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Aspiración de cuerpo extraño:
una etiología no tan infrecuente

Sr. Director: La aspiración de cuerpos ex-
traños en el árbol traqueobronquial puede
ser fácilmente deducible cuando el paciente
recuerda el episodio. Pero la mayoría de las
veces el diagnóstico es realizado tras el ha-
llazgo broncoscópico del cuerpo aspirado, y
sólo reinterrogando al paciente obtenemos
dicho antecedente'.

Presentamos 2 casos clínicamente diferen-
tes, pero la etiología fue en ambos la aspira-
ción de un cuerpo extraño.

Caso 1. Varón de 65 años, ex fumador, con
criterios de bronquitis crónica, que presenta-
ba dolor torácico atípico de 2 semanas de
evolución sin otra sintomatología acompa-
ñante. En la exploración general destacaba
leve disminución del murmullo vesicular en
base izquierda. El hemograma, bioquímica
sanguínea y la gasometría arterial eran nor-
males. Las citologías de esputo fueron negati-
vas. La exploración funcional objetivaba
obstrucción leve. En la radiografía de tórax
se observaba atelectasia de lóbulo inferior
izquierdo (LII). La TAC torácica mostraba la
presencia de una imagen calcica sugerente de
broncolitiasis y/o cuerpo extraño (fig. 1). La
primera fibrobroncoscopia mostró importan-
te inflamación crónica, con obstrucción casi
total del bronquio del LII. Todas las mues-
tras obtenidas fueron negativas para proceso
neoformativo. Tras una segunda broncosco-
pia se realizó extracción del cuerpo extraño,
siendo éste un hueso de pollo.

Caso 2. Varón de 73 años con anteceden-
tes de cardiopatía isquémica, que presentaba
cuadro agudo de 3 días de evolución con
fiebre de 39 °C, malestar general y tos seca
persistente. En la exploración física destaca-
ban crepitantes y sibilancias de predominio
en región superior de hemitórax derecho. La
analítica fue normal, excepto por la detec-
ción de leucocitosis con neutrofilia. Las cito-
logías y la tinción Ziehí de esputo fueron
negativas. La gasometría arterial mostraba

insuficiencia respiratoria parcial leve y en la
espirometría se objetivaba obstrucción y res-
tricción leve. La radiografía de tórax (fig. 2)
y la TAC torácica revelaban un infiltrado
alveolar localizado en lóbulo medio y supe-
rior derecho (LSD). La endoscopia respirato-
ria extrajo un cuerpo extraño intrabronquial
de aspecto vegetal encastrado en bronquio
del LSD compatible con fruto seco (almen-
dra).

Al existir normalmente un intervalo asin-
tomático de duración variable entre el episo-
dio de aspiración del cuerpo extraño y la
aparición de la sintomatología, sólo la sospe-
cha y la realización de una anamnesis orien-
tada puede llevarnos al diagnóstico. De nues-
tros pacientes sólo el primero recordaba el
episodio asfíctico en el reinterrogatorio, el
cual había sucedido 2 semanas antes del ini-
cio de los síntomas. Los cuerpos extraños
más frecuentemente aislados son los de ori-
gen vegetal, estando localizados habitual-
mente en los lóbulos inferiores, con predomi-
nio del lado derecho2-3. Sin embargo, en los
niños, en el lado izquierdo es donde más
frecuentemente se depositan los cuerpos as-
pirados4.

Así mismo, la aspiración de estas sustan-
cias originan cuadros clínicos diferentes. Si
la obstrucción es proximal la asfixia puede
originar la muerte. Sin embargo, cuando los
cuerpos aspirados son de pequeño tamaño y
atraviesan la laringe, los cuadros respirato-
rios que originan son diversos, como la ate-
lectasia lobar y la neumonitis obstructiva de
nuestros pacientes.

Las múltiples presentaciones radiológicas
de la aspiración de cuerpos extraños, en pa-
cientes con factores de riesgo para neoplasia
pulmonar, obliga a descartar el proceso neo-
formativo, y en muchos casos la presencia
del cuerpo extraño resulta un hallazgo ca-
sual.

La fibrobroncoscopia es de importante va-
lor diagnóstico y terapéutico, ya que además
de confirmar la etiología permite la obten-
ción de muestras para descartar neoplasia.
Dado que en más de dos tercios de los casos
de aspiración el episodio pasa desapercibido,
si la endoscopia respiratoria se realiza pre-
cozmente, se pueden evitar las complicacio-
nes tardías (abscesos, bronquiectasias, etc.)5.

Pero el primer requisito es tener la sospecha
de que el paciente puede tener un cuerpo
aspirado en su árbol traqueobronquial.
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Somnolencia severa por isoniacida

Sr. Director: La quimioprofilaxis secunda-
ria con isoniacida representa un tratamiento
bien establecido en determinados casos de
infección tuberculosa, para reducir el riesgo
de tuberculosis futura'. Por lo general, pre-
senta pocos efectos secundarios, entre los
que destacan la toxicidad hepática y la neu-
ropatía periférica2. Las alteraciones del siste-
ma nervioso central constituyen un efecto
secundario poco habitual en este tipo de tra-
tamiento, de forma que es excepcional que
su intensidad obligue a la suspensión del fár-
maco3.

Por su rareza presentamos el caso de una
mujer joven que desarrolló una marcada
somnolencia en relación con el tratamiento
preventivo con isoniacida, lo que determinó
su retirada.

Se trata de una mujer de 34 años, residente
en área con alta prevalencia de tuberculosis,
que consultó por un cuadro catarral de evo-

Fig. 1. TAC torácica: atelectasia global de LII. Calcificación en zona
teórica de salida de bronquio de LII.

