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Leonardo y la primera imagen del pectum excavatum

El pectum excavatum fue descripto por primera vez por Johannes Schenck (1530-1598) a mediados a finales del siglo
XVI 'y Johann Bauhin (1541-1613), quien describié una paciente con este trastorno en 1594. La representacion que
hace Leonardo da Vinci del pectum excavatum es anterior a estos por ocho décadas; convirtiéndolo en el primer

descriptor de este trastornoen 1510.
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Editorial

Tengo satisfaccion de poder escribir este
editorial para la edicion N* 2 de nuestra Revista
Térax, dirigida por el Dr. Eduardo Giugno,
quién a tomado el desafio de la reedicion
,luego del proceso de pandemia.

Aprovecho a felicitar y agradecer a todas y
todos los que colaboraron y colaboran para
retomar una herramienta de formacién e
informacién como lo es y ha sido nuestra
Revista.

Teniendo en cuenta que esta herramienta
también es parte de la caracteristica de nuestra
Sociedad, donde no solo cohabita en la
informacion de la proyecciéon mundial en lo que
respecta a nuestra especialidad, sino también
en conocer todas aquellas iniciativas que llevan
a cabo colegas de la provincia desde la
interpelacién a la aplicacion diaria de nuestra
tareay larelacidon con especialidades afines ala
salud respiratoria.

Les recuerdo también la importancia de que
nos envien no solo sus trabajos especificos sino
también toda opinién y actividad
extracurricular, con el fin de mejorar y afianciar
las bases de la STNBA.
numero se ha enviado una copia de la misma a
la AAMR, ALAT, ARS , ERS y SEPAR.

Ya desde el primer

No quiero dejar pasar por alto la invitacion a
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nuestro XXVI Congreso Provincial a
desarrollarse en la Ciudad de Bahia Blanca del

2 al4 de Mayo del 2024.

Trataremos de que en el mismo se apliquen
métodos interactivos de comunicacién y crear
los espacios transdisciplinarios para el
abordaje de problematicas en el diagnéstico,
tratamiento como la importancia de la
prevencién y rehabilitacién  de patologia
respiratoria.

Hemos invitado a especialidades afines a que
también participen y trabajen en nuestro
Congreso
Enfermerasy Enfermeros ,Kinesiélogos.

como asi también a Técnicos,

Abriendo en esa oportunidad un espacio de
discusién sobre pasado presentey futuro de la
STNBA y el aporte a la problemética de la
situacién prestacional de la misma.

Dr.Jorge Juan Alfredo Draghi
Presidente de laSTNBA




S3LN3IIDVd ViVd NOIDVINYO4ANI

INFORMACION PARA PACIENTES

Oximetria de pulso

Eduardo Giugno

Médico Neumondlogo

La sangre transporta oxigeno desde los pulmones al resto
del cuerpo a través de las arterias y luego la sangre
regresa a través de las venas. No vamos a comentar todos
los aspectos de la oximetria de pulso, y nos referiremos a
la oximetria de pulso en adultos.

La oximetria de pulso es un método no invasivo mide
cuanto oxigeno contiene su sangre. El nivel de oxigeno
en sangre calculado con un oximetro se denomina “nivel
de saturacion de oxigeno”. Es globalmente aceptado
como el estdndar para detectar y monitorear la
hipoxemia, un nivel de oxigeno en la sangre inferior al
normal. El oxigeno se transporta en la sangre unido a las
moléculas de hemoglobina. La saturacidon de oxigeno es
una medida de cuanto oxigeno transporta la sangre como
porcentaje del méximo que podria transportar.

Las personas frecuentemente quieren saber cual "deberia
ser" su saturacién de oxigeno, algo parecido a la presién
arterial (;cuél deberia ser mi presion arterial?), pero una
persona joven sanay en forma probablemente tendré una
saturacion de oxigeno de 95 a 99%. Esto variara con la
edad, el grado de condicidn fisica, la altitud actual, la
oxigenoterapia, etc. El color de la sangre varia segun la
cantidad de oxigeno que contiene. Un oximetro de pulso
emite dos rayos de luz a través de un dedo, unrayo es luz
roja (que se puede ver cuando se usa un oximetro de
pulso), uno es luz infrarroja (que no se ve). Estos dos rayos
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de luz pueden permitir que el oximetro de pulso detecte de qué color es la sangre arterial y luego puede calcular la

saturacion de oxigeno. El oximetro de pulso puede presentarse como un dispositivo pequefo con una pinza
incorporada para ajustarse en un dedo de lamano o del pie. Este dispositivo emite rayos de luz que pasan através de la
sangre de su dedo (o del I6bulo de la oreja) para medir los niveles de oxigeno. No sentird nada. Se hace una “lectura”
de los rayos de luz para calcular el porcentaje de su sangre que contiene oxigeno. El oximetro también indica su
frecuencia cardiaca (pulso).

Si usted padece un trastorno pulmonar, los niveles de oxigeno en su sangre pueden ser mas bajos de lo normal. Es
importante saberlo porque cuando su nivel de oxigeno en la sangre es bajo las células de su organismo pueden tener
dificultades para cumplir adecuadamente sus funciones. Se necesita un nivel minimo de saturacién de oxigeno del
89% para que sus células se mantengan saludables. Se considera que tener niveles mas bajos de saturacién de oxigeno
en la sangre durante un periodo de tiempo corto no causa danos; sin embargo, si esto ocurre con frecuencia, puede
danar o provocar un esfuerzo excesivo a las células de su organismo. Si su nivel de oxigeno es bajo respirando el aire
ambiente, y en reposo se le puede indicar que utilice oxigeno suplementario (adicional).

La mayoria de las personas no necesita un oximetro de pulso. En algunos casos se indica un oximetro de pulso si la
persona padece o tienen posibilidades de padecer periodos con bajos niveles de oxigeno, por ejemplo, al hacer
ejercicio o viajar a gran altitud. El oximetro de pulso en estos casos le permite monitorear los niveles de oxigeno en su

sangre y saber cuando necesita aumentar el indice de flujo de oxigeno suplementario.
La lectura del oximetro puede ser menos exacta si la persona tiene las ufias pintadas, ufas artificiales, manos frias o

mala circulacién; la medicion del oximetro también puede perder precision si los niveles de saturacion de oxigeno son

demasiado bajos (menos del 80%).

Utilidad del oximetro: cuando le recetan oxigeno por primera vez. Las lecturas del oximetro ayudan a su médico a
saber si sus niveles de saturacién de oxigeno cambian, y en qué medida lo hacen, durante sus actividades en el hogar.
Durante el ejercicio o inmediatamente después. El cuerpo necesita mas oxigeno cuando estd en movimiento. Revisar
su nivel de saturacion de oxigeno al realizar actividad fisica puede revelar si tiene niveles bajos de oxigeno que quiza
no se presenten en reposo. Si piensa volar o viajar a un lugar a gran altitud, ya que su necesidad de oxigeno

suplementario puede aumentar en estas circunstancias.

Es importante destacar que, aunque la oximetria de pulso puede ser un recurso Gtil en la toma de decisiones clinicas,

no sustituye la evaluacién clinicay no es en si misma suficiente para el diagndstico.
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ARTICULOS DE OPINION

Exacerbacion de EPOC

Salvador Pace, Eduardo Giugno

Ex Directores del Hospital Cetrangolo

Ex Presidentes STNBA

Nueva definicion (GOLD 2023): “es un evento
caracterizado por aumento de la disnea y/o tos y esputo
que empeora en <14 dias y que puede acompanarse de
taquipnea y/o taquicardia y estd a menudo asociada con
un aumento de la inflamacién local y sistémica causada
por infeccién, contaminacién u otras agresiones a las

vias respiratorias”. (1)

Por primera vez, la definicién proporciona un marco de
tiempo ( 14 dias) para el episodio agudo para diferenciar
claramente la exacerbacion de la EPOC de la progresion

delaenfermedad.

Estos eventos pueden poner en peligro la vida y
requieren una adecuada evaluacién y tratamiento, en
consecuencia se debe realizar enfoque diagndstico y
diagnodstico diferencial. Completar una evaluacion
clinica exhaustiva para detectar evidencia de EPOC y
potenciales enfermedades concomitantes respiratorias
y no respiratorias, incluida la consideracion de causas
alternativas para los sintomas y signos del paciente,
principalmente neumonia, insuficiencia cardiaca y
embolismo pulmonar.  También se deben evaluar los
sintomas, la gravedad de la disnea determinada
mediante el uso de una escala analdgica visual (EVA), y la
presencia de tos, como asi también los signos
(taquipnea, taquicardia), volumen y color del esputo, y
dificultad respiratoria (uso de mdusculos accesorios).
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Evaluar la gravedad mediante el uso de investigaciones adicionales apropiadas tales como oximetria de pulso,

evaluacion de laboratorio y PCR y/o gases en sangre arterial. Finalmente establecer la causa del evento (viral,

bacteriano, ambiental, u otro).
Se realiza una breve descripcion de la escala visual analdgica (EVA): esta comprende una linea recta horizontal o

vertical de 100 mm donde el paciente sefala en la linea la intensidad del malestar respiratorio que tiene y luego se

mide la distancia en mm. Un extremo representa la sensacién de no disneay el extremo opuesto disnea maxima. (2)

w=z— B R N TENS (S

Evaluacién de laseveridad (Grafico)

Manejo de la exacerbacién: depende de la gravedad del episodio, asi como la de la EPOC subyacente vy las

comorbilidades, la exacerbacién puede ser manejada ambulatoriamente o puede requerir internacion.
Son indicaciones para la hospitalizacion: (1) sintomas severos como empeoramiento repentino de la disnea de reposo,

frecuencia respiratoria elevada, saturacion de oxigeno 92%, confusién, somnolencia; (2) insuficiencia respiratoria
aguda; (3) aparicion de nuevos signos fisicos (p. ej., cianosis, edema periférico); (4) falta de respuesta al examen
médico inicial; (5) presencia de comorbilidades graves (p. ej. falla cardiaca, arritmias de nueva aparicion, etc.); y, (6) sin
soporte familiar domiciliario.(3)

Tratamiento farmacolégico:
Broncodilatadores:

Agonistas @2 inhalados de accién corta (SABA), con o sin anticolinérgicos de accién corta (SAMA), son los
broncodilatadores de eleccidn para la exacerbaciéon, administrados utilizando un inhalador de dosis medida (MDI, con
un dispositivo espaciador si es necesario), o nebulizacidn si se elige un nebulizador, es preferible la nebulizacién
impulsada por aire a laimpulsada por oxigeno para evitar el riesgo potencial de aumentar laPaCO2 (4)

Glucocorticoides: Los glucocorticoides sistémicos en las exacerbaciones de la EPOC mejoran la funcién pulmonar, la
oxigenacion, el riesgo de recaida temprana y reducen los fracasos del tratamiento y la duracién de la hospitalizacion.
(5). Una dosis de 40 mg de prednisona diario durante 5 dias(6). Los cursos méas largos aumentan el riesgo de neumonia

y mortalidad (7). La terapia con prednisona oral esigualmente eficaz que la administracion intravenosa.

Antibidticos: Se deben administrar antibidticos a los pacientes exacerbados que han aumentado el volumen y/o la
purulencia del esputo. La eleccién del antibidtico debe basarse en la resistencia bacteriana local.

Tratamiento no farmacolégico:

Oxigenoterapia: el oxigeno suplementario para la hipoxemia debe valorarse a una saturacion objetivo de 88-92%. (8)
La terapia nasal de alto flujo (HFNT) administra mezclas de aire y oxigeno calentadas y humidificadas a través de
dispositivos especiales, se ha asociado con una disminucidon de la frecuencia y el esfuerzo respiratorio, una

disminucién del trabajo respiratorio y mejor intercambio de gases. (3)
Ventilaciéon no invasiva (VNI): estéd indicada en pacientes con acidosis respiratoria ya que mejora el intercambio

gaseoso y disminuye la frecuencia respiratoria, el trabajo respiratorio, la gravedad de disnea, tasas de intubacién y

mortalidad (9).
Prevencion de la Exacerbacién: cabe resaltar que el tratamiento eficaz de la EPOC reduce la incidencia de

exacerbaciones en alrededor del 25-30% (10)

| REVISTA DELTORAX |. ANO 23 . NUMERO 37.2023 n

ARTICULOS DE OPINION



NOINIdO 3d SOTNDILYVY

El siguiente algoritmo muestra la clasificacion de la severidad de la exacerbacion de EPOC ( Adaptado y modificado de

www.goldcopd.org.)

[ Pacientes con sospecha de exacerbacion ]

Confirmar episodio de exacerbacion y
severidad del episodio

!

!

[ Severidad ]

[ Variables para determinar la gravedad ]

b

Leve

. S

Moderada

Severa

/_Disnea EVA <5 \

Frecuencia respiratoria < 24 / min
Frecuencia cardiaca <55 lpm

SAT O = 92 % respirando aire ambiente o
en pacientes con OCD, | prescripcion de
oxigeno usual) variabilidad = 3%

PCR < 10mg/l

X F
/_Disnea EVA =5 \

Frecuencia respiratoria = 24 / min

Frecuencia cardiaca = 95 lpm

Sa Oz < 52 % respirando aire ambiente o
en pacientes con OCD, [ prescripcion de
oxigeno usual) variabilidad = 3%

PCR = 10mg/l

A\ P
~

Diznea  frecuencia respiratoria,
frecuencia cardiaca, 53 0; y PCR, igual

gue en moderada.

