
Originales
 Oclusión bronquial endoscópica con prótesis 
de silicona de Watanabe y pegamento biológico 
para el tratamiento de fístulas broncopleurales

 Tecnología de simulación tridimensional para 
la planificación de la implantación de endopró-
tesis traqueales

 Tasa de hospitalización y características de los 
pacientes ingresados por asma durante el 2009 
en un Hospital Universitario de tercer nivel

 Modificación del índice BODE tras un pro-
grama de entrenamiento al ejercicio frente a 
ventilación mecánica no invasiva en EPOC es-
table e insuficiencia respiratoria hipercápnica

Notas clínicas
 Aspiración de un cuerpo extraño insólito: un 
riesgo  evitable 

 Pseudoquiste pancreático sobre páncreas ec-
tópico mediastínico

Revisión y puesta al día
 Impacto del reflujo gastroesofágico en el 
trasplante pulmonar

 Escalas pronósticas multidimensionales en 
EPOC

Ponencia de residentes
 Síndrome de distrés respiratorio agudo

Carta al Director
 Granulomatosis Broncocéntrica simulando
una neoplasia pulmonar





REVISTA ESPAÑOLA DE PATOLOGÍA TORÁCICA

Presidente
Francisco Casas Maldonado

Vicepresidente
Gregorio Soto Campos

Secretario
Agustín Valido Morales

Tesorero
Bernardino Alcázar Navarrete

Vocal por Cirugía de Tórax
Francisco Cerezo Madueño

Vocal por Andalucía Occidental
Aurelio Arnedillo Muñoz

Vocal por Andalucía Oriental
Paulina García López

Vocal por Extremadura
Antonio M. Pérez Fernández

Vocal por Médicos Jóvenes
Germán García de Vinuesa 
Calvo

Director de la Revista
Francisco Casas Maldonado 
(Granada)

Adjunto a la Dirección
Daniel del Castillo Otero (Jerez 
de la Frontera. Cádiz)

Jefe de Redacción
Antonio Álvarez Kindelán (Córdoba)

Secretario de Redacción
Rut Ayerbe García. (Huelva)

Comité de Redacción
Bernardino Alcázar Navarrete 
(Granada)
Aurelio Arnedillo Muñoz (Cádiz)
Ricardo Arrabal Sánchez (Málaga)
Fernando Hernández Utrera 
(Huelva)
José Fernández Guerra (Marbella. 
Málaga)
Cayo J. García Polo (Cádiz)
Bernabé Jurado Gámez (Córdoba)
José Antonio Rodríguez Portal 
(Sevilla)

Consejo Editorial
Inmaculada Alfageme Michavila 
(Sevilla)
Manuel Arenas Gordillo (Sevilla)
Emilia Barrot Cortes (Sevilla)
Alberto Beiztegui Sillero (Sevilla)
José Fco. Carboneros de la Fuente
(Jerez de la Frontera)
Carmen Carmona Bernal (Sevilla)
Manuel Casal Román (Córdoba)
Luis Fdo. Cassini Gómez de Cádiz 
(Granada)
M.ª del Pilar Cejudo Ramos (Sevilla)
Manuel Cepero Valdés (La Habana-
Cuba)
Pilar Cordero Montero (Badajoz)
Jaime Corral Peñafiel (Cáceres)
Javier Cosano Povedano (Córdoba)
Antonio Cueto Ladrón de Guevara 
(Granada)
José Luis de la Cruz Ríos (Málaga)
Carlos Disdier Vicente (Cáceres)
Teresa Elías Hernández (Sevilla)
Luis Manuel Entrenas Costa 
(Córdoba)
Enrique García Martínez (Granada)
Rafael García Montesinos (Málaga)
Juan J. Garrido Romero (Badajoz)
Jesús Grávalos Guzmán (Huelva)
Jacinto Hernández Borge (Badajoz)
Pilar Íñigo Naranjo (Badajoz)
Luis Jara Palomares (Sevilla) 

Rafael Jiménez Merchán (Sevilla)
Rafael Lama Martínez (Córdoba)
Antonio León Jiménez (Cádiz)
Javier López Pujol (Córdoba)
Fernando López Rubio (Córdoba)
José Luis López-Campos Bodineau 
(Sevilla)
Jesús Loscertales Abril (Sevilla)
Francisco Marín Sánchez (Málaga)
Francisca Lourdes Márquez Pérez 
(Badajoz)
Francisco Márquez Varela (Sevilla)
Alfredo Martínez-Aparicio Hernán-
dez (La Habana-Cuba)
Diego Martínez Parra (Cádiz)
Juan Fernando Masa Jiménez 
(Cáceres)
Juan Fco. Medina Gallardo (Sevilla)
Antonio Pereira Vega (Huelva)
Antonio M. Pérez Fernández 
(Badajoz)
Francisco Ortega Ruiz (Sevilla)
Remedios Otero Candelera (Sevilla)
Elvira Pérez Escolano (Jerez de la Fron-
tera)
Ignacio Rodríguez Blanco (Badajoz)
Francisco Rodríguez Panadero 
(Sevilla)
Ana Dolores Romero Ortiz (Granada)
Pedro José Romero Palacios 
(Granada)
Beatriz Romero Romero (Sevilla)
Fernando Romero Valero (Cádiz)
Miguel Rosales Jaldo (Málaga)
Ángel Salvatierra Velázquez 
(Córdoba)
Mª Ángeles Sánchez Armengol 
(Sevilla)
Juan Sánchez Navarro (Sevilla)
Francisco Santos Luna (Córdoba)
Dolores Sebastián Gil (Málaga)
Agustín Sojo González (Cáceres)
J. Gregorio Soto Campos 
(Jerez de la Frontera)
Aurelio Valencia Rodríguez 
(Málaga)
José M. Vaquero Barrios (Córdoba)
Rosa Vázquez Oliva (Huelva)
Mª del Carmen Vergara Ciordia 
(Málaga)
Rosario Ysamat Marfá (Córdoba)

Junta Directiva de Neumosur

Publicado por la Asociación de Neumología y 
Cirugía Torácica del Sur



Redacción y administración

Asociación de Neumología y Cirugía Torácica del Sur
Secretaría Técnica
C/ Virgen de la Cinta, 21
Edificio Presidente B-2, 11º C. 41011 Sevilla
Tel.: 954 28 27 37 – Fax: 954 27 60 80
e-mail: neumosur@neumosur. net
http://www.neumosur.net

© Copyright 2011 Asociación de Neumología y
Cirugía Torácica del Sur
Reservados todos los derechos

Diseño maquetación: María del Mar Castelló

Revista Española de Patología Torácica es el Órgano 
Oficial de la Asociación de Neumología y Cirugía To-
rácica del Sur.
Incluida en el Índice Médico Español.
Publicación trimestral, de difusión nacional, con cua-
tro números al año.
Foro que incluye artículos sobre ciencia básica y en-
fermedades médicas y quirúrgicas del tórax.
Revista Española de Patología Torácica se distribuye
exclusivamente entre los profesionales de la Medici-
na.
Todos los artículos se someten a crítica, por dos revi-
sores, antes de su aceptación para publicación.
La Asociación de Neumología y Cirugía Torácica del 
Sur no comparte necesariamente las opiniones verti-
das en la revista.

Título clave: Rev Esp Patol Torac
Depósito Legal. S. 872-2009
ISSN: 1889-7347





REVISTA ESPAÑOLA DE PATOLOGÍA TORÁCICA

Originales
  Oclusión bronquial endoscópica con prótesis de silicona de Watanabe
  y pegamento biológico para el tratamiento de fístulas broncopleurales.
  C. García Polo, A. León Jiménez, JL. López-Campos, A. Arnedillo Muñoz,
 JJ. Fernández-Berni  200
  
  Tecnología de simulación tridimensional para la planificación de la
  implantación de endoprótesis traqueales.
  JL López Villalobos, A. Ginel Cañamaque, A. Pérez del Palomar Aldea,
  O. Trabelsi, MA. González Ballester, F. Rodríguez Panadero,
 JL. López-Campos  210
  
  Tasa de hospitalización y características de los pacientes ingresados
  por asma durante el 2009 en un hospital universitario de tercer nivel.
  AM. Rodríguez Fernández, FJ. Álvarez Gutiérrez, JF. Medina Gallardo,
 A. Romero Falcón, E. Barrot Cortes  218 
  
  Modificación del índice BODE tras un programa de entrenamiento al
  ejercicio frente a ventilación mecánica no invasiva en EPOC estable e
  insuficiencia respiratoria hipercápnica.
  E. Márquez-Martín, P. Cejudo Ramos, B. Valencia Azcona,
  AM. Rodríguez Fernández, JL. López-Campos, E. Barrot Cortés,
 F. Ortega Ruiz  226

Notas clínicas
  Aspiración de un cuerpo extraño insólito: un riesgo evitable.
 JM. González-Santiago, C. Disdier Vicente  234
  
  Pseudoquiste pancreático sobre páncreas ectópico mediastínico.
  R. Ayuso Velasco, D. León Medina, M. García Sáez, R. Risco Rojas,
 C. López García, S. García Barajas  238

Revisión y puesta al día
  Impacto del reflujo gastroesofágico en el trasplante pulmonar.
  JM. Vaquero Barrios, J. Redel Montero, F. Santos Luna,
 C. Bujalance Cabrera, M. Arenas de Larriva  243

  Escalas pronósticas multidimensionales en EPOC.
 JJ. Soler Cataluña  253

Ponencia de residentes
  Síndrome de distrés respiratorio agudo.
 C. Bujalance Cabrera, JM. Vaquero Barrios  262
  
Carta al director
  Granulomatosis broncocéntrica simulando una neoplasia pulmonar.
  JJ. Aguilar-García, C. Martínez-Polanco, R. González-Martín,
 M. Alcázar Iribarren-Marín  268

Volumen 23. número 3. Julio-Septiembre, 2011

SUMARIO



REVISTA ESPAÑOLA DE PATOLOGÍA TORÁCICA

Originals
  Endoscopic bronchial occlusion with a Watanabe silicone prosthesis
  and biological glue for the treatment of  bronchopleural fistulas.
  C. García Polo, A. León Jiménez, JL. López-Campos, A. Arnedillo Muñoz,
 JJ. Fernández-Berni  200

  Three-dimensional simulation technology for planning tracheal
  stenting.
  JL López Villalobos, A. Ginel Cañamaque, A. Pérez del Palomar Aldea,
  O. Trabelsi, MA. González Ballester, F. Rodríguez Panadero,
 JL. López-Campos  210

  Hospitalization rate and characteristics of  patients admitted with
  asthma during 2009 in a tertiary-care University Hospital.
  AM. Rodríguez Fernández, FJ. Álvarez Gutiérrez, JF. Medina Gallardo,
 A. Romero Falcón, E. Barrot Cortes  218

  BODE index modification after an exercise training programme versus
  non-invasive mechanical ventilation in stable COPD and hypercapnic
  respiratory insufficiency.
  E. Márquez-Martín, P. Cejudo Ramos, B. Valencia Azcona,
  AM. Rodríguez Fernández, JL. López-Campos, E. Barrot Cortés,
 F. Ortega Ruiz   226

Cases reports
  Aspiration of  an unusual foreign body: an avoidable risk.
 JM. González-Santiago, C. Disdier Vicente  234

  Pancreatic pseudocyst on ectopic mediastinal pancreas.
  R. Ayuso Velasco, D. León Medina, M. García Sáez, R. Risco Rojas,
 C. López García, S. García Barajas   238

Review and update
  Impact of  gastro-oesophageal reflux in lung transplant.
  JM. Vaquero Barrios, J. Redel Montero, F. Santos Luna,
 C. Bujalance Cabrera, M. Arenas de Larriva   243

  Multidimensional prognostic scales in COPD.
 JJ. Soler Cataluña   253

Resident paper
  Acute Respiratory Distress Syndrome.
 C. Bujalance Cabrera, JM. Vaquero Barrios  262

Letter to editor
  Bronchocentric granulomatosis simulating a lung tumour.
  JJ. Aguilar-García, C. Martínez-Polanco, R. González-Martín,
 M. Alcázar Iribarren-Marín  268

CONTENTS



REVISTA ESPAÑOLA DE PATOLOGÍA TORÁCICA
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EL TRATAMIENTO DE FÍSTULAS BRONCO-
PLEURALES.
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spigots de Watanabe e instilación de cianoacrilato. Se 
recogen datos del paciente, procedimiento y evolu-
ción. La oclusión con spigots y cianoacrilato es un 
procedimiento eficaz, sencillo y sin complicaciones.
 Rev Esp Patol Torac 2011; 23 (3): 200-207

TECNOLOGÍA DE SIMULACIÓN TRIDIMEN-
SIONAL PARA LA PLANIFICACIÓN DE LA 
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QUEALES. 

     López Villalobos J.L, et al. La utilización de herra-
mientas de simulación tridimensional de estructuras 
anatómicas permite optimizar la planificación preo-
peratoria en los pacientes con estenosis de la vía aérea 
principal que son sometidos a intervenciones me-
diante broncoscopia rígida. Esta mejor planificación 
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con  seguridad para el paciente.
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TASA DE HOSPITALIZACIÓN Y CARACTE-
RÍSTICAS DE LOS PACIENTES INGRESADOS 
POR ASMA DURANTE EL 2009 EN UN HOSPI-
TAL UNIVERSITARIO DE TERCER NIVEL.

    Rodríguez Fernández A.M, et al. La tasa de ingre-
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decidido valorar el número y las características de los 
pacientes que ingresan por asma en nuestro hospi-
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clínicas. Como resultado hemos obtenido que en el 
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eventos en el hospital, siendo la tasa de ingresos del 
17.6 por 100.000 habitantes. El 73% eran mujeres, la 
edad media 55.8 (19.36) años. Siendo la etiología más 
frecuente la infección respiratoria (64.3%).
 Rev Esp Patol Torac 2011; 23 (3): 218-223

MODIFICACIÓN DEL ÍNDICE BODE TRAS UN 
PROGRAMA DE ENTRENAMIENTO AL EJER-
CICIO FRENTE A VENTILACIÓN MECÁNICA 
NO INVASIVA EN EPOC ESTABLE E INSUFI-
CIENCIA RESPIRATORIA HIPERCÁPNICA.

     Márquez Martín E, et al. El objetivo de este trabajo 
fue analizar la influencia de dos tipos de tratamien-
to diferentes, entrenamiento al ejercicio y ventilación 
mecánica no invasiva domiciliaria, en el índice BODE 
de pacientes con EPOC con obstrucción severa en 
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ORIGINALES
OCLUSIÓN BRONQUIAL ENDOSCÓPICA CON PRÓTESIS DE SILICONA DE 

WATANABE Y PEGAMENTO BIOLÓGICO PARA EL TRATAMIENTO DE FÍSTULAS 
BRONCOPLEURALES

Cayo García Polo1, Antonio León Jiménez1, José Luis López-Campos2, Aurelio Arnedillo Muñoz1, Juan José Fernández-Berni1.
1 Unidad de Gestión Clínica de Neumología y Alergia. Hospital Universitario Puerta del Mar. Cádiz. 
2 Unidad Medico-Quirúrgica de Enfermedades Respiratorias. Hospitales Universitarios Virgen del Rocío. Sevilla.
Estudio subvencionado por proyecto de investigación Neumosur (nº 1/2005).

Resumen
Introducción: La fístula broncopleural (FBP) es la comunica-
ción del árbol bronquial con el espacio pleural y su existencia 
supone un serio problema por su morbimortalidad asociada. 
El objetivo es evaluar una técnica de oclusión bronquial en-
doscópica con prótesis de silicona (spigots de Watanabe) y 
pegamento biológico.
Pacientes y método: Estudio observacional, retrospecti-
vo, descriptivo, recogiendo los casos de oclusión bronquial 
realizados en nuestro Hospital en el periodo 19/11/2004 a 
1/07/2010. Se recogen datos generales, enfermedades previas 
y actual, drenaje pleural, fibrobroncoscopia, localización de 
bronquio dependiente, spigots implantados, pegamento ins-
tilado, recidivas, pleurodesis y seguimiento.
Resultados: 6 pacientes y 7 sesiones de oclusión bronquial. 
Edad media de 60 años, 3H/3M. La enfermedad predisponen-
te mas frecuente fue neoplasia, neumonía y absceso pulmonar. 
Debutó como empiema o neumotórax, con drenaje colocado 
23 días de media previa a la oclusión. Realizada en quirófano 
bajo anestesia general se localiza bronquio responsable con 
catéter-balón, volúmenes del respirador, colorante o visión de 
burbujeo. Se colocan 2 spigots por sesión en 3 ocasiones y 1 
en otras 4, de tamaños M y S. Se instiló N-butilcianoacrilato 
en 4 sesiones. Hubo cese de la fuga en quirófano todas las 
veces, con recidiva tardía en 3 sesiones. Sin complicaciones 
salvo expectoración de 2 spigots. Hubo reexpansión pulmo-
nar definitiva en cuatro pacientes, con pleurodesis posterior y 
retirada del drenaje. Dos pacientes fallecieron por progresión 
de su enfermedad subyacente.
Conclusiones: La oclusión bronquial endoscópica con spi-
gots de Watanabe y N-butil-cianoacrilato es un procedimiento 
eficaz, técnicamente sencillo y exento de complicaciones para 
el tratamiento de las FBP distales. 
Palabras clave: (MESH): Fístula bronquial (C08.127.196), 
broncología (E01.370.386.105), empiema pleural (C08.528.240), 
neumotórax (C08.528.778).

Endoscopic bronchial occlusion with a Watanabe sili-
cone prosthesis and biological glue for the treatment of  
bronchopleural fistulas

Abstract
Introduction: Bronchopleural fistula (BPF) is the communi-
cation of  the bronchial tree and pleural space, and its existence 
supposes a serious problem for its associated morbi-mortality. 
The objective is to evaluate a technique of  endoscopic bron-
chial occlusion with a silicone prosthesis (Watanabe spigots) 
and biological glue.
Patients and methods: Observational, retrospective, des-
criptive study, collecting bronchial occlusion cases in our hos-
pital during the period 19/11/2004 to 01/07/2010. General 
data were collected, including details of  previous and current 
illnesses, followed by pleural drainage, fiberbronchoscopy, lo-
cation of  dependent bronchus, spigots implanted, glue insti-
lled, recurrences, pleurodesis and monitoring.
Results: 6 patients and 7 sessions of  bronchial occlusion. Av 
rage age 60, 3F/3M. The most common predisposing diseases 
were neoplasia, pneumonia and lung abscess. Debuting as em-
pyema or pneumothorax, with a drain placed 23 days on avera-
ge prior to the occlusion. Performed under general anaesthesia 
in the operating theatre, the responsible bronchus located wit 
balloon catheter, ventilator volumes, dye or sight of  bubbling. 
Two spigots were placed per session on 3 occasions, and 1 in 
4 others, in sizes M and S. N-butyl cyanoacrylate was instilled 
in 4 sessions. The leak was stopped in the operating theatre 
in all cases, with late recurrence in 3 occassions. There were 
no complications except for the expectoration of  2 spigots. 
There was definitive lung re-expansion in four patients, with 
subsequent pleurodesis and drain removal. Two patients died 
from the progression of  their underlying disease.
Conclusions: Endoscopic bronchial occlusion with Watana-
be spigots and N-butyl-cyanoacrylate is an effective, techni-
cally simple method without complications for the treatment 
of  distal BPF.
Keywords: (MeSH): Bronchial Fistula (C08.127.196), Bron-
choscopy (E01.370.386.105), Pleural Empyema (C08.528.240), 
Pneumothorax (C08.528.778).

INTRODUCCIÓN
 La FBP persistente supone un serio problema por 
su morbimortalidad asociada. Es una situación poco 
común en la práctica clínica diaria pero su frecuencia 
se va incrementando de forma progresiva, especial-
mente las que no son consecuencia de cirugía toráci-
ca. Este tipo de fístulas suelen aparecer en pacientes 
de edad avanzada, con comorbilidad asociada y dete-
rioro del estado general habitualmente importantes. 
Suelen ser secundarias a neoplasias o enfermedades 

Recibido: 13 de septiembre de 2010. Aceptado: 28 de junio de 2011.

Cayo García Polo
cayogarcia@neumosur.net

necrotizantes pulmonares y debutan como empiemas. 
La particularidad que tienen este tipo de fístulas es que 
no se pueden localizar por visión directa endoscópica, 
puesto que la comunicación es distal a los bronquios 
subsegmentarios, lo cual implica la dificultad técnica 
añadida de localizar el bronquio dependiente de la fís-
tula así como la indicación quirúrgica, que ya de por si 
es dudosa debido al performance status y las comor-
bilidades del paciente. Por lo anteriormente expuesto, 
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actualmente se define la FBP como aquella comuni-
cación entre un bronquio principal, lobar o segmenta-
rio y el espacio pleural. La fístula alveolopleural (FAP) 
sería la comunicación entre el parénquima pulmonar 
distal al bronquio segmentario y el espacio pleural.
 Para resolver las FAP se han desarrollado los úl-
timos años múltiples técnicas de oclusión bronquial 
endoscópica que utilizan sustancias sellantes, ex-
pansores tisulares inyectados en la submucosa para 
aproximar bordes o dispositivos que ocluyen bron-
quios proximales.
 El objetivo principal del presente estudio ha sido 
evaluar la experiencia en nuestro hospital del trata-
miento de las fistulas broncopleurales distales persis-
tentes por un procedimiento de oclusión bronquial 
endoscópica mediante la implantación de prótesis de 
silicona y aplicación de un pegamento biológico; el 
N-butil-cianoacrilato.

PACIENTES Y MÉTODO
 Se ha realizado un estudio observacional, retros-
pectivo de tipo descriptivo, donde se han recogido 
datos de aquellos casos de oclusión bronquial endos-
cópica realizados en el Hospital Universitario Puerta 
del Mar en el periodo de tiempo entre el 19 de no-
viembre de 2004 hasta el 1 de julio de 2010. El estu-
dio se ha realizado respetando los principios éticos 
para las investigaciones médicas en seres humanos de 
la declaración de Helsinki de la Asociación Médica 
Mundial así como la legislación vigente para estudios 
observacionales y previa aprobación del comité de in-
vestigación del centro del investigador principal.
 Los criterios de inclusión fueron pacientes con 
diagnóstico de FBP persistente que hubieran sido 
sometidos a un procedimiento de oclusión bron-
quial endoscópica mediante inserción de prótesis 
endobronquiales de silicona (spigots de Watanabe) 
y/o instilación de pegamento biológico durante el 
periodo de estudio. Criterios de exclusión: pacientes 
con diagnóstico de FBP que por su estado general 
tuvieran contraindicación para la realización de una 
fibrobroncoscopia o para anestesia general. Dichas 
contraindicaciones fueron las mismas que para una 
broncoscopia convencional. Las relativas fueron falta 
de colaboración del paciente, angor inestable o infar-
to de miocardio recientes (4 semanas), arritmias no 
controladas, asma mal controlada, insuficiencia res-
piratoria, hipertensión pulmonar severa, debilidad, 
malnutrición, edad avanzada, coagulopatías, recuento 
de plaquetas < 50.000 e insuficiencia renal grave. Las 
absolutas fueron ausencia de consentimiento por par-
te del paciente, inexperiencia del personal sanitario y 
dotación técnica inadecuada. Respecto del estudio 
estadístico, se presenta el número de sujetos que pre-
sentan el dato, media y desviación típica. 
 La recogida de resultados se hizo mediante un 
cuaderno de recogida de datos protocolizado. Se ana-
lizaron datos de filiación y demográficos, enfermedad 

predisponente previa, etiología de la FBP, presen-
cia o no de drenaje pleural previo (tipo y calibre del 
mismo), número de días colocado hasta la oclusión, 
radiografía de tórax y TAC torácico iniciales. Res-
pecto de las fibrobroncoscopias que se realizaron, se 
recogió fecha de realización, número realizado, tipo 
de fibrobroncoscopio utilizado, técnica utilizada de 
localización (balón hinchable, instilación de colo-
rante, comprobación de volúmenes del respirador 
o visión directa de burbujeo) y lóbulo, segmento o 
subsegmento responsable de la fuga aérea. En cuan-
to a los spigots se recogió información sobre el nú-
mero implantado, tamaño y localización. También se 
registró el uso añadido de pegamento biológico. Los 
resultados recogidos del procedimiento fueron el cie-
rre inmediato en quirófano, cierre diferido, recidiva 
o fracaso. La evolución post-procedimiento incluyó 
información sobre retirada del tubo pleural, días de 
tubo pleural tras la oclusión bronquial, reexpansión 
pulmonar, persistencia de derrame sin fístula, persis-
tencia de empiema, recidiva y pleurodesis química.
 El procedimiento seguido para la oclusión bron-
quial se subdivide en tres fases; preparación, oclusión 
bronquial y evolución y resultados.

PREPARACIÓN
 El lugar de realización es en quirófano, con in-
tubación orotraqueal, anestesia general y conexión a 
ventilación mecánica. El paciente debe tener conecta-
do el drenaje pleural a un dispositivo de recogida con 
sello de agua con conexión a presión negativa.

