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Sindrome de I6bulo medio
Middle lobe syndrome
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Resumen

El sindrome de 16bulo medio (SLM) fue descrito por primera vez por Brock en 1937, como
un fendémeno obstructivo por nodos peribronquiales que comprimen el bronquio del 16bulo
medio en pacientes con tuberculosis. Actualmente se considera un sindrome clinico radiol6-
gico de curso crénico caracterizado por atelectasias o diversos grados de neumonitis y bron-
quiectasias, recurrente o cronica secundario a compresion por nodos linfiticos peribronquia-
les de origen infeccioso o neopldsico. Se presenta un caso de SLM por tuberculosis con las tres
alteraciones, se incluyen imdgenes tomograficas y broncoscopicas.
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Abstract

The middle lobe syndrome (MLLS) was described for the first time by Brock in 1937 as an obstructive condi-
tion due to enlargement of the peribronchial lymph nodes in tuberculous patients. At present time the MILS
is considered a clinical and radiologic syndrome with a chronic course, characterized by chronic or recurrent
middle lobe atelectasis or as pneumonitis and/or bronchiectasis. Although physiopathology is the same, other
etiologies than tuberculosis are now included in this syndrome such as neoplasic and different infectious disea-
ses. We describe a case of MLS caused by M. tuberculosis with bronchoscopic findings and C'T scan images.
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Introduccion

El sindrome del 16bulo medio se considera una enti-
dad clinico-radioldgica de curso cronico, caracteriza-
do por obstruccion del bronquio del 16bulo medio.!
En 1937, Brock? lo describié por primera vez como
un fendmeno obstructivo por nodos linfiticos peri-
bronquiales que comprimen el bronquio del l6bulo
medio en pacientes con tuberculosis. En 1948 Gra-
ham, Burford y Mayer describieron 12 pacientes con
neumonitis no tuberculosa y atelectasia de 16bulo
medio, que més tarde denominaron “Sindrome del
l6bulo medio”. Desde entonces, poco se ha afiadido a
la comprension de esta entidad.>1?

Este sindrome esta caracterizado por atelectasia,
neumonitis y/o diversos grados de bronquiectasias
recurrentes o cronicas del 16bulo medio a causa de
procesos obstructivos bronquiales de origen intra y
extraluminales o por inflamacién primaria; puede
ser sintomdtico o asintomatico.’” La propension al
colapso del l6bulo medio (LM) se explica por sus ca-
racteristicas anatdmicas como son: a) Su origen es es-
trecho en comparacion con el de otros 16bulos, b) Esta
rodeado de nodos linfaticos cuyo aumento de tamaiio
puede producir compresion extrinseca, ¢) EI LM estd
separado de las cisuras de los 16bulos superior e in-
ferior con una deficiente ventilacion colateral desde
las zonas vecinas, d) Es un bronquio largo, con cierto
grado de angulacion antes de su bifurcacion y e) Es
de calibre menor que el de bronquios de otros 16bulos
pulmonares. Los procesos patologicos que afectan
los nodos peribronquiales, ocasionan cambios in-
trinsecos de la pared bronquial y bronquiectasias que
pueden afectar sus ramificaciones periféricas.*!

Existen diversos procesos benignos y malignos
implicados de los primeros predominan los de origen
infeccioso y de éstos, la tuberculosis; con relativa fre-
cuencia, el asma bronquial produce obstruccion in-
traluminal por hipersecresion de moco.*

Se presenta el caso de una paciente adulta con
sindrome de 16bulo medio, se sefialan los hallazgos
relevantes de las manifestaciones clinicas, aspectos de
imagenologia y broncoscopicos.

Presentacion del caso

Mujer de 51 anos de edad con tos cronica de 10 afios
de evolucioén, expectoracién purulenta en moderada
cantidad, ocasionalmente hemoptoica, pérdida de
peso de 5 kg en los ultimos tres meses. En la explo-
raciéon fisica se encontrd disminucion de los ruidos
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respiratorios en region infraescapular derecha. La
presencia de BAAR en tres series y prucba de PPD
previas a su ingreso fueron negativas. Sus exdamenes
de laboratorio sin alteraciones. Telerradiografia de
térax con opacidad heterogénea localizada en region
basal interna derecha (Figura 1). La tomogratia de
torax de alta resolucion (TACAR), muestra calcifi-
caciones nodulares en region parahiliar y subcarinal y
drea de consolidacion basal derecha (Figuras 2y 3).
La broncoscopia mostrd cambios evidentes de bron-
quitis aguda y crénica y obstruccién completa del
bronquio de l6bulo medio por compresion extrinse-
ca (Figura 4); se tomo biopsia de la carina interlobar
entre LM y 16bulo inferior con sangrado abundante
(30 mL aproximadamente), se encontraron BAAR+
en lavado bronquial, Mycobacterium tuberculosis positi-
vo en cultivos MGIT960 y Lowenstein-Jensen. El
resultado histopatologico de la biopsia bronquial solo
destacd alteraciones inflamatorias inespecificas. Se
instituy6 tratamiento antituberculoso con isoniazida,
rifampicina, pirazinamida y etambutol (TAES), se le
propuso tratamiento quirdrgico, reseccion de l6bulo
medio, pero la paciente no lo acepto.