La gasometria muestra hipercapnia v
acidosis [ PaC0. y pH < 7.35)

Considerar diggnostico diferencial

l

Determinar eticlogia:
Panel viral : rinovirus, VSC, adenovirus, virus
L EE
de la influenza y parainfluenza entre otros
Cultivo de esputo , otros

k

Fallza cardiaca
Meumonia

Tromboembolizmo

pulmonar

Estudios diagnasticos

Tratamiento
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En la propuesta de ANTES, se pueden identificar varios rasgos tratables(11) en tres dominios principales (respiratorio,

cardiovasculary conductuales, educativas o sociales) para guiar un tratamiento personalizado.

Mostramos un algoritmo con el propésito de ANTES, para el tratamiento de pacientes exacerbados. (12)

[ Paciente exacerbado: empecramiento de los sintomas respiratorios en los dltimos 14 dias J

! . '

[ Dominio respiratorio [ Dominio cardiaco Dominio conductual
|

/ \ educacional y sodial
¥ ¥ ¥

—
Funcidn Inflamacidn mfeccidn sguemia Falla Asritmia Embalia
pubmonar miccirdica cardiata cardiaca pulmonar

Y

Fulsieniratds ol Celor del G Tabaguisma

Esputa
Limitaciin al Meutredilos TARBSMAA, ansiedad depresiin
flujo atreo Flabre

PLR NT-RRENHE Agherenca
iaeasRR izl
Ddmero O Cordickdn sadal

nsuficenca B woran
respiratoria A0ER,

TC di-edras Tomagrafia

\ I\ N J
| | | i

Rasgos tratables identificados:

Tratamiento personalizado de acuerdo a las guias

La tomografia de torax de alta resolucién para determinar la presencia de bronquiectasias y enfisema se debe realizar

en pacientes con exacerbaciones recurrentes u hospitalizaciones. Los biomarcadores de los tres dominios

(respiratorio, cardiaco y conductual-social) podrian ser explorados en los diferentes niveles de atencién de la salud

paraidentificar los rasgos tratables. Esta propuesta quiere poner en marcha una visién centrada en el paciente y no una

aproximacion basada en la definicién del evento.

Prevencidn de la exacerbacion:

Es prioritario evitarla. La historia previa de exacerbaciones es un factor de riesgo clave para las exacerbaciones

futuras, (13) y el consecuente riesgo de mortalidad. Es necesario identificar y evitar e intervenir sobre los posibles

desencadenantes entre ellos:

a) Cesacion tabaquica, incluidos los cigarrillos electrénicos, productos de nicotina o cannabis.
b) Exposicién a otros contaminantes ambientales, humo de lefa, etc.

c) Evitar la infeccién por virus de la influenza: vacunacién anual

d) Evitar la infeccidon por neumococo: vacunacién neumocdccica
e) Evitar la infeccién por Bordetella pertussis: vacunacién dpaT contra tos ferina, tétanos y difteria
f) Evitar la infeccidén por Herpes zoster: vacunacién

g) Farmacoterapia: previene el futuro riesgo de exacerbaciones.

h) Rehabilitacién respiratoria
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Conclusiones:

Las exacerbaciones de la EPOC son eventos importantes
en el manejo de la EPOC porque impactan
negativamente en el estado de salud, tasas de
hospitalizacién, reingreso, y progresién de la
enfermedad. (14) Las exacerbaciones de la EPOC suelen
estar asociadas con una mayor inflamacién de las vias
respiratorias, una mayor produccién de moco y un
marcado atrapamiento aéreo. Estos cambios
contribuyen al aumento de la disnea, que es el sintoma
clave de una exacerbacién. Otros sintomas incluyen
aumento de la purulencia y volumen del esputo, junto
con aumento de tos y sibilancias. Los pacientes con
EPOC tienen un mayor riesgo de otros eventos agudos,
particularmente insuficiencia cardiaca descompensada,
neumonia, embolia pulmonar que pueden también, (el
diagndstico diferencial no es sencillo) parecer o agravar

una exacerbacion.

Dependiendo de la severidad del episodio, como
también de la EPOC subyacente y de las
comorbilidades, la exacerbaciéon serd manejada
ambulatoriamente o en la hospitalizacién.

La prevencidén de estos episodios contribuyen
significativamente a disminuir las internaciones, la

mortalidad 'y a mejorar la calidad de vida.
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Neumonitis por
hipersensibilidad

Maria Carolina Cattaneo

Médica Neumondloga
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RESUMEN

La neumonitis por hipersensibilidad (NH) también
llamada alveolitis alérgica extrinseca (AAE) es un
sindrome respiratorio producido por la inflamacién de
tipo inmunoldgico de las paredes alveolares y vias
aéreas terminales secundaria a la inhalacién repetida y
prolongada de una variedad de antigenos orgénicos y
menos frecuente inorgénicos por un huésped
susceptible. La prevalencia de la NH es dificil de estimar
ya que varia de pais a pais, y aun dentro de un mismo
lugar. Clinicamente, las formas agudas y subagudas son
las mas frecuentes, pero pueden evolucionar a la
cronicidad, con una mortalidad de hasta el 29% a 5
afos. El diagndstico se establece basicamente con la
identificacion del alérgeno (exposicion y anticuerpos),
disnea, crepitantes, patrén restrictivo funcional, imagen
tomogréfica compatible, casi siempre la presencia de
vidrio despulido y nédulos broncocéntricos, linfocitosis
en el lavado bronquioloalveolar (LBA) y con el patréon
histolégico de inflamacién intersticial linfocitica y
granulomas mal definidos.Puede decirse que es una
enfermedad infradiagnosticada y sélo un alto grado de
sospecha clinica y una historia detallada de la exposicién
pueden llevar a un diagndstico precoz y un tratamiento
satisfactorio(1). Una combinacién entre los hallazgos
clinico-radiolégicos, funcionales, citolégicos y
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anatonomopatoldgicos, en algunos casos, nos llevaran al diagnéstico (2).El tratamiento se funda en la evitacion del

agente causal y, en los casos mas graves, la administracion de tratamiento inmunosupresor y /o antifibrinolitico.El

diagndstic precoz y evitar la exposicion del agente causal son la clave para el manejo de esta enfermedad . Los

corticoides sistémicos son generalmente usados y el trasplante pulmonar debe ser recomendado en caso de graves

progresivos de enfermedad (3). Una proporcién de NH tiene progresion y supervivencia de la enfermedad similar a

Fibrosis Pulmonar idiopatica FPI de ahi la importancia de una deteccién temprana e intervenciéon para prevenir la

progresion de la enfermedad a fibrosis irreversible .El reconocerla a tiempo tendré implicaciones no sélo terapéuticas

sino también pronésticas.

INTRODUCCION:

El término neumonitis por hipersensibilidad (NH) o
alveolitis alérgica extrinseca (AAE) hace referencia a un
grupo heterogéneo de enfermedades pulmonares que
se caracterizan por una reaccidn inmunitaria anormal a
antigenos que contienen una amplia variedad de polvos
orgénicos y de menor frecuencia inorgénicos. La lista de
enfermedades y antigenos involucrados en la génesis de
las NH sigue creciendo desde la primera descripcion del
pulmén de granjero en 1932, siendo unas de las mas
frecuentes el propio pulmén del granjero, el pulmédn del
cuidador de aves, la espartosis y la suberosis. En el caso
concreto de la suberosis, se han descrito como agentes
etioldgicos de la enfermedad las proteinas propias del
corcho y hongos tales como Aspergillus fumigatus y
Penicillium frequentans (4)

Se debe considerar un sindrome, ya que representa a un
grupo heterogéneo de enfermedades con mdltiples
formas clinicas (aguda, subaguda y crénica) que pueden
evolucionar a dafo pulmonar irreversible, dependiendo
del tiempoy cantidad de exposicion al agente causal, asi
como larespuesta del huésped(3).

EPIDEMIOLOGIAY ETIOLOGIA

Los datos epidemioldgicos sobre la incidencia de NH
0,3 hasta 0,9 por 100.000 hab. Una
perspectiva diferente emerge de cohortes de pacientes

van desde
investigados para Enfermedad Pulmonar Intersticial
(ILD) donde la NH es parte del diagndstico diferencial
(5).

En USA la prevalencia de NH alcanza casi al 2% de los
pacientes con ILD , en Europa la NH afecta desde un 4 —
15 % de los casos de ILD. La prevalencia varia
ampliamente entre diferentes paises y hasta en el mismo
pais debido a los factores climaticos , geogréficos y

estacionales (6).

El tabaquismo se asocia con una disminucién del riesgo
de padecer la enfermedad, sin embargo, una vez que
ésta estd instaurada no atenula su severidad y puede

predisponer ala cronicidad (7).

En la mayoria de los casos la NH es una enfermedad
profesional o esté relacionada con el ambiente en el que
se desenvuelve el enfermo. Los trabajadores expuestos
a las sustancias que provocan neumonitis por
hipersensibilidad tras su exposicién realizan actividades
en las industrias de cinco clases de productos principales
como:

1. Proteinas séricas y excrementos: excrementos de
aves, proteinas de la orina de ratas, abonos para setas

(Termoactinomyces, bacterias y protozoos).
2. Paja y cereales: cafa de azlcar, corcho, serrin y heno

enmohecidos, esparto, cebada y malta enmohecidos,
trigo y otros cereales, polvo de grano de café, techos de

paja (todos ellos contaminados por hongos).
3. Maderas: pulpa de madera enmohecida (Alternaria),

corteza de arce himeda.
4. Alimentos y pieles: mohos de queso, harina de

pescado, polvo de las pieles de astracén y zorro.
5. Enzimas industriales, sistemas de aire acondicionado e

isocianatos: detergentes enzimaticos (Bacillus subitilis),
polvo de pimentén (Mucor), aerosoles de agua
contaminada (hongos), particulas de acondicionadores y
humidificadores (Actinomyces), espuma, adhesivos y
pinturas (isocianatos), sulfato de cobre.

FUENTES DE EXPOSICION Y USOS

El nimero de agentes segun la fuente de exposicién es
muy elevado, siendo en la mayoria de los casos material
inhalado contaminado con hongos, bacterias y
protozoos. También isocianatos de pinturas , espumasy

adhesivos; anhidrido ftalico y anhidrido trimetilico de
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pinturas y plasticos . Constantemente se estan ahadiendo nuevos agentes como causa de neumonitis por

hipersensibilidad. A continuacién se detallan los agentes causales mas importantes :

Cuadro 1 Etiologia de las principales neumonitis por hipersensibilidad o
alveolitis alérgica extrinseca

Enfermedad

Origen del antigeno

Antigeno

Pulmén del
cuidador de aves

Paloma, cotorra, periquito

Proteinas séricas, excrementos, epitelios.

‘Suberosis Polvo del corcho Penicilium frecuentans

Bagazosis Cafia de azicar Termogct/nomyces sarachiy Termoactinomyces
vulgaris

‘ . Micropolyspora faeni, Termoactinomyces

Pulmén del . . ; . ;

. Heno enmohecido vulgaris, Aspergillus fumigatus y Aspergillus
granjero flauvus
"Pulmén del Micropolyspora faeni y Termoactinomyces

cuidador de setas

Abono

vulgaris

Descortezador
de arce

Corteza de arbol himeda

Crystostoma corticale

Alveolitis por aire
acondicionado

Humidificador

Actinomyces termofilus

‘Trabajadores Cebada malta Aspergillus clavatus y Aspergillus fumigatus
de malta enmohecida perg y Asperg g
‘Sequoiosis Serrin enmohecido Alternaria y Pullularia

.P“"T‘°” del Pinturas, adhesivos Isocianato

isocianato

Pulmén de Pieles Polvo de la piel

peleteros

Cuar_teado'res Polvo de pimentén Mucor stolonifer’

de pimenton

'Pulmon de los
trabajadores
del café

Grano de café

Polvo de café

'Pulmén de
los detergentes

Detergentes enzimaticos

Bacillus subtilis

Enfermedad de
molineros

Cereales contaminados

Sitophilus granarius

Trabajadores de la
pulpa de la madera

Pulma enmohecida

Alternaria

Pulmén por
inhalacion de rapé

Polvo de hipd&fisis

Hormona pituitaria

Pulmoén de los
lavadores de queso

Moho de queso

Penicilium casei

"Pulmén de
trabajadores de
harina de pescado

Fabrica de harina

Harina de pescado
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MECANISMO DEACCION (2)

El polvo orgénico inhalado puede llegar a través de la
trdquea y de los bronquios hasta los bronquiolos
terminales, alvéolos e intersticio que lo rodea,
produciendo patologia respiratoria por mecanismo
inmunolégico tipo lll de la clasificacion de Gell y
Coombs, mediado por inmunocomplejos . Los hallazgos
inmunoldgicos caracteristicos de las alveolitis alérgicas
extrinsecas son los anticuerpos precipitantes séricos
especificos contra los antigenos presentes en el material
inhalado. Se detecta IgG por inmunoelectroforesis o por
técnicas de difusién en gel, aunque en el suero del
paciente también se pueden detectar IgA e IgM
especificas .

