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RESUMENES DE TRABAJOS REALIZADOS

A. PUBLICACIONES.

Neumomediastino y neumotdrax espontaneo en una paciente con dermatomiositis, de un

caso y revisién de la literatura.

Las complicaciones pulmonares de las miopatias inflamatorias idiopaticas contribuyen
significativamente a la morbilidad y mortalidad. Dichas enfermedades engloban a 2 grandes
entidades, como son la polimiositis (PM) y la dermatomiositis (DM), las mismas que son un
grupo heterogéneo de enfermedades sistémicas autoinmunes, en las cuales el musculo es el
blanco inapropiado de una destruccién mediada por la inmunidad. Su principal caracteristica es
la debilidad muscular y la identificacién de una inflamacién subyacente en la biopsia muscular,

también se puede emplear los criterios de Bohan para su diagndéstico clinico.

El principal 6rgano afectado es el musculo estriado, la piel y el pulmén se afectan con
frecuencia, ademéas de haber afectacion de otros érganos internos por lo que las miopatias
inflamatorias se consideran enfermedades sistémicas. EI compromiso pulmonar es cada vez
mas reconocido como una complicacion grave y una causa frecuente de mortalidad en estas
enfermedades. Las complicaciones pulmonares son: la neumonia por aspiracion, la
hipoventilacion, la enfermedad pulmonar intersticial y una especial mencion merece el
neumomediastino espontaneo en pacientes con diagnéstico previo tanto de polimiositis (PM),
como de dermatomiositis (DM) en quienes se han reportado alrededor de unos 3 a 8 casos a
nivel mundial. EI neumomediastino espontaneo (NE) es una entidad clinica de origen
desconocido y evolucién benigna que afecta especialmente, pero no exclusivamente, a
personas jovenes, el mismo que en ocasiones se puede explicar por rotura alveolar, como
resultado de una afeccion parenquimatosa periférica en enfermedades intersticiales que
producen panalizacion, lesiones traqueo-bronquiales vasculiticas y en otras ocasiones no se
tiene una causa definida; todas estas se producen, sin tener una historia previa de traumatismo

toracico.
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Tratamiento endoscoépico de una estenosis traqueal post-secuelas de tuberculosis con

argén-plasma. Una nueva opcion terapéutica en nuestro pais.

Las estenosis de etiologia benigna y maligna de la traquea y los bronquios continta siendo un
problema clinico relevante. Estas estenosis tienen diferentes causas, y las etiologias mas
frecuentes son las intubaciones prolongadas, las inhalaciones téxicas, los traumatismos
toracicos, la tuberculosis traqueobronquial, menos frecuentemente se encuentran las
policondritis, las granulomatosis de Wegener o la amiloidosis. Finalmente cabe mencionar las
estenosis cicatriciales, en el caso de pacientes con Ca de pulmén, que recibieron radioterapia o
braquiterapia endobronquial y la obstruccion por lesiones malignas, y con menos experiencia el
carcinoma in situ. La sintomatologia puede ser inespecifica desde tos y disnea, como ocurre en
otras patolégicas respiratorias, por lo que la realizacion de una historia clinica detallada es de
vital importancia para orientar el diagndstico. Dependiendo del grado de estenosis, es posible
que aparezca estridor. Si la estenosis no se trata puede aparecer neumonia post-obstructiva,

atelectasia e incluso parada respiratoria y el fallecimiento.

Actualmente, se ha explorado nuevas alternativas con tratamientos endoscépicos, y la
aparicién progresiva de los tratamientos endobronquiales con: laser, electrocauterio y el argén-
plasma-coagulacién, son una nueva alternativa prometedora y menos invasiva, con la
utilizacion de broncoscopios flexibles o rigidos, y que hoy en dia ha ido quitando popularidad a
la cirugia y restando efectos adversos importantes derivados de la misma, con bajos indices de

morbi-mortalidad.

Linfoma pulmonar no-Hodking. Apropésito de un caso.

El linfoma pulmonar extranodal no-Hodking es una proliferacion linfoidea clonal que puede
afectar a uno o a los dos pulmones, su incidencia es relativamente baja, representando al 3-4%
de los linfomas no-Hodking extranodales, < 1% de los linfomas no-Hodking y solo el 0.5-1% de
las neoplasias malignas pulmonares. Esta proliferacién clonal maligna puede ser de los
linfocitos B o T, puede tener su origen en el pulmoén, como el linfoma primario asociado al

bronquio o llegar a través de los linfaticos y la sangre. La presentacion clinica se acompafia de
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sintomas respiratorios como tos, hemoptisis, crepitantes y dolor toracico, ademas de fiebre o
dolor toracico, la edad esta alrededor de los 50 o 60 afios y la mayoria de casos no tienen
ninguna sintomatologia especial, y son hallazgos de radiografias o tomografias toracicas
solicitados con otros fines, en cuyos reportes hay la presencia de opacidades alveolares, masa
y derrame pleural. El diagnéstico se establece con la histologia de muestras de biopsias
bronquiales, transbronquiales, toracicas (con videotoracotomia o a cielo abierto) y también del
lavado broncoalveolar. El tratamiento se lo realiza con distintos esquemas de quimioterapia y si

es necesario incluso con sesiones de radioterapia, con lo que se logra la mejoria del paciente.



12

B. EXPOSICIONES EN CONGRESOS.

Tratamiento de la neumonia adquirida en la comunidad y cuando referir a hospitalizacién

al adulto mayor.

La neumonia adquirida en la comunidad (NAC), sigue siendo una de las principales causas de
mobi-mortalidad, es una de las patologias con mas ingresos hospitalarios y la causa mas
comun de derivacion a unidades de cuidados intensivos (UCI). Diferentes estudios mencionan
gue la tasa global de NAC varia de 8 a 15 por 1,000 personas por afio. En los diferentes
paises, el nimero de ingresos por NAC oscila entre 1,1 y 4 por 1.000 pacientes. Asimismo, el
namero de ingresos aumenta con la edad (1,29 por 1.000 en pacientes de 18 a 39 afios frente
al 13,21 por 1.000 en aquellos de 55 o mas afos). Entre un 1,2 y un 10% de pacientes
hospitalizados por NAC precisan ingreso en un servicio de UCI. La mortalidad por NAC puede
oscilar del 1 al 5% en los pacientes ambulatorios, esta cifra aumenta en los pacientes
hospitalizados llegando al 5,7 y 14%. En aquellos ingresados en una unidad de cuidados
intensivos (UCI), especialmente en los pacientes que necesitan ventilacion asistida es del 34 al

50%.

En la etiologia de la NAC intervienen una serie de microorganismos, siendo el més frecuente el
S. neumoniae. El diagnoéstico y el tratamiento adecuados y oportunos son la base para evitar
complicaciones, hospitalizaciones prolongadas y la muerte. Es de vital importancia tomar en
consideracion la edad del paciente, comorbilidades o antecedentes patoldgicos personales
asociados, como patologias cardiacas crénicas, enfermedades pulmonares crénicas (entre las
mas comunes el EPOC) y estados de inmunosupresion, estan también los factores
modificadores, como el tabaquismo, el alcoholismo, el tipo de residencia (hogares geriatricos) y

finalmente la utilizacién de antibiéticos recientes.

Una mencién especial también merece el tratamiento, pues practicamente todas las guias tanto
americanas como europeas mencionan la utilizaciéon de quinolonas respiratorias, las mismas
que son eficaces y de eleccion en la manejo de la NAC, sin embargo, en un medio como el
nuestro, en donde aln tenemos tuberculosis pulmonar activa, deben utilizarse con cautela,
puesto que pueden dar falsos negativos en las pruebas de esputo para Zhiel Nelseen (BAAR

en esputo) y ademas contribuir con la resistencia del bacilo tuberculoso; por esto las guias muy
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claramente mencionan su utilizacién en pacientes con diagnéstico de NAC y NO en otros
casos, como en infecciones de vias respiratorias superiores leves a moderadas las mismas que
NO son neumonias de la comunidad, y que también contribuyen a la resistencia bacteriana a

las quinolonas.
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JUSTIFICACIONES DE TRABAJOS REALIZADOS

A. PUBLICACIONES.

Neumomediastino y neumotdrax espontaneo en una paciente con dermatomiositis, de un

caso y revisién de la literatura.

Justificacion.

Las patologias inflamatorias idiopaticas y las manifestaciones pulmonares de este grupo de
enfermedades denominadas miopatias inflamatorias idiopaticas, en las que se puede
mencionar 2 grandes entidades: la polimiositis (PM) y la dermatomiositis (DM), las cuales son
enfermedades sistémicas de tipo autoinmune, contribuyen significativamente a incrementar la
morbilidad y la mortalidad en estos pacientes especialmente cuando dichas patologias, o la
presentacion de las mismas en el pulmén no son advertidas a tiempo, lo que complica o retrasa
un plan diagnostico adecuado y el inicio del tratamiento inmunosupresor. Esto desencadena
estancias hospitalarias prolongadas, ingresos a unidades de terapia intensiva y peor aun la
muerte. En la actualidad se han reportado muy pocos casos a nivel mundial de pacientes con
neumomediastino espontaneo (NM), afectacién pulmonar y miopatia inflamatoria, de hecho a
nivel de Latinoamérica es el primer caso publicado; por esta razdn es de vital importancia tomar
en cuenta la existencia de dichas complicaciones en este grupo de pacientes para un

monitoreo mas estrecho y la posibilidad de instaurar un tratamiento inmunosupresor intensivo.

Tratamiento endoscépico de una estenosis traqueal post-secuelas de tuberculosis con

argén-plasma. Una nueva opcién terapéutica en Ecuador.