OCLUSIÓN BRONQUIAL
 Una vez el paciente es intubado se procede a 
hacer la fibrobroncoscopia a través del tubo orotra-
queal para la localización del bronquio lobar, seg-
mentario o subsegmentario del que dependa la FBP. 
El broncoscopio utilizado ha sido Olympus BF-PE2, 
de 5 mm de diámetro externo y 2.2 mm de diámetro 
del canal de trabajo. La localización del bronquio se 
puede hacer de varias maneras. En primer lugar se 
puede hacer mediante un catéter-balón de doble luz 
con diámetro del catéter de 5 French (1.7 mm) y 
del balón hinchado de 8.5 mm (Microvasive® Bos-
ton Scientific, USA), de manera que con el balón 
hinchado se van ocluyendo de forma sistemática los 
bronquios lobares durante varios ciclos respiratorios 
comprobando en cual o cuales de los bronquios se 
produce un cese de la fuga aérea. Posteriormente 
se ocluyen los bronquios segmentarios del lóbulo 
del cual proceda la fuga y, si es posible, se ocluyen 
también a nivel subsegmentario. En segundo lugar 
se puede instilar un colorante (azul de metileno) 
en el bronquio del cual se sospecha el origen de la 
FBP y se comprobará viendo la salida del colorante 
por el tubo pleural. En tercer lugar se puede hacer 
por visión directa al instilar suero salino en el bron-
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quio sospechoso de ser el origen de la FBP, donde 
se observará burbujeo. Finalmente otra manera de 
comprobar el origen de la FBP es la medición de 
volúmenes inspirado y espirado en el monitor de 
ventilación del anestesista, donde se cuantifica la di-
ferencia de esos volúmenes mientras haya fuga, ex-
cepto cuando se ocluye con catéter balón, situación 
en que esos volúmenes se igualan.
 Una vez localizado el bronquio dependiente de 
la FBP, se procede a colocar los spigots de Watanabe 
(Tracheobronxane® EWS, Novatech SA, France), que 
son prótesis de silicona con forma de tronco de cono 
a las que se añade sulfato de bario para ser radio-opa-
cas. Existen 3 tamaños (S, M y L de 5, 6 y 7 mm de 
diámetro respectivamente). El proceso de colocación 
se hace mediante una pinza de biopsia de broncos-
copia (FG-14P; Olympus, Tokyo, Japan) la cual se 
pasa por el canal de trabajo del broncoscopio y agarra 
el spigot por un anclaje que tiene éste a tal efecto. 
Una vez anclado el spigot a la pinza se introduce el 
broncoscopio en bloque con el spigot por delante y 
se aloja en el bronquio seleccionado previamente. Se 
colocarán los spigots necesarios hasta conseguir el 
cese de la fuga aérea. Añadido a la colocación de los 
spigots, se procede a la instilación de un pegamento 
biológico, concretamente N-butil-cianoacrilato (Glu-
bran® 2, General Enterprise Marketing Srl, Viareggio, 
Italy). Se trata de una cola quirúrgica sintética con una 
base cianoacrílica, la cual tiene marcadas propiedades 
hemostáticas y adhesivas. Tiene amplios usos en neu-
roradiología, digestivo e intervencionismo vascular1,2. 
En contacto con tejido vivo y en ambiente húmedo 
polimeriza rápidamente, comenzando a solidificarse 
después de 1-2 segundos, completando su solidifica-
ción a los 60-90 segundos. Para evitar el problema 
del escaso tiempo de solidificación del pegamento 
biológico, éste se administra diluido con un medio 
de contraste radiológico yodado, insoluble en agua 
y elaborado a base de ésteres etílicos de los ácidos 
grasos de amapola yodados al 38% (Lipiodol Ultra 
Fluide®,Guerbet, France). La dosis a instilar es 1 ml 
de cianoacrilato diluido en 2 ml de lipiodol que se 
prepara en una jeringa estéril. La dilución resultante 
es instilada por medio de una aguja de punción-aspi-
ración transbronquial de diámetro 21 G (Excelon®, 
Boston Scientific, USA),  que se introduce a través del 
canal de trabajo del broncoscopio y se deposita sobre 
el bronquio ocluido por encima del spigot. 
 Posteriormente a la oclusión se procede a compro-
bar su efectividad asegurando que ha cesado la fuga 
aérea por el drenaje pleural y se igualan los volúmenes 
inspirado y espirado en el monitor del respirador de 
anestesia. Posteriormente se extuba al paciente.

EVOLUCIÓN Y RESULTADO
 Una vez finalizado el proceso se comprueba que 
el cese de la fuga aérea se mantiene y en ese caso, 
cuando el derrame desaparece por completo y el 

pulmón se reexpande, se hace pleurodesis a través 
del tubo pleural, generalmente con talco o tetracicli-
nas. Si se consigue reexpansión pulmonar definitiva 
se retira drenaje pleural y se procede al alta hospita-
laria.

RESULTADOS
 Se incluyen un total de seis pacientes a los que 
se realizó siete sesiones de oclusión bronquial 
endoscópica. Las características generales de los 
pacientes y la forma de presentación de la FBP 
que tenían se presentan en la tabla 1. Fueron 6 
pacientes con edad media de 60 años, 3 hombres 
y 3 mujeres. La enfermedad predisponente pre-
via mas frecuente fue la neoplasia, dos de origen 
pulmonar (adenocarcinoma metastático pleural) y 
dos de cavidad oral (carcinoma epidermoide de fa-
ringe). En dos casos la enfermedad predisponente 
no fue neoplásica, concretamente una neumonía 
neumocócica con fallo multiorgánico secundario y 
una neumopatía intersticial difusa asociada a co-
lagenosis (lupus eritematoso sistémico) en fase de 
panalización pulmonar. En cuanto al motivo por 
el que se desarrolla la FBP con fuga persistente, 
el mas frecuente fue el empiema, que ocurrió en 
4 ocasiones, cuya etiología fue conocida en 3 ca-
sos (enterobacter aerogenes, enterobacter faecalis 
y staphilococcus aureus), mientras que en los otros 
dos casos se detectó fuga aérea persistente sin pre-
sencia de derrame (uno por absceso pulmonar y 
otro por neumonía). Los pacientes presentaban 
una fuga aérea persistente de larga evolución que 
no se había resuelto con el tratamiento de base de 
su enfermedad predisponente y drenaje pleural con 
aspiración continua. Dicho drenaje estaba coloca-
do en los pacientes una media de 23 días antes de 
que se procediera a la oclusión bronquial. 

 Tabla 1: Datos generales.
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 En cuanto al procedimiento de oclusión bronquial 
endoscópica (tabla 2), todas las sesiones (7 en total) 
se hicieron en quirófano bajo anestesia general con 
el paciente intubado. El lóbulo de cuyos bronquios 
o bronquio eran dependientes la FBP fue el lóbulo 
medio en dos pacientes y el lóbulo superior derecho, 
língula, lóbulo inferior izquierdo y lóbulo inferior de-
recho en los otros cuatro. La manera mas frecuente en 
que se localizó el bronquio fue mediante la oclusión 
selectiva de bronquios con catéter-balón hinchable (6 
casos), seguido de la medición de volúmenes inspira-
do y espirado en el respirador (3 casos), la instilación 
de suero salino para comprobar burbujeo (3 casos) 
y la instilación de colorante (2 casos). Se colocaron 
2 spigots por sesión en 3 ocasiones y 1 spigot por 
sesión en las cuatro restantes, siendo el tamaño mas 
frecuentemente implantado el M (n=6) y el S (n=4). 
En cuatro de las siete sesiones de oclusión se insti-
ló N-butil-cianoacrilato diluido en lipiodol sobre el 
bronquio o los bronquios ocluidos por los spigots. Se 
asoció este tratamiento cuando se objetivó persisten-
cia de la fuga aérea tras implantar el spigot o cuando 
no se pudieron ocluir bronquios adyacentes con otros 
spigots.

 Tras el procedimiento (tabla 3) se consiguió el 
cese inmediato en quirófano de la fuga aérea en todos 
los casos, comprobado mediante medición de volú-
menes inspirado y espirado en el respirador y cese de 
la fuga aérea por el drenaje pleural. En tres casos se 
produjo reaparición diferida de la fuga aérea que ocu-
rrió a los 2, 3 y 24 días de la primera sesión de oclu-
sión respectivamente. En uno de los casos se repitió 
una segunda sesión donde se implantó un spigot y se 

instiló N-butil-cianoacrilato, consiguiéndose el cese 
definitivo de la fuga aérea. En los otros dos casos el 
estado general y la evolución tórpida de la enferme-
dad de base de los pacientes no permitió una segunda 
sesión de oclusión. Con respecto a las complicaciones 
derivadas de la colocación del spigot, no se produjo 
migración del mismo hacia otro bronquio y en dos 
ocasiones los pacientes lo expectoraron. Uno de ellos 
fue el que precisó la segunda sesión de oclusión. Se 
consiguió la reexpansión pulmonar definitiva en cua-
tro de los pacientes y en todos los casos en que hubo 
empiema (n=4), éste se resolvió. En los cuatro pa-
cientes en que se consiguió la reexpansión pulmonar 
se procedió a realizar pleurodesis a través del tubo 
pleural, con talco en tres ocasiones y con doxiciclina 
en otra. En todos estos casos se pudo retirar el dre-
naje pleural a los pocos días de la sesión de oclusión 
(media 5.7 días). Tras la retirada del tubo pleural se 
procedió al alta hospitalaria en los cuatro casos referi-
dos. Dos pacientes fallecieron por la progresión de su 
enfermedad subyacente.   

DISCUSIÓN
 La FBP persistente consiste en la comunicación 
del árbol bronquial con el espacio pleural y su existen-
cia supone un serio problema por la morbimortalidad 
asociada para el paciente y por el manejo diagnósti-
co y terapéutico para el neumólogo. Dado que no es 
una eventualidad frecuente, la literatura referente a 
las FBP es escasa, con pocas revisiones sistemáticas, 
y generalmente referidas a las postoperatorias3,4. Lo 
mismo se puede decir de las publicaciones sobre téc-
nicas de oclusión bronquial, basadas habitualmente 
en series de escaso número de pacientes y para in-
dicaciones muy seleccionadas, lo que probablemente 
sea la causa de los buenos resultados reflejados en las 
publicaciones existentes.
 Determinados autores establecen la diferencia 
entre FBP y FAP5,6. Se reservaría el término de FBP 
a aquella comunicación entre un bronquio principal, 
lobar o segmentario y el espacio pleural y la FAP sería 
la comunicación entre el parénquima pulmonar distal 

 Tabla 2: Procedimiento.

 Tabla 3: Resultados y evolución.
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al bronquio segmentario y el espacio pleural. Esta di-
ferenciación tiene consecuencias en el manejo de los 
pacientes, de manera que la mayoría de las FBP nece-
sitarán corrección quirúrgica y las FAP tendrán mane-
jo eminentemente médico. La incidencia estimada de 
las FBP varía según las series pero oscila entre un 1.5 
y un 28% después de la resección pulmonar (gene-
ralmente neumonectomia)7-12. Algunos factores que 
pueden influir en su aparición serían la quimioterapia 
y radioterapia previas, el tratamiento con corticoides, 
margen de resección tumoral corto, muñón bronquial 
largo, neumonectomía derecha y ventilación mecáni-
ca prolongada postoperatoria13-15. 
 En cuanto a su etiología, la clasificación propues-
ta por Lois M et al en su revisión de la literatura al 
respecto parece la mas racional, puesto que divide en 
dos grandes grupos a las FBP; postoperatorias y no 
postoperatorias16 (tabla 4). Esta división es útil puesto 
que cada grupo tiene diferentes pronóstico y manejo 
diagnóstico y terapéutico, por lo que puede ser de ayu-
da al clínico para decidir la mejor alternativa de trata-
miento.  
 De forma general las secundarias a cirugía, espe-
cialmente las relacionadas con neoplasias o enferme-
dades necrotizantes son las de peor pronóstico.
 El manejo habitual de las FBP ha sido la correc-
ción quirúrgica aunque en los últimos años se ha de-
sarrollado el uso de técnicas de oclusión bronquial 
mediante broncoscopia flexible en pacientes con alto 
riesgo quirúrgico o con FBP de pequeño tamaño (ha-
bitualmente menores de 0.5 cm de diámetro) o con 
lo que previamente hemos definido como FAP. Exis-
ten publicadas numerosas técnicas endoscópicas para 
ocluir las FBP/FAP. En primer lugar, se describen 
determinados materiales destinados a sellar la FBP 
como son los pegamentos basados en cianoacrilato17 

o en fibrina18,19, esponjas de gelatina absorbible20, eta-
nol21, ácido tricloroacético22, tetraciclinas23, matriz de 
colágeno24 y nitrato de plata25. Un segundo grupo de 
terapia sería la inyección submucosa de determina-
dos materiales alrededor del orificio fistuloso, como 
por ejemplo expansores tisulares26, polidocanol27 o 
albúmina28. Estos dos grupos de materiales previos 
se suelen utilizar en las FBP, es decir, cuando existe 
visión directa del orificio fistuloso. El tercer grupo de 
dispositivos sería el indicado para las FAP, es decir, 
aquellos encaminadas a ocluir bronquios de los cuales 
dependa la fuga aérea sin visión directa del orificio. 
En este grupo se incluirían los dispositivos de em-
bolización vascular (coils)29,30, las válvulas endobron-
quiales unidireccionales31-33, dispositivos de oclusión 
de defectos atriales septales34,35 y las prótesis endo-
bronquiales de silicona de Watanabe36,37.
 La serie de pacientes motivo del presente estudio 
quedaría englobada en el grupo de las FAP, es decir, 
presencia de fuga aérea persistente en paciente no 
operado de cirugía torácica, en los que no se objetiva 
por visión directa la localización de la fístula. Según 
las características definidas previamente nos encon-

tramos con un tipo de paciente que generalmente tie-
ne patología de base neoplásica o benigna avanzada 
muy grave o determinada comorbilidad asociada que 
contraindica la cirugía para corregir la fuga aérea que 
tiene. Este tipo de paciente, cada vez mas frecuente, 
es portador de un drenaje pleural por largo tiempo, de 
manejo difícil por la imposibilidad de un tratamiento 
ambulatorio mientras tenga dicho drenaje y la contra-
indicación de cirugía correctora por el tipo de fístula, 
la comorbilidad asociada y el estado general del pa-
ciente. Aunque su pronóstico a corto plazo sea malo, 
el hecho de permanecer hospitalizado por la fuga aé-
rea deteriora de forma muy importante su calidad de 
vida. 
 El procedimiento de colocación de los spigots de 
Watanabe no exige mas material que el que puedan 
tener las unidades de broncoscopia habituales en los 
hospitales de nuestro medio. De forma resumida se 
precisaría un fibrobroncoscopio, pinza de biopsia 
bronquial, catéter-balón hinchable, catéter de pun-
ción transbronquial aspirativa, los propios spigots y 
un pegamento biológico basado en cianoacrilato con 
lipiodol como diluyente. Técnicamente es un proce-
dimiento sencillo especialmente si el paciente se en-
cuentra intubado. La serie mas larga publicada es la 
del creador del dispositivo36 y refiere que al menos la 
localización del bronquio la hace con el paciente des-
pierto aunque no menciona si el resto del proceso lo 
hace con el paciente intubado o no. En la opinión de 
nuestro grupo, creemos indicado que el paciente se 
encuentre intubado y bajo anestesia general por varios 
motivos. En primer lugar por la tranquilidad para el 
broncoscopista puesto que el procedimiento conlleva 
entrar y salir con el broncoscopio en varias ocasiones, 
con la consiguiente incomodidad para el paciente que 
tendría que soportar dichas entradas y salidas de la 
vía aérea, en alguna ocasión con los spigots anclados 
a la pinza de biopsia y durante un tiempo prolongado. 
En segundo lugar porque la determinación del débi-
to de la FBP mediante la medición de los volúmenes 
inspirado y espirado por el circuito de ventilación del 
respirador es una ayuda inestimable para localizar el 
bronquio dependiente de la fístula cuando los otros 
métodos no la localizan o hay dudas. Y sobretodo 
para comprobar la efectividad de la oclusión de forma 
inmediata puesto que el débito de la fístula desapare-
ce desde el primer momento, cuando ya no se puede 
utilizar el catéter-balón hinchable. 
 En nuestra experiencia, el uso de spigots endo-
bronquiales es un procedimiento exento de complica-
ciones. Las mas frecuentemente descritas en literatura 
son la disnea, neumonía y fiebre post-procedimiento. 
En nuestra serie, ninguna de estas eventualidades 
ocurrieron. Dos pacientes expectoraron un spigot, de 
manera que en uno de ellos se repitió el procedimien-
to y fue exitoso y el otro no precisó nueva sesión pues 
se consiguió la esterilización de la cavidad pleural y 
la retirada del drenaje pleural. En los dos casos en 
que recidivó la FBP no fue posible hacer una segunda 
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sesión por el estado general de los pacientes, uno por 
fallecimiento en el contexto de un fallo multiorgánico 
y otro que declinó por decisión propia someterse a 
mas exploraciones invasivas o semi-invasivas de nin-
gún tipo. Otra diferencia que encontramos en nuestra 
serie respecto de las otras publicadas fue el número 
de spigots implantados. En nuestros pacientes fueron 
implantados 1 o 2 spigots por pacientes y en las se-
ries publicadas previamente las medias son de 3-4 por 
paciente. Creemos que la clave del éxito de la técnica 
no está en el número de spigots implantados, sino en 
la correcta localización del bronquio dependiente de 
la fístula. Las oclusiones que hemos realizado son a 
nivel segmentario e incluso subsegmentario, después 
de una minuciosa búsqueda del origen de la fístula, lo 
que probablemente nos habrá ahorrado la colocación 
de mas spigots.
 En cuatro de los seis pacientes sometidos a la 
oclusión bronquial se sumó a la implantación de spi-
gots el uso de un pegamento biológico, el N-butil-
cianoacrilato. En las series publicadas de oclusión 
bronquial con pegamentos se refiere como una difi-
cultad añadida el escaso tiempo de solidificación que 
tienen estas sustancias lo cual no permite aplicarlo 
con tranquilidad y obliga en algunos casos a sacar el 
broncoscopio en bloque con el catéter por fuera del 
canal de trabajo para no dañarlo. Nuestro grupo ha 
utilizado un diluyente, el lipiodol, medio de contras-
te radiológico liposoluble que al mezclarlo con el N-
butil- cianoacrilato permite demorar en varios minu-

tos la polimerización del pegamento. Esto consigue 
darnos un tiempo precioso para aplicar el pegamento 
exactamente donde queremos, su posterior compro-
bación y evitamos daños en el canal de trabajo del 
broncoscopio. Otra ventaja añadida es que el lipiodol 
es radio-opaco por lo que permite identificar el lugar 
de aplicación mediante radiografías. El motivo de uti-
lizarlo en algunos de los pacientes fue el de asegurar 
el completo sellado de los bronquios ocluidos por el/
los spigots colocados y el de sellar bronquios adya-
centes al ocluido que pudieran ser causantes también 
de la FAP y que por su tamaño era imposible ocluir 
con otro spigot.
 Las limitaciones que creemos tiene el presente es-
tudio se relacionan fundamentalmente con el tamaño 
de la muestra, situación que ocurre con la mayoría de 
las publicaciones que existen relacionadas con proce-
dimientos de oclusión bronquial, puesto que son téc-
nicas no realizadas de forma rutinaria en la práctica 
clínica diaria.
 Concluimos, a la vista de los resultados obteni-
dos en el presente estudio, que la técnica de oclusión 
bronquial endoscópica para el tratamiento de las fístu-
las broncopleurales distales (fístulas alveolopleurales) 
mediante la implantación de prótesis de silicona de 
Watanabe endobronquiales asociado a la instilación 
de N-butil-cianoacrilato es un procedimiento eficaz, 
técnicamente sencillo y exento de complicaciones 
para el manejo de dicha patología.  
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Resumen:
Objetivo: se ha realizado un estudio observacional sobre pa-
cientes con estenosis de la vía aérea principal con el objetivo 
de demostrar la mejora en los resultados del tratamiento me-
diante broncoscopia rígida al realizar una planificación preo-
peratoria con una herramienta de simulación informática. 
Material y método: se incluyeron 23 pacientes con estenosis 
de diferente etiología. A partir de las imágenes de tomografía 
computarizada se realizaron reconstrucciones tridimensiona-
les de la estructura laringo-traqueal sobre las cuales se simuló 
la colocación de una endoprótesis. Los resultados  obtenidos 
tras la intervención se compararon con un grupo de control 
histórico formado por 156 pacientes, intervenidos previamen-
te en nuestro centro. Se tomó como variable principal la ne-
cesidad de realización de procedimientos adicionales. Como 
variables secundarias se utilizaron el grado de mejoría clínica 
y la concordancia entre la prótesis seleccionada con la simula-
ción y la implantada.
Resultados: en el grupo de pacientes en los cuales se realizó 
la simulación de la implantación de la endoprótesis fue precisa 
la realización de procedimientos adicionales en el 11,7%, fren-
te al 25.6% en el grupo de controles históricos (p<0,05). La 
concordancia entre la prótesis seleccionada y la implantada fue 
del 100% y existió una significativa mejoría clínica, en cuanto a 
la función ventilatoria, en todos los pacientes intervenidos.
Discusión: la utilización de técnicas de simulación en la pla-
nificación preoperatoria permite mejorar los resultados qui-
rúrgicos demostrando ser de utilidad en los pacientes con 
estenosis de la vía aérea principal que son sometidos a inter-
venciones mediante broncoscopia rígida con implantación de 
endoprótesis.

Palabras clave: Tráquea, broncoscopia, estenosis traqueal, 
stent, prótesis traqueal, tridimensional.

Three-dimensional simulation technology for planning
tracheal stenting

Abstract 
Objective: An observational study was made of  patients with 
stenosis of  the main airway in order to demonstrate the im-
proved results of  treatment by rigid bronchoscopy to perform 
preoperative planning with computer simulation software.
Material and Methods: Twenty-three patients were inclu-
ded with stenosis of  different aetiologies. Computerized to-
mography images were used to make three-dimensional re-
constructions of  the laryngotracheal structure in which the 
stent placement was simulated. The results after surgery were 
compared with an historical control group consisting of  156 
patients, who had undergone previous surgery in our centre. 
The need to perform additional procedures was taken as the 
main variable. Secondary variables were the degree of  clinical 
improvement and the correlation between the prosthesis se-
lected with the simulation, and that implanted.
Results: In the stenting simulation group additional proce-
dures were necessary in 11.7% versus 25.6% in the historical 
control group (p <0.05). The correlation between the selected 
prosthesis and that implanted was 100%, and there was a sig-
nificant clinical improvement in terms of  ventilatory function 
in all patients undergoing surgery.
Conclusions: The use of  simulation techniques in preopera-
tive planning can improve surgical outcomes, proving useful 
in patients with stenosis of  the main airway who undergo in-
terventions by rigid bronchoscopy with stenting.

Keywords: Trachea, bronchoscopy, tracheal stenosis, stent, 
tracheal prosthesis, three-dimensional.

INTRODUCCIÓN 
 El tratamiento de las lesiones que implican la la-
ringe subglótica y primer segmento traqueal supone 
un reto para los cirujanos torácicos y los neumólogos. 
Las particularidades anatómicas y funcionales de esta 
región, así como la complejidad de las técnicas qui-
rúrgicas ocasionaron que, hasta la década de los 60, 
la mayoría de las estenosis traqueales se solucionasen 
mediante la realización de una traqueotomía y la colo-
cación de una cánula de traqueostomía. Sólo en casos 
muy seleccionados se realizaba resección quirúrgica del 
segmento afectado y su posterior reconstrucción 1.
 En 1965 Montgomery diseñó la primera endo-
prótesis traqueal 2,3, que en la actualidad continúa uti-
lizándose con escasas modificaciones. Esta prótesis 
Recibido: 19 de octubre de 2010. Aceptado: 9 de mayo de 2011.
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fue ideada como elemento de soporte sobre el cual 
se modela el proceso de cicatrización tras interven-
ciones de resección laringo-traqueal o dilataciones de 
áreas estenóticas subglóticas y el extremo superior de 
la tráquea. Posteriormente, en la década de los 90 se 
han desarrollado otro tipo de endoprótesis, basadas 
en el diseño de las prótesis endovasculares, autoex-
pandibles y cuya fijación se debe a la presión que ejer-
cen sobre la pared traqueal 4,5,6.
 Si bien la aparición de las endoprótesis supuso un 
importante avance en el tratamiento de las estenosis 
traqueo-bronquiales, su colocación no está exenta de 
riesgos, describiéndose una tasa de aparición de com-
plicaciones de entre el 15 y el 42% 7,8,9. Entre las más 
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frecuentes de estas complicaciones encontramos la 
migración, la aparición de granulomas y la obstruc-
ción por secreciones 10, 11, 12, 13.
 En la mayoría de los casos es posible atribuir la 
aparición de estas complicaciones a una mala elección 
de la endoprótesis (modelo y dimensiones) o a una 
mala ubicación de la misma. Por otro lado, con excep-
ción de la endoprótesis Dynamic®14, todas las prótesis 
existentes en el mercado son cilíndricas y con escaso 
o nulo coeficiente de deformabilidad, por lo que su 
colocación dificulta los movimientos de constricción 
traqueo-bronquial, ocasionando que la tos sea efecti-
va, al mismo tiempo que interrumpe el tapiz muco-
ciliar, que constituye un importante mecanismo de 
limpieza de la vía aérea15,16,17. En este sentido, el grado 
de dificultad para la eliminación de las secreciones se 
encuentra en relación directa con la longitud del stent 
colocado.
 Actualmente, la planificación preoperatoria previa 
a la implantación de una endoprótesis traqueal se basa 
en la experiencia del cirujano, el material disponible y 
en las imágenes de TAC o resonancia magnética rea-
lizadas al paciente. Sin embargo, el reciente desarrollo 
de tecnologías computacionales permite realizar una 
simulación virtual previa a la cirugía permitiendo una 
planificación quirúrgica acorde a cada caso.
 Desde la aparición de los primeros simuladores 
quirúrgicos basados en la tecnología informática, hace 
ya más de 20 años18, se ha producido un gran avan-
ce en la calidad y realismo de los mismos de forma 
que los últimos sistemas utilizan imágenes médicas 
de pacientes reales en la generación del modelo tridi-
mensional. De esta forma la simulación se realiza con 
casos específicos, permitiendo la realización “virtual” 
de la intervención quirúrgica previamente a llevarla a 
cabo en el quirófano, evaluando las distintas opcio-
nes terapéuticas, ensayándolas y seleccionando la más 
adecuada para cada caso concreto. Actualmente, exis-
ten simuladores de este tipo ya completamente valida-
dos en diversos terrenos como la cirugía plástica19,20,21 
o la cirugía hepatobiliar22 y en la actualidad se están 
desarrollando en otras áreas de la medicina. A pesar 
de esto, existen pocos simuladores de este tipo en el 
ámbito de la cirugía torácica y ninguno para la plani-
ficación de técnicas intervencionistas en la vía aérea.
 El objetivo de este estudio fue la valoración de 
los resultados de la planificación quirúrgica de las es-
tenosis traqueales con la asistencia de un visualizador 
de imágenes médicas que permite la posibilidad de 
reconstrucción pre-quirúrgica tridimiensional de la 
estructura laringo-traqueal a intervenir.