No todos los antigenos inhalados tienen capacidad para
desencadenar la enfermedad. Aquellos que inducen
neumonitis por hipersensibilidad tienen algunas
caracteristicas que los diferencian de los capaces de
inducir otras enfermedades como el asma, tales como su
tamano, solubilidad, naturaleza particulada y su
capacidad de producir, ademas de la respuesta
inmunoldgica, una respuesta inflamatoria inespecifica.
Desde el punto de vista aerodindmico deben tener un
tamafno entre 1 y 3 mm de didmetro, con el fin de
alcanzar el alvéolo, a diferencia de los antigenos
causantes de asma, que son mayores (didmetro de unos
30 mm). Ademas, son antigenos que se comportan como
potentes adyuvantes en la respuesta inmunoldgica,
pueden activar la cascada del complemento por la via
alterna, estimular a los macréfagos (ej. glucano de la
pared celular de hongos) y la respuesta celular
retardada. Por Gltimo, suelen ser resistentes a la
degradaciéon enzimética (ej. mucina intestinal de la

paloma).

Ademas del antigeno en si mismo, el grado de
exposicidon también es un factor importante en el
desarrollo de la enfermedad. Se ha demostrado cémo
una concentraciéon elevada de antigeno aumenta la
prevalencia de la enfermedad en el caso del pulmén de
cuidador de avesy en el del pulmén de granjero.

La respuesta inmunolégica se caracteriza por la
proliferacién de linfocitos citotdxicos isotipo IgG,
debida a la proliferaciéon de células plasmaticas
estimuladas por los linfocitos CD4+ Th1 (2). Todo ello
ocurre después de que las particulas antigénicas hayan

sido procesadas por los macréfagos.

No sélo los individuos enfermos sino también la mayoria
de individuos expuestos asintomaticos desarrollan lo
que parece una respuesta inocua productora de IgG. La
respuesta de anticuerpos no es suficiente para causar la
enfermedad y se requiere también una respuesta
citotodxica de linfocitos Cd8+.

Ademas, para el desarrollo de la neumonitis parecen
necesarios otros cofactores. Los agentes infecciosos o
sus productos (ej. endotoxinas bacterianas) pueden

actuar como inmunomoduladores.

Por otro lado, la existencia de una respuesta inflamatoria
inespecifica parece ser el factor que en muchos casos de
individuos sensibilizados pero sanos precipita el
desarrollo de la enfermedad. Asi, en algunos individuos
expuestos durante varios afos el inicio de la los sintomas
de la enfermedad puede ser precipitado por una

infeccidn respiratoria concurrente.

En la inmunopatogénesis de la enfermedad se

diferencian 3 fases:
- Aguda, consistente en una respuesta macréfago-

linfocitaria.
—Subaguda, con laformacién de granulomas.
—Cronica, con el desarrollo de fibrosis pulmonar.

En la fase aguda, se forman inmunocomplejos antigeno-
IgG que activan la cascada del complemento,
liberandose C5 que a su vez activa a los macréfagos. Los
macréfagos activados secretan citoquinas vy
quimoquinas, que atraen al foco de neutréfilos
inicialmente y posteriormente linfocitos y monocitos.
Algunas de estas quimoquinas (MIP-1a, IL-12)
promueven la diferenciacion de linfocitos CD4+ ThO a
Th1. Estos linfocitos Th1 liberan IFN-g, considerado
esencial en la formacién de granulomas por parte de
macréfagos. Por otro lado, la IL-6 promueve la
diferenciacién de linfocitos B a células plasmaticas y la
maduracién de las células CD8+ a citotdxicas.

En la fase subaguda, los macréfagos activados sufren la
transformacion a células epitelioides y posteriormente
células gigantes multinucleadas. También proliferan los
foliculos linfoides con células plasmaticas indicando que
al menos parte de la produccién de anticuerpos
especificos ocurre localmente en el pulmén (8).

MANIFESTACIONES CLiNICAS
Clasicamente la presentacion clinica se ha dividido en 3
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formas: aguda, subaguda y crénica con relaciéon a la
intensidad y la frecuencia de exposicion al agente causal

(9,10).
Aunque en la actualidad se han propuesto nuevas

clasificaciones, como la mas reciente de Selman, que

divide ala enfermedad en activa no progresiva e
intermitente, aguda progresiva intermitente y crénica

tanto progresiva como no progresiva, dada la gran
variabilidad de presentaciones y de curso, ninguna de
ellas ha sido del todo satisfactoria.

Formaaguda
Se produce tras inhalaciones masivas del antigeno en un

corto periodo de tiempo.
Los sintomas se producen al cabo de 4 a 8 horas de la

inhalacién y desaparecen en un periodo de 12 horas a
pocos dias si no hay nuevo contacto. Es la forma mas facil
de identificar, pero los sintomas pueden confundirse con
una infecciéon bacteriana o viral. La sintomatologia
consiste en sensacion de mal estado general, tos seca,
disnea de grado variable sin sibilancias, fiebre que
puede llegar a ser elevada, escalofrios y dolor toracico
en forma de tirantez. Se pueden auscultar crepitantes
finos en las basesy objetivar taquipnea.

Los sintomas pueden repetirse si hay reexposicion. En
general laforma aguda es no progresiva e intermitente,
con mejoria espontanea después de evitar exposicion,
algunos pacientes con episodios agudos recurrentes de
pulmén de granjero pueden desarrollar una
enfermedad pulmonar obstructiva con enfisema

centrolobulillar en vez de fibrosis (9)

Formasubaguda
Generalmente ocurre tras inhalaciones continuas pero

no masivas del agente causal.

Los sintomas aparecen de forma insidiosa durante unas
semanas y consisten en malestar general, astenia,
pérdida de peso, tos seca, pero a veces también
productiva, disnea que puede llegar a ser severa con

cianosis e incluso requerir hospitalizacion.

En la exploracion fisica podemos encontrar los mismos

hallazgos que en laforma aguda.

Forma crénica CNH
Tanto las formas agudas como las subagudas pueden

evolucionar en un porcentaje variable a la forma crénica
si el paciente sigue teniendo contacto con el antigeno
(10). Se caracteriza por una historia, en ausencia de
episodios agudos, de tos, disnea, fatiga y pérdida de
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peso. En esta fase, la enfermedad es clinicamente

indistinguible de la de una fibrosis pulmonar de
cualquier otra etiologia. La exploracion fisica puede
revelar dedos en palillo de tambor, en el caso de
enfermedad avanzada, que en ocasiones es un signo

predictor del grado de deterioro clinico.

Esta forma de presentacién puede evolucionar
desfavorablemente llegando a precisar tratamiento con
oxigenoterapia domiciliaria, produciendo hipertension
pulmonar y fallecimiento del paciente por fallo
respiratorio.

En este estadio la retirada de la exposicion al agente

causal sélo produciréd una discreta mejoria sintomatica .

IMAGEN RADIOLOGICA
Las imagenes radiograficas en las diferentes formas de la

NH, se caracterizan por el tipo de opacidad y
distribucién de lamisma.

En la forma aguda se observan opacidades en vidrio
despulido y un patréon nodular fino (1 a 3 mm) mal
definido en forma bilateral y difusa, rara vez se
encuentran imagenes reticulares finas y consolidaciones
de los I6bulos inferiores focales hasta en un 10 a 25%

(Figura 1).

En las etapas subagudas el patréon reticulo nodular se
vuelve méas prominente con acentuacién de estructuras
broncovasculares y las formas crénicas se caracterizan
por fibrosis con retraccién de los |6bulos superiores, con
opacidades reticulares gruesas, bronquiectasias
centrales y pérdida de volumen conimagen en «panal de
abeja» que representa el proceso cicatrizal.

Recalcando que las principales opacidades radiogréficas
que vamos a observar en la NH son reticulares o reticulo
nodulares que en varias ocasiones van a definir el patrén
en panal. La presencia de sombras anulares que pueden
llegar a tener un didmetro hasta de 4 cm suelen ocurrir
debido a la presencia de bronquiectasias, bullas o
quistes, todas estas imagenes las vemos en general en
forma central con una distribucion hacia los I6bulos
superiores del pulmén. Actualmente se cuenta con otras
técnicas diagndsticas como la tomografia de alta
resolucién, que ofrecen una mejor ayuda para el
diagnéstico (10). Lo que ha hecho que la sensibilidad de
la radiografia de térax disminuya. Es importante
considerar que la radiografia convencional de térax

puede ser normal hasta en el 20% de los casos agudos y
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subagudos, la razén de este hallazgo se desconoce, aunque se sugiere que los granulomas son tan pequefos o tan
escasos y la neumonitis tan sutil como para ser aparentes en la radiografia, en donde habitualmente observamos
imagenes. Por ello la tomografia de térax de alta resolucién (TCAR), método mas sensible para evaluar el parénquima
pulmonar comparativamente con la radiografia convencional de térax, facilita el diagnéstico atin en casos sutiles de la
enfermedad.

Neumonitis por hipersensibibdad

Figura 1. Dos ejemplos de radio-
grafias posterc-anterior en NH en
sus fases aguda y subaguda, en
donde observamos unagen en vi-
dno despulido

Las imagenes en TCAR son muy similares para las descritas en radiografia convencional (Cuadro 2).
Cuadro 2. Hallazgos por tomografia computada de alta resolucion en la neumonitis por hipersensibilidad.

Subaguda

» Opacidad en vidrio despulido en forma difusa o en parches a

»  Opacidad de nédulos pequenios centrolobulillares a,b

« Sobreposicion de los hallazgos anteriores a,b

« Areas lobulares con disminucién en la atenuacién pulmonar (perfusién en mosaico) a,b
«  Areas lobulares de atrapamiento aéreo a la espiracion a,b

» Hallazgos de fibrosis

Crénico

» Hallazgo de fibrosis (engrosamiento intersticial intralobulillar, interfase irregular, engrosamiento septal
interlobulillar irregular, panal de abeja, bronquiectasias por traccién o bronquioloectasias) a

«  Sobreposicién de opacidad en vidrio despulido o nédulos centrolobulillares a

» Distribucién en parche de las anormalidades a,b

«  No predominio de alguna zona de fibrosis, con relativo respecto de los angulos costofrénicos a,b

a Hallazgos mas comunes
b Hallazgos que pueden ayudar en el diagndstico diferencial

En las formas agudas de la NH se presenta un aumento de la densidad parenquimatosa con una atenuacién en
vidrio despulido en parches o difusa del espacio aéreo (Figura 2).

Figura 2. Corte tomografico en el cual observamos una ima-
gen en vidrio despufido affernando con zonas de consolida-
cién en parche en forma difusa en un caso de NH aguda.
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En la fase subaguda predominan las imagenes redondas, pequefias, mal definidas de distribucién difusa, pero con
una preferencia broncocéntrica que usualmente se veran sumadas a los cambios agudos (Figura 3).

Figura 3. Corte tomografico en &l cual observamos noduios
mal definidos de densidad en vidiio despulido con distribu-
cion bronquiolocéntrica y que se hallan en forma difusa en
todo el parénguima pulmonar en una forma subaguda de NH.

En cambio los casos crénicos presentan un patrén nodular sumado a opacidades reticulares finas y gruesas (patron
reticulonodular) de predominio central con engrosamiento del intersticio broncovascular, que en forma paulatina
progresan a una imagen de conglomerados fibréticos o areas quisticas o en «panal de abeja» (Figura 4).

i

Figura 4, Corte tomografico en el cual observamos imagenes
reticulares asociadas a zonas en vidrio despulido, obsérve-
se como a nivel central se encuentra engrosamiento del in-
tersticio broncovascular.

Ademas de los patrones especificos para el tipo de afeccién intersticial, contamos con las imagenes que
identifican a las alteraciones a nivel de la via aérea. Son signos indirectos de la obstruccién bronquiolar la
presencia en fase inspiratoria de una imagen en «perfusion en mosaico» mientras que en la fase espiratoria se

presenta «atrapamiento aéreo» (11) ,que con frecuencia tendran una distribucién lobulillar (Figura 5).

Figura 5. Cortes fomograficos en
ambas fases de la respiracion (ins-
piracian y espiracion) en donde po-
demos obsenar la imagen en per-
fusidn de mosaico y el atrapamiento
aereo.
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Asi mismo se le considera otro tipo de alteraciéon secundaria a la obstruccién bronquiolar parcial por infiltrados
linfociticos peribronquiolares a la presencia de lesiones quisticas en la TCAR que pueden llegar a presentarse hasta en
el 13% (Figura 6) de los casos de acuerdo a la forma clinica de la enfermedad.

Figura 6, En esta imagen de TCAR ademds de observar mii-
tiples nddulos de distribucidn broncocéntrica, encontramos
la presencia de una imagen quistica, imagen que se puede
preseniar hasta en &l 13% de los casos con NH en sus for-
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mas subagudas y cronicas.

HISTOPATOLOGIA

Debido a que el prondstico difiere en las distintas formas
de NH, el hacer un diagnéstico preciso es de suma
importancia. En general los cambios observados por
histopatologia son similares, independientemente del
antigeno causal de la NH, pero dependiendo de la
cronicidad de la misma se encuentran algunas
diferencias (Cuadro 3) (10).

Cuadro 3. Caracteristicas histopatoldgicas en la
neumonitis por hipersensibilidad.

Subaguda

Bronquiolitis celular

Granulomas no caseosos

Granulomas mal definidos (pobremente formados)
Neumonitis intersticial bronquiolocéntrica con
predominio linfocitico

Infiltrado intersticial linfocitico

Bronquiolitis obliterante con neumonia organizada

Crénica

Fibrosis intersticial

Fibrosis peribronquiolar

Fibrosis intraluminal o neumonia organizada
Neumonia intersticial celular bronquiolocéntrica
Granulomas no caseosos

En las formas agudas estos datos son poco precisos, ya
que rara vez se realiza una biopsia quirdrgica; en cambio,
en las formas subagudas los rasgos patoldgicos estan
bien definidos y son ampliamente conocidos. En su
forma clésica encontramos un discreto infiltrado
inflamatorio intersticial crénico, el cual se encuentra
centrado a la via aérea e involucra la pared bronquiolar.