Justificacion.

Las estenosis traqueales tanto benignas como malignas han sido un problema frecuente en
nuestro medio, estas estenosis tienen diferentes etiologias, entre las mas importantes podemos
destacar a las intubaciones prolongadas, traumatismos, neoplasias, post-tratamientos
oncologicos y tuberculosis; en este sentido, todos los casos eran tratados quirargicamente, o

gue conllevaba a un alto indice de morbi-mortalidad, asi como un alto porcentaje de recidivas.
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Adicionalmente, si la estenosis no se trata a tiempo pueden aparecer complicaciones graves
como paro respiratorio y el fallecimiento. En estos Ultimos afios se han desarrollado nuevas
técnicas endoscépicas menos invasivas tales como el laser, el electrocauterio y el argén-
plasma, lo que ha disminuido el uso de técnicas quirdrgicas y de sus efectos adversos. Por
esta razon es conveniente reportar este primer caso a nivel de Sudamérica y dar a conocer que
nuevas técnicas endobroquiales se estan usando en un hospital de especialidades de nuestro
pais en beneficio de los pacientes con este tipo de problemas y posteriormente poder realizar

casuisticas y estudios comparativos.

Linfoma pulmonar no-Hodking. Apropésito de un caso.

Justificacion.

Entre los diferentes tipos de neoplasias malignas que afectan a los bronquios y al pulmén
encontramos al linfoma pulmonar no-Hodking, una entidad relativamente poco frecuente la cual
es una proliferacion clonal, y que puede originarse en el bronquio, al encontrarse en contacto
con tejido linfoide, a partir de las células B de la mucosa (MALT) del bronquio. La diseminacion
a través de los linfaticos se denomina linfoma pulmonar secundario. La sintomatologia puede
ser inespecifica y muchos de los casos se encuentran asintomaticos y el diagnéstico es casual
por hallazgos en la radiografia (Rx) o en la tomografia computada (TAC) de térax. Hay muy
pocos casos reportados a nivel mundial y no se tienen datos de reportes en América Latina, por
lo que a pesar de su baja incidencia, es imprescindible el conocimiento de esta entidad entre el
personal médico y de especialidad, debido a que un diagnéstico precoz contribuye al

tratamiento temprano y de esto dependera el prondstico y la sobrevida.
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B. EXPOSICIONES EN CONGRESOS.

Tratamiento de la neumonia adquirida en la comunidad y cuando referir a hospitalizacién

al adulto mayor.

Justificacion.

La neumonia adquirida en la comunidad (NAC), es la infeccion del parénquima pulmonar
causada por una gran variedad de micrioorganismos, que aun constituye una de las principales
causas de muerte a nivel mundial. El diagnéstico y tratamiento oportunos es la clave para
disminuir la mortalidad por dicha entidad, asi como los criterios de derivacion segun las
diferentes guias-escalas internacionales. La mortalidad por NAC en los paises de medianos
recursos fue de 2.07 millones de muertes, que correspondié al 5.4% del total de muertes, es
decir aproximadamente la 3ra — 4ta causa de muerte en estos paises y la 4ta causa de muerte
en paises desarrollados; dichas cifras aumentan segun la necesidad de hospitalizacion y la
edad de los pacientes, por lo que merecen una especial atencion el grupo de los pacientes de

la tercera edad.
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Resumen

Las manifestaciones pulmonares contribuyen significativamente a la morbilidad y
mortalidad de las miopatias inflamatorias idiopdticas; dichas enfermedades engloban
2 grandes entidades, como son la polimiositis (PM) y la dermatomiositis (DM), grupo
heterogéneo de enfermedades sistémicas autoinmunes, en las que el musculo es el
blanco inapropiado de una destruccion mediada por la inmunidad. Su principal carac-
terfstica es la debilidad muscular y la identificacion de una inflamacion subyacente en
la biopsia muscular.

Aunque el principal drgano diana es el musculo estriado, la piel y el pulmen, entre otros
drganos internos, se afectan con frecuencia, por lo que las miopatias inflamatorias se
consideran enfermedades sistémicas. El compromiso pulmonar es cada vez més recono-
cido como una complicacion grave y una causa frecuente de morbi-mortalidad en estas
enfermedades. Entre las complicaciones pulmonares podemos mencionar la neumonia
por aspiracidn, la hipoventilacion, la enfermedad pulmonar intersticial y una especial
mencion merece el neumomediastino espontdneo en pacientes con diagndstico previo
tanto de polimiositis (PM), como de dermatomiositis (DM) en quienes se han reportado
alrededor de 3 casos a nivel mundial.

El neumomediastino espontdneo (NE) es una entidad clinica de origen desconocido y
evolucion benigna que afecta especialmente, pero no exclusivamente, a personas o indi-
viduos jovenes, el mismo que en ocasiones se explica por rotura alveolar como resultado
de una afeccion parenquimatosa periférica en enfermedades intersticiales que producen
panalizacion; sin tener una historia previa de traumatismo toracico.

Palabras clave: neumomediastino, polimiositis, dermatomiositis, enfisema subcutaneo,
fibrosis pulmaonar

Abstract

Pneumomediastinum and spontaneous pneumothorax in a patient with
dermatomyositis. Report of a case and review of the literature

Pulmonary manifestations contribute significantly to morbidity and mortality of idio-
pathic inflammatory myopathies, which include two large conditions, polymyositis (PM)
and dermatomyositis (DM). These are a heterogeneous group of systemic autoimmune
diseases, in which the muscle is the target of an inappropriate immune-mediated
destruction. Its main features are muscle weakness and identification of underlying
inflammation on muscle biopsy.

Although the main target organ is skeletal muscle, also skin and lungs, among other
organs, are often affected by the so-called inflammatory myopathies systemic diseases.
Pulmonary involvement is increasingly recognized as a serious complication and a
frequent cause of morbidity and mortality in these diseases. Pulmonary complications
include aspiration pneumonia, hypoventilation, interstitial lung disease and in particular

19



96

Revista Americana de Medicina Respiratoria |\[o| 13 N° 2 - Junio 2013

spontaneous pneumomediastinum of which about 3 cases have been reported in the
world in patients with a previous diagnosis of both polymyositis and dermatomyositis .
The spontaneous pneumomediastinum is a benign clinical entity of unknown origin
that affects especially, but not exclusively, young people. It is sometimes explained by
alveolar rupture caused by the presence of honeycomb due to a peripheral parenchymal
interstitial disease, without having a previous history of chest trauma.

Key words: pneumomediastinum, polymyositis, dermatomyositis, subcutaneous emphy-
sema, pulmonary fibrosis

Introduccién

La dermatomiositis (DM) y la polimiositis (PM),
son enfermedades inflamatorias sistémicas que
afectan principalmente al musculo esquelético.
Estas entidades también pueden comprometer otras
estructuras como la piel, el sistema articular y otros
6rganos internos, especialmente el pulmén!. Pueden
considerarse dentro del grupo de enfermedades
raras debido a su baja incidencia. Estudios epide-
miolégicos establecen una incidencia anual media
de 2,1a 7,7 casos nuevos por millén de habitantes!.

La afectacion visceral mas frecuente es el pul-
moén, con comunicaciones que estiman la prevalen-
cia desde el 10 hasta el 60%'. La afeccién respira-
toria mas frecuente en pacientes con DM y PM es
el compromiso intersticial>?!% %, generalmente de
instalacién subaguda o crénica. Es frecuente que
los anticuerpos antisintetasa, en especial los anti-
Jo-1 (antihistidil-ARN¢t sintetasa) sean positivos,
con lo cual se constituye el sindrome antisinte-
tasa caracterizado por la presencia de miopatia
inflamatoria (DM o PM), neumopatia intersticial
y artritis, fiebre, fenémeno de Raynaud y “manos
de mecdnico” %4135, Con mucha menor frecuencia,
se puede desarrollar una neumonitis intersticial
aguda de curso fulminante, con destruccién del
parénquima pulmonar, neumomediastino y an-
ticuerpos antisintetasa negativos, cuyo sustrato
patolégico es el dano alveolar difuso (DAD) y que
suele conducir a una insuficiencia respiratoria
irreversible en un plazo de meses a pesar de un
tratamiento inmunosupresor intenso; el trasplante
pulmonar es la tnica opcién terapéutica®.

La disminuci6n de los valores de la capacidad vital
forzada (CVF) puede estar magnificada por la coexis-
tencia de afectacion de los misculos respiratorios.

El neumomediastino es la presencia de aire libre
alrededor de las estructuras mediastinales, ocurre

después de traumatismos, mediastinitis aguda y
ventilacién mecanica. Sin embargo el neumome-
diastino también puede surgir espontaneamente,
en ausencia de cualquier causa obvia. El neumo-
mediastino espontaneo (NE) ha sido comunicado
como una complicacién poco frecuente de diversos
tipos de enfermedades intersticiales asociadas a
patologias del tejido conectivo; la miositis infla-
matoria es la enfermedad més frecuente del tejido
conectivo asociada con neumomediastino®'%. En se-
ries recientes de pacientes con DM/PM y enferme-
dad pulmonar intersticial, solo 8 comunicaciones
mencionaron la presencia de neumomediastino,
estimandose una prevalencia del 8.3% de neumo-
mediastino o neumotérax entre pacientes con DM/
PM 1%, Por otro lado, los mecanismos fisiopato-
16gicos, los desenlaces y los factores pronésticos
del neumotérax o neumomediastino asociados
con enfermedades del tejido conectivo no han sido
evaluados. Algunos autores especulan que la causa
del neumotérax podria ser el dafo alveolar en areas
periféricas del parénquima secundario a maniobras
de hiperpresion toracica, con la consiguiente salida
de aire al intersticio y posteriormente al mediasti-
no??, sin embargo, en los pocos casos comunicados
no se documenté la presencia de un daiio pulmo-
nar con areas quisticas o bullas. También se ha
mencionado que dichas miopatias se acompaian
de lesiones traqueobronquiales necrotizantes de
naturaleza vasculitica cuya perforacién podria ser
la causa del neumomediastino® .