MATERIAL Y MÉTODOS
Pacientes
El estudio se diseñó como un estudio observacional 
analítico de casos y controles. En ambos grupos de 
incluyeron pacientes con estenosis traqueales de di-
ferentes etiologías, tanto benignas como malignas, 

subsidiarios de tratamiento endoscópico, es decir, con 
luz traqueal inferior al 30% o que presentaban clíni-
ca de disnea o hemoptisis importante. Se incluyeron 
casos que precisaban bien tratamiento quirúrgico de 
la lesión o colocación de endoprótesis. La indicación 
de colocación de endoprótesis se realizó en aquellos 
pacientes con inestabilidad de la vía aérea tras la re-
permeabilización de la misma.
 Se excluyeron a aquellos pacientes que no pudie-
ron ser sometidos a anestesia general por su comor-
bilidad asociada, aquellos con extensa afectación de 
la vía aérea no abarcable con endoprótesis, lesiones 
con afectación a menos de un centímetro de cuerdas 
vocales y estenosis con indicación de resección qui-
rúrgica traqueal abierta.
 El grupo de casos se obtuvo de manera prospecti-
va y en ellos se realizó una planificación prequirúrgica 
con el software de reconstrucción tridimiensional a 
partir de las imágenes de TAC multicorte. A partir de 
dicho estudio se realizaron las reconstrucciones mul-
tiplanares y tridimensionales de la vía aérea, realizán-
dose una simulación previa a la intervención, tanto 
del tipo de cirugía en sí como de la endoprótesis a 
emplear en los casos en que fue precisa su colocación. 
La decisión definitiva en cuanto a la realización de 
cirugía abierta o broncoscopia rígida, así como el tipo 
y calibre de la endoprótesis colocada, no se encontró 
condicionada por la realización de este estudio, exis-
tiendo la posibilidad de modificar la actitud ante la 
aparición de cualquier tipo de discordancia entre la 
intervención planificada y la intervención que, a crite-
rio del cirujano, realmente precisara el paciente.
 El grupo de controles consistió en una cohorte 
histórica de pacientes intervenidos en nuestro centro 
por patología estenosante traqueo-bronquial de dis-
tintas etiologías entre junio del 2000 y noviembre del 
2005. En estos controles, la aproximación terapéutica 
fue la misma, pero sin la evaluación pre-quirúrgica tri-
dimensional.
 Como variables para el análisis del modelo tridi-
mensional se determinó el calibre máximo de la vía 
aérea y la longitud del segmento afecto, de importan-
cia para la elección del calibre y la longitud de la en-
doprótesis. Se analizó la naturaleza, el tipo, el grado y 
la localización de la estenosis. Igualmente se midió la 
distancia existente desde las cuerdas vocales al inicio 
de la estenosis para establecer la localización del ex-
tremo proximal de la prótesis.
 La variable resultado principal fue la necesidad de 
realización de procedimientos adicionales, es decir, 
nuevas intervenciones mediante fibrobroncoscopia, 
broncoscopia rígida o nueva intervención quirúrgi-
ca tras la intervención inicial. Para este fin, se con-
sideraron todos aquellos procedimientos realizados 
mediante broncoscopia rígida bajo anestesia general 
como son la recolocación o sustitución de endopró-
tesis, dilatación, tratamiento láser, electrocoagula-
ción o criocoagulación. Se consideraron también los 
procedimientos fibrobroncoscópicos realizados bajo 
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anestesia local y sedación consciente como son la 
criocoagulación o coagulación láser, tanto de lesio-
nes benignas como malignas y, en algunos casos 
seleccionados, la recolocación de endoprótesis. Sin 
embargo, se excluyeron aquellos procedimientos 
realizados mediante fibrobroncoscopia que no im-
plicasen intervencionismo directo sobre la vía aé-
rea, como son las revisiones rutinarias o limpieza 
de las secreciones adheridas a la endoprótesis.
 Los resultados secundarios se estudiaron en el 
grupo de casos, evaluando la eficacia clínica y la 
concordancia entre la prótesis elegida con los datos 
del software y la finalmente colocada en el acto qui-
rúrgico. La eficacia clínica se evaluó estudiando el 
grado de disnea preoperatorio y la mejoría posto-
peratoria experimentada por el paciente, utilizando 
cómo referencia la escala de la New York Heart 
Association (NYHA)23. La concordancia de la pró-
tesis se estudió comparando el número de casos en 
los que la prótesis elegida por el cirujano y la selec-
cionada con los datos del software coincidían.
 El estudio contaba con la aprobación del comi-
té ético y de investigación clínica del hospital, exis-
tiendo un formato de consentimiento informado 
específico que fue cumplimentado por el paciente 
de forma previa al tratamiento.

Software utilizado
 Para la simulación de tratamiento de estenosis 
de la vía aérea principal se utilizó el visualizador 
multimodalidad de imágenes médicas Alma3D, de-
sarrollado por la empresa AlmaIT® Systems (Barce-
lona, España), que permite exploraciones radioló-
gicas principalmente de tomografía computarizada 
(CT), pero también radiografía convencional, reso-
nancia magnética, mamografía y ecografía. La ver-
sión inicial del software permitía la visualización 
de imágenes en las proyecciones convencionales 
(axial, sagital y coronal), la realización de recons-
trucciones multiplanares (oblicuas) y la creación de 
modelos interactivos de volumen tridimensional.
 Con el objetivo de aislar la estructura laríngeo-
traqueal en el modelo tridimensional se generaron 
una serie de patrones de segmentación automatiza-
dos para las diferentes estructuras de interés. Estos 
patrones se establecieron en función de la densidad 
radiológica de los tejidos a estudiar, incluyendo las 
partes blandas, cartílagos laríngeo-traqueales y la 
columna de aire de la luz traqueal. De este modo 
fue posible independizar la vía aérea, de una forma 
rápida, para una mejor visualización de las lesiones, 
así como para facilitar la toma de medidas anató-
micas y la posterior  planificación del tratamiento 
quirúrgico a realizar.
 Se generó, además, una librería o catálogo de 
endoprótesis, diseñadas en tres dimensiones en 
función de los modelos reales. En esta versión de 
la herramienta informática existe únicamente la 
posibilidad de superponerlas sobre las reconstruc-

ciones axial, coronal, sagital, oblicua y tridimen-
sional, a modo de indicación acerca de cómo sería 
su posición real en la vía aérea del paciente (figura 
1). De este modo, de forma indirecta, es posible 
predecir posibles complicaciones derivadas de su 
colocación, como puntos de máxima presión o ro-
zamiento entre la prótesis y la vía aérea, colisión 
con cricoides o cuerdas vocales, desplazamiento en 
caso de ser de calibre incorrecto, etc. Se incluyeron 
endoprótesis de tipo Dumon y Montgomery de los 
calibres y longitudes disponibles comercialmente.

Figura 1: ejemplo de simulación de implantación 
de endoprótesis en el modelo tridimensional del 
paciente. En este caso se ha colocado una prótesis 
de Dumon a nivel del tercio medio traqueal.

Análisis estadístico
 El analisis estadístico de los datos se realizó me-
diante la creación de una hoja de datos en Microsoft 
Excel 2007 (Microsoft Corporation, Redmon, Was-
hington, Estados Unidos). Para la descripcion de las 
variables se emplearon la media y la desviación es-
tándar de las variables cuantitativas y las frecuencias 
absolutas y relativas de cada categoría en el caso de las 
cualitativas. Las comparaciones entre ambos grupos 
se ralizaron mediante el test de la Chi-cuadrado para 
varaibles cualitativas. El error alfa se fjió en 0,05.

RESULTADOS
a) Descripción de la muestra
 El grupo de casos se compuso de 23 pacientes, 16 
hombres y 7 mujeres, con una edad media de 52,17 
± 14,53 años con rango entre los 21 y los 69 años. 
Los controles fueron 156 sujetos, 107 hombres y 49 
mujeres, con una edad media de 61,25 ± 10,71 con un 
rango entre 16 y 82 años. La etiología de las estenosis 
se resume en la tabla 1. El porcentaje de estenosis 
benignas y malignas fue de 17 (73,9%) y 6 (26,1%) 
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respectivamente en el grupo de casos y 57 (36,5%) 
y 99 (63,5%) en el de controles. En ambos grupos 
el origen más frecuente en las lesiones benignas fue 
la intubación orotraqueal prolongada y el carcinoma 
broncopulmonar con extensión a la vía aérea en las 
malignas. 
 Respecto al nivel de producción de la estenosis, 
resumida en la tabla 2, la localización más frecuente 
en patología benigna fue la subglotis y el tercio proxi-
mal traqueal. En las estenosis malignas la carina tra-
queal fue el segmento de la vía aérea afectado en el 
mayor número de los casos.
 La morfología de las lesiones se detalla en la tabla 
3.  Las estenosis traqueales benignas eran en su ma-
yoría complejas o mixtas, es decir, que combinaban 
varios tipos de lesiones como, por ejemplo, áreas de 
retracción cicatricial con crecimiento fibroso conjun-
tamente con áreas de tejido inflamatorio granuloma-
toso o zonas de destrucción del cartílago traqueal con 
malacia. En las lesiones malignas la morfología más 
frecuentemente observada fue el crecimiento exofíti-
co con o sin compresión extrínseca asociada.
 De los 23 pacientes en el grupo de casos, en 17 
pacientes (73,9%) se empleó la reconstrucción tridi-
mensional a partir de las imágenes tomográficas para 
la planificación de la broncoscopia rígida con coloca-
ción de distintas endoprótesis traqueales, detalladas 
en la tabla 4. En los otros 6 pacientes se trataba de es-
tenosis benignas. En 3 casos se decidió la realización 
de cirugía resectiva traqueal con posterior reconstruc-

ción mediante anastomosis término-terminal, un caso 
con estenosis benigna de tercio medio traqueal por 
granulomatosis de Wegener presentaba enfermedad 
activa en el momento del estudio y se decidió realizar 
únicamente un cambio de cánula de traqueostomía 
por una de mayor calibre y longitud, otro caso pre-
sentaba una estenosis traqueal benigna de tipo mem-
branoso que se trató mediante sección de la misma 
con láser y dilatación, sin colocación de endoprótesis 
y el sexto caso fue un granuloma inflamatorio de cara 
posterior de la subglotis, se decidió la realización de 
resección láser del mismo sin colocación de endopró-
tesis al quedar una adecuada luz subglótica con esta-
bilidad del área y sin sangrado significativo.
 De los 156 controles, se empleó la colocación de 
una endoprótesis en 145 (92,9%) casos. De los 11 ca-
sos en los que no se empleó prótesis, 4 eran estenosis 
benignas y 7 malignas. En estos pacientes se realizó 
resección láser con o sin dilatación, pero sin posterior 
colocación de prótesis.
 En ambos grupos las endoprótesis de Montgo-
mery y Dumon fueron las más utilizadas en las es-
tenosis benignas. En las malignas fue la de Dumon 
seguida, en el grupo de los controles, por la Polyflex. 
En los pacientes del grupo de los casos en los cuales 
se colocaron endoprótesis tipo Silmet y Aero la simu-
lación se realizó como si se hubiese implantado la de 
Dumon ya que, por el momento, no se encuentran 
disponibles sus modelos informáticos.

 Tabla 1: etiología de las estenosis en el grupo de casos y controles, separadas según el origen benigno o maligno. Se indi-
can los valores en números absolutos y porcentajes referidos respecto al número total en cada grupo.
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 Tabla 2: localización de la estenosis en los dos grupos del estudio. Se indica el nivel de la estenosis según el origen maligno 
o benigno. Se indican los valores en números absolutos y en porcentajes referidos respecto al número total en cada grupo.

 Tabla 3: morfología de las lesiones en ambos grupos.

 Tabla 4: endoprótesis colocadas según la naturaleza de la estenosis en el grupo de casos y el de controles.
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b) Objetivo primario
 En el grupo de los pacientes en los que se utilizó la 
herramienta informática fue precisa la realización de 
procedimientos adicionales a la cirugía de colocación 
de la endoprótesis en 2 de los 17 pacientes (11,7%) 
siendo necesario el recambio de una endoprótesis de 
Montgomery por una cánula de traqueostomía por 
obstrucción por coágulo y la sustitución de una en-
doprótesis Dumon por otro de mayor calibre. En el 
grupo de control fue preciso realizar procedimientos 
adicionales en 40 de los 156 individuos, lo que repre-
senta un 25,6%. Esta diferencia fue significativa con 
un valor de p < 0,05.

c) Objetivos secundarios
 La concordancia entre la prótesis elegida de for-
ma preoperatoria en base a la reconstrucción tridi-
mensional y la colocada una vez valorado el paciente 
de forma intraoperatoria fue del 100% tanto para el 
calibre como para la longitud, tanto en las estenosis 
benignas como en las malignas. 
 Existió mejoría clínica en el 100% de los individuos, 
encontrándose todos ellos en los dos primeros grados 
de la NYHA (0 y I) tras la intervención quirúrgica. 
 Existieron complicaciones leves en 3 pacientes a 
modo de sangrado leve en dos casos y obstrucción 
parcial de la endoprótesis por secreciones espesas en 
el otro. 

CONCLUSIONES
 El presente trabajo describe la aplicación práctica 
de un modelo de reconstrucción tridimensional para 
la elección de endoprótesis traqueales. A pesar de no 
tener una elevada incidencia, la patología estenosante 
de la vía aérea se presenta con una relativa frecuencia 
en la práctica clínica del cirujano torácico y del neu-
mólogo, pudiendo ocasionar complicaciones impor-
tantes, que requieren un alto grado de entrenamiento 
y especialización para lograr una orientación diagnós-
tica rápida y un manejo clínico adecuado.
 El empleo de modelos computacionales para la 
simulación pre-quirúrgica no es novedoso en medi-
cina. Desde hace más de 30 años se utiliza la simu-
lación en la cirugía, inicialmente con modelos sim-
ples (cajas de simulación de laparoscopia, modelos 
animales), y posteriormente más complejos (modelos 
de realidad virtual), concebidos como instrumentos 
para la docencia. Estos métodos están actualmente 
comenzando a ganar importancia en el diagnóstico y 
tratamiento de diversas patologías. Nuestro modelo 
es el primero que se aplica a la cirugía traqueal del ser 
humano con buenos resultados en la selección de en-
doprótesis traqueales como muestran los resultados 
del presente trabajo.
 La creación de herramientas que hacen posible 
el realizar una simulación de forma virtual del trata-
miento que posteriormente se realizará en el paciente 
real no solo supone la posibilidad de planificar la in-

tervención previamente a la intervención a realizar en 
el quirófano, sino que también permite probar varias 
opciones terapéuticas en el mismo paciente, compro-
bando el resultado teórico que tendría cada una en 
caso de realizarse. Es decir, con herramientas de este 
tipo se pueden realizar distintas intervenciones sobre 
la lesión que presenta el paciente, valorando cuál de 
ellas es la que tiene mejor resultado en el paciente 
concreto, eligiéndola posteriormente para su realiza-
ción.
 La experiencia preliminar aquí descrita muestra 
unos resultados prometedores con el uso de la plani-
ficación virtual previa de la intervención. En el grupo 
de pacientes en los que se realizó la simulación 3D 
existe una importante disminución en el número de 
procedimientos adicionales necesarios tras la cirugía 
de colocación de endoprótesis, respecto al grupo de 
control de pacientes intervenidos de forma “tradicio-
nal”. Del mismo modo, hemos observado una me-
joría en el grado de disnea en el grupo de casos. Por 
otro lado, el bajo número de complicaciones quirúr-
gicas importantes parece ser un dato indicativo que 
la planificación prequirúrgica no influye únicamente 
en una mejora de la tolerancia a las endoprótesis sino 
que, probablemente, también mejora la propia técnica 
quirúrgica. Esto es debido, probablemente, a que se 
consigue una disminución de la necesidad de impro-
visar ante los hallazgos en el campo operatorio.
 Las estenosis traqueales benignas observadas eran 
en su mayoría complejas o mixtas, es decir, que com-
binaban varios tipos de lesiones como, por ejemplo, 
áreas de retracción cicatricial con crecimiento fibro-
so conjuntamente con áreas de tejido inflamatorio 
granulomatoso o zonas de destrucción del cartílago 
traqueal con malacia. Esto es debido a que en mu-
chos de los casos los pacientes habían sido someti-
dos previamente otros procedimientos endoscópicos 
como dilataciones neumáticas o resección láser. Estos 
tratamientos distorsionan la morfología inicial de la 
estenosis y, en algunos casos, aumentan la longitud de 
la misma.
 A pesar de los satisfactorios resultados iniciales en 
el uso de este tipo de herramienta de simulación qui-
rúrgica virtual, existen algunas limitaciones de nues-
tro estudio que deben ser tenidas en cuenta a la hora 
de la interpretación de nuestros resultados. En primer 
lugar, debido a la heterogeneidad de la muestra de pa-
cientes analizada en este trabajo, tanto en etiología 
como en localización y severidad de las lesiones, la 
muestra resulta de tamaño insuficiente para analizar 
resultados entre grupos. En este sentido, nuestros re-
sultados pueden ser utilizados como base para el cál-
culo del tamaño muestral adecuado para futuros estu-
dios. En segundo lugar, el desarrollo tecnológico que 
precisa esta planificación se encuentra actualmente en 
su fase inicial, de modo que las posibilidades finales 
están aún por explorarse. Probablemente, posteriores 
versiones del programa informático consigan mejorar 
los resultados aquí expuestos. 
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Resumen
Introducción: La tasa de ingresos por asma es criterio para 
medir la calidad de la asistencia sanitaria, dado que la mayoría 
de las agudizaciones pueden tratarse  de forma ambulatoria. El 
objetivo del estudio es valorar el número y las características  
de  los pacientes que ingresan por asma en el Hospital Virgen 
del Rocío durante el 2009. 
Metodología: se obtuvieron los datos de  los ingresos por 
asma usando el sistema informático de  historias clínicas (SI-
DCA).  Se incluyeron los pacientes  >16 años que presentaran 
al alta o en el juicio clínico la palabra “asma” o “broncoespasmo”  
y que  permanecieran al menos una noche ingresados. 
Resultados: 97 pacientes ingresaron durante el 2009 con un 
total de 115 eventos, siendo la tasa de ingresos  del 17.6 por 
100.000 habitantes. El 73%  eran  mujeres, la edad media  55.8 
(19.36) años y una media de 6.22 (8.26) días de ingreso. Entre 
las características de los pacientes hay que destacar que sólo el 
24.7% realizaban correctamente el tratamiento y que el 33% 
eran fumadores activos. 
Otras comorbilidades eran que el 25.7%  presentaban altera-
ciones psiquiátricas, el 12.3% reflujo gastroesofágico, el 18.5% 
obesidad y el 8% estaban embarazadas. El mes con mayor nú-
mero de ingresos fue  noviembre.  La etiología  más frecuente  
fue la infección respiratoria  (64.3%). 
Conclusiones: Hemos objetivado una tasa de ingreso por 
asma del 17.6 por 100.000 habitantes, inferior a la tasa media 
de España y de los países que componen la OCDE (Organiza-
tion for Economic  Cooperation and Development).
 
Palabras clave: agudizaciones de asma, tasa de ingresos, co-
morbilidades de asma

Hospitalization rate and characteristics of  patients
admitted with asthma during 2009 in a tertiary-care
University Hospital.

Abstract
Introduction: The rate of  hospital admissions for asthma is 
a criterion for measuring the quality of  health care, since the 
majority of  exacerbations can be treated on an outpatient ba-
sis. The aim of  the study was to assess the number and cha-
racteristics of  patients admitted for asthma at
the Virgen del Rocio Hospital in 2009.
Methodology: Data were obtained from asthma admissions 
using a computerized clinical records system (SIDCA). Pa-
tients of  16 years or older were included who had the words 
“asthma” or “bronchospasm” in their discharge reports or clini-
cal diagnosis and who remained hospitalized for at least one 
night.
Results: There were 97 patients admitted during 2009 with 
a total of  115 events, an admission rate of  17.6 per 100,000 
population. Women accounted for 73%, with a mean age 55.8 
(SD 19.36) years and an average of  6.22 (SD 8.26) days of  
hospitalization. Among the patient characteristics, it should 
be noted that only 24.7% performed their treatment correctly 
and 33% were active smokers. Other comorbidities were that 
25.7% had psychiatric disorders, 12.3% had gastro-oesopha-
geal reflux, 18.5% were obese and 8% were pregnant. The 
greatest number of  admissions occurred in November. The 
most frequent cause was respiratory infection (64.3%).
Conclusions: We found a rate of  admission for asthma of  
17.6 per 100,000, which is lower than the average for Spain 
and the OECD (Organization for Economic Cooperation and 
Development) countries.

Keywords: asthma exacerbations, admissions rate, comorbi-
dities of  asthma.

INTRODUCCIÓN
 El asma es una de las enfermedades crónicas más 
frecuentes, cuya prevalencia ha aumentado tanto en 
adultos como en niños en las últimas décadas. El ob-
jetivo fundamental del tratamiento es el control de la 
enfermedad y la prevención de las exacerbaciones. A 
pesar de los avances en su tratamiento, aún existe un 
número importante de pacientes que no tienen bien 
controlada su enfermedad y que presentan agudiza-
ciones, siendo necesario a veces el ingreso hospitala-
rio para su control 1. El número de ingresos por asma 
es uno de los criterios recogidos dentro de los indi-
cadores de la OCDE (Organization for Economic  
Cooperation and Development) usados para cuantifi-
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car la calidad de la asistencia sanitaria de alguno de los 
30 países componentes2. Esto es así porque, como ha 
sido indicado, el asma es una enfermedad muy preva-
lente, con mas de 30 millones de personas en todo el 
mundo que la padecen3 y por ser el tratamiento muy 
eficaz, pudiendo estar controlados la mayoría de los 
pacientes. Sin embargo, esta efectividad depende en 
gran medida del nivel de asistencia y coordinación 
entre los componentes del sistema sanitario que con-
siga un correcto cumplimiento del mismo. Además, 
la mayoría de las exacerbaciones se pueden contro-
lar de forma ambulatoria en atención primaria,  o en 
consultas especializadas de neumología sin precisar el 
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ingreso hospitalario. Por esta razón concretamente las 
tasas  de hospitalización por asma es el único pará-
metro utilizado por la OCDE dentro de la categoría 
de enfermedades respiratorias para evaluar la calidad 
de la asistencia sanitaria en los países componentes. 
Según los últimos datos publicados correspondientes 
al año 2007 para España la tasa de ingresos por asma 
sería de 44 por 100.000 habitantes, por debajo de la 
media de los países de la OCDE, que se situó en 51 
por 100.000 habitantes. Existe una gran dispersión de 
estos valores en el conjunto de los países, que oscila 
desde los 17 por 100.000 habitantes de Italia a los 120 
por 100.000 de Estados Unidos.
 El objetivo de este estudio es valorar las tasas de 
ingresos a causa del asma en nuestro hospital, anali-
zando las características demográficas, clínicas, adhe-
sión al tratamiento y factores relacionados, así como  
la tasa de mortalidad de los pacientes ingresados.  El 
presente trabajo es novedoso, dado que  no hemos 
encontrado trabajos en nuestro país por hospitales 
o áreas sanitarias, que recojan estas tasas de ingreso,  
existiendo sólo los datos globales indicados.

METODOLOGÍA
 Estudio descriptivo transversal, donde evaluamos 
el número de pacientes que requirieron ingreso en el 
hospital  por causa  del asma durante el año 2009. Se 
uso como fuente de información el  programa infor-
mático usado en nuestro hospital (Servicio de Informa-
ción y Documentación Clínica Avanzado- SIDCA). 
 La población asignada a la especialidad de Neu-
mología, según la base de datos de Usuarios del Ser-
vicio Andaluz de Salud comprende, según el último 
informe a 549.698 personas, aunque también la po-
blación de referencia TAE (Población con tarjeta sa-
nitaria individual ajustada por edad) para esta misma 
especialidad se incrementa hasta los 812.226 y la po-
blación asignada como hospital de referencia regional 
llega hasta 1.418.264 ciudadanos. Como la enferme-
dad estudiada es exclusivamente médica e incumbe en 
el ingreso básicamente a los Servicios de Neumología 
y Medicina Interna, estimamos las tasas  en relación a 
la primera cifra (549.698) cuyo número de ciudadanos 
asignados es coincidente para ambas especialidades4. 
El criterio de búsqueda fue que  se incluyeran en al-
gunos de los diagnósticos  que estaban presentes en 
el juicio clínico  las palabras asma,  broncoespasmo  o 
ambas  y todas las derivaciones que tuviesen la mis-
ma raíz léxica (ejemplo “crisis asmática”, “agudiza-
ción asmática”,  “asma agudizado” etc.), desde el 1 
de enero de 2009 al 31 de diciembre enero de 2009 
ambos incluidos. Se revisaron inicialmente 485 histo-
rias en las que aparecían los criterios anteriormente 
indicados incluyendo  todos los pacientes ingresados 
en el área sanitaria Virgen del Rocío  (hospital gene-
ral, hospital de traumatología y rehabilitación, hospi-
tal  de la mujer y hospital infantil). Fueron eliminados 
los menores de 16 años, y los pacientes que estuvie-
ron menos de una noche en el hospital además de 

los pacientes  en los que estuvieran diagnosticados de 
cualquier otra enfermedad pulmonar, especificado en 
los antecedentes personales. Dado que el sistema de 
reconocimiento del programa es muy sensible e inclu-
ye también aquéllos que contienen ambos términos 
(“asma” y “broncoespasmo”) incluso en el interior de 
otras palabras, se eliminaron todos los casos en cuyo 
juicio clínico contenían estos términos, pero que eran 
componentes de otra palabra que no correspondía a 
esta enfermedad  (por ejemplo “plasma”, “plasmafé-
resis”, etc.)
 Por tanto se consideró “ingreso” a todos los pa-
cientes mayores de 15 años y que pasaron más de una 
noche en cualquier servicio o unidad del hospital, si-
guiendo los mismos criterios que define la OCDE. 
Los datos recogidos en este estudio se obtuvieron de 
los datos incluidos en  la historia clínica electrónica de 
los pacientes. Así se incluyeron datos demográficos, 
clínicos, exploración y pruebas complementarias, ade-
más de datos sobre el cumplimiento del tratamiento 
y la causa de la exacerbación que motivó el ingreso 
hospitalario. En cuanto al cumplimiento definimos 
como cumplimiento completo cuando se utilizaba 
de forma correcta la medicación controladora para 
el asma, cumplimiento parcial cuando no se usaba de 
forma correcta ya sea por uso esporádico o dosis no 
apropiadas y no cumplimiento cuando no se utilizaba 
ningún tratamiento controlador y sólo tratamiento de 
rescate. Se reflejaron también los casos en los que no 
se conocía el grado de cumplimiento. (Datos inclui-
dos en la historia clínica).
 Estos datos fueron analizados  con el programa 
PASW Statistics. Se presentaron los resultados en 
porcentajes y en medias (Desviación estándar (DS)).