Hasta en el 70% de los casos se hallan en forma aislada
células gigantes intersticiales o granulomas pobremente
formados, aunque su ausencia no debe alterar el
diagnéstico de la misma. En algunas ocasiones, se llega
a observar una distribuciéon mucho mas homogénea del
infiltrado inflamatorio intersticial; en estos casos puede
ser dificil distinguir una NH subaguda de una forma
celular de la neumonia intersticial no especifica (Non
specific interstitial pneumonia), por lo que buscar la
presencia de células gigantes o granulomas puede
sugerir el diagnéstico correcto; sin embargo, hay que
reiterar que estos Ultimos no siempre estan presentes.
Las formas crénicas de NH presentan también diferentes
patrones morfoldgicos, por lo que podemos observar
fibrosis periférica en parches semejando los cambios
observados en la neumonia intersticial usual (NIU), que
va asociada a focos de fibroblastos; la fibrosis puede
tener una distribucién mas homogénea semejante a la
hallada en las formas fibréticas de la neumonia
intersticial no especifica, hallandose también fibrosis
peribronquiolar, la cual se extiende hacia la periferia. Asi
observamos que los rasgos histolégicos de la NH estan
dados en general por la presencia de bronquiolitis,
alveolitis linfocitica y granulomas mal formados; la
neumonitis intersticial granulomatosa se caracteriza por
un prominente infiltrado linfocitario a nivel intersticial
que con frecuencia es en parches, y que usualmente se
inicia cerca del bronquiolo terminal y se extiende hacia el
parénquima pulmonar, lo que representa una
inflamacién pulmonar bronquiolocéntrica (Figuras 7 y 8).
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Las formas agudas de NH nos daran una bronquiolitis de tipo proliferativo endobronquial (Figura 9). Mientras que la
persistencia del proceso inflamatorio bronquiolar y peribronquiolar en los casos crénicos se asocia con fibrosis de
proporciones variables dando asi una bronquiolitis de tipo constrictivo (Figura 10).
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Las anormalidades bronquiolares ocurren en paralelo a aquéllas halladas en el parénquima pulmonar adyacente y son
proporcionales al mismo. No es de sorprender que los cambios de fibrosis a nivel de la via aérea periférica no afecten la
evolucion clinica y por ello el prondstico de la enfermedad una vez que se ha presentado el proceso cicatrizal, por lo
que las manifestaciones en el comportamiento clinico van a depender mas de los cambios estructurales
parenquimatosos y no de la via aérea involucrada. El lavado bronquioloalveolar (LBA) mostraré un predominio de
linfocitos en la cuenta celular ya que hay un aumento en el nimero absoluto y porcentual, con cifras por arriba del 50%,
y en donde éstos son predominantemente linfocitos T con un fuerte predominio de la subpoblacion CD8+
(citotdxica/supresora); sin embargo en algunos pacientes los recuentos de linfocitos pueden ser normales o inclusive
en valores inferior a lo normal en algunos pacientes con CNH (12 ). Debemos hacer énfasis en que el valor porcentual
de linfocitos en el LBA tiene un factor prondstico evidente, ya que se puede predecir con valores superiores al 70% que
los pacientes tendrén una buena respuesta al tratamiento.

PAPELDE LADETECCION DEANTIGENO EN ELDIAGNOSTICO DE NH

Identificar el antigeno causal es crucial para el diagndstico, las medidas preventivas y el prondstico de HP. Relacion
entre la exposicion y la enfermedad puede ser evidente en los casos de NH ocupacional, pero en el caso de NH
domeéstica a menudo no es clara de manera inmediata, haciendo de la identificacién del gatillo subyacente un desafio
(13).
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El primerpaso
En la identificacion de antigeno causal es recoger una

detallada y meticulosa historia del paciente sobre la
exposicién en su entorno laboral y doméstico, asi como
visitar regularmente los lugares. El uso de un
cuestionario estandarizado como ayudante es muy util
en laidentificacion de las exposiciones .

La identificacion de los desencadenantes ambientales
puede requerir el aporte de especialistas auxiliares tales
como los fisicos ocupacionales o higienistas industriales
/ ambientales a fin de recoger muestras fiables desde el
entorno del paciente para anélisis microscopico /
microbiologico.

Elsegundo paso
Se realizard la investigacion de laboratorio para la

confirmacién del antigeno sospechoso por la
identificacion de las IgG especificas en suero (SslgG).
Aunque la presencia de SslgG meramente refleja la
exposicion y la sensibilizacion al antigeno especifico por
parte del paciente, no es diagnéstica de HP. El método
de laboratorio mas frecuentemente utilizado para la
identificacion de SslgGs es ELISA, pero inmunodifusion

y ImmunoCAP se puede utilizar también .

Los antigenos se pueden obtener como extractos
disponibles comercialmente, o se pueden preparar de
material recogido en laboratorios especializados . Los
valores de corte no son arbitrarios y dependen de la
comparacién de los valores detectados en individuo
sensibilizadoy saludable.

Los valores de IgG especificos difieren en la literatura y

pueden ayudar a:
1) Encontrary / o asociar una relacién entre la exposicion

y laenfermedad.

2) Pantalla de inductores potenciales en los que un
inductor no ha sido identificado pero donde los datos

clinicos y de imagen son compatibles con HP.

3) Disminucién probabilidad de pluma o un hongo
etiologia de ILD si es negativo.

La presencia de un mayor SslgG revelé durante la
investigacion causas extrinsecas de ILD.

Impulsando a una mayor evaluacién e intervenciones
diagnodsticas que podrian dar lugar a asegurar el
diagnéstico de HP . Los paneles de SslgGs utilizados en
diferentes centros son determinado por la ubicacién

practica.

Eltercer paso
Para confirmar la causalidad entre un antigeno y la

sospecha de la enfermedad es necesario la prueba de
provocacion por inhalacion especifica (SIC) que se
puede realizar por exposicién Natural al medio
ambiente en el que el antigeno se cree que esta
presente o por inhalacién directa de la presunta HP-
inductor obtenido a partir del medio ambiente en que
se desempena el paciente o por los extractos

disponibles en el mercado (13).

Sin embargo, esta prueba no estd estandarizada ni
validada y requiere personal con experiencia y
laboratorios.

Proponemos el uso de la SIC sobre todo en pacientes en
los que diagndstico histopatoldgico no esté disponible
o donde una biopsia se ha realizado, pero no es
diagnoéstica. También se puede realizar para confirmar el
agente etioldgico sospechoso .

En ocasiones se requiere realizar la provocacion
bronquial mediante la nebulizacién e inhalaciéon del
extracto antigénico en el laboratorio de funcién
pulmonar previo registro de la situacion basal. Se
realizan controles posteriores de pruebas de funcién
respiratoria (capacidad vital forzada o CVF) inicialmente
cada 15 minutos hasta la primera hora y luego cada hora
junto con control de temperatura y hemograma. La
respuesta suele aparecer alas 4-6 horas (2).

FUNCIONALRESPIRATORIO
En la prueba funcional respiratoria PFR, los hallazgos no

son especificos y, aunque pueden ser normales, lo mas
habitual es encontrar un déficit restrictivo demostrado
mediante espirometria y pletismografia, con un
descenso de la difusion del monéxido de carbono pero
no nos permite diferenciar la HP de otras enfermedades
intersticiales . Puede existir desaturaciéon de O2 en
reposo o tras el ejercicio. En casi las dos terceras partes
de los pacientes puede haber hiperreactividad
bronquial. Los resultados de los test de funcién
pulmonar pueden también ayudar a seleccionar el
tratamiento adecuado en los casos que el uso de los

corticoides esté indicado .

En la HP aguda se podré encontrar un patrdn restrictivo
con un descenso de la difusién de DLCO , en la forma

crénica el patrén puede ser restritivo pero puede
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manifestarse como patrén obstructivo en algunos pacientes de pulmén del granjero resultado de su enfisema (14).

CRITERIOS DIAGNOSTICOS
Después de los propuestos en 1980 por la Academia Americana de Alergia, Asma e Inmunologia en 1997 Schuyler y

Cormier propusieron 6 criterios mayores y 3 menores de los que se precisan 4 y 2 respectivamente para la
confirmacién de la enfermedad.

Criterios Mayores Criterios Menores

- Sintomas tras exposicion |- Crepitantes bibasales
- Evidencia de exposicion: |- Disminucion DLCO
H", estudio ambiental, - Hipoxemia arterial en
precipitinas reposo o ras ¢jercicio
- Hallazgos radiologicos

- Linfocitosis en LBA

- Hallazgos histopatologicos

- Provocacion positiva

Schuyler y Cormier.Chest 1997; 111: 534-6

Lacasse y colaboradores proponen mas recientemente, tras encontrar un valor predictivo positivo satisfactorio
VPP una serie de criterios clinicos y de laboratorio . Si estan presentes seis de los criterios el VPP es del 98%
(15).

Criterios clinicos predictivos Lacasse y col .

« Exposicién a agente casual conocido.

« Episodios recurrentes de sintomas.

» -Desarrollo de sintomas 4-8 horas después de la exposicion.
« -Pérdida de peso.

« -Crepitantes.

« Precipitinas en el suero

En el siguiente cuadro encontramos los criterios propuestos por Mayra E Mejia (10) requeridos para diagnéstico
de NH y el algoritmo propuesto por Moises Selman (3) :

ARTICULOS DE OPINION
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Criterios requeridos para hacer el diagnostico de neumonitis por hipersensibilidad (NH).

e N —

Historia de exposicion Evidencia de exposicion a una particula organica lo suficientemerte
pequefia para penetrar hasta el parénquima pulmonar,
evidenciandose una causa-efecto entre el contacto alergénico v el
inicio de sintomas pulmonares.

Resolucion al retiro Cese de sintomas despues del retiro de 1a exposicion antigénica

Sintomas v signos Episodios de disnea, frecuentemente acompafiada de tos seca, fiebre,
malestar general, los cuales ocurren algunas horas después de la
exposicidn al antigeno Presencia de estertores crepitantes en forma
bilateral de predominio hacia las bases pulmonares

Hallazgos radiograficos  Evidencia de un patron intersticial de tipo nodular o reticulo nodular
en la fase aguda acompafiado de llenado alveolar, mientras que en las
cronicas se aprecia imagen en panal de abeja

Hallazgos tomograficos  La presencia de opacidad en vidrio despulido difusa con distribucion
en mosaico y atrapamiento de atre en la fase espiratoria, o bien la

presencia de nodulos mal definidos de localizacion broncocéntrica en
forma difusa, con imagenes reticulares apicales y engrosamiento de la
vaina broncovascular asociada a ectasias v masas fibroticas

Pruebas de funcion Estas evidencian un patrén restrictivo por disminucion en los
Volumenes v capacidades pulmonar pulmonares, con alteraciones en
el intercambio gaseoso

Prueba de reto La presentacion de sintomas, cambios funcionales v radiograficos,
vnas horas después de la provocacion con la nebulizacion del
antigeno en sospecha

Biopsia pulmonar La presencia de un infiltrado intersticial difuso de predominio
peribronquiolar, ocasionando una neumonitis linfocitaria v una
brongquiolitis, con formacitn de granulomas mal definidos no caseosos

Lavado La presencia de linfocitosis, con predominio de linfocitos T (CDE) bronguioloalveolar
Anticuerpos La presencia de anticuerpos séricos especificos para el antigeno bajo
sospecha

Mayra E Meijia Neumonologia v Cirugia de Tarax, Yol 65, No. 3, 2007
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Algoritmo diagnéstico de Neumonitis Por Hipersensibilidad NH

Enfoque algoritmico para el diagnéstico de neumonitis
por hipersensibilidad subaguda / crénica (HP). El
algoritmo toma en consideracién dos hallazgos iniciales
importantes para la sospecha de HP subagudo o
crénico, caracteristicas clinicas y funcionales de una
enfermedad pulmonar intersticial (EPI) y el antecedente
de exposicion basado en la historia y la presencia de
anticuerpos especificos. Tanto la exposicion como los
anticuerpos especificos circulantes son necesarios
principalmente en regiones / areas con alta prevalencia
de exposicién al antigeno, por ejemplo en paises donde
mantener a las aves en casa es un pasatiempo comun. El
andlisis celular de lavado broncoalveolar (BAL) no se
requiere en todos los casos; sin embargo, la presencia de
una tomografia computarizada de alta resoluciéon
(TACAR) "tipica" y linfocitosis BAL hace que el
diagnostico de HP sea seguro. Las caracteristicas tipicas
de TACAR incluyen opacidades de vidrio esmerilado,
nddulos pequefios mal definidos, perfusion de mosaico
y éreas irregulares de aire atrapado en exploraciones
espiratorias (consulte la Figura 2). Cualquier otra

| REVISTA DEL TORAX |. ANO 23 . NUMERO 37. 2023

combinacion hace que el diagndstico especifico sea mas
dificil y, a falta de otras pistas diagndsticas, se
recomienda una biopsia pulmonar. Aunque la biopsia
transbronquial a menudo se realiza con LBA, es poco
comuin que las biopsias arrojen caracteristicas de
diagndstico de HP; en consecuencia, en la gran mayoria
de los casos, se requiere una biopsia pulmonar
quirdrgica.