E1 NM es una rara complicacién de la DM/PM,
con una incidencia de 2/100 000, pero que acompa-
iia con frecuencia a los casos de mayor agresividad
clinica y ocasionalmente se asocia a neumotérax
esponténeo?® Se presenta el caso de una paciente
con DM y NM que ingresa al servicio de Neumo-
logia del Hospital “Carlos Andrade Marin”, por
presentar dicha entidad.
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Caso clinico

Paciente de 52 anos, femenina, fumadora (4 paque-
tes/ano), diagnosticada de dermatomiositis (DM)
1 mes atrés, en base a los 2 primeros criterios de
Boham (debilidad muscular progresiva y elevacion
de las enzimas musculares, con lesiones dérmicas
caracteristicas), no se realizé el anti-Jo pues no se
disponia de dicho reactivo en el hospital, se inicié
tratamiento con prednisona 15 mg/d, cloroquina
250 mg/d, azatriopina 50 mg/d. En ese momento
fue diagnosticada ademas de enfermedad inters-
ticial pulmonar.

La paciente habia presentado 6 meses atras un
cuadro que fue interpretado como neumonia; fue
dada de alta con resolucion del cuadro pero con
persistencia de la tos y expectoracion purulenta. Al
momento del diagnéstico de la DM se solicité una
tomografia axial computada (TAC) de térax, que
puso en evidencia la presencia de enfermedad in-
tersticial. La espirometria mostré CVF: 1.96 (68%);
VEF1: 1.84 (77%) y una relacion VEF1/CVF 94%.
La broncoscopia demostr6 una inspeccién normal
y todos los cultivos fueron negativos. La citologia
fue negativa para células neoplasicas. No se realiz6
biopsia transbronquial. A los 20 dias del diagnosti-
coinicial y a los 8 dias de realizarse la broncoscopia,
la paciente presenté dolor de gran intensidad a
nivel de térax anterior, con tumefaccion de cara y
cuello, los sintomas se incrementaron y asisti6 al
servicio de emergencias.

Al examen fisico la paciente estaba estable he-
modinamicamente, afebril, no se observaron signos
de vasculitis, presentaba un leve dolor muscular y
articular, y mostraba importante enfisema subcu-
taneo a nivel de caray cuello. El laboratorio mostré
leucopenia (3 610), con hemoglobina y hematocrito
normales (14.6 g/dl y 45,3%) y neutrofilia (71.7%).

Una TAC de cuello mostro enfisema subcutaneo
importante anterior, lateral y posterior. La TAC de
torax demostroé hiperdensidades basales de predo-
minio derecho, y enfisema subcuténeo (Figuras 1
a 3). Una nueva broncoscopia realizada durante
la internacion fue normal; este examen se realizé
en busca de lesiones traqueo-bronquiales o fistulas
que justifiquen el NM.

Un esofagograma y una endoscopia digestiva
alta fueron normales, excepto por la presencia de
eritema y algunas erosiones planas de 2 mm en el
antro. Se realizaron dichos estudios para descartar
la presencia de fistulas esoféagicas.

97

Figura 1. Tomografia de cuello en donde se observa la presencia
de enfisema subcutaneo.

Figura 2. Tomografia axial computada de torax mostrando enfisema
subcutaneo y neumomediastino,

Figura 3. TAC simple de térax con infiltrado intersticial en vidrio
esmerilado.

Se indico tratamiento ajustando la dosis de
corticoide, aumentando a prednisona 30 mg/d
asociada a omeprazol 40 mg/d, se anade cloroqui-
na 250 mg/d, y se contintia con la azatioprina a la
misma dosis de 50 mg/d; por la candidiasis faringea
encontrada se anade fluconazol 150 mg/d, con lo
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que se evidencia una mejoria lenta pero favorable,
luego de algunos dias de permanecer hospitalizada
se indica su egreso en buenas condiciones generales
con remisi6n de su sintomatologia respiratoria y
del enfisema subcutaneo.

Discusion

Tradicionalmente los términos DM/PM se utilizan
para definir una serie de enfermedades sistémicas,
que se caracterizan por miopatia inflamatoria me-
diada por mecanismos autoimunitarios. La forma
de presentacién mas comin de estas enfermeda-
des es la debilidad muscular, que suele afectar de
forma caracteristica a la musculatura esquelética
proximal. Los musculos flexores del cuello y la
musculatura estriada de la orofaringe se afectan
con frecuencia y pueden ser causa de disfagia con
eventuales alteraciones de la deglucién y neumonia
aspirativa. El diagnéstico de la DM/PM se establece
en base a los criterios de Bohan (Tabla 1). Nuestra
paciente cumplia con lesiones dérmicas y los 2
primeros criterios de Bohan.

LaDM tiene frecuente afectacién pulmonar. En
pacientes con DM/PM, la enfermedad pulmonar
intersticial es una complicacién con una prevalen-
cia entre el 5% al 65% . La misma puede adoptar
diferentes formas, principalmente la neumonia
intersticial no especifica (NINE), la neumonia
intersticial usual (NIU) y la bronquiolitis obli-
terante con neumonia organizada (NO). Ha sido
ocasionalmente comunicada la presencia de patrén
de daiio alveolar difuso (DAD).

La afectacion pulmonar de la DM/PM puede apa-
recer antes, durante o después del diagnéstico de la

Tabla 1

afeccién muscular. Aunque habitualmente aparece
cuando la enfermedad muscular est4 ya diagnosti-
cada® %% 4!, la presentacién simultdnea de ambas
condiciones es comin y la enfermedad pulmonar
intersticial precede al diagnéstico de la enfermedad
muscular en casi el 20% de los pacientes® %.

La presencia de anti-Jo-1 aumenta el riesgo de
neumopatia intersticial en pacientes con dermato-
miositis. Este anticuerpo esta presente en el 20%
de dermatomiositis y en el 70% de pacientes con
neumopatia intersticial. Los pacientes con afecta-
cién pulmonar tienen mayor mortalidad que los
pacientes con DM/PM aislada!, esta varia segin
los diferentes estudios entre el 40 y el 62%% 4 13.
En 1990, Marguerie et al** definen al sindrome
antisintetasa en base al estudio retrospectivo de
29 pacientes que presentaron anti-Jol positivo.
Se han identificado a la actualidad al menos siete
anticuerpos antisintetasa. Los siete estan dirigidos
contra enzimas que acetilan el tRNA. El Anti-Jol,
o antisintetasa histidyl-tRNA sintetasa, es la anti-
sintetasa méas comun, se encuentra en el 20-30%
de los pacientes con miositis inflamatoria®.

Aproximadamente 3-5% de los casos del sindro-
me antisintetasa se manifiestan como sindromes
de superposicién con otras enfermedades del tejido
conectivo incluyendo artritis reumatoide (AR),
lupus, esclerosis sistémica (SSc), sindrome de
Sjogren. La presencia de enfermedad intersticial
comanda el pronéstico en estos pacientes y su
presencia conlleva mas del 40% de exceso en la
mortalidad esperada®.

El neumomediastino (NM) es una rara compli-
cacion de las miopatias inflamatorias idiopaticas
(DM/PM), el primer caso fue descripto en 1986

Criterios diagnésticos de Bohan et al para DM

Debilidad muscular progresiva

Elevacion de enzimas musculares

Patrén electromiografico miopatico

Evidencia de infiltrado inflamatorio
en la biopsia muscular

Debilidad simétrica en cinturas escapular y pelvia
nay flexores del cuello, de semanas o meses de
evolucidn, con disfagia o participacién de la mus-
culatura respiratoria o sin ellas.

En particular creatinquinasa, pero también aldola-
sa, alanina transaminasa (GOT) y lactatodeshidro
genasa.

Existencia de poterciales de unidad motriz polifa
sicos, fibrilacién y “puntas” breves en el electro-
miograma.

Hallazgo de necrosis, fagocitosis, regeneracion e
infiltrado inflamatorio en el estudio de la biopsia
muscular.
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y desde entonces se han comunicado poco mas
de 50 casos. El neumotérax espontdaneo ha sido
raramente comunicado como complicaciéon de la
AR, el lupus, la SSc y la DM infantil.

Mas de la mitad de los pacientes con DM que
desarrollan neumomediastino presentan la variante
amiopéatica de la DM?'. Aunque la DM y la PM son
dos veces mas frecuentes en mujeres que en hom-
bres, la miositis complicada por neumomediastino
es mas frecuente en hombres. Los factores de riesgo
descriptos para NM en DM incluyen la enfermedad
intersticial? %% % y el tratamiento con esteroides®.

En algunas series se ha descrito como el paciente
tipo para la aparicion de NM, el individuo joven,
con enfermedad de reciente comienzo, intersticio-
patia, vasculopatia cuténea, leve o nula elevacién
de la CPK y que recibe tratamiento esteroideo?

Nuestro paciente comparte algunas caracte-
risticas mencionadas en la literatura, como la
presencia de intersticiopatia, reciente comienzo
de la enfermedad, leve elevacién de las enzimas
musculares y el tratamiento esteroideo. A dife-
rencia de lo que reporta la literatura, la paciente
no tenia una edad menor de cuarenta afios y no
presentaba una vasculopatia cutdnea manifiesta
al momento del ingreso.

