritmo de manejo de la hemoptisis masiva
(a veces llamada hemoptisis amenazante) no
es especifico de la tuberculosis®. El objetivo
es mantener expedita la via aérea. Para ello
la broncoscopia (flexible o rigida) puede iden-
tificar la zona de origen (o al menos el lado) y
en algunos casos controlarla (lavado frio, tapo-
namiento con balon, instilacion de adrenalina,
coagulacion). La técnica de eleccion para inten-
tar controlar la hemoptisis es la embolizacion
mediante radiologia intervencionista de la arte-
ria bronquial que sea origen del sangrado, con
buenos resultados entre un 75-90% de los
caso®- 2. En una situacion de emergencia por
compromiso de la via aérea la intubacion selec-
tiva del bronquio contralateral al lado sangrante
puede salvar la vida del paciente.

Adenomegalias mediastinicas. Sindrome del
[6bulo medio

Aunque habitualmente son més frecuen-
tes las adenopatias cervicales, en la TBC pri-
maria y sobre todo en nifos aparecen a menu-
do grandes bloques adenopaticos mediasti-
nicos e hiliares, que pueden estar en intimo
contacto con estructuras adyacentes y pro-
ducir compresiones y fistulizaciones®. Apar-
te del papel diagnostico de la cirugia en pacien-
tes en quienes las adenopatias son la mani-
festacion inicial de la enfermedad tuberculo-
sa, a veces es necesario recurrir a una des-
compresion quirurgica debida a estas linfade-
nomegalias. Es caracteristica la compresion y
subsecuente atelectasia del I6bulo medio, que
a veces requiere su exéresis®®. Es el llamado
sindrome del [6bulo medio, no especifico de la
TBC, aunque relativamente tipico.
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TBC espinal (espondilitis tuberculosa)

Aunque asociada a la descripcion de Sir
Percival Pott en 1779, la afectacion tubercu-
losa de la columna vertebral ya la encontra-
mos en los restos de un chico de quince anos
hallado en Liguria y que vivié hace seis mil
anos©. El mal de Pott suele afectar a las regio-
nes paradiscales©®. La region mas frecuente-
mente afectada es la columna toracolumbar
en adultos y la toracica alta en ninos. Las mico-
bacterias alcanzan la columna a partir de focos
extradseos, sobre todo pulmonares, y dan
lugar a abscesos con necrosis y destruccion
osea. Ademas de la consiguiente deformidad,
la tuberculosis espinal puede manifestarse con
dano neuroldgico, bien por compresion medu-
lar o radicular, bien por compromiso vascu-
lar. Ademas, un absceso puede abrirse al canal
raquideo y provocar una meningitis tubercu-
losa. La TC y la resonancia magnética (RM)
son las pruebas de imagen més utiles para
definir la region afectada y en su caso disenar
la cirugia. La incidencia de tuberculosis oste-
oarticular es del 3%, pero aumenta al 60 %
en pacientes VIH positivos®”. Los objetivos
principales de la cirugia son el completo des-
bridamiento y la subsiguiente reconstruccion
y estabilizacion de la columna. En el caso de
la espina dorsal el abordaje puede ser ante-
rior o posterior. La via anterior, que cada vez
es mas predominante en detrimento de la pos-
terior®®, a su vez puede ser por toracotomia
posterolateral (derecha hasta T6 e izquierda
para la mitad inferior), o por via extrapleural
sin abrir el torax, lo cual a priori tiene la ven-
taja de evitar la contaminacion de la cavidad
pleural®. El abordaje videoasistido por tora-
coscopia también es posible . La columna
lumbar se aborda por via toracoabdominal
izquierda desplazando el diafragma. Para lesio-
nes lumbosacras utilizamos un acceso retro-
peritoneal lateral o incluso transperitoneal
anterior. A la columna cervical media se acce-
de bien por cervicotomia anterior, mientras
que la union cervicotoracica puede exponer-
se a través del manubrio esternal o por via
lateral. La reconstruccion de las estructuras
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oseas resecadas se hace con autoinjerto de
hueso autologo (costilla, cresta iliaca, peroné)
0 con materiales inertes”. La indicacion qui-
rurgica es objeto de debate. Para algunos auto-
res se deben desbridar las lesiones tubercu-
losas espinales lo antes posible. Sin embargo,
los principales estudios prospectivos al res-
pecto parecen apoyar que la cirugia debe
reservarse para situaciones de inestabilidad
de la columna, afectacion medular importan-
te, sepsis grave o abscesos grandes o que se
han abierto al exterior®?. Se insiste pues en
el papel del tratamiento farmacologico, con
buenos resultados incluso en casos de afec-
tacion medular importante. Sin embargo, los
resultados quirurgicos empeoran con el retra-
so en la indicacion?.

Afectacion tuberculosa de otros crganos
tordcicos

La afectacion de la pared tordcica es poco
frecuente. El drenaje de los abscesos, que a
menudo recidivan, es otro papel de la cirugia
en esta patologia.

Mas frecuente es la afectacion endobron-
quial, donde a menudo se pueden producir
estenosis que requieran procedimientos endos-
copicos a través de fibrobroncoscopia o bron-
coscopia rigida, como la dilatacion (LASER,
cauterizacion, crioablacion, etc.) y la coloca-
cion de stents. En otros casos e€s necesario
recurrir a una reseccion de la region pulmo-
nar afecta’.

La tuberculosis es causa frecuente de peri-
carditis constrictiva en Africa, sobre todo en
ninos e inmunodeprimidos. La cirugia tiene
un papel diagnéstico en algunos casos, pero
en la mayoria es terapéutico. La pericardiec-
tomia estd indicada en casos de pericarditis
constrictiva que no responde al tratamiento
médico o cuando existen calcificaciones. A
veces estas calcificaciones pueden incluso afec-
tar al miocardio. La mortalidad de la pericar-
diectomia varia del 3 al 16 % 7.

La afectacion de otros 6rganos intratora-
cicos como grandes vasos o esofago es anec-
dotica.



Aspergiloma

El Aspergillus fumigatus es el hongo sapro-
fito que con mas frecuencia afecta al ser huma-
no. Tiende a colonizar cavidades pulmonares
preexistentes, lo cual explica su querencia por
las cavernas tuberculosas, al igual que le ocu-
rre con las bronquiectasias o los abscesos pul-
monares. En ellas da lugar a un micetoma, masa
redondeada y necrotica con abundantes hifas,
fibrina y células inflamatorias. La imagen radio-
logica es caracteristica (Fig. 2). En algunas series
la colonizacion por Aspergillus alcanza el 45 %
en pacientes con tuberculosis pulmonarto.
Menos del 20% de los casos son asintomati-
cos. Entre un 70 y un 90% de los pacientes
presentan hemoptisis, en cuantia variable. Esta
es la indicacion mas frecuente de cirugia, si bien
la alta morbimortalidad quirtirgica (sobre todo
en el caso de aspergilomas complejos, ocupan-
do una cavidad, a diferencia del aspergiloma sim-
ple rodeado de parénquima sano) hace necesa-
rio plantearse técnicas alternativas como la
embolizacion arterial, que no siempre es efec-
tiva de forma duradera, ya que de no erradicarse
el hongo, el micetoma puede continuar favore-
ciendo la angiogénesis de grandes vasos a su
alrededor y la hemoptisis puede recidivar. Entre
las técnicas resectivas predomina la realizacion
de lobectomias””. Aunque algunas series refie-
ren una mortalidad quirurgica por encima del
20% 7, Brik y colaboradores describen una mor-
talidad quirurgica global del 3,3 %, lo cual atri-
buyen a un buen manejo peroperatorio y una
seleccion adecuada de pacientes, rechazando
casos con mala funcion cardiopulmonar@?. La
terapia antifungica es un buen complemento a
la exéresis quirurgica y cada vez mas una buena
alternativa cuando el riesgo operatorio hace des-
aconsejable la reseccion.

Aspectos perioperatorios en la cirugia de
la TBC

El paciente con enfermedad tuberculosa
activa tiene una situacion basal que de por si
aumenta el riesgo quirdrgico general. De ahi la
importancia de una correcta evaluacion preo-
peratoria y un exquisito control postoperatorio.
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FIGURA 2. Aspergiloma complejo ocupando una
cavidad tuberculosa. Es tipica la imagen radiolo-
gica que muestra una bola de hongos movil que
modifica su posicion segun la colocacion del pacien-
te (signo de Monod).

Evaluacion preoperatoria
Cuando se plantea una intervencion qui-

rurgica del tipo que sea en un paciente con

TBC pulmonar conocida es fundamental:

® Una valoracion del estado nutricional, con
la aportacion de los complementos que
fueran necesarios. La prevalencia de mal-
nutricion entre enfermos de tuberculosis
puede alcanzar el 87 % “0.7. Est4 con-
traindicada la cirugia si la concentracion
de albumina en plasma es inferior a 3
gr/dl.

® Una evaluacion funcional cardiopulmonar
completa, que incluya al menos gamma-
grafia pulmonar cuantificada, espirometria
con medicion de la difusion pulmonar y el
consumo maximo de oxigeno, test de
esfuerzo, electrocardiograma y ecocardio-
grama. Se han utilizado distintos scores
preoperatorios, como el POSSUM, el Kar-
nofsky, el indice de Riesgo Cardiopulmo-
nar o el Thoracoscope®.

® Haber mantenido al menos tres meses de
tratamiento antimicrobiano correcto si es
posible. Es deseable realizar la interven-
cion con cultivos de esputo negativos para
micobacterias. A menudo coexiste una
poblacion polimicrobiana que deberd ser
tratada convenientemente para minimizar
los riesgos de complicaciones infecciosas
postoperatorias.
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* Una valoracion del paciente por parte de
un medico rehabilitador que desarrolle un
plan de rehabilitacion respiratoria previa a
la intervencion. Asimismo este programa
se retomara lo antes posible en el post-
operatorio inmediato.

Aspectos postoperatorios

Como ya hemos comentado la cirugia de
la tuberculosis puede alcanzar altas tasas de
morbimortalidad. Esta depende del paciente,
de la situacion basal y del procedimiento qui-
rurgico. Como ocurre en general en la cirugia
toracica la prevencion y deteccion precoz de
complicaciones son las dos herramientas que
mejoraran los resultados quirurgicos en estos
pacientes. En términos generales se aconse-
ja restriccion hidrica (1.500-1.800 centimetros
cubicos al dia), deambulacion precoz, profi-
laxis antitrombatica con heparina de bajo peso
molecular, profilaxis antiulcerosa, y reinstau-
racion precoz de nutricion enteral normal. La
analgesia epidural o paravertebral continua en
las primeras 48-72 horas permite un buen con-
trol del dolor. El tratamiento antibacteriano y
tuberculostatico se mantendra hasta 12-24
meses segun los casos!.

Las complicaciones mas significativas y
potencialmente mas graves son el sangrado
postoperatorio (mds cuantioso en situaciones
de gran destruccion pulmonar) y la fistula bron-
copleural (sobre todo en neumonectomias, cul-
tivos positivos, contaminacién polimicrobia-
na, diabetes o irradiacion tordcica previa). Sin
embargo, no hay que olvidar el binomio atelec-
tasia-infeccion respiratoria, el edema postneu-
monectomia, las arritmias (sobre todo supra-
ventriculares) o la insuficiencia cardiaca (sobre
todo derecha en pacientes con hipertension
pulmonar previa por gran destruccion de
parénquima). Y, por supuesto, no debemos
dejar de sospechar las complicaciones quirur-
gicas generales a menudo paucisintomaticas
y de dificil deteccion si no se piensa en ellas
como son las abdominales o la enfermedad
tromboembodlica venosa. Mas que nunca debe
predominar la maxima del cirujano que defien-
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de que en un paciente postoperado no se debe
esperar a que aparezca una complicacion y enton-
ces pensar como resolverla, Sino que hay que pre-
venirla y pensar siempre que va a aparecer, para
ir por delante de ella, y no actuar demasiado
tarde. Respecto a una complicacion postqui-
rugica mejor demostrar que no la tiene que con-
firmar que la tenia.

Independientemente de si el cultivo de
esputo para micobacterias en el preoperatorio
€S 0 No positivo, se debe mantener un trata-
miento farmacologico postoperatorio entre 12
y 24 meses. En general los farmacos utiliza-
dos vienen dados por el antibiograma. Otros
autores consideran suficiente una duracion de
6 meses, si bien en pacientes con inmunode-
presion o seropositivos para VIH se prolon-
gard esos 12 a 24 meses.

Micobaterias distintas al M. tuberculosis
(micobacterias atipicas)

Existe un gran numero de micobacterias,
llamadas micobacterias no tuberculosas (MNT)
0 atipicas, que se encuentran en al ambiente
(el agua, la tierra) y de las cuales algunas pue-
den producir enfermedad pulmonar. Incluso
pueden aislarse en el ser humano sin que estén
produciendo manifestacion patologica. Suelen
dar lugar a patologias con tendencia a la cro-
nicidad y que aparecen sobre pulmones con
problemas de base (EPOC, bronquiectasias,
fibrosis quistica).

Actualmente se conocen mas de 125 espe-
cies y éstas aumentan a medida que los medios
de identificacion mejoran. Sélo un numero
limitado de ellas produce enfermedad, con
mayor 0 menor incidencia segun las diversas
areas geograficas. Los principales patogenos
que causan afectacion pulmonar son M. kan-
sasti, M. malmoense, M. xenopi, M. avium com-
plex (que incluye M. avium'y M. intracellulare),
M. fortuitum, M. celatum, M. asiaticum y M.
szulgai. Las llamadas micobacterias de rapido
crecimiento (M abscessus, M. chelonae) produ-
cen una afectacion pulmonar grave. En un estu-
dio espanol, con 88 pacientes diagnosticados
de enfermedades causadas por MNT entre



1989y 1997, M. kansasii fue la MNT de mayor
prevalencia (54 %), seguido de M. avium com-
plex (40 %). Sin embargo, en los pacientes con
una infeccion por el VIH predominé M. avium
complex (61 %) y en los individuos VIH nega-
tivos M. kRansasii (76 % )®b.

Las MNT no se transmiten de persona a
persona. Las enfermedades que producen no
son de declaracion obligatoria y por tanto no
existe un registro exhaustivo de las mismas.
Su incidencia no esta, pues, bien definida. Algu-
nos datos situan la incidencia de problemas
respiratorios producidos por M. kansasii en 2,7
casos por millon de habitantes en determi-
nadas regiones de Espana, aumentando a
571,4 casos por millon en pacientes infecta-
dos por el VIH. Existen distintas manifesta-
ciones clinicas y radiologicas. Las mas fre-
cuentes son:
® Enfermedad fibrocavitaria. Preferentemen-

te en varones fumadores de edad media o

avanzada con una enfermedad pulmonar

obstructiva cronica (EPOC). Otros factores
de riesgo son una tuberculosis pulmonar
previa, el alcoholismo, la neumoconiosis

y la infeccion por el VIH. Sin embargo,

hasta en un 40% de los casos la enferme-

dad se diagnostica en personas inmuno-
competentes y sin ningun factor de ries-
go. Las manifestaciones clinicas y radiolo-
gicas son similares a las de la tuberculosis.

® Infiltrado intersticial reticulonodular loca-
lizado en los lobulos superiores o intersti-
cioalveolar, con afectacion bilateral y cavi-
tacion. Como factores predisponentes des-
tacan la existencia de una enfermedad pre-
via por micobacterias (tuberculosis princi-
palmente), la coexistencia de una infec-
cion por M. avium, la fibrosis quistica y las
enfermedades gastrointestinales que cau-
san vomitos, aunque en un 32 % de los
individuos no se encuentra un factor pre-
disponente.

® Nodulos y bronquiectasias preferentemente
en el Iobulo medio o en lingula, junto con
hiperinsuflacion pulmonar. Aparece en muje-
res mayores de 50 anos, no fumadoras, sin
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enfermedad pulmonar previa e inmuno-
competentes. Inicialmente se denomind
sindrome de Windermere. Esta forma de
presentacion puede ser dificil de diagnos-
ticar y tiene un curso evolutivo progresivo,
por lo que es necesario su tratamiento.

® Neumonitis por hipersensibilidad o alveoli-
tis alérgica extrinseca. Aparece en el lla-
mado “hot tub lung”, que se relaciona con
el agua de las piscinas cubiertas. Recien-
temente se han descrito otras formas de
presentacion, observandose una inciden-
cia elevada de escoliosis y de “pectus exca-
vatum” en la infeccion por MNT, en com-
paracion con pacientes con una tubercu-
losis y en la poblacion general®.

® Manifestaciones atipicas como la presencia
de un nodulo pulmonar solitario.

El diagnostico de infeccion o enfermedad
por MNT es dificil. No existe un test cutaneo efec-
tivo independiente de la prueba de la tuberculi-
na. A menudo son las pruebas de imagen como
la TC tordcica de alta resolucion, las que dan la
sospecha. Asi, la afectacion pulmonar por MNT
se manifiesta en dicha prueba por nddulos pul-
monares bilaterales de pequefo tamano y loca-
lizacion centrolobulillar junto con bronquiecta-
sias cilindricas, que se extienden hasta el nivel
bronquiolar. Sin embargo, como hemos dicho,
existen distintos patrones que hacen que esta
afectacion sea muy variable y heterogénea.

El tratamiento se basa en algunos princi-
pios basicos®?:
® Se prolongard hasta lograr 12 meses de cul-

tivo de esputo negativo para MNT.

* Serecomienda identificar la micobacteria
implicada y testar su sensibilidad a los dis-
tintos farmacos.

¢ El tratamiento suele individualizarse para
cada especie de MNT. Esta basado en los
farmacos ya descritos para combatir el M.
tuberculosis. No es el caso de las mico-
bacterias de rapido crecimiento (M. for-
tuitum, M. abscessus y M. chelonae), que
son tratadas con antimicrobianos de la
familia de los aminoglucésidos, las qui-
nolonas o los carbapenémicos entre otros.
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Las indicaciones de reseccion quirurgica son
superponibles a las de la TBC. Asi, el tratamiento
quirurgico se indica en pacientes con enfer-
medad localizada refractaria al tratamiento médi-
co correcto, definido por un cultivo en esputo
positivo tras un ano de tratamiento y con sig-
nos radioldgicos o clinicos de progresion. Tam-
bién esta indicada la cirugia en casos seleccio-
nados de hemoptisis masiva que no se puede
controlar por embolizacion arterial (como hemos
descrito para la tuberculosis), destruccion pul-
monar severa o incluso como coadyuvante en
fases iniciales del tratamiento médico. Se des-
cribe una mortalidad postoperatoria menor del
5% . Es importante evitar la apertura de las cavi-
dades ocupadas por estas micobacterias, por
su gran tendencia a diseminacion local.

La diabetes mellitus, la hipoalbuminemia,
la irradiacion de la pared toracica, el cultivo
positivo de esputo, la contaminacion polimi-
crobiana y la toracotomia previa, se han des-
crito como factores de riesgo de complicacio-
nes postoperatorias“). La incidencia de fistu-
la broncopleural tras neumonectomia ascien-
de al 20%. En general los resultados de la ciru-
gia son inferiores a los obtenidos para la TBC,
incluso en casos de TBC resistente. Las MNT
suelen afectar a varias zonas del pulmon que
quedan sin resecar y con frecuencia se hacen
cronicas y continuan produciendo problemas
a medio y largo plazo. Las reintervenciones, a
menudo indicadas, conllevan un mayor ries-
go quirurgico y peores resultados.
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INFECCIONES PULMONARES POR
HONGOS Y BACTERIAS ATIPICAS

Maria del Carmen Marron Ferndndez, Andrea Mariscal de Alba, Javier Sayas Catalan

RESUMEN

Las infecciones pulmonares asociadas a hon-
gos tienen una distribucion mundial ubicua con
una transmision por conidios que se despla-
zan por el aire desde su reservorio telurico. Se
comportan como una enfermedad oportunista
no infecto-contagiosa. La incidencia de las infec-
ciones pulmonares fungicas invasivas graves esta
creciendo de forma exponencial asociandose
a una elevada morbimortalidad. La situacion
inmunitaria del paciente es el factor que con-
diciona su presentacion clinica, evolucion, res-
puesta al tratamiento, complicaciones y pro-
nostico. El diagnostico se basa en criterios mico-
l6gicos derivados de la observacion en tejidos
del germen o en su cultivo, 0 en pruebas indi-
rectas como la deteccion de antigenos o com-
ponentes de la pared celular fungica y las téc-
nicas de amplificacion genética. Las imagenes
radiologicas pueden imitar el espectro de cual-
quier infeccion bacteriana. Los criterios mico-
logicos que confirman la infeccion a veces con
complejos de obtener y se debe tener en cuen-
ta que la rapida instauracion del tratamiento far-
macoldgico antiftingico conlleva una menor mor-
talidad y una evolucion favorable. El tratamien-
to quirurgico se basa en la seleccion adecuada
de los pacientes (valorando su situacion inmu-
nolégica, su funcién pulmonar, la sintomatolo-
gia predominante, la temporalidad de las lesio-
nes) y de la técnica quirurgica (evaluando la com-
plejidad de las mismas por el grado de afecta-
cion del parénquima y tejidos adyacentes).

MICOSIS ASOCIADAS A PATOLOGIAS
PULMONARES
Generalidades

En la naturaleza existen mas de 100.000
especies de hongos, pero solo 300 estan aso-

ciados a enfermedad pulmonar. Los hongos
que producen micosis sistémicas son orga-
nismos saprofitos del suelo y eucariotas, que
carecen de clorofila y que poseen ergosterol
en su membrana citoplasmatica (diana de los
antifungicos). Ademas, por fuera de la mem-
brana citoplasmatica poseen una pared rigi-
da compuesta por peptidomananos, glucano
y quitina. Los hongos son capaces de pro-
ducir esporas (conidias) como sistema de
reproduccion. Las conidias tienen un diame-
tro de 5 micras y eso les permite ser inhala-
das y atravesar las vias respiratorias, evitan-
do la barrera natural de c€lulas epiteliales res-
piratorias pueden alcanzar los alveolos, donde
de forma fisiologica son fagocitadas por
macrofagos (fagocitan la conidia) y neutro-
filos (fagocitan hifas, que tienen capacidad
de invadir tejidos).

Se clasifican por su morfologia en:
® Hongos unicelulares o levaduras (se repro-

ducen por division de formas redondas):

candida, cryptococo y pneumocistis.
® Hongos pluricelulares o mohos (crecen for-
mando filamentos o hifas):

- Hifas septadas (sin pigmento): aspergi-

llus, fusarium o scedospurium.

- Hifas aseptadas: zigomicetos: mucor, absi-

dia, rhizopus, mortierella y basidiobolus.

Se clasifican por su capacidad de presentar
pigmento en las hifas, en hongos pigmentados
0 dermatidceos: curvularia, alternaria y bipo-
laris.

Se clasifican segun varien su forma de cre-
cimiento en la naturaleza en funcion de la tem-
peratura, como hongos dimdrficos: histoplas-
ma capsulatum, blastomyces dermatitides,
paracoccidioides brasilienses, sporothrix
schenckii, coccidioides immitis.
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Los hongos pueden imitar todo el espectro
de las lesiones bacterianas pulmonares, desde
la infeccion pidgena aguda a la granulomato-
sa cronica y pueden no revelar su presencia
hasta su identificacion en estudios histologi-
cos. Su aspecto morfolégico es suficiente para
la identificacion provisional de la especie, pero
el diagnostico definitivo se obtiene del cultivo.

La colonizacion o una infeccion asintoma-
tica es frecuente, infecciones graves son raras
pero su frecuencia esta aumentando entre
pacientes inmunodeprimidos.

Los pacientes con tratamientos oncologicos,
con terapias antibioticas de amplio espectro,
con inmunosupresion por trasplante o con tra-
tamiento corticoideo prolongado, tienen mayor
indice de infecciones oportunistas por aspergi-
llus, candida o mucor. Los pacientes con enfer-
medades pulmonares que merman la capaci-
dad de aclaramiento mucociliar o con lesio-
nes estructurales, tienen mayor probabilidad de
presentar una colonizacion por hongos, que no
siempre se asocia a infecciones graves. La enfer-
medad granulomatosa multiple esta asociada a
infecciones repetidas bacterianas y fungicas.

Este tipo de infecciones, provocadas en su
mayor parte por hongos como el aspergillus y
la candida, afectan especialmente a aquellos
pacientes inmunodeprimidos debido a trata-
mientos con quimioterapia intensiva por pade-
cer leucemia mieloide aguda y a pacientes
receptores de trasplantes de progenitores
hematopoyéticos.

En los altimos afos se ha ampliado el
espectro de pacientes susceptibles de infec-
cion fungica a otras poblaciones que hasta hace
poco no eran consideradas de riesgo. Entre
ellos se encuentran los pacientes con Enfer-
medad Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC),
los ingresados en la UV y los receptores de
farmacos anti-TNE

Los factores de riesgo clasicos en las infec-
ciones fungicas invasivas son la neutropenia
prolongada y la inmunodeficiencia celular.
Actualmente también se ha podido compro-
bar que la sobrecarga de hierro puede ser un
nuevo factor de riesgo.
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Pacientes subsidiarios de tratamiento qui-
rurgico, en el continente europeo, son aque-
llos que presentan lesiones pulmonares fun-
gicas asociadas a aspergillus y mucor. En cam-
bio en Ameérica predominan las relacionadas
con los hongos dimorficos.

Aspergilosis

El aspergillus es un hongo de distribucion
ubicua que habita en la superficie de la tierra
y es infeccioso a través de pequenos conidio-
foros que son facilmente inhalados. Dentro del
género aspergillus se engloban 200 especies,
siendo las especies patogenas mas relevantes
para los humanos: aspergillus fumigatus, asper-
gillus flavus y aspergillus niger.

En pacientes con funcion inmunitaria nor-
mal, sin enfermedad pulmonar cronica o estruc-
tural, es rara la posibilidad de un cuadro infec-
cioso pulmonar, entre ellos la especie aspergi-
llus fumigatus es la mas predominante. Pero el
hongo aspergillus se esté constituyendo en una
especie mortal, con una frecuencia cada vez
mayor, entre pacientes inmunocomprometidos®.

Fundamentalmente se reconocen de tres
formas principales de aspergilosis:
® Aspergilosis invasiva.
® Formas cronicas y saprofiticas de la asper-

gilosis. Aspergiloma y aspergilosis pulmo-

nar cronica.
* Aspergilosis alérgica.

La imbricacion de los cuadros histopato-
l6gicos en las formas pulmonares de aspergi-
losis® ayuda a entender la terminologia aso-
ciada a cada cuadro clinico (Fig. 1).

Aspergilosis invasiva
Aspergilosis pulmonar invasiva

El pulmon es el 6rgano mas frecuente de
afectacion de una aspergilosis invasiva. La inva-
sion vascular de las hifas permite la disemina-
cion a distancia y la asociacion de aspergilosis
cerebral hace que la infeccion sea mortal.

La mortalidad asociada a aspergilosis en Esta-
dos Unidos se ha incrementado en los dltimos
20 anos!?. La gravedad esta directamente rela-
cionada con el grado de inmunocompetencia
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FIGURA 1. Diagrama del espectro de patologia pulmonar causada por aspergillus. Tomada de: Kradin RL, Mark
EJ. The pathology of pulmonary disorders due to Aspergillus spp. Arch Pathol Lab Med. 2008; 132: 606-14.

del enfermo. La aspergilosis invasiva es una
enfermedad que afecta pacientes inmunocom-
prometidos y es la principal causa de mortali-
dad infecciosa entre los pacientes con leucemia
aguda y trasplantados de médula 6sea®.

En las guias clinicas de tratamiento de
aspergilosis invasiva® se han establecido tres
patrones de certeza diagnostica: probada, pro-
bable y posible. La aspergilosis probada debe
conseguir el cultivo y la vision directa histo-
logica de aspergillus de un tejido estéril en con-
diciones normales.

La definicion de aspergilosis probable
requiere factores predisponentes en el pacien-
te, cuadro clinico compatible y pruebas micro-
bioldgicas positivas.

La aspergilosis invasiva posible se asume
entre pacientes con neutropenia de 10 a 14
dias, fiebre persistente, imagen radioldgica por
TAC compatible, y que no responde a trata-
miento antibiotico empirico. No se dispone de
criterios micologicos.

El inicio precoz de la terapia antifungica
esta asociado a mayor respuesta y mas rapi-
da mejoria, consiguiendo mayor probabilidad
de sobrevivir a la infeccion dado que su cua-
dro clinico es rapidamente progresivo. El diag-
nostico diferencial debe incluir infeccion por
zigomicetos y pseudomona aeruginosa.

Los marcadores sanguineos son el galac-
tomanano (sensibilidad del 71 y especificidad
del 89%)? y el beta-D-glucano (que se eleva
en varias infecciones fungicas). Los niveles san-
guineos de galactomanano o beta-D-glucano
deben ser evaluados en el contexto de las pro-
babilidades diagnésticas y los cambios pre y
postratamiento confirman las sospechas diag-
nosticas.

El diagnostico se basa en la obtencion de
cultivos positivos en liquido pleural o la vision
en tejido pulmonar de hifas septadas no pig-
mentadas, que miden 2-4 micras y se ramifi-
can en angulo agudo (son tejidos en los que
no debe aparecer aspergillus). Para obtener
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estas muestras en ocasiones se realizan pun-
ciones con aguja fina guiadas por TAC del con-
tenido y paredes de la lesion. Las técnicas inva-
sivas de biopsia pulmonar incluyen la video-
toracoscopia y la biopsia abierta. El cultivo
es el diagnostico definitivo pero dado su lento
crecimiento se estd investigando la técnica de
la reaccion en cadena de la polimerasa.

El diagnostico microbiologico inferido se
obtiene de cultivos del hongo en secreciones
de vias aéreas (en pacientes con leucemia o
trasplante de médula 6sea tienen un valor pre-
dictivo positivo del 80-90% @) o en lavados
broncoalveolares de las zonas pulmonares
patologicas.

Los hallazgos radioldgicos pueden variar
entre infiltrados pulmonares (unicos o multi-
ples) o imagenes nodulares, con predileccion
por lobulos inferiores. La afectacion pleural no
es rara y se pueden ver engrosamientos aso-
ciados a las lesiones parenquimatosas. Es tipi-
co en la imagen inicial el signo del halo, en
el que se observa una lesion pulmonar nodu-
lar rodeada de un halo de hemorragia alveo-
lar®. En su evolucion puede transformarse en
una imagen compatible con el signo del menis-
co aéreo o nodulo que se cavita en su parte
central de forma progresiva®.

Las presentaciones clinicopatolgicas tipi-
cas dependen del tipo de pacientes afectos y
de los factores predisponentes adicionales®.
Asi pacientes con neutropenia prolongada, post-
quimioterapia o en el seno de una enferme-
dad hematologica, presentardn invasion vas-
cular con trombosis vascular e infartos tisula-
res. Pacientes inmunosuprimidos con trasplan-
te de médula osea tienden a sufrir una neu-
monia fungica con invasion vascular. Pacien-
tes con trasplante de organo solido (pulmon)
tendran desde una neumonia aguda, a una
aspergilosis necrotizante croénica, a una tra-
queobronquitis que provoque una dehiscencia
bronquial. Pacientes con SIDA acudiran con
un cuadro abigarrado de neumonia necroti-
zante. Los enfermos afectos de enfermedad gra-
nulomatosa cronica referiran sintomas agudos
0 cronicos de una neumonia piogranulomato-
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sa. Los enfermos con patologia estructural pul-
monar, que suelen tener una situacion pre-
disponente, como diabetes mellitus 0 malnu-
tricion, o con tratamientos corticoideos sisté-
micos presentaran una aspergilosis pulmonar
cronica necrotizante.

La terapia recomendada es el Voriconazol®
y la terapia alternativa es la Amphotericina B.
La dosis intravenosa de Voriconazol en adul-
tos es de 6 mg/kg peso cada 12 horas en dos
dosis, para luego pasar a 4 mg/kg peso cada
12 horas La dosis via oral oscila entre 200 mg
a 300 mg o 4 mg/kg peso cada 12 horas. El
tratamiento incluye control de enzimas hepa-
ticas y bilirrubinemia. La absorcion por via oral
es excelente pero en pacientes muy graves se
prefiere la via intravenosa. La duracion del tra-
tamiento debe durar entre 6 y 12 semanas,
manteniéndose durante todo el periodo de
neutropenia o hasta la resolucion de la lesion.
En pacientes con antecedentes de aspergilo-
sis invasiva que vuelven a estar neutropé€nicos,
deben ser de nuevo tratados con Voriconazol.

En los pacientes con aspergilosis invasiva
y en tratamiento con corticoides, se deben reti-
rar o disminuir estos y se pueden anadir fac-
tores estimulantes de leucocitos, valorando
el uso de interferon gamma.

Si se objetiva empeoramiento (crecimien-
to de las lesiones) hay que descartar otras cau-
sas: zigomicetos, falta de recuperacion de la
neutropenia, aumento del infiltrado inflama-
torio perilesional, resistencia a los imidazo-
les del aspergillus. En la aspergilosis invasiva
se debe asociar limpieza y desbridamiento de
las areas de afectacion local asociada, como
sinusitis, osteomielitis o ulceras cutaneas.

El tratamiento quirurgico de las lesiones
pulmonares (Tabla 1), raramente esta indica-
do, pero ante la progresion radiologica de la
enfermedad a pesar del tratamiento farmaco-
légico, o el riesgo de hemoptisis masiva, o la
apertura a pleura de la cavidad, o la afectacion
de pared toracica, se puede indicar la cirugia
asumiendo el riesgo elevado de complicacio-
nes intra y postoperatorias en un paciente
inmunosuprimido, pues el aspergillus produ-
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TABLA 1. Indicaciones relativas para la intervencion quirargica en el tratamiento de la

aspergilosis invasiva

Afeccion

Procedimiento quirargico

Comentario

Lesion pulmonar
cercana a los grandes
vasos o al pericardio

Reseccion de lesion
pulmonar

Puede prevenir la erosion de lesiones
pulmonares en los grandes vasos y el
espacio pericardico

Infeccion pericardica

Pericardiectomia

La pericardiectomia reduce la
contaminacion por organismos en torno al
corazon y previene el taponamiento

Invasion de la pared

Reseccion de lesion

La reseccion de la lesion puede aliviar el

tordcica desde una pulmonar dolor y prevenir una fistula pleurocutdnea
lesion pulmonar

contigua

Empiema por Colocacion de sonda pleural  Reduce la invasion de organismos en
Aspergillus espacio cerrado

Hemoptisis persistente
desde una lesion
cavitaria unica

Reseccion de la cavidad

Puede prevenir hemoptisis exanguinante;
otras medidas para reducir la hemoptisis
son la embolizacion del vaso sanguineo
comprometido y cauterizacion; pero la
recurrencia del sangrado es posible

Infeccion cutdnea
y de tejidos blandos

Desbridamiento, reseccion
quirurgica con margenes
amplios

Criterio quirurgico utilizado en la extension
del desbridamiento y la reseccion, si es la
indicacion que corresponde

Catéteres vasculares
y protesis infectados

Extraccion de catéteres y
protesis

La extraccion de catéteres y protesis brinda
una erradicacion definitiva

Endocarditis

Extraccion de vegetaciones
y vélvula infectada

Las vegetaciones puede ser valvulares o
parietales; las lesiones parietales unicas son
extraibles, sobre todo las pedunculadas

Osteomielitis

Desbridamiento del
hueso infectado

El desbridamiento del hueso necrotico o
infectado reduce la contaminacion por
organismos y permite una mejor
penetracion del farmaco; el criterio
quirurgico determina la extension del
desbridamiento

Sinusitis

Reseccion de tejidos
infectados

La extension del desbridamiento puede
variar, segun criterio quirurgico, desde la no
intervencion hasta la reseccion amplia

Lesiones cerebrales

Reseccion de tejidos
infectados

La extension del desbridamiento puede
variar desde la no intervencion hasta la
reseccion completa, segun localizacion,
secuelas neurologicas, accesibilidad y
criterio quirurgico

Tomada de: Walsh T], Anaissie EJ, Denning DW et al. Treatment of aspergillosis: clinical practice guidelines of the
Infectious Diseases Society of America. Clin Infect Dis. 2008; 46: 327-60.

NOTA. Las indicaciones dependen de multiples variables, gravedad de la lesion, criterio quirurgico y capacidad del pacien-
te de tolerar un procedimiento quirurgico, asi como el papel potencial del tratamiento farmacologico alternativo.
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Ce una neumonia necrotizante progresiva que
puede afectar a grandes vasos y pericardio 3.
Otra indicacion de la cirugia seria la reseccion
de lesiones nodulares con resecciones pul-
monares en cuna (antes de iniciar tratamien-
to inmunosupresor).

La mortalidad postoperatoria es del 7% y
el porcentaje de complicaciones mayores del
11%. A diferencia del aspergiloma las compli-
caciones hemorragicas derivadas de la libera-
cion de adherencias pleurales son menores?.

Cuando se valore el tratamiento quirargi-
co debera tenerse en cuenta el tipo de resec-
cion pulmonar que se precise (neumonecto-
mia, lobectomia, resecciones atipicas), la pre-
sencia de afectacion bilateral, la morbimor-
talidad postoperatoria, que segun su grave-
dad obligaria a suspender mas adelante el
tratamiento quimioterapico, la comorbilidad
y el estado general del paciente, y el estadio
tumoral inicial que conllevé a la inmunosu-
presion.

El tratamiento profilactico con equinocan-
dinas tiene uso limitado+!'> y debe basarse
en un elevado riesgo de contraer una aspergi-
losis invasiva. Actualmente estd en marcha un
estudio randomizado para evaluar su efectivi-
dad. El riesgo que se deriva de su uso estd en
relacion a que artefactan los resultados del
galactomanano y pueden producir graves intet-
acciones medicamentosas.

Aspergilosis traqueobronquial

Los pacientes con trasplante pulmonar y
trasplante cardiopulmonar tienen elevado ries-
go de desarrollar una aspergilosis invasiva en
la zona de anastomosis bronquial. En pacien-
tes con trasplante de médula 6sea, linfoma, leu-
cemia agudo o SIDA también se ha encontrado
algun caso de aspergilosis traqueobronquial.

El cuadro clinico puede variar entre una
colonizacion sin infeccion, una bronquitis, una
traqueobronquitis obstructiva, una traqueo-
bronquitis ulcerativa o una traqueobronquitis
pseudomembranosa.

El diagnostico inicial no es radioldgico sino
broncoscopico, pues la aspergilosis traqueo-
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bronquial puede ocasionar en esos pacientes
una fistula bronquial con mortalidad eleva-
da. El tratamiento de eleccion, cuando en la
broncoscopia se obtienen placas negruzcas
con cultivo positivo, es el Voriconazol(©.

En pacientes trasplantados de pulmon se
utiliza amphotericina B nebulizada para profi-
laxis de aspergilosis traqueobronquial en las
lineas de sutura bronquiales, asumiendo que
algunos pacientes pueden presentar efectos
sistémicos. Se indica cuando en secreciones
respiratorias se observan aspergillus.

Aspergilosis pulmonar crénica necrotizante
(antes denominada aspergilosis pulmonar
subaguda invasiva)

La aspergilosis pulmonar cronica necroti-
zante (APCN) es una forma tipica de aspergi-
losis pulmonar invasiva que conduce a una
necrosis por invasion vascular y lesion sub-
aguda y progresiva del parénquima pulmonar
(Figs. 2, 3, 4 y 5). Aparece en pacientes con
enfermedad pulmonar grave -no cavitada-
previa y un cierto grado de inmunosupresion
-uso prolongado de corticoides o antibioticos
de amplio espectro!”.'8~. La bibliografia anti-
gua incluia en este epigrafe la aspergilosis inva-
siva y otras formas cronicas de aspergilosis.

La afectacion pulmonar previa mas fre-
cuente es la EPOC, pero también se observa
en casos con fibrosis pulmonar, resecciones
pulmonares previas, neumoconiosis, o enfer-
medad granulomatosa cronica®:29.