Moises Selman AJRCCM vol 186 2012
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Los pacientes con NHC fibrética pueden presentar
enfisema y algunos de ellos también pueden desarrollar
cancer de pulmén primario escamoso , en general el
cancer de pulmén fue observado en pacientes con
patrén UIP y localizado préximo a las manifestaciones de
panalizacién .(3) Un reciente estudio reporté una curiosa
coexistencia entre HP y proteinosis alveolar pulmonar.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La neumonitis por hipersensibilidad es una entidad
nosoldégica que comparte rasgos con una variedad de
desérdenes por lo que cualquiera de sus formas de
presentacion puede simular otras patologias (2) . En la
practica clinica, el diagndstico diferencial,que requiere
una cierta urgencia, seria con la tuberculosis miliar, la
tincion para el bacilo tuberculoso en el esputo negativa,
la prueba de Mantoux negativa asi como la prueba
cuténea para el antigeno positiva ayudarian a excluir una
tuberculosis.

En su forma de presentacion cronica, el diagnéstico
diferencial suele ser de gran dificultad, puesto que hay
que distinguirlo de enfermedades intersticiales
pulmonares como la fibrosis pulmonar idiopéatica, la
sarcoidosis y las enfermedades intersticiales pulmonares
asociadas a conectivopatias o farmacos.

Tanto una historia previa negativa de toma de farmacos
de forma prolongada

como la no evidencia de sintomas sistémicos ayudarian a
descartar las inducidas por fdrmacos o asociadas a
conectivopatias.

La obtencién en el lavado broncoalveolar de un
predominio de neutréfilos sugeriria la posibilidad de una
fibrosis pulmonar idiopatica, y un predominio de CD4+
nos inclinaria a pensar en sarcoidosis, ademas de la
existencia de adenopatias hiliares y afectacién sistémica.
Las formas agudas o subagudas pueden simular otros
desérdenes como la micosis broncopulmonar alégica y
otras neumonias eosindfilicas. La neumonia eosinofilica
se asocia frecuentemente al asma y ademas cursa con
eosinofilia periférica. La aspergillosis broncopulmonar
es la mas frecuente de las micosis broncopulmonaresy a
veces se confunde con la neumonitis por
hipersensibilidad por la presencia de anticuerpos
precipitantes contra el Aspergillus fumigatus, pero ésta
se asocia con el asma alérgico. Existe una variedad de
sindromes que ocurren como resultado de la inhalacién
de agentes orgénicos, pero que no constituyen
verdaderas formas de neumonitis por hipersensibilidad.

Sindrome tdxico del polvo orgénico o micotoxicosis
pulmonar

La NH debe diferenciarse del sindrome tdxico organico
o micotoxicosis producido por micotoxinas, que
penetran en el organismo por aerosoles contaminados
por toxinas de hongos, se asocia con la exposicion a
grano, heno y materiales textiles contaminados con
Fusarium.

Clinicamente se manifiesta con fiebre, escalofrios,

disneay mialgias tras 4-6

horas después de la exposicidn. No se considera una
verdadera neumonitis por hipersensibilidad ya que no
existe una previa sensibilizacién y no hay respuesta
inflamatoria serolégica a antigenos fangicos comunes.

ALGUNAS ENFERMEDADES QUE PUEDEN
CONFUNDIRSE CONLAFPI

Neumonitis por hipersensibilidad

Las formas crénicas de NH, habitualmente causadas por
exposiciones prolongadas a niveles bajos del antigeno
causal, pueden semejarse a la FPI tanto clinica como
radiolégicamente (16). Deberia hacerse una busqueda
exhaustiva de posibles exposiciones, tanto ambientales
como laborales, sobre todo a hongos y a agentes
bacterianos. Se debe investigar el contacto con
mascotas (sobre todo aves), plumas, humidificadores,
vaporizadores, equipos de aire acondicionado,
moquetas o piscinas interiores. En la ultima guia
ATS/ERS/JRS/ALAT no se recomienda la realizacion
sistematica del lavado broncoalveolar (BAL) en el
estudio de la FPI. El BAL puede mostrar una celularidad
en la que haya un porcentaje de linfocitos mayor del
40%, principalmente de linfocitos CD8, lo que sugiere
fuertemente el diagndstico. Sin embargo, si las
exposiciones se han producido mucho tiempo atras, la
celularidad del BAL puede ser muy parecida a la de la
FPI.

Algo similar ocurre con la determinaciéon de IgG
especificas en suero, cuyos niveles pueden ir
disminuyendo a lo largo del tiempo si la exposicién no es
permanente; valores elevados pueden indicar
exposicidn y no necesariamente que sean la causa de la
fibrosis pulmonar (17 ). En los casos en los que haya
dudas puede hacerse una biopsia pulmonar, pero
debemos tener en consideracion que las formas crénicas
de NH pueden presentar un patrén de NIU en la biopsia.
Los hallazgos radiolégicos de la NH crénica muestran
fibrosis y panalizacién, que en un 80% de los casos
ocurre simultdneamente en |dbulos superiores e
inferiores. Cuando la panalizacién ocurre
preferentemente en |dbulos superiores sugiere
fuertemente el diagndstico de NH (18).

Otro hallazgo radiolégico de importancia es la aparicién
de atrapamiento aéreo, que puede ponerse de
manifiesto en la TCAR realizada en espiracién y que
traduce la afectacion de la via aérea distal por
bronquiolitis, mostrando un patrén “en mosaico”.
Desde el punto de vista histolégico podemos encontrar
datos que sugieran la NH. Dado que la enfermedad se
produce por la inhalacién del antigeno causal, el lugar
del dafo suele estar centrado en la via aérea. Suele
haber un patrén predominante de fibrosis
centrolobulillar con afectacién peribronquiolar, a
diferencia de la afectacién subpleural y periseptal de la
FPI (19). De manera similar, los focos fibroblasticos en la
NH crénica aparecen en los margenes de las zonas de
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fibrosis en las éareas peribronquiolares. La presencia de granulomas pobremente formados es un hallazgo
caracteristico, pero su presencia va disminuyendo a medida que progresa la fibrosis.

Enfermedades que pueden presentar un patrén NIU

+ Fibrosis pulmonar idiopéatica

+ Enfermedades del coldgeno

» Enfermedad intersticial por farmacos
«  Neumonitis por hipersensibilidad

+ Asbestosis

« Sindrome de Hermansky-Pudlak

Caracteristicas radiolégicas e histolégicas de otras fibrosis pulmonares NO FPI

NEUMONITIS POR ENF.COLAGENO ASBESTOSIS
HIPERSENSIBILIDAD
Caracteristicas Patrén en mosaico
. —Bronquiectasias lejos de la IPlacas pleurales
Radiolégicas Nodulos centrolobulillares zzona de fibrosis
Predominio 16bulos superiores -Signos dp HT pulmonar es —Engrosamiento pleural difuso
p proporcionada a la fibrosis
—Derrame pleural o pericardico
Caracteristicas
Histologicas Fibrosis centrolobulillar —Pleuritis Afectacion pleural
peribronquiolar —Agregados linfoides con formacién -Cuerpos de asbesto
Células gigantes de centros germinales I-Fibrosis en la pared bronquial
+Granulomas HInfiltrados linfoplasmocitarios Focos fibroblasticos

infrecuentes

Rodriguez Portal JA. Monogr Arch Bronconeumol. 2015;2(1):1-6

La fibrosis pulmonar idiopatica (FPI), con su patrén de la
TCAR e histolégico de neumonia intersticial usual (NI1U),
y las neumonitis por hipersensibilidad crénicas (NHC),
son dos entidades que en muchos casos estan asociadas.
En efecto, muchas NIU constituyen en realidad una
forma clinica de NHC. De modo similar algunos

tipos de FPI estan relacionadas con el habito tabaquico.
Todo este conocimiento reciente ha condicionado que el
clinico deba intensificar y sistematizar el estudio de las
FPI, con el fin de poder llegar a relacionar a la entidad
con alguna causa conocida como productora de NIU
(16).

La certeza del diagnéstico de FPI aumenta con la
correlacion clinica, radioldégica e histopatoldgica y
ademas con la participacion del médico laboral .

TRATAMIENTO

Hasta la fecha no hay resultados reportados/ publicados
de los ensayos clinicos controlados aleatorios sobre el
tratamiento farmacoldgico para CNH (20).

1.Evitar la exposicion.

La primera intervencién de tratamiento es la evitacion
rapida y completa de la exposicién adicional al inductor,
por lo general mediante la erradicacién desde el
entorno del paciente preferiblemente con la ayuda de
higienistas industriales ambientales. Los pacientes
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deben ser alertados sobre la importancia de una
ambiente de aire limpio y la necesidad absoluta de evitar
méas exposiciones a NH-inductores conocidos
incluyendo antigenos ocultos en edredones de plumas,
almohadas, sistemas de ventilacién, hornos, filtros de
aire , enfriadores de aire por evaporacion,
humidificadores, las exposiciones a los excrementos de
aves en sus entornos inmediatos al aire libre (ej. patios y
porches), marcos de ventanas, patios, etc.

2.Eltratamiento farmacolégico.

Los corticosteroides.

Actualmente, los corticosteroides sistémicos son el pilar
del tratamiento farmacoldgico. Mientras que el objetivo
general es apuntar a la dosis més baja posible y la menor
duracion, la dosis y la duracién del tratamiento no se han
determinado . Se estima una dosis a partir de 0,5 mg /
kg (peso corporal ideal) durante unos pocos dias y
reduccién lenta a la méas baja posibles durante varios
meses a un afilo o mas . Se estd a la espera de los ensayos
clinicos, de una recomendacion basada en el consenso
de opiniones entre los expertos en cuanto a la dosis y
duracién.

Agentes moduladoresinmunes.

En los pacientes con CNH , especialmente aquellos con
un curso progresivo, debe considerarse un tratamiento
inmunosupresor adyuvante.

ARTICULOS DE OPINION
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Sin embargo, hay que ser conscientes de su uso para
hacer recomendaciones especificas de tratamiento
debido alafalta de ensayos clinicos aleatorios .

Resultados sugieren que cuando el tratamiento
inmunosupresor es necesario , la transicién temprana a
micofenolato mofetil o azatioprina debe ser
considerado en CNH fibrética (21)

En un estudio retrospectivo por Morriset et al, el
tratamiento con azatioprina y micofenolato mofetil se
asocié con una mejora del intercambio de gases y la
reduccién de prednisona que apoya el uso de estos
farmacos en el tratamiento de la crénica.

Se desconoce si prednisona mas azatioprina es
perjudicial para los pacientes con CNH. Expresamos la
precaucién con el uso de este tratamiento de
combinacién para los pacientes con fibrosis CHP que
muestra un patrén UIP-similares.

Pruebas de muy baja calidad (informes de casos, series
de casos pequenas) sugiere el uso de rituximab y
leflunomida en HP , el uso de estos agentes podan ser
usados con pacientes que no han tolerado y/ o no han
respondido a la utilizacién de azatioprina o micofenolato

Tratamiento antifibrético.

Para los pacientes con fibrosis progresiva CHP,
especialmente con un patrén similar UIP, puede ser
considerados agentes anti-fibréticos indicados para la
FPI. Los ensayos controlados aleatorios, ya sea con
nintedanib o pirfenidona son apropiados y esperamos
que éstos se llevaran a cabo pronto para estos pacientes
(23).

3.Eltrasplante de pulmén.

Los pacientes con enfermedad progresiva, deben ser
evaluados temprano para el trasplante de pulmén, ya
que tienen una excelente supervivencia después del
trasplante a medio plazo y, en relacién con IPF un riesgo
reducido de muerte.

Kern et al. realizé un anélisis retrospectivo de todos los
pacientes sometidos a trasplante observandose una
supervivencia del 67% a5 afios (49% en FPI).

Es muy importante vigilar la exposicién continua al
antigeno en pacientes trasplantados ya que se observd
larecurrencia de NH en aloinjertos de 2 pacientes (24).

PRONOSTICO

NH es un sindrome complejo que necesita
urgentemente criterios de diagndstico y validacién mas
rigurosos y selectivos, incluidos paneles mas amplios de
IgG, y una colaboracion mas estrecha con médicos
ocupacionales, como parte de una experiencia
multidisciplinario. La enfermedad no solo tiene

manifestaciones clinicas , sino también una
superposicién sustancial con otras EPD , y su
patogénesis no se comprende completamente. Se
necesitan investigaciones adicionales para desarrollar
marcadores de prondstico que puedan impulsar la toma
de decisiones clinicas, incluso para establecer registros
mundiales y redes multicéntricas, incluyendo depdsitos
de tejidos e imagenes, para aumentar nuestro
conocimiento sobre la evolucion de las diferentes
formas de enfermedad (1). Los corticosteroides pueden
mejorar los sintomas a corto plazo, pero se necesitan
estudios adicionales para evaluar sus efectos a largo
plazo y de otros medicamentos inmunosupresores en
pacientes con NH. Finalmente, no hay evidencia sobre la
eficacia de agentes antifibroticos como nintedanib y
pirfenidona en el tratamiento de la NH crénica , por lo
que es necesario realizar mas investigaciones.

CONCLUSION

La neumonitis por hipersensibilidad tiene varios
fenotipos clinicos y sigue siendo una lucha para
neumdlogos generales y para los expertos diferenciarla
de las Enfermedades Pulmonares Insterticiales dado las
incertidumbres relacionadas con esta enfermedad (20).
Se ha propuesto establecer un diagnéstico en base a
criterios clinicos , funcionales, histopatoldgicos y por
imagenes.