Algunos casos han sido asociados a enfermedad
intersticial severa”. Si bien en varios de los casos
reportados la evolucién fue fatal® %, Le Goff et
al comunicaron que la tasa de mortalidad fue del
34.4%, con hasta 25% de los pacientes que fallecieron
dentro del primer mes de ocurrencia del NM. Estos
autores también describieron que uno de los factores
asociados con menor supervivencia fue la ausencia
de debilidad muscular, la baja capacidad vital (CV)
inicial y la disminucién marcada de la DLCO®.

Los pacientes que presentan cualquier enfer-
medad intersticial pulmonar (EIP) (incluida la
fibrosis pulmonar idiopatica-FPI) estan en riesgo
de desarrollar NM. Estudios retrospectivos han es-
timado que 5-14.7% de los pacientes con FPI tienen
NM detectable en la TAC?. Se ha propuesto que la
aparicién del NM podria deberse a un hipotético
debilitamiento del tejido intersticial pulmonar
debido al tratamiento con corticosteroides. Para
la mayoria de los autores la verdadera causa seria
la gravedad de la propia afectaci6n intersticial. Sin
embargo, la ausencia de tal afectaciéon en algunos
casos de NM obliga a plantear otras hipétesis pa-
togénicas, entre las que se menciona la perforacién
de las lesiones necréticas traqueobronquiales de

naturaleza vasculitica antes comentadas, cuando
se encuentra su presencia en la broncoscopia®* %13,

Aunque no observamos signos de vasculopa-
tia en nuestra paciente (tales como el infarto
periungueal o las lesiones ulcerativas), el rol de
la vasculitis como mecanismo patogénico no se
puede descartar. Nuestra paciente habia recibido
prednisona solamente por un mes*2 Yamanishi et
al*? sugirieron que el efecto debilitante de los
corticoides sobre el tejido intersticial pulmonar
podria contribuir al NM. Alternativamente, la
fibrosis en si misma podria llevar a la ruptura de
las lesiones quisticas y ser la causa del NM?-%, El
tratamiento 6ptimo de los pacientes con EIP no
ha sido determinado, aunque la recomendacién
maés habitual es el tratamiento inmunosupresor
agresivo, generalmente en base a corticoides en
altas dosis, ciclofosfamida y, en casos severos, ri-
tuximab®®. En la mayor parte de los casos de NM
comunicados, se eligié intensificar el tratamiento
inmunosupresor aunque no hay evidencias para
apoyar esta conducta.

El uso exitoso de tacrolimus ha sido comunicado
en un caso de neumomediastino asociado a artritis
reumatoide. Se trata de un solo caso de AR com-
plicado por EIP con multiples imagenes quisticas
en el que el NM tuvo evolucién favorable con la
administracién de tacrolimus®.

Nuestra paciente fue tratada con prednisona 30
mg/d, omeprazol 40 mg/d, cloroquina 250 mg/d, y
azotioprina 50 mg/d, sin intensificar la inmuno-
supresién que venia recibiendo. La paciente re-
solvi6 el NM y recuperd su clase funcional previa,
manteniendo la enfermedad estable durante los 6
meses desde la aparicion del NM hasta la fecha.

Conclusiones

El NM es una complicaciéon rara y severa de la
EIP asociada a DM-PM o, més raramente, a otras
enfermedades del tejido conectivo. Ocurre mas fre-
cuentemente en DM amiopatica y puede preceder
la aparicién de los sintomas musculares.

El presente caso de NM con neumotérax espon-
téaneo y enfisema subcutdneo en una paciente con
previo diagnéstico de DM es la primera comunica-
ci6én en América Latina de una miopatia inflama-
toria idiopatica con esta complicacion infrecuente.

Aquellos pacientes con DM que tienen EIP, sig-
nos de vasculitis y no tienen debilidad muscular
son los que estdn en mayor riesgo de desarrollar
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NM durante el tratamiento con esteroides y debie-
ran ser monitoreados més estrechamente. No hay
evidencias sobre el mejor manejo del NM pero, si
no mejora rapido, probablemente el tratamiento
inmunosupresor intensivo debiera iniciarse en
seguida para aumentar la chance de recuperacién.
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Resumen

Las estenosis benignas de latraquea y los bronquios contindan siendo un problema clinico
relevante. Dichas estenosis tienen diferentes causas, y las etiologias mas frecuentes son
as intubaciones prolongadas, las inhalaciones toxicas, los traumatismos toracicos, la
tuberculosis traqueobronquial, menos frecuentemente se encuentran las policondritis, las
granulomatosis de Wegener o laamiloidosis. Finalmente, cabe mencionar las estenosis
cicatriciales, en pacientes con Ca de pulmon, que recibieron radioterapia o braquitera-
pia endobronquial, la obstruccion por lesiones malignas, y con menos experiencia el
carcinoma in situ.

Los sintomas iniciales suelen ser inespecificos como tos y disnea, por lo que la realiza-
cion de una historia clinica detallada es de vital importancia para orientar el diagnéstico.
Dependiendo del grado de estenosis, es posible que aparezca estridor. Si la estenosis no
sg trata puede aparecer neumonia post-obstructiva, atelectasia & incluso paro respiratorio
y el fallecimiento.

Enlos (ltimos afios, se han explorado nuevas alternativas con tratamientos endoscopicos;
laaparicion progresiva de los tratamientos endobronquiales con laser, electrocauterio y
gl argon-plasma-coagulacion han ido quitando popularidad a las técnicas quirrgicas
y de esta manera restando efectos adversos importantes y obteniendo un bajo indice de
morbi-mortalidad.

En este sentido, presentamos la primera experiencia en nuestro pais de broncoscopla
intervencionista con argén-plasma-coagulacién en una mujer de 27 afios, con antece-
dentes clinicos de tuberculosis laringea, quien presenta un cuadro de disfonfa, dolor
toracico retrosternal y disnea de cuatro meses de evolucién. La paciente fue sometida a
traqueostomfa en primera instancia y posteriormente a dos sesiones con argén-plasma-
coagulacion y se obtuvierono buenos resultados.

Palabras clave: estenosis, traquea, broncoscopia intervencionista, argén-plasma-
coagulacion, tuberculosis

Abstract

Endoscopic Treatment of Tracheal Stenosis, due to a Tuberculosis Sequela, with
Argon-Plasma. A new Therapeutic Option in our Country

Benign strictures of the trachea and bronchi remain a significant clinical problem. Such
strictures have different causes; their most frequent causes are prolonged intubation, toxic
inhalations, chest trauma and tracheobronchial tuberculosis. Less frequent causes are
polychondritis, Wegener's granulomatosis or amyloidosis. It should also be mentioned
the scar stenosis in patients with lung cancer, who received radiotherapy or brachytherapy,
the endobronchial obstruction by malignant lesions, and less often by carcinoma in situ.
Initial symptoms are often nonspecific, such as cough and dyspnea; recording a detailed
history is vital to guide diagnosis. Depending on the degree of stenosis, stridor may
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appear. If the stenosis is not treated, post-obstructive pneumonia, atelectasis and even
respiratory arrest and death may appear.

In recent years, new alternatives have been explored with endoscopic treatment; the
gradual introduction of endobronchial treatments such as laser, electrocautery and argon-
plasma-coagulation, have contributed to decreasing the use of surgical techniques and
thus reducing significant adverse effects because of a low rate of morbidity and mortality.
Here we present the first experience in our country of interventional bronchoscopy with
argon-plasma-coagulation inawoman of 27 years of age with a clinical history of laryngeal
tuberculosis who presented dysphonia, retrosternal chest pain and dyspnea for a period
of four months. The patient underwent tracheostomy in the first instance and then had
two sessions with argon-plasma-coagulation with good results.

Key words: stenosis, trachea, interventional bronchoscopy, argon-plasma-coagulation,

tuberculosis

Introduccion

Actualmente las estenosis traqueobronquiales
se dividen en a) estenosis de web-like o estenosis
de diafragma producidas por la erosién circun-
ferencial de la mucosa que causan una estenosis
concéntrica, sin dahar el cartilago, y b) esteno-
sis complicadas, son mayores a 1 cm, de bordes
irregulares y se asocian a distintos grados de
traqueomalacia’. El diagnéstico precoz de dichas
estenosis es clave ya que la mayoria de los pacientes
pueden beneficiarse de intervenciones terapéuticas
que pueden aliviar sus sintomas y de esta forma
prevenir complicaciones futuras?
El planteamiento terapéutico depende del tipo
y de la extensién de la estenosis. Las estenosis
de web-like requieren un tratamiento totalmente
diferente al de las estenosis complicadas en forma
de reloj de arena. En el caso de las estenosis idio-
paticas de menos de 2 em localizadas en el tercio
superior de la traquea, el tratamiento convencio-
nal es la reseccién de la estenosis y anastomosis
termino-terminal®®. Sin embargo las interven-
ciones quirtrgicas conllevan un alto indice de
morbi-mortalidad y recidiva de la lesién, por lo que
en los ultimos afios han ganado terreno las inter-
venciones endoscépicas que tienen escasos efectos
adversos y un menor grado de morbi-mortalidad®®.
En las pacientes con obstrucciones malignas
la neumologia intervencionista puede ofrecer un
alivio inmediato o ser una alternativa a la cirugia,
o incluso la tnica medida terapéutica cuando la
comorbilidad o extensién de la lesiéon contraindica
el tratamiento quiruargico.