RESULTADOS
  Fueron ingresados por asma un total de 97 perso-
nas durante el año 2009, con un total de 115 eventos. 
Teniendo en cuenta la población asignada (549 698) al 
hospital, la tasa total de ingresos fue, por tanto,  de 17.6 
por 100.000 habitantes. La edad media de la población  
fue de 55.8 (19.3) años.  La mayor parte de los pacientes 
ingresados eran mujeres (73%). El lugar de residencia 
era mayoritariamente de ámbito urbano (más del 82%).  
El 32,9% eran fumadores activos y el 49.5% habían 
sido fumadores pero no en el momento del ingreso, 
con una media de consumo acumulado de 11.5 (18.9) 
paquetes/año. El 21.7% de los pacientes que ingresa-
ba por asma tenían  historia de reacciones alérgicas o 
intolerancia a fármacos  como al ácido acetil salicílico 
(9.6%), a otros AINES (6,1%) y a  algún grupo de an-
tibióticos (9.6%). La estancia media hospitalaria fue de 
6.2 (8.2) días. El número de ingresos osciló de 2 a 4, 
aunque la mayoría de pacientes (83.6%) ingresó en una 
ocasión, con media global de ingresos de 1.2 (4.7).  En 
la figura  1 se muestra  el porcentaje de ingresos distri-
buidos según rangos de edad. Hay un predominio de 
ingresos en el rango de edad entre 41 y 80 años (75%), 
en relación a los pacientes más jóvenes. 
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Figura 1. Número de ingresos según la edad de los pacientes.
 
 En relación a la distribución de los ingresos en los 
diferentes meses del año, observamos un claro aumento 
de la incidencia en los meses de otoño e invierno. Así, 
en estos meses se concentra más del 60% de todos los 
ingresos con un pico en el mes de Noviembre. (Figura 2). 
En cuanto a la etiología de la exacerbación es de destacar 
que mayoritariamente se recogió que era la infección res-
piratoria (64.3%), presentándose otras causas, como hi-
persensibilidad alérgica, inhalación de tóxicos, abandono 
del tratamiento y causas no identificadas, con menor fre-
cuencia (tabla 1). Dentro de la etiología infecciosa en sólo 
un 9.5%  de los casos se pudo aislar el agente causal. 
 

Figura 2. Distribución del número de ingresos por 
asma a lo largo del año.
 
   Tabla 1: Causa del ingreso por asma*.

*Datos: N (%) en relación a número de ingresos (N= 115)

 En la tabla 2 quedan recogida las comorbilidades 
y otros antecedentes clínicos de los pacientes ingre-
sados.  Entre las que se ha descrito que podrían te-
ner relación con la evolución y el control del asma 
son de destacar las alteraciones psiquiátricas (25.7%), 
obesidad  (18.5%), reflujo gastroesofágico (18.5%) y 
embarazo (8.2%).
 

 El tipo de tratamiento de base que realizaban pre-
viamente al ingreso queda recogido en la tabla 3. Es 
de destacar que aunque los fármacos más utilizados 
eran los corticoides inhalados (mayoritariamente aso-
ciados a agonistas β de larga duración), había un por-
centaje importante de pacientes (más del 38%) que 
no los tenían indicados como tratamiento de fondo 
para el control de su enfermedad.  
 

 En la figura 3 se puede apreciar cómo  en casi el 
40% de los pacientes se constató que el cumplimiento 
del tratamiento no era adecuado y tan  sólo el 24.7% 
lo realizaban de forma correcta previamente al ingre-
so, aunque había un porcentaje de más del 36% en los 
que no constaba este dato. 
 

 Tabla 2. Comorbilidades de los pacientes ingresados 
por asma.

*Alteraciones psiquiátricas que requirieran tratamiento en el momento del ingreso
(depresiones mayores, síndromes ansiosos depresivos, alteraciones de la personalidad).
†ADVI (adicción a drogas inhaladas: 5. ADVP (adicción a drogas vía parenteral: 1.
§Fibrilación auricular 8, Carcinoma de Mama 3, Vasculitis 1.

 Tabla 3. Tratamientos que tenían realizados previamente
por los pacientes ingresados.
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 Por último el lugar de ingreso dentro del hospital 
nos da información sobre la gravedad de la exacerba-
ción y la respuesta o no al tratamiento. En este sen-
tido, el 32.2 % de los pacientes ingresaron sólo en el 
área de urgencias (observación), no más de dos días. 
El 66% ingresó en planta de hospitalización ya sea de 
neumología o medicina interna, mientras el 9.5% de 
los pacientes ingresó en la UCI (Unidad de Cuidados 
Críticos). De estos pacientes, el 6.1% necesitó intu-
bación orotraqueal  y ventilación mecánica invasiva, 
mientras que el 3.4% necesitó ventilación mecánica 
no invasiva. 
 La mortalidad global fue de 2 pacientes (2.06% de 
los ingresados). El primero de los casos fue una mujer 
de 81 años con importante comorbilidad de base (in-
suficiencia cardiaca), el segundo caso fue una mujer 
de mediana edad (43 años) que presentaba urticaria-
vasculitis asociado a su asma y falleció por shock sép-
tico, aunque presentó agudización de su asma inicial-
mente como motivo de ingreso.

DISCUSIÓN
 En el presente estudio hemos constatado que la 
tasa de ingreso por asma en nuestro hospital  en el 
año 2009 (17.6 por 100.000), comparando con los úl-
timos datos publicados, es más baja que la tasa global 
de España, de la media de los países que componen 
la OCDE y de la media mundial5. 
 En los países desarrollados, de forma global  se 
objetiva una tendencia a la disminución en las tasas de 
ingresos por asma que se puede explicar por la mayor 
extensión y uso de la medicación controladora de la 
enfermedad, como es el caso de los corticoides in-
halados6, 7. En nuestro medio la baja tasa de ingresos 
hospitalarios indicados en el presente estudio podrían 
explicarse por los programas de asistencia de esta en-
fermedad en coordinación con los médicos de aten-
ción primaria y el servicio de urgencias del  hospital 
iniciado hace más de 15 años. En este sentido, actual-
mente contamos con 3 consultas especializadas en la 
enfermedad y desde el año 1995, las  consultas de 
alta resolución de neumología donde son remitidos y 
atendidos en el mismo día todas las urgencias proce-

dentes tanto de atención primaria como del servicio 
de urgencias del hospital Virgen del Rocío. Esta asis-
tencia urgente especializada, contando con medios 
apropiados para evaluar al paciente puede disminuir 
la necesidad de ingreso hospitalario, como indicamos 
en el estudio piloto inicial publicado poco después del 
comienzo de la actividad de estas consultas8.
 En cuanto a las características de los asmáticos 
ingresados la mayoría eran mujeres de ámbito urbano 
y en la edad media de la vida. El porcentaje de taba-
quismo activo era elevado, mayor incluso que en la 
población general de nuestro medio. Es conocido que 
el tabaco puede tener un efecto negativo en el control 
de la enfermedad, provocando un menor efecto de 
la medicación controladora y un mayor número de 
exacerbaciones9,10. Así, en el estudio de Silverman y 
Cols10 se indica cómo hasta el 58% de los pacientes 
asmáticos que acudían a los servicios de urgencias 
por una agudización asmática eran fumadores. Esto 
indica que el tabaquismo es un factor  modificable 
para disminuir el número de agudizaciones y de ingre-
sos hospitalarios.
 El número medio de días de ingresos en nuestro 
estudio  (6.22 días) está en el rango de los trabajos re-
visados que oscilan entre los 4.8 días en niños11, hasta 
los 8.2 (8.9) días en adultos  mayores  de 18 años12 

.Sin embargo en un estudio realizado en Portugal re-
cientemente, la media recogida es de 5.9 días,  siendo 
la más baja de los artículos revisados en adultos13. En 
los adultos los ingresos suelen ser más prolongados 
por presentar los pacientes  una mayor comorbilida-
des asociada a la edad14. 
 Las épocas del año en la que se concentran la ma-
yoría de ingresos son los meses de otoño e invierno 
y la causa más frecuente desencadenante la infección 
respiratoria. Como es conocido, diversos estudios epi-
demiológicos publicados desde hace años han demos-
trado que la mayoría de exacerbaciones agudas de asma, 
tanto en niños como en adultos, se producen tras infec-
ciones víricas del tracto respiratorio inferior15,16. 
 En nuestro estudio se constató que un número 
elevado de  pacientes que requirieron ingresos no 
usaban de forma habitual como medicación contro-
ladora los esteroides inhalados (sólo o asociados) o 
cumplían el tratamiento de forma deficiente. Estas 
circunstancias nos indican que aunque las tasas de 
ingreso recogidas son bajas, podrían disminuir aún 
más si podemos modificamos estos factores. En este 
sentido es un hecho conocido que la indicación de 
un tratamiento adecuado y las medidas de educación 
apropiadas para que los pacientes lo cumplan y lo rea-
licen correctamente son factores trascendentales para 
disminuir el número de exacerbaciones,  ingresos y la 
mortalidad por asma17, 18, 19. Así se ha indicado cómo 
los pacientes que abandonan el tratamiento de mante-
nimiento  y los consejos prescritos por el médico, son 
más propensos a presentar una agudización grave que 
requiere ingreso20,21. Además de esto, una proporción 
destacada de pacientes con asma pueden presentar 

Figura 3. Cumplimiento del tratamiento.
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como comorbilidad diversas alteraciones psicológicas 
e incluso psiquiátricas, factores que además de incidir 
como tales, en el control de la enfermedad pueden 
influir en el buen cumplimiento de la terapia22,23. 
 Otra comorbilidad asociada al asma que puede 
plantear un peor control y pronóstico de la enferme-
dad es la obesidad. Así, se ha descrito un aumento 
del riesgo de hospitalización en asmáticos obesos24 e 
incluso una evolución más desfavorable de la enfer-
medad durante su ingreso, siendo necesario en mayor 
medida el ingreso en unidades de cuidados intensi-
vos, sobre todo en el caso de niños mayores25. En 
nuestra serie el porcentaje de obesos fue del 18.5%, 
algo mayor que en la población general, que  según la 
encuesta nacional de salud de 2006 fue del 15.56% en 
mayores de 18 años (considerando obeso a aquéllos 
con IMC>30)26.
  En cuanto a la mortalidad debido al asma, es un 
hecho conocido cómo ha ido disminuyendo en los úl-
timos años, según estudios realizados tanto en nues-
tra comunidad autónoma, como en España27,28. En el 
presente trabajo la mortalidad en los pacientes ingre-
sados fue  baja y  asociada a otros factores no directa-
mente relacionados con el asma. Sin embargo, como 
es lógico, en este estudio sólo se evaluó la mortalidad 
de los pacientes ingresados en el hospital, no siendo 
el objetivo analizar la mortalidad global por asma en 
el área sanitaria. En este sentido no fueron recogidos 
aquéllos casos de mortalidad extrahospitalaria o que 
llegaron al área de urgencias en situación de parada 
cardiorespiratoria. En relación a los factores asociados 
a la mortalidad se ha indicado que actúan de forma 
destacable la coexistencia de comorbilidades como son 
las enfermedades cardiovasculares (insuficiencia car-
díaca), sobre todo en pacientes de edad avanzada29 30. 
En nuestra serie en los dos fallecimientos que hubo 
aunque la agudización asmática fue motivo de ingreso 
en ambos, en uno de ellos la causa fundamental del 
éxitus fue la insuficiencia cardíaca, mientras que en el 

segundo fue un cuadro de sepsis en una paciente con 
vasculitis sistémica asociada.
Este estudio presenta algunas limitaciones sobre todo 
en relación a la recogida de las comorbilidades y an-
tecedentes de los pacientes incluidos. En este sentido, 
los datos se recogieron de cada una de las historias 
clínicas electrónicas y aunque fueron examinados tan-
to los informes de ingreso como   informes previos 
de consultas (en los casos que habían sido revisados 
previamente), es posible que algunos de los datos (so-
bre todo en relación con los antecedentes de comor-
bilidades) estén infravalorados. Además faltaron por 
recoger antecedentes de patologías que también pue-
den estar relacionadas con la evolución de la enfer-
medad (como es el caso de rinitis, sinusitis, poliposis, 
alteraciones hormonales, etc.).
 No obstante, el objetivo fundamental del trabajo 
que fue la tasa de hospitalización por asma, así como 
el perfil global del paciente ingresado, época del año, 
causa general de la exacerbación y mortalidad de los 
pacientes hospitalizados, sí consideramos son total-
mente fiables, siguiendo la metodología indicada. 
 En conclusión en nuestro estudio hemos objeti-
vado que la tasa de ingresos por asma en nuestro hos-
pital en mayores de 16 años fue de 17.6 por 100 mil 
habitantes. El perfil del paciente ingresado fue de una 
mujer de ámbito urbano, en la edad media de la vida. 
El porcentaje de fumadores activos fue algo mayor 
que la población general. La época del año con ma-
yores ingresos fue durante el otoño-invierno, con un 
pico en el mes de noviembre, siendo la causa más fre-
cuente de ingreso la infección respiratoria. Un núme-
ro importante de pacientes no usaba correctamente 
el tratamiento para el asma previamente a su ingreso. 
Por último el porcentaje de éxitus de los pacientes 
ingresados fue bajo (2%) y debidos a comorbilidades 
asociadas a la enfermedad, más que a la propia evolu-
ción del asma.
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Resumen
Objetivos
El objetivo de nuestro trabajo fue analizar los beneficios de un 
programa de entrenamiento al ejercicio y  la instauración de 
ventilación mecánica no invasiva (VMNI) en pacientes EPOC 
severos en situación de insuficiencia respiratoria hipercápnica.
Material y Métodos
Aleatorizamos a 24 pacientes EPOC en fase estable que pre-
sentaban una obstrucción severa al flujo aéreo y se encontra-
ban en situación de insuficiencia respiratoria global a realizar 
un programa de entrenamiento al ejercicio de 12 semanas  o 
ser ventilados con VMNI en modo BiPAP.
Los beneficios son analizados aplicando el índice BODE y sus 
distintos componentes.
Resultados 
Los pacientes presentaban una edad (media ± desviación es-
tándar) de 70 ± 7 años con FEV1% 37 ± 6, PaO2 52 ± 5 
mmHg y PaCO2 51 ± 4,5 mmHg. No hubo diferencias entre 
los grupos en ninguno de los parámetros basales.
El grupo total de los pacientes presentaba un BODE previo 
a la intervención de 4,8 ± 1,4 sin que hubiera diferencias en la 
distribución por grupos. El grupo sometido a entrenamiento 
mejoró el BODE de forma significativa disminuyendo 1,5 ± 
1,6 puntos en el BODE mientras que el grupo ventilado me-
joró de forma significativa disminuyendo 1,9 ± 1,2 puntos del 
BODE. No hubo diferencias entre las dos intervenciones. 
Conclusiones
Tanto la VMNI como el entrenamiento al ejercicio mejoran el 
índice BODE en pacientes EPOC con severa obstrucción e 
insuficiencia respiratoria global.
Palabras claves
EPOC, ventilación mecánica no invasiva, entrenamiento al 
ejercicio, BODE.

BODE index modification after an exercise training pro-
gramme versus non-invasive mechanical ventilation in 
stable COPD and hypercapnic respiratory insufficiency

Abstract
Objectives: The aim of  our study was to analyse the bene-
fits of  an exercise training programme and the introduction 
of  non-invasive mechanical ventilation (NIMV) in patients 
with severe COPD and hypercapnic respiratory insufficiency. 
Material and Methods: Twenty-four patients were randomi-
zed who had stable COPD, and who had a severe obstruction 
to airflow and global respiratory insufficiency, underwent an 
exercise training programme of  12 weeks or were ventilated 
with NIMV in BiPAP mode.
The benefits were analysed using the BODE index and its va-
rious components.
Results: Patients had an age (mean ± standard deviation) of  
70 ± 7 years with FEV1 37% ± 6, PaO2 52 ± 5 mmHg and 
PaCO2 51 ± 4.5 mmHg. There were no differences between 
groups in any of  the baseline parameters. 
The total group of  patients had a pre-intervention BODE 
of  4.8 ± 1.4 with no differences found in the distribution in 
groups. The group undergoing training improved the BODE 
significantly decreasing by 1.5 ± 1.6 points, while the ventila-
ted group improved the BODE significantly decreasing by 1.9 
± 1.2 points. There were no differences found between the 
two interventions.
Conclusions: Both NIMV and the exercise training improve 
the BODE index in COPD patients with severe obstruction 
and global respiratory insufficiency.

Keywords: COPD, non-invasive mechanical ventilation, exer-
cise training, BODE.

INTRODUCCIÓN
 La Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cróni-
ca (EPOC) es actualmente una de las enfermeda-
des respiratorias que consume mayores recursos 
sanitarios, provocando una elevada morbilidad y 
mortalidad, esperando que aumente hasta el 2020, 
cuando pasará del 6º al 3º lugar en causas de mor-
talidad a nivel mundial1 . Las únicas medidas que 
han demostrado aumentar la supervivencia de es-
tos  pacientes son el abandono de hábito tabáquico 
y la oxigenoterapia domiciliaria en fases avanzadas 
de la enfermedad. La mayoría de los tratamientos 
disponibles van dirigidos a reducir la sintomatolo-
gía (broncodilatadores), paliar las limitaciones que 
la enfermedad ocasiona sobre la actividad cotidia-
Recibido: 8 de abril de 2011. Aceptado: 3 de julio de 2011.
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na del sujeto y mejorar su estado de bienestar en el 
amplio sentido de la palabra, superando lo estricta-
mente organicista. 
 Además de inducir cambios inflamatorios y es-
tructurales en los pulmones provocando alteracio-
nes de la ventilación2  y en el intercambio gaseo-
so3, la EPOC también puede tener manifestaciones 
sistémicas4, tales como deterioro de la nutrición5 y 
disfunción muscular periférica6. En este contexto, 
un sistema de clasificación multidimensional que 
evalúe las vías respiratorias y la expresión sistémica 
de la EPOC es importante para la clasificación y la 
predicción de resultados. Así,  recientemente se ha 
descrito el índice BODE7 (siglas que corresponden 

MODIFICACIÓN DEL ÍNDICE BODE TRAS UN PROGRAMA DE ENTRENAMIENTO AL 
EJERCICIO FRENTE A VENTILACIÓN MECÁNICA NO INVASIVA EN EPOC ESTABLE E 

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA HIPERCÁPNICA
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a las variables: body mass index, airway obstruction, dysp-
nea y exercise capacity) cuya puntuación oscila entre 0 
(mejor condición) y 10 (mayor gravedad) al dar un 
valor a cada una de las variables que lo componen. 
Esta puntuación se ha correlacionado con el riesgo 
de muerte de los pacientes que padecen EPOC8  
y con futuras hospitalizaciones9  y  ha demostra-
do ser un magnífico predictor del pronóstico de la 
enfermedad, predictor de exacerbaciones10 y estar 
relacionado con la calidad de vida11, por  lo que se 
está utilizando para detectar los cambios inducidos 
por la intervención terapéutica ya que los actuales 
parámetros clínicos son insensibles.
 El entrenamiento al ejercicio, además de au-
mentar la capacidad de esfuerzo, ha demostrado 
que disminuye la utilización de recursos sanitarios 
por parte de los pacientes e incluso podría aumen-
tar su supervivencia12.
 La ventilación mecánica no invasiva (VMNI) 
actualmente no constituye un tratamiento que se 
deba plantear de forma generalizada en la EPOC 
estable, por lo que son necesarios nuevos estudios 
que determinen el verdadero papel de esta terapia 
con un número superior y bien definido de pacien-
tes, y con un seguimiento más a largo plazo, en los 
que se pueda valorar adecuadamente los efectos 
de la VMNI sobre su pronóstico vital y estable-
cer el momento idóneo para su indicación. Estos 
estudios deben ir encaminados a definir mejor las 
características de los pacientes que pueden benefi-
ciarse, evaluar potenciales beneficios en la sensa-
ción de disnea, capacidad de ejercicio, calidad de 
vida y en la supervivencia13.
 Por estos motivos el objetivo de nuestro tra-
bajo es comprobar el efecto beneficioso sobre el 
índice BODE de un  programa de entrenamiento 
al ejercicio comparado con tratamiento de venti-
lación a presión positiva no invasiva en pacientes 
con EPOC con severa obstrucción al flujo aéreo y 
en situación de insuficiencia respiratoria hipercáp-
nica.

MATERIAL Y MÉTODOS
 Se estudiaron 24 pacientes diagnosticados en 
el Servicio de Neumología del Hospital Virgen del 
Rocío de Sevilla, previo consentimiento informado. 
Realizamos un estudio analítico experimental en el 
que los pacientes se incluyeron de forma prospec-
tiva y con asignación aleatoria (muestreo aleatorio 
simple mediante tablas de número aleatorios),  a 
uno de los dos grupos de 12 pacientes (VMNI o 
entrenamiento al ejercicio). Este estudio sigue las 
normas nacionales e internacionales (declaración 
de Helsinki y Tokio) sobre aspectos éticos y fue 
aprobado por el comité ético del hospital.
 Los pacientes debían cumplir una serie de cri-
terios de inclusión como era ser pacientes diagnos-
ticados de EPOC según criterios Global Initiative 

for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD); pade-
cer una obstrucción al flujo aéreo, con un FEV1 
< 50%; estar espirográfica, gasométrica y clínica-
mente estable en al menos los 3 meses previos, sin 
haber presentado exacerbación de sus síntomas 
respiratorios que hubiese necesitado de hospitali-
zación o cambio en su medicación habitual y estar 
en situación de insuficiencia respiratoria crónica 
con hipoxemia e hipercapnia (PaO2 < 60 mmHg 
y PaCO2 > 45 mmHg). Como criterios de exclu-
sión se contemplaron: la presencia de patología 
osteomuscular que limite o imposibilite la reali-
zación de los ejercicios; presencia de enfermedad 
cardiaca que imposibilite la realización de ejercicio 
físico; pacientes con bronquiectasias u otra afecta-
ción respiratoria distinta de la EPOC; incapacidad 
o disconformidad para participar en el programa 
de ejercicio o de ventilación no invasiva o la pre-
sencia de un síndrome de apneas-hipoapneas du-
rante el sueño (SAHS) que precise tratamiento con 
VMNI.
 Así a todos los pacientes se les realizó una po-
ligrafía respiratoria con el Apnoescreen-II (CNS-
Jaeger; Hochberg. Germany) para descartar que 
padecieran un SAHS subsidiario de tratamiento 
con VMNI. Se recogieron datos demográficos y 
antropormétricos así como de consumo de taba-
co (edad, sexo, peso, talla, tabaquismo e índice de 
paquetes-año). Calculamos el estado nutricional al 
obtener el índice de masa corporal (IMC) dividien-
do el peso en kilogramos entre el cuadrado de la 
altura en metros.
 Se realizó una espirometría simple y prueba 
broncodilatadora mediante un espirómetro de tipo 
neumotacógrafo Masterlab (Erich Jaeger GHBH, 
Würzburg, Alemania) siguiendo las recomendacio-
nes propuestas por SEPAR y tomando los valores 
de referencia para la población mediterránea14. La 
gasometría arterial se efectuó con muestras pro-
cedente de la arteria radial o humeral. Las medi-
das del pH, presión parcial de oxígeno (PaO2) y 
presión parcial de anhídrido carbónico (PaCO2) se 
llevaron a cabo siguiendo las recomendaciones de 
SEPAR15 con el paciente en sedestación y proce-
sando la muestra en un gasómetro ABL 500 (Ra-
diometer, Copenhagen, Dinamarca).
 La disnea fue valorada mediante la escala mo-
dificada de la Medical Research Council (MRC)16  que 
incluye 5 grados de actividad física provocadora de 
disnea que oscila de 0 (ningún tipo de ejercicio es 
capaz de inducir disnea) a 4 (la disnea impide al 
paciente salir de casa o realizar actividades como 
vestirse o asearse).
 La capacidad de esfuerzo fue medida mediante 
el test de 6 minutos marcha (6MM) que se realiza 
en corredor de 30 metros, a la velocidad de paso 
que marque el paciente, según el protocolo habi-
tual  (2 test separados 1 hora, seleccionando la me-
jor de las distancias alcanzadas)17.
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El índice BODE fue calculado en función del IMC, 
FEV1, MRC y 6MM7 como se recoge en la tabla 1.
 