El cuadro general de emaciacion predomi-
na sobre la hemoptisis. La imagen radiologica
tipica tiene areas fibrosas cicatriciales con-
fluentes con necrosis progresiva junto a dila-
taciones bronquiales e intensa paquipleuritis.

El tratamiento farmacologico consigue la
recuperacion pulmonar. El farmaco indicado
es el Itraconazol por via oral®22). Las bases del
tratamiento son similares a la aspergilosis inva-
siva. La cirugia se debe reservar para pacien-
tes que toleran la intervencion y no hay res-
puesta a la medicacion o que presentan
hemoptisis, pues la mortalidad tras cirugia
ronda el 40 % @3,
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FIGURA 2. Radiografias de torax de una paciente con un cuadro de tos seca, fiebre y mal estado general
de 36 anos. Entre las dos placas transcurren diez afnos.

Formas cronicas y saprofiticas de la
aspergilosis. Aspergilosis pulmonar
cronica y aspergiloma

La presencia de lesiones pulmonares cavi-
tadas facilita el sobrecrecimiento fungico en
su interior, pasando a estar ocupadas con un
material interno (bola fungica) compuesto por
micelios, células inflamatorias, fibrina, moco
y tejido necrdtico, es lo que se denomina asper-
giloma pulmonar®+29.

La caverna tuberculosa es la causa mas fre-
cuente de dano pulmonar previo. Otras enfer-
medades destructivas pulmonares que se colo-
nizan por aspergillus son neumoconiosis, sar-
coidosis, bronquiectasias, quiste broncogéni-
co, absceso pulmonar, bullas enfisematosas,
fibrosis pulmonar, neumotoérax y carcinoma
broncogénico cavitado.

Entre las formas cronicas de aspergilo-
sis se diferencia: el aspergiloma y la aspergi-
losis pulmonar cronica cavitada (aspergiloma
complejo).

La lesion muestra poca invasion vascular en
el parénquima con infiltrado cronico en la peri-
feria, por lo que el hongo apenas invade los teji-
dos subyacentes, a diferencia de la aspergilosis
invasiva en donde los alveolos estan llenos de
infiltrados inflamatorios agudos y hongos®'22.26),

El hongo que suele crecer en la bola fun-
gica es el aspergillus pero no es el unico ger-
men. Hasta en el 11 % de los pacientes con
tuberculosis pueden tener imagen radiologica
de aspergiloma®”.

La localizacion de los aspergilomas es la
tipica de las lesiones cicatriciales tuberculosas,
en los l6bulos superiores. El signo radiologico
es el de una cavidad ocupada por lesion solida
de densidad agua, rodeada por una cavidad
esférica con una zona aérea intermedia, obser-
vando un cambio del nivel hidroaéreo con la
posicion del paciente y con engrosamiento pleu-
ral asociado. Este signo radioldgico es tipico
pero no patognomonico y otras entidades a
descartar son hematomas intrapulmonares en
resolucion, neoplasias, abscesos, enfermedad
de Wegener y quiste hidatidico.

La imagen radiologica y anticuerpos con-
tra aspergillus elevados en sangre, son carac-
teristicas tipicas de aspergilosis pulmonar cro-
nica. Raramente precisa la biopsia pulmonar
para su diagnostico.

La aspergilosis pulmonar cavitada crénica
(APCC) es una enfermedad en la que radiolo-
gicamente se ven una o varias cavidades pul-
monares, en ocasiones rellenas por aspergilo-
ma, con una clinica respiratoria no especifi-
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)

FIGURA 3. Imégenes de TAC de la radiografia de la
derecha.

cay presencia de sintomas generales, y nive-
les elevados de anticuerpos contra aspergillus.

La aspergilosis pulmonar cronica necroti-
zante (APCN) y la aspergilosis pulmonar cavi-
tada cronica (APCC) se diferencian por la dura-
cion de sintomas respiratorios y generales
durante anos y la asociacion a defectos geneé-
ticos de la inmunidad en la APCC®®),

En pacientes con aspergilomas secundarios
a aspergilosis pulmonar invasiva (denominados
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(x40)
de la biopsia transbronquial del lobulo inferior
izquierdo de la misma paciente, donde se obser-
van aspergillus en parénquima pulmonar.

FIGURA 5. A la paciente se pauta preoperatoria-
mente Voriconazol. Se realiza una lobectomia infe-

rior izquierda con diagnostico patologico y micro-
biolégico de una aspergilosis cronica necrotizante
por Aspergillus fumigatus.

también secuestros pulmonares micoticos) se
puede observar, una vez recuperada la neutro-
penia, imagenes radiologicas pulmonares resi-
duales que no son una aspergilosis cronica, pues
no existia una cavitacion pulmonar previa.

La mayoria de los aspergilomas permane-
cen asintomaticos, con una supervivencia del
40% a 5 anos?. La supervivencia tras cirugia
alcanza el 75% a 15 anos®Y. La resolucion
espontanea del aspergiloma ocurre en menos
del 10% de los casos®®3). La mortalidad aso-
ciada a aspergilomas complejos deriva mas de
la situacion general del paciente que de la infec-
cion fungica. La cirugia esta indicada por cam-



bios radiologicos que objetiven el crecimiento
de la lesion, la presencia de sintomas locales
o0 generales, la cercania a grandes vasos, la
afectacion asociada de la pared toracica, la
capacidad inmunoldgica del paciente, la co-
existencia con sobreinfecciones bacterianas
repetidas o por asociarse a lesiones endo-
bronquiales que dificulten su resolucion. La
reseccion de la lesion completa sin disemi-
nacion intraoperatoria pleural ni bronquial y
sin complicaciones postoperatorias conduce a
la curacion definitiva de la aspergilosis(©32.

Los sintomas locales que precisan trata-
miento quirurgico son hemoptisis franca,
empiema y fistula broncopleural, neumotérax
y absceso pulmonar.

El manejo terapéutico inicial incluira anti-
bioterapia con antifuingicos de forma semejante
a una aspergilosis invasiva (preferentemente
por via oral) y drenaje postural, para evaluar
una cirugia programada donde se valorara la
reserva pulmonar y la capacidad inmunologi-
ca del paciente. El tratamiento antifungico sis-
témico esta indicado para evitar la aspergilosis
invasiva y la diseminacion postquirurgica pos-
tural y la siembra en las lineas de sutura®>33.

El manejo inicial de la hemoptisis incluye la
embolizacion arterial®43?, que suele ser una solu-
cion temporal hasta preparar al paciente para
una cirugia programada. La mortalidad asocia-
da a hemoptisis oscila entre 2 y 14 % 637,

La presencia de hemoptisis masiva puede
desencadenar un cuadro catastrofico donde,
si no es posible la embolizacion por técnicas
radioldgicas o ya se ha procedido a esta téc-
nica, es preciso cirugia urgente®.

La rotura del aspergiloma a cavidad pleu-
ral es rara y se asocia a empiema con fistula
broncopleural que se manejard inicialmente
con antibioterapia y drenaje endotoracico. Si
el drenaje percutaneo no fuese suficiente, el
paciente puede precisar una toracostomia per-
manente si no es posible la cirugia radical.

La técnica quirurgica es compleja y 1as prin-
cipales circunstancias a considerar tienen que
ver con la cantidad de parénquima afecto que
rodea a la lesion, que implica a veces resec-
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ciones mayores©®®3? y con la presencia de afec-
tacion pleural con intensas adherencias“?. La
neumonectomia extrapleural, mioplastias y tora-
coplastias serian las técnicas con mayor mor-
bimortalidad“). La complicacion postoperato-
ria mas frecuente es el hemotdrax que ocurre
hasta en el 50% de los pacientes. La mortali-
dad global asociada a cirugia por aspergillus es
del 5,6 %, es nula en pacientes con aspergilo-
ma simple (pared fina y rodeada por parén-
quima pulmonar sano) y se eleva (6,2 %) en
aspergilomas complejos (cavidades con gran
engrosamiento pleural y destruccion pulmonar
severa o aspergilosis pulmonar cavitada)©4243).,

Un 27% de los pacientes presentan com-
plicaciones postoperatorias®®, que ordenadas
por frecuencia son: hemotorax, infeccion de
la herida quirurgica, empiema, fistula bron-
copleural, diseminacion pleural micética, insu-
ficiencia respiratoria, fallo multiorganico, fuga
aérea persistente y falta de reexpansion pul-
monar con persistencia de cavidades pleura-
les residuales.

En pacientes en los que por sus condicio-
nes generales estd contraindicada la cirugia se
ha propuesto como tratamiento quirdrgico la
cavernostomia, colocando un drenaje en el
seno de la caverna e instilando tratamiento
antifungico“®.

Aspergilosis alérgica broncopulmonar

Algunos pacientes inmunocompetentes
presentan una respuesta inmunologica pato-
logica ante las hifas que colonizan las vias res-
piratorias altas y bajas (senos paranasales y
arbol traqueobronquial), con un cuadro de
asma y sinusitis.

La aspergilosis alérgica broncopulmonar
ocurre en 1-2% de los asmaticos y en 1-10%
de los pacientes con fibrosis quistica.

La presencia de hifas en la luz bronquial
producen tapones de moco, atelectasias 'y a
largo plazo bronquiectasias centrales“>. No
tiene indicacion de tratamiento quirurgico
excepto por la presencia de bronquiectasias
complicadas. El tratamiento se basa en anti-
fungicos y corticoides.
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Mucormicosis

La mucormicosis es una enfermedad poco
recuente y grave, producida por un hongo, de
la clase zigomicetos, que crece en un pacien-
te con alguna inmunodeficiencia (insuficien-
cia renal, cetoacidosis diabética, tumores
hematoldgicos, pacientes con trasplante de
organo solido). La mortalidad es superior al
50%. Los zigomicetos muestran una predi-
leccion por la invasion de las paredes arteria-
les superior a la de cualquier otro hongo. El
cuadro clinico mas frecuente es tos y fiebre, y
solo un 26 % tiene hemoptisis.

El hongo crece en medios de cultivo hiper-
glucémicos y 4acidos, lo que explica la mayor
susceptibilidad de los pacientes con cetoaci-
dosis diabética.

En el parénquima pulmonar la enfermedad
se caracteriza por invasion vascular, trombosis
e infartos, con necrosis tisular, cavitacion y for-
macion de abscesos pulmonares, pudiendo pro-
gresar hacia la pared tordcica o el mediastino.

La imagen radiologica es similar a la asper-
gilosis invasiva por lo que solo el cultivo los
puede diferenciar, sabiendo que el mucor res-
ponde a amphotericina B pero es resistente
a Voriconazol.

La infeccion por mucor puede afectar a los
senos paranasales, pulmones, piel, aparato
digestivo y sistema nervioso central. La visua-
lizacion de lesiones endobronquiales con cul-
tivos positivos, es fundamental“®. La biopsia
bronquial o pulmonar muestra hifas no sep-
tadas con divisiones cortas y en angulo de 90
grados, que producen invasion vascular y por
ello se asocia a trombosis e infartos hemorra-
gicos. El tratamiento incluye la amphotericina
B junto al desbridamiento quirurgico de las
lesiones#?. En el pulmon la enfermedad puede
no desaparecer después de tratamiento con
amphotericina B y precisar cirugia®®.

INFECCIONES PULMONARES POR
BACTERIAS ATiPICAS
Actinomicosis

La actinomicosis es una enfermedad infec-
ciosa supurativa cronica causada por Acti-
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nomyces israeli y menos frecuentemente por
Actinomyces bovis. Es frecuente la presencia
de otras especies concomitantes como ente-
robacterias, fusobacterias o bacterioides“?.

El actinomyces se trata de una bacteria fila-
mentosa procariotica gram positiva. Son gér-
menes anaerobicos o microaerofilicos que se
encuentran habitualmente en la orofaringe,
principalmente en personas con caries o enfer-
medad gingival. Forman micelos que se mues-
tran como “granulos de azufre” .

Tiene una distribucion mundial y no pre-
senta predileccion estacional, racial ni ocupa-
cional, aunque es mas frecuente en paises en
vias de desarrollo. Puede presentarse a cualquier
edad aunque es rara en ninos, observandose una
distribucion bimodal con un primer pico entre
los 11 y los 20 anos y un segundo pico entre la
cuarta y la quinta décadas de la vida. La inci-
dencia es de dos a cuatro veces mayor en hom-
bres que en mujeres. Se ha descrito aumento de
la susceptibilidad de presentar este tipo de infec-
ciones en alcoholicos y pacientes con patologia
respiratoria subyacente como enfisema, bron-
quitis cronica y bronquiectasias. No se ha demos-
trado transmision persona-persona.

La incidencia ha disminuido en las ultimas
cuatro décadas, esto se ha relacionado con el
uso de antibioticos empiricamente ante la sos-
pecha de infeccion y la mejor higiene bucal de
la poblacion.

Las formas principales de la enfermedad
son: cervicofacial (55%), pulmonar (15%),
abdomino-pélvica (20%) y en varios organos
(10%). La actinomicosis toracica es, usual-
mente, el resultado de una infeccion bronco-
pulmonar secundaria a aspiracion de secre-
ciones contaminadas desde la orofaringe, o
por extension directa desde la orofaringe, o
hematologica desde otro foco de infeccion.
Caracteristicamente la pleura y la pared tora-
cica se ven involucradas, precedidas por un
infiltrado pulmonar o aumento hiliar de los
ganglios linfaticos.

Pueden formarse trayectos fistulosos que
suelen abrirse y cerrarse de manera espon-
tanea.



Los sintomas mas frecuentes son inespe-
cificos: tos con expectoracion, hemoptisis y
dolor toracico. Puede presentarse como un
cuadro de malestar general, pérdida de peso
y fiebre alta que se traduce en una enferme-
dad mas diseminada®'-2.

La actinomicosis puede presentar un gran
espectro de alteraciones radiologicas pudien-
do resultar dificil, incluso diferenciarlo con una
neoplasia, siendo el diagnostico definitivo his-
tolégico o microbioldgico.

Los hallazgos en la radiografia de térax son
inespecificos y van desde infiltrados pulmo-
nares (sobretodo en Iobulos inferiores y con
afectacion intercisural) hasta masas cavitadas
con contacto pleural, pared toracica e incluso
la columna vertebral.

La TAC es quizd la prueba de imagen mas
valiosa para el diagnostico de la actinomico-
sis. Los hallazgos son muy variables y las ima-
genes mas caracteristicas son consolidaciones
que afectan a la pleura y la pared tordcica adya-
cente e infiltrados con broncograma aéreo. La
ventana 6sea delimita si la infeccion ha lle-
gado hasta la pared osea observandose ero-
sion costal o posibles signos de osteomielitis.
La biopsia guiada por TAC puede ser util para
el diagnostico.

La fibrobroncoscopia no suele ser diag-
nostica a menos que se trate de una lesion cla-
ramente endobronquial en la cual se puede
realizar una biopsia. El lavado bronquioalveo-
lar si no se realiza en condiciones anaerobicas
suele dar un falso negativo. Las biopsias trans-
bronquiales son en su mayoria negativas.

El tratamiento de eleccion desde hace 50
anos continua siendo la penicilina a altas dosis.
El tratamiento debe individualizarse y gene-
ralmente se dan entre 18 y 24 millones de uni-
dades de penicilina G durante 2 a 6 semanas
seguida de penicilina V via oral 0 amoxicilina
durante 6 a 12 meses. La actinomicosis tora-
cica suele requerir un tratamiento mas largo
que los otros tipos de actinomicosis®?.

En pacientes alérgicos a la penicilina pue-
den darse tetraciclinas. En pacientes embara-
zadas la eritromicina es una alternativa de tra-
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tamiento. El imipenem vy la ceftriaxona se han
utilizado para la actinomicosis demostrando
ser bastante eficaces. Las fluoroquinolonas,
metronidazol y aminoglucésidos no son efec-
tivos.

La respuesta al tratamiento debe monito-
rizarse con radiografias seriadas y/o TAC. Se
espera una evidente mejoria radiologica a las
cuatro semanas de tratamiento.

En pacientes sin diagnostico previo de acti-
nomicosis y con una imagen radiologica com-
patible con una neoplasia, la cirugia se englo-
ba en una toracotomia diagnostico-terapéuti-
cay es el resultado de la biopsia intraopera-
toria el que establece el diagnostico.

En los pacientes con diagnostico confir-
mado de actinomicosis, la cirugia continua
siendo una alternativa terapéutica, sobre todo
en pacientes que no responden a la antibio-
terapia®®. La cirugia es especialmente util
como tratamiento de las complicaciones como
abscesos pulmonares, empiemas, fistulas y
para controlar los poco frecuentes cuadros de
hemoptisis amenazante. Los pacientes a los
que se les realiza toracotomia y reseccion
deben recibir antibioterapia prolongada, pues
la cirugia sola no es curativa®.

La forma pulmonar de actinomicosis tiene
peor pronostico comparada con las otras for-
mas de la enfermedad, este hecho puede estar
en relacion con la mayor frecuencia de dise-
minacion de la enfermedad en los casos pul-
monares o con el diagnoéstico mas tardio. El
pronostico es bueno en pacientes diagnosti-
cados precozmente con tratamiento prolon-
gado con penicilina.

Nocardiosis

La Nocardia sp. es una bacteria aerobia
gram positiva parcialmente dcido alcohol
resistente, filamentosa y ramificada que se
encuentra en la tierra y en la materia orga-
nica en descomposicion. Nocardia asteroides
es la que mds frecuentemente afecta al hom-
bre (85 %) aunque la nocardia brasiliensis y
la nocardia madurae pueden causar también
enfermedad.
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La infeccion se adquiere generalmente a
través del tracto respiratorio por inhalacion de
material contaminado o por inoculacion a tra-
vés de la piel, el contagio por contacto direc-
to no ha sido demostrado®®.

La afectacion de la inmunidad celular pre-
dispone a la infeccion, suele darse en pacien-
tes inmunocomprometidos (trasplantados,
enfermedades neoplasicas y SIDA, pacientes
en tratamiento cronico con esteroides). Son
también mas susceptibles los pacientes con
patologias que alteran las defensas pulmona-
res como son la tuberculosis pulmonar, las
bronquiectasias o pacientes con EPOC. En los
ultimos anos ha aumentado la incidencia de
este tipo de infecciones en pacientes con fibro-
sis quistica en relacion con la mayor supervi-
vencia de €stos®?.

El cuadro clinico es muy variable y va
desde una infeccion supurativa benigna auto-
limitada de la piel o tejido celular subcutaneo
hasta enfermedad pulmonar severa o enfer-
medad sistémica generalizada. La presenta-
cion mas frecuente es la de un cuadro sub-
agudo o croénico con episodios de agudizacio-
nes y exacerbaciones. Los sintomas mas fre-
cuentes son: tos con expectoracion purulenta,
a veces hemoptoica, cefalea, disnea, astenia
y pérdida de peso. Puede manifestarse como
traqueitis, bronquitis, mediastinitis e infeccio-
nes cervicales. La infeccion pulmonar puede
progresar hasta un empiema o hacia disemi-
nacion sistémica con afectacion de varios orga-
nos, la mas frecuente es la diseminacion hacia
SNC.

Los pacientes con afectacion digestiva pre-
sentan insuficiencia hepatica y pancreatica
(diabetes).

La radiologia es inespecifica, pueden apa-
recer infiltrados algodonosos, placas subpleu-
rales, consolidaciones multilobares, masas,
abscesos e infiltrados reticulo nodulillares. El
derrame pleural es menos frecuente.

Ni la clinica ni la radiologia son especificas
por lo que el diagnostico puede ser muy difi-
cil de establecer®®. Normalmente se basa en
el aislamiento de nocardia sp. en lavado bron-
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quioloalveolar o en esputo aunque el hallazgo
del microorganismo en el esputo no siempre
implica que sea patogeno, puede tratarse de
una colonizacion de la via aérea sin que impli-
que infeccion®?. Puede requerir la realizacion
de biopsia pulmonar por toracoscopia o inclu-
so toracotomia. Muchos casos son inicialmente
diagnosticados de TBC, neoplasia pulmonar o
infecciones fungicas®.

El tratamiento de eleccion es el cotrimo-
xazol. El trimetropin-sulfametoxazol presenta
actividad sinérgica frente a nocardia y atra-
viesa la barrera hematoencefalica por lo que
es el mas adecuado en pacientes con enfer-
medad diseminada. Se han descrito casos de
resistencia de novo y fallo del tratamiento aun
en pacientes con sensibilidad demostrada in
vitro, por lo que puede deberse a una inade-
cuada concentracion del antibiotico en los teji-
dos. En estos casos se suele tratar con mino-
ciclina, amikacina, imipenem o cefalosporina
de tercera generacion. Se utilizan también aso-
ciaciones de imipenem-amikacina o cotrimo-
xazol-amikacina dependiendo de la sensibili-
dad de la especie. La duracion recomendada
es de 6 a 12 meses siendo mas prolongada en
pacientes inmunodeprimidos.

La cirugia puede ser necesaria como méto-
do diagnostico o, menos frecuentemente,
como tratamiento. Esta indicada la colocacion
de un drenaje tordcico en pacientes con empie-
ma. Pero si no hay una evolucion torpida se
puede realizar una videotoracoscopia o una
toracotomia para decorticacion y limpieza.
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PARASITOSIS. HIDATIDOSIS PULMONAR

David Saldana Garrido, Alberto Cabanero Sdnchez, Magdalena Alonso Plasencia

RESUMEN

El término de parasitosis se aplica a las
infecciones producidas por protozoos u hel-
mintos. Se trasmiten a humanos a través de
vectores bioldgicos o huéspedes intermedios
(insectos, moluscos, mamiferos). Tienen un
ciclo vital complejo y condicionan infecciones
cronicas de larga evolucion.

Afectan fundamentalmente a dos grupos de
poblacion: a pacientes inmunocompetentes que
han ido a zonas endémicas de riesgo o bien a
pacientes inmunocomprometidos como por
ejemplo enfermos trasplantados o con SIDA en
los que la prevalencia de estas enfermedades
es muy superior a la poblacion general.

Este capitulo se centrara en la Hidatido-
sis pulmonar, que es la parasitosis mas fre-
cuente en nuestro medio y que mas frecuen-
temente requiere de tratamiento quirurgico.
La mayoria del resto de parasitosis pueden tra-
tarse con tratamiento médico aunque al final
del capitulo haremos referencia a aquellas que
pueden requerir tratamiento quirdrgico. En
esta era de Globalizacion en la que las perso-
nas viajan por todo el mundo es necesario para
los Neumologos y Cirujanos Toracicos el cono-
cer este tipo de enfermedades.

HIDATIDOSIS

La hidatidosis 0 equinococosis quistica es
una ciclozoonosis producida por las formas lar-
varias del cestodo Echinoccoccus granulosus.
Existen 4 especies de echinococcus capaces de
producir infeccion en humanos: dos més comu-
nes, E. granulosus y E. multilocularis, agentes
causales de la hidatidosis o quiste hidatidico y
de la equinococosis alveolar respectivamente;
y dos especies que mas raramente se asocian

a infeccion humana, E. vogeli y E. oligarthrus,
responsables de la equinococosis poliquistica.

Epidemiologia

La hidatidosis es una zoonosis de distri-
bucion mundial, localizada especialmente en
zonas rurales y ganaderas y asociada gene-
ralmente a niveles socioeconomicos bajos. Su
prevalencia es muy variable dependiendo de
los paises e incluso dentro de cada pais. Pre-
domina en zonas templadas del planeta y las
zonas endémicas mas importantes son la cuen-
ca mediterranea (Marruecos, Tunez, Libia,
Israel, Libano, sur de Italia, Cerdena y Espa-
na), los paises del sur y centro de la antigua
Union Soviética, el este de Africa (Somalia,
Etiopia, Kenia), América del Sur (Peru, Chile,
Argentina y Uruguay), Australia, zonas de
China, Malasia, Sri Lanka e India.

En Espana la hidatidosis ha sido y es una
enfermedad endémica, presente en muchas
regiones, especialmente en Extremadura, Cas-
tilla y Leon, Aragon, Navarra, La Rioja, Madrid
y Castilla-La Mancha. Su prevalencia estd infraes-
timada a pesar de ser una enfermedad de decla-
racion obligatoria, y en Espana, en la especie
humana, es de aproximadamente 2-3 casos por
cada 100.000 habitantes. En las ultimas déca-
das su incidencia ha ido disminuyendo progre-
sivamente debido al mejor control sanitario; sin
embargo en los ultimos anos, el numero de
casos nuevos ha aumentado debido en parte
a la mejora en el diagnostico y al aumento de
casos importados de zonas hiperendémicas.

La mayoria de los casos en humanos se
adquieren en la infancia debido a la mayor sus-
ceptibilidad del nino para contraer la enfer-
medad y a un mayor contacto con los perros.

81



D. SALDANA GARRIDO ET AL.

Ciclo biolégico de Echinococcus
granulosus

E. granulosus es un cestodo pequeno de 3-
6 mm de longitud formado por tres anillos o
proglotis, uno sexualmente inmaduro, otro
sexualmente funcional y un tercero gravido,
lleno de huevos. En su extremo anterior pre-
senta un escolex con una doble corona de gan-
chos que se continua con 4 ventosas con el
que se fija a las paredes del intestino del hos-
pedador definitivo (canidos) (Fig. 1).

El perro principalmente, pero también otros
animales carnivoros (canidos, lobos, zorros,
chacales, etc.), son los hospedadores definiti-
vos, los cuales albergan el cestodo en la fase
adulta en el intestino, mientras que la fase lar-
varia (metacestodos) se encuentra en numero-
sos hospedadores intermediarios, general-
mente herbivoros como las ovejas, ganado
vacuno, cérvidos, camellos, caballos y cerdos,
en los que junto con el humano se desarrolla
el quiste hidatidico. El ser humano se convierte
en un hospedador intermediario accidental al
ingerir huevos del helminto y en general no
contribuye al ciclo biolégico.

En los canidos, el vermes adulto se localiza
en el intestino delgado, donde madura sexual-
mente generando oncosferas rodeadas por una
membrana (huevos) que son eliminados por las
heces. La ingestion de huevos por el hospeda-
dor intermediario es el principal mecanismo de
infeccion. Su transmision se puede producir
directamente del hospedador definitivo (por
la saliva o pelo del perro después de lamerse)
0 a través del consumo de agua o verduras con-
taminadas por las deposiciones. Tras la inges-
tion, los huevos eclosionan en el duodeno del
hospedador intermediario y se liberan las oncos-
JSeras que penetran en la mucosa de la pared
intestinal. Estas oncosferas se dirigen a través
de la circulacion portal hacia el higado, donde
se retiene la mayoria (50-75%), y €l resto acce-
de por la circulacion venosa al pulmon (20-
30%), segunda localizacion en frecuencia. Si
éstas superan el filtro pulmonar pueden llegar
a través de la circulacion sistémica a otros orga-
nos. En los drganos diana, las oncosferas que el
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sistema inmunitario no ha destruido, se desa-
rrollan hasta alcanzar aproximadamente 1cm
de diametro y dan lugar progresivamente a los
quistes (hiddtides) que aumentan de tamano de
forma paulatina, hasta que se generan protoes-
colices y vesiculas hijas que ocupan el interior.
La ingestion por parte de los perros de
carne cruda o poco cocinada de animales infec-
tados, le provoca la infeccion, y en ellos el pro-
toescolex evoluciona hasta el estado adulto,
cerrando de esta forma el ciclo biologico.

Clinica

La hidatidosis pulmonar puede cursar de
forma silente y ser descubierta como hallazgo
radiologico, aunque la evolucion natural de
la enfermedad es hacia el crecimiento de los
quistes. Este crecimiento, es habitualmente
lento, aunque depende del 6rgano en el que
asiente la enfermedad. Debido a las caracte-
risticas del tejido pulmonar, que ofrece poca
resistencia a los procesos expansivos, este cre-
cimiento es mas rapido que otras localizacio-
nes, como higado o corazon. Una vez que los
quistes han adquirido un tamano considera-
ble, pueden comprimir estructuras y desen-
cadenar dolor, hemoptisis, infecciones o inclu-
so limitacion al flujo aéreo™.

La calcificacion del quiste también es posi-
ble con el tiempo, pero es mas comun en quis-
tes de lento crecimiento, como en el higado,
bazo o corazon, y sucede con poca frecuencia
en el pulmon debido al crecimiento mas rapi-
do de los quistes. La calcificacion total del quis-
te puede sugerir que los parasitos ya no son
viables, aunque esto no siempre es asi®?.

El crecimiento progresivo de los quistes
hace que estos erosionen las paredes bron-
quiales, desencadenando hemoptisis y sobrein-
fecciones (bacterianas o fungicas) del quiste.
Estas sobreinfecciones bacterianas a veces con-
dicionan la muerte del parasito, comportan-
dose de la misma manera que abscesos pul-
monares, y en otras ocasiones, condicionan-
do la rotura del quiste.

La rotura del quiste hidatidico es la com-
plicacion mas temida en la historia de la enfer-
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FIGURA 1. Ciclo biolégico del Echinococcus granulosus.

medad. Puede suceder durante la evolucion
natural del quiste o tras eventos tales como
infecciones, traumatismos o manipulaciones
quirurgicas. Las consecuencias varian depen-
diendo del tipo de rotura y de un paciente a
otro, pudiendo pasar desapercibida hasta cur-
sar con un shock anafilactico. En general, la
clinica es mas severa cuando el quiste se abre
a la cavidad pleural o a la sangre, mientras que
es menos intensa cuando se elimina por via
aerea. La apertura del quiste a la via aérea se
traduce por la expectoracion de su contenido
por parte del paciente, habitualmente un liqui-
do claro y salado que contiene membranas y
escolex. En ocasiones esto ocurre de forma
subita, pero otras veces sucede de forma gra-
dual, con expectoracion de pequenas canti-
dades de liquido y pasando totalmente des-
apercibida por el paciente.

Otra consecuencia de la rotura del quiste
es la posible diseminacion del parasito. Cuan-
do se vacia el quiste a través de la via aérea,
puede diseminarse por el arbol traqueo bron-
quial y ocasionar una hidatidosis secundaria.
De la misma manera ocurre en la rotura del
quiste a la cavidad pleural. Y también cuando
Se rompe a un vaso sanguineo, aunque en este
caso el parasito puede diseminarse a través del
torrente sanguineo hacia cualquier organo, lo
que se conoce como hidatidosis metastasica.

Otra posible complicacion de la enferme-
dad hidatidica son los fenomenos inmunolo-
gicos, estando descrita la aparicion de glome-
rulonefritis, sindrome nefrotico y amiloidosis
secundaria‘’®™, También se ha descrito, aun-
que con escasa frecuencia, los fenomenos
embolicos, estando estos en relacion con la
invasion del corazon y grandes vasos!'?.
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La afectacion pulmonar transdiafragmati-
ca en casos de hidatidosis hepatica se ha des-
crito hasta en un 15% de los casos, y habi-
tualmente ocurre desde los segmentos pos-
teriores del [6bulo hepético derecho!3).

Diagnostico

Las pruebas de laboratorio usadas, se basan
en la deteccion de la respuesta inmune frente
al parasito. La esosinofilia no esta presente en
todos los pacientes, y tiene el inconveniente
de su baja especificidad, estando relacionada
sobre todo con los casos en los que se ha pro-
ducido una rotura del quiste. El test intradér-
mico de Casoni y la reaccion de Weinberg, tam-
bién relacionan la respuesta inmune del hués-
ped a la infeccion, teniendo valor en el caso
de que sean positivas (Casoni 70-80 %, Wein-
berg 80-95%), pero su resultado negativo no
excluye la infecciont®.

Las mejores técnicas para confirmar la
infeccion son aquellas en las que se demues-
tra la existencia de anticuerpos contra la enfer-
medad o antigenos propios del parasito. Para
ello, se emplean distintas técnicas de hema-
glutinacion indirecta, aglutinacion en latex,
inmunoelectroforesis, inmunofluorescencica
indirecta, cuantificacion de inmunoglobulinas
y western blot. Con estas pruebas se alcanza
una sensibilidad cercana al 100%, pero tienen
también el inconveniente de que no excluyen
la enfermedad en caso de resultar negativas,
puesto que la respuesta inmunologica del
paciente depende de varios factores, como la
localizacion del quiste, la integridad y viabili-
dad del quiste, la edad del paciente e incluso
situaciones como el embarazo9.

En cuanto a las técnicas de imagen, la
radiografia simple de térax ha resultado desde
siempre muy utilt9. Es tipica la existencia de
lesiones redondeadas u ovaladas, unicas o mul-
tiples, de bordes finos, en quistes no compli-
cados (Fig. 2). Es poco habitual, como se expli-
6 anteriormente, la calcificacion de los quis-
tes pulmonares, aunque a veces si es posible
ver la calcificacion de quistes hepaticos acom-
panantes. Con el crecimiento del quiste tam-
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FIGURA 2. Cavidad de un quiste hidatidico en un
Rx PA de torax.

bién es posible que aparezcan atelectasias pul-
monares o incluso neumonitis distales. Los
quistes mas antiguos o infectados pueden pre-
sentar una pared gruesa por atelectasia adya-
cente y cambios reactivos, lo que se conoce
como el “signo del doble arco”. Cuando hay
comunicacion directa con un bronquio, se pro-
duce vaciamiento del contenido del quiste y
entrada de aire, que determina la aparicion de
un nivel hidroaéreo en su interior. En estos
casos las membranas del quiste pueden flotar
en el liquido y producir el clasico “signo del
camalote”. Si entra aire en la pared del quiste,
esto aparece como una linea fina radiolucida,
excéntrica, en la pared superior del quiste pro-
duciendo el signo del “crescente” o del “menis-
co”. La apertura del quiste a la pleura, por
supuesto, producird la tipica imagen de derra-
me pleural si no existe comunicacion con la
via aérea, o de hidroneumotorax en caso de
existirla.

La imagen por tomografia axial computa-
rizada (Fig. 3). Complementa la aportada por
la radiologia simple y ayuda en el diagnaostico
diferencial frente a otras entidades, como el
carcinoma broncogénico, abscesos y quistes
broncogénicos, entre otros®. Los estudios con



FIGURA 3. TAC en hidatidosis pulmonar.

resonancia magnética varian dependiendo del
estado de desarrollo del quiste, si es uni o mul-
tilocular, o si el parasito esta vivo o muerto. Es
tipica la baja intensidad de senalen Tl y la
hiperintensidad en T207.!9. En algunos casos
en los que exista proximidad del quiste a la
pared tordacica, la ecografia también constitu-
ye una prueba de utilidad.

Pruebas invasivas como la broncoscopia,
estan limitadas por el riesgo de rotura del quis-
te, reservandose para la mera inspeccion de
la via aérea y la extraccion de restos de mem-
branas en casos de quistes rotos. Las técnicas
percutaneas, como la puncion aspiracion aguja
fina o punciones tipo true-cut estan totalmen-
te contraindicadas, por el peligro de anafilaxia
y de diseminacion del parasito.

Tratamiento quirurgico de la hidatidosis
pulmonar

El tratamiento quirurgico de la hidatidosis
pulmonar varia segun tipo de enfermedad.

En caso de quiste tnico o simple no com-
plicado el objetivo de la cirugia sera realizar
una quistectomia y o peiriquistectomia con el
objetivo de preservar el maximo de tejido pul-
monar. La via de acceso dependera de la loca-
lizacion del quiste. Hoy en dia existe tenden-
cia a realizar abordajes minimamente invasi-
VOS como minitotacotomias o toracotomias
axilares, toracotomias anteriores o toracoto-
mias del triangulo auscultatorio, no obstante
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si el quiste esta en la proximidad del hilio pul-
monar o presenta alguna dificultad anadida
preferimos realizar una toracotomia postero-
lateral para tener un mejor control del san-
grado o diseminacion de la enfermedad hida-
tidica. En general, no esta indicado el empleo
de videotoracoscopia para este tipo de trata-
mientos, aunque han sido descritas algunas
series, sobre todo en ninos para minimizar la
agresion quirurgica‘.

La quistectomia consiste en la cuidadosa
extirpacion del quiste hidatidico realizando la
diseccion de la membrana externa de éste de
la periquistica. Esto se puede realizar cuida-
dosamente, sin absorber el contenido del quis-
te, en caso de escaso riesgo de rotura o de quis-
tes pequenos. En caso de quistes grandes o
en los que tengamos sospecha de la posibili-
dad de ruptura podemos realizar un vacia-
miento del contenido del quiste mediante aguja
o trucut aspirativo o mediante dispositivos
como el de Figuera (Figs. 4 y 5). Posteriormente
se realiza un capitonaje consistente en la sutu-
ra de las paredes de la periquistica con objeto
de eliminar la cavidad residual. (Método de
Posadas).

En caso de quiste con sospecha de inmi-
nente ruptura o quistes ya complicados reali-
zamos reseccion pulmonar siempre siendo lo
mas conservadores posibles: resecciones en
cuna, segmentectomia, etc. En caso de dise-
minacion intrapulmonar o de que el tejido peri-
quistico tenga aspecto atelectasico o irrecu-
perable, es factible la realizacion de lobecto-
mfa(20’21’22'23'24).

Existen una serie de medidas a tomar en
quiréfano para, en caso de ruptura del quiste
hidatidico, evitar una posible diseminacion
pleural y a tejidos adyacentes al pulmon, nor-
malmente preparamos el campo quirurgico
con compresas humedecidas con suero hiper-
tonico, agua oxigenada (con objeto de elimi-
nar escolices encaso de ruptura accidental del
quiste a la cavidad pleural). Esta descrito que
compresas humedecidas en formaldehido pue-
den evitar una reaccion anafildctica. Usual-
mente en colaboracion con el servicio de infec-
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FIGURA 5. Quistectomia. (método de Posadas). Con
permiso de Dr. Andrés Varela y Dr. Raul Burgos.

ciosas y medicina tropical realizamos un tra-
tamiento profilactico con mebendazol previo
a la cirugia, comenzando de 7 a 10 dias pre-
vios a la cirugia (400-600 mg cada o horas),
en caso de no existir evidencia de disemina-
cion mantenemos el tratamiento durante un
mes y en caso de si existir durante 6-8 meses.
En caso de hidatidosis pulmonar multiple.
Tenemos tendencia a comenzar la reseccion
por el quiste con mas riesgo de ruptura. En
caso de estar afectados ambos pulmones pre-
ferimos realizar un abordaje en dos tiempos
para minimizar el riesgo de ruptura de algu-
no de los quistes y minimizar y acortar el ries-
go perioperatorio. No obstante en caso de loca-
lizacion en segmentos anteriores y escaso ries-
go de ruptura puede plantearse la interven-
cion en un solo tiempo a través de esterno-
tomia media o toracotomia anterior bilateral.
Existen situaciones especiales que requieren

14486

abordajes mas complejos e incluso participa-
cion de diversas especialidades quirurgicas.
Transito hepato-toracico: el abordaje en estos
casos es por laparotomia cuando la enferme-
dad es predominantemente abdominal y
mediante. Toracotomia cuando es predomi-
nantemente toracica. Es posible necesitar rea-
lizar abordajes mixtos como toraco-freno-lapa-
rotomia en casos mas complejos o con exten-
sa afectacion diafragmatica. Preferentemen-
te es preferible reparar el diafragma de mane-
ra conservadora, sin utilizar material proté-
sico. En caso de diseminacion pleural y a la
columna vertebral serd necesaria la extirpa-
cion de los tejidos afectos, pleura o bien uno
o varios cuerpos vertebrales con la posterior
reparacion correspondiente: fijacion de cuer-
pos vertebrales, sustitucion protésica de estos
etc. Puede ser necesaria la colaboracion con
cirugia cardiaca y la realizacion de cirugia con
circulacion extracorporea en caso de afecta-
cion de las cavidades cardiacas, estos casos
son raros. Cuando no existe la posibilidad de
resecar toda la enfermedad estamos es nece-
sario resecar el mayor numero de quistes posi-
bles preservando, a la vez el maximo de
parénquima pulmonar y administrar meben-
dazol hasta la desaparicion de signos radio-
l6gicos de enfermedad o estabilizacion de
€sta®>30),

INFECCIONES PARASITARIAS QUE
PUEDEN REQUERIR TRATAMIENTO
QUIRURGICO
Infecciones por protozoos
Amebiasis

Es una Infeccion parasitaria producida por
Entamoeba hisolytica. Es una enfermedad de
distribucion mundial y se calcula que mas de
500 millones de personas estan infectadas,
de ellas sélo el 10% desarrollan la enferme-
dad. Es predominante en el sexo masculino
y entre los 20 y 40 anos. Las complicaciones
pulmonares de la amebiasis se producen en
un 0,1 % de los pacientes. El parasito ingre-
sa en el intestino en forma de quiste, donde
produce trofozoitos que penetran la pared



intestinal y entran al torrente sanguineo
pudiendo invadir casi cualquier 6rgano. El
organo predominantemente afectado es el
Higado. Cuando se afecta el pulmén puede
ser por 2 vias: invasion directa de un quiste
hepatico atravesando el diafragma, esta es la
mas frecuente, o bien por via hematégena
directa. El I6bulo mas frecuentemente afec-
tado es el Iobulo inferior derecho. La Infec-
cion puede cursar de manera lenta, produ-
ciendo adherencias pleurales, derrame pleu-
ral, atelectasia y en algunos casos fistula hepa-
to-pulmonar. También puede cursar de mane-
ra rapida con la ruptura de un quiste en la cavi-
dad pleural y el consiguiente empiema o abs-
ceso pulmonar. En casos aislados la infeccion
puede diseminarse al pericardio produciendo
pericarditis.