El electrocauterio y el plasma de argén coa-
gulacién (APC) es la técnica de broncoscopia
intervencionista que utiliza la accién terapéutica
del calor, mediante la creacién de una corriente
eléctrica alterna de alta frecuencia (105a 107 Hz),
aplicada mediante sondas, electrobisturi o asas de
diatermia, que se introducen en la via respiratoria
a través del broncoscopio. El electrocauterio tiene
las mismas indicaciones que el laser con un coste
menor. La desobstruccién de lesiones tumorales
malignas es la indicaciéon mas importante. Tam-
bién se ha utilizado con éxito pero con menos
experiencia en tratamiento del carcinoma in situ,
estenosis benignas y control de hemoptisis® " °.

La tinica contraindicacién formal del electrocau-
terio es la presencia de marcapasos o desfibrilado-
res que se puedan afectar por la corriente trans-
mitida. Los resultados pueden ser comparables a
los obtenidos con otras técnicas intervencionistas.
En la re permeabilizacién de la via aérea ocluida
por tumores, se obtiene éxito, entendiendo este
como la desobstrucciéon de mas del 50%, entre el
70y 90% de los casos®'®. Con esta técnica se logra
el control de sangrado en el 75%'*'°. La experien-
cia en el carcinoma in situ es muy limitada pero
algunos autores la consideran tan eficaz como la
terapia fotodindmica. La coagulacién con plasma-
argon se ha utilizado predominantemente para
control de hemorragia por tumores que sangran
espontdneamente o tras biopsias y tratamientos
con laser!®%

La estenosis traqueobronquial debido a tubercu-
losis fue descrita por primera vez en 1689 por
Richard Morton?. A pesar de la disminucién de la
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prevalencia de la tuberculosis complicada, la este-
nosis traqueobronquial secundaria a tuberculosis
continua siendo subdiagnosticada. La importante
obstruccién luminal de la via aérea debido a esteno-
sis puede desarrollarse a pesar de un tratamiento
antifimico adecuado®.

A continuacién presentamos el caso de una
mujer de 27 afos con antecedentes de tuberculosis
pulmonar, quien acude por presentar disfonia y
dificultad respiratoria, es valorada en el servicio
de Urgencias del HCAM, se solicita una broncos-
copia y posteriormente es ingresada al servicio de
Neumologia. En los siguientes dias se programa
el tratamiento con argén-plasma, debido a que la
paciente presenta una lesién fibrética concéntrica
que estenosa un 65% de la luz traqueal (Fig. 1B),
lo que la convierte en la primera paciente en so-
meterse a este procedimiento en nuestro hospital
y en el pais.

Caso clinico

Paciente de 27 anos de edad, de sexo femenino,
casada, con antecedentes clinicos de tuberculosis
laringea diagnosticada hace 1 afo, por la cual
recibe tratamiento antifimico durante 6 meses, (ri-
fampicina, isoniazida, etambutol y pirazinamida),
presenta disfonia como secuela. No tiene antece-
dentes exposicionales de importancia, es tosedora
crénica desde hace 2 afos. La paciente acude por
presentar un cuadro clinico caracterizado por dolor
toracico retrosternal, tipo punzante de moderada
intensidad, acompanado de incremento de la dis-
fonia, con sensacién de disnea que progresa hasta
llegar a ser de pequenios esfuerzos, desde hace

aproximadamente 4 meses. Desde hace 15 dias se
suma al cuadro tos con expectoracién verdosa de di-
ficil eliminacién, niega fiebre o diaforesis nocturna.

Al examen fisico encontramos a una paciente
deshidratada y con mal estado nutricional, estable
hemodinamicamente, con necesidad de oxigeno
suplementario por canula nasal, caquéctica y con
estridor laringeo audible. No se palpan adenome-
galias. El resto del examen fisico no es contributo-
rio. El laboratorio revela importante leucocitosis
(23 040), con neutrofilia (82.7%) e hipoxemia, con
una p02 de 55.

Se realiza una TAC de térax en donde se obser-
van imagenes lineares con retraccién en el dpice
derecho consistentes con secuelas de tuberculosis y
disminucién del didmetro de la traquea a unos 4 ecm
por debajo del cartilago cricoides. No se observan
adenomegalias.

La broncoscopia muestra laringe: desestructu-
rada, epiglotis plegada, no mévil (Figura 1). No
se identifican cartilagos aritenoideos, mucosa con
pliegues fibréticos concéntricos supra-gléticos (Fi-
gura 1A) cuerdas vocales de coloracién, movilidad y
forma normal, cierre glético normal. Aproximada-
mente a unos 2,5 cm bajo la glotis, justo a nivel del
cricoides, se observa una primera lesién fibrética
concéntrica que estenosa un 50% de la luz (figura
1B). Se progresa con el broncoscopio y se observa
una mucosa edematosa, con anillos fibréticos, y a
4 cm por debajo del cricoides (Figura 1C), ya en el
tercio medio de la traquea, una segunda estenosis
que disminuye el 90% de la luz por tejido fibrético.
Se realiza lavado y cepillado bronquial para inves-
tigacion de BAAR, cultivo de hongos, gram-cultivo
y citologia.

(&)

Figura 1A. Epiglotis plegada, no mévil. En esta imagen, no se pueden visualizar los cartilagos aritenoides ni las cuerdas vocales
por la disposicion de la epiglotis, las cuerdas vocales mantenian su movilidad y morfologia normal. 1B. Lesién fibrética concéntrica
que estenosa un 50% de la luz, con una mucosa tragueal edematosa, con anillos fibréticos. 1C. Al fondo se observa la segunda
estenosis con disminucién del 90% de la luz traqueal, aproximadamente a 4 cm por debajo del cartilago cricoides.
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Por las malas condiciones nutricionales y la
evidencia de fallo respiratorio, se decide la reali-
zaciéon de traqueostomia a unos 5 cm por debajo
del cricoides para asegurar la via aérea. Con la
paciente estable sin distrés respiratorio se revalora
nuevamente el casoy al ser la estenosis del area cri-
tica tipo web-like de menos de 0,5 cm de extensién
se decide la reseccién con argén plasma en vez de
un procedimiento quirargico mas cruento, por las
condiciones generales de la paciente previamente
mencionadas. Luego, una semana después se rea-
liza la primera sesién de broncoscopia intervencio-
nista usando solamente el broncoscopio flexible con
las sondas de argén de 1,8 mm adaptables al canal
de trabajo, bajo sedacién profunda (midazolam
3,5 mg fentanilo 150 ug y sevorane). Durante la
misma se observan cuerdas vocales de motilidad
conservada con adecuada coaptacién y a 2,5cm de
la glotis un rodete cartilaginoso concéntrico que
ya no obstruye mayormente la luz traqueal y que
corresponde a la primera estenosis.

A 5 cm distal se aprecia la presencia del tra-
queostomo, se retira la canula permitiendo el
paso del broncoscopio a los segmentos bronquiales
distales. En la parte residual de la estenosis por
encima del punto de traqueostomia, estenosis de
un 65%, con formacién de una banda fibrética en
su parte lateral izquierda, edema y protrusién de la
pared traqueal; en su parte antero lateral derecha
se procede a realizar inicialmente biopsia y luego se
realiza reseccién con argén-plasma (potencia 25 w
y flujo de 1lt/min), lo que mejora la luz en un 70%,
con una sangrado minimo y sin complicaciones. Al
final del procedimiento la estenosis traqueal es de
un 50% (Figura 2).

Figura 2. Estenosis traqueal 50% del &rea critica (primera sesion
con argén-plasma).

Figura 3. Permeabilidad de la luz traqueal en un 90%, pero aun
con signos de inflamacion.

Después de 13 dias se realiza la segunda sesién
de argén-plasma, que permite ver la traquea con
presencia de material blanquecino adosada a la
pared lateral derecha sobre el borde superior de
la traqueotomia, y una permeabilidad de la luz en
un 90% pero atin con importante edema y eritema
de la mucosa traqueal, con una leve protrusién de
la pared en su parte anterior. Se procede a reali-
zar la sesion de argon-plasma y posteriormente
se extrae el material necrético de la mucosa. Se
retira la canula de traqueostomia y se aprecia
distalmente la traquea y la carina principal de
caracteristicas normales. Se coloca epinefrina
post-sesién de argén-plasma para controlar el
edema posterior. El procedimiento se realiza sin
complicaciones (Figura 3).

La paciente es dada de alta sin evidencia de fallo
respiratorio ni de infeccién, el control broncoscé-
pico a los 3 meses mantuvo la permeabilidad de la
traquea distal. El cultivo de Lowenstein del lavado
broncoalveolar fue negativo.

Discusidn

La estenosis traqueobronquial por tuberculosis no
es rara, la incidencia en pacientes con tuberculosis
pulmonar activa se ha comunicado entre el 15,5%
y 18% *. Su etiologia es probablemente secundaria
a la inoculacién directa del bacilo hacia la traquea
y bronquios. Se ha citado ademas que la patogéne-
sis de la estenosis traqueobronquial secundaria a
tuberculosis (TSTB), por sus siglas en inglés —Tra-
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cheobronchial stenosis due to tuberculosis— todavia
no estd establecida completamente?. Sin embargo,
fuentes de TSTB pueden incluir la implantaciéon
directa del bacilo de la tuberculosis en el bronquio
de una lesién del parénquima pulmonar adyacente,
la infiltracién de la via aérea directa por un né-
dulo linfoideo mediastinal tuberculoso, la erosién
y protrusién de un ganglio linfatico tuberculoso
intratoracico, la diseminaciéon hematégena y por
drenaje linfatico® %.