 
 El  programa de entrenamiento se efectuó durante 
12 semanas y en sesiones de 60 minutos de duración. 
Previamente al comienzo de la sesión de entrenamien-
to propiamente dicha, todos los pacientes divididos en 
grupos de 5 ó 6, efectuaban una tabla de calentamien-
to, consistente en repeticiones de 10 ejercicios de elas-
ticidad de cuello, tronco y extremidades con control de 
la respiración. Los ejercicios consistieron en: 
 a) 20 minutos de bicicleta ergométrica con un 
nivel de carga inicial de alrededor de 70% del consu-
mo de oxígeno máximo inicial (medido previamente 
mediante una prueba de esfuerzo máximo en cicloer-
gómetro), aumentando la carga cada dos semanas se-
gún tolerancia.
 b) Levantamiento de pesas en 2 series de 6 re-
peticiones de 5 ejercicios sencillos. Estos se realizara-
ron en una estación multigimnástica (Centro  Fitness 
CLASSIC, KETTLER, Postfach, Alemania ) y eran 
los siguientes:

1.  Flexión simple de brazos (tracción de cable al 
pecho  “Chest pulls”): efectos sobre el dorsal an-
cho, deltoides  y bíceps. Procedimiento: senta-
do de cara a la torre de tracción, se aproxima la 
barra al pecho y posteriormente tras extensión 
de  brazos se vuelve a la posición inicial.

2.  Extensión simple de brazos (fuerza a la nuca 
“Neck press/shoulder press”): efectos sobre el del-
toides y triceps. Procedimiento: sentado recto 
sobre el banco y sostenido el peso a la altura de 
los hombros, se realizará extensión de brazos 
por encima de la cabeza, volviendo lentamente 
tras flexión de brazos, a la posición inicial.

3.  Flexión y extensión de brazos contra resistencia 
(mariposa “Butterfly”): efectos sobre los múscu-
los pectorales y deltoides. Procedimiento: sen-
tado recto sobre el banco, con los antebrazos y 
codos apoyados sobre una palanca, se lleva ésta 
a la línea media, cediendo lentamente hasta la 
posición inicial.

4.  Extensión de piernas (“Leg extension”): efectos 
sobre el cuádriceps. Procedimiento: sentado 
sobre el banco se realiza extensión de piernas 
contra resistencia.

5.  Flexión de piernas (“Leg curls”): efectos sobre 
el bíceps crural y gemelos. Procedimiento: 
acostado en decúbito prono sobre el banco se 
flexionan las piernas contra el peso.

 La resistencia se fue incrementando progresi-
vamente desde el 70% del peso máximo que puede 
levantar el paciente en una ocasión, al principio de 
la semana, hasta el 85%. Cada dos semanas el peso 
máximo era reevaluado para reajustar la carga de en-
trenamiento en cada paciente (Test 1 RM).
El grupo al que se le aplicó el programa de VMNI 
también lo hizo durante 12 semanas. Se inició la ven-
tilación no invasiva con presión de soporte aplicada 
mediante un respirador de presión positiva binivel 
(BiPAP® Respironics, Inc.) La VMNI  se aplicó inicial-
mente mediante una mascarilla nasal (Respironics®).  
 En caso de que se apreciaran fugas importantes 
por la boca que dificultaran la VMNI, se sustituyó por 
una mascarilla oronasal (Respironics®).
 Los parámetros programados inicialmente fueron: 
IPAP 10 cm de H2O, EPAP 4 cm de H2O, y modo ST, 
fijándose una frecuencia respiratoria de 12 respiracio-
nes por minuto. La IPAP se incrementaba progresi-
vamente hasta un nivel máximo de 20 cm de H2O, en 
función de la tolerancia del paciente, respuesta clíni-
ca (mejoría en la percepción de disnea) y saturación 
arterial de oxígeno monitorizada continuamente por 
pulsioximetría, intentando evitar la posible existencia 
de fugas a través de la mascarilla. Se puede suminis-
trar además oxígeno a través de una cánula conectada 
a la mascarilla, a un flujo de 2-4 litros por minuto con 
objeto de mantener la saturación de oxígeno por en-
cima del 90%. Se repetía la gasometría arterial a las 72 
horas y a la semana de comenzar la ventilación para 
ver cómo descencía la PaCO2.
 Los pacientes se ventilaron de forma ininterrum-
pida durante las horas nocturnas (un mínimo entre 
6-8 horas por noche).
 Una vez completadas las 12 semanas del tratamiento 
aplicado, según cada grupo de estudio, se repitieron to-
das las pruebas basales y se compararon los resultados.
 Todos los análisis se realizaron con el programa es-
tadístico SPSS Advanced Statistics 16.0 for Windows (SPSS 
Inc., Chicago Illinois). Cada uno de los parámetros de 
capacidad funcional y esfuerzo fue un modelo lineal 
considerando los factores de tiempo, tratamiento e 
interacción entre tiempo y tratamiento. Todos los pa-
cientes entraron en el estudio y aleatoriamente se inclu-
yeron en el análisis contemplando el cumplimiento del 
tratamiento u otra desviación del protocolo.
 La comparación  antes y después de la respuesta a 
la intervención en cada grupo se realizó usando un test 
de la T pareada. Las comparaciones entre los distintos 
grupos se realizaron usando un análisis de la varianza 
(ANOVA). El coeficiente de correlación de Pearson y 
análisis de regresión lineal permitieron examinar rela-
ciones entre variables fisiológicas. Se consideró signifi-
cativa una p<0,05. La dispersión de un valor medio se 
expresaron como medias ± desviación estándar.

 Tabla 1. Índice BODE

FEV1: volumen espiratorio forzado en el primer segundo. 6MM: 6 minutos
marcha. MRC: medical research council. IMC: índice de masa corporal.
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RESULTADOS
 Las características basales en cuanto a datos de-
mográficos, antropométricos y gasométricos de los 
24 pacientes estudiados son expuestas en la tabla 2. 
No hubo diferencias significativas entres los grupos 
estudiados en cuanto a edad, distribución por sexo, 
índice de tabaquismo, peso, talla o datos gasométricos 
(pH, PaO2  y PaCO2).
Los parámetros de los que se compone el índice 
BODE son expuestos en la tabla 3 como media ± des-
viación estándar tanto de la muestra completa como 
cada subgrupo antes y después de la intervención.

 No existieron diferencias estadísticamente signi-
ficativas en los parámetros que conforman el BODE 
en la distribución por grupos. El IMC y FEV1% no 
sufrieron cambios estadísticamente significativos tras 
ninguna de las dos intervenciones. La percepción de 
disnea mejoró de forma significativa tras las dos in-
tervenciones (p < 0,001 en la rama VMNI y p = 0,002 
en la rama entrenamiento al ejercicio), sin que hubiera 
diferencias estadísticamente significativas en la mejora 
entre las dos ramas. La capacidad de esfuerzo medi-
da con el 6MM también mejoró de forma estadística-

 Tabla 2. Características generales de la muestra

*: media ± DE. VMNI: ventilación mecánica no invasiva. EE: entrenamiento al ejercicio.

mente significativa en los dos grupos (p< 0,001 en la 
rama VMNI y p = 0,004 en la rama entrenamiento al 
ejercicio). Tampoco hubo diferencias estadísticamente 
significativas entre la mejora de los dos grupos.
 

 Figura 1. BODE en grupo completo previo a inter-
vención (la columna B aparece vacía al ser el parámetro 
0).

 El grupo total de los pacientes presentaba un 
BODE previo a la intervención de 4,8 ± 1,4 sin que 
hubiera diferencias en la distribución por grupos (Fi-
gura 1). El grupo sometido a entrenamiento mejoró el 
BODE de forma significativa disminuyendo 1,5 ± 1,6 
puntos en el BODE (Figura 2) mientras que el grupo 
ventilado mejoró de forma significativa disminuyendo 
1,9 ± 1,2 puntos del BODE (Figura 2). No hubo di-
ferencias entre las dos intervenciones. De las variables 
incluidas en el índice BODE no hubo diferencias en las 
modificaciones del IMC ni FEV1, siendo las variables 
que mejoraban de forma significativa la disnea  (1,1 ± 
0,7 puntos en VMNI y 0,8 ± 0,7 en entrenamiento al 
ejercicio)  y el 6MM (0,5 ± 0,5 en VMNI y 0,6 ± 0,9 en 
entrenamiento al ejercicio) sin que hubiese diferencias 
entre los dos grupos (figuras 2 y 3).
 

 Figura 2. Cambio en el BODE tras intervención.

*: media ± DE. VMNI: ventilación mecánica no invasiva. EE: entrenamiento al ejercicio. 
IMC: índice de masa corporal. DE: desviación estándar. FEV1: volumen espiratorio forzado 
en el primer segundo. MRC: medical research council. 6MM: 6 minutos marcha.

 Tabla 3. Parámetros influyentes en el BODE pre y pos-
tintervención.
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DISCUSIÓN
 Con los datos obtenidos en este estudio podemos 
concluir que tanto la VMNI como el entrenamien-
to al ejercicio mejoran el índice BODE en pacientes 
EPOC con severa obstrucción e insuficiencia respira-
toria global por mejoría en la percepción de disnea y 
capacidad de esfuerzo (6MM).
 Es de sobra conocido que en la EPOC, el grado 
de incapacidad no se correlaciona directamente con 
las medidas comunes de función respiratoria (FEV1), 
y que actuaciones terapéuticas que no guardan rela-
ción con la obstrucción de la vía aérea condicionan 
no pocas veces que el paciente se sienta mejor, e in-
cluso con mayores niveles de autonomía en su vida 
diaria18. 
 En este trabajo hemos visto cómo un programa 
de entrenamiento al ejercicio mejora el índice BODE 
en 1,5 puntos, lo cual sería clínicamente relevante 
como predictor de mortalidad7. Nuestros resultados 
corroboran los expuestos por Cote et al8 sobre la me-
joría del índice tras un programa de entrenamiento al 
ejercicio. En este trabajo se analizaban a 246 pacien-
tes que se siguieron durante dos años comparando 
aquellos que realizaron un programa de entrenamien-
to al ejercicio con aquellos que no aceptaron o no 
pudieron realizarlo. El estudio muestra como el entre-
namiento mejora el índice BODE y además mejora la 
supervivencia y número de hospitalizaciones a los dos 
años de los pacientes que fueron entrenados frente a 
los que no se les hizo ninguna intervención.
Aunque el entrenamiento al ejercicio tenga poco 
beneficio sobre la función pulmonar, sí es capaz de 
mejorar  la percepción de disnea por parte del pa-
ciente19. En nuestro trabajo mejora casi un punto la 
escala mMRC, lo que hace mejorar casi un punto el 
BODE, pudiendo hacer que sea un factor predictor 
de mortalidad20.
 En los últimos años han aparecido muchos traba-
jos que evalúan el ejercicio dentro de los programas 
de entrenamiento. De éstos, tres metanálisis resumen 
el estado de la cuestión destacando una mejoría en 
la calidad de vida de los pacientes tras la rehabilita-
ción y mejoría en la capacidad de realizar ejercicio. Sin 
embargo la revisión más rigurosa, amplia y actual fue 
realizada por la Cochrane, que  muestra una mejoría 
en la calidad de vida (en los componentes de disnea, 
fatiga y control de la enfermedad), la capacidad fun-
cional de ejercicio (medida con el 6MM) y la capaci-
dad de ejercicio máximo21.
 El trabajo previo realizado por nuestro grupo es 
el único que compara tres modalidades de entrena-
miento distintas: resistencia, fuerza y mixto (resisten-
cia más fuerza), en pacientes con EPOC. Los grupos 
entrenados a fuerza (tanto de forma exclusiva como 
asociado a entrenamiento a resistencia) aumentaban 
de forma significativa la fuerza de los músculos peri-
féricos, lo que se reflejaba a su vez en un aumento de 
la tolerancia al esfuerzo y de la calidad de vida. Los 
beneficios en el grupo de entrenamiento de resisten-

cia persistieron durante más tiempo, aunque no todos 
los pacientes lo manifestaron de forma similar: los 
pacientes con mayor afectación y mayor disfunción 
de su musculatura periférica a nivel basal, parecían 
más receptivos, y en ellos se consiguieron los mayores 
cambios. El grupo de entrenamiento mixto consiguió 
ambos beneficios, por lo que se propone como mo-
delo de entrenamiento para pacientes EPOC22. Por 
estos motivos una de las modalidades de tratamien-
to que es útil para mejorar la calidad de vida de los 
EPOC es el entrenamiento al ejercicio. Además de 
aumentar la capacidad de esfuerzo, éste tipo de trata-
miento disminuye la utilización de recursos sanitarios 
por parte de los pacientes e incluso podría aumentar 
su supervivencia23.
 El entrenamiento al ejercicio además mejora la 
capacidad de esfuerzo24, en nuestro trabajo mejoría 
en más de 80 metros el 6MM, lo cual supera amplia-
mente el nivel de significación clínica25, modificando 
así más de medio punto el BODE, por lo que influiría 
también en la mortalidad. No se han encontrado di-
ferencias cuando se ha analizado cual de las dos varia-
bles es la que más influye en la mejoría del BODE.
En cuanto a los pacientes sometidos a VMNI,  hemos 
visto en este trabajo cómo un programa de VMNI 
mejora también el BODE en casi dos puntos. Estos 
resultados son novedosos ya que no hemos encon-
trado ningún trabajo que haya analizado la influencia 
sobre el índice BODE de un programa de ventilación 
y los resultados obtenidos en nuestro trabajo demues-
tran una mejoría clínicamente relevante. Esto es de-
bido a la  mejoría de los parámetros de esfuerzo (70 
metros, medio punto del BODE) y de percepción de 
disnea (más de un punto de la mMRC, más de un 
punto del BODE).
 En los últimos años se están realizando distintos 
estudios con el fin de valorar la utilidad de la VMNI 
en los pacientes EPOC en fase estable, evaluando pa-
rámetros tales como el beneficio gasométrico, espi-
rométrico, clínico, número de ingresos hospitalarios, 
etc. Sin embargo ningún trabajo había analizado la 
influencia que pudiera tener en la mortalidad anali-
zando el índice BODE. Estos estudios presentan 
resultados variables y conclusiones controvertidas, 
aunque hay evidencias que demuestran que pacientes 
seleccionados pueden beneficiarse de esta modalidad 
terapéutica26,27,28,29. Existe un grupo de pacientes con 
EPOC grave que presentan importantes alteraciones 
ventilatorias nocturnas con el consiguiente deterioro 
gasométrico, hipercapnias mantenidas y una disfun-
ción de músculos respiratorios. La VMNI tendría 
efecto por un lado como soporte vital, previniendo 
o revirtiendo las situaciones de acidosis respiratoria 
y por otro proporcionando descanso a los músculos 
respiratorios y permitiendo en consecuencia una recu-
peración de su función. Esto nos explicaría la mejoría 
en parámetros de esfuerzo medido por el 6MM. Tan 
sólo un trabajo30 ha analizado recientemente paráme-
tros de esfuerzo tras la aplicación de un programa de 
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VMNI, demostrando mejoría en términos de 6MM. 
Este trabajo analiza cómo empeoran los pacientes 
EPOC si se retira la ventilación tras un programa de 
6 meses de VMNI. Analizan los pacientes en los que 
se mantiene la ventilación frente a los que se les re-
tira y observan como hay una mejoría en el 6MM en 
el grupo ventilado frente a un empeoramiento en el 
grupo al que se le retira la ventilación.
 De acuerdo con lo expuesto, la VMNI podría re-
sultar de utilidad contribuyendo a mejorar el funcio-
nalismo muscular, a disminuir el número de ingresos 
y en consecuencia a mejorar la calidad de vida de es-
tos enfermos, e incluso podría aumentar la supervi-
vencia31. La VMNI puede proporcionar una mejora 
en la calidad y cantidad del sueño, del intercambio de 
gases tanto nocturnos como diurnos, de la sintoma-
tología ligada a la hipercapnia y como consecuencia 
de su calidad de vida32. Esto haría que mejorase ade-
más la percepción de disnea que es el parámetro que 

parece influir más en la mejoría del BODE, aunque 
las diferencias entre cuál magnitud es la más relevante 
no llegue a ser estadísticamente significativo.
 La principales aportaciones de nuestro trabajo 
son por tanto corroborar los estudios que proponían 
el entrenamiento al ejercicio como una intervención 
que podría modificar la supervivencia de los pacien-
tes EPOC e introducir la VMNI como otra opción 
que no había sido hasta ahora analizada, al menos en 
cuanto a su influencia en el BODE. Futuros traba-
jos deben aumentar el tamaño muestral para asentar 
estos resultados e incluso analizar si la combinación 
de estas dos intervenciones pudiera tener beneficios 
superiores sobre cada una de ellas de forma aislada.
Así concluimos que tanto la VMNI como el entrena-
miento al ejercicio mejoran el índice BODE en pa-
cientes EPOC con severa obstrucción e insuficiencia 
respiratoria global por mejoría en las dimensiones de 
disnea y capacidad de esfuerzo.
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Resumen
La aspiración de cuerpos extraños (ACE) en el árbol traqueo-
bronquial es un problema común en niños, especialmente en 
los menores de tres años de edad, que puede causar compli-
caciones potencialmente mortales. A continuación presenta-
mos un caso clínico de una aspiración de un cuerpo extraño 
insólito, describimos su curso evolutivo y las implicaciones en 
términos de salud pública que generó. 

Palabras clave: cuerpo extraño, vía aérea, tráquea, broncos-
copia rígida.

Aspiration of  an unusual foreign body: an avoidable 
risk.

Abstract 
Foreign body aspiration (FBA) in the tracheobronchial tree is 
a common problem in children, especially those under three 
years old, which can cause life-threatening complications. We 
present a case of  a foreign body unusual aspiration and des-
cribe its outcome and implications in terms of  public health 
generated. 

Keywords: foreign body, airways, trachea, rigid bronchoscopy.

INTRODUCCIÓN
 La ACE traqueo-bronquial es una urgencia 
respiratoria potencialmente mortal sobre todo 
en niños. Se estima que puede ocasionar el 7% 
de los accidentes mortales en los menores de 4 
años y representa el 1% de todas las muertes in-
fantiles. En 2000 se registraron 160 muertes en 
EEUU y en el 2001 fueron atendidos 17.537 in-
fantes en los servicios de Urgencias. En España 
la mortalidad se estima en torno al 0.9%1,2.  La 
mayor incidencia se encuentra en los menores 
de 3 años con un segundo pico a comienzo de 
la segunda década. En los adultos la aspiración 
de cuerpos extraños es una urgencia broncos-
cópica infrecuente3. La naturaleza del cuerpo 
aspirado varía según la edad, siendo durante 
la infancia más frecuentes, en el 60-80% de las 
veces, los cuerpos de naturaleza vegetal, fun-
damentalmente frutos secos, y más raros otros 
restos alimenticios, objetos metálicos, plásticos, 
cerámicos, etc.  Presentamos el caso de un niño 
de 13 años con la aspiración de un cuerpo ex-
traño con implicaciones de salud pública.

CASO CLÍNICO
 Varón de 13 años sin antecedentes de interés, 
que acude al servicio de urgencias por presentar 
un cuadro agudo con disnea, tos, cianosis y sil-
bido agudo con los movimientos respiratorios. 
Previamente había estado jugando con un “sil-
bato gato” comprado en un mercadillo de venta 
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pública, fabricado con dos segmentos semicir-
culares de caña de carrizo de 1,5 por 1,0 cm, en-
tre cuyas partes cóncavas se coloca una cinta de 
plástico ligeramente tensa (figura1). El conjun-
to estaba envuelto con cinta adhesiva aislante. 
Este dispositivo se coloca dentro de la cavidad 
bucal y se sopla sosteniéndolo entre la lengua y 
el paladar. Mediante la apertura de los labios se 
modula el sonido obtenido que puede reprodu-
cir tanto los maullidos de los gatos, como los 
gritos emitidos por otros animales (cotorros, 
pericos, etc). En un momento de distracción 
aspiró accidentalmente el silbato con sensación 
asfíctica inmediata y sin posibilidad de expul-
sión a pesar de realizarle las correspondientes 
maniobras de compresión abdominal para ello. 
En la exploración física podía oírse un sibilante 
de tono alto durante la inspiración profunda sin 
necesidad de fonendo y más intenso en la re-
gión traqueal en la auscultación. La radiografía 
de tórax en dos proyecciones fue normal. Se 
realizó broncoscopia rígida bajo anestesia gene-
ral y se localizó el cuerpo extraño en el tercio 
superior traqueal con orientación paralela a la 
luz traqueal que se extrajo con pinza rígida sin 
complicaciones (figura 2). Tras la extracción del 
cuerpo extraño y un breve periodo de observa-
ción el enfermo fue dado de alta sin molestias 
posteriores.
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Figura 1: Cuerpo Extraño correspondiente al “Silbato gato” extraído del pa-
ciente. Visión frontal y lateral, en las que se pueden apreciar las estructuras 
constitutivas del silbato en visión frontal, y la cinta aislante con la está
revestido, en visión lateral.

Figura 2: Aspecto endoscópico. 
El cuerpo extraño se encuentra 
firmemente implantado en el 
tercio superior de tráquea.

DISCUSIÓN
 La aspiración de cuerpos extraños suele ser una 
urgencia respiratoria con un diagnóstico claro cuando 
se cuenta con el antecedente de aspiración y la mani-
festación inmediata de tos, asfixia y cianosis por ocu-
par la luz de la traquea y bronquios principales. En 
algunas ocasiones y cuando tras la aspiración el cuer-
po se aloja más distalmente el diagnóstico puede rea-
lizarse meses o años después como consecuencia de 
tos persistente, neumonitis obstructiva o infecciones 
de repetición4, 5. La evaluación radiológica preliminar 
mediante radiografías de tórax es normal en aproxi-
madamente el 30% de estos pacientes. En nuestro 
caso, el diagnóstico fue claro por el antecedente asfíc-
tico y la semiología. En los niños mayores y adultos, 
la broncoscopia flexible puede extraer la mayoría de 
los cuerpos extraños6, 7 y se reserva el rígido para los 
cuerpos extraños punzantes, de gran tamaño o loca-
lizados en la tráquea para ser retirados con la protec-
ción que proporciona la luz interna del broncoscopio 
rígido8.    
 Conviene llamar la atención sobre la posibilidad 
de evitar este tipo de accidentes. En los niños más 
pequeños, es importante advertir a los padres o cuida-
dores que no permitan a sus niños menores de 5 años 
comer frutos secos o correr y jugar con materiales 
en la boca  susceptibles de ser aspirados. Existe una 
legislación europea para fabricantes e importadores 
de juguetes que obliga a etiquetar y especificar las 
edades recomendadas para el uso de ciertos jugue-
tes sin riesgo de aspiración de pequeños materiales. 
Este accidente motivó una alerta emitida por el Insti-
tuto de Consumo de Extremadura  en la red nacional 
del Sistema de Intercambio Rápido de Información 
(SIRI) para la retirada de este silbato de venta libre en 
mercadillos y ferias de nuestro país9. 
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Resumen
El pseudoquiste pancreático (PQP) sobre tejido pancreático ectó-
pico en el mediastino es una lesión extremadamente rara. Se pre-
senta un caso de esta patología intervenido en nuestro servicio.
Se trata de una mujer de 23 años que consulta por disnea, tos 
seca y dolor torácico. Se le diagnostica de un aparente derra-
me pleural de tipo exudado, que requiere varias toracocentesis 
evacuadoras para paliar la clínica. El estudio se completa con 
biopsia pleural cerrada, fibrobroncospia, tomografía compu-
terizada (TC) y resonancia magnética (RM). Ésta última con-
firma la presencia de una lesión quística múltiple que desplaza 
el mediastino y algunas estructuras abdominales. Se decide 
realizar una toracotomía diagnóstico-terapéutica, previa eva-
cuación del quiste. El resultado anatomopatológico es de PQP 
sobre un páncreas ectópico (PE).
Se concluye con la recomendación de incluir este tipo de lesio-
nes en el diagnóstico diferencial de las lesiones mediastínicas. 

Palabras Clave: pseudoquiste pancreático, páncreas ectópico, 
mediastino

Pancreatic pseudocyst on ectopic mediastinal pancreas.
Abstract
Pancreatic pseudocyst on ectopic pancreatic tissue in the me-
diastinum is a very rare disease. We report a case of  this disea-
se which is operated by our Department. This is a 23 year old 
woman who complains of  dyspnea, dry cough and chest pain. 
Is diagnosed with an apparent type transudate pleural effusion 
that required thoracentesis to relieve several clinic. The study 
is completed with closed pleural biopsy, fibrobroncospy, com-
puted tomography and magnetic resonance imaging. The lat-
ter confirms the presence of  multiple cystic lesion displacing 
the mediastinum and some abdominal structures. A diagnos-
tic-therapeutic thoracotomy is decided after evacuation of  the 
cyst. The anatomopathology result is a pancreatic pseudocyst 
on an ectopic pancreas.
We conclude with the recommendation to include this type of  
lesion in the differential diagnosis of  mediastinal lesions.

Keywords: pancreatic pseudocyst, ectopic pancreas, medias-
tinum.

INTRODUCCIÓN
 La presencia de un páncreas ectópico es poco 
frecuente, sobre todo en el mediastino. La mayor 
parte de los casos descritos de PE se localizan a ni-
vel abdominal 1 - 3.
  La formación de un PQP a partir de dicho tejido 
aberrante es extremadamente rara. Se presenta un 
nuevo caso clínico y se describe su manejo diagnós-
tico y terapéutico.