Cada esfuerzo debe ser comprometido a identificar los
NH-inductores en el desarrollo de esta enfermedad
para poder erradicar la fuente evitando una mayor
exposicion para minimizar el riesgo de progresion. Los
ensayos clinicos existentes nos permitirdn conocer el
accionar de estos nuevos agentes antifibréticos para
determinar un tratamiento eficaz para la pacientes con
CHP. Es necesario desarrollar estudios clinicos para
mejorar el conocimiento de HP  dando lugar a la
comprension exacta de su diagnéstico.
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Neumonia por aspiracion:
breve revision de la literatura

Ariel Manti
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Jefe de UTIl Hospital San juan de Dios de la Plata

Definicién

A pesar de los avances en la identificacién de los factores de
riesgo y la comprensién de la microbiologia de la neumonia
por aspiracion, falta una definicién clara de la enfermedad.
Podria definirse como la macro aspiracion de grandes
volimenes de contenido orofaringeo o del tracto
gastrointestinal superior pasando a través de la laringe y la
trdquea hacia los pulmones.' A partir de alli varios sindromes
pulmonares pueden desarrollarse dependiendo del
volimen y naturaleza del material aspirado, la frecuencia de

la aspiraciony larespuesta del huésped frente aella. ?
La por aspiracién es un proceso infeccioso de proliferaciéon e

invasién del parénquima pulmonar causado por la
inhalacion de secreciones orofaringeas que son colonizadas
por bacterias patégenas, mientras que la neumonitis por
aspiracion es una lesién quimica causada por la inhalacién

de contenido gastrico estéril.

Epidemiologia

Aproximadamente, entre el 10% y el 30% de los pacientes
hospitalizados con diagnéstico de neumonia adquirida en la
comunidad tienen una enfermedad relacionada con la

. .. 3,45
aspiracion.

Sin embargo, las cifras relacionadas con la
aspiracion en pacientes con neumonia adquirida en el
hospital son escasas. La mortalidad es también mayor
comparada con la neumonia no aspirativa. En los Estados

Unidos la carga de mortalidad por neumonia por aspiracién
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en los Estados Unidos, promedia 58.000 muertes por
ano.6 Los autores también informaron que el 76% de las
muertes relacionadas con la neumonia por aspiracion
ocurrieron en el grupo de adultos de edad 75 afos.

Fisiopatologia
Como se ha sefalado el desarrollo de la neumonia por

aspiracion dependeréd del tamafno del indculo, la
frecuencia de aspiracién, lavirulencia del patégenoy la
competencia de los mecanismos de defensa del
huésped.7,8,9 Individuos sanos suelen aspirar
pequenas cantidades de secreciones orofaringeas
durante el suefo, sin embargo su baja carga de
bacterias virulentas asi como la indemnidad de sus
mecanismos de defensa (tos refleja, clearence
mucociliar activo, macréfagos alveolares competentes,
etc.) clarean el indculo evitando su desarrollo.” Sin
embargo si ese delicado balance se rompe, laneumonia

puede desarrollarse.

Si bien la aspiracién de grandes voliumenes de
contenido gastrico es suficiente para producir
neumonitis quimica o neumonia, es importante su
diferenciacion. La neumonitis es el resultado de la
intensa reaccion inflamatoria del parénquima pulmonar
inducida por el contenido de acido clorhidrico de las
secreciones gastricas.2 Si el pH del contenido gastrico
es neutralizado antes de la aspiracién, la lesidn
pulmonar serd minima y podré resolverse sin terapia
antibidtica, sin embargo puede reducir las defensas del

huésped aumentando el riesgo de infeccién posterior.”

La neumonitis por aspiracién se ha asociado
histéricamente a una alteracién de la conciencia de
diversa etiologia: sobredosis de drogas, convulsiones o
el uso de anestésicos (sindrome de Mendelson), pero en
algunos pacientes el episodio aspirativo no es
presenciado (silente). La neumonitis es con frecuencia
diagnosticada errbneamente y tratada con antibioticos
debido a que, por un lado, no se distingue la aspiracion
de la neumonia, y por otra parte, a la tendencia a
considerar que todas las complicaciones pulmonares de
la aspiracion son infecciosas. Desafortunadamente, la
utilidad de los biomarcadores en la evaluacién de estos
sindromes pulmonares estd poco estudiada y no han
demostrado un beneficio claro en discriminar entre

ambos tipos de injuria pulmonar.”

Factores deriesgo
Los factores de riesgo podrian dividirse en aquellos que
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predisponen a la aspiracién y los que tienen que ver con
la colonizacién orofaringea y/o gastrica, asi como los
cambios en el microbioma pulmonar al que nos
referiremos méas adelante. La “BTS clinical statement on
aspiration pneumonia” publicadas en 2023 en la Revista
Thorax, hace una exhaustiva revisién de dichas
condiciones que pueden verse reflejadas en la siguiente
tabla con algunas adaptaciones.”

Factores asociados con riesgo incrementado
de neumonia aspirativa*®

Generales Edad> 60 afios, residente en asilos en los
ultimos 90 dias, tabaquismo, desnutricion,
bajo/sobrepeso, decubito dorsal
prolongado, alimentacién apresurada por
cuidadores.

Reduccidn de nivel de conciencia Paco cardiaco, injuria cerebral traumdtica,
opidceos, antipsicéticos, sedantes,
benzodiacepinas, anticonvulsivantes,
antihistaminicos, baclofeno, abuso de
alcohol.

Enfermedad neuroldgica Stroke, demencia, discapacidad del
aprendizaje, enf. De Parkinson, enf. de la
neurona motora, esclerosis multiple,

pardlisis cerebral, delirium.

Enfermedad Muscular Sarcopenia, distrofias musculares y

miopatias, miastenia gravis.

Enfermedades del tracto gastrointestinal
superior

Neoplasia de eséfago, acalasia, esofagitis
eosinofilica, vomitos recurrentes, estenosis
esofdgica benigna, reflujo gastro-esofagico
(RGE), hernia hiatal, gastroparesia, etc.

Enfermedades laringofaringea Neoplasias, parilisis cordal.

Enfermedades orales y dentales Neoplasias orales, boca seca, sialorrea,
caries, placa dental, abscesos dentales,
candidiasis, productos alimenticios
retenidos, lengua sucia.

ESCEECUTE SRR UL EL NG AT 106 Bl Diabetes, uso previo de antibidticos en los
90 dias previos, inmunosupresion.

Instrumentalizacion de la via aérea o del Endoscopia digestiva alta, sonda
nasogdstrica o nasoyeyunal, gastrostomia o
yeyunostomia endoscépica percutanea,
intubacién orotraqueal o nasotraqueal,
mascara laringea.

tracto digestivo

Si bien la influencia de estos factores es de suma
importancia, la descripcién exhaustiva de cada uno de
ellos escapa al propésito de esta breve revision. Sin
embargo se debe sehalar que en la mayoria de los
pacientes con sospecha de neumonia aspirativa el
antecedente de una aspiracién aparente o evidente
suele faltar. En dichos casos la presencia de aspiracion
silente debe ser considerada, asi como la presencia de
otros factores de riesgo. Un estudio sobre pacientes
con stroke sefalé una prevalencia de aspiracién silente
del 40 a 70% de ellos.? Otro trabajo hallé cifras similares
entre residentes de instituciones geriatricas. Un
estudio de casos y controles en pacientes ancianos
ingresados por neumonia de la comunidad estudiados
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mediante videofluoroscopia, hall6 aspiracién de variada

cuantia durante la deglucién en el 52,8% de los casos.15
Entre los paises desarrollados la mayor expectativa de
vida hace prever un crecimiento de la proporcién de
adultos mayores para la préxima década y la edad
avanzada es un factor de riesgo bien establecido para la
disfagia. Por otra parte la fragilidad asociada al
incremento de la edad hace a estos individuos
particularmente vulnerables. En un estudio de casos y
controles de pacientes anosos ( 70 afios) hospitalizados
por neumonia la prevalencia de disfagia orofaringea fue

de 91,7% y aspiracionsilente en la mitad de ellos.

Patogénesis y microbiologia

En los ultimos afos las técnicas moleculares de
diagndstico no basadas en las técnicas bacterioldgicas
tradicionales de cultivo han cambiado nuestra manera
de entender la dindmica de los procesos infecciosos
pulmonares. El concepto histérico de esterilidad del
tracto respiratorio inferior ha dado paso al
“descubrimiento” del llamado microbioma pulmonar
que incluye comunidades bacterianas en delicado
equilibrio que son compartidas por la orofaringe y el
tracto respiratorio inferior en los sujetos sanos y cuya
similaridad sugiere la migracién de estas especies
bacterianas desde la orofaringe hacia los pulmones via
microaspiraciones tanto diurnas como durante el

~ 16,17
sueno.

La disbiosis y el desequilibrio de las
comunidades bacterianas orofaringeas contribuyen a
una menor resistencia a la colonizacién y una menor
contencién de patégenos potenciales, lo que conduce a

la diseminaciény el posterior desarrollo de neumonia. ™

Los agentes bacterianos causantes de la neumonia por
aspiracion dependen de los que residen en la cavidad
orofaringea y del sitio de adquisicién de la neumonia.
Asi,

agentes etiolégicos mas comunes en la neumonia

S. pneumoniae, H influenzae, y S. aureus son los

aguda de la comunidad (NAC). En los residentes en
instituciones geriatricas, asi como en los pacientes con
neumonia adquirida en el hospital, S. aureus es el
principal patégeno causante, seguido de los bacilos
gramnegativos (p. ej. Klebsiella pneumoniae y
Escherichia coli) asi como P. Aeruginosa y S.

Lo
pneumoniae.

La etiologia microbiolégica de la neumonia por
aspiracion puede depender de diferentes factores. En la
NAC, la edad, el tabaquismo, el abuso de alcohol y las

comorbilidades (enfermedad pulmonar obstructiva
crénica-EPOC, diabetes mellitus, enfermedad hepatica,
insuficiencia renal y enfermedades neuroldgicas)

influyen en el tipo de patégeno que la produce.19,20
En un estudio en pacientes ancianos hospitalizados con

neumonia por aspiraciéon grave, la mayoria de las
bacterias fueron gramnegativas (E. coli, K. pneumoniae,
Serratia spp., Proteus spp.) seguido de S. aureus y S.
pneumoniae.”’ Hoy en dia la etiologia anaerébica ha
disminuido en importancia respecto a lo que se
consideraba décadas atras. Las bacterias anaerdbicas
son patdgenos causantes poco frecuentes de la
neumonia por aspiraciéon y recientemente se ha
demostrado que los pacientes hospitalizados con NAC
por aspiracion o NAC con factores de riesgo de
aspiracion tenian una flora anaerdbica similar en
comparacién con los pacientes sin factores de riesgo de

aspiracion.”

Diagnéstico

Si bien los signos clinicos de infeccidon respiratoria
consignados en las guias de neumonias de las
diferentes sociedades cientificas suelen
frecuentemente superponerse a los de la neumonia por
aspiracién, hay algunos aspectos que deben ser
considerados. En primer lugar no siempre los eventos
de aspiraciéon son presenciados pudiendo ocurrir
episodios reiterados de aspiracion silente, en segundo
término no siempre es sencillo diferenciar la neumonia
por aspiracién de la neumonitis por aspiracién inducida
por la injuria 4cida sin participacion infecciosa. Por otra
parte el compromiso radiolégico en segmentos
pulmonares gravedad dependientes pueden ser de
ayuda, teniendo en cuenta que estos varian segun la
posicion del paciente durante el episodio de aspiracion
afectando méas frecuentemente los segmentos
posteriores del I6bulo superior derecho y el segmento
apical derecho del I6bulo inferior en los pacientes en
decubito supinoy, los segmentos basales de los I6bulos
inferiores, particularmente el 16bulo inferior derecho,
en las posiciones de pie y sentado. Por otro lado un 28%
de los pacientes con neumonia por aspiracién no
presentan compromiso radiolégico evidente pero son

detectados mediante tomografia computada.”

La neumonitis quimica se caracteriza por episodios de
macroaspiraciéon de grandes volimenes de contenido
gastrico con bajo pH (< 2,5) que suele generar
hipoxemia aguda, taquicardia, fiebre, alteraciones
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radioldgicas asi como sibilancias y crepitantes en el
examen fisico, un 16% de los casos desarrolla sindrome

de distrés respiratorio agudo (SDRA).*

Un estudio de cohorte con 5584 pacientes con riesgo de
SDRA quienes se aspiraban y requirieron
hospitalizacién reporté que la aspiracidon estuvo
presente en 212 pacientes (4%), ellos fueron mas
frecuentemente varones, admitidos de instituciones de
cuidados crénicos, con historia de abuso de alcohol y

més baja escala de Glasgow al ingreso. Ademas se

alto, con una mayor proporcién de desarrollo de SDRA

moderado a severo y requerimientos de ventilacidn
mecanica, asi como una mayor tasa de mortalidad
hospitalaria.”