La clinica mas frecuente es dolor toracico
con irradiacion a hombro derecho. En los pri-
meros momentos puede existir tos seca pero
cuando progresa la enfermedad puede pro-
ducirse expectoracion marron e incluso biliar
en caso de fistula bilio-pulmonar. Suele existir
sindrome constitucional y fiebre.

El tratamiento es medico fundamental-
mente, pero en caso de empiema puede ser
necesario el tratamiento quirurgico con dre-
naje pleural o bien con cirugia.

Cuando ésta parasitosis afecta al torax la
mortalidad oscila entre el 11 y el 14% (4.

Infecciones por Helmintos
Dirofilariasis

El “gusano del corazén” de los perros
puede producir dilorfilariasis en humanos. Tipi-
camente se manifiesta como un nodulo pul-
monar solitario en las proximidades de la pleu-
ra. El diagnostico suele ser casual después de
realizar cirugia por sospecha de carcinoma
broncogénicot¥.
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ENFERMEDAD BULLOSA

Nicolas Llobregat Poydn, Francisco Villegas Fernandez, Francisco Baquero Lopez

RESUMEN

La cirugia en la enfermedad bullosa pul-
monar tiene dos amplios grupos de indica-
ciones: por un lado las operaciones realizadas
para tratar sus complicaciones, como el neu-
motorax, la infeccion y el cancer, y la cirugia
en paciente sintomatico con la intencion de
mejorar su disnea y su funcion pulmonar. Es
en esta ultima indicacion, donde la seleccion
del paciente debe ser meticulosa para obtener
los mejores resultados. Los mejores candida-
tos son aquellos que presentan una unica bulla,
mayor del 30% del hemitorax, que comprime
un pulmén normal o casi normal y presen-
tan disnea. La bullectomia comparte los fun-
damentos fisiopatologicos de la cirugia de
reduccion de volumen pulmonar por lo que el
proceso diagnostico es muy similar, incluyen-
do las mismas pruebas de imagen, estudios
funcionales y valoracion clinica. La mejor téc-
nica es la que elimina la mayor parte de la bulla
preservando el maximo parénquima pulmo-
nar funcionante. La plicacion de la bulla o su
exeéresis simple mediante grapadoras, realiza-
das por cirugia abierta o videotoracoscopica,
cuando la indicacion es correcta, obtienen muy
buenos resultados a corto plazo, que se van
reduciendo con el tiempo, especialmente en
los pacientes con peor pulmon subyacente. El
drenaje endocavitario estd menos extendido
y suele reservarse para pacientes con mayor
riesgo quirdrgico.

INTRODUCCION

La American Thoracic Society (1962)® defi-
ne el enfisema como una condicion del pul-
mon caracterizada por la anormal y perma-
nente dilatacion de los espacios aéreos distal

a un bronquiolo terminal, acompanada de des-
truccion de paredes alveolares, sin fibrosis evi-
dente. Aunque se trata de una entidad con
implicaciones fundamentalmente médicas, en
algunas situaciones la cirugia desempena un
papel importante.

Desde un punto de vista practico podemos
distinguir dos entidades: la enfermedad pul-
monar bullosa o enfisema bulloso en el que,
son los espacios aéreos conocidos por bullas
los que dominan el cuadro, y el enfisema difu-
S0, en el que la alteracion patologica esta uni-
formemente distribuida, aunque en la clinica,
muchas veces, esta division no es facil, pues
hay pacientes con caracteristicas de ambas
situaciones.

En el capitulo que nos corresponde tratare-
mos la enfermedad pulmonar bullosa desde el
punto de vista quirurgico, tratandose la cirugia
en el enfisema difuso en el capitulo siguiente.

DEFINICIONES

Una vez que tenemos definido el enfisema
conviene aclarar el significado de algunos tér-
minos relacionados con alteraciones del espa-
cio aéreo pulmonar.

El término bulla procede del latino bulla-
ae, que significa “burbuja que se forma en el
agua cuando llueve” y se define como un espa-
cio aéreo de 1 centimetro de didmetro o mayor,
en un pulmon insuflado como resultado de un
proceso destructivo del parénquima pulmo-
nar®. Anatomopatologicamente consiste en un
espacio aéreo rodeado de una fina pared y cuyo
interior puede estar atravesado por bandas
fibrosas como remanentes de los septos inter-
lobulares. Estas lesiones pueden aparecer en
el seno de un parénquima pulmonar normal,
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FIGURA 1. Enfermedad bullosa tipo I. Gran bulla
en lébulo superior derecho. El resto del pulmon es
radiolégicamente normal.

o0 casi normal, o en un pulmon con enfisema
mas o menos generalizado, de ahi que se pre-
fiera el término enfermedad pulmonar bullosa
al de enfisema bulloso, si bien se emplean indis-
tintamente. Cuando la bulla alcanza un tama-
fio que supera un tercio del tamafo de un hemi-
torax hablamos de bulla gigante.

La mayoria de autores® clasifican la enfer-
medad pulmonar bullosa segun el estado del
parénquima pulmonar en el que asientan la
bulla o bullas. Asi, tenemos:
® Tipo I: Bulla asociada a parénquima nor-

mal o casi normal (Fig. 1). Esto ocurre en

el 20% de los pacientes. La lesion suele
estar bien delimitada y asienta en el vérti-
ce del pulmon. Es una variante del enfise-
ma paraseptal y el resto del pulmon es
patolégicamente normal por lo tanto, la
aparicion de alteraciones funcionales esta-

ria en relacion con el tamano de la bulla 'y

el mayor o menor grado de compresion

del pulmén que la rodea.

® Tipo II: Bulla o bullas asociadas a enfise-
ma difuso (Fig. 2). Ocurre en el 80 % de los
pacientes, y se considera, esencialmente,
como una “exageracion” local de un enfi-
sema panacinar. Las lesiones son multiples

y bilaterales, y varian considerablemente

en cuanto a localizacion y tamano. Los sin-

tomas, cuando aparecen, no solo estan rela-
cionados con el tamano de la bulla sino con
la severidad del enfisema difuso circundante.
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FIGURA 2. Enfermedad bullosa tipo II. Lesiones
bullosas multiples y bilaterales.

El grado mas avanzado de este tipo seria el
llamado “pulmén evanescente” en el que
practicamente todo el tejido pulmonar ha
sido sustituido por espacios enfisematosos.

Es importante distinguir el concepto de
bulla del de bleb o vesicula subpleural, térmi-
no propuesto por Miller en 1926@, y que con-
siste en una coleccion de aire situada dentro
del espesor de la pleura visceral, que separa
la capa elastica externa de la interna como
consecuencia de la ruptura de alveolos sub-
pleurales. Suele localizarse en el vértice pul-
monar y el resto del pulmon es normal. Es el
hallazgo patologico més frecuente en los neu-
motorax espontaneos primarios.

Otras alteraciones del espacio aéreo que
podemos encontrar son®: los quistes (pared
fina de menos de 3 mm revestida de epitelio),
cavidades (pared mayor de 3 mm de grosor) y
neumatoceles o lesiones aéreas que se presen-
tan como consecuencia de algunas infecciones
pulmonares como la neumonia estafilococica.

PATOGENIA

La etiologia y el mecanismo de desarrollo de
la enfermedad bullosa no estan claramente defi-
nidos. Se han propuesto diferentes hipdtesis®©:
a) debilidad de las paredes alveolares, en parti-
cular en las zonas apicales del pulmon, some-
tidas a mayores tensiones mecanicas que las
basales y donde las presiones intrapleurales son
mas negativas, lo que explicaria la mayor ten-



dencia de las bullas a presentarse en los [6bulos
superiores; b) enfermedad inflamatoria de la
pequena via aérea, con obstruccion y progresi-
VO atrapamiento aéreo con espacios aéreos a
tension o ¢) enfisema paraseptal subyacente.

FISIOPATOLOGIA

Los primeros estudios que se ocuparon en
los afnos 50 de las consecuencias fisiopatolo-
gicas de la enfermedad bullosa consideraban
que, mediante un mecanismo valvular que per-
mitia entrar el aire dentro de la bulla pero no
salir, se producia un crecimiento progresivo de
ésta, comprimiendo el pulmén no afectado y,
por lo tanto, la cirugia estaria indicada para eli-
minar una lesion ocupante de espacio”®. Estu-
dios mas recientes® han demostrado que el
pulmoén que rodea la bulla tiene menos com-
pliance que la propia bulla, de tal manera que
cuando la bulla y el pulmén se exponen a una
misma presion negativa la bulla se llena com-
pleta y preferentemente antes que el resto del
pulmon. Basados en estos conocimientos, el
proposito de la cirugia seria mas, permitir que
el pulmon sano recupere su arquitectura y elas-
ticidad, que eliminar una lesion ocupante de
espacio.

En cuanto a la historia natural de la bulla,
al igual que ocurre en el enfisema, la enfer-
medad bullosa tiende a empeorar con el tiem-
po por el crecimiento de la bulla sin embargo,
esta progresion es impredecible pues, hay
casos de rapida progresion (Fig. 3), otros de
estabilizacion e incluso, tras infeccion de la
bulla, de regresion®.

INDICACIONES DE CIRUGIA

Los criterios mas aceptados para la resec-
cion de una bulla gigante sont?: Bulla aisla-
da de mds de un 30% de un hemitorax, evi-
dencia de parénquima pulmonar normal com-
primido y paciente disneico. Indicaciones
menos frecuentes son: la cirugia “preventiva”
en paciente asintomatico y las derivadas de
complicaciones locales de la bulla como la
hemorragia, el dolor tordcico, el neumotorax,
la malignizacion y la infeccion.

ENFERMEDAD BULLOSA

FIGURA 3. Crecimiento en 6 afios de una bulla en
l6bulo superior derecho.

Paciente disneico

El objetivo fundamental ante un paciente
con enfermedad pulmonar bullosa y disnea es
determinar en que grado son la bulla o bullas,
por la compresion del parénquima circundante,
las responsables de los sintomas respiratorios
y, por lo tanto, seleccionar los pacientes que
se pueden beneficiar de la reseccion quirdrgi-
ca. Como ya se ha comentado, algunos estu-
dios sobre las consecuencias fisiopatologicas
de las grandes bullas han puesto de manifies-
to que el grado en el que contribuye la bulla a
la aparicion de disnea depende mas de la can-
tidad de tejido pulmonar que ella sustituye y
del grado de la afectacion enfisematosa del
parénquima circundante, que de el tejido pul-
monar comprimido por ella, ya que, en
muchos casos, no existe un aumento de pre-
sion dentro de la bulla por un mecanismo val-
vular®™. Lo que si ocurre es que, cuando la
bulla y el resto del pulmén se exponen a la
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misma presion negativa pleural, la bulla se lle-
nard preferentemente y siempre completa-
mente, antes que lo haga el resto del pulmon.
De estos hechos se desprende que la seleccion
de los enfermos que se van a beneficiar de la
reseccion es, muchas veces, dificil y explican
que los resultados de esta cirugia no sean siem-
pre los esperados.

Otros objetivos de la cirugia, ademas de extir-
par una lesion ocupante de espacio que com-
prime el resto del pulmén, son disminuir la resis-
tencia de la vias aéreas y disminuir el espacio
muerto mejorando el trabajo respiratorio.

Como resume De Giacomo et alt?, las
bases fisiopatologicas en las que se basa la
mejoria después de la bullectomia son: reduc-
cion del volumen residual y la hiperinsuflacion
toracica, reexpansion del pulmon subyacente
y, mejorar la contractibilidad diafragmatica, la
mecanica de la pared tordcica y la hemodind-
mica pulmonar, bases que comparte con la
cirugia de reduccion de volumen pulmonar,
utilizada cuando el enfisema es generaliza-
do, y que se trata en otro capitulo de esta
monografia.

Para una adecuada seleccion de pacientes
deberemos realizar: una evaluacion clinica,
pruebas de imagen y pruebas de funcion res-
piratoria.

Evaluacion clinica

La disnea es el sintoma que se requiere
para considerar la reseccion de la bulla. Exis-
ten diversas escalas para medir este sintoma‘?,
que pueden ayudar para valorar su intensidad.
Cualquier grado de disnea es anormal y el
paciente se debe considerar sintomatico.

Deben evaluarse también, la edad, la
comorbilidad, el tabaquismo y la situacion cli-
nica global.

Especialmente importante es la valoracion
cardiovascular, en el sentido de descartar insu-
ficiencia cardiaca derecha.

Pruebas de imagen

La radiografia simple de torax es la primera
prueba de imagen que se suele realizar y se
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correlaciona bien con los hallazgos que se
obtendran con la tomografia computarizada
(TC). Es especialmente util para seguir la evo-
lucion de esta patologia y su realizacion en ins-
piracion y espiracion, nos aportara datos res-
pecto a la situacion del pulmon comprimido
por la bulla™, incluso algunos autores® han
descrito un sencillo método basado en la radio-
logia convencional para cuantificar el grado de
compresion del pulmon subyacente (indice de
compresion). Pero es la TC del torax la prue-
ba de imagen mas util en la valoracion de la
enfermedad bullosa®®, pues permite con gran
precision determinar el tamano, la localizacion
y el namero de las bullas, asi como, el esta-
do del parénquima que las rodea. Estos hallaz-
gos son fundamentales pues sabemos que los
mejores resultados de la cirugia se obtendran
en bullas solitarias, de mas de un 30% y con
parénquima restante normal(?.

La gammagrafia pulmonar de perfusion
o mejor de ventilacion/perfusion es un méto-
do efectivo de valorar la integridad vascular
del pulmon y aportar datos cuantitativos de la
funcion pulmonar regional™-'®. Es muy util
también, para estudiar la funcion de la bulla
en el sentido de conocer su participacion en
la ventilacion (bulla comunicante vs no comu-
nicante) y en la perfusion.

La angiografia para la valoracion de la cir-
culacion pulmonar, hoy en dia, ha sido casi
completamente sustituida por la TC con con-
traste que aporta una informacion similar®.

Exploracion funcional pulmonar

Aunque las pruebas de funcion respiratoria,
por si solas, no son suficientes para sentar una
indicacion de cirugia en la enfermedad bullo-
sa, son muy utiles para intentar conocer €l pro-
blema clave en estos pacientes que es, conocer
en qué grado es la bulla la causante de la sin-
tomatologia respiratoria y, por lo tanto, qué
pacientes se van a beneficiar de esta cirugia.

En los pacientes con enfermedad bullosa
tipo I las pruebas funcionales son en general
normales mientras las bullas ocupen una ter-
cera parte 0 menos del volumen del pulmon;



asi la capacidad vital forzada (CVF) y el volu-
men espiratorio forzado durante el primer
segundo (VEMS) suelen estar dentro del rango
de la normalidad, aunque la capacidad residual
funcional (CRF) y el volumen residual (VR) pue-
den estar aumentados, sobre todo si se deter-
minan mediante pletismografia corporal. Si las
bullas son de gran tamano existira un patron
restrictivo. Las bullas que aparecen sobre un
trasfondo de EPOC se asocian con cambios de
la funcion pulmonar similares a los que se desa-
rrollan en los pacientes que padecen EPOC sin
bullas, con disminuciéon de CVE y VEMS,
aumento de la CRF y del VR, aumento o nor-
malidad de la capacidad pulmonar total (CPT),
deterioro de la difusion pulmonar (TLCO) en
reposo y durante el ejercicio y frecuentemen-
te hipoxemia con o sin hipercapnia.

El volumen de aire atrapado en las bullas
puede determinarse por la diferencia entre
la capacidad residual funcional calculada por
pletismografia corporal y la calculada por el
método de dilucion de helio por circuito cerra-
do. En el primer caso la CRF sera mayor dada
la incapacidad del gas inerte utilizado en el cir-
cuito cerrado para entrar en las bullas.

Por otra parte, la expansion de bullas de
gran tamano altera la mecanica respiratoria,
comprimiendo el tejido pulmonar adyacente
y disminuyendo la traccion radial sobre las vias
aéreas (presion de retraccion elastica pulmo-
nar), incrementando de esta forma la resis-
tencia al flujo aéreo. En estos casos, la extir-
pacion de una gran bulla incrementaria la pre-
sion de retraccion elastica pulmonar y dismi-
nuiria la resistencia de la via aérea. Dado que
el enfisema generalizado también tiene dis-
minuida la presion de retraccion elastica, la
determinacion de la capacidad de difusion de
monoxido de carbono (TLCO) tiene especial
valor para la diferenciacion de ambas patolo-
gias ya que éste test se relaciona mejor con la
estimacion morfologica de enfisema que la
mayoria de las pruebas. Dicha prueba es nor-
mal o casi normal en la enfermedad bullosa
en general y esta disminuida en el enfisema
generalizado. La combinacion de disminucion
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de la TLCO y de la retraccion elastica pulmo-
nar sugiere enfisema, desaconsejando, en
general, la bullectomia®?.

Durante €l ejercicio también existe un com-
portamiento diferente. En los pacientes con
enfermedad bullosa pulmonar, con escasas
bullas circunscritas, el gradiente alveolo-arte-
rial de oxigeno, la relacion ventilacion de espa-
cio muerto/ventilacion total (Vd/Vt), la TLCO y
la oxemia arterial se mantienen normales o
casi normales durante el ejercicio. Los pacien-
tes en los que las bullas se asocian a enfisema
panacinar el gradiente alveolo-arterial de oxi-
geno estd incrementado en reposo y durante
el gjercicio desarrollan frecuentemente hipo-
xemia arterial y niveles proximos a la hiper-
capnia. La relacion Vd/Vt es mayor que en los
casos de enfermedad bullosa pulmonar y la
TLCO no se incrementa durante €l ejercicio.

Las bullas pocas veces contribuyen signifi-
cativamente a la ventilacion del espacio muer-
to porque estan mal ventiladas. En la enferme-
dad bullosa pulmonar tipo I, la resistencia de
las vias aéreas suele estar dentro de los limi-
tes normales a volumenes pulmonares altos,
pero puede estar aumentada a volumenes pul-
monares bajos como resultado de la reduccion
del retroceso eldstico. El fundamento de la
bullectomia reside en el potencial del pulmon
sano para expandirse y llenar el espacio ocu-
pado por las bullas y en el aumento postope-
ratorio esperado de la presion de retroceso elds-
tico que reduce la tendencia de las vias aéreas
a colapsarse en la espiracion. Establecer las indi-
caciones de forma adecuada serd elemento clave
para el éxito del tratamiento quirtrgico.

En la tabla 1¢9 se resume el proceso de
seleccion de pacientes para esta cirugia.

Paciente asintomatico

Como se ha discutido previamente, la his-
toria natural de una bulla suele ir hacia un
aumento de su tamano y por lo tanto, un aumen-
to o aparicion de la disnea con un empeora-
miento de la funcion pulmonar. Por otra parte,
bullas asintomaticas pueden complicarse infec-
tandose rapidamente suponiendo un riesgo vital.
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TABLA 1. Proceso de seleccion de pacientes para bullectomia

Técnica de
valoracion

Area de
Investigacion

Cirugia
mas indicada

Cirugia menos
indicada

Anatomia de la bulla Radiografia estandar

Bulla grande (mas del

Bulla pequena,

TC. 50% de un hemitorax), —multiples, y
localizada y unilateral bilaterales
Crecimiento progresivo  Sin crecimiento
Funcion de la bulla Gammagrafia V/Q Bulla no ventilada ni Bulla ventilada y
Pletismografia perfundida perfundida
Indice de compresion Radiografia estandar  Indice alto Indice bajo
angio TC
Estado del pulmon Gammagrafia V/Q Buen llenado capilar Mal llenado capilar
comprimido TC
Severidad del TC Ausencia o minimo EPOC severo

Pruebas de funcion
pulmonar
Pruebas de esfuerzo

enfisema

EPOC

Historia clinica

ECG

Ecocardiograma
Valoracion nutricional

Situacion clinica
general

TC: tomografia computarizada; V/Q. ventilacion perfusion ; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva cronica; ECG:

electrocardiograma.

Paciente joven
Corazén normal
Sin comorbilidad
No pérdida de peso

Paciente anciano
Cor pulmonale
Comorbilidad
Pérdida de peso

Basados en estos hechos hay autores que defien-
den la cirugia preventiva cuando la bulla ocupa
mas de la mitad de un hemitérax®>?. Sin
embargo, otros consideran que las complica-
ciones postoperatorias, frecuentes en esta ciru-
gia, no aconsejan la cirugia preventiva®4.

Otras indicaciones
Hemorragia

La hemoptisis masiva secundaria a hemo-
rragia dentro de la bulla es una situacion, aun-
que posible®, muy rara por lo que, la aparicion
de este sintoma obliga a descartar otras causas
mas frecuentes de hemoptisis como el cancer,
bronquiectasias o colonizacion aspergilar.

Dolor tordcico

Aunque es una rara indicacion de cirugia,
algunos autores®” han comunicado casos con
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este sintoma que mejoraron tras la bullecto-
mia. El dolor suele ser retroesternal y rela-
cionado con el esfuerzo lo que obliga a un diag-
nostico diferencial con el dolor de la cardio-
patia isquémica.

Neumotorax

La enfermedad bullosa es la causa mas fre-
cuente de neumotorax espontdneo secunda-
rio®?. Clinicamente la repercusion respiratoria
suele ser mayor que la que cabia esperar por
el tamano del neumotorax debido a la enfer-
medad del pulmon subyacente. El diagnostico
radioldgico puede ser dificil ya que, en la radio-
logia convencional se pueden confundir las imé-
genes de un neumotorax con las de una bulla
gigante, resultando la TC una prueba muy util
para evitar la inadecuada insercion de un dre-
naje en la bulla.



El manejo inicial del neumotorax obliga a
la colocacion urgente de un drenaje toracico
que, debido a que habitualmente nos encon-
tramos ante pérdidas aéreas importantes, es
aconsejable sea de grueso calibre. Ante la posi-
bilidad de recurrencia (50 %), mucho mayor
que en el neumotorax espontaneo primario,
y a la grave repercusion respiratoria en este
tipo de pacientes, algunos autores aconsejan
intentar una pleurodesis quimica a través del
drenaje tras el primer episodio reservando
la cirugia para los que no respondan a esta
medida y a los que pudieran tener indicacion
de bullectomia por otros motivos?s39,

Cancer de pulmon

La mayoria de los pacientes con enfer-
medad bullosa son o han sido fumadores por
lo que la asociacion de esta situacion con el
cancer de pulmon es esperable. Sin embargo,
diversos autores® 34 han estudiado esta rela-
cion y han demostrado que el riesgo relativo
de presentar un cancer de pulmon, en o en
las cercanias de una bulla, es mucho mayor
que en una poblacion de fumadores sin enfi-
sema bulloso, y ademas se presenta en una
edad mas temprana. Entre la explicaciones
que se han manejado estan: que las altera-
ciones estructurales de la bulla se comporta-
rian como una cicatriz y ademas que el hecho
de no estar bien ventilada hace que la accion
de los carcinégenos contenidos en el humo
del tabaco actien durante mas tiempo sobre
el tejido pulmonar. Estas circunstancias nos
obligan a un seguimiento estrecho de estos
pacientes y sospechar esta asociacion ante
cambios radiol6gicos como opacidades o
nodulos en la bulla de nueva aparicion, engro-
samiento de sus paredes, crecimiento rapi-
do y aparicion de liquido®?.

Una vez diagnosticado el cancer, si cum-
ple los criterios de resecabilidad y operabili-
dad, se procedera a la reseccion, teniendo en
cuenta que aplicando los fundamentos de la
cirugia de reduccion de volumen pulmonar
algunos de estos pacientes considerados inope-
rables pueden ser intervenidos®o.
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FIGURA 4. Bulla infectada. Aparicién de liquido en
el interior de la bulla.

Infeccion de la bulla

La incidencia de infeccion de las bullas de
enfisema es desconocida. En algunos casos el
liquido contenido es estéril y es el resultado
de una infeccion del pulmén subyacente®.
En otros casos puede ser un signo de malig-
nizacion al impedir la neoplasia un adecuado
drenaje. Radioldgicamente se manifiesta por
la aparicion de uno o varios niveles hidroaé-
reos y clinicamente los sintomas son muy simi-
lares a los encontrados en un absceso prima-
rio de pulmon (Fig. 4). El tratamiento es ini-
cialmente conservador reservando el drenaje
externo para los casos con mala evolucion.
Ocasionalmente, tras la infeccion, se produce
una reduccion del tamano de la bulla como
han descrito algunos autores®s3? (Fig. 5).

Otras complicaciones

Otras complicaciones mas raras son la her-
niacion cervical®® y la disfagia secundaria a la
compresion de la bulla®?.

TECNICA QUIRURGICA
La cirugia de las bullas gigantes busca eli-
minar el volumen ocupado por la bulla pre-
servando todo el pulmon funcionante posible.
Esto se puede conseguir de dos maneras:
® Resecando la pared de la bulla, como en
la bullectomia, ya sea a través de una tora-
cotomia estandar, una esternotomia media
0 por videotoracoscopia.
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FIGURA 5. Reduccion del tamano de una bulla tras
su infeccion tratada médicamente.

¢ Eliminando el aire de la bulla colapsando-
la, por medio del drenaje endocavitario.

Preparacién preoperatoria

Dado que la cirugia suele ser electiva se
procurara que el paciente llegue en las mejo-
res condiciones. Nos aseguraremos que €l
paciente fumador ha abandonado el habito.
Debe realizarse una broncoscopia para des-
cartar lesiones endobronquiales. En pacientes
con EPOC se realizard una intensa rehabilita-
cion respiratoria y se utilizaran broncodilata-
dores. Los corticoides deben evitarse pues su
uso se asocia a una peor cicatrizacion favore-
ciendo las fugas aéreas prolongadas y la posi-
bilidad de infecciones postoperatorias?".

Consideraciones anestésicas

La técnica anestésica no difiere demasia-
do de la convencional utilizada para otros pro-
cedimientos pulmonares: catéter epidural, tubo
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endotraqueal de doble luz para ventilacion uni-
pulmonar, monitorizacion arterial, etc. Sin
embargo, en estos pacientes se aconseja ade-
mas, la presencia del cirujano en la induccion
e intubacion ante la eventualidad de un neu-
motorax a tension de catastroficas conse-
cuencias. Es aconsejable intentar la extuba-
cion en el quirofano para minimizar las pér-
didas aéreas y realizar una broncoscopia post-
operatoria para la aspiracion de secreciones?.

Reseccion de la bulla

Hay acuerdo general en que la cirugia debe
intentar eliminar la bulla conservando el maxi-
mo parénquima pulmonar util. Esto se consi-
gue con resecciones limitadas, pues reseccio-
nes anatomicas (segmentectomia, lobectomia,
neumonectomia) pueden eliminar tejido pul-
monar funcionante a nivel hiliar, aunque el ciru-
jano no lo aprecie en el campo operatorio®”.

Bullectomia estandar por toracotomia

El primer aspecto a tener en cuenta es la
necesidad de una cuidadosa apertura de la
cavidad pleural y, si hay adherencias, una meti-
culosa neumolisis para evitar lesiones en el
pulmon que pueden dar lugar a pérdidas aére-
as prolongadas.

En cuanto a la reseccion, si la bulla tiene
un pediculo estrecho, su extirpacion, manual
o con endograpadoras no presenta demasia-
dos problemas. En bullas con una base de
implantacion grande se pueden eliminar utili-
zando la técnica de incision-plicacion descri-
ta por Dartevelle et al.“9, en la que se abre la
bulla longitudinalmente y luego se plica o la
escision simple con endo-grapadoras(®4) que
es la técnica mas empleada. Sea cual sea la
técnica de reseccion es fundamental intentar
minimizar las pérdidas aéreas utilizando ban-
das de diversas sustancias (pericardio, PTFE,
Teflon, etc) para reforzar la linea de grapas®>43)
(Fig. 6). También pueden tener utilidad los nue-
vos sellantes bioldgicos*#. Autores como Escha-
passe aconsejan la creacion de una “tienda”
de pleura parietal para disminuir el espacio
pleural y minimizar las pérdidas aéreas“>. En



FIGURA 6. Campo quirtrgico tras la reseccion con
endo-grapadoras de una bulla gigante en I6bulo
superior derecho. Se aprecia la linea de grapas refor-
zada con bandas de PTFE para evitar las pérdidas
aéreas prolongadas.

cuanto al uso o no de aspiracion en el drena-
je pleural, la tendencia actual es poner aspi-
racion unicamente si hay neumotorax o enfi-
sema subcutaneo'040),

En el caso de patologia bilateral, aunque
hay autores que tienen buenos resultados ope-
rando en un solo tiempo a través de una ester-
notomia media“”, la mayoria aconsejan un
abordaje bilateral secuencial®@".

Bullectomia toracoscopica

Los imparables avances en cirugia tora-
coscopica y sus indudables ventajas sobre la
toracotomia han llevado a muchos cirujanos a
adoptar esta via de acceso para tratar las bullas
gigantes!'?.

La bulla puede ser extirpada con endogra-
padoras, ligadas en su base®® o cauterizadas
con electrocauterio, electrocoagulador de
argon®? o laser®®. La mayoria de los autores
aconsejan la bullectomia utilizando endogra-
padoras por los mejores resultados y el menor
indice de complicaciones postoperatorias®! 52,
incluso puede intentarse en pacientes con ante-
cedentes de toracotomia previa®?.

Drenaje externo

En 1938 Monaldi®* describi6 su técnica de
drenaje endocavitario para el tratamiento de las
cavidades tuberculosas. Pocos anos después se
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realizaron los primeros intentos de aplicar el
procedimiento en las bullas gigantes con bue-
nos resultados®?. La técnica ha sido modifica-
da recientemente por los cirujanos del Hospi-
tal Brompton de Londres®® con muy buenos
resultados. En una serie de 58 pacientes, con
una mortalidad operatoria de un 6,9 %, consi-
gue una mejoria clinica y funcional en 52 pacien-
tes (89,6 %). Otros autores han encontrado resul-
tados similares®?. La técnica consiste en, una
vez seleccionada por TC la situacion de la bulla
a drenar, se realiza una pequena toracotomia
de unos 7-8 cm, se extirpa la costilla subyacente
y se penetra en la cavidad pleural. Localizada
la bulla, ésta es abierta aplicando previamente
una doble sutura en “bolsa de tabaco”. Tras abrir
la bulla se eliminan los septos creando una cavi-
dad unica y se insufla talco en su interior para
favorecer su esclerosis y desaparicion. Se intro-
duce una sonda de Foley n°32, se hincha su
balon, se cierra la “bolsa de tabaco” y se conec-
ta a aspiracion. Se practica nuevo talcaje sobre
la bulla alrededor del Foley y éste se extrae por
la misma incisién o por contraincision, trac-
cionando suavemente para que la pared de la
bulla quede adosada a la pleura parietal. Se colo-
ca un drenaje pleural convencional que se reti-
ra al cesar las pérdidas aéreas habitualmente
en unas 48 horas. La sonda endocavitaria se
retira unos 8 dias después, exista o no fuga
aérea, desapareciendo la fistula broncocutanea
en 24-48 horas (Fig. 7).

Las potenciales ventajas del drenaje endo-
cavitario sobre la bullectomia estandar son,
que no se extirpa tejido pulmonar, la incision
es pequena y la anestesia es de corta duracion.

Como resumen diremos, que las ventajas y
desventajas de todos estos procedimientos se
han discutido previamente y que la eleccion de
una u otra técnica se basaran en la experiencia
y preferencia del cirujano y del paciente.

COMPLICACIONES QUIRURGICAS

Sin duda la complicacion mas frecuente es
la fuga aérea prolongada que se presenta en
alrededor del 50 % de casos en la mayoria de
las series(105859, Su prevencion es basica y su
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FIGURA 7. A) Vision del campo quirdrgico. Se ha
extirpado un fragmento costal y se ha introducido
el Foley en la bulla aplicando talco en su superficie.
B) Vision del campo al finalizar la intervencion.

manejo, a veces complicado, se sale de los
objetivos de este capitulo. Otras complicacio-
nes menos frecuentes son enfisema subcutd-
neo, arritmias cardiacas y empiema.

La mortalidad operatoria varia segun dis-
tintos autores, pero en general, la edad, la selec-
cion de pacientes, el abordaje y técnica qui-
rurgica, la presencia o no de cor pulmonale y
la presencia de enfisema difuso son buenas
variables pronosticas. En un meta-analisis publi-
cado por Snider©® en 1996 sobre 22 series y
262 pacientes operados desde 1950 encuen-
tra una mortalidad del 8% . En series mas
recientes y homogéneas la mortalidad varia
entre el 0y el 2,3 %% ¢). En cuanto a la mor-
talidad del drenaje endocavitario se situa entre
el 0y el 15% 65762,

RESULTADOS

Analizar los resultados de la cirugia en la
enfermedad bullosa es dificil ya que la mayo-
ria de las series son pequenas y factores como
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el tamano de la bulla, la evaluacion preope-
ratoria, las indicaciones de la cirugia, la técni-
ca quirurgica y la forma de seguimiento vari-
an®. Otro factor a tener en cuenta es que los
resultados a corto plazo pueden empeorar a
largo plazo por lo que se deben considerar por
separado. Estudiaremos pues los resultados
a corto y largo plazo de las distintas técnicas
quirargicas. Los factores que se valoran son
por un lado subjetivos, la disminucion de la
disnea y mayor tolerancia al ejercicio, y por
otro objetivos como los cambios en las prue-
bas de funcion respiratoria.

Bullectomia abierta

Los resultados a corto plazo de los pacien-
tes adecuadamente seleccionados es bueno.
En la mayoria de las series la mejoria clinica
a corto plazo alcanza a casi el 100% de los
pacientes®369 observando que esta mejo-
ria solo se mantiene en alrededor del 80% a
los 5 anos©>9. Asi por ejemplo, en la serie
de Schipper®® de San Luis, se operan 43
pacientes, 22 procedimientos bilaterales y 21
unilaterales. A los 6 meses de la cirugia, mejo-
r6 la disnea en el 86, en el 10 no cambio y el
4% empeoro. El VEMS paso del 34 del pre-
visto de media al 55%. A los 3 anos, se man-
tenia la mejoria de la disnea en el 81, 11 sin
cambios 'y 8% peor. El VEMS a los 3 anos
cayo al 49 % . Los resultados a corto plazo pue-
den prolongarse en el tiempo, hasta 20 afnos
0 mas, si se trata de un paciente con una gran
bulla en el seno de un pulmoén completa-
mente normalt?.

Otras series, como la de Gunstensen en
1973¢4 presentan resultados menos satisfac-
torios, con una mejoria clinica en solo el 50 %
de los 23 pacientes operados.

Bullectomia toracoscopica

Los resultados a corto y largo plazo con
este abordaje son similares a los obtenidos
en la cirugia abierta. De nuevo se repite que
cuanto mejor sea el estado del pulmén sub-
yacente mayor y mas duradera sera la mejo-
rl'a(lz,él)'



Drenaje endocavitario

Tanto los cirujanos del Brompton , con
Goldstraw a la cabeza®®, como otros grupos®”
encuentran en los enfermos tratados por este
procedimiento mejoria clinica en el 90% de
sus pacientes, similares a procedimientos mas
agresivos, y ademas se mantenia en el tiem-
po. Algunos pacientes (6,7 %) precisaron nuevo
drenaje percutaneo.

CONCLUSIONES

Actualmente el tratamiento quirurgico del
enfisema pulmonar se basa en tres procedi-
mientos que han demostrado su utilidad: el
trasplante pulmonar, la cirugia de reduccion
de volumen y la descompresion de las bullas
gigantes. Los dos primeros se utilizan en
pacientes con enfermedad generalizada y el
ultimo en bullas gigantes con el resto del pul-
mon relativamente conservado. La cirugia en
el enfisema bulloso tiene dos grupos de indi-
caciones: la cirugia en las complicaciones y el
tratamiento del paciente disneico. De este ulti-
mo grupo, el paciente ideal es aquel, con una
gran bulla en el seno de un parénquima nor-
mal, con escasa comorbilidad y disnea. Para
conseguir buenos resultados es fundamental
una adecuada seleccion de los candidatos qui-
rurgicos. Utilizaremos la evaluacion clinica,
las pruebas de imagen y las pruebas de fun-
cion respiratoria. Para la eliminacion de la
bulla existen diversos procedimientos: bullec-
tomia con plicacion o reseccion, abierta o por
videotoracoscopia, drenaje endocavitario, etc.
Los resultados de las distintas técnicas son
buenos y muy similares, siempre insistiendo
en la adecuada seleccion, por lo que la mejor
técnica es aquella en la que se encuentre mas
comodo el cirujano y sea aceptada por el
paciente.
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ENFISEMA

David Gomez de Antonio, José Luis Campo Canaveral, Christian Garcia Fadul

RESUMEN

El enfisema constituye la cuarta causa de
muerte en el mundo, ocasionando una enorme
carga sociosanitaria en los paises desarrollados.

Pese a un tratamiento médico optimo,
muchos de esos pacientes sufren progresion
de su enfermedad con la consiguiente morbi-
mortalidad asociada.

En su manejo han demostrado ser clara-
mente beneficiosas diversas técnicas quirurgi-
cas. La cirugia de reduccion de volumen, abier-
ta o toracoscopica, pese a que no ha alcanza-
do las cotas de indicacion que le corresponden,
ha demostrado prolongar la supervivencia y la
calidad de vida a un buen numero de pacien-
tes bien seleccionados, y en este capitulo expo-
nemos un resumen de la evidencia disponible.

En la busqueda de abordajes cada vez
menos invasivos, se describen técnicas endos-
copicas de reduccion de volumen, con resul-
tados esperanzadores mientras aguardamos
los resultados de estudios multicéntricos que
se encuentran actualmente en marcha.

Como en muchas enfermedades pulmo-
nares en sus fases terminales, el trasplante pul-
monar costituye la ultima esperanza para los
pacientes con enfisema mas avanzado, cuan-
do ya se han agotado todas las alternativas. En
el ultimo apartado de este capitulo describi-
mos los aspectos concretos del trasplante para
esta indicacion, en la actualidad la mas fre-
cuente de trasplante pulmonar.

INTRODUCCION

El enfisema forma parte, junto con la bron-
quitis cronica, del espectro clinico de la enfer-
medad pulmonar obstructiva créonica (EPOC),
y se define por la destruccion progresiva de

las paredes alveolares con el consiguiente atra-
pamiento de aire y alteracion en la mecanica
ventilatoria e intercambio de gases (Fig. 1).

Segun datos de la Organizacion Mundial
de la Salud, alrededor de 200 millones de per-
sonas en el mundo padecen enfisema, y es la
causa de cerca de 3 millones de muertes al
ano, lo cual representa el 5% del total, colo-
candose en la cuarta causa mas importante de
muerte en el mundo®™.