En un estudio de Low y Hsu en Singapur®, un
50% se ubicaba en el bronquio principal izquier-
do, 26% en la traquea distal y 15% en el bronquio
principal derecho. Se supone que esto es debido a
que el bronquio principal izquierdo esta facilmente
comprimido por el arco aértico y ademas los gan-
glios linfaticos tuberculosos estan mas a menudos
localizados en el lado izquierdo.

Existe predominancia en el sexo femenino y se
ha postulado que puede ser el resultado de una ma-
yor estrechez del arbol traqueobronquial y que las
mujeres expectoran menos lo que resulta en estasis
del esputo que contiene los bacilos tuberculosos %.

Los pacientes con TSTB fibroestenosante pre-
sentan un marcado estrechamiento de la luz bron-
quial con fibrosis. Por lo general, la lesién tubercu-
losa endobronquial no compromete toda la mucosa
bronquial y hay mucosa normal parcialmente
conservada. En algunos casos, la luz bronquial se
ocluye completamente. En nuestra paciente no
fue posible obtener muestras de biopsia debido a
la fibrosis densa, pero la tuberculosis activa podria
ser diagnosticada con biopsia broncoscépica de la
mucosa inflamada en la periferia de la lesién?.

En la tuberculosis bronco-glandular, las fistu-
las bronco-glandulares ocurren cuando los focos
necréticos tuberculosos de los ganglios linfaticos
se rompen dentro del lumen bronquial y el conte-
nido de los ganglios linfaticos protruyen. Durante
esta etapa, la estenosis bronquial es a menudo
temporal. La fistula bronco-glandular por lo ge-
neral sana dejando una cicatriz blanda, fina, que
no deforma la pared ni estrecha el lumen de los
bronquios. Sin embargo, si la cicatrizaciéon de la
fistula bronco-glandular continia, la luz bronquial
puede quedar reducida por estenosis cicatricial
persistente o incluso puede ser completamente bo-
rrada. La mayor parte de las estenosis cicatriciales
por tuberculosis parecen ser secuelas de la bronco
adenitis tumoral y, a veces se presenta mas de una
fistula linfo-glandular® #.

La generacién de estenosis dependera del grado
de progresién de la enfermedad y la formacién de
tejido de granulacién® ?. Por lo tanto, el diagnés-
tico precoz y el tratamiento eficaces son de suma
importancia con el fin de reducir al minimo la
estenosis bronquial resultante®.

La estenosis traqueobronquial tuberculosa
es una complicacién grave porque puede causar
neumonia obstructiva y disnea de esfuerzo. La
reseccién quiridrgica y la reconstruccién bronco-
plastica ha sido el tratamiento estandar®. Mas re-
cientemente, se han desarrollado una variedad de
técnicas broncoscépicas intervencionistas, inclu-
yendo la colocacién del stent, fotorreseccion laser,
coagulaciéon con argén-plasma (APC), dilataciéon
con balén, la crioterapia y la ultrasonografia endo-
bronquial (USEB). La experiencia de la literatura
es limitada y la elecciéon de las mejores opciones
es todavia relativamente artesanal, extrapolando
los resultados de otros tipos mas frecuentes de
estenosis benignas.

Para realizar el procedimiento con APC se
requiere un generador de corriente eléctrica y un
circuito que puede ser monopolar o bipolar. Se
puede utilizar el “modo de contacto” utilizando
como electrodo activo un bisturi, asa de diatermia o
sondas de punta roma; o un “modo de no contacto”
que ha ganado gran aceptacion utiliza el gas ioni-
zado argdn en forma de plasma de irradiacién, lo
que obtiene una buena capacidad de coagulacién en
superficie sin seguir una direccién recta, adopta un
arco lateral buscando tejido no coagulado en zonas
escarpadas. Estas caracteristicas hacen que este
modo sea muy utilizado en hemostasia superficial
y en el tratamiento del carcinoma ir situ®.

El electrocauterio puede realizarse median-
te broncoscopia rigida o flexible. El grado de
destruccion tisular dependera de la potencia,
duracién de la aplicaciéon de la corriente, area
de contacto del electrodo sobre la zona a tratar,
asi como de la humedad y resistencia del tejido.
Los efectos obtenidos con el electrocauterio son
coagulacién, vaporizaciéon y corte. El tejido se
coagula a 70 °C y se carboniza a méas de 200 °C.
La profundidad alcanzada es de unos 2-3 mm. El
efecto tisular es semejante al logrado con el laser®.

Todos los trabajos realizados en relacién al uso
de electrocauterio y TB endobronquial, en diversas
series de casos reportados, en especial en paises de
Asiay Africa, a lo largo de los afios comunicaron
buenos resultados en relacion a la eficacia del pro-
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cedimiento, la seguridad, los efectos adversos y el
indice de recidivas® %1421 %5135, 3,39 o algunos de
ellos también se menciona la indicaciéon temprana
de dicho procedimiento? 31 37 %,

En general, se considera que la colocaciéon de
stents se debe realizar después de la dilatacién
con balén cuando los pacientes han demostrado
tener una baciloscopia negativa para tuberculosis.
Debido a las complicaciones relacionadas con el
stent, que son observadas frecuentemente en los
pacientes con estenosis benigna causada por la
tuberculosis traqueobronquial, un stent removi-
ble debe ser seleccionado. Como en este caso se
procedié a realizar reseccién con argén plasma no
se considerd la colocacién de stent.

La dilatacién con balén de la estenosis tra-
queobronquial tuberculosa suele ser sencilla y
minimamente invasiva, y se puede realizar bajo
anestesia local. Es particularmente apropiado
para la estenosis cicatricial anular ya que el ba-
16n dilata los bronquios estenéticos mediante la
expansién radial. Este enfoque es el tratamiento
de eleccidn inicial para la estenosis traqueobron-
quial, pero la reestenosis temprana se produce
en muchos casos. Ferretti et al®?, reportaron su
experiencia en el tratamiento de la estenosis
bronquial no inflamatoria por dilatacién con
balén, para lograr el éxito clinico en 6 de 19
pacientes (32%). Lee et al®, estimaron que la
tasa general de éxito fue del 30% después de la
dilatacién con balén. En base a todo lo antes
mencionado y teniendo en cuenta todas las ca-
racteristicas de la paciente, sus antecedentes y el
grado de estenosis, se consideré realizar nuestro
primer caso con APC, aclarando algunos puntos
clave en la realizacién del procedimiento, que
detallamos a continuacién.

Decidimos realizar traqueostomia previa por
la insuficiencia o el distress respiratorio que pre-
sentaba la paciente. Una de las estenosis, como se
observa, era de un 90% por tejido fibrético concén-
trico tipo membranoso por lo que luego se decidié
la reseccién con argén en vez de cirugia tomando
en consideracién las condiciones nutricionales de
la paciente.

También se analiz6 que al realizar una tra-
queostomia y si la paciente va a cirugia hay
que resecar mas cartilagos traqueales, por eso
nosotros evitamos hacer traqueostomia en un
paciente estable y solo realizamos la reseccién
con argén plasma, pero este no fue el caso de

nuestra paciente, afortunadamente la via aérea
se permeabilizé y se retiré el traqueostomo en la
ultima sesién sin complicaciones y sin evidencia
posterior de dano de la via aérea.

El propésito de este caso fue demostrar que se
puede hacer intervencionismo con broncoscopia
flexible teniendo todo el equipamiento disponible,
que no es costoso y se puede implementar en toda
area de broncoscopia, siempre y cuando se selec-
cione adecuadamente a los pacientes dependiendo
del tipo de estenosis, lo cual es crucial.

En la revisién broncoscépica a los tres meses, no
demostré nueva estenosis o recidiva, mantuvo la
permeabilidad traqueal, sin cambios significativos,
como se menciona anteriormente.

Cabe mencionar que las estenosis criticas tipo
web like NO tienen indicacién de traqueostomia,
se curan endoscopicamente, pero todo depende del
grado de estenosis, esta puede provocar insuficien-
cia respiratoria grave y poner en riesgo la vida del
paciente, como en el presente caso. En general se
recomienda evitar llegar a la traqueotomia.

Una desventaja importante del manejo en-
doscépico es que pueden ser necesarias sesiones
repetidas. Esto ilustra la naturaleza paliativa
de las técnicas de broncoscopia intervencionista
para el tratamiento de las estenosis de las vias
respiratorias y mantiene el precepto de que los
pacientes apropiados deben ser considerados para
broncoplastia potencialmente curativa® .

Conclusiones

La broncoscopia intervencionista ofrece alivio in-
mediato de los sintomas respiratorios en los casos
de estenosis traqueobronquial por tuberculosis.
Las recidivas van a depender mucho de algunos fac-
tores como son la presencia de un gran componente
inflamatorio, compromiso subglético, presencia
de infecci6n activa; pero en términos generales la
recidiva es mayor si la lesién es en reloj de arena
que en las de tipo web-like.

En un selecto subgrupo, esta mejora puede ser
tan dramatica como la liberacién de la ventilacién
mecanica. Esto proporciona una alternativa en el
grupo de pacientes con estenosis traqueobronquial
severa debido a la tuberculosis que no son adecua-
dos para la reseccién quirirgica curativa.

Teniendo en cuenta que la TSTB no es comun
y que el impacto del tratamiento con la quimio-
terapia antituberculosa, e incluso los esteroides,
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sobre la evolucién de la tuberculosis endobronquial
activa sigue siendo poco clara, el desarrollo y acceso
de los pacientes a la posibilidad de tratamientos
endoscopicos de las complicaciones endobronquia-
les es una necesidad sanitaria en nuestros paises
con alta prevalencia de TB.