OBSERVACIÓN CLÍNICA
 Se trata de una mujer de 23 años con un cuadro, 
de 10 días de evolución, de disnea de moderados 
esfuerzos, tos seca y dolor torácico izquierdo de ca-
racterísticas pleuríticas que se irradia al hipocondrio 
izquierdo. El único antecedente es el de un parto 
eutócico 3 meses antes, continuando con la lactancia 
materna en el momento del estudio. En la explo-
ración física presenta un buen estado general, está 
hemodinámicamente estable con una saturación de 
oxígeno del 98%. En la auscultación se aprecia una 
hipofonesis generalizada del hemitórax izquierdo 
con un soplo pleural. 
 La radiografía de tórax muestra la presencia de 
un derrame pleural izquierdo masivo con desplaza-
miento del mediastino (figura 1), por lo que el servi-
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cio de Neumología que estudia inicialmente el caso, 
realiza una toracocentesis evacuadora y diagnóstica, 
etiquetándose de exudado de origen desconocido 
(líquido amarillo pajizo, con pH = 7’33; glucosa = 
80 mg/dl; proteínas 3’3 g/dl; ADA = 38 UI/l; LDH 
= 211 UI/l; colesterol = 65 mg/dl; triglicéridos = 9 
mg/dl). 

 Figura 1. Radiografía que muestra el aparente   
 derrame pleural izquierdo con el desplazamiento  
 contralateral mediastínico.
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 La paciente requiere 2 nuevas toracocentesis 
evacuadoras parciales debido al rápido empeora-
miento clínico y radiológico del aparente derra-
me. Durante el estudio se efectúa una TC torácica 
que es informada como derrame pleural masivo 
que ocupa todo el hemitórax izquierdo, con des-
plazamiento mediastínico contralateral, isodenso 
con discreta lobulación en su vertiente superior, 
se acompaña de atelectasia del parénquima pul-
monar (figura 2). Posteriormente se realiza una 
biopsia pleural cerrada que sólo recoge células in-
flamatorias y una fibrobroncoscopia, en la que se 
aprecian signos de compresión extrínseca desde 
el bronquio principal izquierdo con estenosis del 
50%. El broncoaspirado es negativo para células 
tumorales.

 Figura 2. TC que muestra el aparente derrame  
 pleural izquierdo.
  
 Ante estos hallazgos, la paciente es remitida a 
nuestro servicio de Cirugía Torácica para la reali-
zación de una biopsia pleural mediante videoto-
racoscopia. Tras la valoración del caso y ante la 
sospecha de otra patología, se decide completar el 
estudio con una RM de forma ambulatoria, debi-
do a su situación de lactancia. La paciente necesita 
2 nuevas toracocentesis evacuadoras  de 1.800 ml 
previas a dicha prueba. 
 La RM muestra la presencia de una lesión 
quística de 29 x 18 x 17 cm con contenido líquido, 
situada a la izquierda de la línea media, la cual re-
basa y desplaza el mediastino contralateralmente. 
El pulmón izquierdo está atelectasiado y la lesión 
también desplaza caudalmente al bazo y al riñón 
izquierdo (figura 3).
 Entre el diagnóstico diferencial se plantea la 
posibilidad de un quiste pleuro-pericárdico, un 
quiste hidatídico y un tumor de células germinales 
(bien un teratoma quístico o un coriocarcinoma). 
La serología hidatídica es negativa y los niveles en 
suero de la subunidad beta de la hormona gona-
docoriónica (β-hCG) son normales.
 Ante los hallazgos se decide la intervención 
quirúrgica diagnóstico-terapéutica. Con la pacien-
te anestesiada, en decúbito supino y con el pul-

món izquierdo colapsado, se evacua el quiste con 
ayuda de una aguja de Veress, drenando 4.500 ml 
de líquido seroso. Posteriormente, a través de una 
toracotomía postero-lateral izquierda, por el 6º 
espacio intercostal, se accede a la cavidad torácica 
y se evidencian 3 lesiones de aspecto quístico. La 
mayor, casi vacía por la toracocentesis, se encuen-
tra adherida por su parte caudal a la cara superior 
del diafragma y a la superficie frénica del lóbulo 
inferior. Las otras 2 lesiones miden 10 y 5 cm, son 
de consistencia gomosa y con contenido líquido. 
Se lleva a cabo la resección de la pared y la puesta 
a plano de los restos del quiste adheridos al me-
diastino, diafragma y al parénquima pulmonar. Se 
colocan 2 drenajes de 32 Fr, uno apical y otro ba-
sal, los cuales se retiran al 3er y 5º días postopera-
torios. La paciente evoluciona sin complicaciones 
y es dada de alta al 7º día tras la intervención.
 El estudio anatomopatológico informa de un 
pseudoquiste pancreático sobre páncreas ectópico.

Figura 3. RM que muestra la lesión multi-
quística gigante que desplaza el mediastino 
contralateralmente y al diafragma, al riñón 
izquierdo y al bazo hacia abajo. M: mediastino, 
H: hígado, B: bazo, RI: riñón izquierdo.

DISCUSIÓN
 El PE, heterotópico, accesorio o aberrante 
consiste en la presencia de tejido pancreático en 
una localización anómala y sin conexión anató-
mica ni vascular con la glándula normal. Se ha 
descrito su incidencia en el 1% - 2% de las au-
topsias1–4. La mitad de los casos publicados de PE 
se localizan en el píloro y en el duodeno, aunque 
también se encuentran en otras partes del tubo 
digestivo, incluyendo el divertículo de Meckel, 
apéndice, colon o vesícula biliar. La situación ex-
tradigestiva es mucho más rara, incluye una fístula 
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broncoesofágica anormal y, como en el caso de 
nuestra paciente, el mediastino3. El origen del PE 
no está aclarado aunque se postulan 2 teorías: la 
primera sugiere una diferenciación anómala de las 
células pluripotenciales endodérmicas en el lugar 
donde asienta la lesión (similar a una metaplasia). 
La segunda explicaría esta alteración por una ad-
hesión de las células pancreáticas primordiales a 
estructuras vecinas durante la rotación de los es-
bozos pancreáticos. 
 Según la literatura revisada existen aproxima-
damente 14 casos publicados de PQP mediastíni-
cos originados sobre un PE 1, 2, 5. No hay que con-
fundirlo con los PQP con extensión mediastínica 
de origen abdominal, que son más frecuentes, in-
cluso, se han publicado algunos casos en niños6.
 El PQP sobre PE afecta más a los varones que 
a las mujeres en una proporción de 2:1 y es más fre-
cuente en pacientes jóvenes. Nuestro caso es una mu-
jer de 23 años en la que destaca el antecedente del 
embarazo, pero parece que el comportamiento de los 
PQP no se ve alterado por los cambios gravídicos7. 
Según la evolución y teniendo en cuenta la aparición 
de la clínica tras el parto, planteamos la posibilidad de 
una pancreatitis con aparición del pseudoquiste coin-
cidiendo con el final de la gestación.
 La primera dificultad diagnóstica que se ha en-
contrado en nuestra paciente es el comportamiento 
clínico y radiológico del PQP similar al de un derrame 
pleural, con características bioquímicas de exudado. 
La biopsia pleural cerrada y la fibrobroncoscopia no 
aportan información adicional para el diagnóstico y la 
TC a pesar del informe radiológico, tras ser valorada 
por nosotros, deja dudas acerca de si la localización 
de la lesión es intraabdominal o intratorácica. La RM 
es concluyente en este último aspecto.
 El diagnóstico diferencial que se propone tras el 
resultado de la RM incluye las lesiones quísticas más 
frecuentes del mediastino. Ante el hallazgo de una 
lesión mediastínica hay que barajar la posibilidad de 
que sea un tumor neurogénico, un linfoma, un tumor 
mesenquimatoso, un tumor de células germinales, un 
tumor tímico, un absceso, un granuloma… Tras nues-
tra experiencia creemos que también conviene añadir, 
en el grupo de las lesiones quísticas mediastínicas, el 
PQP. 
 Respecto al tratamiento de esta patología, no parece 
haber dudas de que lo más efectivo es la cirugía. Aun-
que se recomienda la exéresis completa del PQP1, 2, 5, en 
nuestra paciente, debido a las dificultades técnicas de re-

secabilidad por inclusión de la pared en las superficies 
pulmonares, mediastínica y diafragmática, se opta por 
realizar un destechado o marsupialización. El resultado 
a corto plazo es bueno, como confirma que a los 3 días 
se retirara 1 de los drenajes y 2 días después, el otro.
 En cualquier caso se realizará un seguimiento 
exhaustivo de la paciente en nuestras consultas.

CONCLUSIONES
 Tras nuestra experiencia y después de revisar 
la bibliografía podemos concluir diciendo que, a 
pesar de la rareza del PQP sobre un PE medias-
tínico, conviene incluir esta patología en el diag-
nóstico diferencial de las masas mediastínicas.
 La RM es una prueba de imagen útil en el estu-
dio de este tipo de lesiones, cuyo diagnóstico defi-
nitivo se realiza con el análisis histopatológico.
 El tratamiento de elección es la resección qui-
rúrgica.
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INTRODUCCIÓN 
 A pesar de los avances científicos en los distintos 
ámbitos del trasplante pulmonar (TxP), sigue siendo 
el trasplante de órgano sólido con peor supervivencia 
a largo plazo. Esto es debido al desarrollo de rechazo 
crónico del injerto, con cambios histológicos de bron-
quiolitis obliterante (BO) que se manifiestan clínica-
mente con disnea y funcionalmente con caída en los 
flujos respiratorios. A este proceso se le conoce como 
síndrome de bronquiolitis obliterante (SBO). El SBO 
es la vía patogénica común de las distintas agresiones 
sufridas por el injerto pulmonar. Su desarrollo, sea pre-
coz o tardío y su progresión se han asociado con un 
incremento del riesgo de muerte según el estadio al-
canzado1. En la mitad de los pacientes trasplantados 
pulmonares se evidencian cambios compatibles con 
SBO a los 5 años del trasplante2 y la supervivencia a los 
5 años de su diagnóstico es sólo del 30-40%.
 El reflujo gastroesofágico (RGE) ha sido postulado 
como un mecanismo no inmunológico favorecedor del 
rechazo crónico del injerto. Dada su alta prevalencia 
en los pacientes candidatos a trasplante y el hecho de 
ser un factor de riesgo potencialmente modificable, en 
los últimos años ha crecido el interés científico por la 
asociación entre RGE y SBO3-7. Aunque establecer una 
relación causa-efecto es difícil, la evidencia acumulada 
en la literatura científica apoya el papel del RGE como 
factor primario o aditivo en el desarrollo de SBO. Con 
esta revisión pretendemos realizar una puesta al día de 
este tema desde un punto de vista práctico que sea apli-
cable a la actividad asistencial diaria.

PREVALENCIA DEL REFLUJO 
GASTROESOFÁGICO
 En el TxP, el tratamiento del RGE se ha visto aso-
ciado a un aumento de la supervivencia y la mejoría fun-
cional del injerto pulmonar,  retrasando el desarrollo y 
la progresión del SBO8,9. El RGE puede ser causa y/o 
consecuencia de la enfermedad respiratoria evoluciona-
da y dado su impacto pronóstico postrasplante, el diag-
nóstico correcto y el tratamiento precoz debería tener, 
al menos teóricamente, un impacto positivo en la super-
vivencia postrasplante.
 Para la identificación del RGE es fundamental co-
nocer los factores de riesgo, la presencia de síntomas 
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compatibles y la idoneidad de los estudios diagnósticos. 
1. Para la valoración correcta del reflujo es necesario 

considerar los factores de riesgo que pueden pro-
ducirlo y aquellos que, una vez presente, pueden 
empeorarlo. Son factores de riesgo para reflujo 
aquellas circunstancias que se acompañan de un 
aumento de la presión abdominal (obesidad, emba-
razo a término y ascitis, entre otros) y las alteracio-
nes anatómicas tipo hernia de hiato o funcionales 
como la gastroparesia o dismotilidad esofágica.  Per 
sé, algunas patologías se consideran como factores 
de riesgo independiente para RGE, entre otras la 
esclerodermia, la enfermedad mixta del tejido co-
nectivo, la polimiositis, las bronconeumopatías 
evolucionadas, la apnea de sueño y el trasplante 
pulmonar.  Entre las circunstancias que pueden 
empeorarlo se incluye el tabaco y alcohol, algunos 
alimentos como las comidas muy grasas, cítricos, 
picantes, chocolate, tomate y bebidas con cafeína y 
multitud de fármacos entre los que destacan varios 
de amplio uso en neumología como las teofilinas, 
corticoides, benzodiacepinas, anticolinérgicos, cal-
cioantagonistas y broncodilatadores. 

2. Aunque los síntomas clásicos de pirosis, regurgi-
tación o quemazón retroesternal son fácilmente 
identificables, hasta en el 40% de los casos el RGE 
puede cursar sin ellos o con síntomas inespecífi-
cos de pérdida de peso o malestar abdominal. Por 
otro lado, no existe una correlación entre síntomas 
evaluados por cuestionarios específicos y RGE de-
mostrado ni la intensidad de éstos definidos por el 
score DeMeester10. Es importante identificar tanto 
su presencia y tiempo de aparición, su constitución 
(ácida o básica) y su alcance (distal o proximal con 
riesgo de aspiración). Por todo ello y por el amplio 
uso de fármacos antiácidos, probablemente las ci-
fras de prevalencia recogidas en la literatura subes-
timan la realidad de la situación.

3. La evaluación diagnóstica del RGE es compleja 
y debe abordar todo el espectro patogénico de la 
enfermedad, identificando los factores de riesgo 
implicados y su repercusión en forma de microas-
piraciones, esofagitis o empeoramiento de la enfer-
medad neumológica de base. Este tema se abordará 
más adelante.
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 La prevalencia de RGE entre los pacientes en lista 
de espera para TxP supera el 60%6,8,10,11, siendo más alta 
en pacientes con fibrosis pulmonar idiopática10-12, lo cual 
puede reflejar el papel patogénico del RGE. En un estu-
dio muy reciente, el 76% de los candidatos a TxP tenían 
disfunción peristáltica en el esófago, el 25% tenían un 
tiempo prolongado de contacto del material ácido con 
el esófago proximal mientras que el tiempo de exposi-
ción ácida en esófago distal fue patológico en el 36% de 
los pacientes. Estas anomalías eran más prevalentes en 
pacientes diagnosticados de fibrosis pulmonar y supo-
nían un claro factor de riesgo para complicaciones pos-
trasplante13.  Parece lógico pensar que la incidencia de 
RGE debería aumentar tras el trasplante, simplemente 
por el sumatorio de factores de riesgo, aunque no hay 
estudios de cohortes que así lo confirmen. En la litera-
tura se recogen prevalencias por encima del 65% en la 
población sometida a TxP814,15, siendo más prevalente 
en el trasplante bipulmonar y en el retrasplante que en el 
trasplante unipulmonar según se refleja en un reciente 
estudio6.

ASOCIACIÓN REFLUJO GASTROESOFÁGICO 
Y TRASPLANTE PULMONAR
 Aunque sus mecanismos patogénicos no han 
sido claramente definidos en humanos, sí han sido 
estudiados en modelos animales. En un modelo de 
ratas sometidas a TxP, la instilación de contenido 
gástrico en los pulmones provocó cambios histo-
patológicos similares a bronquiolitis obliterante16. 

De forma similar, en pequeñas series de casos de 
pacientes con fibrosis pulmonar se ha identificado 
que la corrección quirúrgica del RGE permite esta-
bilizar la enfermedad, sugiriendo que el RGE es un 
trigger en su patogenia17,18.
 De forma resumida se puede decir que el reflu-
jo provoca un daño en la integridad y la función del 
epitelio alveolar (incluyendo mecanismos de defen-
sas locales y el surfactante), lo cual altera el funcio-
namiento de los macrófagos alveolares y provoca 
una respuesta inflamatoria y aloinmune en la vía aé-
rea. Todo ello pone en marcha un proceso inflama-
torio y fibrótico que culmina con el remodelado de 
la vía aérea hacia la BO4,5,19.  Se conoce que la expo-
sición del epitelio pulmonar a los ácidos biliares y 
tripsina produce cambios histológicos de BO pero 
se desconocen los mediadores que lo llevan a cabo. 
El reclutamiento de linfocitos citotóxicos CD8 tras 
la microaspiración de contenido gástrico puede ser 
el nexo de unión que defina la cascada patogéni-
ca20. Esta cascada patogénica se ve favorecida por 
la abolición del reflejo tusígeno y el deterioro del 
aclaramiento mucociliar que el propio trasplante 
genera, permitiendo un contacto más prolongado 
del material aspirado con la mucosa respiratoria. 
Los mecanismos patogénicos en la interacción del 
reflujo gastroesofágico con el pulmón están refle-
jados en la figura 1.
 Puede decirse que la asociación entre RGE y 
TxP funciona como un mecanismo de retroalimen-
tación o feed-back. El RGE puede participar en la 

Figura 1. Mecanismos patogénicos en la interacción del reflujo gastroesofágico con el pulmón.
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fisiopatología de la enfermedad respiratoria pre-
trasplante, como ocurre en la fibrosis quística o 
en la fibrosis pulmonar idiopática y las consecuen-
cias funcionales de algunas de estas enfermedades, 
como la hiperinflación, pueden favorecer asimismo 
el reflujo. Por otro lado, circunstancias inherentes 
al proceso del TxP, como el acto quirúrgico. la in-
munosupresión y la gastroparesia por infecciones, 
afectación vagal o de origen farmacológico, pue-
den favorecer el RGE y contribuir al deterioro del 
injerto y de la supervivencia del paciente trasplan-

tado. Otra circunstancia que no conviene olvidar 
es que la prevalencia de lesiones esofágicas prema-
lignas (esófago de Barret) en pacientes con RGE 
supera el 10%6.  Estas lesiones pueden derivar en 
adenocarcinomas infiltrantes en pacientes expues-
tos crónicamente al efecto de los inmunosupreso-
res.
 La interrelación entre causas y consecuencias 
del RGE, tanto en el periodo previo al TxP como 
tras el mismo, queda esquematizada en la figura 2.

Figura 2. Impacto del reflujo gastroesofágico en el trasplante pulmonar.
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CRIBADO DEL REFLUJO 
GASTROESOFÁGICO
 El mayor obstáculo que dificulta la valoración del 
impacto del RGE sobre el pulmón es la ausencia de 
un protocolo de estudio claramente definido y uni-
versalmente aceptado21. En su valoración global, es 
necesario evaluar la presencia de alteraciones en la 
motilidad esofágica y el vaciamiento gástrico, la me-
dición del pH del reflujo, su alcance y secuelas y la 
detección de biomarcadores de aspiración en lavado 
broncoalveolar (BAL). En la tabla 1 están recogidas 
las distintas posibilidades diagnósticas y los paráme-
tros que valoran.

1. La presencia de anomalías en la motilidad esofági-
ca (AME) está asociada con un retraso en el acla-
ramiento del bolo alimentario y del material ácido 
del esófago como un contribuyente del RGE. Las 
AME son los trastornos motores más frecuentes 
en pacientes con síntomas respiratorios22. Están 
presentes hasta en el 41% de los pacientes con 
tos crónica y en el 53% de los pacientes con asma 
y su presencia probablemente se asocie a empeo-
ramiento de los síntomas respiratorios22. El mejor 
método para valorar las AME es la manometría 
dual de alta resolución, la cual define la dinámica 
esofágica tanto a nivel distal como proximal. Los 
modernos manómetros de alta resolución tienen 
36 transductores circunferenciales de presión, es-
paciados cada centímetro e identifican presiones 
desde 0 hasta 300 mmHg. Para su colocación, el 
paciente debe tener un tiempo de ayuno superior 
a 8 horas y, al menos 8 días antes, debe haberse 
suspendido toda medicación que potencialmente 
pudiera afectar a la motilidad esofágica. Con ello 
se permite medir y grabar las presiones de forma 
simultánea en el esfínter esofágico inferior y su-
perior así como en el cuerpo del esófago, inicial-
mente en reposo y después tras la toma de agua. 

2. El mejor método para valorar el retraso en el va-
ciamiento gástrico es la escintigrafía dinámica por 
técnicas de medicina nuclear, con la obtención de 
imágenes tras la toma de ovoalbúmina marcada 
con tecnecio99m sulfuro coloidal. Se consideró 
que el vaciamiento gástrico es patológico cuando 
menos del 30% del contraste fue lavado al intes-
tino en los 90 minutos posteriores a la toma.  

3. Para la detección del pH del reflujo y su alcance, 
el mejor método diagnóstico es la impedancio-
metría dual multicanal. Para ello se colocan 2 sen-
sores esofágicos, uno a 5 cm y otro a 20 cm por 
encima del esfínter esofágico inferior y se hace 
una monitorización continua durante 24 horas. 
Con ello se calcula el score de DeMeester, el cual 
viene definido por el porcentaje de tiempo total, 
en supino y erguido con pH menor de 4, el nú-
mero de eventos de reflujo mayor de 5 minutos y 
el evento de mayor duración y, finalmente, el nú-
mero de episodios de reflujo del total del registro. 
Previamente se han debido suspender los fárma-
cos antisecretores durante un tiempo prudencial 
que, generalmente, supera los siete días. Se con-
sidera que el reflujo distal provoca síntomas de 
broncoconstricción por activación de un reflejo 
vagal mientras que el proximal es un marcador 
subrogado de riesgo de microaspiración.  En 
muchos estudios, el reflujo se detecta y cuantifica 
sólo por manometría esofágica y con sonda dual 
de impedancia para la detección del reflujo ácido, 
pero hasta un tercio de los eventos de reflujo no 
son ácidos o lo son débilmente, tanto en suje-
tos normales como en pacientes con enfermedad 
por RGE5,23. El tratamiento con fármacos antiá-
cidos o antisecretores, ampliamente utilizados en 
pacientes con enfermedades y terapias crónicas, 
contribuye a amortiguar la acidez del contenido 
gástrico pero no modifica significativamente el 
número de eventos de reflujo ni el riesgo de aspi-
ración24. 

4. Hoy día se ha visto que este reflujo no ácido y 
la detección de biomarcadores de aspiración (áci-
dos biliares y pepsina en BAL) parecen tener un 
impacto pronóstico negativo en el TxP24-30. De 
hecho, la detección de niveles aumentados de 
ácidos biliares en BAL, con un punto de corte 8 
μmol/L, se ha asociado a un aumento del riesgo 
de SBO, sobre todo de inicio precoz2,24,26,27,30 y de 
colonización de la vía aérea por patógenos resis-
tentes como Pseudomonas aeruginosa29. Por el con-
trario, la elevación de pepsina se ha asociado al 
rechazo celular agudo pero no se ha encontrado 
relación directa con el SBO estable28 o la coloni-
zación bacteriana29. Un trabajo reciente publica 
que la odds ratio para SBO en pacientes con reflujo 
no ácido es de 2.6 veces, alcanzando valores de 
3.6 cuando se tienen en cuenta además los epi-
sodios de rechazo agudo del injerto24. Como ya 
se comentó previamente, el mecanismo efector 

 Tabla 1. Complejidad en el estudio diagnóstico del 
reflujo gastroesofágico
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lesivo del daño epitelial parece estar mediado por 
linfocitos activados CD8. La detección de este 
biomarcador en BAL parece estar asociada con 
el rechazo agudo del injerto. De hecho, en los pa-
cientes trasplantados de pulmón con corrección 
precoz del RGE por funduplicatura disminuye 
este mediador, lo cual podría tener impacto en 
el desarrollo futuro de bronquiolitis obliterante 
aunque aún no se ha podido demostrar una co-
rrelación con la pérdida funcional espirométri-
ca20. 

 La necesidad de técnicas invasivas para la catego-
rización del RGE y la complejidad o falta de disponi-
bilidad y estandarización de las mismas explica la au-
sencia de homogeneidad en las poblaciones a estudio 
y la dificultad en el establecimiento de un protocolo 
diagnóstico que sea asumido por toda la comunidad 
científica.

POSIBILIDADES TERAPÉUTICAS
Dada la complejidad de la enfermedad por RGE 
en la población trasplantada o subsidiaria de TxP, 
se han definido varias estrategias que se diferencian 
tanto en las terapias aplicadas como en su momento 
de indicación. 
1. Tratamiento farmacológico

a. Los inhibidores de la bomba de protones son 
fármacos ampliamente usados antes y des-
pués  del TxP, sin embargo, no previenen 
el reflujo, no actúan sobre el reflujo no áci-
do e incrementan el riesgo de aspiración y 
colonización bacteriana al alcalinizar el pH 
intragástrico5,24. De hecho, algunos autores 
muestran que estos fármacos incrementan 
el reflujo no ácido y los niveles de pepsina 
y ácidos biliares en la vía aérea del paciente 
trasplantado, lo que refleja una aspiración si-
lente que puede favorecer el rechazo agudo 
y crónico del injerto27. 

b. Son bien conocidos los efectos positivos de 
la azitromicina en pacientes que desarrollan 
SBO. Entre sus beneficios potenciales, junto 
a la actividad antibacteriana e inmunomodu-
ladora, pudiera estar el efecto procinético, al 
disminuir en parte el perjuicio que supone 
el RGE. Un reciente estudio estratificó los 
pacientes sometidos a TxP según la toma o 
no de azitromicina y valoró el impacto sobre 
el RGE. En el grupo de azitromicina había 
menos episodios de RGE, menor cantidad 
de RGE proximal, menor exposición ácida 
en esófago y niveles más bajos de ácidos bi-
liares en el BAL31.  

2. Terapias endoluminales antirreflujo. La diana de estas 
técnicas endoscópicas es mejorar la función del 
EEI preservando la unión esófago-gástrica, lo 
cual podría permitir en un futuro la realización 
de una técnica quirúrgica.  Entre estas técnicas 

endoscópicas se incluyen la termoablación de la 
capa mucosa del esófago a la altura del EEI, las 
técnicas de sutura o plicatura del esfínter y la 
inyección o implantación de biopolímeros iner-
tes en la capa muscular del esófago. El objetivo 
final será hacer competente un esfínter incom-
petente. Una revisión sistemática reciente sobre 
la utilidad de estos procedimientos como una 
opción terapéutica para el RGE concluye que, 
hasta el momento, hay un grado de evidencia 
insuficiente para determinar la seguridad y efi-
cacia de los tratamientos endoscópicos, sobre 
todo a largo plazo32. Además, no existe expe-
riencia sobre resultados en pacientes con TxP 
y dada la morbi-mortalidad del procedimiento 
y el hecho de que posiblemente no prevengan 
la aspiración, son modalidades terapéuticas no 
aplicables en este grupo poblacional. 