En nuestro pais la prevalencia de esta enfer-
medad se situaba en 9,1 % en 1997, y se esti-
ma que a lo largo de las primeras décadas del
siglo XXI asistamos a una verdadera epidemia,
debido fundamentalmente al aumento en la
media de edad de la poblacion y a la elevada
incidencia de tabaquismo en nuestro pais, que
se encuentra a la cabeza de Europa en consu-
mo de tabaco entre adolescentes y mujeres®?.

Actualmente, el tratamiento de esta pato-
logia se centra en paliar sus sintomas median-
te el abandono del habito tabaquico, el uso de
broncodilatadores, corticoides, rehabilitacion
respiratoria y oxigenoterapia.

Junto con la oxigenoterapia y el abandono
del habito tabaquico, la cirugia de reduccion
de volumen es la unica terapia que ha demos-
trado prolongar la supervivencia de estos
pacientes, y pese a esta evidencia, todavia son
minoria aquellos a los que se les ofrece esta
posibilidad.

En este capitulo repasaremos brevemente
la fisiopatologia del enfisema y sus distintas for-
mas de presentacion, profundizaremos en la
cirugia de reduccion de volumen, describire-
mos las nuevas técnicas endoscopicas de reduc-
cion de volumen y daremos algunos detalles
sobre el trasplante pulmonar en el enfisema.
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del parénquima pulmonar con ensanchamiento de
los espacios alveolares.

DIAGNOSTICO, ETIOLOGIA Y
FISIOPATOLOGIA DEL ENFISEMA
Diagnostico

La enfermedad pulmonar obstructiva cré-
nica (EPOC) es una enfermedad prevenible y
tratable, con repercusion sistémica, de evolu-
cion progresiva, que se caracteriza por la pre-
sencia de obstruccion cronica, poco reversi-
ble, al flujo aéreo y asociada a una reaccion
inflamatoria andmala de la via aérea frente a
particulas nocivas o gases®.

Supone un grave problema de salud publi-
ca debido a su elevada prevalencia, morbi-
mortalidad y al importante consumo de recur-
SOs sanitarios que genera.

El término engloba la bronquitis cronica y
el enfisema pulmonar. La bronquitis crénica
se define por criterios clinicos: tos y expecto-
racion durante mas de tres meses al ano y
durante mas de dos anos consecutivos, siem-
pre que se hayan descartado otras causas.

El enfisema pulmonar se define por crite-
rios anatomopatologicos: agrandamiento per-
manente de los espacios aéreos distales a los
bronquiolos terminales, con destruccion de la
pared alveolar y sin fibrosis manifiesta (Fig. 1)79.

Para el diagnostico clinico se emplean para-
MeLros espirometricos, y se requiere un cocien-
te entre el volumen espiratorio forzado en el
primer segundo (FEV,) y la capacidad vital for-
zada (FVC) menor del 70% . Se establecen dis-
tintas categorias de severidad en funcion del
grado de deterioro del FEV, (Tabla 1)©.
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TABLA 1. Clasificacion enfermedad pul-
monar obstructiva cronica

Estadio [ FEV,/FVC < 70%
FEV, = 80% predicho

Estadio II FEV,/FVC < 70%
FEV, < 80% predicho

Estadio I11 FEV,/FVC < 70%

FEV, < 30% predicho o
< 50% predicho con fallo
respiratorio cronico

FEV,.- Volumen espiratorio forzado en el primer
segundo. FVC.- Capacidad vital forzada.

Etiologia

El consumo de tabaco constituye la prin-
cipal causa de enfisema en el mundo desa-
rrollado, contribuyendo a la aparicion de esta
enfermedad en el 90 % de los casos, pero tam-
bién se han descrito muchos otros factores rela-
cionados con la aparicion de enfisema, entre
los mds importantes se encuentran el consu-
mo de cannabis, factores genéticos (déficit de
alfa 1 antitripsina, polimorfismos en la codifi-
cacion de factores de crecimiento y enzimas
detoxificadoras) y exposicion laboral o ambien-
tal a humos, agentes quimicos y polvos®!2).

Fisiopatologia

La consecuencia de las alteraciones que se
dan en el enfisema es una pérdida en la elas-
ticidad pulmonar que produce una desviacion
de la curva flujo volumen hacia la izquierda. Esta
pérdida produce una disminucién en el flujo
espiratorio maximo“? y una disminucion en la
traccion radial en la via aérea lo que conlleva
a una disminucion en su calibre*. Hay que des-
tacar en estadios avanzados el enfisema siem-
pre se asocia con alteracion intrinseca de la via
aérea'>19. La relacion de todos estos factores
juntos producen un flujo espiratorio bajo lo que
no permite suficiente tiempo para la espiracion
y como consecuencia causa hiperinsuflacion
dinamica” y por ende se genera presion posi-
tiva al final de la espiracion (PEEP) intrinseca a
nivel alveolar®. La perdida de la elasticidad pul-



monar y la hiperinsuflacion dindmica lleva a un
aumento del volumen pulmonar. Este aumen-
to del volumen pulmonar altera el funciona-
miento de los musculos respiratorios!?.

La hiperinsuflacion no solo disminuye la
efectividad del diafragma sino también de los
otros musculos que contribuyen con la inspi-
racion y cuando es severa se produce una
retraccion de la pared toracica al final de la
espiracion®@?. Esto en conjunto con un aumen-
to en la resistencia de la via aérea, una dismi-
nucion en la complianza y aumento de la PEEP
proporciona una carga importante sobre los
musculos inspiratorios®.

Las alteraciones producidas en la gasome-
tria basal se producen en estadios avanzados
del enfisema y se relacionan principalmente
con una alteracion en la ventilacion-perfusion@.
La hipoxemia también se puede relacionar con
una caida en la tension del oxigeno venoso
debido a una funcion cardiaca alterada. Esta
caida se relaciona con una alteracion en el retor-
no venoso, llenado cardiaco e hipertension pul-
monar, ademas de aumentar el consumo de
oxigeno de los musculos respiratorios!?.

Por todo lo descrito mas arriba, la capaci-
dad para el ejercicio ya sea maximo o sub-
maximo esta disminuido en el enfisema.

La limitacion a la ventilacion juega un papel
importante en la limitacion al ejercicio, al igual
que la debilidad de los musculos periféricos
ya sea por inactividad, desnutricion y trata-
miento con corticoides y son factores que se
deben tomar en cuenta®?.

CIRUGIA DE REDUCCION DE VOLUMEN
Hasta la publicacion del “National Emphy-
sema Treatment Trial” (NETT)®, la informa-
cion disponible sobre esta técnica se limitaba
a series aisladas de pacientes que se interve-
nian en diferentes centros en base a criterios
no siempre superponibles, y con resultados dis-
pares y no muy alentadores en cuanto a mor-
bimortalidad. La base fisiopatologica de la ciru-
gia de reduccion de volumen (CRV) consiste en
resecar aquellas zonas del pulmon enfisema-
t0so que no estan contribuyendo al intercam-
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bio eficaz de gases, y que provocan una situa-
cion de hiperinsuflacion dindmica y un exce-
sivo esfuerzo para llevar a cabo los movimien-
tos respiratorios en estos pacientes. Con ello se
consigue no solo mejorar la relacion ventila-
cion perfucion, sino que ademas, al reducir el
volumen pulmonar, tanto el diafragma como
los musculos accesorios de la respiracion se
encuentran en situacion mas favorable para
poder realizar su funcion, lo cual se traduce en
una mejoria en la capacidad de ejercicio, cali-
dad de vida y oxigenacion de estos pacientes®.

Manejo preoperatorio
Antes de plantear una CRY, es fundamen-

tal optimizar al maximo el tratamiento médi-

co que reciben los pacientes con enfisema:

* Esimprescindible dejar de fumar. Algunos
programas de CRV solo aceptan pacientes
que hayan dejado el habito tabaquico hace
al menos 6 meses.

® Participacion en programas de rehabilita-
cion respiratoria y acondicionamiento fisi-
co. En estos programas, no solamente se
trata de mejorar la tolerancia al ejercicio,
sino de educar para intentar mejorar la cali-
dad de vida a la hora de realizar tareas de
la vida diaria.

* Oxigenoterapia cronica domiciliaria 16
horas al dia.

® Tratamiento broncodilatador. Aunque no
han demostrado enlentecer el desarrollo
de la enfermedad, si que proporcionan una
mejoria sintomatica en la obstruccion del
flujo aéreo.

* Tratamiento con corticoides. Los trata-
mientos prolongados con corticoides pare-
cen disminuir el numero de exacerbaciones
en los pacientes con obstruccion cronica al
flujo aéreo. Sin embargo, no han demos-
trado que mejoren la supervivencia ni que
frenen el empeoramiento progresivo que
sufren estos pacientes. Previamente a la ciru-
gia, lo ideal es que el paciente reciba la
menor dosis posible de corticoides.

* Muchos de estos pacientes con enfisema
avanzado se encuentran en un estado de
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malnutricion avanzado, con importante

pérdida de masa muscular, lo que requie-

re actuacion también a este nivel.

Estas actuaciones preoperatorias, sobre todo
el programa de rehabilitacion respiratoria, traen
consigo mejoras en la sintomatologia del pacien-
te (disnea), en la tolerancia al ejercicio fisico y
su calidad de vida. Ciccone et al®®, publican un
incremento en la distancia recorrida en el test
de los 6 minutos tras completar un programa
completo rehabilitacion del 20 % .

Seleccion de pacientes

Una cuidadosa y exhaustiva seleccion de
los pacientes candidatos a CRV es clave para
conseguir el mayor beneficio posible con este
procedimiento.

Los pacientes candidatos a CRV deben
encontrarse en una fase avanzada de su enfer-
medad, en la que el tratamiento médico no
ofrece ya mejorias de ningun tipo, pero con
la suficiente reserva funcional para poder afron-
tar el programa de rehabilitacion pulmonar, los
riesgos de la cirugia y aceptar la morbimorta-
lidad asociada al procedimiento (Tabla 2).

En el NETT®» se identificaron durante el
estudio 2 subgrupos de pacientes con algunas
caracteristicas concretas que los clasificaba
como pacientes de “alto riesgo” y pacientes
de “no alto riesgo”. Los denominados de alto
riesgo, eran aquellos que tenian un FEV, por
debajo del 20% y asociaban una difusion de
carbonico (DLCO) menor del 20% o una dis-
tribucion homogénea de la afectacion enfise-
matosa. En ellos se identifico una mortalidad
a 30 dias del 16 %, motivo por el cual fueron
excluidos del estudio, y desde entonces se des-
estiman para CRV en casi todos los centros.

Los puntos importantes en la evaluacion
del paciente son:

* Estado general del paciente.

® Estado funcional.

® Grado de hiperinsuflacion del torax.

¢ Distribucion del enfisema. Presencia o no
de areas diana.

® Estado de la funcion respiratoria y cardia-
ca (descartar hipertension pulmonar).
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TABLA 2. Criterios de seleccion para CRV

Perfil favorable
Disnea

FEV; 20-35%

TLC > 130%

DLCO > 20%
PaCO; < 55 mm Hg
Pmap < 35 mm Hg

Perfil desfavorable

Enfisema de distribucion homogénea
PaCO? > 55 mm Hg

Pmap > 35 mm Hg

DLCO < 20%

FEV,: volumen espiratorio forzado en el primer sequn-
do. TLC: capacidad pulmonar total. PaCO,: presion
parcial de CO, en sangre. Pmap: presion media en
arteria pulmonar.

La radiografia de térax aporta informacion
sobre el grado de hiperinsuflacion del pacien-
te, marcado por el aplanamiento diafragmati-
co, la hiperclaridad en el parénquima, sobre
todo a nivel retroesternal y retrocardiaco.

La TAC de alta resolucion (TACAR), pone de
manifiesto las areas y el grado de destruccion
parenquimatosa.

Una gammagrafia de perfusion cuantifi-
cada informa de las areas no perfundidas, con-
virtiéndose €éstas en areas diana de CRV.

Es necesario también disponer de espiro-
metria, grasometria arterial basal, pletismo-
grafia y test de los 6 minutos para determinar
los parametros de funcion respiratoria; un eco-
cardiograma para valorar fraccion de eyeccion
y descartar hipertension pulmonar y, en algu-
nos programas de CRV, una prueba de esfuer-
z0 y un cateterismo cardiaco para acotar el
riesgo de origen cardiaco.

Abordaje quirargico

Antes del NETT existia cierta controver-
sia respecto del mejor abordaje para la CRV.
Los estudios previos disponibles tenian un
tamano insuficiente y no eran randomizados.
No obstante, parecia existir una cierta ventaja
del abordaje por cirugia videotoracoscopica
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FIGURA 2. Endograpadora con fundas de PTEE.

(CVT) frente al abordaje por esternotomia
media en la recuperacion mas precoz de los
pacientes, aunque en cuanto a morbimortali-
dad y mejoria en los parametros respiratorios
eran similares®730),

EI NETT®? mostro que ambos abordajes
ofrecian idénticos resultados en cuanto a mor-
bimortalidad, mejoria espirométrica, capaci-
dad de ejercicio y calidad de vida. Sin embar-
go, los pacientes intervenidos por CVT teni-
an menor estancia hospitalaria y por lo tanto
generaban menores costes. Por ello desde
entonces el abordaje por CVT se considera el
gold estandar en la CRV.

La posicion del paciente es en decubito
lateral, con la cadera flexionada y el brazo pro-
clive sobre una pernera en abduccion. El puer-
to para el toracoscopio se realiza en el 7° espa-
cio intercostal en la linea axilar posterior o
media. Un puerto adicional se coloca dos espa-
cios intercostales por encima y posterior y el
otro puerto adicional se coloca en el mismo
espacio intercostal que el otro pero unos 8-10
centimetros hacia anterior.

Una vez liberado el pulmon se procedera
a la extirpacion de las areas diana, resecan-
do aproximadamente un 20-30% del volumen
total de cada pulmon. Es generalizado el uso
de refuerzos para las suturas mecanicas, del
tipo pericardio bovino o sintéticas (politetra-
fluoroetileno, PTFE) (Figs. 2 'y 3)6Y, con la inten-
cion de disminuir las fugas aéreas postopera-

FIGURA 3. Linea de grapas reforzada.

torias, si bien no existe ningun estudio ran-
domizado y controlado hasta el momento que
haya demostrado este punto.

Tras realizar la reseccion oportuna, se libe-
ra el ligamento pulmonar inferior para que el
parénquima restante ocupe bien la cavidad
toracica.

Si se van a abordar los 2 hemitorax en el
mismo procedimiento se coloca al paciente dect-
bito lateral como hemos descrito previamente
y se le da la vuelta cuando se haya completado
un lado, o bien el paciente se coloca decubito
supino con rodillo debajo de los hombros y los
brazos por encima de la cabeza. Si se elige esta
posicion, la camara se colocara en el sexto espa-
cio, linea axilar anterior, y los trocares adicio-
nales se dispondran en funcion del area a rese-
car. No resulta un buen abordaje si existen adhe-
rencias pleurales de localizacion posterior o el
area diana esta en los lobulos inferiores.

Otro punto de controversia sigue siendo si
se debe realizar bilateral o unilateral secuen-
cial, reservando el lado contralateral para el
futuro. Argumentos a favor del abordaje bila-
teral son una mejoria funcional practicamen-
te del doble y una estancia hospitalaria muy
similar. A favor del abordaje unilateral esta el
hecho de que el beneficio que se obtiene tras
CRV es temporal, dura aproximadamente entre
2y 3 anos, momento en el cual se podria rea-
lizar CRV en el pulmon restante prolongando
asi la mejoria en la calidad de vida de estos
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pacientes. En lo que existe consenso es en que
no se debe realizar una CRV bilateral si un pul-
mon es claramente mucho mas enfisematoso
que el otro, si aparece inestabilidad hemodi-
namica durante la cirugia sobre el primer pul-
mon o si la fuga aérea tras la cirugia del pri-
mer pulmon es excesiva®7293233),

Complicaciones y mortalidad

Aproximadamente el 50% de los pacien-
tes sometidos a CRV desarrolla algun tipo de
complicacion postoperatoria, siendo las mas
frecuentes las respiratorias, seguidas de las car-
diacas. Este porcentaje es mayor que en otro
tipo de cirugia toracica por las caracteristicas
especificas de estos pacientes.

En el NETT®Y, la incidencia de complica-
ciones pulmonares y cardiacas es del 30% y
20% respectivamente. Los factores de riesgo
mas importantes encontrados son la falta de
afectacion predominante en los lobulos supe-
riores, FEV, postoperatorio predicho y DLCO
postoperatoria predicha.

La complicacion postoperatoria mas fre-
cuente es la fuga aérea prolongada (> 7 dias),
independientemente del tipo de abordaje (VATS
o0 esternotomia media) y del refuerzo de las
suturas mecanicas. Los factores de riesgo mas
importantes asociados a la aparicion de esta
complicacion son la presencia de adherencias
ala pleura, DLCO baja y el uso de corticoides.

Otras complicaciones respiratorias menos
frecuentes son las infecciones pulmonares y
el tromboembolismo pulmonar.

Las complicaciones cardiacas mas fre-
cuentes son arritmias e infarto de miocardio.

La mortalidad a 30 dias es del 2,2 y a 90
dias del 5% aproximadamente. La causas mas
frecuente son de origen respiratorio, segui-
das de las cardiacas. El unico factor pronos-
tico de mortalidad encontrado fue la presen-
cia de no afectacion predominante en lobu-
los superiores®?.

Manejo postoperatorio

En principio, los pacientes se extuban en
el propio quiréfano. Si existen secreciones
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espesas se puede realizar una broncoscopia
postoperatoria de limpieza cambiando el tubo
de doble luz por un tubo sencillo.

En estos pacientes, es preferible dejar los
drenajes tordcicos sin succion. Esto es porque
el parénquima pulmonar restante enfermo puede
romperse debido a la presion transtoracica que
ejerce la aspiracion a través de los drenajes.

Otros cuidados postoperatorios son el con-
trol del dolor, deambulacion precoz, fisiote-
rapia respiratoria y tratamiento con broncodi-
latadores y corticoides.

Resultados

En el analisis conjunto de todos los pacien-
tes, comparando la CRV con el tratamiento
meédico, la CRV aporta beneficios a corto-medio
plazo en los parametros respiratorios, la capa-
cidad de ejercicio, el test de caminar 6 minutos
y la calidad de vida. A largo plazo (hasta un
maximo de 5 anos), ademas de en todo lo ante-
rior, la CRV también ha demostrado ser supe-
rior respecto al tratamiento médico en cuanto
a la supervivencia de estos pacientes?26.3435),

Los pacientes que mas se benefician de la
CRV son aquellos que tienen afectacion de los
l6bulos superiores y una capacidad de ejerci-
cio baja. Estos pacientes, presentan una super-
vivencia significativamente mayor que los
pacientes sometidos a tratamiento meédico, y
también una mejoria significativa tanto en la
capacidad de ejercicio como en su calidad de
vida, ventaja que se mantiene hasta un maxi-
mo de 5 anos. Los pacientes sin afectacion pre-
dominante de los lobulos superiores y capa-
cidad de ejercicio alta no presentan ningun
beneficio, de hecho tienen un riesgo de mor-
talidad mas elevado si se operan, y el resto de
pacientes, pese a que no obtienen ningun
incremento en cuanto a supervivencia en al
analisis por subgrupos, si que se benefician en
cuanto a calidad de vida y parametros respi-
ratorios. Si se trata de pacientes con predo-
mino de enfisema en l6bulos superiores y capa-
cidad de ejercicio elevada, también mejoran
su capacidad de ejercicio, manteniendo el efec-
to hasta 5 anos.



Desde los primeros datos publicados en
el NETT, la CRV solo se ha ofrecido a pacientes
con enfisema heterogéneo, es decir, con regio-
nes diana para resecar. Sin embargo, es facti-
ble pensar que los cambios que se producen
en la fisiologia de la musculatura respiratoria y
en la disposicion de la caja toracica tras CRV
permitan cierto beneficio a pacientes con enfi-
sema sin claras regiones diana. En este senti-
do, Weder et al®® han publicado recientemen-
te un interesante trabajo en el que comparan
2 grupos de pacientes en los que se realiza CRV
mediante cirugia videotoracoscopica (CVT), uno
con enfisema homogéneo y el otro con enfi-
sema heterogéneo. En ambos grupos se obser-
varon mejoras significativas respecto a la situa-
cion prequirargica en los parametros de fun-
cion pulmonar, test de caminar 6 minutos y
grado de disnea. Pese a que la mortalidad perio-
peratoria fue baja en ambos grupos (menor del
1%), la supervivencia sin trasplante pulmonar
alos 5 anos fue menor en el grupo de pacien-
tes con enfisema homogeéneo. En este estudio,
se excluyen del programa de CRV pacientes
con afectacion homogénea con baja reserva
funcional, DLCO menor del 20 %, hipertension
pulmonar o evidencia radiologica de gran des-
truccion parenquimatosa, en los que se debe
indicar directamente trasplante pulmonar.

Este trabajo abre la puerta de la CRV a
pacientes muy bien seleccionados con enfi-
sema de distribucion homogénea.

NUEVAS TECNICAS PARA EL
TRATAMIENTO DEL ENFISEMA

Aunque la CRV ha demostrados ser eficaz
en mejorar la supervivencia, la calidad de vida,
los parametros funcionales y la capacidad de
ejercicio en pacientes correctamente selec-
cionados con enfisema, se trata de una téc-
nica no exenta de morbimortalidad, sobre todo
en los pacientes con situacion mas extrema.
Por ello en los ultimos anos se estan explo-
rando métodos aun menos invasivos para el
tratamiento del enfisema, técnicas endosco-
picas que persiguen reducir el volumen pul-
monar por diferentes caminos: la aplicacion
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de sustancias esclerosantes a través de la via
aérea, la colocacion de valvulas endobron-
quiales unidireccionales y la creacion de vias
alternativas a la salida de aire (fenestracio-
nes bronquiales).

La aplicacion de sustancias esclerosantes
persigue remodelar el parénguima pulmonar
mediante la destruccion del surfactante y del
epitelio alveolar induciendo el colapso de las
unidades respiratorias no funcionantes. Tras
intubar al paciente, se introduce el broncos-
copio flexible hasta enclavarlo y se instilan sus-
tancias que degradan el surfactante y eliminan
el epitelio alveolar, posteriormente se intro-
duce un catéter de doble luz y se aplica por un
lado fibrina y por otro trombina que polime-
rizaran distalmente induciendo la formacion
de una cicatriz en la region diana. La expe-
riencia clinica con esta técnica es muy escasa
hasta la fecha, ha demostrado ser segura e
incluso en algunos casos se han obtenido mejo-
ras en los parametros respiratorios, no obs-
tante estos resultados estan de momento muy
lejos de ser clinicamente relevantes®?.

La utilizacion de valvulas unidireccionales
en la luz bronquial permite la salida de aire en
espiracion, impidiendo su entrada durante la
inspiracion, con lo que se pretende colapsar
aquellas unidades alveolares hiperinsufladas
que no estan contribuyendo al intercambio de
gases en pacientes con enfisema heterogéneo.
La ventaja con el abordaje anterior es que tam-
bién permite eliminar secreciones, reducien-
do el riesgo de infecciones respiratorias.

Existen actualmente dos casas comercia-
les que producen este tipo de valvulas, .
Emphasys Medical Incorporated (Redwood
City, California), y Spiration Incorporated (Red-
mond, Washington). En ambos casos se trata
de dispositivos que se pueden colocar a través
del fibrobroncoscopio a nivel segmentario y
subsegmentario.

Por ultimo, el concepto de las fenestracio-
nes consiste en crear comunicaciones entre la
via aérea y el parénquima pulmonar para evi-
tar la via aérea pequena, que se encuentra obs-
truida en espiracion, favoreciendo asi la sali-
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da de aire. Esta modalidad se indica en casos
de enfisema homogéneo, para reducir en la
medida de lo posible la hiperinsuflacién gene-
ralizada de estos pacientes. En esas fenestra-
ciones se colocan unos stent liberadores de
sustancias antiproliferativas para impedir que
se obstruyan. La compania que comercializa
estos dispositivos es Bronchus Technologies
Incorporated (Mountain View, California).

A continuacion desarrollaremos con mas
detalle la reduccion de volumen con valvulas
unidireccionales y las fenestraciones.

Valvulas endobronquiales unidireccionales

Como ya hemos mencionado mas arriba,
dos casas comerciales compiten por lanzar su
valvula endobronquial al mercado.

Spiration Incorporated (Redmond, Was-
hington) ha desarrollado una vélvula de poliu-
retano sobre armazon de nitinol, con forma de
paraguas (Fig. 4), que se ancla en la mucosa
bronquial impidiendo su desplazamiento y per-
mite la salida de aire y secreciones evitando
que entre aire a las zonas diana. Se llevo a cabo
un estudio clinico para evaluar la seguridad y
eficacia de este tipo de vélvula en 30 pacien-
tes con enfisema heterogéneo, con criterios
similares a los de la CRV pero no candidatos
a cirugia, y se observo que mejoraba la calidad
de vida percibida por los pacientes sin modifi-
car significativamente los parametros de fun-
cion respiratoria ni la capacidad de ejercicio®®.

Con estos datos se decidio ampliar el estu-
dio a 98 pacientes, dentro de un ensayo mul-
ticéntrico y prospectivo®? en el que se aplico
una media de 6 valvulas por paciente, siem-
pre bilateralmente en I6bulos superiores y en
algunos casos anadiendo lingula y lobulo
medio. No se produjo ninguna muerte en rela-
cion con el procedimiento, la complicacion
mas frecuentemente observada fue bronco-
espasmo tras la implantacion de las valvulas
y hubo 8 casos de neumotérax.

Este estudio vino a confirmar los hallazgos
del primero, pero en este caso se llevaron a
cabo ademas andlisis volumétricos compara-
tivos interlobares por pruebas de imagen, y se
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FIGURA 4. Valvula endobronquial de Spiration.

observo que, si bien los volumenes pulmona-
res totales no se modificaban, si existia una
diferencia estadisticamente significativa com-
parando los l6bulos tratados con los no trata-
dos, de manera que la disminucion de volu-
men observada en un I6bulo donde se habian
implantado las valvulas se traducia en un incre-
mento de volumen en las zonas del mismo pul-
mon sin tratar. Conceptualmente esto se tra-
duciria en que se deriva la entrada de aire hacia
zonas del pulmon mejor perfundidas, consi-
guiendo asi una mejor relacion ventilacion/per-
fusion en las zonas mas conservadas del pul-
mon. Para ello es preciso tratar bilateralmen-
te, evitando que el aire se dirija hacia zonas
enfisematosas del pulmon contralateral.

Por su parte, Emphasys Medical (Redwood
City, CA), ha desarrollado una vélvula de sili-
cona sobre armazon de nitinol, que en un pri-
mer momento tenia forma cilindrica y se tenia
que introducir sobre una guia sacando el bron-
coscopio y que ahora tiene forma de embudo,
es expandible y se puede colocar directamen-
te con un liberador a través del canal de tra-
bajo del broncoscopio flexible (Fig. 5).

Hasta la fecha se han tratado con estas vél-
vulas mas de 100 pacientes, y los datos dis-
ponibles proceden de series personales, con
criterios de seleccion heterogéneos. Aparen-
temente se trata de una técnica segura, con
una mortalidad inferior al 1 %.

En general se obtienen mejoras en los para-
metros respiratorios y capacidad de ejercicio



FIGURA 5. Vilvulas endobronquiales Zephyr®
(Emphasys).

(46 % mejoran su FEV, en mas del 15% y mas
de 50 metros en el test de caminar 6 minutos),
y la mejoria es significativa en aquellos pacien-
tes con mayor compromiso (FEV; menor del
30% y volumen residual (VR) mayor del 225%).

Esta técnica ha demostrado ser mas segu-
ra y efectiva cuando se consigue el colapso
completo de un I6bulo y el tratamiento se apli-
ca solo unilateralmente, pero los resultados no
son muy duraderos, y al mes los pacientes vuel-
ven a encontrarse en el punto de partida®“o-+).

Una limitacion importante a la hora de
obtener buenos resultados con las valvulas
endobronquiales es la presencia de ventilacion
colateral en estos pacientes. Desde hace
muchos anos se conoce la existencia de vias
“extra anatomicas” para el paso de aire entre
los diferentes lobulos (a través de fisuras incom-
pletas) y entre los distintos segmentos de un
mismo lobulo (poros de Kohn, conductos alve-
olares...). En condiciones normales estas vias
alternativas carecen de trascendencia clini-
ca, porque presentan una resistencia muy ele-
vada al paso de aire y éste disscurre por las
vias aéreas principales. Sin embargo, se ha
visto que en los pulmones enfisematosos esta
ventilacion colateral es mucho mas abundan-
te, no solo porque las cisuras son incompletas
y se produce una mayor comunicacion inter-
lobar, sino porque ademas la via aérea peque-
fa se encuentra colapsada y el aire encuentra
una menor resistencia a su paso a través de
estas vias alternativas.
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Por eso es fundamental detectar el grado
de ventilacion colateral de cada paciente de
para poder seleccionar aquellos pacientes que
mejor vayan a responder a la aplicacion de val-
vulas endobronguiales®“44.

Fenestraciones bronquiales

Con esta técnica se aprovecha el aumento
en la ventilacion colateral que presentan los
pacientes enfisematosos para crear comuni-
caciones no colapsables entre el parénquima
y la via aérea grande para evitar la de calibre
pequeno, colapsada en espiracion.

Para ello se elige una zona libre de vasos
para realizar la fenestracion con una aguja de
22G, se dilata con un balén de 2,5 mm y se
coloca un stent recubierto de 3x3 mm.

Estudios experimentales con pulmones
humanos“>40 demostraron que de esta mane-
ra se conseguia mejorar significativamente los
parametros espiromeétricos (se incrementa el
FEV, y se reduce el volumen residual y la resis-
tencia en la via aérea). Posteriormente se han
llevado a cabo estudios experimentales y cli-
nicos de seguridad y reproducibilidad y el pro-
cedimiento ha demostrado ser seguro, provo-
cando algun episodio de sangrado que cede
con maniobras estandar de instilacion de suero
con epinefrina. El problema fundamental es
la oclusion de los stent, que se produce a la
semana de su colocacion. Esta oclusion con-
siue retrasarse hasta las 12 semanas cuando
se emplean stents liberadores de paclita-
Xel(47‘48'49).

El siguiente paso fue estudiar su eficacia
clinica en pacientes con enfisema homogéneo
severo®0, y para ello se diseno un estudio mul-
ticéntrico en el que se emplearon una media
de 8 stents liberadores de paclitaxel en 35
pacientes, 33 de ellos con enfismea homogé-
neo. Se produjo un caso de muerte por hemo-
rragia al realizar la fenestracion, y como meca-
nismo de seguridad se impuso la realizacion
de una segunda exploracion con eco doppler
tras la perforacion y tener disponible un blo-
queador bronquial durante la fibrobroncosco-
pia. Se observo una mejoria estadisticamente
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significativa en todos los parametros espiro-
meétricos, en la disnea y en el test de cami-
nar 6 minutos al mes de la intervencion. A los
6 meses es0s cambios solo se mantenian para
el VRy el grado de disnea. Estos parametros
mejoraron mas ostensiblemente y durante mas
tiempo en aquellos pacientes con mas hpe-
rinsuflacion pulmonar.

A partir de estos resultados se plante6 un
estudio multicéntrico, prospectivo, controlado
y doble ciego que actualmente esta en mar-
cha y cuya fase de reclutamiento ha conclui-
do (Exhale Airway Stents for Emphysema,
EASE)®D.

Todas estas técnicas ofrecen resultados
alentadores, y es probable que puedan jugar
un papel muy importante dentro del manejo
multidisciplinar de estos pacientes, como puen-
te o alternativa a la CRV y al trasplante en casos
seleccionados, hasta ese momento debemos
esperar y ver los resultados de diversos estu-
dios que actualmente estan en marcha.

ENFISEMA Y TRASPLANTE PULMONAR

No podemos hablar del enfisema sin men-
cionar como ultima estrategia terapéutica el
trasplante y algunos datos concretos de esta
técnica en este grupo particular de enfermos.

El trasplante pulmonar es un tratamiento
establecido para aquellas enfermedades res-
piratorias en su fase terminal cuando el tra-
tamiento médico deja de ofrecer beneficios
para el paciente, y cuando ya no es candiato
para CRV.

En el momento actual, la enfermedad pul-
monar obstructiva cronica constituye el 36 %
de los trasplantes pulmonares que se realizan,
colocandose en el primer lugar seguido de la
fibrosis pulmonar®?.

Clasicamente se ha asumido que un pacien-
te menor de 60-65 anos con un FEV; menor
del 20% tras test de broncodilatacion, que pre-
sente retencion de CO, mayor de 55 mmHg,
que desarrolle hipertension pulmonar o que
desarrolle un empeoramiento progresivo con
deterioro importante en sus parametros respi-
ratorios y capacidad de ejercicio, con frecuen-
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tes agudizaciones graves, seria candidato a
entrar en lista de espera para trasplante pul-
monar®. Sin embargo esta decision no es facil,
puesto que los resultados a largo plazo del tras-
plante pulmonar distan aun de ser completa-
mente satisfactorios (supervivencia global a los
5 anos del 50 %), y hay pacientes con enfise-
ma severo que pueden alcanzar supervivencias
mayores. Para poder determinar con mayor
seguridad el momento idoneo para que un
paciente se ha descrito el indice BODE (Tabla
3), que combina el indice de masa corporal, el
grado de obstruccion en la via aérea, el grado
de disnea y la capacidad de ejercicio, y se ha
visto que aquellos pacientes con un indice
mayor o igual a 7 tienen una supervivencia del
30% alos 4 anos, por lo que este grupo de
pacientes con enfisema se beneficiaria de reci-
bir un trasplante pulmonar®?.

Se puede realizar un trasplante uni o bipul-
monar, con resultados similares a corto plazo,
si bien a largo plazo la supervivencia es mayor
para los pacientes con trasplante bipulmonar.
De hecho es el bipulmonar el que con més fre-
cuencia se realiza en nfisema en la mayoria
de centros trasplantadores®?).

En cuanto a la supervivencia, a los 3 meses
es del 91 %, pero una vez pasado el primer
ano, comienza a declinar hasta situarse en el
grupo de peor supervivencia junto con la fibro-
sis pulmonar, con unas supervivencias a los 5
y 10 anos del 56 y 22 % respectivamente. Esto
puede ser debido a que estos pacientes sue-
len ser mas anosos, mas fumadores y asocian
una mayor comorbilidad que el resto de gru-
pos de pacientes candidatos a trasplante.

En nuestra experiencia, la enfermedad pul-
monar obstructiva cronica representa el 35 %
de los trasplantes que realizamos, y la super-
vivencia es similar a la publicada en el regis-
tro internacional, con la salvedad de que obte-
nemos igual supervivencia en trasplantes uni-
pulmonares y bipulmonares, probablemente
debido a que el tamano de nuestra muestra
sea insuficiente para encontrar diferencias®.

La ventilacion mecanica, la hospitaliza-
cion previa al trasplante, la administracion
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TABLA 3. Indice BODE

0 1 2 3
FEV, (% predicho) <65 50-64 36-49 <35
Distancia caminada en 6 minutos (metros) =350 250-349 150-249 < 149
Disnea (escala MMRC) 0-1 2 3 4
indice de Masa Corporal > 21 <21

FEV .- Volumen espiratorio forzado en el primer sequndo. MMRC.- Medical Research Council.

cronica de corticoides, la diabetes mellitus,
la edad mayor de 60 anos, precisar O, domi-
ciliario mayor de 2 Ipm, recibir un donante
CMV positivo para un receptor CMV negativo
y someterse a transplante en un centro con
un volumen inferior a 23 procedimientos al
ano son factores que se han asociado de
manera significativa a un incremento en la
mortalidad durante el primer ano post tras-
plante.

Como en todos los pacientes que reciben
un trasplante de pulmon las causas de muer-
te durante el primer ano son la disfuncion pre-
coz del injerto y las complicaciones infeccio-
sas bacterianas, y a partir del primer ano el
rechazo cronico.
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NEUMOTORAX

Luis Jiménez Hiscock, Beatriz de Olaiz Navarro, Itziar Fernandez Ormaechea

RESUMEN

El neumotorax se define como la presen-
cia de aire en el espacio pleural. Como con-
secuencia, la presion intrapleural, que habi-
tualmente es negativa, pasa a ser positiva y
por consiguiente, provoca un colapso pulmo-
nar de mayor o menor consideracion con su
consiguiente repercusion sobre la mecanica
respiratoria y hemodinamica del paciente.

Habitualmente, el neumotorax se clasifica
en espontaneo, cuando no hay una causa pre-
cipitante obvia, y adquirido cuando se desa-
rrolla como consecuencia de un traumatis-
mo directo o indirecto sobre el térax o por un
procedimiento médico sobre el torax.

Es una situacion médica frecuente a la que
tienen que enfrentarse profesionales de dis-
tintas especialidades y su manejo variard en
funcion de su causa, el tamano del neumoto-
rax y la repercusion que éste tiene sobre el
paciente. La gravedad del neumotorax es muy
variable, cursando de una manera subclinica
en algunos casos hasta aquellos que provocan
un riesgo vital inminente para el paciente debi-
do a la presencia de un neumotorax a tension.
Nuestra actuacion ira destinada a solucionar
el problema inmediato (aire acumulado en el
espacio pleural que condiciona un colapso pul-
monar) y en funcion de la causa, plantear algu-
na solucion mas definitiva cuando el neumo-
torax es persistente o recidivante.

CONCEPTO. DEFINICION

El neumotorax se define como la presencia
de aire en el espacio pleural, haciendo que la
presion intrapleural, habitualmente negativa,
pase a ser positiva provocando un colapso pul-
monar de mayor o0 menor consideracion con

su consiguiente repercusion sobre la mecénica
respiratoria y hemodindmica del paciente!-?.

Aunque el efecto perjudicial de los trau-
matismos y las heridas penetrantes en el torax
(que entre otros, puede provocar un neumo-
toérax) se conocian ya en la antigiiedad, la
repercusion de dicho colapso pulmonar sobre
la dindmica respiratoria asi como la etiopato-
genia de los neumotoérax no-traumaticos no
se llegaron a conocer hasta fechas mds recien-
tes. En el siglo XVI, Vesalio observo la nece-
sidad de mantener una insuflaciéon con pre-
sion positiva sobre la traquea para mante-
ner los pulmones expandidos una vez abier-
to el espacio pleural®. No fue hasta 1747 cuan-
do Combulsier aprecio que la disminucion de
la funcion respiratoria se debe al colapso pul-
monar provocado por el acimulo de aire en
el espacio pleural®. El término neumotorax
fue introducido por Itard en 1803 para des-
cribir esta situacion y en 1819 Laénnec deta-
116 sus manifestaciones clinicas. Gracias a los
trabajos de Kjaergaard, en 1932 se demostro
que la causa mas frecuente del neumotorax
espontaneo en pacientes previamente sanos
era debida a la rotura de bullas pleurales y no
a la tuberculosis®4.

Independientemente de la causa, nuestra
actuacion ante un paciente con neumotorax
ira destinada a solucionar el problema inme-
diato (aire acumulado en el espacio pleural que
condiciona un colapso pulmonar) y en funcion
de la causa, plantear alguna solucion definiti-
va cuando el neumotorax es persistente o reci-
divante. En este sentido, se han desarrollado
recomendaciones de actuacion y consensos
de manejo y tratamiento del neumotorax
espontaneo por parte de distintas sociedades
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cientificas®?. Sin embargo, pese a la existen-
cia de dichas guias de actuacion, su conoci-
miento y aplicacion por parte de los profe-
sionales es a veces limitada®.