Conflicto de intereses: Los autores declaran
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RESUMEN

El Linfoma Pulmonar (LP) es una proliferacién clonal
maligna de linfocitos B o T, que pueden originarse en
el propio pulmén como en el linfoma primario asocia-
do al bronquio o puede llegar al pulmén por disemi-
nacién de ganglios linfdticos contiguos o por disemi-
nacién sanguinea.

La edad media de presentacién es de 58 aiios, en for-
ma de sintomas respiratorios (tos, expectoracion, he-
moptisis, crepitantes, disnea o dolor tordcico), fiebre
o pérdida de peso. La radiograffa de térax muestra ha-
bitualmente una opacidad alveclar, masa pulmonar o
atelectasia y el derrame pleural es frecuente en la forma
secundaria, sin embargo la mayorfa de pacientes se en-
cuentran asintomdricos y su diagndstico se realiza en
base a hallazgos casuales de la radiografia de térax.

Hasta ahora el diagnéstico definitivo, del linfoma pul-
monar generalmente ha sido realizado por hallazgos his-
tolégicos de tejidos pulmonares obtenidos por exeresis
quirtdrgicas de lesiones a las cuales s les practico biopsia
abierta. Por otra parte ocasionalmente se ha logrado al-
canzar por biopsias menos agresivas o invasivas entre las
que se puede mencionar biopsia bronquial, transbron-
quial, transtorcica y rambién en lavado broncoalveolar
(BAL). El tratamiento se basa en la quimioterapia.

AS CLAVE: Linfoma, malignidad, bronquial,
ulmén.

FPALAD

céncer, pi

INTRODUCCION

El linfoma pulmonar extranodal no Hodking (NHL),
es una proliferacién linfoide clonal que afectaa uno o 2
ambos pulmones. Se considera que ¢l origen del linfoma
primario es ca el bronquio, el mismo que se encuentra en
contacto con tejido linfoide, se origina a partir de las célu-
las tipo B de Iz mucosa asociada al tzjido linfoide (MALT)
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ABSTRACT

Pulmonary Lymphoma (LP) is a malignant clonal prolif-
erarion of B or T lymphocytes, which can arise in the lung
itself as the primary lymphoma associated with the bronchus
or can spread to lung by contiguous lymph nodes or spread
blood.

The mean age of onset is 58 years in the form of vespiva-
tory symptoms (cough, expectoration, hemoptysis, rales,
dysprea or chest pain), fever or weight loss. Chest radi-
ography usually shows a localized alveolar opacity, lung
mass or atelectasis and plewral effusion is common in sec-
ondary forms, however most patients are asymptomatic
and are diagnosed based on incidental findings of radiog-
raphy of the chest.

So far, the definitive diagnosis of primary pulmonary lym-
phoma has generally been made by histological findings of
lung dssues obtained by surgical excision of lesions which
underwent open. biopsy. On the other hand has achieved oc-
casionally by less aggrassive or invasive biopsies from which
we can mention bronchial biopsy, transbronchial, transtho-
racic and in bronchoalveolar lavage (BAL). The treatment
is based on chemotherapy.

<. Lymphoma, malignancy, bronchial cancer,

del tronquie. En cuanto al origen del linfoma pulmonar
secundario como sucede en con el carcinoma esta enfer-
medad puede desarrollarse por propagacitn directa desde
los ganglios linfdricos mediastfnicos o hiliares afectados ©
por diseminacién intravascular.

El Linfoma pulmonar (LP) es una entidad relativamen-
te poco fracuente. Representa el 3-4% de los linfomas no
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extranodales, < 1% de los linfomas no Hodgkin,
y el 0,5-1% de las neoplasias malignas pulmonares.
Segtin la clasificacién de la OMS, el LD incluye a los lin-
fomas pulmonares primarios no Hodgkin de células B y &
la Granulomatosis Linfomatoidea. El primer grupo se divide
en: a) LP de células B de bajo grado (58-87% del total), v
que en un 90% cumple los criterios de tejido linfoide asocia-
do a mucosa o bronquio (linfoma MALT 0 BALT); b) LP de
células B de alto grado (11-19% del toral); ¢) plasmocitoma
pulmonar primario y d) linfoma pulmonar intravascular.

En un estudio retrospectivo de 36 casos realizado entre
1949 y 1982 L'Hoste et al, publicaron que el 58% de los
casos de linfoma pulmonar fue del tipo linfoplasmocitico
seztin la clasificacién de Kiel 22

Debido al alto grado de atipia, suelen ser necesarias téc-
nicas inmunchistoquimicas para diferenciarlos de carci-
nomas, melanomas o sarcomas cuando existe marcada
reaccion fibrobléstica.

Figura 1. Rx AP de torax: Masa parahiliar dereche, atelectasia
de Iébulo medio e inferior derecho.

A continuacién presentamos el caso de una paciente de
70 anos de edad, que acude al servicio de urgencias con
sintomatologia respiratoria, posteriormente fue ingresada
al servicio de Neumologfa y se llegs al diagnés
foma pulmonar.

tico de lin-

CASO CLiNICO

Paciente de 70 afios de edad, sexo femenino, con ance.
cedente clinico de Trombocitopenia en tratamiento con
hidroxiurea. Acude con un cuadro clinico de seis meses
de evolucién de tos seca sin horario, acompafiada de hi-
porexia, baja de peso y sudoracion nocrurna. Ademis dos
meses antes de acudir al hospital nota la presencia de ade-
nomegalia cervical.

Al examen fisico en regular estado general y nutricional,
hemodinamicamente estable, febril (38°C) al ingreso. En
cuello a nivel III izquierdo se paipa adenomegalia de 3em
no dolorosa, mévil, de consistencia blanda. Al examen fisico
pulmonar se encuentra la presencia de marides, murmullo
vesicular disminuido y fremito disminuido en base pulmonar
derecha y en regién submamaria derecha. Se realizan exdme-
nes de sangre, entre ellos una biometria hemarica que revelo
neutrofilia (Neutrofilos 73%), quimica sangufnea v electroli-
tos normales, la gasometrfa revelo hipoxemia.

Se realizan estudios de imagen entre ellos una Radioeraft

de térax que muestra masa parahiliar derecha,dfdir;gz
atelectasia de I6bulo medio e inferior derecho (Figura 1).
Una TC Simple y Contrastada de t6rax la misma que re-
vela la presencia de masa parahiliar derecha con densidad
de tejidos blandos que mide 39x59mm, que obstruye bron-
quio principal de este lado, acompafada de adenomega-
lias mediastinales. (Figura 2 y 3). Por lo que se decide rea-
lizar Broncoscopia que revela en 4rbol bronquial derecho

Figura 2y 3.TC simple y contrastada de térax la misma que revela Iz prasencia de masa parahiliar derecha con densidad de tejidos
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slo el 0,5-1% de las neoplasias malignas pulmonares.
gin la clasificacién de fa OMS, el LP incluye a los i
fomas pulmonares primarios no Hodgkin de células B ya
la Granulomatosis Linfomaroidea. El primer grupo se divide
en: a) LP de células B de hajo grado (58-87% del wtal), v
que en un 90% cumple los criterios de tejido linfoide aso
do a mucosa o bronquio (linfoma MALT o BALT): b) LP de
células B de alro grado (11-19% de! total); ¢) plasmocizoma
pulmonar primario y d) linfoma pulmonar intravascular.

En un estudio retrospectivo de 36 casos realizado entre
1949 y 1982 L'Hoste er 2, publicaron que el 58% de los
casos de linfoma pulmonar fue del tipo linfoplasmocitico
segin la clasificacién de Kiel.

Debido al alto grado de atipia, suelen ser necesarias téc-
nicas inmunohistoquimicas para diferenciarlos de carci-
nomas, melanomas o sarcomas cuando existe marcada
reaccion fibroblastica.

Figura 1. Rx AP de torax: Masa perahiliar derecha, atelectasia
de I6bule medio e inferior derecho,

-

Figura 2 y 3.TC simple y contrastada de térax la misma que reval,

A continuacién presentamos el caso de una paciente de
70 afios de edad, que acude al servicio de urgencias con
intomatologfa respiratoria, posteriormente fue ingresada
v se llegé al diagndstico de lin-

CASO cLiNICO

>s de edad,

Paciente de 70 a sexo femenino, con ante-
cedente clinico de Trombocitopenia en tratamiento con
hidroxiurea. Acude con un cuadro clinico de seis meses
de evolucién de tos seca sin horario, acompafiada de hi-

» baja de peso y sudoracién nocturns. Ademds dos
meses antes de acudir al hospital nota la presencia de ade-
nomegalia cervical.

porexi

Al examen fisico en regular estado general y nutricional,
hemodinamicamente estable, fehil (38°C) al ingreso. En
cuello a nivel 11T izquierdo se palpa adenomegalia de 3cm
no dolorosa, mévil, de consistencia blanda, Al examen fisico
pulmonar se encuentra la presencia de matides. murmullo
vesicular disminuido y fremito disminuido en base pulmenar
derecha y en regién submamaria derecha. Se real izan exdme-
nes de sangre, enre ellos una biometria hemarica que revelo
neurrofilia (Neutrofilos 73%), qufmica sangufnea y eleceroli-
tos normales, la gasometria revelo hipoxemia.