Sin embargo, incluso en estas circunstancias claras, se
debe considerar la presencia de mas de un factor de
riesgo de contaminacion oral para excluir el diagndstico
de neumonitis por aspiracion. Un muy interesante
algoritmo de diagnéstico fue publicado por Almirall et

al. que, con leves modificaciones, se adjunta a

hallaban méas enfermos, con un Score APACHE Il més continuacién.” (Figura 1)

| NEUMONIA POR ASPIRACION (NA) |

FACTORES DE RIESGO PARA FACTORES DE RlLrE)SGD
omsonon s s
-Edad avanzada -Pacientes fragiles
-Malnutricién | -Desdrd. gastroesofdgicos
-Tabaguismao -Stroke

Rxyfo TAC de térax -Desérd. Neuroldgicos
-Status mental alterado
-Medicacion

-Apnea abst. Del suefio
-Situaciones especiales

-Pobre higiene oral

-ATB en los 90 dias previos
-Sequedad bucal
-Situaciones especiales

(Localizacion caracteristica)

Observacién directa
El previa de aspiracidn I NO |

| | ' |
| > FR para aspiracion | &———

El. I!

NA DEFINITIVA

18- 1. Almirall, R. Boixeda, MC. de la Torre, Antoni Torres b, Aspiration pneumonia: A renewed perspective and practical
approach, Respiratory Medicine 185 (2021) 106485

Tratamiento
Como en toda patologia el tratamiento incluye medidas generales y de sostén que van desde la administracion de

fluidos parenterales, oxigenoterapia, aspiracién de secreciones, profilaxis de trombosis venosa profunda, etc. hasta
la intubacién orotraqueal, asistencia respiratoria mecanica y eventual fibrobroncoscopia. Por otro lado y superado
el evento agudo una profunda evaluacién y tratamiento de la disfagia y la salud oral por un equipo multidisciplinario
es requerida para intentar disminuir o corregir dicha condiciéon. Este capitulo es abordado extensamente por la
“BTS clinical statement on aspiration pneumonia” cuya lectura es recomendada. Respecto al tratamiento
antibidtico la eleccion estara basada en el lugar donde la neumonia fue adquirida (comunidad, asilos, hospital) y los
factores de riesgo para patogenos resistentes. Otro factor a tener en cuenta es lanormalidad o no de laradiografiay
la gravedad al momento de la presentacion. Un practico algoritmo sobre eleccion de la terapia antibiética ha sido

propuesto por Mandell y Niederman.1 (Figuras 2y 3)
En la neumonitis quimica los antibidticos no son recomendados, aunque en casos severos deben iniciarse

empiricamente y su duracion deberé ser guiada por el curso clinico del paciente.
Figura 2.
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NEUMONIA ASPIRATIVA ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD

RADIOGRAFIA DETORAX ANORMAL

Pobre salud dental:

L4 Ampicilina-
Sulbactam

. Amoxicilina-Ac.
Clavulanico

. Fluoroguinolona
(Moxifloxacina)

. -Carbapenem
(Ertapenem)

Salud dental normal

. Ampicilina-
Sulbactam

. Amoxicilina-Ac.
Clavulénico

. Fluoroquinolona
(Moxifloxacina)

. - Carbapenem
(Ertapenem)

. Ceftriaxona

RADIOGRAFIA DETORAX NORMAL

MDR: resistentea multiples drogas antibidticas

Salud dental normal
Sila enfermedad es
leve a moderada,
retener el tratamiento
antibidtico y observar

Salud dental normal

Si la enfermedad es
severa (pacientes
intubados o con shock
séptico, tratar de
acuerdo riesgo,
basados en su
denticién y MDR y
reevaluar en 48-72 hs.
Considerar
broncoscopia y BAL
para guiar la decisidn

Adaptado de: 1- Mandell LA, Niederman MS. Aspiration Pneumonia. N. Engl.J. Med. 2019; 380: 651-663.

Figura 3.

NEUMONIA ASPIRATIVA ADQUIRIDA EN EL HOSPITAL O EN ASILOS

RADIOGRAFIA DE TORAX ANORMAL

SIN RIESGO DE MDR

. Ampicilina-
Sulbactam

. Amoxicilina-Ac.
Clavulanico

. Fluoroguinolona
(Levoo
Moxifloxacina)

. -Carbapenem
(Ertapenem)

. Ceftriaxona

CON RIESGO DE MDR

. Piperacilina-
Tazobactam

. Cefepime

. Levofolxacina

. Carbapenem
(Meropenem,
imipenem)

+

. Aminoglucdsidos o

Colistin

RADIOGRAFIA DETORAX NORMAL

Sila enfermedad es
leve o moderada

Retener el tratamiento
antibidtico y observar

MDR: resistentea multiples drogas antibidticas

Adaptado de: 1- Mandell LA, Niederman MS. Aspiration Pneumonia. N. Engl. J. Med. 2019; 380: 651-663.

Conclusiones

La neumonia continta siendo la principal causa de mortalidad de origen infeccioso, los paises desarrollados han
mostrado, y es factible que continden en el futuro, un incremento de su poblacién adulta mayor, un grupo
particularmente susceptible. Por otra parte la neumonia por aspiracion es mas frecuente entre los pacientes fragilesy
de edad avanzada, asi como también en los que requieren cuidados en internacién. El diagndstico de neumonia por
aspiracion puede ser sencillo si el evento es presenciado, pero puede ser dificultoso en los casos de aspiraciones
silentes. Diferentes factores de riesgo para aspiracion y colonizacién orofaringea deben ser tenidos en cuenta a la
hora del diagndstico y, por otra parte, una adecuada evaluacion de la disfagia y la salud bucal resulta sumamente

Sila enfermedad es
severa (pacientes
intubados o con shock
séptico)

tratar de acuerdo
riesgo, basados en su
denticion y riesgo de
MDR y reevaluar en 48-
72 hs. Considerar
broncoscopia y BAL
para guiar la decisidn

valiosa alahora de detectar, tratary prevenir los eventos de aspiracién.
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Patrones tomograficos en el
infarto pulmonar

Masdeu Martin?, Blanco Karina?2, Torres Ruben?, Codinardo Carlos?

'Seccién Neumonologia, Hospital Ignacio Pirovano, Ciudad Auténoma de
Buenos Aires, Argentina
?Seccion Neumonologia, Hospital Rivadavia, Ciudad Auténoma de Buenos

Aires, Argentina

Introducciény epidemiologia
El tromboembolismo pulmonar (TEP) constituye un desafio

diagnoéstico que requiere estrategias diagndsticas
adecuadas. La informacidn clinica, los datos de laboratorio
como el dimero-D, la angiotomografia toracica, la
ecografia Doppler, lagammagrafia de ventilacién perfusién
y la eco cardiografia, ayudan a establecer la probabilidad
diagnésticay la gravedad del paciente.

En el abordaje inicial del paciente sintomatico respiratorio,
los servicios de urgencias suelen disponer de la tomografia
de térax. Cuando se realiza sin protocolo para TEP,
determinados hallazgos en correlacion con la clinica
conducen a una alta sospecha diagnéstica, sobre todo
cuando hay compromiso parenquimatoso, como ocurre en
el caso del infarto pulmonar (IP) tromboembélico. Tal es asi,
que una consolidacién periférica subpleural con las
caracteristicas que describiremos mas adelante puede ser
la primera manifestacion de un TEP.

El IP se manifiesta radiolégicamente en aproximadamente
un tercio de los pacientes que desarrollan un TEP agudo,
con una prevalencia estimada del 31%.1 Hampton y
Castleman fueron los primeros en describir en detalle las
caracteristicas radiolégicas del IP, publicando una serie de
370 pacientes con embolia pulmonar confirmada por

autopsia, en donde el IP fue confirmado en el 70% de los
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casos.’
La insuficiencia cardiaca crénica historicamente se ha

relacionado con el IP debido a la hipertensiéon pulmonar
venosa sostenida que altera el sistema de circulacién
colateral.3,4 El tabaquismo cumple su rol perpetuando
la inflamacidén sistémica y el aumento de la
permeabilidad en la barrera alveolocapilar, mientras
que la anticoncepcion oral y la enfermedad oncoldgica
son reconocidos factores protrombéticos. La talla
corporal elevada fue descripta recientemente como un

. . . 1
factor de riesgo en pacientes jovenes.

Fisiopatologia

Una caracteristica Unica del pulmén es que recibe
suministro de oxigeno de un total de tres fuentes:
sangre desoxigenada de las arterias pulmonares,
sangre oxigenada de la circulacién bronquial y difusién
directa de oxigeno desde los alvéolos. Esto le da al
pulmén cierta resiliencia en el caso de una embolia
pulmonar, motivo por el cual el IP no es tan frecuente. El
sistema vascular pulmonar conduce el flujo sanguineo
desde el ventriculo derecho a través de las arterias
pulmonares al sistema capilar alveolar. Desde alli la
sangre oxigenada fluye a través de las venas
pulmonares hasta la auricula izquierda y la circulacion
sistémica. El sistema vascular bronquial se encuentra
conformado por las arterias bronquiales, responsables
de la mayor parte del aporte de oxigeno al parénquima
pulmonar. Forman una amplia red de anastomosis
precapilares y poscapilares con el sistema pulmonar.
Estas caracteristicas sumadas a que las arterias
bronquiales pueden incrementar significativamente su
flujo, constituyen un reaseguro a la hora de compensar
el aporte de oxigeno ante una eventual isquemia
pulmonar. De esta forma, una lesién vascular pulmonar
oclusiva no suele conducir a un IP, gracias a la existencia
de la perfusién colateral por reclutamiento de las
arterias bronquiales. Por otro lado, la mayor presién de
las arterias bronquiales, en combinaciéon con un
aumento local de la permeabilidad vascular y dafo
endotelial, puede resultar localmente en una
hemorragia pulmonar capilar transitoria,

reabsorbiéndose con regeneracién tisular posterior. "*°

El TEP, sin embargo, puede evolucionar a IP en
determinadas circunstancias como puede suceder ante
un flujo reducido en las arterias bronquiales
(hipotensién) o una presién incrementada en las venas

pulmonares (edema intersticial), situaciones en las

cuales la perfusion visceral pulmonar se compromete. El
parénquima necrético serd reemplazado por tejido
fibroso, observandose habitualmente una cicatriz
residual por depésito de coldgeno con retraccién de la
pleura adyacente. El riesgo de IP serd mayor en aquellos
casos donde se ocluyen los vasos distales menores a 3
mm, a diferencia del TEP con compromiso de arterias
pulmonares centrales. Esto se debe a que es mas
probable que la circulacion pulmonar colateral sea

suficiente en la obstruccion central. *’*

Presentacién clinica
El dolor torécico pleuritico con o sin disnea subita es la

presentacién clinica mas frecuente en el IP
tromboembdlico. La hemoptisis es menos habitual,
presentandose en menos del 20% de los pacientes con
IP diagnosticado radiolégicamente. También puede
presentarse con tos, dolor precordial, mareo y sincope.
Los signos mas frecuentes incluyen taquipnea, edema
de miembro inferior, dolor en cara posterior de la pierna
(signo de Homans), taquicardia, rales crepitantes
pulmonares, disminucién del murmullo vesicular,
acentuacion del componente pulmonar del segundo
ruido cardiaco y fiebre simulando una neumonia aguda
de lacomunidad (NAC).’

Presentacién tomografica
El IP suele presentarse en forma unilateral (77% a 87%

de los casos), con mayor predileccion por el [6bulo
inferior derecho. Multiples estudios demuestran
marcada predileccién por los |6bulos inferiores. Se ha
planteado la hipétesis de que esto se deberia a la
influencia de la fuerza de gravedad sobre la
interrelacion entre la presién alveolar, la presién arterial

pulmonary la presién arterial bronquial.”

A nivel tomografico el IP puede presentarse
frecuentemente como una consolidaciéon pulmonar
periférica en forma de cuiia, con su base en contacto
con la pleura visceral (lateral, diafragmatica, mediastinal
ointerlobar).”"(Fig 1)
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Fig 1: Imagen consolidativa con broncograma aéreo en contacto pleural a nivel basal lateral del

lobulo inferior izquierdo (paciente con defecto de relleno en rama segmentaria correspondiente

en angio-tomografia de tdrax).

La opacidad puede presentarse sin broncograma aéreo
y adoptar una forma redondeada (signo tomografico
conocido como “joroba de Hampton”)."”” Es habitual
que los infartos pulmonares sean confundidos con una
NAC, enfermedad granulomatosa o neoplésica debido
a la creencia de que el IP debe tener indefectiblemente
morfologia triangular con su dpex sefalando el hilio

| N

pulmonar. Hampton y Castleman, y posteriormente
Fleischner, describieron que este concepto es erréneo,
debido a que el sector apical del drea pulmonar afectada
por la isquemia tromboembdlica suele verse respetada
por el infarto, al resultar suficiente el flujo sanguineo

colateral.""™*" (Fig 2)

Fig 2: Ejemplos de opacidades subpleurales sin broncograma aéreo, de base pleural, contorno

redondeado y configurando dngulo obtuso con la pleura, atribuibles a IP en el contexto de un
TEP. Se reconoce el signo como “joroba de Hampton”.
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Alrededor del drea infartada puede observarse e

Las opacidades pueden presentar imagenes de baja
atenuacidn en su interior, atribuibles a &reas no
infartadas con parénquima pulmonar sano. Esta
caracteristica puede observarse con mayor precisién en

la ventana mediastinal. Los sectores de baja atenuacion

4

e Vo

dispersos dentro de la lesion también pueden ser un
signo de necrosis o fruto de la distribucién geogréfica
irregular de una hemorragia pulmonar focal en el sitio de

isquemia."(Fig 3)

Fig 3: Opacidad basal posterior en Iobulo inferior izquierdo de morfologia acufiada, con imagen
de baja atenuacion en su interior, posiblemente por coexistencia de dreas no infartadas dentro

del parénquima pulmonar comprometido,
mediastinal.

|u

signo

del halo” (vidrio esmerilado periférico) como expresién

de hemorragia adyacente a la zona isquémica. Puede

valorable con mayor precisién en ventana

observarse también disminucién del realce pulmonar
normal en el l6bulo pulmonar afectado.'*™"*(Fig 4)

Fig 4: Opacidades pulmonares en contacto pleural a nivel de Idbulos inferiores, sugestivas de IP
en contexto de TEP confirmado por angio-tomografio tordcica, configurando el signo de lao
“joroba de Hampton”. Se observa un patron en vidrio esmerilado periférico a estas imdgenes,

configurando el “signo de halo”, posiblemente por hemorragio pulmonar adyacente al sitio

infartado.
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La cavitacion es rara, y suele asociarse al embolismo séptico. En el contexto de un TEP la frecuencia de cavitacién
es del 4-5%."" Puede representar una cavitaciéon pulmonar aséptica o una sobreinfeccién de la regién afectada.
Los IP cavitados podrian predominar en |6bulos superiores, siendo habitualmente Unicos con area de
consolidacién adyacente.” (Fig 5)

Fig 5: Opacidad subpleural de morfologia triangular acufiada con cavitacion central, a nivel del
segmento superior del Iobulo inferior derecho. Paciente con diagnostico de TEP en contexto de
trombafilia.