CLASIFICACION

El neumotodrax se puede clasificar de dis-
tintos modos: basandose en la etiologia (espon-
taneo vs. adquirido)@, la clinica que provoca
(subclinico, simple, complicado, a tension)o
o0 en funcion del grado radioldgico de colap-
so pulmonar (pequeno vs. grande; minimo,
moderado o masivo)©7.1. La clasificacion mas
frecuentemente empleada se basa en la etio-
logia del proceso. Asi, un neumotorax es
espontaneo cuando no hay una causa preci-
pitante obvia, y adquirido cuando se desarro-
lla como consecuencia de un traumatismo tora-
cico directo o indirecto o por un procedimiento
meédico que afecta al torax. A su vez, el neu-
motorax espontaneo puede dividirse en pri-
mario, cuando no hay ninguna patologia pul-
monar previa conocida, o secundario, cuando
existe una enfermedad pulmonar de base pre-
via que condiciona o aumenta el riesgo de
padecer un neumotdrax. Por otra parte existe
otra entidad, conocida como neumotorax cata-
menial, que cursa con episodios de neumoto-
rax que coinciden normalmente con la mens-
truacion®>9. En la tabla 1, se presenta una cla-
sificacion del neumotorax.

NEUMOTORAX ESPONTANEO
Neumotorax espontaneo primario

El neumotorax espontaneo primario (NEP)
se define como la presencia espontanea de
aire en el espacio pleural en individuos sin
patologia pulmonar previa aparente.

Incidencia

Los estudios clasicos de Melton et al y de
Bense et al cifraba la incidencia del NEP en 7,4
a 18 casos por 100.000 habitantes por afo en
varones y de 1,2 a 6 casos por 100.000 habi-
tantes por ano en mujeres. Estudios mas
recientes sugieren que estas cifras pueden
incluso ser mas elevadas: de 24/100.000 habi-
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TABLA 1. Clasificacion del neumotorax

Neumotorax Espontaneo
Primario
Secundario

Neumotorax Adquirido
Traumatico

- Contusion toracica

- Herida penetrante
latrogénico

- Procedimientos médicos
- Barotrauma

Neumotorax catamenial

tantes/ano en varones y de 9,8/100.000 habi-
tantes/ano en mujeres. Dado que los NEP pue-
den cursar de forma subclinica, no es de extra-
nar que las cifras reales sean incluso algo
mayores(214,

No se debe desestimar el impacto que
puede tener el neumotorax espontaneo en las
actividades habituales de un servicio de Ciru-
gia Toracica. Segun Pun, el neumotoérax espon-
taneo puede llegar a representar un 17 % de
los ingresos anuales y el 36 % de los ingresa-
dos via Urgencias en un servicio de Cirugia
Tordcica de la Comunidad de Madrid®.

Etiopatogenia. Factores de riesgo

Se desconoce el mecanismo exacto que
provoca un NEP. Se piensa que la rotura de
blebs o bullas subpleurales, localizados con
mas frecuencia en el vértice pulmonar, per-
mite la salida de aire hacia el espacio pleu-
ral. Otro mecanismo que puede verse impli-
cado se conoce como “porosidad pleural” y se
piensa que se desarrolla como consecuencia
de una inflamacion y obstruccion de la via
aérea distal, lo que provocaria cambios en la
capa mesotelial de la pleura visceral, siendo
ésta reemplazada por una capa elastofibroti-
ca de mayor porosidad!-*19.

El desarrollo de bullas subpleurales y de
una mayor porosidad pleural se ven favoreci-
dos por varios factores que incluyen procesos
inflamatorios de la via aérea distal’®, una pre-
disposicion hereditariat®, anomalias anato-



micas del arbol bronquial®, una fisonomia
ectomorfica'” y un indice de masa corporal
bajo!®. Una lesion isquémica apical por la baja
perfusion de los vértices parece favorecer el
desarrollo de bullas subpleuralest?.

El papel que juega el tabaco en el NEP no
debe subestimarse. El tabaco activa los proce-
sos inflamatorios de la via aérea distal y puede
favorecer cambios en la porosidad de la pleura
visceral®. El habito tabdquico aumenta el ries-
go de padecer un NEP entre 7 y 102 veces en
varones y entre 4 y 68 veces en mujeres, varian-
do en funcion de la cantidad fumada®?.

Teniendo en cuenta los posibles mecanis-
mos implicados en el desarrollo del NEP, no
es de extranar que €stos actuen sobre ambos
pulmones de manera similar. De hecho, hasta
un 26% de los pacientes presentan en algun
momento un neumotorax contralateral?.

En la mayoria de los casos, el paciente esta
en reposo en el momento de producirse un
neumotorax, por lo cual no parece que el ejer-
cicio fisico sea un factor desencadenante. Por
otra parte, el papel que juegan los cambios
bruscos de la presion atmosférica en el desa-
rrollo de un neumotorax en pacientes predis-
puestos aun no esta claro®?. Pese a esto, son
muchas las sociedades cientificas que sugie-
ren evitar viajar en avion durante un tiempo
variable tras sufrir un NEP e incluso reco-
miendan someter a tratamiento definitivo a
aquellos pacientes con trabajos considerados
de riesgo para padecer neumotorax, como pue-
den ser los pilotos comerciales o los buzos pro-
fesionales®7.29.,

Recidiva

El riesgo de recidiva después de un primer
episodio de NEP varia desde un 16 hasta un
52 %, con una media del 30 % . La mayoria de
las recidivas ocurren durante los dos anos pos-
teriores al primer episodio, aunque puede reci-
divar incluso muchos anos mas tarde. Tras
sufrir un segundo episodio, el riesgo de pade-
cer mas recidivas aumenta de forma progre-
siva, llegando a ser de hasta un 83 % . Algunos
factores que parecen aumentar el riesgo de
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recidiva son el sexo femenino de forma glo-
bal, los varones muy altos y delgados y el habi-
to tabaquico. La presencia de bullas en el estu-
dio radioldgico no parece estar relacionada con
un mayor riesgo de sufrir una recidiva‘>2".

Neumotorax espontaneo secundario

El neumotoérax espontaneo secundario
(NES) se define como la presencia espontanea
de aire en el espacio pleural como conse-
cuencia de una patologia pulmonar previa
conocida. A diferencia del NEP, que clinica-
mente suele ser poco grave, el NES puede lle-
gar a ser de extrema gravedad y requerir una
actuacion inmediata debido a que la capaci-
dad respiratoria del paciente ya se suele encon-
trar reducida debido a su enfermedad pulmo-
nar de base. Habitualmente, el desarrollo de
un NES no suele ocurrir hasta que la enfer-
medad pulmonar de base se encuentra ya en
un estadio avanzado"152022),

Incidencia

La incidencia del NES es muy similar a la
del NEP, con unos 6,3 casos por 100.000 habi-
tantes por ano entre los varones y de 2 casos
por 100.000 habitantes por ano entre las muije-
res. Ademas, esta incidencia variara en fun-
cion de la enfermedad pulmonar de base. Asi,
vemos que la incidencia global del NES entre
los pacientes con enfermedad pulmonar obs-
tructiva cronica (EPOC) es la mas elevada, sien-
do de 26 casos/100.000 habitantes/ano. Es
mas, a medida que aumenta la severidad de
la EPOC, aumenta el riesgo de padecer un NES.
Asi, aquellos pacientes con un volumen espi-
ratorio forzado en el primer segundo (FEV,) de
< | Ly unindice FEV,/capacidad vital forza-
da (FVC) < 0,4 presentan mayor riesgo de
padecer un NES(9),

Etiopatogenia. Factores de riesgo

Casi cualquier enfermedad pulmonar
puede llegar a cursar con un neumotorax, pero
las mas frecuentes son la EPOC tipo enfisema,
la fibrosis quistica, la tuberculosis y el carci-
noma broncogénico. La tabla 2 recoge una lista
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TABLA 2. Causas de neumotdrax espon-
taneo secundario

Enfermedades de la via aérea
EPOC

Fibrosis quistica

Asma

Infecciones

Tuberculosis

Neumonia por Pneumocystis carinii
Neumonias necrotizantes

Micosis

Enfermedad intersticial pulmonar
Fibrosis pulmonar idiopatica
Sarcoidosis

Histiocitosis X
Linfangioleiomiomatosis

Enfermedad del tejido conectivo
Artritis reumatoide

Espondilitis anquilosante

Miositis inflamatorias

Sindrome de Marfan

Neoplasias
Carcinoma broncogénico
Metastasis

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva cronica.

de las patologias pulmonares més frecuente-
mente asociadas con el NES. La EPOC es con
diferencia la mas frecuentemente asociada
al NES(-22),

La patogénesis del NES se desconoce, pero
claramente variara en funcion de la enferme-
dad de base. Asi en la EPOC tipo enfisema,
se sospecha que los mecanismos son similares
a los que ocurren en el NEP. En el caso de las
infecciones pulmonares cavitadas (tuberculo-
sis, neumonias por estafilococos o por anae-
robios gram-negativos), las zonas necrosadas
pueden cavitarse hacia el espacio pleural. Ade-
mas, en aquellas infecciones producidas por
anaerobios, puede existir una produccion pro-
pia de gas por parte del microorganismo que
se anadiria al neumotoérax ya presente®. Se
estima que un 10 % de los pacientes con fibro-
sis quistica, un 25% de pacientes con histioci-
tosis X y hasta un 80% de pacientes con leio-
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miomatosis pueden llegar a padecer un neu-
motorax en el transcurso de su enfermedad® 9.

El NES es un factor de mal prondstico cuan-
do ocurre en pacientes con un FEV, < 50 %
de su valor tedrico, los que tienen un bajo peso
corporal, aquellos que estan colonizados de
forma cronica por Pseudomonas aeruginosa y
todos los que tienen una fibrosis quistica como
enfermedad de base?.

Recidiva

El riesgo de sufrir una recidiva tras un pri-
mer episodio de NES parece estar en relacion
con la enfermedad de base, pero por norma
general, es algo mayor que en los NEP.2° En el
caso de la EPOC, se estima que el riesgo de
recidivar se situa entre el 39 y el 47 %, mien-
tras que la mayoria (entre un 50 y un 83 %) de
los pacientes con fibrosis quistica que han sufti-
do un NES recidivaran.

NEUMOTORAX ADQUIRIDO

A diferencia de los neumotoérax esponta-
neos, el neumotorax adquirido ocurre como
consecuencia de una accion sobre el torax que
permite la entrada de aire en el espacio pleu-
ral. El mecanismo de produccion puede deber-
S€ a un traumatismo tordcico, cerrado o abier-
to, 0 como una complicacion derivada de un
procedimiento médico diagnostico y/o tera-
péutico®.

Neumotorax traumatico

El neumotorax traumatico (NT) es aquél
que ocurre como consecuencia de un trau-
matismo toracico, que puede ser cerrado o
penetrante. La entrada de aire al espacio pleu-
ral puede ocurrir de distintos modos segun
el traumatismo implicado. Ante un traumatis-
mo penetrante, el aire puede introducirse direc-
tamente al espacio pleural a través de la heri-
da en la pared tordcica. Ademas, una herida
penetrante puede provocar una laceracion del
parénquima pulmonar que también tendra
como consecuencia una fuga aérea hacia el
espacio pleural. En el caso de los traumatis-
mos toracicos cerrados, éstas pueden provo-



car fracturas costales que a su vez pueden
danar de forma directa el parénquima pul-
monar. De forma menos frecuente, 1as lesio-
nes cerradas también pueden provocar una
ruptura o estallido del parénquima pulmonar
por compresion brusca, lo que también daria
lugar a un neumotoérax. Un traumatismo abdo-
minal cerrado también puede cursar con el
desarrollo de un NT®@9,

La historia clinica, las manifestaciones cli-
nicas y la exploracion fisica del paciente nos
orientaran hacia el diagnostico de un NT. No se
debe infravalorar la posible existencia de un
neumotorax: tras las fracturas costales, el NT es
la complicacion mas frecuentemente observa-
da tras suffir un traumatismo toracico®”. Se esti-
ma que hasta el 40% de pacientes que sufren
un traumatismo toracico cerrado desarrollaran
un NT, y de estos, la mitad cursaran con un
hemoneumotdrax. En el caso de los pacientes
politraumatizados, una valoracion exhaustiva
es fundamental ya que un 5% de estos pacien-
te pueden llegar a desarrollar un NT¢.

Neumotorax iatrogénico

Un neumotorax iatrogénico (NI) se desa-
rrolla como consecuencia de una complicacion
de un procedimiento médico diagnostico o
terapéutico al que es sometido un paciente.
En el ambito hospitalario, su incidencia esta
aumentando debido a una mayor realizacion
de procedimientos toracicos invasivos, y esta
incidencia incluso puede llegar a ser superior
a la del neumotorax espontaneo. Las causas
principales del NI vienen recogidas en la tabla
3 con sus respectivas incidencias®29.

NEUMOTORAX CATAMENIAL

El neumotodrax catamenial (NC) es aquél
que se produce tipicamente 24-72 horas tras
el comienzo de la menstruacion. Suele darse
en mujeres entre 30 y 40 anos. Las pacientes
habitualmente tienen una historia de endo-
metriosis pélvica con lesiones diafragmati-
cas o pleurales. En otras pacientes, donde no
se constatan lesiones endotoracicas, se sos-
pecha que el aire entra en la cavidad perito-

NEUMOTORAX

TABLA 3. Principales causas de neumo-
torax iatrogénico y sus incidencias

Puncion transtoracica (PAAF): 15-37 %

Cateterizacion de via central (sobre todo la
subclavia): 1-10%

Toracocentesis: 5-20 %

Ventilacion mecanica: 5-15%
Biopsia pleural cerrada: 10%
Biopsia transbronquial: 1-2 %

neal y que de aqui consigue acceder al espa-
cio pleural a través de pequenos defectos dia-
fragmaticos. Debido al caracter ciclico de la
menstruacion, esta variante de neumotorax
tiene mucha tendencia a recidivar, por lo que
se recomienda ofrecer un tratamiento defini-
tivo quirdrgico tras un primer episodio de neu-
motoérax catamenial®20.24,

MANIFESTACIONES CLINICAS.
DIAGNOSTICO

El neumotorax puede presentar una clinica
muy variable, cursando de una manera subcli-
nica en algunos casos hasta aquellos que pro-
vocan un riesgo vital inminente debido a la pre-
sencia de un neumotorax a tension. La reper-
cusion sobre la funcion respiratoria dependera
por un lado del grado de colapso pulmonar,
donde un mayor colapso pulmonar provocara
una menor capacidad ventilatoria y, por otro
lado, de la reserva ventilatoria del propio pacien-
te. Por este motivo, los pacientes sanos habi-
tualmente pueden tolerar un colapso pulmonar
importante mientras que un paciente con una
enfermedad pulmonar severa de base puede no
tolerar una pequena camara de neumotorax.

Neumotorax espontaneo primario

El NEP habitualmente ocurre en pacientes
entre los 20 y los 30 anos, siendo infrecuen-
te en personas mayores de 40 anos. Tipica-
mente son varones, altos, delgados y fuma-
dores. La mayoria de los pacientes cursan con
dolor toracico ipsilateral de caracteristicas pleu-
riticas. El dolor suele ser de intensidad mini-
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FIGURA 1. Radiografia P-A de torax que muestra
neumotorax izquierdo completo.

ma o moderada, aunque a veces puede llegar
a ser importante. Pueden presentar una dis-
nea de inicio repentino de moderados/gran-
des esfuerzos, siendo raro que curse con una
disnea de minimos esfuerzos o de reposo. La
clinica habitualmente cede en aproximada-
mente 24 horas aunque no se haya resuelto el
neumotorax. La exploracion fisica del pacien-
te puede ser anodina, sobre todo en pacientes
con neumotorax pequenos. Es frecuente que
tengan taquicardia. En aquellos que padecen
un neumotoérax mayor, éste puede cursar con
una disminucion del murmullo vesicular ipsi-
lateral asi como un movimiento respiratorio
asimétrico con una disminucion del movi-
miento del hemitorax afecto. Habra un aumen-
to de la percusion donde haya una cdmara
aérea en el torax. Hipotension, taquicardia >
135 Ipm y cianosis son infrecuentes y su pre-
sencia debe hacernos sospechar un neumo-
torax a tension®. Aunque esta situacion es de
extrema gravedad y exige una actuacion inme-
diata, es muy poco frecuente en el NEP(9,

El diagnostico se establece con la radio-
grafia de torax postero-anterior en bipedes-
tacion, en donde se observa una linea pleu-
ral despegada de la pared toracica (Figs. 1 y
2). En la mayoria de los casos no estd justifi-
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FIGURA 2. Detalle del vértice pulmonar izquierdo
en una radiografia P-A de térax de un paciente con
un neumotorax izquierdo parcial, donde se apre-
cia imagen compatible con bulla apical.

cada realizar una radiografia en espiracion(529),
El mediastino no esta fijo, con lo cual un des-
plazamiento mediastinico contralateral puede
considerarse normal y no debe hacer sospe-
char un neumotérax a tension salvo que pre-
sente una clinica de compromiso hemodina-
mico (Fig. 3)(19. En el caso de un pequeno
neumotorax o cuando éste es atipico (por ejem-
plo, debido a adherencias), una tomografia
computerizada (TC) puede resultar util en el
diagnostico. Salvo que haya compromiso
hemodinamico, no se estima necesario reali-
zar una gasometria arterial, ya que no suelen
existir alteraciones gasométricas salvo que
haya un neumotérax importante o que éste
sea a tension. Igualmente, no suelen registrarse
alteraciones electrocardiogréficas, salvo en el
neumotoérax masivo izquierdo, que puede oca-
sionar una disminucion del complejo QRS y
de la onda R, asi como una inversion de la
onda T que pueden confundirse con un infar-
to agudo de miocardio en la cara anterior®.

Neumotorax espontaneo secundario

Estos pacientes ya tienen mermadas su capa-
cidad respiratoria por lo que la introduccion de
aire en el espacio pleural con su consecuente
colapso pulmonar, aunque €ste sea pequeno,



FIGURA 3. Radiografia P-A de torax que muestra
un neumotorax izquierdo total. Presenta desplaza-
miento mediastinico contralateral asi como des-
censo del hemidiafragma ipsilateral. Radioldgica-
mente, sugiere un neumotorax a tension, pero
corresponde a una paciente de 17 anos que acude
a Urgencias por dolor tordcico izquierdo de carac-
teristicas pleuriticas sin disnea.

puede significar un auténtico riesgo vital para el
paciente, exigiendo una actuacion inmediata por
parte de los profesionales sanitarios.

La clinica que presentan estos pacientes
dependera ya no sélo del grado de colapso pul-
monar, sino también de su situacion basal. A
diferencia de lo que ocurre con el NEP, la mani-
festacion clinica mas frecuente en el NES es la
disnea y ésta suele ser incluso de reposo. El
dolor toracico ipsilateral suele estar presente,
mientras que la presencia de hipotension y
taquicardia dependera de grado de afectacion
que provoca el neumotorax. De todos modos,
la exploracion fisica puede resultar algo mas
dificultosa ya que la repercusion clinica puede
ser importante, incluso en pequenos neumo-
torax y la clinica puede verse enmascarada por
la patologia pulmonar de base ya presente.

Para su diagnostico, la sospecha clinica es
importante y debe considerarse la presencia de
un NES ante un paciente con una patologia pul-
monar previa, especialmente EPOC, que comien-
za de forma repentina con mayor disnea de lo
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habitual asociado con dolor toracico. Al igual que
ocurre en el NEP, la radiografia de térax serd fun-
damental para el diagnostico de estos pacien-
tes. Sin embargo, puede llegar a ser necesario
realizar una TC, sobre todo en pacientes con enfi-
sema bulloso para poder diferenciar entre neu-
motorax y bullas o ante pacientes con otras pato-
logias de base para aclarar el grado de afecta-
cién parenquimatosa de la enfermedad.

A diferencia de lo que ocurre con los NEP,
alteraciones gasométricas incluidas hipoxemia
e hipercapnia son frecuentes, por lo que si esta-
ria justificada la realizacion de una gasometria
arterial ante la sospecha de un NES(9,

Neumotorax adquirido

Las manifestaciones clinicas de un neumo-
torax adquirido dependeran del mecanismo de
produccion por una parte y de la patologia de
base que pueda tener el paciente por otra.

En el caso de los NT, el propio traumatis-
mo puede provocar fracturas 6seas, contu-
siones pulmonares y lesiones a otros niveles,
lo que condicionara la clinica que presenta el
paciente. En el caso de una herida tordcica
penetrante, la propia lesion sera visible y podra
ser valorada, aunque no se recomienda la intro-
duccion de sondas para determinar si la heri-
da llega a penetrar en €l torax o €l trayecto que
éste sigue. En el caso de pacientes politrau-
matizados, donde un neumotoérax puede no
ser visible en una radiografia simple (muchas
veces realizada en decubito supino con un por-
tatil en la camilla de Urgencias) y donde pue-
den existir otras lesiones toracicas y abdomi-
nales asociadas, se recomienda la realizacion
de una TC para una correcta valoracion del
paciente (Fig. 4)(1520.

La clinica que presenta un paciente que ha
desarrollado un NI se vera condicionada por
el tamano del neumotorax, la(s) patologia(s)
de base que presente el paciente y la técnica
que ha propiciado el neumotérax. Al igual que
el NT, el diagnéstico se confirmara con una
radiografia de torax, aunque a veces puede ser
necesario realizar una TC para confirmar la
presencia del neumotorax.
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FIGURA 4. TC torécica de una paciente atropella-
da en donde se observa un pequeno neumotorax
traumatico (que no se apreciaba en la radiografia
de torax) asociado a fracturas costales multiples,
contusion pulmonar, derrame pleural y enfisema
subcutaneo.

Cuantificacion del tamano del neumotérax
Son muchas las sociedades cientificas que
han publicado normativas que incluyen una
valoracion del tamano del neumotorax®67. Se
trata de un punto importante en el proceso de
valoracion de un neumotorax, ya que en la
mayoria de dichas normativas el valor esti-
mado de colapso pulmonar segun la radiografia
de térax no solo se emplea para clasificar el
neumotorax segun tamano, sino que es uno
de los principales factores empleados para
determinar la actitud terapéutica a segulir.
Existen varios métodos para calcular el
grado o porcentaje de colapso pulmonar, como
son la férmula de Light®® o el método suge-
rido por Rhea et al®?. Sin embargo, dichos
métodos tienden a infravalorar el colapso pul-
monar real. Por este motivo, Collins et al des-
arrollaron una férmula que permite calcular el
porcentaje real de colapso pulmonar®®. Sin
embargo, las principales normativas que se
publican actualmente no emplean el porcen-
taje de colapso pulmonar en el algoritmo de
actuacion, sino que recomiendan una clasifi-
cacion en funcion de la distancia desde la pared
tordcica hasta la superficie pulmonar despe-
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gada. Asi, la British Thoracic Society (BTS) cla-
sifica el neumotoérax en “pequeno” (< 2 cm
entre la pared lateral y la superficie pulmonar)
0 “grande” (> 2 cm)®, mientras que la Ame-
rican College of Chest Physicians (ACCP) lo cla-
sifica en “pequeno” (< 3 cm entre el apex pul-
monar y la cupula tordcica) o “grande” (> 3
cm)™. La Sociedad Espanola de Neumologia y
Cirugia Toracica (SEPAR)® recientemente ha
publicado una normativa donde se clasifica el
neumotorax en funcion de criterios anatomi-
cos y morfologicos. Asi, un neumotorax seria
“parcial” si se despega solo una porcion de
la superficie pulmonar de la pared, “comple-
to” cuando la totalidad de la superficie pul-
monar se encuentra separada de la pared tora-
cica, y “total” cuando el pulmon se despega
de la pared formando un munon.

TRATAMIENTO

Ala hora de decidir la mejor estrategia tera-
péutica a seguir, son varios los aspectos a valo-
rar en un paciente con neumotorax. Asi la
cuantificacion del tamano del neumotérax
debe acompanarse siempre de una valoracion
de las manifestaciones clinicas que presenta
el paciente, asi como las posibles causas del
mismo (traumatico, NES, etc.). Solo de este
modo podremos decidir la mejor actitud tera-
péutica a seguir.

La finalidad del tratamiento del neumoto-
rax es evacuar el aire del espacio pleural con
el proposito de conseguir la reexpansion pul-
monar, paliar los sintomas que presenta el
paciente y evitar o controlar las complicacio-
nes derivadas del neumotoérax que pudieran
surgir. La prevencion de las recidivas también
debe ser un aspecto fundamental a tener en
cuenta.

Dadas las distintas opciones terapéuticas
posibles, las diferentes formas de explicar la
fisiopatogenia de la enfermedad, la variedad
de especialistas médicos implicados en el
manejo de estos pacientes y la ausencia de
grandes estudios prospectivos y randomiza-
dos, existe cierta discrepancia respecto al
manejo optimo ante un NEP. De hecho, los



protocolos y las normativas de las distintas
sociedades que han sido publicados no se sue-
len cumplir por parte de los especialistas impli-
CadOS“*15*29’31)‘

Existen unas medidas generales que se pue-
den adoptar ante cualquier paciente con un neu-
motorax, como es un adecuado control del dolor
que pudiera existir como consecuencia del pro-
pio neumotorax o el tratamiento aplicado. Se
ha sugerido que la oxigenoterapia puede ace-
lerar por cuatro el ritmo de reabsorcion del aire
presente en el espacio pleural®. Algunas nor-
mativas proponen emplear oxigeno a alto flujo
(10 L/min), aunque se deben extremar las pre-
cauciones en pacientes con EPOC y con riesgo
de hipercapnia®®. Se debe fomentar el aban-
dono del hébito tabaquico, debido al papel que
el tabaco tiene en la patogenia del NEP asi como
en el desarrollo de algunas de las enfermeda-
des responsables del NESG:0.

Tratamiento del neumotdrax espontaneo
primario
Tratamiento inicial
Tratamiento conservador

Cuando el neumotorax es pequeno o par-
cial, se aconseja observacion del paciente, que
puede llevarse a cabo en Urgencias sin ingre-
so 0 mediante un ingreso breve si van a exis-
tir dificultades para hacer un correcto segui-
miento en los dias posteriores. Salvo que el
paciente presente una clinica importante, no
se aconseja drenar el aire del espacio pleu-
ral®e”. Puede permanecer en Urgencias, repi-
tiendo una radiografia de control a las 6-12 h
para valorar la evolucion del neumotorax. Si se
mantiene o se reduce, puede ser dado de alta
con revision a las 48 h con una radiografia de
control y con instrucciones de volver a Urgen-
cias si presenta un empeoramiento clinico®?.
También es aceptable proceder al ingreso duran-
te 1-2 dias cuando asi lo justifique la situacion
personal del paciente (por ejemplo, si vive lejos
del centro hospitalario) con una radiografia de
control pre-alta que presente estabilidad o mejo-
ria en el tamano del neumotorax®?. El aire pre-
sente en el espacio pleural se reabsorberd a un
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ritmo de 1,25 a 1,8 % por dia. Debe aplicarse
oxigenoterapia durante su estancia en Urgen-
cias o durante el ingreso para acelerar el pro-
ceso de reabsorcion®?. Se puede iniciar fisio-
terapia respiratoria con un incentivador. No
existe evidencia de que estos pacientes preci-
san un reposo absoluto, por lo que pueden
levantarse a sillon y pasear®29.

Evacuacion del aire
En el caso de un neumotorax grande o com-
pleto, o si el neumotodrax cursa con clinica
importante, se debe llevar a cabo algun proce-
dimiento que permita evacuar el aire del espa-
cio pleural. Existen muchos sistemas de dre-
naje y se debe emplear el sistema menos agre-
sivo que permita conseguir dicho objetivo.
Actualmente existen distintos modos de
drenaje para obtener la reexpansion pulmo-
nar: aspiracion simple, colocacion de un dre-
naje de pequeno calibre (s 14 F) o colocacion
de un drenaje toracico (= 16 F).
® Aspiracion simple: Aunque es una practica
poca extendida en Espana®, la aspiracion
simple es una técnica que ha demostra-
do ser util en la resolucion de un NEP, sien-
do recomendada por la BTS como la pri-
mera opcion terapéutica ante un NEP que
precisa drenaje(-62530. Para llevarlo a cabo,
la técnica se realiza bajo anestesia local,
insertando por 2° 0 3° espacio intercos-
tal, linea clavicular media, o por 4° 0 5°
espacio intercostal, linea axilar media, un
catéter fino, canula o drenaje de fino cali-
bre que se introduce hasta el espacio pleu-
ral. Se conecta a una llave de tres pasos 'y
se drena manualmente con una jeringa
bajo un sello de agua, o bien, puede conec-
tarse a una valvula de Heimlich®22%. La
retirada del sistema se hara en cuanto se
haya conseguido la reexpansion pulmonar
confirmada mediante una radiografia de
control. Este sistema permite un manejo
ambulatorio del paciente, pudiendo darle
de alta en pocas horas. Sin embargo, en el
momento que se decide dejar el sistema
implantado (independientemente de que
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el paciente quede ingresado o es dado de
alta con el drenaje) ya no se puede consi-
derar un sistema de aspiracion simple, sino
un sistema de drenaje toracico®.
Aunque existen varios estudios que avalan
la utilidad de este sistema, llegando a con-
seguir entre un 60 y un 80% de éxitos ante
el NEP®-9, algunos autores opinan que el
manejo de este sistema resulta algo com-
plejo en la practica habitual, ya que con
frecuencia se acoda, puede requerir varios
reintentos para conseguir la deseada reex-
pansion pulmonar y resulta dificil mante-
ner el sistema correctamente insertado
durante su manejo y la realizacion de las
radiografias pertinentes. Por eso, estos auto-
res aconsejan el empleo de un drenaje de
pequeno calibre para llevar a cabo este
mismo procedimiento®%.32.

® Drenaje tordcico: La colocacion de un dre-
naje endotoracico, bien sea de pequeno
calibre (8-14 F) o un tubo toracico estan-
dar (16-24 F) es el procedimiento que habi-
tualmente se lleva a cabo en nuestro entor-
no®. Dicho drenaje puede considerarse
como una primera opcion terapéutica o
puede emplearse cuando ha fracasado la
aspiracion simple manual (considerando
fracaso cuando persiste la salida de aire
tras haber aspirado > 2,5 L de aire)©2.
Varios estudios han demostrado que la tasa
de éxito entre un drenaje de pequeno cali-
bre y un drenaje estandar es similar, por
lo que se aconseja el empleo del drenaje
pleural de calibre fino(3'.5.
Habitualmente el drenaje tordcico se conec-
ta a un sistema de sello de agua aunque
algunos autores prefieren colocarlo primero
a una valvula unidireccional tipo Heimlich
las primeras 24 h y posteriormente conec-
tarlo a un sistema de sello de agua si no se
ha conseguido una reexpansion pulmo-
nar®9. El sistema se suele conectar a aspi-
racion 6-12 h después de colocar el dre-
naje pleural, aunque no existe evidencia
que esta actitud aumente la rapidez con
que se reabsorbe el aire acumulado®.
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Una vez que se comprueba la reexpansion
pulmonar mediante radiografia de control
y se constata la ausencia de fuga aérea por
el sistema, algunos profesionales prefieren
pinzar el drenaje pleural durante unas horas
para comprobar que se mantiene el pul-
monar expandido en una nueva radiogra-
fia de control pasado ese tiempo. Sin
embargo, no existe evidencia de que esto
sea necesario. Recomiendan pinzar duran-
te unas 12 hy siempre bajo una vigilancia
estricta de sintomas por si precisa despin-
zar el drenaje toracico por la aparicion de
clinica de un nuevo neumoto6rax®?. Gra-
cias a los nuevos sistemas de drenaje digi-
tales, que permiten registrar y visualizar
de forma exacta la fuga aérea a lo largo de
un periodo de tiempo, cabe pensar que
esta practica de pinzar el drenaje pleural
puede convertirse en innecesaria y verse
limitada a situaciones muy concretas.

Se habla de fuga aérea persistente cuando
la fuga aérea dura mas de 5-7 dias. Si pasa-
do este tiempo se mantiene, se considera
necesario ofrecer al paciente un trata-
miento quirurgico definitivo.

Tratamiento definitivo

Existen varias situaciones que obligan a
plantear un tratamiento quirurgico definitivo.
Como ya se ha comentado, se recomienda
cirugia ante una fuga aérea que persiste mas
de 5 dias. Otras situaciones donde se reco-
miendan plantear un tratamiento definitivo
incluyen: la primera recidiva ipsilateral, un
primer episodio contralateral o bilateral simul-
taneo, un neumotorax hipertensivo, un hemo-
neumotorax espontaneo significativo, la pre-
sencia de claras bullas en al radiografia de
térax o ante individuos que han tenido un
unico episodio de NEP pero que tienen una
profesion o practican una actividad conside-
rada de riesgo (pilotos, buceadores, paracai-
distas)“o.

El NEP habitualmente es una entidad de
poca gravedad, por lo tanto, a la hora de plani-
ficar un tratamiento definitivo para estos pacien-



tes, se debe optar por un procedimiento que per-
mita conseguir una alta tasa de éxitos pero que
a su vez, sea lo menos agresivo posible.

Existen varias opciones quirurgicas y no-
quirargicas para evitar la recidiva del NEP que
permiten conseguir buenos resultados. Estas
incluyen: pleurodesis quimica instilada por el
propio drenaje toracico, pleurodesis por tora-
coscopia, la realizacion de una bullectomia con
pleurodesis por cirugia toracoscopica video-asis-
tida (VATS, del inglés video-assisted thoracos-
copic surgery) o bullectomia con pleurodesis o
pleurectomia por cirugia abierta (toracotomia).

A la hora de decidirse por una u otra téc-
nica, existe cierta discrepancia respecto al
manejo optimo para evitar la recidiva en el NEP.
De este modo, algunos autores sugieren que la
principal estrategia en el tratamiento preven-
tivo del neumotorax recidivante radica en una
buena pleurodesis, sin necesidad de actuar
sobre el parénquima pulmonar salvo que se
visualice una bulla rota o que éste presente una
fuga aérea activa. Para estos autores, seria sufi-
ciente llevar a cabo una pleurodesis, normal-
mente quimica empleando talco. El acceso reco-
mendado suele ser por toracoscopia médica
aunque la instilacion de talco slurry por el dre-
naje pleural también puede plantearse en algu-
nos pacientes seleccionados!-'>20,

Pleurodesis por drenaje tordcico

Actualmente se considera que un trata-
miento definitivo que se limita a una pleuro-
desis quimica por drenaje pleural debe ofre-
cerse unicamente a aquellos pacientes que no
pueden o no desean ser sometidos a un pro-
cedimiento quirurgico®¢29. Consigue unos
resultados aceptables pero peores que los obte-
nidos mediante un procedimiento toracosco-
pico®®3b. Existen varios productos que pueden
ser empleados para llevar a cabo una pleuro-
desis quimica: el talco en slurry es uno de los
productos mas empleados y recomendados®,
ofreciendo unos resultados aceptables, con una
tasa de recidiva entorno al 8 % 1529, Otros
agentes esclerosantes descritos para conseguir
la pleurodesis incluyen tetraciclina y deriva-
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dos, bleomicina, sangre autéloga y nitrato de
plata, entre otros®3\.

Cuando se emplea talco en slurry, nor-
malmente se recomienda el empleo de menos
dosis de la que se usa para realizar una pleu-
rodesis en el derrame pleural maligno, debido
a que las superficies pleurales son sanas, con
lo cual se requiere menos dosis para conseguir
la irritacion de las pleuras y poner en funcio-
namiento los mecanismos habituales que dan
lugar a la sinfisis pleural. En el caso del talco,
se considera suficiente 2 ¢ de talco®.

La utilizacion de talco slurry para el trata-
miento definitivo del neumotorax tiene los mis-
mos problemas y posibles complicaciones que
solemos encontrar al realizar una pleurodesis
por drenaje pleural, entre los que destacan el
intenso dolor torécico en el momento de su ins-
tilacion, fiebre y una distribucion heterogénea
del talco que puede causar una sinfisis pleu-
ral incompleta con loculaciones que aumenta
el riesgo de desarrollar un empiema®.

Cirugia toracoscopica video-asistida

La opcion terapéutica definitiva que suele
realizarse es la bullectomia por VATS asociada
a alguna técnica de pleurodesis. Ofrece unos
excelentes resultados, con una tasa de recidi-
va entorno al 4% ®. La VATS es una cirugia
minimamente invasiva, que emplea 2-3 peque-
oS accesos toracicos, que pueden incluso ser
milimétricos. Gracias a esta técnica, se consi-
guen unos excelentes resultados y se reduce
de forma importante la morbilidad postope-
ratoria cuando la comparamos con una ciru-
gia abierta asi como la estancia media hospi-
talaria>5#+3%. Algunos autores, como Malik y
Black, ya han publicando sus primeras expe-
riencias tras convertir este procedimiento en
una cirugia de corta estancia, reportando bue-
nos resultados con una estancia media de tan
solo uno a dos dias“9.

Esta cirugia permite explorar la cavidad
tordcica, visualizar el pulmon, localizar zonas
bullosas o de blebs (Fig. 5), resecar dichas
zonas patologicas y llevar a cabo algun proce-
dimiento de pleurodesis o pleurectomia.
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4 o
FIGURA 5. Imagen de una bulla subpleural loca-
lizada en el dépex pulmonar captada durante una
videotoracoscopia.

Las técnicas toracoscopicas permiten visua-
lizar estas lesiones patologicas en el 76 % de
los pacientes que han tenido un NEP. Cuan-
do se revisa el pulmon por toracotomia, estas
lesiones suelen estar presentes en practica-
mente todos ellost®. No obstante, algunos auto-
res sugieren que la presencia de estas lesiones
no implica necesariamente que recidivarg el
neumotorax en un futuro, por lo que opinan
que puede no ser necesaria su reseccion(>20:4),
Sin embargo, tras localizar las lesiones pato-
logicas, que tipicamente se limitan a las zonas
mas apicales del pulmon (en el vértice del lobu-
lo superior o en el segmento 6 del 16bulo infe-
rior), se tiende a realizar una bullectomia de
la zona con una endo-grapadora®->%2%. Tam-
bién existen otras técnicas para la eliminacion
de la lesion pulmonar como pueden ser su
sutura simple, ligadura o destruccion de las
bullas con electrocoagulacion o laser@?.

Para conseguir unos buenos resultados, es
fundamental asociar siempre la reseccion pul-
monar de las zonas patologicas con alguna téc-
nica de pleurodesis. El papel que juega la pleu-
rodesis en el tratamiento definitivo del neu-
motorax es de suma importancia: estudios
demuestran que la tasa de recidivas ronda el
20% cuando unicamente se lleva a cabo una
bullectomia, mientras que es de tan solo un
4% cuando éste se asocia a la pleurodesist-1>20.
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Existen distintas formas de conseguir una
pleurodesis por VATS. Las mas empleadas inclu-
yen la abrasion pleural mecdnica, que se suele
realizar con gasa o con estropajo metalico, la
pleurodesis quimica, siendo el talco poudrage
el agente mas empleado, o la pleurectomia
parietal® 242, Aunque el talco ofrece unos resul-
tados excelentes*?, existe mucha reticencia a
emplear este producto por los posibles efectos
secundarios graves descritos (sobre todo el dis-
trés respiratorio agudo, aunque esta compli-
cacion parece relacionarse con un tamano de
particula de talco excesivamente pequena, situa-
cion que no se suele dar con el talco emplea-
do en Europa)©. También existe preocupacion
por emplear talco, que provoca una sinfisis pleu-
ral muy intensa, en pacientes habitualmente
jovenes y sanos a los que se les podria difi-
cultar una cirugia torcica futura®>7,

Cirugia abierta

Pese a no ser considerada como la prime-
ra opcion en el tratamiento definitivo del NEP,
la toracotomia con bullectomia y abrasion pleu-
ral o pleurectomia parietal sigue siendo el pro-
cedimiento que permite conseguir los mejo-
res resultados, con una tasa de recidiva de tan
solo un 1,5% (2. Sin embargo, gracias al gran
avance en las técnicas VATS a lo largo de los
ultimos anos, se puede llegar a realizar prac-
ticamente cualquier procedimiento de cirugia
abierta en un régimen de cirugia minimamente
invasiva, con su consiguiente disminucion en
la morbilidad, dolor postoperatorio y estancia
hospitalaria. Como inconveniente de la VATS,
nombrar sobre todo la dificultad para com-
probar la aerostasia del pulmon ante una fuga
aérea persistente, aunque con nuevas técnicas
como la toracoscopia con autofluorescencia,
este problema podria desaparecer@“®.