3. Cirugía antirreflujo. El tratamiento quirúrgico del 
RGE se ha visto asociado a un aumento de la 
supervivencia del paciente y la función del injer-
to por el retraso en el desarrollo y la progresión 
del SBO3,8,9. Aunque existen ventajas potencia-
les en su indicación en el periodo pretrasplante33 
(mejoría, estabilización o enlentecimiento del 
deterioro funcional de la enfermedad de base) 
también han de asumirse más riesgos en este pe-
riodo. Las ventajas e inconvenientes de esta op-
ción terapéutica y de su momento de realización 
están recogidas en la tabla 2. En el año 2000 se 
publicó por primera vez la eficacia de la fundu-
plicatura en la mejoría de la función pulmonar 
de un paciente con fibrosis quística sometido 
a retrasplante pulmonar34. Desde entonces, los 
estudios publicados a este respecto son retros-
pectivos, no randomizados, con pocos pacien-
tes y de corta duración, pero concluyen que la 
funduplicatura laparoscópica estándar (técnica 
de Nissen) en las primeras semanas tras la recu-
peración del trasplante aumenta el periodo libre 
de SBO y, probablemente, la supervivencia de 
los pacientes8,9,35. En este sentido, Cantu y col 
hicieron un análisis retrospectivo de su serie de 
pacientes y los dividieron en 4 grupos: aque-
llos sin historia de reflujo, los que tenían reflujo 
confirmado, pacientes con reflujo y corrección 
quirúrgica precoz (menor de 90 días) o tardía. 
La supervivencia actuarial y el periodo libre de 
BOS al año y a los 3 años fue del 100% en el 
grupo del reflujo y corrección precoz. En el gru-
po de reflujo no corregido, la supervivencia fue 
del 92% al año y 72% a los 3 años mientras que 
la ausencia de SBO fue del 90% al año y 60% a 
los 3 años. Aunque estos datos son muy intere-
santes, necesitan ser confirmados por estudios 
multicéntricos randomizados que demuestren la 
eficacia de la funduplicatura comparada con el 
tratamiento farmacológico de supresión ácida. 
Estos estudios ya están en marcha.
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 Tabla 2. Ventajas e inconvenientes en el tiempo de 
realización de la funduplicatura

* Fundupl: funduplicatura. § preTxP: periodo pretrasplante pulmonar. & PosTxP: periodo 
postrasplante pulmonar. † BOS: síndrome de bronquiolitis obliterante. ‡ FEV1: volumen 
espiratorio forzado en el primer segundo.

 El tipo de técnica quirúrgica a realizar también 
está en discusión. Por supuesto, la cirugía antirre-
flujo debe ir asociada a la corrección de defectos 
anatómicos, como la hernia de hiato, si coexisten 
ambos procesos. Es más discutible la técnica quirúr-
gica a realizar en el contexto de AME y RGE.  En 
población no trasplantada se ha demostrado que la 
presencia de AME no modifica el tipo de fundu-
plicatura a realizar36-38. En la Universidad de Duke, 
a los pacientes con AME graves se les realiza una 
funduplicatura parcial (técnica de Toupet de 270º)7, 
mientras que pacientes aperistálticos suelen ser re-
chazados como candidatos a trasplante. 
 Con todo ello se deduce que no existe una estan-
darización universalmente aceptada en la indicación 
de la cirugía, el tipo y el momento de su realización39 
aunque la mayoría de los grupos reconocen los be-
neficios de un intervencionismo precoz. 

Figura 3. Protocolo de diagnóstico y tratamiento del reflujo en el trasplante pulmonar.
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PROTOCOLO DIAGNÓSTICO Y TERAPÉU-
TICO DEL REFLUJO EN EL TRASPLANTE 
PULMONAR
 Debido a la ausencia de evidencias en humanos 
sobre la interrelación entre RGE y pulmón, la falta 
de disponibilidad y/o experiencia en las distintas téc-
nicas diagnósticas,  la no estandarización o validación 
de los biomarcadores y la necesidad de procesos in-
vasivos, hacen que no exista un protocolo de estudio 
aceptado por la mayoría de los grupos de trasplante. 
En lo que si hay una conjunción de posturas es en las 
posibilidades terapéuticas disponibles hoy día. Tras 
esta revisión clínica, nos parece bastante acertado el 
protocolo diagnóstico y terapéutico propuesto por el 
grupo de la universidad de Duke7, USA, el cual queda 
recogido en la figura 3. 

CONCLUSIONES
 El reflujo gastroesofágico es una patología impli-
cada en la patogenia de algunas enfermedades respi-
ratorias, muchas de las cuales pueden beneficiarse de 
un trasplante pulmonar. Su control podría mejorar la 
historia natural de la enfermedad, retrasando o evi-
tando la necesidad del trasplante y, una vez indica-
do, mejorar la supervivencia esperable con el mismo. 
La complejidad en el abordaje diagnóstico de todo 
el espectro patogénico del reflujo no ha permitido 
establecer un protocolo diagnóstico universalmente 
aceptado. Su tratamiento adecuado con la funduplica-
tura laparoscópica puede tener un impacto pronósti-
co muy relevante en términos de supervivencia, pero 
queda aún por definir qué pacientes y en qué momen-
to pueden beneficiarse de la misma. 
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 Desafortunadamente en las últimas décadas la 
política preventiva y terapéutica de la enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica (EPOC) no ha dado 
los resultados deseados. A diferencia de lo que su-
cede con las enfermedades coronarias, las cerebro-
vasculares o las neoplasias, donde se observan re-
ducciones progresivas en las tasas de mortalidad, la 
EPOC muestra una tendencia claramente alcista, de 
tal suerte que para el año 2030 se espera que ocu-
pe el 3er lugar en el escalafón mundial de mortalidad 
y el quinto en incapacidad1. Estos datos subrayan la 
necesidad de introducir cambios en la estrategia tera-
péutica de la enfermedad. Un elemento clave de esta 
aproximación reside en la investigación de las causas 
de muerte y sobre todo en la búsqueda de factores de 
riesgo asociados, especialmente aquellos susceptibles 
de ser modificados. Según algunos ensayos clínicos, 
únicamente el 35% de los pacientes con enfermedad 
moderada-grave fallecen de causa respiratoria2. Los 
dos tercios restantes, mueren por otras razones, entre 
las que destaca la enfermedad cardiovascular o el cán-
cer. Estos datos, subrayan la importancia de buscar 
nuevas dianas terapéuticas, en las que no sólo se con-
sidere el componente pulmonar de la enfermedad, 
sino también sus manifestaciones extrapulmonares y 
el peso de la comorbilidad.
 La EPOC se considera actualmente una enferme-
dad compleja en la que intervienen multiples dimen-
siones, muchas de ellas con impacto pronóstico. El 
grado de limitación al flujo aéreo, la hiperinsuflación 
pulmonar, la disnea, la tolerancia al ejercicio, la pre-
sencia de exacerbaciones repetidas o por ejemplo el 
estado nutricional, son algunas de las variables pro-
nósticas más importantes3-11. La identificación de 
estos marcadores pronósticos, especialmente si son 
modificables, puede ayudarnos  a dirigir mejor nues-
tras estratégias terapéuticas con el objetivo de prolon-
gar la supervivencia. No obstante, más allá de la iden-
tificación de dianas terapéuticas, el uso de factores 
pronósticos también nos puede ayudar a clasificar a 
los pacientes en grupos de gravedad y quizás estable-
cer el riesgo individual de muerte, al igual que sucede 
desde hace años en la esfera cardiovacular donde de-
terminados índices permiten establecer el riesgo indi-
vidual de sufrir un evento. Sin embargo, dada la he-
terogeneidad de la enfermedad es muy probable que 
la aproximación unidimensional (identificar un solo 
marcador pronóstico) no sea correcta y por ello la 
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ESCALAS PRONÓSTICAS MULTIDIMENSIONALES EN EPOC

corriente actual trata de buscar aproximaciones mul-
tidimensionales. Desde esta perspectiva, la presente 
revisión pretende analizar cuáles son las principales 
escalas pronósticas multidimensionales y aproximar-
nos a la valoración individual del riesgo. No obstante, 
antes repasaremos cuales son los factores pronósticos 
individuales más relevantes.

FACTORES PRONÓSTICOS DE MAYOR RE-
LEVANCIA
FEV1

 Múltiples estudios han demostrado que tanto los 
valores basales del volumen espiratorio forzado du-
rante el primer segundo (FEV1), como su caída anual, 
son poderosos predictores de mortalidad y también 
de morbilidad3-5. Este planteamiento ha condiciona-
do el tratamiento de la EPOC durante décadas, de tal 
forma que el principal objetivo terapéutico ha sido 
modificar la progresión de la enfermedad, limitando 
el deterioro funcional. Sin embargo, en la actualidad 
existe cierta controversia sobre el papel universal del 
FEV1 como marcador de riesgo. Gunen et al12 en un 
estudio observacional donde se evaluan los factores 
relaciondos con la mortalidad tras hospitalización en 
pacientes con EPOC, no encontraron que el FEV1 
fuese un marcador pronóstico, quizás por ser una po-
blación homogénea y grave. En el estudio UPLIFT 
la administración de tiotropio no consiguió frenar de 
forma significativa la caída del FEV1 13. Sin embargo, 
los autores si encontraron mejorías significativas en 
la supervivencia en el análisis por intención de tratar 
a los 4 años del estudio. Este hallazgo, fragmenta de 
alguna forma el binomio FEV1-mortalidad y sugie-
re de la existencia de otras variables pronósticas que 
pueden ser modificadas.

Disnea
 La disnea es una sensación subjetiva de incapaci-
dad respiratoria, resultado de mecanismos multifac-
toriales complejos. Estas alteraciones habitualmente 
interesan al sistema que controla la respiración, a los 
receptores neuromecánicos, ventilación, músculos 
respiratorios y alteración del intercambio de gases, 
entre otros14. Quizás por ello la disnea, como mani-
festación clínica multifactorial, pueda contener infor-
mación pronóstica. Nishimura et al7, en un trabajo 
sobre 227 pacientes seguidos de forma prospectiva 
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durante 5 años demostró que el nivel de disnea, medi-
do mediante la escala de la Medical Research Council 
(MRC), fue un predictor de muerte, superior inclu-
so a la clasificación de gravedad de la EPOC basada 
en la función pulmonar. El riesgo relativo de muerte, 
en comparación con la disnea de grado II, fue 2.21 
(IC95%: 0.93 – 5.27) para la disnea grado III, 8.31 
(IC95%: 3.41 – 20.27) para la disnea grado IV y 61.3 
(IC95%: 13.2 – 285.4) para el grado V. Otros autores, 
también han encontrado hallazgos similares, aunque 
únicamente en el análisis univariado16.

Hiperinsuflación pulmonar
 La hiperinsuflación pulmonar estática, y su au-
mento durante el ejercicio (hiperinsuflación dinámica) 
se han asociado a limitaciones en la capacidad funcio-
nal, disnea e intolerancia al ejercicio, en pacientes con 
EPOC16. Algunas de estas variables han sido descritas 
como factores pronósticos, por lo que quizás también 
la hiperinsuflación podría cumplir con esta condicion. 
Casanova et al6, en un trabajo sobre 689 pacientes am-
bulatorios con EPOC, observaron como la presencia 
de hiperinsuflación estática, expresada por el cociente 
capacidad inspiratoria (IC)/capacidad pulmonar total 
(TLC) era un predictor independiente de mortalidad 
en la EPOC. A los 5 años de seguimiento, la mortali-
dad en el grupo de IC/TLC≤25% fue del 71% frente 
al 29% de los pacientes que tenían un IC/TLC>25%. 
Más recientemente, Budweiser et al17, también han 
demostrado que en pacientes con insuficiencia respi-
ratoria hipercápnica, la presencia de atrapamiento aé-
reo evaluado en esta ocasión por la relación volumen 
residual (RV)/TLC es un factor pronóstico adverso, 
demostrando que la reducción de esa hiperinsuflación 
tras el uso de ventilación mecánica no invasiva puede 
mejorar la supervivencia.
 Los mecanismos que relacionan el atrapamiento 
aéreo y la mortalidad no se conocen en la actualidad. 
Sin embargo, datos recientes sugieren una cierta in-
teracción entre hiperinsuflación y afectación cardio-
vascular. En un estudio de base poblacional, Barr et 
al18 han demostrado como la extensión del enfisema 
detectado en la tomografía computerizada (TC) se 
asoció de forma lineal con una alteración en el llena-
do ventricular izquierdo y menor gasto cardíaco, sin 
cambios en la fracción de eyección.

Ejercicio
 La capacidad de ejercicio puede verse afectada 
por factores importantes y complejos, entre los que 
se incluyen la ventilación, el intercambio de gases, 
la circulación, función muscular, estado nutricional 
y los síntomas19. La mayoría de estos aspectos han 
sido descritos como variables pronósticas, por lo que 
resulta lógico anticipar que la capacidad de ejercicio 
pueda ser uno de los indicadores pronósticos más po-
tentes. Oga et al8, en un estudio sobre 150 pacientes 
con EPOC moderada-grave observaron como como 
la capacidad de ejercicio, medida mediante la determi-

nación del consumo máximo de oxígeno, no sólo se 
asoció de forma significativa a mayor mortalidad con 
independencia de la función pulmonar, sino que ade-
más fue el mejor predictor de mortalidad en su cohor-
te. Además estos autores, también observaron como 
esta capacidad de ejercicio se va deteriorando con los 
años, al igual que sucede con la función pulmonar, 
añadiendo nueva información al concepto tradicional 
sobre la historia natural de la enfermedad20.   
 La prueba de los 6 minutos marcha, una prueba 
de esfuerzo submáxima, también ha demostrado ser 
un buen predictor de mortalidad. Pinto-Plata et al9, 
observaron como los pacientes que recorren menos 
de 100 metros durante la prueba tienen una mortali-
dad superior al 80% a un año. Al igual que sucede con 
el consumo máximo de oxígeno, la distancia recorrida 
en la prueba de los 6 minutos disminuye a lo largo del 
tiempo21.

Exacerbaciones
 Cada vez existe mayor evidencia de que las exa-
cerbaciones graves pueden ser, por si mismas, un 
factor de riesgo independiente de mortalidad10, 22-24. 
En un estudio observacional con cinco años de se-
guimiento, nosotros observamos como la frecuencia 
de exacerbaciones aumentaba el riesgo de muerte con 
independencia de otras variables pronósticas10. En 
los pacientes que tenían 1 ó 2 exacerbaciones graves 
atendidas en el hospital (visitas a urgencias u hospita-
lizaciones) el riesgo de muerte se multiplicó por dos 
(IC95%: 1.01 – 3.98) y en los frecuentadores (3 o más 
exacerbaciones al año) el riesgo de muerte aumen-
tó por 4 (IC95%: 1.80 – 9.45) en relación a aquellos 
casos que no presentaron ninguna exacebación. La 
gravedad de la exacerbación también fue importante, 
puesto que los pacientes hospitalizados presentaron 
mayor mortalidad que los atendidos en urgencias sin 
ingreso. Estos resultados han sido de nuevo replica-
dos en un segundo estudio observacional sobre 185 
pacientes, comprobado en esta ocasión que el riesgo 
de muerte es independiente incluso del índice BO-
DE22 y también han sido observados en otras dos 
cohortes españolas con seguimiento longitudinal 23,24. 
Concretamente Esteban et al23 en un estudio sobre 
611 pacientes con EPOC seguidos durante 5 años, 
encontró que la hospitalización se asoció de forma 
independiente a mortalidad tanto respiratoria (HR: 
1.53, IC95%: 1.18-1.98), como mortalidad por todas 
las causas (HR: 1.48, IC95%: 1.20-1.83). De forma 
similar, Alfageme et al (24), en otra cohorte sobre 
596  pacientes con EPOC, también ha demostrado 
que la presencia de exacerbaciones, especialmente si 
son repetidas, se asocian de forma independiente a 
mortalidad por todas las causas (HR 1.852 (CI 95% 
1.24-2.78).

Manifestaciones extrapumonares de la EPOC
Tanto el bajo peso corporal, como especialmente la 
pérdida de masa muscular se han asociado a peor 
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pronóstico11,25-27. Estos cambios, no sólo son indepen-
dientes del FEV1, sino que además aparecen incluso 
en fases muy precoces de la enfermedad 11. Muchos 
pacientes con normopeso o sobrepeso también aso-
cian pérdida de masa muscular, objetivándose entre 
ellos un mayor riesgo de muerte27. Las razones de la 
pérdida de masa muscular probablemente son múlti-
ples. No obstante, algunos autores han sugerido una 
relación con la inflamación sistémica28. Este mismo 
mecanismo también se ha implicado en el mayor ries-
go cardiovascular observado entre los pacientes con 
EPOC. Sin et al29, han observado como en presencia 
de obstrucción moderada y grave, la existencia de ni-
veles elevados en la proteina C reactiva (PCR), un mar-
cador de inflamación sistémica, aumenta el riesgo de 
daño cardíaco de forma notable. En esta misma línea, 
Man, et al30 midieron la PCR en 4803 participantes en 
el Lung Health Study con EPOC leve-moderado. La 
PCR se asoció con mortalidad por todas las causas, 
mortalidad cardiovascular y mortalidad por cáncer. 
Comparado los quintiles más alto y más bajo de PCR 
el riesgo relativo de muerte fue de 4.03 (IC95%: 1.23 

– 13.21) para la mortalidad a un año, 3.30 (IC95%: 
1.38 – 7.86) para la mortalidad a los 2 años y del 1.82 
(IC95%:1.22 – 2.68) para la mortalidad a los 5 años 
de seguimiento.  

Cormorbilidad
 La cormorbilidad  ha sido durante mucho tiempo 
ignorada en los ensayos clínicos. Sin embargo, datos 
recientes indican que contribuye de forma notable al 
pronóstico, hasta tal punto que en la última normativa 
GOLD (Global Obstructive Lung Disease initiative), 
reconoce su importancia y aconseja su adecuado con-
trol1. Soyseth et al31, en un estudio retrospectivo sobre 
pacientes que habían sufrido una hospitalización por 
exacerbación de EPOC comprobó que la comorbili-
dad fue un factor pronóstico de primer nivel. En este 
estudio distintas enfermedades concomitantes, como 
la cardiopatía isquémica, insuficiencia cardíaca, fibri-
lación auricular, diabetes mellitus, embolia pulmonar 
o la presencia de distintas neoplasias, especialmente 
de pulmón se comportaron como factores pronósti-
cos independientes. 

Figura1. Curvas de supervivencia según índice BODE agrupado en cuartiles o la clasificación 
de gravedad de la ATS, basada en el FEV1. Tomado y modificado, con permiso de la referencia 32.

ESCALAS PRONÓSTICAS MULTIDIMEN-
SIONALES
 En la actualidad la EPOC se considera una en-
fermedad que no sólo se caracteriza por la presencia 
de una limitación al flujo aéreo y sus consecuencias, 
sino también por la existencia de importantes man-
fiestaciones extrapulmonares capaces de condicio-
nar el pronóstico. Aglutinar las principales variables 
pronósticas en un mismo índice ha sido propósito de 
estudio en los últimos años, generándose distintos ín-
dices pronósticos.

Índice BODE 
 El primer índice pronóstico, y probablemente el 
de referencia, fue el índice BODE propuesto por Ce-
lli et al32. Este índice fue validado en 625 pacientes y 
en él se integra la información del IMC (B, de bode 
mass index), FEV1 (O, de airflow Obstruction), disnea 
(D) y capacidad de ejercicio (E), evaluada mediante la 
prueba de los 6 minutos marcha. Un incremento en 
un punto del índice BODE se asoció aun aumento del 
34% en la mortalidad por todas las causas (HR: 1.34; 
IC95%: 1.26 – 1.42; p<0.001) y del 62% en la mor-
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talidad de causa respiratoria (HR: 1.62; IC95%: 1.48 
– 1.77; p<0.001). En su conjunto el índice BODE fue 
más efectivo que el FEV1 como variable pronóstica 
(figura 1). La tabla 1 muestra los componentes del 
BODE y su ponderación.
Desde su presentación el índice ha sido utilizado con 
mucha frecuencia, avalándose su uso en distintas si-
tuaciones clínica como la predicción de exacerbacio-
nes33, la ansiedad-depresión34, la respuesta a la reha-
bilitación respiratoria35 o la cirugía de reducción de 
volumen36. 
 La capacidad predictiva pronóstica de los cam-
bios longitudinales del BODE también ha sido estu-
diada, aunque con resultados controvertidos. Según 
Ko et al37, estos cambios no tienen tanta capacidad 
como el BODE transversal, para predecir mortalidad 
o exacerbaciones. Sin embargo, Martinez et al38 si que 
encontraron que un incremento de un punto en el 
BODE se asoció a peor mortalidad en un grupo de 
pacientes con enfisema pulmonar extenso. 

BODE actualizado
 Aunque el BODE ha sido ampliamente utilizado 
en distintas situaciones clínicas, recientemente se ha 
cuestionado su validez en un estudio europeo. Puhan 
et al39, han evaluado la capidad del BODE para prede-
cir muerte en dos cohortes distintas de pacientes, una 
cohorte suiza de pacientes sometidos a rehabilitación 
respiratoria y otra española, de pacientes hospitaliza-
dos por agudización de EPOC. Los autores observa-
ron que la calibración, es decir la concordancia entre 
la mortalidad predecida por el BODE y la realmente 
observada, fue pobre, infraestimándose la mortalidad 
en la cohorte suiza en un 36% (mediana de riesgo pre-

dictivo 21.7% [IQR: 12.7 – 31.7] vs 34.1% del riesgo 
observado; p=0.013) y sobreestimándose en la espa-
ñola en un 39% (16.7% [IQR: 12.7 – 31.7] vs 12.0% 
del riesgo observado; p=0.035). Por este motivo, 
propusieron una actualización del BODE, ajustando 
la ponderación de cada una de las variables en función 
del peso específico que aportó en la ecuación (tabla 2). 
La puntuación total de este BODE actualizado oscila 
entre 0 y 15 puntos, dándose mayor peso específico 
a pruebas como la de los 6 minutos marcha. El ín-
dice obtenido a partir de la cohorte suiza se valido 
posteriormente sobre la cohorte española, mostran-
do en esta ocasión una buena calibración (p=0.99). 
Sin embargo, el estadístico C, que mide la capacidad 
pronóstica del índice no difirió en la cohorte española 
(0.61) frente al estadístico C del BODE original.

BODE modificado
 A la hora de evaluar la capacidad de ejercicio, 
la determinación del consumo máximo de oxígeno 
(VO2max) sigue siendo hoy la prueba de referencia. 
Se ha demostrado que esta prueba tiene capacidad 
pronóstica en pacientes con EPOC8. Por este moti-
vo, Cardoso et al40 estudiaron la capacidad predictiva 
de un índice BODE modificado (BODEm) donde se 
reemplazaba la información obtenidad durante los 6 
minutos marcha por el VO2max. Los autores encon-
traron una excelente correlación entre el BODE y el 
BODEm. Posteriormente, Cote et al41, encontraron 
que ambos índices predicen mortalidad de forma si-
milar, inclinándose por el uso de la versión original 
más simplificada.

Tabla 1. Índice BODE propuesto por Celli et al (32).

IMC: índice de masa corporal. MRC: escala modificada de la MRC; 6MM: distancia recorrida en la prueba de los 6 minutos marcha.

Tabla 2. Índice BODE actualizado propuesto por Puhan et al (39).

IMC: índice de masa corporal. MRC: escala modificada de la MRC; 6MM: distancia recorrida en la prueba de los 6 minutos marcha.
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E-BODE E ÍNDICE BODEX
 El hecho de que las exacerbaciones se hayan des-
crito como factor predictivo independiente de muerte 
del BODE, y sin embargo no se contemplen en el ín-
dice BODE, ha permitido generar la hipótesis de que 
quizás puedan añadir cierta información al propio 
BODE. En este sentido, Soler-Cataluña et al10, en una 
cohorte de 185 pacientes con EPOC seguidos du-
rante una mediana de 5 años, evaluarón el papel que 
podría tener un nuevo índice denominado e-BODE 
(BODE y exacerbaciones) en la predicción de muer-
te. El estadístico C mostró una capacidad predictiva 
superior al BODE (0.77 vs 0.75), sin embargo no se 
alcanzaron diferencias estadísticamente significativas 
entre ambos índices (figura 2). 
 Como alternativa los autores propusieron reem-
plazar la E de ejercicio, por la Ex de exacerbaciones, 

valorando la frecuencia de exacerbaciones graves en 
sustitución de la prueba de los 6 minutos marcha (ta-
bla 3). El índice BODEx tuvo la misma capacidad 
pronóstica que el índice BODE, por lo que los autores 
sugieren que pudiera ser utilizado con más frecuencia 
en la práctica clínica, especialmente en el ámbito de la 
atención primaria, al utilizar variables más sencillas de 
evaluar.
 En esta misma línea argumental, también se ha 
sido propuesto el índice DOSE, otro índice multidi-
mensional, donde además de la disnea, el grado de 
obstrucción y el hábito tabáquico, se propone incluir 
también las exacerbaciones42. Este índice es capaz de 
predecir exacerbaciones, tolerancia al ejercicio y cali-
dad de vida. Sin embargo, los autores no han evaluda-
do su capacidad pronóstica.

Figura 2. Capacidad predictiva pronóstica (Curva ROC tipo II y estadístico C) en pacientes con 
EPOC, para la frecuencia de exacerbaciones, índice BODE e índice e-BODE. La sensibilidad y 
especificad del índice e-BODE fue la más alta. Sin embargo, no se alcanzaron diferencias signifi-
cativas entre las curvas ROC. Modificado, con permiso, de la referencia 10.