Fig. 2. Radiografía posteroanterior de tórax: infiltrado alveolar afectando a
lóbulos medio y superior derecho.
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lución lenta y Mantoux de 14 mm con vesi-
culación. Como antecedentes destacar que
era consumidora ocasional de alcohol y taba-
co, ama de casa con dos hijos sanos, vacuna-
da con BCG en la infancia. La exploración
física, el análisis de sangre (VSG, hemogra-
ma y bioquímica) y la radiografía de tórax
fueron normales.

Se inició tratamiento con isoniacida (300
mg/día), pero pocos días después presentó
una severa somnolencia diurna, por lo que
espontáneamente abandonó el tratamiento y
desaparecieron los síntomas.

En la actualidad la isoniacida es el fármaco
antituberculoso más ampliamente utilizado,
por su potencia, precio y escasa toxicidad.
Entre sus principales efectos secundarios
destaca la toxicidad hepática, de manera que
aunque las transaminasas pueden elevarse
transitoriamente hasta en un 20% en los indi-
viduos que la reciben, la hepatitis es poco
habitual y se observa con más frecuencia en
personas de edad avanzada, con hepatopa-
tias previas o consumidoras de alcohol2. El
efecto secundario neurológico más frecuente
es la neuritis periférica, cuya incidencia es
dependiente de la dosis, siendo muy baja a
las dosis habituales de 5 mg/kg/dia. La toxi-
cidad neurológica central por isoniacida es
todavía menos frecuente y puede presentarse
en forma de síntomas psíquicos, dificultades
miccionales, vértigos, temblores, hiperrefle-
xia, convulsiones y somnolencia3, como en el
caso que presentamos.

Los efectos secundarios neurológicos se de-
ben a una interferencia con el metabolismo
de la piridoxina, por una inhibición competi-
tiva de la actividad de las coenzimas deriva-
das de ella3. Por otro lado, también se discu-
te la relación entre toxicidad neurológica y
actividad de la N-acetiltransferasa. De he-
cho, al ser la semivida plasmática de la iso-
niacida más larga en sujetos con un metabo-
lismo de acetilación lento, éstos parecen
presentar una mayor incidencia de neuropa-
tía periférica4.

En nuestra paciente existió una relación
evidente entre la administración de isoniaci-
da y la aparición de una intensa somnolen-
cia. que motivó la suspensión del medica-
mento, con recuperación posterior. No se
encontraron alteraciones analíticas ni otras
enfermedades que pudieran haber causado el
cuadro clínico, lo que sugiere, en nuestra
opinión, una relación causal con el fármaco.

Con respecto al tratamiento de los efectos
secundarios neurológicos, se ha informado
que estos síntomas responden bien a la piri-
doxina5, aunque en nuestro caso, al tratarse
de una indicación relativa de quimioprofila-
xis6, la paciente desestimó continuarlo.
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Asma al esfuerzo y esferoides
inhalados

Sr. Director: De acuerdo con las asevera-
ciones realizadas por el Dr. F. Drobnic en
nuestra revista', y a raíz de una controversia
mantenida durante el II Curso SEPAR para
residentes (El Escorial, 23 de octubre, 1993),
sobre la eficacia o no de los corticoides inha-
lados (CI) en la prevención del asma de es-
fuerzo (AE), quiero insistir en algunos aspec-
tos que el mencionado autor -especialista en
medicina deportiva-, vierte en su artículo
sobre el AE, al referirse a los CI. En efecto,
los expertos en este tema están de acuerdo
con el autor cuando afirma que "los CI [...] ni
tampoco evitan la aparición de crisis de
asma al esfuerzo, aunque algún estudio haya
mostrado alguna eficacia en el tratamiento
de estos pacientes" al igual que cuando men-
ciona que "estos individuos requerirán como
medicación adicional usualmente agonistas
p¡ antes del ejercicio".

Un artículo reciente sobre el tema2 es tam-
bién clarificador respecto a esta cuestión, al
decir que en los niños asmáticos, "el trata-
miento prolongado con CI reduce la preva-
lencia del AE en un 33% de los casos y la
severidad del AE en alrededor de un 50%"
concluyendo por lo tanto que: "los CI redu-
cen la prevalencia y la severidad pero la pro-
tección completa no fue posible en la mayo-
ría de casos". En la discusión se concluye que
"la mayoría de niños asmáticos siguen con

AE a pesar de un tratamiento prolongado
con CI". El editorialista de la revista al co-
mentar este trabajo, concluye3 que "... sin
embargo, los resultados de este estudio sub-
rayan que en la mayoría de niños asmáticos,
el AE no puede ser completamente abolido a
pesar del uso de los CI, y que por tanto el uso
de un betaagonista antes del ejercicio no de-
bería ser omitido a pesar de haber mejorado
el control de la sintomatología asmática".

El último artículo que he podido leer sobre
el tema, escrito por Sandra D, Anderson4, de
igual modo insiste en que "verdaderamente
muchos sujetos que toman esferoides en ae-
rosol tienen asma provodada por el ejercicio
(referencias 5 y 6). Sin embargo, una reciente
publicación en niños (referencia 7) demostró
que la budesonida reducía la severidad, pero
aun 11 de los 16 niños tenían AE después de
3 semanas de tratamiento".

¿Puede por lo tanto sustentarse que los CI
protegen del AE si sólo lo hacen en una
minoría? ¿Se puede afirmar que sí son efecti-
vos si previamente al esfuerzo se requiere
añadir un betaestimulante?

Le agradezco la oportunidad de poder cla-
rificar este punto en estas páginas, ya que
espero serán leídas por una gran mayoría de
los asistentes a aquel curso.
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