Algunas normativas publicadas, como la
de la BTS, siguen considerando a la bullecto-
mia con pleurodesis por toracotomia la pri-
mera opcion terapéutica quirurgica para evi-
tar la recidiva del NEP©. No obstante, la mayo-
ria de los protocolos asi como las publicacio-
nes claramente indican el desplazamiento que



ha sufrido la cirugia abierta a favor de la
VATS®75439 | limitando la toracotomia a casos
especiales o seleccionados, o cuando la VATS
precisa una reconversion a cirugia abierta por
dificultades técnicas o complicaciones intrao-
peratorias. La via de abordaje habitualmente
empleada es una axilar o anterior, siendo raro
en un paciente con un NEP tener que acceder
al térax por una via posterolateral.

Tratamiento del neumotdrax espontaneo
secundatio

Un NES ocurre como consecuencia de una
enfermedad pulmonar de base que no solo es
la causante del desarrollo del neumotorax, sino
también condicionara de forma considerable
la clinica que sufre el paciente. Los pasos a
seguir en estos pacientes son similares a los
del NEP, precisando una primera actuacion
para evacuar el aire del espacio pleural y con-
trolar la clinica que presentan, y posterior-
mente debe existir un esfuerzo terapéutico
para evitar la recidiva del neumotoérax.

Tratamiento inicial

Ante un paciente con un NES pequeno y
que no presenta clinica, puede plantearse un
tratamiento conservador. No deben dejarse en
observacion en Urgencias; precisan ingreso en
planta para llevar a cabo una estrecha vigi-
lancia debido a la posibilidad de sufrir un rapi-
do empeoramiento clinico, bien por un pro-
gresivo aumento del neumotorax hasta el
punto que el paciente ya no lo puede tolerar,
o bien por un agotamiento de sus reservas res-
piratorias como consecuencia de un neumo-
térax mantenido®?. Ante el mas minimo
empeoramiento, se debe proceder a la colo-
cacion de un drenaje pleural. Aunque algunos
profesionales se oponen a un tratamiento con-
servador debido a una posible evolucion fatal,
la mayoria de los autores consideran acepta-
ble llevar a cabo una observacion de estos
pacientes bajo vigilancia estrecha.

La utilizacion de oxigenoterapia para ace-
lerar la reabsorcion del aire del espacio pleu-
ral también se acepta, pero con unos cuida-
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dos especiales en aquellos pacientes retene-
dores de CO, con riesgo de sufrir hipercapnia
como consecuencia del suministro suple-
mentario de oxigeno®.

La normativa de la BTS considera la aspi-
racion simple una técnica factible en un sub-
grupo de pacientes con NES: pacientes meno-
res de 50 anos con neumotorax pequenos y una
minima expresion clinica pueden ser candida-
tos a este procedimiento. Sin embargo, esta
misma normativa avisa que la posibilidad de
resolver el neumotorax de este modo es menor
que en el NEP©. Otras normativas recomien-
dan observacion si el tamano y la clinica asi lo
justifica o bien la colocacion de un drenaje pleu-
ral pero no consideran la aspiracion simple de
utilidad en el tratamiento inicial del NES®7.

Lo cierto es que, bien sea por la clinica que
presentan, o bien por el tamano del neumoto-
rax, la mayoria de estos pacientes requieren la
colocacion de un drenaje pleural en algun
momento de la evolucion de su neumotorax.
Aunque algunos autores sugieren que un dre-
naje de pequeno calibre puede ser suficiente
en algunos casos de NES, las recomendaciones
dadas por la SEPAR, la BTS y el grupo de con-
senso de la ACCP abogan por la colocacion de
un drenaje toracico = 16 F&7. Cuando el pacien-
te tiene un neumotorax grande o completo o
cuando se sospecha que va a existir una fuga
aérea persistente o que el paciente requerira
ventilacion con presion positiva, se debe colo-
car un drenaje toracico grueso (24-28 F)©7:22.

Una vez colocado el drenaje pleural, este sis-
tema debe conectarse a una sistema de sello de
agua. Habitualmente se conecta el sistema de
drenaje a aspiracion para conseguir una reex-
pansion pulmonar completa. Se recomienda apli-
car una presion de aspiracion entre los -20
c¢mH,0 y los -10 cmH,O0 si se esta perpetuando
la fuga aérea con una aspiracion mayor®7..22.

La retirada del drenaje pleural se plante-
ard tras objetivar la reexpansion pulmonar
en la radiografia de control y pasadas 24 h
sin fuga aérea por el drenaje toracico®. Esto
puede confirmarse con mas facilidad con los
modernos sistemas de drenaje digitales donde
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se puede constatar la fuga aérea real a lo largo
del tiempo. En ausencia de estos sistemas,
se puede clampar el drenaje pleural durante
unas horas y confirmar que se mantiene el
pulmoén expandido con una radiografia de
control pasado ese tiempo. El clampaje siem-
pre debe llevarse a cabo en un entorno estre-
chamente vigilando para detectar la aparicion
de clinica de un nuevo colapso pulmonary
actuar en consecuencia. Hay que recordar
que es mas frecuente una recidiva precoz en
los NES, por lo cual es importante vigilar al
paciente las horas inmediatas tras la retirada
del drenaje pleural.

Tratamiento definitivo

A diferencia del NEP, el NES representa una
entidad de mayor gravedad. Estos pacientes
habitualmente presentan una clinica de mayor
severidad, incluso con riesgo de muerte en
algunos casos. Independientemente de la cli-
nica inicial del paciente, un NES frecuente-
mente indica que la enfermedad pulmonar de
base estd en una fase avanzada y en el caso
de la EPOC, es un factor de mal pronostico de
la enfermedad(>22. Por lo tanto, las normati-
vas tienden a sugerir la necesidad de ofrecer
un tratamiento definitivo tras un primer epi-
sodio de neumotorax, asi como ante una fuga
aérea persistente > 5 dias®?. Entre las posi-
bles opciones terapéuticas se encuentran los
mismos procedimientos disponibles que para
el tratamiento definitivo del NEP.

Pleurodesis por drenaje tordcico

Aunque la pleurodesis quimica por dre-
naje toracico no se debe plantear como pri-
mera opcion, puede considerarse en aque-
llos pacientes que no quieren o no pueden ser
sometidos a una intervencion quirtrgica®'9.
Debido a que algunos de estos pacientes tie-
nen una enfermedad avanzada, con una grave
repercusion sobre su funcion cardiorrespira-
toria basal, no es de extranar que exista un
grupo no desdenable de pacientes que no pue-
den tolerar una cirugia. Estos pacientes pue-
den ser candidatos a la pleurodesis quimica
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por drenaje pleural. Entre los agentes esclero-
santes, el talco en slurry es el que consigue los
mejores resultados!?.

Cirugia toracoscopica video-asistida

Aligual que ocurre con los NEP, la VATS es
de nuevo la primera opcion terapéutica defi-
nitiva para estos pacientes. Se recomienda rea-
lizar una bullectomia de la zona bullosa rota.
Sin embargo, la mayoria suelen tener una
enfermedad pulmonar generalizada que puede
llegar a afectar todo el parénquima pulmonar,
con lo cual habra que ser conservador, limi-
tandose a localizar la zona de fuga aérea o en
su ausencia, el area mas sospechosa de ser la
causante del neumotorax y unicamente rese-
car esa zona®.7.9:22,

Una vez realizada la bullectomia, siempre
debe asociarse alguna técnica de pleurodesis:
mediante la insuflacion de talcot (u otro agen-
te esclerosante que ha mostrado sur efectivo),
realizando una abrasion mecanica®72? o lle-
vando a cabo una pleurectomia parietal®. Debi-
do a que algunos de estos pacientes pueden
llegar a ser candidatos a trasplante pulmonar
(EPOC, fibrosis quistica,...), se recomienda con-
sultar primero con el equipo responsable de
trasplantes para determinar sus preferencias
respecto a la pleurodesis para asi evitar com-
plicar excesivamente un posible futuro tras-
plante pulmonar®. No obstante, la intencion
es evitar en lo maximo posible una recidiva
del neumotorax que puede ser de extrema gra-
vedad y se debe actuar en ese sentido priori-
tariamente.

Cirugia abierta

A diferencia de lo que ocurre con el NEP,
puede haber una mayor necesidad de recon-
vertir una VATS a una cirugia abierta o incluso
plantear una toracotomia desde un primer
momento. De entrada, estos pacientes pue-
den no tolerar una intubacion selectiva debi-
do a su enfermedad pulmonar de base, preci-
sando por tanto una toracotomia de entrada.
La cirugia abierta tiene ademas la ventaja de
poder detectar mejor las zonas de bullas o



blebs rotas gracias a la posibilidad de intro-
ducir suero en la cavidad tordcica e insuflar el
pulmon para visualizar asi fugas aéreas. Debi-
do a que estos enfermos tienen mas posibili-
dades de tener hecha una TC toracica duran-
te el control de su enfermedad de base, cabe
la posibilidad de valorar dichas imagenes y
plantear asi la mejor via de abordaje. Una via
axilar seria la preferida ante una lesion apical,
pero una via anterior o posterolateral puede
llegar a ser necesaria segun el caso.

Tratamiento del neumotorax adquirido

A diferencia de lo que ocurre con el neu-
motorax espontaneo, no existen recomenda-
ciones de las distintas sociedades médicas res-
pecto al manejo del paciente que sufre un neu-
motorax adquirido®®. Asi, se entiende que la
actitud terapéutica tendra que tener en cuen-
ta la situacion clinica, el tamano del neumo-
torax, la causa del mismo y las posibles lesio-
nes asociadas.

Ante un NT, se tiende a proceder a la colo-
cacion de un drenaje toracico, independien-
temente del tamano del neumotoérax. Al igual
que ocurre en los casos de neumotorax espon-
taneo, existen una medidas generales que
seran de utilidad en el manejo global de estos
pacientes. Suelen tener contusiones toracicas,
fracturas costales o heridas penetrantes aso-
ciadas con lo cual es fundamental un buen con-
trol analgésico para evitar las complicaciones
secundarias a una respiracion superficial y para
conseguir que se pueda realizar una correcta
fisioterapia respiratoria. Se puede anadir oxi-
genoterapia al tratamiento. La posibilidad de
levantar al paciente lo antes posible y una pron-
ta deambulacion es deseable pero puede verse
limitado por otras lesiones asociadas.

El manejo de estos pacientes implica habi-
tualmente la colocacion de un drenaje toraci-
co, incluso en neumotoérax pequenos u ocul-
tos. Algunos autores sugieren que un trata-
miento conservador sin drenaje pleural puede
considerarse valido en casos cuidadosamen-
te seleccionados, con un mecanismo trau-
matico poco agresivo y con un neumotorax
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pequeno. Precisarian, no obstante, un ingre-
so hospitalario y una vigilancia con radiogra-
fias de control para valorar la evolucion del
neumotorax“. En los demas, la colocacion
de un drenaje pleural se considera una acti-
tud terapéutica inicial apropiada®®. Un neu-
motorax pequeno con poca expresion clinica
puede ser tratado con un tubo tordcico de 16-
20 E mientras que la presencia de un hemo-
neumotorax debe ser evacuado con un dre-
naje de mayor calibre (24-28 F). Si el trau-
matismo toracico es severo y puede llegar a
necesitar ventilacion con presion positiva, esta-
ria indicado un drenaje grueso (28-36 F).

La cirugia en estos individuos soélo se plan-
tea cuando existe una fuga aérea persistente
o0 cuando las lesiones asociadas (hemotorax
masivo, laceracion o estallido del parénquima
pulmonar) asi lo justifican. La via de aborda-
je dependera de la intervencion quirdrgica plan-
teada en cada caso.

El manejo del NI se vera condicionado por
la clinica asociada, el tamano del neumotorax
y otras posibles complicaciones asociadas. Asi,
ante un neumotorax pequeno con una mini-
ma expresion clinica y sin otras complicacio-
nes asociadas, se puede llevar a cabo un tra-
tamiento conservador. Sin embargo, ante un
neumotorax grande o completo, con clinica
(bien sea por el neumotorax en si o por algu-
na enfermedad de base) o que cursa con algu-
na complicacion asociada (hemoneumotorax),
se debe proceder a la colocacion de un dre-
naje pleural. De nuevo, el grosor del drenaje
variara en funcion del estado del paciente y
de otras complicaciones asociadas.

Tratamiento del neumotdrax catamenial

El manejo terapéutico 6ptimo de esta enti-
dad se desconoce, ya que el neumotorax que
sufren estos pacientes es unicamente una com-
plicacion local de una enfermedad sistémica®?.

Tras resolver el episodio de neumotorax o
hemoneumotorax y ante la sospecha de un NC
(por la edad de la paciente y la coincidencia
del neumotorax con los primeros dias del ciclo
menstrual), se debe plantear alguna técnica

131



Luis JIMENEZ HISCOCK ET AL.

diagnostica y un tratamiento definitivo tras un
primer episodio debido a la elevada tenden-
cia a recidivar®9.

La VATS permite llevar a cabo un procedi-
miento diagnostico y terapéutico en un mismo
acto“®, Se deben valorar todas las superficies
pleurales en busca de focos de tejido endo-
metrial asi como explorar cuidadosamente
la superficie diafragmatica para localizar poros
diafragmaticos. Si es posible, se debe planifi-
car el procedimiento proximo al inicio del ciclo
menstrual para asi visualizar mejor los focos
endometriales®®. Se recomienda la toma de
biopsias de las lesiones sospechosas y su pos-
terior excision o electrocoagulacion®e). Si se
localizan poros diafragmaticos, se recomien-
da llevar a cabo su plicatura para cerrar el ori-
ficio y reforzar asi el diafragma®+49, aunque
algunos autores abogan por el empleo de una
malla de poliglactina colocada sobre el dia-
fragma®”. Algun procedimiento de pleurode-
sis (mecanica o quimica) debe acompanar el
procedimiento®+49. Los anovulatorios con-
vencionales no son del todo eficaces y el tra-
tamiento meédico se basa en el empleo de ana-
logos de la gonadotropina que provocan un
bloqueo hormonal de la proliferacion de teji-
do endometrial®2447).,

COMPLICACIONES

Existen una serie de complicaciones, inme-
diatas y tardias, que pueden surgir como con-
secuencia de un neumotorax en si o por los
tratamientos aplicados. Estas complicaciones
suelen ser infrecuentes pero pueden llegar a
ser graves.

En el neumotorax a tension existe un meca-
nismo valvular que aumenta progresivamente
las presiones intrapleurales las cuales llegan a
producir un desplazamiento mediastinico con-
tralateral con compromiso del retorno veno-
so y disminucion del gasto cardiaco. Provoca
una situacion de extrema gravedad y puede
producirse de forma espontanea o adquirida.
Ante la sospecha de un neumotoérax hiperten-
sivo, con una clinica y una exploracion fisica
compatibles, no se debe esperar a la confir-
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macion radiologica'®. La actitud que se debe
tomar ante estos pacientes es la descompre-
sion inmediata del neumotorax, empleando un
catéter u otro sistema que permite la salida del
aire a tension y asi estabilizar al paciente. A
continuacion, se debe colocar un drenaje tora-
cico conectado a un sistema de sello de agua.

El edema pulmonar por reexpansion es poco
frecuente y suele verse con mas frecuencia tras
evacuar un derrame pleural masivo de forma
brusca. En el caso de los neumotorax, hay un
mayor riesgo de desarrollarlo cuando éste es
total o cuando lleva varios dias de evolucion®®).
La administracion de corticoides y la aplica-
cion de oxigenoterapia suele ser suficiente y
el edema no suele perdurar mas de 24-48 h.

Un hemoneumotdrax puede ocurrir como
consecuencia de un traumatismo toracico, por
la rotura de una brida o adherencia pleuro-
pulmonar vascularizada o durante la coloca-
cion de un drenaje toracico al lesionar el pague-
te vascular intercostal o el propio parénquima
pulmonar.

Algunos pacientes pueden sufrir una reac-
cion vaso-vagal con hipotension sistémica, que
normalmente se debe a dolor en el momento
de colocar el drenaje pleural. Aquellos pacien-
tes que son sometidos a un talcaje por el dre-
naje pleural pueden sufrir un intenso dolor
pleuritico en el momento de instilar el talco en
slurry que también puede provocar este cua-
dro. Por este motivo, es aconsejable siempre
tener al paciente monitorizado cuando se esta
colocando el drenaje pleural y se recomien-
da analgesia con opioides y sedacion con mida-
zolam en pacientes que van a ser sometidos
a un talcaje por tubo toracico“*>9.

La neuralgia intercostal puede ocurrir al
lesionarse el paquete intercostal tras la colo-
cacion de un drenaje pleural, la realizacion de
una toracoscopia o tras una cirugia abierta.

Por ultimo, pese a realizar un procedi-
miento quirurgico definitivo, puede darse que
no se consiga una reexpansion pulmonar com-
pleta, acompanada o no por una fuga aérea
persistente. En esta situacion, habra que valo-
rar las posibles soluciones segun cada caso.
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MALFORMACIONES CONGENITAS EN EL

ADULTO

M¢® Elena Corpa Rodriguez, Prudencio Diaz-Agero Alvarez, Concepcion Prados Sanchez

RESUMEN

Las malformaciones congénitas del siste-
ma respiratorio son poco frecuentes pero muy
variadas. Algunas de ellas son detectables
durante la gestacion. La mayoria de las veces
se manifiestan en el periodo neonatal o en la
infancia, pero otras pueden hacerlo a cualquier
edad. En ocasiones se presentan preferente-
mente en adultos. Las manifestaciones clinicas
son muy diversas, y pueden dar lugar a situa-
ciones criticas que precisen actuacion urgente.
También pueden ser asintomaticas y constituir
hallazgos casuales en el contexto del estudio
por otras patologias. Muchas veces el trata-
miento es quirurgico, si bien en determinados
casos cabe tomar una actitud conservadora,
dependiendo de los sintomas presentes y posi-
bilidad de complicaciones futuras, incluida la
degeneracion maligna en algunos casos.

Tras recordar brevemente la embriologia
del sistema respiratorio describiremos las mal-
formaciones congénitas que encontramos con
mayor frecuencia en adultos, centrandonos en
las anomalias bronquiales, del parénquima pul-
monar y vasculares intrapulmonares. Nos refe-
riremos a las manifestaciones clinicas mas
habituales, asi como métodos de diagnéstico
y tratamiento.

INTRODUCCION

Las anomalias congénitas del aparato res-
piratorio son infrecuentes, representando apro-
ximadamente el 1,4-2,2% del total de las mal-
formaciones congénitas®, pero son importan-
tes debido a la variedad de condiciones que pue-
den presentarse. Clinicamente pueden mani-
festarse a cualquier edad, pudiéndonos encon-
trar desde una situacion critica en periodo neo-

natal hasta un hallazgo incidental radiologico
en la edad adulta. Gracias a la ecografia es posi-
ble el diagnostico y en ocasiones el tratamien-
to prenatal de algunas de estas anomalias. En
la mayoria de los casos el tratamiento es la ciru-
gia, si bien en determinados pacientes puede
mantenerse una actitud expectante a la espera
de cambios clinicos y/o radiologicos que deter-
minen una posible intervencion.

En este capitulo vamos a referirnos a las mal-
formaciones pulmonares, por lo que obviare-
mos las malformaciones traqueales, vasculares
extrapulmonares y parietales; vamos a centrar-
nos en las anomalias bronquiales, del parén-
quima pulmonar y vasculares intrapulmonares.
Algunas de ellas se manifiestan casi exclusiva-
mente en los primeros momentos de la vida,
por lo que solo describiremos las que se diag-
nostican y tratan en adultos. En éstos estas ano-
malias son importantes porque pueden tener
manifestaciones clinicas unicas, simular otros
procesos (incluidos neoplasias) o poner al pacien-
te en una situacion critica que precise actuacion
urgente, y debemos tenerlas presentes en el diag-
nostico diferencial de la patologia respiratoria.

Existen otras anomalias que pueden con-
siderarse variaciones anatomicas de la nor-
malidad ya que no suelen ser origen de pato-
logia; sin embargo conviene tener en cuenta
su existencia porque actualmente y debido
al desarrollo de las técnicas de imagen su
deteccion es cada vez mas frecuente.

EMBRIOLOGIA DEL SISTEMA
RESPIRATORIO

Para comprender estos defectos es perti-
nente hacer un pequeno recuerdo de la
embriologia del sistema respiratorio ya que,
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dependiendo de en qué momento evolutivo

haya alguna alteracion, se producirdn unas u

otras anomalias.

El desarrollo y maduracion del sistema res-
piratorio comienza alrededor de la cuarta sema-
na de gestacion y se completa en torno a los
8 anos de edad. Inicialmente aparece un esbo-
z0 del sistema respiratorio como un surco lon-
gitudinal que se origina a partir del intestino
anterior en el suelo de la faringe. Este surco
crece caudalmente y se convierte en un tubo,
que quedara separado por un tabique del eso-
fago. La parte superior del tubo originara la
laringe y la trdquea, mientras que de la infe-
rior surgiran los brotes bronquiales. Mientras
la traquea se alarga los brotes bronquiales van
descendiendo hasta ocupar su posicion defi-
nitiva en el torax. Las células del mesodermo
esplacnico rodean el tubo de endodermo tra-
queal y originan el tejido conectivo, musculo
liso y cartilago de la pared traqueobronquial.
Del endodermo derivan el revestimiento epi-
telial y las glandulas.

Las cavidades pleurales, pericardio y peri-
toneo se desarrollan por la subdivision de las
cavidades celomicas primitivas que se extien-
den alo largo del embrion. Estas cavidades se
separan mediante los pliegues pleuropericar-
dico y pleuroperitoneal y el diafragma.

En la octava semana se identifican 5 estruc-
turas que daran origen a los I6bulos maduros.
En este periodo se incorporan las estructuras
vasculares al pulmoén embrionario. A partir de
este momento se identifican 4 periodos evo-
lutivos:

1. Pseudoglandular (de la 82 semana al 4°
mes), en el que se produce la division bron-
quial.

2. Canalicular (del 4° al 6° mes), en el que
se forman los bronquiolos respiratorios y
conductos alveolares y se produce la vas-
cularizacion del tejido pulmonar.

3. De saco terminal (del 6° mes al nacimien-
to), en el que se produce la proliferacion de
los alveolos, la conexion de los capilares san-
guineos donde se producira el intercambio
gaseoso v la sintesis de surfactante.
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4. De maduracion alveolar (del nacimiento a
los 8 anos), en el que se aplana el epite-
lio respiratorio y hay un gran aumento del
numero de alveolos.

CLASIFICACION DE LAS
MALFORMACIONES CONGENITAS

Las malformaciones pulmonares congéni-
tas mas frecuentes se recogen en la tabla 1.
Distinguimos malformaciones bronquiales,
parenquimatosas y vasculares intrapulmona-
res. Dado que algunas de ellas son de diag-
nostico casi exclusivo en la infancia, nos deten-
dremos a analizar las que aparecen con mayor
frecuencia en la edad adulta, y que en la tabla
se senalan con asterisco.

MALFORMACIONES BRONQUIALES
Se han descrito diversas anomalias bron-
quiales que pueden considerarse variantes ana-
tomicas de la normalidad, ya que no suelen
originar patologia. Entre ellas tenemos:
® \Variacion en el numero de bronquios.
® Origen anémalo de bronquios lobares o
segmentarios.
® Bronquio supernumerario o bronquio car-
diaco, que se origina de la pared interna
del bronquio principal derecho o del inter-
mediario y progresa caudalmente hacia el
pericardio; puede terminar en un fondo de
$aco ciego o servir a un pequeno lobulo,
llamado I6bulo cardiaco.

® [somerismo bronquial, consistente en un
patrén de ramificacion bronquial y for-
macion de l6bulos pulmonares idénticos
en ambos pulmones.

Otras malformaciones si pueden dar pro-
blemas. Como las mas frecuentes en el adulto
(dentro de su rareza) nos referiremos al bronquio
traqueal y diverticulo y a la atresia bronquial.

Bronquio traqueal y diverticulo

El bronquio traqueal es un bronquio para
el 16bulo superior derecho que se origina en
cualquier punto de la traquea entre el cricoides
y la carina, aunque habitualmente lo hace unos
2 cm por encima de ella. Puede tratarse de un
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TABLA 1. Malformaciones pulmonares congénitas mas frecuentes

Malformaciones
bronquiales

Malformaciones
parenquimatosas

Malformaciones
vasculares intrapulmonares

Bronquio traqueal y diverticulo*
Atresia bronquial*

Bronquio anomalo
Bronquiectasia congénita

Fistula broncobiliar quistica*®

Quiste broncogénico*
Linfangiectasia pulmonar

congénita

Agenesia y aplasia pulmonar*
Hipoplasia pulmonar*
Enfisema lobar congénito*
Malformacion adenomatoide

Secuestro pulmonar*
Fistulas arteriovenosas*
Vascularizacion andmala
sistémica*®

Lobulo acigos*

bronquio supernumerario que surte un seg-
mento de pulmon conocido como lobulo tra-
queal®. Si todo el lobulo superior derecho nace
en la traquea el bronquio principal derecho
se convierte en el bronquio intermediario y la
malformacion se llama bronquio traqueal ver-
dadero o bronquio de cerdo, porque esta mor-
fologia es normal en la especie porcina. A veces
el bronquio traqueal acaba en un saco ciego, y
entonces hablamos de diverticulo traqueal®?.

También se han descrito bronquios tra-
queales en el lado izquierdo®, bronquios tra-
queales dobles ipsilaterales® y bronquios tra-
queales bilaterales®.

Los bronquios y diverticulos traqueales cur-
san generalmente sin sintomas y su hallazgo
suele ser casual. Otras veces pueden dar lugar
a atelectasias, neumonias recurrentes, bron-
quiectasias, tos persistente, hemoptisis o zonas
de enfisema. Pueden presentar problemas en
pacientes que precisen ventilacion mecanica.

El diagnostico puede sospecharse median-
te técnicas de imagen, principalmente TC, y
se confirma mediante broncoscopia.

Solo precisa tratamiento cuando da sinto-
matologia, extirpando el bronquio y el parén-
quima pulmonar dependiente de €l.

Atresia bronquial
Fue descrita por primera vez en 1949 por
Falor y Kyriakides®. Consiste en la obliteracion

de un bronquio segmentario o mas raramente
lobar con desarrollo normal del pulmon distal.
Ello ocasiona acumulo de secreciones e hipe-
rinsuflacion del parénquima. Ese parénqui-
ma recibe ventilacion colateral a través de los
poros de Kohn y los canales de Lambert, lo que
contribuye a los cambios enfisematosos.

La localizacion mas frecuente es el 16bulo
superior izquierdo (64 %), seguido del inferior
izquierdo (14 %); los lobulos medio e inferior
derechos se afectan en un 8 % ™. La mayoria
de casos se encuentran en adultos jovenes, si
bien se pueden encontrar en la infancia o en
adultos de mas edad. Es doblemente frecuen-
te en varones”. Aproximadamente un 50 % de
pacientes son asintomaticos. Los sintomas mas
frecuentes, cuando los hay, son infecciones de
repeticion, tos y disnea; también puede haber
dolor tordcico, hemoptisis y asma’. Se han
descrito raros casos de neumotoraxo,

La radiologia muestra tipicamente una ima-
gen hiliar redondeada, correspondiente al bron-
quio relleno de moco, rodeado de parénqui-
ma pulmonar hiperinsuflado®. Puede sos-
pecharse en una radiografia simple, si bien
la TC permite una mejor definicion. Hay raros
casos sin hiperinsuflacion™. Es recomendable
la realizacion de broncofibroscopia, si bien ésta
a veces puede ser normal®.

El tratamiento difiere dependiendo de la
edad del diagndstico. En ninos se recomienda

137



M2 ELENA CORPA RODRIGUEZ ET AL.

la reseccion quirurgica para favorecer el correc-
to desarrollo del pulmon restante y evitar com-
plicaciones?. En adultos se reserva la cirugia
para casos sintomaticos’®.

MALFORMACIONES PARENQUIMATOSAS
Agenesia y aplasia pulmonar

La agenesia pulmonar es la ausencia total
de bronquios, tejido alveolar y vasos sangui-
neos. En la aplasia pulmonar si existe un esbo-
z0 bronquial, pero tampoco hay alveolos ni
vasos. Ambos defectos pueden encontrase en
uno o ambos lados del torax, aunque suelen
ser unilaterales, y pueden combinarse en un
mismo paciente.

Hasta un 50% de pacientes con agenesia
pulmonar, sobre todo si es derecha, tienen aso-
ciados defectos en otros 6rganos, sobre todo
cardiacos?. Se han descrito también anoma-
lias cromosomicas‘®.

La agenesia bilateral es incompatible con
la vida. La agenesia unilateral puede ser asin-
tomatica por el crecimiento compensatorio del
pulmon contralateral, o dar clinica tras el naci-
miento. Los sintomas habituales son taquip-
nea, disnea y cianosis. Los nifios mas mayo-
res pueden presentar sibilancias que hacen
pensar en asma o bronquitis¥.

La radiologia simple muestra ausencia de
pulmon y desplazamiento mediastinico ipsi-
lateral. Es preciso hacer diagnéstico diferen-
cial con otras patologias como la atelectasia
pulmonar, la obstruccion bronquial por un cuer-
po extrano o el secuestro pulmonar comple-
to. La TC ayuda al diagnostico. Es preciso tam-
bién descartar otras anomalias, por lo que pue-
den ser utiles otras exploraciones comple-
mentarias como la ecocardiografia.

No existe un tratamiento para esta pato-
logia. La correccion de las malformaciones
cardiacas asociadas puede mejorar algunos
sintomas‘'4. El prondstico de estos pacien-
tes viene dado, ademas de por las anomalias
asociadas, por la posibilidad de infecciones
en pulmon unico.

En la aplasia pulmonar el esbozo bronquial
existente puede servir como una fuente de
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infeccion para el pulmon sano, por lo que debe
ser extirpado una vez hecho el diagnosticot?.

Hipoplasia pulmonar

Es una anomalia caracterizada por un desa-
rrollo incompleto o insuficiente de uno o
ambos pulmones. Hay una disminucién en
el numero o tamano de las vias aéreas, alveo-
los o vasos pulmonares. La hipoplasia pulmo-
nar puede ser primaria, cuando no hay una
causa aparente, o secundaria.

La hipoplasia pulmonar primaria produce
sintomas inmediatamente después del naci-
miento, manifestandose como un distrés res-
piratorio severo. La disminucion de la vascu-
larizacion origina hipertension pulmonar. Hay
un shunt derecha-izquierda por mantenimiento
de la circulacion fetal a través del foramen ovale
o del ductus arterioso persistentes!®. La radio-
logia simple muestra pulmones pequenos.
Tiene muy mal prondstico y la mayoria de los
pacientes mueren precozmente a pesar de tera-
pia intensiva encaminada a disminuir la resis-
tencia vascular pulmonart#19.,

La hipoplasia pulmonar secundaria se aso-
cia con multiples anomalias fetales y maternas.
La causa mas frecuente es la hernia diafragma-
tica congénita, ya que las visceras herniadas
impiden el normal crecimiento del pulmon ipsi-
lateral. Otra de las mas frecuentes es el sindro-
me de Potter, en el que la agenesia renal bila-
teral cursa con oligohidramnios y compresion
del feto en desarrollo por el utero; el torax tiene
forma de campana, el volumen pulmonar es
pequeno y hay descenso en el numero y tama-
fno de alveolos, vias aéreas y arteriolas pulmo-
nares. Las displasias 6seas pueden originar una
cavidad toracica pequena y rigida que origina-
ria hipoplasia pulmonar; es lo que ocurre en el
sindrome de Jeune, una condrodistrofia familiar.
También puede asociarse a sindrome de Down.
Hay otras muchas condiciones menos frecuen-
tes asociadas a esta patologia. En la figura 1 mos-
tramos un paciente con hipoplasia pulmonar
secundaria a hernia diafragmatica congénita.

La mayoria de los casos de hipoplasia
secundaria también se diagnostican en la infan-



cia, aunque también hay casos descritos en
adultos, si bien no son muy numerosos5'7,
En algunos de ellos el diagnostico es casual ya
que son asintomaticos, probablemente debi-
do a hipertrofia del pulmon contralateral?.
Actualmente la TC parece el mejor método para
el diagnostico y el seguimiento de estos pacien-
tes'>17. Los que estan asintomaticos no pre-
cisan tratamiento. En el resto éste pasa por la
correccion de malformaciones asociadas y
medidas similares a los casos con hipoplasia
pulmonar primaria.

Enfisema lobar congénito

Consiste en la hiperinsuflacion de uno (habi-
tualmente) o mas lobulos pulmonares por un
mecanismo valvular que se establece durante
la gestacion y que permite la entrada de aire
pero no su salida. La etiologia no esta clara.
Casi la mitad de los pacientes presentan algu-
na anomalia en el bronquio del l6bulo afecto!®).
Predomina en l6bulos superiores, sobre todo
el izquierdo!?. Es tres veces mas frecuente en
varones. El diagnostico puede hacerse a menu-
do antes del nacimiento mediante ecografia.

Habitualmente da clinica en el primer mes
de vida. Puede presentarse nada mas nacer
como un distrés respiratorio severo. En otros
casos hay tos, taquipnea o sibilancias que pue-
den ir en aumento segun progresa la hiperin-
suflacion pulmonar, pudiendo aparecer llegar a
aparecer cianosis y fracaso respiratorio. En nifos
mads mayores puede haber ademds infecciones
de repeticion. Un pequeno porcentaje de pacien-
tes estan asintomaticos y el diagnostico es
casual. Son muy pocos los pacientes que se diag-
nostican en la edad adulta®®2?.

El diagnéstico es fundamentalmente radio-
légico. La radiologia simple muestra la hipe-
rinsuflacion pulmonar, pudiendo haber ate-
lectasia compresiva del pulmon sano e inclu-
so desplazamiento mediastinico contralateral.
Debe hacerse diagnostico diferencial con un
neumotorax. La TC puede ayudar para detec-
tar una posible causa subyacente u anomalias
asociadas. La broncoscopia puede emplearse
para descartar obstruccion bronquial.

MALFORMACIONES CONGENITAS EN EL ADULTO  p

FIGURA 1. Hipoplasia pulmonar derecha en pacien-
te de 37 afios con hernia diafragmatica congénita
de gran tamarno. Presetaba insuficiencia respira-
toria global e hipertension pulmonar.

El tratamiento en pacientes sintomaticos
es siempre quirargico, preferentemente lobec-
tomia, que a veces ha de realizarse con cardc-
ter de urgencia. En pacientes asintomaticos o
con clinica leve puede adoptarse una actitud
expectante con controles periédicos, ya que
muchas veces hay un incremento de la fun-
cionalidad del lobulo afecto y no va a ser nece-
saria la cirugia‘®.

Malformacion adenomatoide quistica
Se produce como consecuencia de un
sobrecrecimiento desorganizado de los bron-
quiolos terminales, con la subsiguiente displa-
sia del tejido pulmonar distal. Se forman lesio-
nes quisticas comunicadas entre si y con el
arbol bronquial. Su causa es indeterminada, si
bien se cree que podria deberse a una anomalia
del desarrollo pulmonar o a una alteracién de
la circulacion bronquial durante la etapa fetal®.
Segun la histologia y el aspecto macros-
copico de estas lesiones, Stocker subclasifico
esta entidad en 3 variantes®®:
* Tipo1(55%). Lesiones quisticas multiples
superiores a 20 mm localizadas en un
mismo lobulo o una gran lesion unica.
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® Tipo Il (40%). Numerosos quistes meno-

res de 20 mm.
® Tipo Il (5%). No hay quistes sino una masa

solida de hiperplasia adenomatosa o estruc-

turas bronquiales.

Esta patologia suele ser unilateral, y ambos
pulmones se afectan con igual frecuencia. Las
lesiones suelen encontrarse en los obulos infe-
riores. El principal determinante del pronosti-
co es el tamano de los quistes, aunque la pre-
sencia de malformaciones asociadas, que ocu-
rre en un 15% los casos® también influye. Si
las lesiones son muy grandes se dificulta el
desarrollo del pulmon contralateral, y estos
pacientes suelen tener baja supervivencia.

El diagnostico puede hacerse muchas veces
durante la gestacion. Se han descrito casos de
regresion espontanea, sobre todo en los sub-
tipos Il'y 1114, Los nifos que no han sido diag-
nosticados antes del nacimiento suelen tener
clinica respiratoria, principalmente tos e infec-
ciones de repeticion; a veces se presenta como
un neumotorax producido por la rotura de algu-
no de los quistes. Los hallazgos en radiologia
simple son variables dependiendo del subti-
po, y la TC suele ser suficiente para establecer
el diagnostico. En la figura 2 se muestra una
TC de una mujer de 48 anos diagnosticada de
malformacion adenomatoide quistica que pre-
sentaba infecciones respiratorias de repeticion.

Un pequeno porcentaje de pacientes per-
manecen asintomaticos, por lo que pueden lle-
gar a la adolescencia o a la edad adulta sin diag-
nosticar. Los casos publicados en adultos son
reducidos. La mayoria presentan el subtipo [?9.

Se ha descrito desarrollo en pacientes con
esta patologia de neoplasias como blastoma®®,
rabdomiosarcoma®’:2®, carcinoma bronquio-
loalveolar®?39 o carcinoma epidermoide®”. De
todas ellas la mas frecuente es el carcinoma
bronquioloalveolar, que aparece casi siempre
en lesiones tipo 162.

El tratamiento de esta patologia cuando hay
clinica es quirurgico, siendo la lobectomia la
mejor opcion. Excepcionalmente puede preci-
sar una neumonectomia. Resecciones meno-
res pueden realizarse con buenos resultados en
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FIGURA 2. Imagen TC de una paciente de 48 anos
con malformacion adenomatoide quistica tipo I.
Presentaba infecciones respiratorias de repeticion
y fue sometida a una lobectomia.

casos seleccionados cuando las lesiones sean
muy limitadas®?. El manejo en pacientes asin-
tomaticos es controvertido debido a que por
una parte hay casos con remision espontanea,
y por otra las lesiones tienen potencial de malig-
nizacion. Pueden hacerse controles durante un
tiempo, pero ante aparicion de sintomas o no
evidencia de regresion debe indicarse cirugia.
En adultos hay que tener en cuenta que el sub-
tipo mas frecuente es el I, que es el que con
mayor frecuencia se asocia a carcinoma bron-
quioloalveolar y el que tiene menos posibili-
dades de regresion espontanea, por lo que esta
indicado el tratamiento quirurgico.

Quistes broncogénicos

Son lesiones que se forman por anomalias
del desarrollo pulmonar, muy probablemente
antes de la formacion de los bronquios. Las dos
terceras partes de los quistes se localizan en
el mediastino, y el resto en el parénquima pul-
monar, si bien se han descrito localizaciones
raras como retroperitoneo®® o cuello®?, entre
otras. Los parenquimatosos asientan preferen-
temente en lobulos inferiores®. Suelen ser lesio-
nes solitarias con epitelio cilindrico o escamo-
s0, y pueden contener moco o fluido seroso;
también musculo liso o cartilago. No suelen con-
tener aire salvo manipulacion previa o sobrein-
feccion. Pueden tener comunicacion con el arbol



FIGURA 3. Rx simple de un paciente de 75 afios
que debuto con disnea y cianosis. Hallazgo de lesion
mediastinica que producia compresion traqueal,
precisando colocacion de endoprotesis. La lesion
resultd ser un quiste broncogénico que se extirpd
con posterioridad.

bronquial, sobre todo los parenquimatosos, y
en este caso también contener aire.