En los casos donde se produce hemorragia pulmonar sin infarto, las opacidades resuelven en alrededor de una
semana, manteniendo transitoriamente su forma con densidad en vidrio esmerilado (“melting ice cube sign” o
“cubo de hielo derritiéndose”).” (Fig 6)

Fig 6: Dos opacidades subpleurales a nivel del lobulo inferior derecho con patron en vidrio
esmerilado, a los quince dias del diagnostico de un TEP. Sugestivo de hemorragia pulmonar focal
en resolucion (signo “melting ice cube” o “cubo de hielo derritiéndose”) coincidiendo el defecto
de perfusion arterial pulmonar con el segmento afectado.
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Cuando se desarrolla un IP puede demorar meses en remitir la imagen, curando finalmente con una cicatriz lineal

residual.”" (Fig 7)

K

dl

Fig 7: Imagen cicatrizal residual en segmento posterior del Iobulo inferior izquierdo secundaria a

un IP, un afio después del evento tromboembolico agudo.

Ademas de los signos tomograficos de IP descriptos
previamente, los siguientes hallazgos deben hacernos
sospechar la existencia de una embolia pulmonar:
pérdida de volumen pulmonar (elevacién del
hemidiafragma, descenso de cisura mayor), oligohemia
global (acompanada de hipertension pulmonar), signo
de Westermark (hiperclaridad local por oligohemia al
producirse obliteracién de una rama de la arteria
pulmonar), signo de Fleischner (dilatacién
pretrombdtica de un segmento de la arteria pulmonar
en el sitio donde se enclava el émbolo), atelectasias
laminares (por alteraciones locales del surfactante) y
derrame pleural inflamatorio homolateral al sitio

infartado."’

Diagnésticos diferenciales:
Los diagnésticos diferenciales del IP tromboembdlico

incluyen la NAC (sobre todo ante un patrén tomogréfico
consolidativo, que en la NAC suele ser de localizacién
maés central a cierta distancia de la pleura), la hemorragia
pulmonar focal (cambios isquémicos por TEP sin
infarto), la embolia pulmonar séptica (eventual
cavitacion), la aspergilosis pulmonar angioinvasiva
(joroba de Hampton con signo del halo asociado) y el
cancer pulmonar” (los nédulos y masas de origen
neoplasico suelen ubicarse mas centralmente, alejados
de la pleura visceral). En relacién a este ultimo caso,
cuando en el diagnéstico diferencial con cancer
pulmonar se solicita un PET-TC, a diferencia de las
lesiones neoplasicas, el IP presenta una captacién tipica
del radiotrazador en la cual se distribuye a lo largo de la
periferia de la lesion, sin captaciéon dentro de la

consolidacién propiamente dicha (“rim sign” o “signo

del borde”) ™"

Conclusiones:
Es relevante conocer la morfologia del IP en la

tomografia de térax para considerarlo dentro los
posibles diagnésticos diferenciales, sobre todo la NAC.
Los sintomas de presentacion suelen ser inespecificos y
pueden generar confusién ante una imagen
consolidativa en la tomografia de térax. Una opacidad
pulmonar subpleural en forma de cufa, con o sin
broncograma aéreo, localizada en Iébulos inferiores,
obliga a considerar la patologia isquémica pulmonar
cuando los antecedentes, sintomas y signos configuran
un contexto clinico adecuado para enfermedad
tromboembdlica. De esta manera, un hallazgo de este
tipo en la tomografia de térax puede ser la primera
manifestacion de un TEP, y la alta sospecha diagnéstica
nos permitird continuar con el algoritmo diagndstico

adecuado.
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REGLAMENTO DE PUBLICACION

Misién

Una de las misiones de la Sociedad de Tisiologia y
Neumonologia de la Provincia de Buenos Aires (STNBA)
es promover la comunicacién y la colaboracién entre
individuos y organizaciones que se dedican a la
Neumonologiay sus ramas afines.

La revista Térax es un mecanismo para cumplir este
objetivo promoviendo la ensefanza, investigacién y
divulgacién de conceptos y conocimientos
relacionados con la especialidad, publicando articulos
cientificos y distribuyéndolos entre los profesionales e
Instituciones interesadas.

El nimero minimo de publicaciones serad de 2 (dos) al
ano, pudiendo agregarse una publicaciéon mas en el afio
en que se realice el Congreso de la Sociedad,
conteniendo los resimenes de los Trabajos Cientificos
presentados en el mismo.

Los resimenes publicados en éste nimero especial
podran volver a ser considerados para su publicacién en
forma completa a solicitud del/los Autor/es o a
instancias del Comité Editor en
posteriores.

los numeros

Las politicas editoriales son establecidas por el Editor
en Jefe y el Editor Asistente con la colaboracion del
Comité Editorial.

Dichas politicas estaran sujetas a la revision por la
Comisién Directiva de laSTNBA.

Tipo deArticulos

Todos los articulos que se publiquen en la revista Térax
deberan estar comprendidos en alguna de las
siguientes categorias:

Articulos cientificos. Estos son articulos emanados de
investigaciones originales y que no han sido
previamente publicados, en forma parcial o total, en
otra revista cientifica. La presentacién de la informacién
en reuniones cientificas, congresos, seminarios técnicos
oenlaprensa, noimpide que sean considerados para su
publicacién en la revista. Los articulos cientificos estaran

limitados a una extensidn de 20 (veinte) paginas a doble
espacio, incluyendo tablasy figuras, debiendo indicarse
si se cumplieron los aspectos bioéticos que
correspondan Ej. Cumplimiento del consentimiento
informado.

Articulos de revision. Se aceptaran articulos de
revision enviados por los socios y aquellos que sean
solicitados por el Comité Editor por motivos especiales
y fundados. No tendran limite de extension pero se
sugiere que no excedan 30 (treinta) paginas a doble
espacio, incluyendo tablas y figuras.

Comunicaciones. Son aquellos articulos destinados a
comunicar observaciones, novedades y
consideraciones sobre algin aspecto de la
Neumonologia y sus ramas afines y que no tengan el
formato de alguno de los ftems descriptos en este
Reglamento. Su publicacién quedara a consideracion
del Comité Editorial. La extension maxima serad de 2
(dos) paginas a doble espacio, incluyendo tablas y
figuras

Reporte de casos o Casuistica. Es la descripcidn de
casos clinicos o quirirgicos de presentacién infrecuente
de una enfermedad habitual, en los cuales el autor
considera su presentacién para aportar nueva
informacién y observaciones. Serd evaluado por el
Comité Editorial antes de su publicacién. La extensiéon
serd de 5 (cinco) paginas a doble espacio incluyendo
tablasy figuras.

Reuniones Anatomoclinicas. La reunién debe haber
sido realizada en una Institucién de Salud del Ambito de
la Provincia de Buenos Aires. Debe enviarse fecha de la
reunién que se trascribe en el articulo, integrantes de la
misma, cargo que ocupan los mismos asi como
resultados de laboratorio, imagenes, fotos y resultado
de Anatomia Patoldgica si correspondiera. Todos los
originales deberédn quedar a disposicion del Comité
Editorial cuando éste lo requiera para corroborar
autenticidad encaso de duda. Tendrédn la misma
extension que los articulos Cientificos

Imagenes en Neumonologia. Se publicardn Imagenes
radioldgicas, topogréaficas, ecogréficas, etc. Que
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revistan interés por su infrecuencia o forma de
presentacion. El autor deberd comunicarse con el
Comité Editor a fin de determinar la modalidad de
envio de las imagenes. La extensién serd de 2 (dos)
paginas. Debera contar con biblografia.

Articulos de Opinién. Son articulos donde un socio
puede exponer su opinidn personal o en representacion
de un grupo de colegas. Las opiniones deberan estar
relacionadas con la Neumonologia y especialidades
afines asi como con la Salud en General. No se
aceptaran aquellos articulos de opinién con contenido
discriminatorio, agraviante, falto de respeto o de indole
politico-partidario. El Comité Editorial tiene la
atribucién de publicar el articulo en carécter de Editorial
si asi lo considera.

Cartas al Comité de Redaccion. Estaran referidas a
comentarios de naturaleza editorial, preferentemente
con relacién a articulos publicados en la revista. No
deben exceder las dos paginas, pudiendo incluir hasta
seis referencias y una Tabla o Figura

Presentacion de los Articulos
a- Los articulos deberan ser enviados solamente a

revistadeltorax@stnba.org.ar como archivo adjunto.

b- Deberdn ser escritos exclusivamente en idioma
espanol, letra Arial 12 a doble espacio.

c- Deberén contener nombre, apellido, direccién y
teléfono del/los autor/es asi como una direccién de
correo electrénica de contacto.

d- En el cuerpo del e-mail constara el tipo de articulo, el
titulo completo, los autores y la Institucién de refer -
encia.

e- Los articulos enviados serén devueltos por el Comité
Editor tantas veces sea necesario para las correcciones
pertinentes.

f- El Comité Editor comunicara por via electrénica a la
direccion de e-mail de referencia la aceptacion o no del
articulo para su publicacién en un término no mayor a
15 (quince dias) de haberlo recibido para su
consideracion.

g- Las decisiones del Comité Editor son inapelables.

h- Las abreviaturas, siglas y simbolos sélo emplearan
abreviaturas estandarizadas.

i- La Bibliografia debe limitarse a aquellos articulos
directamente relacionados con el trabajo mismo, evi -
tdndose las revisiones bibliograficas extensas. Las
referencias se numeraradn consecutivamente, en el
orden en que aparezcan en el trabajo. Se incluirédn todos
los autores cuando sean seis o menos; si fueran mas, el
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tercero sera seguido de la expresidn et al. Los titulos de
las revistas seran abreviados segln el estilo empleado
en el Index Medicus (la lista puede obtenerse en http://
www.nlm.nih.gov) . Los nombres de las revistas deben ir
en bastardilla. En el texto las citas serdn mencionadas
por sus nimeros en superindices.

1-American Thoracic Society. ATS statement:
guidelines for the six-minute walk test. Am J Respir Crit
Care Med. 2002;166:111-7

2-West R, McNeill A, Raw M. Smoking cessation

guidelines for health profesionals: an update. Thorax
2000; 55:987-99.

j- Las Tablas y gréficos, deben ser comprensibles por si
mismos, tener un titulo explicativo de su contenido. Las
notas aclaratorias irén al pie. Deberan ser realizadas con
la herramienta TABLA y no con lineas divisorias, en
particular cuando se emplean columnas.

k- Las Figuras (dibujos o fotografias) han de permitir una
reproduccion adecuada y contar con una leyenda
explicativa.

AREGLAMENTO DE PUBLICACION
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Otro gran pintor José de Ribera quien dominé el claroscuro de Caravaggio se convirtié en uno de los mas influyentes
pintores del barroco espanol. El realismo de de Ribera se muestra en obras maestras en las que describe

anormalidades anatémicas o enfermedades médicas, como la de San Onofre y su pectum excavatum.

SOCIEDAD DE TISIOLOGIA Y NEUMONOLOGIA DE LA PROVINCIA DE BUENOS AIRES
STNBA: Sarmiento 834 - Bahia Blanca - Provincia de Buenos Aires

Teléfono: 2914313423 - Mail Secretaria STNBA: secretaria@stnba.org.ar

Mail Revista del Torax: revistadeltorax@stnba.org.ar



http://stnba@stnba.org.ar
http://revistadeltorax@stnba.org.ar

	Página 1
	Página 2
	Página 3
	Página 4
	Página 5
	Página 6
	Página 7
	Página 8
	Página 9
	Página 10
	Página 11
	Página 12
	Página 13
	Página 14
	Página 15
	Página 16
	Página 17
	Página 18
	Página 19
	Página 20
	Página 21
	Página 22
	Página 23
	Página 24
	Página 25
	Página 26
	Página 27
	Página 28
	Página 29
	Página 30
	Página 31
	Página 32
	Página 33
	Página 34
	Página 35
	Página 36
	Página 37
	Página 38
	Página 39
	Página 40
	Página 41
	Página 42
	Página 43
	Página 44
	Página 45