Se realizan estudios de imagen entre ellos una Radiograffa
de térax que muestra masa parahiliar derecha, ademas
atelectasia de 16bulo medio ¢ inferior derecho (Figura 1).
Una TC Simple y Conrrastada de térax la misma que re-
vela la presencia de masa parahiliar derecha con densidad
de tejidos blandos que mide 39x59mm, que obstruye bron-
quio principal de este lado, acompanada de adenomega-
lias mediastinales. (Figura ¥ 3). Por lo que se decide rea-
lizar Broncoscopia que revela en 4rbol bronquial derecho

a la presencia de masa narshiliar dararhs can dameidasd do oo
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rumoral que obstruye 100% entrada de bronquio in

mediario, se toman biopsias y son enviadas para
histopatologico (Figura 4,5,6), en donde se evidencia lin-
foma plasmocitoide de células pequefias tipo B, ademds se
realizo biopsia de ganglio linfarico del cuello que eviden-
ra 7.8.9).

cio igualmente el mismo tipo de linfoma (Fig

DISCUSION

Los linfomas pulmonares pueden ser divididos en dos
tipos: casos en los cuales el linfoma esta limitado en
apariencia 2 los pulmones (con afecracién de g
mediastinicos o sin ella) en el momento del diagnéstico
(linfoma pulmonar primario) y casos en los cuales se ob-
serva linfomna extratoréxico sin (linfoma
pulmonar secundario).! El linfoma pulmonar primario se
define como un linfoma maligno que enyuelve al pulmén
o al pulmén y ganglios regicnales v no hay evidencia de
diseminacién hasta 3 meses después de establecido el

(aneo o prev

Figura 4. HxE. Células tumorales, en epitelio bronquial.
Cortesia del Servicio de Patologiz del HCAM.

Figura 6. | CD138: positivo para
plasmocitos, en epitelio bronquizl. (coloracién marrén).

diagnéstico.* El Linfoma Primario No-Hodking de |,
pulmones es raro pudiéndose encontrar en 0.4% de todyg
los Linfomas No-Hodking® y representan solo el 0.5
1% de los procesos malignos pulmonares.* Con respectq
a la etiologia la aparicién de Linfomas No-Hodking s
ha arribuido a factores ambientales como agentes i
ciosos tales como: Virus HTLV-1, Epstein Barr, VIH,
infeccién crénica por virus de la Hepatitis C, en vari
¢ ha demostrado que el contacro con sustan.
cias quimicas usadas en la agricultura se vincula con ung
incidencia mds alta de Linfomas No-Hodking, ademss
ciertas enfermedades como Artritis Reumatoidea, LES,
Stndrome de Klinefelter, inmunodeficiencias adquiridas

i

estudios

v exposiciones a radiacidn, quimioterapia v firmacos
come fenithidantoina aumentan el riesgo de aparicitn
1

infiltra-
cién linfangitica, e infiltrado homegéneo de linfocitos
pequefios (maduros), asociados a cambios secundarios
que pueden estar 0 NO presentes COMO: CEntros germina-

criterios diagndsticos para el linfoma pulmona

les, infilerados polimorfos focales, neumonta obstructiva

Figura 5.Inmunohistoquimica CD20: positivo para linfocitos B
en epitelio bronquial (coloracion marrdn).
Cortesia del Servicio de Patologia del HCAM.

o linfético, que muestia
iferacion difusa de linfocitos

Figura 7. HxE, biopsia de ga
arauitectura distorsionadz pororol

il
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Figura 8. Inmunohistoquimica CD 20: positive en Ganglic
linfatico para linfocitos B. (coloracién marrén).
Cortesia de! Servicio de Patologia del HCAM.

con metaplasia de neumocitos tipo II e infilrado inters-
ticial de linfocitos y células plasmdticas, ademds incre-
mento de los macréfagos intraalyveolares.s En cuanto al
inmunofenotipo en la superficic de estas células (linfo-
citos B) v en su citoplasma existe Inmunoglobulina del
tipo IgM, ademds los antigenos asociados 2 las células B
son: (CD19, 20, 22, 79) v en algunas ocasiones C
CD11.7 Con respecto a la inmunohistoguimica los linfo-
mas tipo B presentan inmunoglobulinas de cadenas lige-
ras Kappa o Lambda pero no ambas, ademds los linfomas
pulmonares pueden presentar antigencs leucocitos o lin-
focitos como: (LN1, LNZ y antigeno leucocito comin).®
La edad de aparicién de los sintomas es amplia, entre la
segunda y novena décadas con un promedio de 38 afios.
La incidencia en hombres es igual que en mujeres. El
intervalo de tiempo entre los hallazgos de las anorma-
lidades radioldgicas al diagndstico patolégico definitivo
ha sido reportado entre 1.5 y 21 afios con una media de
5.3 afios.® En un estudio de 70 pacientes con Linfoma
Pulmonar primario 27 pacientes eran asintomdticos y el
linfoma pulmonar fue descubierto en una Rx de térax
de rutina.'® Cuando aparecen los sintomas respiratorios
son mds comunes que los sintomas sistémicos ¢ incluyen
tos, disnea, dolor tordxico y hemoptisis. Los sintomas
constitucionales pueden iticluir perdida de peso, ficbre,
diaforesis o fatiga. El examen fisico pulmonar es normal
en muchos pacientes.” Aunque Ia auscultacién pulmonar
puede revelar crepitantes en menos del 20% de pacien-
tes.'® En lo concerniente a los hallazgos de laboratorio
en un estudio de Linfoma Pulmonar que involucre a 64
pacientes se hallo que la media de Hemoglobina en es-
tos pacientes fue de 13.5 g/dl, el contaje leucocirario fue
normal y el contaje plaquetario fue normal en el 95%
de pacientes.!” La apariencia mds comdn de Linfoma
Pulmonar Primario No-Hodking es una 4rea de opaci-
ficacién con margenes pobremente definidos v bronco
orama aéreo en la Radioerafia o en la Te. de Térax. en

Figura 9. Inmunchistoquimica CD 138: positivo para células
plasmaticas de ganglio linfatico. (coloracion marrén).
Cortesia del Servicio de Patologia del HCAM.

cuentes son el engrosamiento de los sepros interlobulares
y discreros nédulos pulmonares que se observan mejor
definidos en la TC de Térax."” El Linfoma No-Hodking
puede también presentarse en el pulmén como mlriples
nddulos en el parénquima pulmonar y derrame pleural
usualmente asociado a-linfadenopatias mediastinales.:
Tembién se ve un ensombrecimiento reticulonodular
diseminado, que se parece a la enfermedad pulmonar
intersticial difusa (a veces denominado “patrén linfan-
gitico”) y micronodulos diseminados.'* Ocasionalmente
el linfoma puede invadir los bronquios ocasionando ate-
lectasias; sin embargo, esta circunstancia serd habitual
en los Gltimos estadios de la enfermedad.”® Un método
radicl6gice que se va a implementar en nuestro hospi-
tel es la Tomograffa por emisién de positrones con 18
Fluorodeoxyglucosa, que permite apreciar aumento del
trazador en dreas donde se sospecha linfoma pulmonar de
diseminaci6n intravascular no evidente en la Rx. o en el
Te de Térax.!* Ademds de la radiologfa que es orienta-
tiva se utiliza como método diagnéstico la Broncoscopia
Flexible utilizada para tomar muestras de citologia y
biopsia transbronquial la cual puede evidenciar en algu-
nas ocasiones obstruccién bronquial o afectacién endo-
bronquial en el linfoma pulmonar.’

Ademds para tomar muestras para el diagndstico histopa-
tolégico la mayorfa de veces se debe recurrir a la biopsia
abierta pulmonar, ya sea biopsia a cielo abierto o por vi-
dectoracoscopia. El tratamiento del linfoma No-Hodking
se realiza con quimioterapia utilizando ¢l esquema CHOP
(Cicloofosfamida 750 mg/m2+ Adriablastina S0mg/m2+
Vincristina 1.4mg/m2+ 100mg/mZ de Prednisona) durante
cinco dfas y después cada 21 dfas por 6 ciclos.'? Asociando
el Rituximab (anticuerpo monoclonal antiCD20) a dosis
de 375 mg/m2 cada semana por 4 semanas al CHOP las
respuestas alcanzan el 90%. Si el linfoma se encuenra loca-
lizado la oocién més indicada es la radicterania en el cam-
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{un anticuerpo monoclonal antiCD20 asociado a un
istopo radioactivo) esta aprobado para el tratamiento de
los Linfornas No-Hodking de bajo grado refractarios o en
recaida, un ejemplo es el 90Y-Tbricumomab tiuxetan se
compone de ibricumomab {un anticuerpo IgG) v tiuxetan
(MX-DTPA). El tratamiento consiste en un ciclo a la do-
sis de 0.4 mCi/m2, previamente se administra Riruximab
y 111In (dosis llamada imagin) v que sirve para demostrar
una adecuada biodistribucion.?®

Orro de los tratamientos utilizados es ¢! Transplante de
Medula Osea Aurologa recomendada en pacientes jéve-
nes, en pacientes con mala respuesta 2 la quimioterapia y
en quienes tienen periodos cortos de remisién.”!

CONCLUSIONES

El Linfoma Pulmonar a pesar de tener una baja incidenci,
0 escaso reporre en nuestro medio, es presentado en este
caso, porque se hace imprescindible que el personal mg.
dico cuente con el conocimiento necesario que permity
un diagndstico precoz, va que esto tiene implicaciones en
cuanto al tratamiento y por consiguiente en el prondsticy,

El reconocimiento de un sintomético respiratorio no sof
america de una anamnesis ¥ un examen fisico minuciosy
sino también de estudios complementarios como son [y
tomografia v la broncoscopia entre otros que permitan un
diagnéstico v tratamiento preco: de cualquier patologia,
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