Los sintomas dependen sobre todo de su
tamano y localizacion, asi como de su posible
sobreinfeccion. La compresion traqueal o bron-
quial puede producir cambios enfisematosos
en el pulmon distal que pueden hacer confun-
dir este proceso con el enfisema lobar congé-
nito®. Los quistes parenquimatosos, sobre todo
si se comunican con la via aérea, tienen mas
posibilidades de infeccion®?. Se han descrito
casos de hemoptisis®®. También se han descrito
raros casos de tumores malignos en el seno de
estas lesiones®>49. Hay otras manifestaciones
raras descritas en adultos como estenosis arte-
rial pulmonar, obstruccion de vena cava supe-
rior, taponamiento cardiaco, arritmias, edema
pulmonar, derrame pleural o trombosis“). No
es infrecuente que estas lesiones sean asinto-
maticas y se diagnostiquen en edad adulta,
muchas veces como hallazgo radiolégico.

En cuanto al diagnostico, la radiologia sim-
ple permite a veces establecer el diagnostico
de sospecha, pero por si sola no suele ser sufi-
ciente. La TC permite una mejor delimitacion
del tamano y localizacion de estas lesiones, asi

MALFORMACIONES CONGENITAS EN EL ADULTO

FIGURA 4. Imagen TC de un paciente de 54 afnos
que habia presentado neumotorax de repeticion.
Con el diagnostico de distrofia bullosa derecha fue
intervenido encontrando, ademas de las bullas, un
quiste broncogénico.

como su relacion con estructuras adyacentes.
La resonancia magnética puede ser util en lesio-
nes mediastinicas®?. En la figura 3 se mues-
tra un quiste broncogénico mediastinico, y en
la figura 4 uno pulmonar.

El tratamiento es quirurgico. Para las loca-
lizaciones mediastinicas es suficiente la extir-
pacion del quiste, mientras que los intrapa-
renquimatosos precisan una reseccion mas
amplia, a veces incluso una lobectomia®. Los
quistes grandes que causen compromiso res-
piratorio pueden precisar drenaje percutaneo
previo a la reseccion“?. Aunque lo ideal sea la
extirpacion integra, pueden hacerse reseccio-
nes subtotales en casos de quistes muy infla-
mados o adheridos a estructuras vitales.

Algunos autores han defendido una acti-
tud expectante ante estas lesiones cuando sean
asintomaticas“¥. Sin embargo, en adultos hay
muchas posibilidades de que acaben siendo
sintomaticos y den complicaciones, por lo que
en general se recomienda su extirpacion en
cuanto se ha establecido el diagnostico!'8374.,

MALFORMACIONES VASCULARES
INTRAPULMONARES
Secuestro pulmonar

Se trata de un segmento o I6bulo pulmo-
nar que no tiene comunicacion con el arbol
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bronquial, recibiendo aporte sanguineo sisté-
mico. Fue descrito en 1861 por Rokitansky y
Rektorzik“49 y recibié su nombre por Pryce
en 194647, Representa el 0,15-6,4% de las
malformaciones pulmonares. La mayoria son
unilaterales, y afectan principalmente al lobu-
lo inferior izquierdo“®. Se clasifican en dos
grupos: extralobares e intralobares.

Los secuestros extralobares se diferencian
claramente del parénquima pulmonar normal
que los rodea, ya que poseen pleura propia.
Suelen recibir aporte sanguineo a partir de
ramas aorticas toracicas o abdominales y el
drenaje venoso es sistémico, generalmente a
través del sistema acigos, vena porta, subcla-
via o cava inferior. Pueden asociarse a otras
malformaciones congénitas hasta en un 50 %
de los casos“®, entre ellas hernia diafragma-
tica, defectos pericardicos, drenaje venoso ano-
malo, asi como a malformacion adenomatoi-
de quistica tipo 1I#?. Se han descrito raros casos
de localizacion abdominal y de comunicacion
con el tracto digestivo®-52,

Los secuestros intralobares son los mas fre-
cuentes. Estan integrados dentro del parén-
quima normal y no se diferencian claramen-
te de éste, ya que no poseen pleura propia.
Suelen recibir aporte sanguineo a partir de
ramas aorticas (sobre todo de aorta tordcica,
pero no unicamente), mientras que el drena-
je venoso se realiza habitualmente a través de
la circulacion pulmonar, si bien en algunos
casos puede ser a venas sistémicas. La mayo-
ria de autores los consideran un defecto con-
génito, si bien para algunos podria tratarse de
una patologia adquirida, presumiendo que
infecciones de repeticion producirian una pér-
dida de la comunicacion con el arbol tra-
queobronquial, y durante la fase inflamatoria
se iniciaria una neovascularizacion proceden-
te de la circulacion sistémica(®.

Generalmente son asintomaticos y, si bien
algunos se diagnostican durante la gestacion
o0 en edad pediatrica (sobre todo los extralo-
bares, y mas los asociados a otras anomalias),
no es raro que se manifiesten en la adoles-
cencia tardia o en la edad adulta. En ocasio-
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FIGURA 5. Imagen TC de un secuestro pulmonar
intralobar en un paciente de 45 anos. Pueden apre-
ciarse los vasos arteriales sistémicos en el seno de
la lesion. Se practico una lobectomia. Recibia 3
ramas arteriales procedentes de aorta tordcica y el
drenaje venoso era a través del sistema hemidcigos.

nes son hallazgos radioldgicos. Cuando dan cli-
nica lo mas frecuente son las infecciones de
repeticion. En ocasiones, si son muy grandes,
debido a su vascularizacion sistémica, puede
apreciarse un soplo a la auscultacién u oca-
sionar alteraciones hemodinamicas graves.
Radiologicamente en adultos suelen pre-
sentarse como masas o quistes. Si bien la angio-
grafia demuestra la vascularizacion anomala,
en la actualidad no suele ser necesaria su rea-
lizacion gracias a la TC y RMN modernas. En
la figura 5 se muestra la imagen TC de un
paciente con secuestro pulmonar intralobar.
A pesar de que una vez diagnosticados
pueda mantenerse una actitud conservadora
si son asintomaticos®?, es preferible su extir-
pacion quirurgica para evitar posibles compli-
caciones, ya que se ha descrito incluso el desa-
rrollo de rabdomiosarcoma®?. Por supuesto,
cuando den clinica deben tratarse en todos los
casos. Es preciso identificar y ligar de forma
temprana durante la cirugia los vasos nutri-
cios. En los secuestros extralobares suele ser
suficiente con extirpar la zona afecta, si bien
en los intralobares a veces es preciso resecar
completamente el I6bulo donde asienta la
lesion'®). La figura 6 muestra una reseccion de
un secuestro intralobar, donde puede apre-
ciarse la vascularizacion arterial sistémica.



FIGURA 6. Imagen de campo quirtrgico de un
secuestro pulmonar intralobar. Puede apreciarse
la rama arterial (con ligadura) procedente de la aorta
tordcica. El calibre del vaso y la ausencia de sig-
nos inflamatorios en los tejidos nos hace apoyar el
origen congeénito de la patologia.

Fistulas arteriovenosas

Son malformaciones vasculares consis-
tentes en una comunicacion anomala entre los
sistemas arterial y venoso pulmonares, por lo
que se produce un shunt de derecha a izquier-
da. Su incidencia es de 2-3 casos por cada
100.000 habitantes®?.

Existen numerosas malformaciones arte-
riovenosas pulmonares, desde lesiones micros-
copicas hasta grandes lesiones aneurismaticas
multiples®. Un 33-50% de los pacientes pre-
sentan lesiones multiples®®. La mitad de los
pacientes con fistulas arteriovenosas pulmo-
nares padecen la enfermedad de Rendu-Osler-
Weber o telangiectasia hemorragica heredita-
ria, transmitida con caracter autosomico domi-
nante y caracterizada por fistulas arteriove-
nosas en piel, mucosas y 6rganos internos. Sin
embargo, solo el 15-33% de pacientes con
enfermedad de Rendu-Osler-Weber presentan
fistulas arteriovenosas pulmonares®”.

Las fistulas pequenas suelen ser asinto-
maticas. Las grandes o multiples se manifies-
tan como disnea de esfuerzo y palpitaciones.
Si el shunt pulmonar supera el 20% hay dis-
nea, cianosis, acropaquias y policitemia secun-
daria a la hipoxemia; esto se da en el 30% de
los casos®®. Puede haber afectacion del sis-
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tema nervioso central por embolismos, abs-
cesos cerebrales o meningitis. Un 10% de
pacientes presentan hemorragias, sobre todo
epixtasis y hemoptisis®®.

La radiografia simple es patoldgica en el
98% de los casos, mostrando una imagen lobu-
lada no calcificada de predominio en lobulos
inferiores®®. La TC helicoidal permite identi-
ficar la mayoria de las lesiones®®. La arterio-
grafia pulmonar permite el tratamiento de las
fistulas mediante embolizaciones. En pacien-
tes asintomaticos y con fistulas menores de 1
cm puede mantenerse actitud conservadora®o).
La enfermedad de Rendu-Osler-Weber y las
complicaciones neuroldgicas son indicaciones
absolutas de tratamiento®59. En el resto de
pacientes el tratamiento busca disminuir los
sintomas y prevenir las posibles complicacio-
nes.

Actualmente la cirugia se reserva para
pacientes que no responden a embolizacion o
cuando ésta no es posible, respetando la mayor
parte de parénquima posible®®.

Vascularizacion anomala sistémica

Se trata de una anomalia muy poco fre-
cuente consistente en la vascularizacion de un
segmento o lobulo pulmonar a partir de vasos
arteriales sistémicos. Se diferencia del secues-
tro pulmonar en que el parénquima si tiene
comunicacion con el arbol bronquial. La mayo-
ria de los casos afectan al lobulo inferior
izquierdo.

Cuando hay sintomas, el mas frecuente es
la hemoptisis. Mas raramente hay dolor tora-
cico, disnea o hallazgo de un soplo en la explo-
racion fisica. Otros casos son asintomaticos y
constituyen un hallazgo casual.

La arteriografia muestra con precision la
vascularizacion anomala. Actualmente la TC
helicoidal permite iméagenes de alta resolucion
y reconstrucciones tridimensionales, por lo
que puede darnos el diagnostico evitando la
arteriografia.

El tratamiento es quirurgico, realizando
segmentectomia o lobectomia del territorio
pulmonar afecto con o sin embolizacion pre-
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via del vaso anémalo. En pacientes asinto-
maticos puede realizarse seguimiento radio-
16gico®”.

Lébulo acigos

Es otra anomalia que puede considerarse
una variante anatomica de la normalidad.
Durante el desarrollo embrionario la vena aci-
gos queda normalmente sobre el bronquio
principal derecho. Ocasionalmente no ocu-
rre asi y el cayado de la acigos queda sobre el
vértice pulmonar de modo que, al crecer el pul-
mon, la vena &cigos arrastra un pliegue de la
pleura formando un l6bulo accesorio en el pul-
mon derecho. Da una imagen radiologica
caracteristica de coma invertida.
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HEMOPTISIS

Sara Isabel Vicente Antunes, Pedro Rodriguez Martin,

Alejandro Martin de San Pablo Sdnchez

INTRODUCCION

Hemoptisis es el término utilizado comun-
mente para referirse a la expulsion de sangre
por la boca a través del mecanismo de la tos,
por sangrado localizado en la via respiratoria
baja o en parénquima pulmonar. Es importante
determinar precozmente que el sangrado no
tenga otros origenes posibles, como son las vias
respiratorias altas o el tracto digestivo bajo.

La definicion de hemoptisis no se encuen-
tra perfectamente establecida, ya que com-
prende desde una escasa cantidad de sangre,
expectoracion hemoptoica, hasta un sangra-
do de cantidad importante, hemoptisis masi-
va. La hemoptisis masiva no viene definida
tanto por la cantidad exacta de sangrado, sino
por la gravedad del mismo, constituyendo ante
determinadas circunstancias una amenaza para
la vida del paciente. Aun asi, se ha intentado
establecer un volumen de sangrado que cons-
tituya una amenaza para la vida del paciente
determinando en varios estudios un volumen
desde 100 hasta mas de 600 mL en 24 horas
como criterio de hemoptisis masiva. El san-
grado en el arbol bronquial puede representar
un importante riesgo para la vida del pacien-
te no tanto por la inestabilidad hemodinami-
ca a la que puede conducir, sino por el riesgo
de asfixia. Debemos entonces tener en cuen-
ta que el espacio muerto anatomico del arbol
bronquial es de aproximadamente 150-200
mL, por lo que un sangrado que supere este
volumen puede conducir a la obstruccion de
la via aérea.

Es dificil determinar en cada caso la can-
tidad exacta de sangre expectorada ya que aun-
que pueda haber expectorado Unicamente una
pequena cantidad de sangre, puede haber aspi-

rado la misma de manera masiva, ademas de
que también tragan gran cantidad de sangre
que pasa al estomago. Los pacientes que pre-
sentan un episodio de hemoptisis necesitan
recibir atencion médica hospitalaria para rea-
lizar una anamnesis detallada, un examen fisi-
co completo y una serie de pruebas diagnos-
ticas complementarias para intentar estable-
cer la localizacion del sangrado, su etiologia y
determinar la actitud terapéutica mas indica-
da en cada caso. Incluso un pequeno sangra-
do puede comprometer la vida de un pacien-
te con una mala funcion pulmonar de base.

ETIOLOGIA

La sangre que circula por ambos pulmo-
nes presenta doble origen: la circulacion pul-
monar (arterias pulmonares) y la circulacion
bronquial (arterias bronquiales). Tedricamen-
te, la totalidad del gasto cardiaco pasa a través
de arterias y arteriolas de bajas presiones hasta
los capilares pulmonares para oxigenarse. Por
el contrario, las arterias bronquiales estan
sometidas a presiones mas altas, pero solo lle-
van una pequena parte del gasto cardiaco. Las
arterias bronquiales habitualmente son ramas
que tienen origen en la aorta, aunque de mane-
ra mas rara también pueden ser ramas de algu-
na arteria intercostal.

En el 95% de los casos de hemoptisis el
sangrado tiene origen en la circulacion bron-
quial, mientras que solo un 5% de los casos €l
sangrado tiene origen en la circulacion pul-
monar®.

Existe mayor posibilidad de hemoptisis
masiva ante sangrados de la circulacion bron-
quial dadas las altas presiones que presenta.
Recordamos que ante un episodio de hemop-
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tisis es fundamental descartar que se trate de
un sangrado gingival, nasofaringeo o gas-
trointestinal. Para ello es fundamental realizar
una anamnesis y un examen fisico exhausti-
vos, necesitando ademas en ocasiones la cola-
boracion de otorrinolaringélogos o de endos-
copistas digestivos para completar la explora-
cion y descartar un origen no pulmonar de san-
grado. Un pH alcalino, espumosidad o la pre-
sencia de pus sugieren frecuentemente que se
pueda tratar de un sangrado de origen pul-
monar como primera posibilidad. Las causas
mas frecuentes de hemoptisis dependen de la
poblacién estudiada y son la bronquitis, el car-
cinoma broncogénico y las bronquiectasias
(Tablas 1y 2).

Patologia de la via aérea
La causa mas frecuente de hemoptisis es

la patologia de la via aérea. Los procesos pato-

l6gicos que pueden llevar a sangrado de la via
aérea son:

* Las enfermedades inflamatorias como:
bronquitis cronica o aguda, y bronquiec-
tasias. Las bronquiectasias provocan hiper-
trofia y tortuosidad de las arterias bron-
quiales que acompanan el arbol bronquial,
con expansion de los plexos vasculares sub-
mucosos y peribronquiales, que sometidos
a presiones sanguineas sistémicas, pre-
sentan un rapido sangrado cuando se rom-
pen.

* Neoplasias, que incluyen el carcinoma
broncogénico, carcinoma metastasico
endobronquial (generalmente de melano-
ma, mama, colon o carcinoma de células
renales) o carcinoide bronquial. El carci-
noma broncogénico es raramente una
causa de hemoptisis masiva, sin embargo
si es una causa frecuente hemoptisis no
masiva. La hemoptisis aparece como pre-
sentacion enun 7 a 10% de los casos en
un 20% de los casos en el curso de la enfer-
medad neoplasica.

En una serie importante de casos se ha
visto que solo 3% de los pacientes han pre-
sentado una hemoptisis masiva terminal®.
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Tipicamente los pacientes que presentan
hemoptisis masiva presentan grandes
tumores de localizacion central, sobre todo
de tipo epidermoide.

El tumor carcinoide bronquial presenta una
importante vascularizacion y no estd rela-
cionado con el tabaco, por lo que se debe
considerar en personas de edades jovenes
0 medias, no fumadoras con episodios de
hemonptisis recurrentes.

e Cuerpos extranos.

* Traumatismos de via aérea. Las lesiones
por desaceleracion y los traumatismo tora-
cicos son las causas mas frecuentes de trau-
matismo de la via aérea.

® Fistulas broncovasculares. Las fistulas bron-
covasculares pueden estar en relacion a
traumatismos, neoplasias pulmonares o
mediastinicas, o a patologia intrinseca a
los grandes vasos adyacentes al arbol tra-
queobronquial. La fistula aortobronquial es
rara pero se trata de una grave complica-
cion. La causa mas frecuente es el aneu-
risma de aorta, que suele ser secundario a
un proceso infeccioso. También infrecuente,
la fistula traqueo-innominada presenta un
alto riesgo para la vida del paciente dada
la alta probabilidad de sangrado de la arte-
ria. Es una complicacion habitualmente
asociada a la traqueostomia, sobre todo
cuando el tubo se encuentra en una situa-
cion muy baja®.

¢ Enfermedad de Dieulafoy. Se debe a la exis-
tencia de una arteria bronquial superficial,
subepitelial, contigua a la mucosa bron-
quial®?.

Enfermedades del parénquima pulmonar
Las principales causas de hemoptisis por

sangrado de origen en el parénquima pulmo-

nar son las siguientes:

* Infecciones como tuberculosis, neumonia,
aspergiloma y abscesos pulmonares. Exis-
ten diversos procesos que pueden provo-
car hemoptisis asociada a tuberculosis. Asi-
mismo puede ocurrir sangrado en caso de
enfermedad tuberculosa pulmonar activa,
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TABLA 1. Diagnostico diferencial de hemoptisis

Enfermedades de la via aérea
Bronquitis cronica o aguda
Bronquiectasias

Neoplasias

Cuerpos extranos
Traumatismo via aérea

Fistula broncovascular
Enfermedad de Dieulafoy

Enfermedades parenquima pulmonar

Infecciones (especialmente tuberculosis, neumonia, micetoma, abscesos pulmonares)
Alteraciones inflamatorias o inmunes (Granulomatosis de Wegener, Sindrome de Goodpasture,
Hemosiderosis pulmonar idiopatica, neumonitis lupica)

Defectos genéticos del tejido conectivo (Enfermedad de Enlers-Danlos, tipo vascular)

Alteraciones vasculares pulmonares
Tromboembolismo pulmonar

Malformaciones arteriovenosas

Hipertension auricula izquierda (valvulopatia mitral)

Miscelanea
Coagulopatias

Abuso de cocaina
Hemoptisis catamenial
latrogénica
Criptogenética

cavitada o no cavitada, asociado en la
mayoria de las ocasiones a esputo con posi-
tividad para bacilos acido-alcohol resis-
tentes. En el caso de enfermedad tuber-
culosa activa también se han visto casos
de hemoptisis relacionados con la rotura
del aneurisma de Rasmussen (aneurisma
falso por expansion habitualmente de una
rama de la arteria pulmonar adyacente a
la pared de la caverna tuberculosa, que va
sufriendo erosion de la pared vascular debi-
do a procesos inflamatorios, hasta su rotu-
ra)©. Se han descrito también casos de
hemoptisis en enfermedad tuberculosa pul-
monar inactiva debido a la presencia de
bronquiectasias que van sufriendo erosion
progresiva a nivel de la pared del bronquio
hasta afectar la pared del vaso contiguo

FIGURA 1. Imagen de TC de lesion cavitada en con-
tacto con arteria pulmonar. En esquina inferior
izquierda arteriografia bronquial de arteria bronquial
izquierda normal. Jougon J et al. European journal
of Cardio-thoracic Surgery. (2002); 22: 345-51.

con extravasacion de sangre a la via aérea
y debido a la posible formacion de mice-
tomas secundariamente a la ocupacion de
cavernas residuales (Fig. 1). Menos fre-

cuentes son los casos de hemoptisis rela-
cionados con transformacion carcinoma-
tosa de aéreas cicatriciales pulmonares de
tuberculosis pulmonares antiguas.
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TABLA 2. Causas de hemoptisis masiva en 314 pacientes

N % N %
Bronquiectasias 99 31,52
Tuberculosis aguda o residual 57 18,15
Bronquitis cronica 47 14,96
Procesos supurativos 23 7,32
Carcinoma pulmonar 12 3,82
Aspergilosis 9 2,86
Otras neoplasias (sarcoma pulmonar, oncocitoma, metastasis) 8 2,54
Fibrosis quistica 8 2,54
Inflamacion pleural cronica 6 1,91
Quiste hidatidico 6 1,91
Fibrosis pulmonar (no etiquetada) 5 1,59
Neumoconiosis 4 1,27
Malformacion arteriovenosa pulmonar 4 1,27
Enfermedad de Behcet 3 0,95
Posbiopsia pulmonar 3 0,95
Postintubacion traqueal 3 0,95
Aneurisma de aorta fisurado 2 0,63
Secuestro broncopulmonar 2 0,63
Aneurisma de Rasmussen ! 0,31
Posmanipulacion con catéter Swan-Ganz 1 0,31
Fistula aortobronquial postirradiacion 1 0,31
Cirugia de revascularizacion coronaria izquierda 1 0,31
Desconocido 9 5,7

Las infecciones fungicas han ido en aumen-
to en los ultimos anos sobre todo en
paciente inmunodeprimidos y en aquellos
pacientes que ya presentan una enferme-
dad cavitada previa. Aunque no esté esta-
blecida de manera clara la causa de san-
grado, el 50 a 90 % de los pacientes con
aspergiloma pueden presentar un episodio
de hemonptisis, incluso hemoptisis masi-
va®. El Aspergillus puede provocar una
infeccion grave, con destruccion necroti-
zante de los tejidos circundantes. Fre-
cuentemente coloniza una caverna ya exis-
tente, dando lugar a una importante neo-
angiogenesis. Las ramas que delimitan y
nutren la pared de las cavernas son gene-
ralmente ramas subsidiarias de la circula-
cion bronquial.

Enfermedades pulmonares inmunoldgicas.
Existen varias patologias pulmonares
parenquimatosas difusas con una base
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inmunoldgica que pueden ser causa de
hemoptisis: Sindrome de Goodpasture, Gra-
nulomartosis de Wegener, Lupus Eritema-
toso Sistémico, Hemosiderosis Pulmonar
Idiopatica. Generalmente este tipo de enfer-
medades producen una hemorragia alve-
olar difusa, con acumulacion de sangre a
nivel de alveolos, por lo que no se estimu-
la adecuadamente el mecanismo de la tos,
dando lugar a una hemoptisis leve, que
habitualmente no corresponde a la canti-
dad real de sangrado.

Defectos genéticos del tejido conectivo, en
concreto Sindrome de Enlers-Danlos, tipo
vascular®,

Coagulopatias, como trombocitopenia o
secundarias al uso de medicacion antico-
agulante?,

Causas iatrogénicas. Las causa mas fre-
cuentes de hemoptisis secundaria a pro-
cedimientos médicos invasivos es la cate-



terizacion de la arteria pulmonar y la toma
de biopsias endobronquiales y transbron-
quiales en broncoscopia.
La perforacion de la arteria pulmonar debi-
do a la introduccion de un catéter de Swan-
Ganz en la misma es una complicacion
infrecuente, pero que puede conducir a un
sangrado masivo e incluso a la muerte del
paciente.
El sangrado debido al traumatismo provo-
cado en la via aérea por el broncoscopio
suele ser poco frecuente o de escasa can-
tidad, sin embargo el cepillado o la toma
de biopsias endobronquiales o transbron-
quiales puede asociarse con mayor fre-
cuencia a un sangrado mas importante.
Ademas el paciente durante la exploracion
con un broncoscopio flexible presenta una
capacidad disminuida para expulsar la san-
gre del arbol traqueobronquial ya que se
encuentra sedado, en decubito supino y
con la via aérea anestesiada.
La via aérea rapidamente se puede obstruir
y el sangrado puede superar la capacidad
de aspiracion del broncoscopio flexible.
Existe riesgo de desaturacion importante e
incluso de muerte del paciente si no se con-
trola adecuadamente el sangrado.

® Otras causas de hemorragia del parénqui-
ma pulmonar: hemorragia pulmonar indu-
cida por el consumo de pasta de base de
cocaina (“crack”), provocando una hemo-
rragia alveolar difusa‘-'; hemoptisis cata-
menial, secundaria a implantes pulmona-
res o en via aérea de endometriosis (endo-
metriosis intratoracica)('410.

Enfermedades cardiovasculares

La afectacion del sistema vascular pulmo-
nar puede conllevar episodios de hemoptisis,
sobre todo en los casos en los que existen
aumento de presiones intravasculares. Las alte-
raciones vasculares pulmonares que con mayor
frecuencia se asocian a hemoptisis son: el
embolismo pulmonar, las malformaciones arte-
riovenosas, y el aumento de la presion capilar
pulmonar. El embolismo pulmonar conduce a
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un infarto pulmonar distal a la localizacion del
embolo, con hemorragia, edema alveolar, que
va progresando hacia la necrosis. El sangrado
tiene origen frecuentemente en la circulacion
bronquial del segmento pulmonar infartado,
y se hace mas importante sobre todo tras la
anticoagulacion sistémica instaurada en estos
casos. Esta situacion se suele resolver de mane-
ra eficaz revirtiendo la anticoagulacion y colo-
cando un filtro en vena cava inferior.

Las malformaciones arteriovenosas pul-
monares son raras y suelen ser congénitas.
Representan unicamente un 2% de los casos
de hemoptisis masiva. Las fistulas arteriove-
nosas pulmonares son frecuentemente una
manifestacion de la hemorragia hereditaria
telangiectdsica de la Enfermedad de Osler-
Weber-Rendu. Las paredes de estas estructu-
ras vasculares suelen ser finas, con gran posi-
bilidad de rotura.

La presion capilar pulmonar puede encon-
trarse elevada en caso de estenosis mitral,
enfermedades cardiacas congénitas, y de forma
mas infrecuente, en el fallo del ventriculo
izquierdo.

Idiopaticas

Raramente no se encuentra la causa de una
hemoptisis masiva tras un estudio diagnosti-
co completo. Solo cerca del 10% de los casos
se quedan sin diagnosticar tras un estudio com-
pleto, incluyendo broncoscopia.

DIAGNOSTICO

La actuacion ante un paciente que presenta
hemoptisis viene determinada por la presen-
tacion clinica de la misma.

Ante un sangrado importante con des-
compensacion funcional es fundamental desde
el inicio asegurar la permeabilidad de la via
aérea, mejorar la oxigenacion e intentar con-
trolar el sangrado.

La gravedad de la situacion obliga al ingre-
so del paciente en un centro hospitalario que
disponga de una atencion multidisciplinaria
entre neumologia, cirugia toracica, cuidados
intensivos y angiorradiologia. Existen varios
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procedimientos diagnosticos que son utiles
tanto para determinar el lado, o incluso la loca-
lizacion exacta del sangrado, como para deter-
minar la etiologia del mismo.

Anamnesis y examen fisico

La anamnesis y el examen fisico son fun-
damentales no solo para valorar la situacion
del paciente, sino que también aportan datos
relevantes para conocer la etiologia del san-
grado, dado que esto va a marcar en la mayo-
ria de las ocasiones la actitud en el manejo
terapéutico del paciente, clasificandolo ade-
mas como quirurgico o no quirdrgico.

Inicialmente se intenta localizar la zona de
sangrado o al menos el lado que sangra. El
paciente suele referir autoescucha de roncus
o de burbujeo en uno de los hemitorax. Se
debe también establecer que el sangrado pro-
viene del arbol traqueobronquial y no de otras
localizaciones que nos podrian confundir, como
son la hematemesis, epistaxis o sangrado pro-
veniente de nasofaringe.

En los datos de la historia del paciente es
fundamental determinar si el paciente presenta
antecedentes de enfermedad pulmonar, car-
diaca o renal, historia de exposicion al tabaco,
si ha presentado sintomatologia infecciosa,
episodios previos de hemoptisis u otros sinto-
mas pulmonares, si tiene historia previa de
tuberculosis, si toma habitualmente antiagre-
gantes, anticoagulante o antiinflamatorios no
esteroideos.

Durante el examen fisico es importante
detectar alteraciones cutaneas como: la pre-
sencia de telangiectasias que puedan sugerir
una hemorragia hereditaria telangiectasica; la
presencia de rash cutdneo que sugiere vascu-
litis, Lupus Sistémico Eritematoso, embolismo
graso, o endocarditis infecciosa. El hallazgo de
soplos y extratonos en la auscultacion cardia-
ca sugieren la presencia de hipertension pul-
monar, enfermedades cardiacas congénitas
0 embolismos sépticos debidos a endocardi-
tis. También se deben examinar cuidadosa-
mente las piernas para descartar la existencia
de signos de trombosis venosa profunda.
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Pruebas de laboratorio

Los estudios de laboratorio que se deben
solicitar deben incluir:

hemograma completo, con hematocrito,
para valorar la gravedad y la cronicidad del
sangrado; analisis de orina y funcion renal,
cuando el sangrado se pueda deber a un sin-
drome pulmonar-renal (Sindrome de Good-
pasture, Granulomatosis de Wegener); perfil
hepdtico; perfil de coagulacion y contaje de
plaquetas, para excluir trombocitopenia u otra
coagulopatia como causa del sangrado. La dis-
funcion cualitativa de las plaquetas debida al
fallo renal o al uso de medicacion antiinfla-
matoria no esteroidea puede determinarse a
través del tiempo de sangrado.

Se debe realizar un estudio microbiol6gi-
co del esputo, haciendo un cultivo del mismo.
Asimismo, ante la sospecha de cancer se debe
realizar ademas un estudio citologico del
mismo.

Si las condiciones clinicas del paciente lo
permiten se debe realizar una espirometria
para evaluar la funcion pulmonar del pacien-
te y su tolerancia a una potencial cirugia.

Radiografia de torax

En la evaluacion inicial del paciente con
hemoptisis es fundamental la realizacion de
una radiografia simple de térax. Las altera-
ciones que se pueden detectar con esta prue-
ba son muchas veces sugestivas de patologias
especificas que son la causa de la hemoptisis,
que pueden ir desde una neoplasia hasta una
infeccion focal (tuberculosis, aspergiloma) o
estenosis mitral.

Habitualmente se puede sospechar el ori-
gen del sangrado ante hallazgos patologicos
localizados como son: infiltrados, atelectasia,
cavernas, formaciones quisticas, 0 masas. La
sangre que se aspira en grandes cantidades
suele ver en la radiografia simple de torax
como infiltrados pulmonares, que suelen ser
mas intensos en la zona del sangrado.

En los casos de hemoptisis masiva suele
ser raro encontrar una radiografia simple de
torax normal.



Broncoscopia

La indicacion de la broncoscopia durante
la fase inicial del cuadro no se encuentra esta-
blecida de manera unanime. Se considera que
la hemoptisis masiva, que supone un riesgo
para la vida del paciente, es indicacion de bron-
coscopia en una fase precoz del sangrado para
control del mismo y para identificacion del
l6bulo que sangra, o al menos, identificar el
pulmon que sangra, y la posible causa del san-
grado('”. En estos casos, cuando el sangrado
sigue en aumento, la inestabilidad y la des-
aturacion progresiva lo exigen, se debe pro-
ceder a la intubacion orotraqueal del pacien-
te simultaneamente con la broncoscopia, para
asegurar la via aérea y evitar la asfixia del
paciente.

Ante la hemoptisis masiva son varios los
meédicos que prefieren utilizar un broncosco-
pio rigido como primera opcion bajo aneste-
sia general del paciente en quirofano. El bron-
coscopio rigido tiene un canal de aspiracion
mayor, logrando optimizar la exploracion, por
la mayor capacidad para aspirar grandes can-
tidades de sangre y coagulos de gran tamano.
Permite ademas la realizacion de varios pro-
cedimientos terap€uticos como: cauterizacion
directa del punto sangrante, introducir catéte-
res de balon, instilar grandes cantidades de
solucion fria de lavado, y realizar “packing” de
lesiones bronquiales. Sin embargo la minu-
ciosidad de la imagen es mucho mejor con un
fibrobroncoscopio flexible. Asi que, una vez
controlado el sangrado, se puede realizar de
manera simultanea una exploracion con el
fibrobroncoscopio flexible, pasandolo a través
del broncoscopio rigido, para lograr una explo-
racion mas detallada con una optica de mejor
calidad de imagen.

Arteriografia

La arteriografia bronquial se realiza median-
te cateterizacion arterial, habitualmente trans-
femoral. Ha sido un importante arma tanto
diagnostica como terapéutica en el manejo de
la hemoptisis. La arteriografia se suele realizar
en pacientes a los que ya se las ha practica-
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do una broncoscopia y que se encuentran esta-
bilizados.

Siendo la circulacion bronquial la principal
fuente de sangrado, la arteriografia bronquial
es de eleccion en los casos de hemoptisis, ya
que ademas de identificar el punto de sangrado
permite también la embolizacion selectiva tera-
péutica durante el mismo procedimiento del
punto sangrante. Raramente se visualiza direc-
tamente el punto exacto de extravasacion de
contraste durante la arteriografia. Habitual-
mente se detectan imagenes que son sugesti-
vas de la probable localizacion del punto san-
grante como son: dreas de hipertrofia vascu-
lar e hipervascularizacion plexiforme, estruc-
turas aneurismaticas, amputacion vascular y/o
shunt sistémico-pulmonar (Fig. 2). En caso de
encontrar una circulacion bronquial normal,
habria que sospechar que el punto de sangra-
do depende de otro territorio arterial por lo
que se realizaria arteriografia de circulacion
pulmonar y/o de circulacion sistémica. De la
circulacion pulmonar dependen menos del
10% de los sangrados de pacientes con
hemoptisis masiva. Las causas mas frecuen-
tes de hemoptisis por sangrado a nivel de la
circulacion pulmonar son: malformaciones
arteriovenosas pulmonares, aneurismas de
Rasmussen (secundario a tuberculosis) o lesio-
nes iatrogénicas de la arteria pulmonar (per-
foraciones debidas al catéter de Swan-Ganz).

Muchas lesiones inflamatorias cronicas pul-
monares que pueden dar lugar a cuadros de
hemoptisis, presentan sangrado que se origi-
na habitualmente en territorios de arterias sis-
témicas que comparten irrigacion con arterias
bronquiales y otras ramas sistémicas con ori-
gen en subclavia, axilar, intercostal, frénica u
otras arterias.

El mayor riesgo que hay que tener en cuen-
ta durante este procedimiento es que a con-
secuencia de la cateterizacion de la arteria
bronquial y de su embolizacion proximal se
pueda afectar distalmente el riego de la arte-
ria espinal anterior, ya que en aproximada-
mente un 5% de la poblacion es rama de la
arteria bronquial. Se debe por esta razon infor-
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FIGURA 2. Embolizacion arterial bronquial mediante arteriografia. De Gregorio MA et al. Tratamiento endo-
vascular mediante embolizacion arterial bronquial en la hemoptisis masiva. Seguimiento a corto y largo
plazo durante 15 anos. Signos directos. A) Aneurisma de la arteria pulmonar en paciente con tuberculosis;
aneurisma de Rasmussen (flecha). B) Extravasacion clara en paciente con bronquitis cronica y hemopti-
sis de 300 ml en 24 h (flecha). C) Extravasacion puntual en arteria bronquial derecha (flecha). D) Mayor

hemorragia (mismo paciente).

mar al paciente y a sus familiares de este ries-
go, que tiene como secuela la isquemia de la
porcion anterior de la medula espinal dando
lugar a una paraplejia.

MANEJO TERAPEUTICO

El manejo del paciente con un episodio de
hemoptisis masiva aguda presenta bastantes
dificultades por diversas razones, como son:
el importante numero de etiologias posibles;
el curso impredecible del sangrado; el peli-
gro que supone la asfixia para la vida del
paciente, incluso a pesar de intubacion oro-
traqueal; el no estar totalmente consensuado
el manejo de estos pacientes dada la ausencia
de series recientes amplias de pacientes estu-
diados con esta patologia.
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Inicialmente es fundamental asegurar la
permeabilidad de la via aérea, la ventilacion y
la funcion cardiopulmonar('®. Se deben intu-
bar con un tubo orotraqueal de amplio calibre
(de tamano 8,0 0 mas) de manera precoz aque-
llos pacientes que presenten una alteracion del
intercambio de gases, sangrado importante
y rdpido, inestabilidad hemodindmica, o
taquipnea severa con respiracion superficial.
Las alteraciones de la coagulacion deben ser
corregidas rdpidamente, incluso las disfun-
ciones plaquetarias secundarias a fdrmacos.
Una vez estabilizado hemodindmicamente, se
debe realizar de manera precoz una broncos-
copia. A aquellos pacientes que presentan una
situacion clinica estable, con buen intercam-
bio de gases, con sangrado leve o intermiten-
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FIGURA 3. Algoritmo del manejo de hemoptisis masiva.

te, debe ser practicada una anamnesis ma deta-
llada, un examen fisico exhaustivo seguido de
pruebas complementarias que nos puedan dar
una aproximacion diagnostica (Fig. 3).

Tratamiento médico en caso de
hemoptisis masiva

Tal como hemos mencionado anterior-
mente, ante el curso agudo de una hemopti-
sis masiva es fundamental realizar en la medi-
da de lo posible la anamnesis del paciente, una
exploracion fisica inicial, con control de cons-
tantes como tension arterial, frecuencia car-
diaca, frecuencia respiratoria y saturacion de
oxigeno, realizar radiografia de térax, analiti-
ca con hemograma y perfil de coagulacion, y
una gasometria arterial. Es importante efec-
tuar de manera precoz pruebas cruzadas para
reservar sangre si necesitara transfusion. Se

flexible y TC toracico

debe aplicar un aporte extra de oxigeno, sobre
todo ante una presion parcial de oxigeno
menor de 60 mmHg.

Una vez identificado el lado del sangrado,
se debe posicionar al paciente en decubito late-
ral ipsilateral al pulmon que sangra, de mane-
ra a proteger el pulmoén sano, evitando que
aspire sangre hacia ese lado.

Una alternativa para proteger el pulmon
sano es la intubacion selectiva con un tubo
orotraqueal del pulmén que no sangra, per-
mitiendo ventilar el pulmon sano y atelecta-
siando el pulmon que sangra. Sin embargo,
este procedimiento es complicado cuando el
sangrado tiene origen en el pulmon derecho,
ya que la intubacion selectiva del bronquio
principal izquierdo es bastante dificil. En los
casos en los que el sangrado proviene del pul-
mon izquierdo, es frecuente que al intubar
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selectivamente el pulmon derecho, se bloquee
la ventilacion del l6bulo superior derecho. Otra
alternativa es la intubacion con un tubo de
doble luz disenado especialmente para la ven-
tilacion selectiva del bronquio principal dere-
cho o del bronquio principal izquierdo!?.

Sin embargo, dadas las dificultades inhe-
rentes al procedimiento, ya que su colocacion
es bastante complicada en un paciente que
presente un sangrado importante y rapido, y
a la facilidad de cambio de posicion con los
cambios posturales del paciente, llevando a
una obstruccion bronquial, s6lo se utiliza este
tipo de tubos en pacientes con gran riesgo
de muerte por asfixia o por hemorragia masi-
va. El tubo de doble luz presenta ademas una
luz estrecha que no permite el paso del bron-
coscopio y con alto riesgo de obstruccion de
la via aérea por algun coagulo.