Tabla 3. Índice BODEx propuesto por Soler-Cataluña et al (10).

IMC: índice de masa corporal. MRC: escala modificada de la MRC; Ex: exacerbaciones graves (se incluyen visitas a urgencias hospitalarias o ingresos)
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ADO
 Puhan et al39, además de valorar la calibración del 
BODE en dos cohortes europeas (suiza y española), 
observarón que las variables con mayor capacidad 
pronóstica fueron la edad, la disnea y el FEV1, pro-
poniendo por esto un un nuevo índice denominado 
ADO (Age, Dyspnea and Obstruction). La calibra-
ción de este índice en la cohorte española fue buena 
entre la mortalidad predecida a los 3 años y la real-
mente observada (p=0.98). El estadístico C del ADO 
fue del 0.63. La tabla 4 muestra la puntuación ponde-
rada del índice ADO, que oscila entre 0 y 10 puntos. 
Este índice ha sido parcialmente criticado por que se 
le da un peso muy importante a la edad, una variable 
pronóstica no modificable.

HADO
 El índice HADO (Health-Activity-Dyspnea-Obs-
truction) es una escala multidimensional, propuesta 
por un grupo de investigadores del País Vasco43, que 
incluye la valoración del estado de salud, el grado de 
actividad física autoreportado, el grado de disnea y 
de obstrucción ventilatoria. Este índice ha sido eva-
luado en una cohorte de 611 pacientes ambulatorios 
incluidos de forma consecutiva y prospectiva. Los pa-
cientes fueron clasificados en tres categorias de gra-
vedad: leve (puntuación HADO entre 8 – 12 puntos); 
moderada (HADO: 5 – 7 puntos) y grave (HADO ≤ 
4 puntos). El índice mostró correlación significativa 
con los cuestionarios SF-36 (R2 de 0.31, en el physical 
component summary scale del SF-36), SGRQ total 
(R2 de 0.37) y CRQ total (R2 de 0.21). También de-
mostró capacidad predictiva pronóstica (estadístico c: 
0.682 frente a un 0.647 del FEV1). 
 Más reciente, este grupo de investigadores tam-
bién ha observado que el índice HADO fue tan buen 
predictor de mortalidad respiratoria como el índice 
BODE. No obstante, El BODE fue mejor predictor 
de mortalidad en pacientes graves (FEV1<50%) 44.

COPD Prognostic index (CPI)
 Briggs et al45 han desarrollado este índice multidi-
mensional evaluando la capacidad pronóstica del mis-
mo y también la capacidad para predecir hospitaliza-
ciones y exacerbaciones. Aunque la metodología para 
identificar los componentes del índice es similar a la de 
los otros índices estudiados, los autores incluyen una 
novedad ya la puntuación obtenida permite establecer 
el riesgo individual, y no solo el riesgo de grupo como 
en los otras escalas multidimensionales. La tabla 5 reco-
ge los componentes principales y la puntuación asigna-
da. Como se aprecia, además del grado de obstrucción, 
de la edad, el sexo o el IMC, también se incluyen la 
historia previa de exacerbaciones, la presencia de en-
fermedad cardiovascular o el estado de salud, ya sea 
mediante el uso del CRQ o el SGRQ. El estadístico 
C estimado fue de 0.71 para mortalidad y para hospi-
talización Por cada 10 puntos de cambio en el CPI se 
observó un incremento del riesgo de muerte del 54%, 
un incremento del riesgo de hospitalización del 57% y 
del riesgo de exacerbación del 21% (tabla 6).
 
 En conclusión, el análisis de los factores de riesgo 
puede contribuir a conocer cuáles son los mecanismos 
que contribuyen a la elevada mortalidad observada en 
la EPOC. Este conocimiento es capital para diseñar 
nuevas estrategias terapéuticas que permitan revertir la 
situación. No obstante, más allá de identificar los facto-
res de riesgo modificables, el uso combinado de estos 
factores pronóstico en escalas multidimensionales pue-
de ayudarnos a clasificar mejor la gravedad de los pa-
cientes e incluso establecer el riesgo individual de sufrir 
una complicación o de fallecer. Al igual que sucede en 
la esfera cardiovascular, esta aproximación individuali-
zada puede ser de mucha utilidad para mejorar alargar 
la supervivencia de nuestros pacientes.

Tabla 4. Índice ADO propuesto por Puhan et al (39).

MRC: escala modificada de la MRC
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Tabla 5. COPD Prognostic index propuesto por Briggs et al (45).

CVRS: calidad de vida relacionada con la salud; IMC: índice de masa corporal. ECV: enfermedad cardiovascular.

Tabla 6. Riesgo de muerte, hospitalización e incidencia esperada de exacerbaciones asociadas a la puntuación en el 
COPD. Prognostic index (45).
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PONENCIA DE RESIDENTES
SÍNDROME DE DISTRÉS RESPIRATORIO AGUDO

Carlos Bujalance Cabrera, José Manuel Vaquero Barrios.

Hospital Universitario Reina Sofía. Unidad de Gestión Clínica de Neumología. Córdoba

 El síndrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) 
fue descrito en 1967 por Ashbaugh y cols. en un grupo 
de doce pacientes con diferentes enfermedades que 
tenían en común la presencia de disnea brusca, insufi-
ciencia respiratoria refractaria e infiltrados alveolares 
bilaterales en la radiografía de tórax. Nueve años más 
tarde, el grupo dirigido por Katzenstein describió la 
alteración histológica característica del SDRA, con la 
presencia inicial de edema intersticial e intraalveolar 
seguida de membranas hialinas, hiperplasia de neu-
mocitos tipo II en el alveolo y, en caso de no cesar el 
estímulo nocivo, fibrosis intersticial por proliferación 
de fibroblastos. Este conjunto de cambios histológi-
cos fue denominado daño alveolar difuso. En 1988 
se diseñó un score con el fin de cuantificar la gravedad 
del daño pulmonar. Entre los datos que lo componen 
se incluye el nivel de presión espiratoria al final de 
la espiración (PEEP) que el paciente precisa para la 
corrección de la hipoxemia en pacientes ventilados, el 
índice de oxigenación (IO2), la distensibilidad pulmo-
nar, la extensión radiológica de los infiltrados, la causa 
del proceso y la presencia o no de disfunción orgánica 
extrapulmonar. Años más tarde, se consideró que este 
sistema de puntuación no era útil como modelo pre-
dictivo a corto plazo.  Una conferencia de consenso 
Americana-Europea celebrada en 1992 estableció una 
nueva clasificación del daño pulmonar. La novedad 
principal fue la gradación de la afectación respiratoria 
según la gravedad de la hipoxemia. En este sentido, la 
hipoxemia menos grave se renombró como daño pul-
monar agudo (DPA) y la grave o refractaria como el 
clásico SDRA1. Aunque esta nueva clasificación per-
mitía implementar de forma más adecuada las distin-
tas alternativas terapéuticas, adolecía de no incluir la 
etiología del distrés ni la participación de los órganos 
extratorácicos en su definición.
 Las diferentes definiciones históricas del distrés, 
así como las ventajas e inconvenientes de cada una de 
estas clasificaciones,  quedan recogidas en la Tabla 12. 

EPIDEMIOLOGÍA
 Desde su descripción se han publicado numerosos 
estudios que confirman la elevada incidencia del DPA 
y el SDRA, oscilando entre 13 y 79 casos por cada 
100000 habitantes y año. El 80% de estos requieren 
intubación orotraqueal y ventilación mecánica, supo-
niendo entre el 9 y el 20% del total de pacientes ven-
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tilados en las unidades de cuidados intensivos3. Esta 
variabilidad refleja la falta de uniformidad en la defi-
nición y la multiplicidad de causas. El DPA/SDRA 
se asocia a una elevada mortalidad, que oscila entre el 
40 y el 65% de los afectados, la mayoría atribuible a 
sepsis o a disfunción multiorgánica más que a un fallo 
respiratorio primario4. La mortalidad general parece 
haber disminuido ligeramente en los últimos años, 
probablemente relacionado con la detección precoz 
de pacientes en riesgo y la mejora en los métodos de 
soporte ventilatorio5. 

ETIOPATOGENIA Y FISIOPATOLOGÍA
 Las enfermedades que desencadenan un distrés 
respiratorio pueden localizarse en el parénquima pul-
monar o estructuras adyacentes (neumonía, aspiración 
de contenido gástrico, mediastinitis…) o fuera de ellas 
(sepsis, traumatismo severo, fístulas tras cirugía abdo-
minal…), siendo la sepsis la patología de mayor riesgo 
para su desarrollo.  Son factores de mal pronóstico la 
presencia de enfermedad hepática crónica previa, la 
disfunción orgánica extrapulmonar en el momento de 
su presentación, el IO2, la sepsis y la edad avanzada. 
 La respuesta inicial del parénquima pulmonar sue-
le ser adaptativa y generalmente autolimitada, conoci-
da como “respuesta al primer golpe”. Si persiste la 
agresión, se produce un ciclo de inflamación intensa 
y perpetuación del daño pulmonar. Ésta sería la teoría 
del “golpe múltiple” propuesta por Bosma y cols6. 
 Desde el punto de vista fisiopatológico, en el 
SDRA se describen varios estadios: una fase aguda 
de inflamación con infiltración neutrofílica y desca-
mación del epitelio alveolocapilar seguido de una fase 
fibroproliferativa con la formación de membranas hia-
linas alveolares. Tras el daño epitelial inicial se produce 
una migración de los neutrófilos al espacio intersticial 
y una trasudación de un líquido rico en proteínas hacia 
el espacio alveolar. Todo ello provocará la inactivación 
del surfactante, la activación de los macrófagos con 
la liberación de diferentes móleculas proinflamatorias 
(interleukinas 1, 6, 8, 10 y TNFα) que actuarían como 
factores de quimiotaxis para unos neutrófilos ya ac-
tivados per sé y que liberarían proteasas, oxidantes y 
factor de activador plaquetario entre otros, cerrando 
así un círculo vicioso. La resolución del proceso se lle-
varía a cabo por la proliferación de neumocitos tipo 
II que repararían el epitelio alveolar dañado y por la 
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activación en la membrana basal de bombas de Na/K, 
canales de sodio y canales de agua que favorecen el 
drenaje del edema alveolar. Si la agresión persiste en 
el tiempo, los mecanismos de reparación pueden clau-
dicar, con el desarrollo de un tejido de granulación 
que desemboca en una alveolitis fibrosante. En estos 
casos, las manifestaciones clínico-funcionales serían la 
hipoxemia, el incremento del espacio muerto y el des-
censo de la distensibilidad pulmonar7. 

EVOLUCIÓN CLÍNICA
 El DPA/SDRA se presenta como un fallo res-
piratorio con hipoxemia de rápida aparición en un 
paciente con factores de riesgo, siempre y cuando se 
haya descartado adecuadamente la insuficiencia car-
diaca congestiva2. Los hallazgos radiológicos iniciales 
son similares al edema pulmonar cardiogénico, con 
derrame pleural y zonas de atelectasias asociadas (ver 
figura 1). A mayor gravedad del proceso, mayor riesgo 
de anormalidades funcionales que reduzcan la calidad 
de vida del paciente una vez superado el mismo8. En 
los casos de buena evolución, la función pulmonar se 
normaliza en unos 6-12 meses. En muchos de ellos 
pueden identificarse alteraciones en la mecánica pul-
monar sin expresión clínica en forma de restricción 
u obstrucción leve al flujo aéreo, descenso en la ca-
pacidad de la difusión del monóxido de carbono o 
alteración del intercambio gaseoso con el ejercicio. Se 
constituyen como secuelas radiológicas la presencia 
de opacidades lineales, infiltrado intersticial difuso y 
bullas con o sin neumotórax secundario. 

TRATAMIENTO
 Los ejes de tratamiento del DPA/SDRA son el 
tratamiento de la enfermedad causal junto a medidas 
de soporte del paciente crítico. En su manejo, muchos 
aspectos van dirigidos hacia la recuperación inmediata 
del fallo respiratorio junto a la prevención de complica-
ciones tardías. Dado la alta mortalidad, el tratamiento 
debe individualizarse en virtud de la relación riesgo-
beneficio particular en cada paciente y las mejores evi-
dencias científicas sobre las distintas alternativas tera-
péuticas disponibles. 
 Aunque ningún tratamiento farmacológico ha de-
mostrado reducir la mortalidad en los grandes ensa-
yos controlados aleatorizados en adultos, parece que 
las mejoras en la atención del paciente crítico, funda-
mentalmente en el soporte ventilatorio, han reducido la 
mortalidad en cierta medida. La alternativa terapéutica 
con mayor impacto en términos de supervivencia es la 
ventilación mecánica protectora9. Las posibilidades de 
tratamiento se dividirán didácticamente en dos grandes 
grupos de aplicación simultánea, las cuales quedan re-
flejadas en el algoritmo terapéutico de la figura 210,11.
1. Estrategias ventilatorias
 la ventilación mecánica protectora consiste en la 
administración de volúmenes corrientes bajos (4-8 

mL/kg), con una presión plateau menor o igual a 
30 cmH2O y unos niveles modestos de PEEP. Si el 
paciente continúa con una hipoxemia refractaria en 
las primeras 24 horas, llevaríamos a cabo un aumento 
progresivo de la PEEP con la intención de corregir la 
oxigenación por la mejoría del reclutamiento alveo-
lar. Con ello disminuiríamos el shunt al minimizar el 
espacio muerto, con el aumento de la presión arterial 
de oxígeno (PaO2) y el descenso de la presión arterial 
de dióxido de carbono (PaCO2). El objetivo final es 
mejorar la distensibilidad pulmonar. Si a pesar de ello 
el intercambio gaseoso no mejora, el insistir en es-
tas estrategias ventilatorias de reclutamiento alveolar 
podría contribuir a una sobredistensión del alveolo y 
un riesgo excesivo de daño pulmonar inducido por la 
ventilación mecánica, lo cual perpetuaría la inflama-
ción sistémica ya en marcha. Una vez comprobado la 
utilidad de las maniobras de reclutamiento alveolar, 
existen diferentes maniobras de reclutamiento que se 
pueden poner en marcha, todas con similar eficacia, 
como son la presión alta sostenida durante 20 a 40 
segundos usando presiones de 30-50 cmH2O o rea-
lizar tres insuflaciones consecutivas alcanzando una 
presión pico de hasta 45 cmH2O. Si, a pesar de ello, 
no se corrige adecuadamente el intercambio gaseo-
so deberíamos considerar terapias de rescate como la 
ventilación de alta frecuencia oscilatoria o percusiva, 
ventilación con liberación de presión o la membra-
na de oxigenación extracorpórea.  No hay datos que 
demuestren la superioridad de una terapia de rescate 
sobre otra, por lo que la elección se basa en la dispo-
nibilidad de equipos y la experiencia del clínico11.

2. Estrategias no ventilatorias
 Las vamos a dividir para su exposición, según si el 
objetivo es la mejoría rápida o gradual de la hipoxemia.
2.1 Mejoría rápida de la hipoxemia
 - Posición en decúbito prono: es una estrategia 

adyuvante que pretende corregir la oxigenación 
al mejorar el reclutamiento alveolar y el shunt in-
trapulmonar al optimizar la relación ventilación/
perfusión. El objetivo es redistribuir la ventila-
ción hacia las regiones dorsales mejor perfundi-
das y eliminar la compresión del corazón. A pesar 
de sus teóricas ventajas, no ha podido demostrar 
una mejoría significativa en la supervivencia sal-
vo en el subgrupo de pacientes con hipoxemia 
refractaria12.

 - Soporte vital extracorpóreo, conocida como 
membrana de oxigenación extracorpórea 
(ECMO) (figura 3). Su objetivo es mantener el 
intercambio gaseoso permitiendo reducir la in-
tensidad de la ventilación mecánica y disminuir 
así el daño pulmonar inducido por su perpetua-
ción. Consta fundamentalmente de dos partes: 
una bomba que permite la circulación de la san-
gre por el circuito extracorpóreo y un oxigenador 
que realiza el intercambio gaseoso. El acceso del 
sistema al paciente dependerá de la situación clí-
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nica. Si el objetivo es corregir la oxigenación op-
taremos por un acceso venovenoso, mientras que 
la ECMO venoarterial sería la técnica de elección 
en aquellas circunstancias donde existe, además 
de una hipoxemia refractraria, una inestabilidad 
hemodinámica por disfunción ventricular derecha 
o izquierda. Algunos sistemas permiten su apli-
cación mediante una única canulación venosa de 
dos luces (figura 4). Está indicado en el tratamien-
to de la hipoxemia refractaria amenazante para la 
vida (IO2 menor de 60 mmHg) potencialmente 
reversible cuando hayan fracasado otras alterna-
tivas no invasivas, siempre en ausencia de comor-
bilidad significativa y contraindicación para anti-
coagulación. Se aconseja no aplicar en pacientes 
mayores de 65 años y con tiempo de ventilación 
mecánica superior a 7 días13. Aunque existen evi-
dencias científicas que soportan su utilización en 
neonatos14, es controvertida su eficacia en adul-
tos. Su alto coste, el riesgo de complicaciones y 
su disponibilidad han hecho que este tratamiento 
no se vea soportado, en términos de mejoría de 
supervivencia, por la evidencia científica.

 - Otras terapias: entre ellas caben destacar los 
agentes bloqueadores neuromusculares buscan-
do la sincronía de ventilador y paciente, las tera-
pias vasoactivas, sin clara relación coste-beneficio 
(sólo el óxido nítrico es el único incluido en la 
mayoría de los algoritmos terapéuticos) y el tra-
tamiento sustitutivo con surfactante, el cual no 
consigue alcanzar ningún efecto beneficioso10.

2.2. Mejoría gradual de la hipoxemia
 - Restricción de la fluidoterapia: el objetivo es 

evitar el aumento de la presión hidrostática en los 
pulmones que puede perpetuar el edema alveolar. 
Se debe valorar el uso de diuréticos y la infusión 
de albúmina en pacientes hipoproteicos.

 - Corticoides: a pesar de la alta frecuencia de uso, 
su indicación es controvertida. Se recomienda la 
administración lo más precoz posible (antes de 
los 14 días) y a dosis moderadas (2 mg/kg) en 
pacientes graves o en SDRA no resueltos15.

 - Soporte nutricional: se postula que el uso de 
productos ricos en antioxidantes y suplementos 
con ácidos grasos omega 3 podría modular la 
respuesta inflamatoria en pacientes con SDRA y 
shock séptico. Los resultados son contradictorios 
y su utilidad cuestionable16.

CONCLUSIÓN
A pesar del mayor conocimiento sobre la fisiopatología 
del distrés, sus factores de riesgo y las mejoras en el 
soporte ventilatorio del paciente crítico, el SDRA con-
tinúa teniendo un alto índice de mortalidad. Por ello, 
las estrategias preventivas y de detección precoz son las 
que tendrán un mayor impacto en términos de mortali-
dad. Aún se desconoce qué papel jugarán las estrategias 
no ventilatorias en el manejo de estos enfermos, sobre 
todo las medidas de soporte vital extracorpóreo, aun-
que no parece que la terapia farmacológica tenga un 
papel relevante en el manejo futuro de estos pacientes.

Tabla 1. Definiciones históricas del síndrome respiratorio agudo.

Rx: radiografía. enf: enfermedad. PmAP: presión media de arteria pulmonar. PaO2: presión arterial de oxígeno. FiO2: fracción inspiratoria de oxígeno. DPA: daño pulmonar agudo. PaO2: 
presión de oxígeno en sangre arterial. FiO2: fracción inspiratoria de oxígeno. SDRA: síndrome de distrés respiratorio agudo. Tomado y modificado de la referencia número 2.
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Figura 1. Radiografía y TAC de paciente diagnosticada de SDRA. Radiologia simple y TAC de 
paciente con SDRA secundario a infeccion por virus H1N1.

SDRA: síndrome de distrés respiratorio agudo. SaO2: Saturación de oxígeno. DPA: daño pulmonar agudo. PaCO2: presión de carbónico en sangre arterial. Pplat: presión plateau. ECMO: membrana de 
oxigenación extracorpórea. PEEP: presión espiratoria al final de la espiración. VAFO: ventilación de alta frecuencia oscilatoria. PaO2: presión arterial de oxígeno. VLPVA: ventilación con liberación de 
presión en vía aérea. FiO2: fracción inspiratoria de oxígeno. VPAF: ventilación percusiva de alta frecuencia..

Figura 2. Algoritmo terapéutico del SDRA/DPA



266Rev Esp Patol Torac 2011; 23 (3): 262-267

Bujalance Cabrera, C. Síndrome de distrés respiratorio agudo

Figura 3: Componentes y circuito de la membrana de oxigenación extracorpórea en acceso  
venovenoso. 
Imágenes tomadas y modificadas de: http://www.med.umich.edu/ecmo/about/what.htm

Figura 4: Sistemas de canulación para el soporte con membrana extracorpórea (ECMO). 
A: ECMO veno-arterial, B: ECMO veno-venosa y C: ECMO veno-venosa de doble luz

Imágenes tomadas y modificadas de: http://surgery.med.umich.edu/pediatric/clinical/physician_content/procedures/ecmo.shtml

Figura A

Figura BFigura C
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 Sr. Director.
 La granulomatosis broncocéntrica (GB) se en-
globa dentro de un grupo diverso de enfermedades 
pulmonares asociadas a eosinofilia periférica o tisular, 
caracterizadas por la presencia de granulomas y lesio-
nes necrotizantes del epitelio bronquial. Fue descrita, 
inicialmente por Liebow  en 19731, al referir 9 casos 
de un tipo de “granulomatosis no angiogénica que 
afectaba a bronquios y bronquiolos”.  Presentamos 
un caso que inicialmente se interpretó como neopla-
sia pulmonar.
 Hombre de 68 años con antecedentes de neoplasia 
renal intervenida (de células claras) y adenocarcinoma 
de próstata tratado con hormonoterapia y radioterapia, 
que acudió a consulta en el seguimiento de su control 
oncológico. A la exploración presentó expectoración 
blanquecina y tos asociada a disnea grado 1.  La ana-
lítica realizada (hemograma y bioquímica) no mostró 
alteraciones. Se le realizó tomografía computarizada 
de tórax (TAC)(fig.1) apreciándose múltiples nódulos 
con bordes mal definidos asociados a imágenes de 
“árbol en brotes”  (fig.1A) y adenopatías paratraquea-
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les derechas (fig.1B), todo ello sugestivo de neoplasia 
asociada a proceso inflamatorio bronquiolar. Tras va-
rios intentos por conseguir la histología de las lesiones 
(broncoscopia, aspirado bronquial y punción directa), 
no se lograron resultados satisfactorios por lo que se 
le realizó una tomografía de emisión de positrones 
(PET) que fue informada como lesiones metabólica-
mente positivas. Ante la sospecha de proceso neoplá-
sico se intervino quirúrgicamente con neumectomía 
superior derecha, siendo el resultado anatomopatoló-
gico de granulomatosis broncocéntrica.
 La GB es una entidad inusual que cursa con un 
infiltrado inflamatorio de eosinófilos, linfocitos, y 
células plasmáticas rodeado por células epiteloides 
que conducen, en última instancia, a la ulceración, 
obliteración y destrucción de las vías respiratorias de 
menor calibre (bronquios y bronquiolos). El proce-
so inflamatorio puede afectar a los vasos sanguíneos. 
El mecanismo patogénico se considera una reacción 
inmunológica frente a antígenos endobronquiales, re-
lacionándose con diversos procesos entre los que se 
incluyen principalmente el asma y la aspergilosis bron-
copulmonar alérgica2; también se ha descrito en la ar-
tritis reumatoide,  en las infecciones por mycobacte-
rias, hongos y parásitos o como causa idiopática3-5.
  

Figura1. Tomografía Computarizada Pulmonar. 
A: ventana de parénquima. Se visualizan múltiples nódulos con bordes mal definidos rodeados de 

lesiones en “árbol en brotes” (flecha). 
B: ventana mediastínica. Conglomerado adenopático (flecha).
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 Afecta a sujetos entre  la 4ª-7ª década de la vida, 
cursando clínicamente con fiebre, sudoración noc-
turna, tos y disnea. Los patólogos, al analizar esta 
entidad, encuentran bronquios y bronquiolos ectási-
cos con paredes engrosadas conteniendo material de 
apariencia caseosa o mucopurulenta (que puede ser la 
causa de la imagen en “árbol en brotes”-bronquiolos 
llenos de material- de nuestro caso).  Las pequeñas 
vías aéreas están rodeadas de granulomas necrotizan-
tes en íntimo contacto con el epitelio respiratorio2. 
 Aunque varios datos radiológicos pueden ayudar a 
identificarla, existe una considerable superposición de 
hallazgos con las distintas enfermedades que forman 
el espectro de las enfermedades pulmonares eosino-
fílicas, de forma que las pruebas de imagen son no 
específicas y se requiere, habitualmente, una confir-
mación histológica. No obstante, se han descrito dos 

patrones predominantes desde el punto de vista ra-
diológico: nodular o pseudomasa con o sin cavitación 
acompañante (60%) y consolidaciones neumónicas 
(27%) de predominio en lóbulos superiores, a veces, 
con asociación a derrame y adenopatías mediastínica-
so6-7como en nuestro caso. El diagnóstico diferencial 
debe realizarse con nódulos múltiples o masas cavi-
tadas como aparecen en las vasculitis pulmonares, 
metástasis sobre todo de neoplasias de tipo escamo-
so, infecciones multifocales (hongos, pseudomonas, 
mycobacterias) infartos pulmonares, linfoma prima-
rio, nódulos reumatoideos e histiocitosis de células de 
Langerhans2. El tratamiento se realiza con corticoides 
(cuando no se asocia a otra etiología) siendo la pauta 
prednisona 40-60 gramos/día, o con inmunosupres-
res (ciclosporina, 1-2 mg/kg/día). La evolución suele 
ser satisfactoria8.
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