Broncoscopia
En los casos de hemoptisis masiva es pre-

ferible el uso del broncoscopio rigido bajo anes-

tesia general. Presenta un amplio canal de tra-
bajo que permite aspirar grandes cantidades
de sangre y coagulos, e instilar liquidos para
lavado de la via aérea, intentando mejorar la
visibilidad e identificar el lado del sangrado.

El broncoscopio flexible permite la utiliza-
cion de varias técnicas paliativas endoscopi-
cas:

® Lavados con suero fisiologico frio; se puede
intentar aumentar el efecto vasoconstric-
tor anadiendo adrenalina.

® Enclavamiento de la punta del fibrobron-
coscopio en la luz bronquial y aplicacion
de aspiracion continua.

* Bloqueo de la luz bronquial mediante la
colocacion endoscopica de catéter hin-
chable tipo Fogarty.

® Control endoscopico de colocacion de tubo
de doble luz tipo Carlens.

® Fotocoagulacion por laser de las lesiones
sangrantes endobronquiales que sean acce-
sibles a su visualizacion endoscopica.

* Instilacion intrabronquial de diversas sus-
tancias procoagulantes®o.
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Embolizacion arterial

Como medida semidefinitiva en los pacien-
tes que siguen sangrando tras el abordaje ini-
cial con broncoscopia, se plantea la emboli-
zacion arteriografica selectiva del punto san-
grante.

En manos de angiografistas especializados,
la embolizacion es efectiva en mas del 85%
de los casos, sobre todo en los sangrados de
origen en circulacion bronquial y arterial sis-
témica.

Desafortunadamente la embolizacion selec-
tiva es solamente semidefinitiva ya que se
observa un resangrado en al menos 10-20 %
de los pacientes en los siguientes 6-12 meses.
De acuerdo con datos publicados, el 28 % de
los neumologos presencian algun caso de
muerte por hemoptisis masiva en un perio-
do de tiempo de un ano®". El tratamiento
meédico conservador (300-600 ml/24 h) supo-
ne una mortalidad del 50 al 100 % @2, siendo
la asfixia la causa frecuente de muerte,no la
hemorragia®. La cirugia presenta unas tasas
de mortalidad entre el 7,1 y el 18,2 % ¢4, cifras
que se elevan hasta un 40% cuando se reali-
za de manera urgente@®.

Desde que en 1973 Remy et al®®, descri-
bieron por vez primera la técnica, la emboli-
zacion de las arterias bronquiales (EAB) se ha
convertido en la opcion terapéutica mas impor-
tante para el tratamiento de la hemoptisis masi-
vay su recurrencia. Diversas series publicadas
demuestran su eficacia, seguridad y utilidad
como tratamiento de la hemoptisis masiva®e
3. No obstante, la cirugia desempena un papel
relevante en el tratamiento de hemoptisis masi-
vas ocasionadas por ciertas enfermedades
como la hidatidosis pulmonar, el adenoma
bronquial y el aspergiloma resistente a otros
tratamientos.

En estos casos, la EAB previa con caracter
urgente facilita y mejora los resultados de la
intervencion quirurgica, ya que permite que
ésta se realice de forma programada y no de
manera urgente®®. La cirugia constituye tam-
bién el tratamiento de eleccion cuando fraca-
sa repetidamente la EAB o no es capaz de con-



trolar una hemorragia masiva con peligro de
muerte para el paciente.

Actualmente, cuando la EAB falla, se ha
propuesto el uso de preparados trombinicos
instilados endoscopicamente que ofrece una
alta tasa de €xitos®?. Existen diversos tipos de
material o soluciones para su embolizacion.
De entre los diversos materiales disponibles
hoy dia, no deben emplearse para la emboli-
zacion bronquial las soluciones liquidas escle-
rosantes ni las particulas de tamano inferior a
250 micras dado el riesgo de producir necro-
sis tisular o lesion medular.

Tampoco deben utilizarse espirales meta-
licos (“coils”) o balones oclusivos, dado que
estos métodos unicamente consiguen una
oclusion proximal del vaso, permitiendo la
revascularizacion del lecho periférico a través
de circulacion colateral. Los tipos de material
mas comunmente utilizados son la esponja
de fibrina o el alcohol polivinilico (Ivalon) en
forma de particulas, cuyo tamano oscilara
entre 250 micras y 1-2 mm segun el tamano
de los vasos y el volumen del territorio a
embolizar. La presencia de ramas radiculo-
medulares que nacen de una arteria bronquial
ha sido considerada una contraindicacion
absoluta para la practica de embolizacion. En
la actualidad, se dispone de microcatéteres
que permiten un cateterismo selectivo distal
al origen de las citadas ramas en la mayoria
de los casos, permitiendo la embolizacion
supraselectiva de las ramas bronquiales con
preservacion de las ramas medulares. La con-
traindicacion seria por tanto en €stos casos,
relativa y condicionada a las posibilidades téc-
nicas. La presencia de la arteria espinal ante-
rior (arteria de Adamkiewicz), se considera
contraindicacion absoluta para la emboliza-
cion. Enun 4% de casos la embolizacion es
técnicamente imposible, porcentaje mas que
razonable si tenemos en cuenta que se han
descrito 10 tipos diferentes de configuracion
anatomica del rbol arterial bronquial®*49. En
la mayor parte de los casos, la imposibilidad
técnica de embolizacion se debe bien a que
la arteriografia es negativa o bien a que ha

HEMOPTISIS

sido imposible cateterizar ninguna arteria
bronquial a causa de tortuosidad o ateroma-
tosis severas del lecho vascular del paciente.
En una minoria de casos la embolizacion no
puede realizarse, a pesar de haber obtenido
una arteriografia diagnostica, por causa de
inestabilidad del catéter o reflujo del contras-
te a aorta, que contraindica la inyeccion de
material embolizante. En casos de hemopti-
sis masiva o repetitiva, se ha comunicado un
control inmediato de la hemorragia en un
76,6 % y un control prolongado (seguimiento
medio de 2 anos) en el 82,1 % . Los resultados
de la embolizacion son pobres en las hemo-
rragias difusas y también en los micetomas,
habiéndose comunicado hasta un 42,8% de
recidivas de hemoptisis en este ultimo caso®“.
La hemoptisis amenazante por neoplasia pul-
monar es causada muchas veces por hemo-
rragia secundaria a la necrosis intratumoral y
a la destruccion tisular adyacente que el cre-
cimiento del propio tumor provoca. En tales
circunstancias, las técnicas de angiografia arte-
rial y de embolizacion tampoco son por lo
general muy rentables en cuanto a conseguir
el cese semidefinitivo de la hemoptisis, de
manera que es preferible recurrir a la cirugia,
una vez estabilizado el paciente, siempre y
cuando no exista contraindicacion formal a la
misma y el estadiaje clinico del tumor impli-
que la aceptacion del tratamiento quirurgico.

Tratamiento quirargico en caso de
hemoptisis masiva

Historicamente la reseccion pulmonar ha
sido el método mas efectivo para el control y
prevencion de hemoptisis recurrentes. Varios
estudios han demostrado altas tasas de super-
vivencia tras cirugia, concluyendo que el tra-
tamiento quirdrgico de la hemoptisis masiva
era el manejo de eleccion.

Sin embargo, hay una serie creciente de
estudios que lo contradicen, enfatizando el
papel del manejo conservador en la hemop-
tisis masiva.

Para considerar un paciente subsidiario de
tratamiento quirurgico se necesita conocer y
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localizar el lado del sangrado, asi como la fun-
cion pulmonar del paciente.

Se plantea cirugia en los pacientes con san-
grado unilateral incontrolable que no respon-
den a otras medidas y que tedricamente sean
operables en funcion de su reserva pulmonar.
Sin embargo si el paciente en el momento
agudo del sangrado no se encuentra capaci-
tado de realizar las pruebas de funcion pul-
monar, se estiman sus parametros en base a
datos previos.

Las contraindicaciones relativas para la ciru-
gia incluyen: enfermedad pulmonar severa de
base, tuberculosis activa, enfermedad pulmo-
nar difusa (fibrosis quistica, malformaciones
arteriovenosas multiples, bronquiectasias mul-
tifocales) y hemorragia alveolar difusa.

La morbimortalidad es significativamente
mas importante en la cirugia urgente de san-
grado masivo persistente comparada con la
cirugia programada en el paciente que ya no
sangra.

Las complicaciones mas frecuentes de la
cirugia son: empiema, fistula bronco-pleural,
hemorragia pulmonar en el postoperatorio,
infarto pulmonar, insuficiencia respiratoria,
infeccion de la herida y hemotorax.

Las dos primeras complicaciones son espe-
cialmente frecuentes en cirugia urgente.
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UTILIDAD DE LA BIOPSIA QUIRURGICA
EN LAS ENFERMEDADES PULMONARES
INTERSTICIALES DIFUSAS

Ricardo Garcia Lujan, Carlos Maria Simon Adiego, Maria Cebollero Presmanes

RESUMEN

Las Enfermedades Pulmonares Intersti-
ciales Difusas (EPID) son un grupo heteroge-
neo de enfermedades y cuya clasificacion ha
experimentado distintas modificaciones en los
ultimos anos. La diversidad de patologias que
las constituyen, en especial las neumonias
intersticiales idiopaticas (NII) tienen una serie
de criterios diagnosticos basados en un con-
junto de caracteristicas clinicas, radiologicas y
anatomo-patoldgicas bien definidas.

Un numero frecuente de casos requiere
una biopsia pulmonar para establecer el diag-
nostico y estadio de las enfermedades inters-
ticiales, y en este caso la técnica de eleccion
debe ser la biopsia quirurgica ya que permite
obtener una gran cantidad de tejido pulmonar
con una rentabilidad diagnostica para NII muy
elevada y con una probabilidad de complica-
ciones baja. En cuanto la técnica de eleccion,
entre la biopsia quirtrgica abierta y la video-
toracoscopia (VATS) no hay diferencias en cuan-
to al tiempo de cirugia, numero de complica-
ciones o eficacia diagnostica pero la VATS tiene
una menor estancia hospitalaria y menores
requerimientos analgésicos.

Las zonas a biopsiar deben elegirse basan-
dose en los hallazgos del TACAR y es aconse-
jable obtener muestras de al menos dos lobu-
los diferentes para incrementar la rentabilidad
diagnostica.

INTRODUCCION

Las Enfermedades Pulmonares Intersti-
ciales Difusas (EPID) representan un amplio
espectro de enfermedades pulmonares carac-
terizadas por distintos grados de fibrosis e infla-
macion que afectan inicialmente al intersticio

pulmonar aunque posteriormente pueden afec-
tar al alveolo, via aérea y vascularizacion pul-
monar®.

Las alteraciones pulmonares asociadas a
agentes ambientales, farmacos, enfermeda-
des autoinmunes u otras de etiologia incierta
que incluyen enfermedades granulomatosas
como la sarcoidosis, u otras entidades raras
como la histiocitosis de células de Langerhans
o la linfangioleiomiomatosis suelen cursar con
caracteristicas clinicas y radiologicas tipicas,
y generalmente pueden ser diagnosticadas con
técnicas minimamente invasivas sin necesi-
dad de recurrir en muchos casos a la biopsia
quirargica bien mediante videotoracoscopia o
biopsia quirurgica abierta.

Sin embargo la neumonia intersticial idio-
patica (NII) representa un grupo de enferme-
dades pulmonares intersticiales de etiologia gene-
ralmente desconocida y cuyo diagnostico se basa
en un conjunto de caracteristicas clinicas, radio-
l6gicas y anatomo-patologicas definidas y pre-
cisamente es a este grupo de patologias a las
que nos referimos en nuestro capitulo.

La incidencia de estas enfermedades es
variable. Segun los datos recogidos por SEPAR
en 2004 se recogian un total de 7,6 casos/
100.000 hab. para todas las EPID siendo la mas
frecuente la Fibrosis Pulmonar Idiomatica (FPI)
con 1,6/100.000 hab®.

CLASIFICACION DE LAS EPID

Desde la clasificacion original de las EPID
propuesta por Liebow y Carrington en 1969
se ha generado mucha controversia acerca de
los patrones histologicos caracteristicos y de
los hallazgos clinico-radioldgicos de estas enti-
dades. La falta de uniformidad internacional
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Bronquiolitis respiratoria asociada a
enfermedad pulmonar intersticial

FIGURA 1. Clasificacion de las enfermedades pulmonares intersticiales difusas (EPIDs). Adaptado del docu-
mento de consenso (2002) de la American Thoracic Society (ATS) y la European Respiratory Society (ERS)®.

en la clasificacion de las NIl ha motivado gran
confusion en los criterios diagndsticos y en la
terminologia empleada.

Por este motivo la American Thoracic
Society (ATS) y la European Respiratory Society
(ERS) propusieron en el ano 2002 una nueva
clasificacion basada en el consenso interna-
cional y definida por las manifestaciones cli-
nicas, hallazgos radiologicos y caracteristicas
anatomo-patologicas de estas enfermedades®
(Fig. 1). Los objetivos de este consenso fueron
estandarizar la clasificacion de las NIl y esta-
blecer una terminologia comun para las defi-
niciones y criterios diagnosticos.

De esta manera dentro de las EPID se
encontrarian cuatro grandes grupos:

1. EPID asociadas a causa conocidas (farma-
cos, enfermedades autoinmunes..).

2. EPID granulomatosas (p.ej. sarcoidosis).

3. Otras formas de EPID (p.ej. linfangioleio-
miomatosis, histiocitosis X...).
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4. Neumonia Intersticial Idiopatica (NII). Este
el grupo de enfermedades a las que nos
referiremos en este capitulo y que se divi-
de a su vez en dos grandes grupos:

4.1. Neumonia Intersticial Usual o Fibro-
sis Pulmonar Idiopatica (FPI).
4.2. Otras entidades diferentes a la Neu-

monia Intersticial Usual.

4.2.1 Neumonia Intersticial Desca-
mativa (NID).

4.2.2 Neumonia Intersticial no espe-
cifica (NINE).

4.2.3 Neumonia Intersticial Aguda
(NIA).

4.2.4 Neumonia Organizada Cripto-
genética (NOC).

4.2.5 Neumonia Intersticial Linfoide
(NIL).

4.2.6 Bronquiolitis Respiratoria aso-
ciada a enfermedad pulmonar
intersticial (BR/EPID).
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TABLA 1. Criterios diagnosticos de fibrosis pulmonar idiopatica en ausencia de biopsia

pulmonar quirargica.

Criterios Mayores

® Exclusion de otras causas conocidas de EPID como toxicidad farmacoldgica, exposicion
ambiental o enfermedades del tejido conectivo

® Estudios de funcion pulmonar alterados que demuestren restriccion (CV reducida, a menudo con
relacion FEV/FVC incrementada) y deterioro del intercambio de gases [P(A-a)O, incrementada,
PaO, disminuida en reposo o con el gjercicio, o0 DLCO disminuida]

* Lesiones reticulares bibasales con minima opacidad tipo vidrio deslustrado en la TACAR

* Ausencia de diagnostico alternativo tras biopsia pulmonar transbronquial o BAL

Criterios Menores
e Edad > 50 anos

Disnea de esfuerzo inexplicada de comienzo insidioso

(]
® Duracion de los sintomas superior a 3 meses
(]

Crepitantes bibasales inspiratorios (secos o tipo “velcro”)

En el adulto inmunocompetente, la presencia de todos los criterios diagnostico mayores y de al
menos 3 de los 4 criterios menores incrementa la probabilidad de un correcto diagnéstico

clinico de FPI

EPID: enfermedad intersticial pulmonar difusa. CV: capacidad vital. BAL: lavado broncoalveolar. P(A-a)O.: dife-
rencia de presion alveolar-arterial de O,. DLCO: capacidad de difusion en el pulmon para CO. TACAR: tomogra-

Jia axial computarizada de alta resolucion.

CARACTERISTICAS CLINICO-PATOLOGICAS

Aunqgue el objetivo de este trabajo no es
definir de manera detallada las caracteristicas
de todas estas enfermedades ya recogido en
la Monografia Volumen XII NEUMOMADRID
(2008), a continuacion describiremos las prin-
cipales caracteristicas anatomo-patologicas y
pronosticas de cada una de ellas, para resaltar
la importancia que tiene caracterizarlas de
forma correcta desde el punto de vista tera-
péutico y pronostico.

Neumonia intersticial usual (NIU) o
fibrosis pulmonar idiopatica

Es la NIl mas comun con una prevalencia
estimada de 20/100.000 hab. en varones y
13/100.000 hab. en mujeres. En la tabla 1 se
muestran los criterios diagndsticos de fibro-
sis pulmonar idiopatica en ausencia de biop-
sia pulmonar quirurgica segun el consenso
de la ATS/ERS®.

Las alteraciones histologicas incluyen
desde el patron en panal de abeja hasta la apa-
ricion de éreas de proliferacion fibroblastica

con los acumulos de coldgeno (fibroblastic
foci) y finalmente las dreas locales o genera-
lizadas de fibrosis establecida® (Fig. 2). Este
patron heterogéneo puede ayudar a distinguir
la NIU de otras NILI.

Generalmente progresa hacia la destruc-
cion parenquimatosa y dentro de las NII es
la de peor prondstico ya que se asocia con una
mediana de supervivencia de 2-3 anos rela-
cionado con el grado de fibrosis y prolifera-
cion fibrobldstica®® (Fig. 3). En general los tra-
tamientos esteroideos y con inmunosupreso-
res son poco eficaces y se estan investigan-
do nuevas terapias como el interferon gamma.

Neumonia intersticial no especifica (NINE)

Descrita en 1994 por Katzenstein y Fio-
rentino®. Las alteraciones histologicas se dife-
rencian de la NIU en un patron mas uniforme
de fibrosis e inflamacion y la ausencia de la
heterogeneidad temporal y de imagen en panal
de abeja. Tiene mejor pronostico que la NIU
con una mediana de supervivencia de 56
meses y una mejor respuesta al tratamiento®.
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texto de una neumonia intersticial usual. Septos
alveolares engrosados y moderado infiltrado infla-
matorio linfocitario maduro (10X).

Espacios alveolares ocupados por numerosos
macrofagos de citoplasmas discretamente pig-
mentados (20X).

Neumonia intersticial descamativa (NID)

Se caracteriza por la existencia de infiltra-
dos difusos con macrofagos que respetan el
alveolo (Fig. 4). Se pensaba que era un pre-
cursor de la NIU® pero se ha visto que no es
asi. Se asocia casi exclusivamente a fumado-
res y el pronostico suele ser bueno con res-
puesta al tratamiento esteroideo(!”.

Neumonia organizada criptogenética (NOC)
Aunque inicialmente se considero equiva-
lente a la Bronquiolitis Obliterante con Neu-
monia Organizada (BONO) se ha cambiado el
término para evitar ser incluida en el grupo de
Bronquiolitis Obliterante Constrictiva, que hace
mencion a un patron caracteristico en pacien-
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FIGURA 3. Foco fibroblastico en una neumonia
intersticial usual (20X).

tes con trasplante de pulmon o trasplante de
médula osea.

Histologicamente se caracteriza por areas
de neumonia organizada con la presencia de
alvéolos y bronquiolos rellenos de tejido fibro-
blastico. Suele tener un curso subagudo seme-
jando a la neumonia infecciosa y tiene un pro-
nostico excelente con tratamiento esteroideo
aunque suele recurrir al cesar éste(™.

Neumonia intersticial aguda

Conocida habitualmente como Enfermedad
de Hamman-Rich. Se caracteriza por la répida
aparicion de dreas de dafo alveolar difuso simi-
lar a lo que sucede en el SDRA diferenciando-
se de éste porque no se conoce la causa‘'?.

Suele aparecer unas membranas hialinas
prominentes en la fase proliferativa que evo-
lucionan a hiperplasia de neumocitos tipo I y
fibroblastos en la fase organizada. Se caracte-
riza por su rapida instauracion con fallo res-
piratorio y tiene un pronéstico muy malo con
un 50% de mortalidad a corto plazo®.

Bronquiolitis respiratoria asociada a
enfermedad pulmonar intersticial

Es un término que se atribuye a los pacien-
tes con manifestaciones clinicas de NII en los
que se demuestra la existencia de bronquiolitis
en la biopsia®?. Se define por la existencia de
una proliferacion de macrofagos alveolares dis-
tribuidos de forma centroacinar a diferencia de
la NID en los que la distribucion es difusa.
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Se relaciona con el consumo de tabaco y
tiene un pronostico bueno tras el cese del con-
sumo4.

Neumonia intersticial linfoidea (NIL)

Es una entidad rara caracterizada por la
presencia de una hiperplasia linfoide intersti-
cial difusa. Se pensaba que era un precursor
de procesos linfoproliferativos pero se ha visto
que no es asi. Suele asociarse a enfermedades
sistémicas y autoinmunes (incluyendo la infec-
cion VIH)®.

APROXIMACION DIAGNOSTICA

Todas las NII se caracterizan por una serie
de datos clinicos, radiologicos y funcionales
que permiten establecer un diagnostico de sos-
pecha que debe ser confirmado siempre que
sea posible con un diagnostico anatomo-pato-
l6gico lo mas preciso posible.

Como bien recogen las guias publicadas
en 2008 por la British Thoracic Society (BTS)!'%
ninguna prueba debe considerarse como el
gold-estandar diagnostico y parece que en un
porcentaje variable de los casos la biopsia no
anadiria informacion a los datos clinicos y
radiologicos.

A pesar de esto lo que esta claramente
demostrado es que el diagnostico de estas enti-
dades requiere un abordaje multidisciplinar
obteniendo la mayor cantidad de datos clini-
co, funcionales, radiologicos e histologicos com-
patibles.

De esta manera todos los pacientes con
sospecha de NII en su aproximacion diagnos-
tica deberian disponer de los siguientes datos:

Historia clinica detallada

En muchos casos una buena historia puede
orientar e inclusos resolver el problema diag-
nostico en una parte sustancial de las EPID(®;
deben recogerse datos como la edad, histo-
ria de tabaquismo, enfermedades relaciona-
das y duracion de sintomas.

Los sintomas mas frecuentes de estas enti-
dades suele ser la tos seca y la disnea progre-
siva que inicialmente es de esfuerzo y termi-

na haciéndose de reposo. En ocasiones puede
acompanarse de dolor tordcico. Deben bus-
carse datos que orienten a enfermedades
autoinmunes o conectivopatias.

Exploracion fisica

En la mayoria de casos el hallazgo suele
ser la presencia de crepitantes secos deno-
minados tipo “velcro” aunque también deben
buscarse datos de cor pulmonale o de ciano-
sis periférica. En la FPI, NINE o NID suelen ser
habituales las acropaquias.

Pruebas analiticas

Deberian incluir sistematico de sangre, bio-
quimica con determinacion de electrolitos, cre-
atinina y funcion hepatica.

Pruebas de funcion respiratoria

Todos los pacientes deberian tener una
gasometria arterial, una espirometria en repo-
so y una pletismografia. Estas enfermedades
suelen cursar con alteraciones restrictivas con
reduccion de la TLC, VR y CRE

Es muy importante en todos los casos en
que sea posible disponer de un test de difu-
sion pulmonar, ya que sirve para apoyar el diag-
nostico y predice el pronostico en muchos
casos, aunque en ocasiones no se correlacio-
na con el estadio de la enfermedad. Finalmente
también seria aconsejable realizar un test de
la marcha de 6 minutos siempre que esté indi-
cado por la situacion clinica del paciente.

Estas pruebas son una herramienta basica
para confirmar la presencia de estas enfer-
medades y para evaluar la gravedad y moni-
torizar la progresion y respuesta al tratamien-
to pero carecen de utilidad para el diagnosti-
co de entidades especificas!?.

Radiografia de torax

En la mayoria de casos la existencia de una
NII puede sospecharse por sus hallazgos. En
la mayoria de casos suele apreciarse un patron
intersticial reticular o nodular. Sin embargo la
correlacion entre los hallazgos de la Rx y el
estadio de la enfermedad son bastante pobres.
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En algunos estudios!® se estima una sensibi-
lidad y especificidad en la deteccion de una
EPID del 80 y 82 % respectivamente aunque
solo permite realizar un diagnostico de pre-
suncion en el 23 % de los casos.

Tomografia computerizada de alta
resolucion (TACAR)

Es la técnica de eleccion para el diagnostico
Rx de estas enfermedades. Ademéas no solo con-
firma los hallazgos de la Rx simple en la mayo-
ria de ocasiones sino que en los casos de NII que
tienen una Rx normal es de gran utilidad.

Debe ser evaluada por radiélogos expertos
en esta técnica y en enfermedades pulmona-
res. La sensibilidad y especificidad es espe-
cialmente elevada en los casos de FPI alcan-
zando el 80 y 90% respectivamente!?, sien-
do inferior a las otras NII.

El principal problema en su papel diag-
nostico de la FPI radica en su valor predictivo
negativo escaso®, entorno al 65%, por lo que
la ausencia de un patron tipico no excluye la
enfermedad. En un porcentaje de casos varia-
ble sus hallazgos sumados a la clinica y prue-
bas funcionales pueden permitir establecer el
diagnostico de determinadas NII sin necesidad
de disponer de una histologia compatible.

Ecocardiograma

Es util en aquellos casos con NIl y datos de
hipertension pulmonar ya que la aparicion de
ésta predice el prondstico. Deberia realizarse
en todos los casos con alteracion moderada o
severa de la DLCO.

UTILIDAD DE LA BIOPSIA PULMONAR EN
EL DIAGNOSTICO DE ENFERMEDAD
PULMONAR INTERSTICIAL

Con la llegada del TACAR varios articulos
habian cuestionado la necesidad de obtener
una biopsia pulmonar en pacientes con hallaz-
gos tipicos clinicos y radioldgicos de NII. Sin
embargo existen publicaciones recientes que
demuestran la importancia de esta biopsia en
aquellos casos en los que no puede estable-
cerse ese diagnostico de certeza.
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Asi segun el articulo de Hunninghake et
al.?n de 2001 solo en el 58 % de los casos estu-
diados podia establecerse un diagnostico de
certeza con los hallazgos clinico-radiolégicos,
mientras que en el articulo de Raghu®® de 1999
los datos clinicos tenian un 62 % de eficacia y
los radioldgicos un 76 % para establecer el diag-
nostico de NIU. Ambos estudios concluyen que
hay un porcentaje de casos entorno al 30% que
requeririan de una biopsia pulmonar para esta-
blecer un diagnoéstico de certeza.

Estos datos apoyan la necesidad de que en
un numero frecuente de casos se requiere una
biopsia pulmonar para establecer el diagnos-
tico y estadio de las enfermedades intersti-
ciales. Segun se recoge en la mayoria de arti-
culos, guias y en el ultimo consenso ATS/
ERS®22 as indicaciones de la biopsia pulmo-
nar en las EPID se recogen en la tabla 2.

TIPOS DE BIOPSIA PULMONAR
Biopsia transbronquial

Es el método inicial habitualmente emple-
ado por tratarse de una técnica segura y con
escasas complicaciones (5%) que son nor-
malmente menores (hemorragias 0 neumoto-
rax)@*24 con un riesgo de complicaciones
mayores menor del 0,5% ?2. Sin embargo, a
diferencia de otras enfermedades intersticia-
les como la sarcoidosis, la linfangitis carcino-
matosa, procesos infecciosos o neumonia €osi-
nofila cronica en los que la biopsia trans-
bronquial (BTB) es el procedimiento de elec-
cion para su diagnostico la rentabilidad de la
BTB en la NII se considera generalmente baja.

En este sentido, estudios publicados en
poblacion no seleccionada con enfermedad pul-
monar intersticial difusa, afirman que la renta-
bilidad de la BTB es variable oscilando entre el
29-79 % 627 siendo mucho mayor en los estu-
dios que incluyen un mayor numero de casos
con procesos granulomatosos y metastasis (65-
89 %)2829 En todos estos estudios se reco-
mienda en general la toma de 4-6 muestras de
biopsias para incrementar el rendimiento®0.

Sin embargo, a diferencia de lo que suce-
de en la sarcoidosis en los que la combinacion
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TABLA 2. Indicaciones de realizacion de biopsia pulmonar en las EPID

Necesidad de establecer un diagndstico especifico: esto es especialmente resefiable en aquellos
€asos con presentacion atipica:

- Edad inferior a 50 afios

- Fiebre mantenida

Pérdida de peso

Hemoptisis

Curso rapidamente progresivo

Cambios radiologicos en Rx torax o TACAR

1

1

1

1

Manifestaciones extrapulmonares no explicadas por la patologia sospechada

Establecer el grado de severidad del proceso cuando esto sea preciso

Excluir procesos neoplésicos o infecciosos que en ocasiones pueden simular enfermedades
intersticiales progresivas

Identificar procesos que pudieran tener mejor respuesta al tratamiento de lo que inicialmente se
preveia

Establecer un diagndstico definitivo y predecir el pronostico antes de iniciar procedimientos o
terapias con importantes efectos adversos. Dentro de este apartado y dado que se empieza a
disponer de nuevos agentes terapéuticos para pacientes con NII habria que tener en cuenta que
todos los ensayos clinicos que se realicen con estas nuevas terapias deberian tener muestras de

tejido pulmonar de sus pacientes para determinar su verdadera eficacia

de la BTB unida a otras técnicas endoscopicas
como la puncion transbronquial o la reciente-
mente aparecida ultrasonografia endoscopica
(USEB)®" pueden considerarse la técnica diag-
nostica de eleccion, en la NII su rentabilidad
puede considerarse escasa debido a que estas
enfermedades suelen tener una distribucion
parcheada y son dificiles de caracterizar con
pequenas biopsias.

Por este motivo las recomendaciones publi-
cadas por la BTS recogen que la BTB no sue-
len permitir el diagnostico especifico de la NII,
a excepcion de de la Neumonia Organizada
Criptogenética en la que si tiene alta rentabi-
lidad®?, y que en estos casos la técnica de elec-
cion para un correcto diagnostico histologico
debe ser, siempre que sea posible, la biopsia
quirurgica.

Biopsia pulmonar quirargica

Con la biopsia quirurgica (BQ) se puede
obtener una gran cantidad de tejido pulmonar
lo que permite que la rentabilidad diagnostica
para la NIl sea muy elevada, en general por
encima del 90%.

Sin embargo antes de indicar la BQ en
pacientes con NII deben de tenerse en cuen-
ta dos consideraciones:

Seguridad de la técnica quirurgica.

El reconocimiento de que en algunos casos
es suficiente con los datos clinicos, radiologi-
cos, fundamentalmente del TACAR vy los resul-
tados de las técnicas endoscopicas para esta-
blecer un diagnostico de certeza elevado.

Seguridad de la biopsia quirirgica

La probabilidad de complicaciones de la
BQ es baja ya que esta situada entorno al 7-
10% segun la definicion de morbilidad de los
casos, con un riesgo de mortalidad inferior al
1% en la mayoria de series®*3%. Por otro lado,
se ha observado que la BQ no produce dete-
rioro significativo de la funcion pulmonar en
seguimientos a 6 meses®©.

Las principales complicaciones derivadas
de la cirugia son el dolor tordcico y la fuga aérea
persistente que en la mayoria de casos se resuel-
ven sin mayores problemas con un tratamien-
to adecuado. La biopsia pulmonar “idealmen-
te” deberia realizarse antes de iniciar cualquier
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TABLA 3. Contraindicaciones relativas de la biopsia quirdrgica en la neumonia intersti-

cial idiopatica

* Estadios finales de la enfermedad con evidencia radiologica de infiltrados alveolares difusos ya
que en estos casos la mortalidad es muy elevada y las opciones terapéuticas son escasas

* Comorbilidad grave del paciente bien por enfermedad cardiovascular grave o severa alteracion
de la funcion respiratoria asi como los casos de edad muy avanzada ya que suponen un elevado

riesgo anestésico

e Dificultad para la obtencion de muestras adecuadas de varias localizaciones (al menos dos

l6bulos)

e Ventilacion mecanica o terapias inmunosupersoras ya que incrementan el riesgo de muerte y

complicaciones severas de la BQ

tratamiento inmunosupresor incluyendo los
esteroides aunque en un gran numero de casos
esto no es asi. En este sentido la biopsia qui-
rurgica representa un papel importante no solo
a la hora de establecer un diagnostico de cer-
teza een la mayoria de casos sino que en un
porcentaje entre el 18-65% de los pacientes
determina un “cambio terapéutico” G637,

A pesar de tratarse de una técnica segura
y que no existen contraindicaciones absolutas
si que existen una serie de contraindicaciones
relativas de la BQ en la NII que se recogen en
la tabla 3.

Biopsia quirurgica abierta versus
videotoracoscopia

La BQ para el diagnostico de NII se reali-
zaba clasicamente por biopsia pulmonar abier-
ta mediante toracotomia pero en los ultimos
anos, especialmente desde inicios de los 90, la
aparicion de la videotoracoscopia asistida (VATS)
ha supuesto una importante alternativa (Fig. 5).

Hay estudios retrospectivos de hace anos®®
#) que mostraban que los casos de VATS se aso-
cian a menores requerimientos de analgesia,
menor estancia hospitalaria, menor sangrado
y menor cantidad de dias con tubo de drenaje
endotordcico. Sin embargo, estos estudios tiene
la limitacion de la falta de randomizacion.

Posteriormente se realizaron dos ensayos
clinicos randomizados®“24% en pacientes con
enfermedad intersticial difusa, publicados
ambos en el ano 2000 (Ayed et al., Miller et
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al.), que compararon ambas técnicas y con
un numero total de pacientes de 103. En
ambos estudios no hay diferencias en cuanto
al tiempo de cirugia, numero de complica-
ciones o eficacia diagnostica. Sin embargo
mientras que en el estudio de Ayed et al. si
existia una menor estancia hospitalaria y
requerimientos analgésicos en los casos de
VATS en el de Miller et al. no existian dife-
rencias significativas en ninguno de estos
aspectos. Existe un tercer estudio randomi-
zado“¥ (Santambrogio et al.) que compara
ambas técnicas pero en nodulos pulmona-
res y en éste también se objetiva una dismi-
nucion de la estancia hospitalaria y de las esca-
las de dolor. Estos datos se confirman en una
revision sistematica en relacion con la VATS,
aunque la mayoria de casos eran interven-
ciones de neumotorax o lobectomias y habia
un menor numero de casos de resecciones
pulmonares en pacientes con NII#),

Por otra parte, se han realizado también
analisis de coste-eficacia de ambas técnicas
con resultados dispares y de dificil interpreta-
cion. En un primer estudio publicado en
199419 |os costes de la VATS eran superiores
que los de la biopsia pulmonar abierta, sin
embargo estos resultados no fueron confir-
mados en un estudio posterior“?.

Existen circunstancias especiales como los
pacientes con ventilacion mecanica o con
enfermedad avanzada en los que solia prefe-
rirse un abordaje por VATS, sin embargo esta
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FIGURA 5. Biopsia pulmonar videotoracoscopica.
La endoGIA grapa y secciona el parénquima pul-
monar permitiendo realizar una amplia biopsia del
pulmon patologico.

técnica tampoco ha demostrado en estos casos
seleccionados ser mejor que la biopsia pul-
monar abierta y por eso en muchas circuns-
tancias se prefiere un abordaje por mini-tora-
cotomia de 5 cm por via submamaria.
Finalmente, dado que ambas técnicas han
demostrado que tienen una elevada rentabi-
lidad diagndstica y que tienen resultados simi-
lares de morbi-mortalidad y costes, la decision
de realizar una u otra dependera por tanto
de la experiencia y preferencia del cirujano.

Localizacion y numero de biopsias

Existe mucha controversia sobre cudl debe
ser la localizacion de la BQ en paciente con
NII. Clasicamente se ha considerado que los
sitios preferidos serian el Iobulo medio y la lin-
gula ya que técnicamente son las localizacio-
nes de mas facil acceso.

Existen algunos articulos clasicos como el
de Newman et al.*® que afirmaban que debi-
an evitarse esas zonas ya que en muchas oca-
siones mostraban alteraciones poco especifi-
cas con zonas extensas de fibrosis y altera-
ciones vasculares. Sin embargo, publicaciones
mas recientes como la de Chechani et al.“?
(1992) o de Temes et al.? (2002) demuestran
que la lingula y el [obulo medio dan una infor-
macion histologica similar que la de otros l6bu-
los en los casos de afectacion difusa.

Dado que los pacientes con NII suelen
tener una afectacion heterogénea, no se acon-
seja realizar las biopsias en un unico I6bulo ya
que hasta en un 21 % de los casos la histolo-
gia en dos muestras de lobulos distintos puede
ser diferente®).

Por estos motivos es aconsejable realizar las
biopsias basandose en el consenso individuali-
zado por caso entre los neumologos, radiologos
y cirujanos toracicos teniendo en cuenta los
hallazgos de la TACAR y debiendo excluirse las
areas en panal de abeja y las areas normales.

Segun aconsejan algunos articulos®253 y
recogen las guias mas recientes como la de la
BTS(19, una vez seleccionada las areas a biop-
siar es aconsejable obtener 2-3 muestras de al
menos 3 cms de diametro y a una distancia
de al menos 3-5 cms de la superficie pleural
para evitar los fenomenos de pleuritis que pue-
dan interferir en los hallazgos histolégicos.

En este sentido la VATS permitiria una
mayor visualizacion intratoracica y la obten-
cion de mas muestras y de un mayor numero
de localizaciones, sin embargo, como descri-
bimos previamente, cuando se ha comparado
sus resultados en términos de rentabilidad diag-
nostica con la OLB éstos son similares.

Una vez obtenidas las muestras (de al
menos dos lébulos y con las caracteristicas antes
mencionadas) éstas deben remitirse en fresco
al laboratorio y en el menor tiempo posible para
que en éste se fijen con formol. A diferencia de
lo que sucede con otras preparaciones histolo-
gicas obtenidas por BQ, especialmente en los
tumores o infecciones, los analisis con inmu-
nofluorescencia, técnicas inmunohistoquimicas
y PCR tienen menos relevancia y debe reser-
varse la mayor parte del tejido para el andlisis
anatomo-patologico convencional.

También cabe destacar que en muchas oca-
siones el acuerdo interobservador entre varios
patologos no suele ser muy elevado pero que
éste se incrementa cuando las biopsias son
multiples y cuando se trata de patologos fami-
liarizados con diagnostico de patologias inters-
ticiales. En este sentido un dato muy relevan-
te es la importante variabilidad interobserva-
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dor en la interpretacion histologica. En un estu-
dio reciente®® la variacion entre 10 histopa-
tologos experimentados fue bastante relevan-
te (coeficiente Kappa 0,40) y no aceptable cli-
nicamente mientras que en otro se objetivaba
una discordancia en el 30% en las NII®.

Un escenario bastante frecuente suele ser
aquel en el que el conjunto de datos clinicos,
de funcion respiratoria, radiologicos y de mues-
tras broncoscopicas no son suficientes para
establecer un diagnostico de certeza. En estos
casos y siempre teniendo en cuenta las con-
traindicaciones relativas debe intentar obte-
nerse muestras de biopsia quirurgica ya que
éstas en muchas ocasiones no solo permiten
aclarar el diagnostico sino que permiten esta-
blecer un pronéstico de enfermedad e iniciar
0 modificar un tratamiento.

RECOMENDACIONES FINALES
A modo de resumen y segun recoge €l con-

senso ATS/ERS vy las guias de la BTS se esta-

blece un sumario de recomendaciones para la

biopsia quirurgica (BQ) en las NII que serian

las siguientes:

* La BQ cuando se requiera debe obtener-
se siempre antes de iniciar el tratamiento.

® Un diagnostico de certeza de NIU u otras
neumonias intersticiales, excluyendo la
NOC, solo puede realizarse con los resul-
tados de la BQ.

® Siempre que se realiza una BQ en casos de
neumonia intersticial deben obtenerse mas
de una muestra de mas de una localizacion,
preferiblemente de dos lobulos diferentes.

® Laobtencion de muestras en diferentes
I6bulos es mas sencilla con la VATS que con
la OLB. La VATS se asocia ademas con
menos dolor perioperatorio que la OLB.

® Laszonas a biopsiar deben elegirse basan-
dose en los hallazgos de la TACAR.
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