Discusion

El sindrome de 16bulo medio ocurre en todas las
edades pero es mas comun en ninos y en mayores de
50 anos. Los hombres son mas afectados (0.2% vs.
0.190). Se han documentado atelectasias en el lobulo
medio en ausencia de obstruccion; Inner y colabora-
dores® estudiaron la ventilacién colateral del 16bulo
medio afectado, concluyendo que es el resultado de
una ventilacién colateral limitada en comparacién
con otros lobulos. Las referencias consultadas sefialan
enfermedades inflamatorias benignas como la etio-
logfa mas comun (47%), los tumores malignos en
22%, bronquiectasias 15%, tuberculosis 9%, tumo-
res benignos 2%, aspiracion 2% y en otros casos, sin
precisar la frecuencia, no se encuentra la etiologia.®
Si bien el objetivo primordial en el manejo de estos
casos es la prevencion, debe tenerse especial cuidado
en las medidas para evitar o controlar ripidamente
las bronquiectasias, cuya presencia tiene por regla,
resultados clinicos desfavorables. La cirugia estd jus-
tificada cuando por biopsia se demuestra la presencia
de neoplasia y los estudios de extension tumoral la
apoyan, persistencia de bronquiectasias o enfermedad
inflamatoria localizada. A lobulo medio que no cede
a tratamiento conservador.
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Figura 1. Tele-radiografia de térax PA con opacidad heterogénea en

regién basal interna derecha. Signo de la silueta.

P

Los sintomas suelen ser inespecificos, lo que re-
trasa el diagnéstico, incluso puede ser asintomaitico
en 25% de los casos. La presentacion clinica mds fre-
cuente es tos cronica y produccion de esputo muco-
purulento o hemoptoico que estan en relacién con el
grado de inflamacién y/o infeccion, otros sintomas
son fiebre, anorexia y puede presentarse hemopti-
sis. Los signos y sintomas dependen de la rapidez del
cierre bronquial, del porcentaje de pulmoén afectado
y de si existe una infeccion asociada, en la ausculta-
cién pueden encontrarse sibilancias unilaterales. La
presencia de bronquiectasias favorece el sangrado,
la evolucién croénica y el mal prondstico. Parte del
diagnostico se basa en los hallazgos de la radiogra-
fia de tdrax, donde se observa signo de la silueta, la
radiografia lateral muestra una opacidad con tenden-
cla mayor o menor a ser homogénea si predomina ya
sea la atelectasia o neumonitis y heterogénea si pre-
dominan las bronquiectasias, es generalmente trian-
gular, que va del margen cardiaco posterior a la pared
torcica anterior. Se recomienda realizar una tomo-
grafia de alta resolucién de térax para el diagndstico
de bronquiectasias, este estudio tiene 25% de falsos
negativos 'y 1% de falsos positivos.’
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Figura 2. TACAR de térax: corte axial, ventana para mediastino.
Calcificaciones hiliares nodulares relacionadas a adenopatias. Unidades
Hounsfield 1588. (Flecha) N6dulo calcificado de 0.5 cm en segmento
cuatro.

La broncoscopia estd indicada para diagnostico
y de ser posible, tratamiento. Las muestras obtenidas
por lavado, cepillado y biopsias, se envian a estudio de
bacteriologia e histopatologico. Algunos casos, como
en los tumores y cuerpos extranos, el procedimiento
puede ser terapéutico. La asociacién de infeccién de-
mostrada por cultivo estd estrechamente en relacion a
la duracién y gravedad de los sintomas situacion que
sugiere que el proceso infeccioso tiene un papel pato-
génico en la perpetuacion de las alteraciones.

El diagndstico de tuberculosis se sospecha por
sintomas como tos persistente e inexplicable con
expectoracion por 15 dias o mads, astenia, pérdida
de peso, fiebre, diaforesis nocturna, anorexia y he-
moptisis que no responde a antimicrobianos. Es in-
dispensable demostrar la presencia de BAAR por
tincion de Ziehl-Neelsen (ZN) pero los cultivos de
Lowenstein-Jensen y MGIT960 son los indicados
para confirmar el diagnoéstico.

Pueden ser utiles otras pruebas para apoyar el
diagnostico, como reaccién de tuberculina positi-
va (PPD), la aspiracién con aguja fina de las lesiones
pueden revelar células inflamatorias cronicas prin-
cipalmente células epitelioides y células gigantes de



Carrillo-Mufioz A, etal. }

} Figura 3. a) TACAR toérax, corte coronal. Elevacion del hemidiafragma derecho, adenopatias calcificadas (flecha), en region basal imdgenes en drbol en

gemacion. b) Corte axial, Imagen hiperdensa en la proyeccion del 16bulo medio (flecha).

) Figura 4. Imagen broncoscopica. Obstruccién completa de 16bulo me-
dio, (Flecha) Edema y engrosamiento de las carinas interlobar inferior
¢ intersegmentaria, compresion extrinseca de segmento 6. (Punta de
flecha). No permite el paso de broncoscopio de 6 mm.

Langerhans, las pruebas de biologia molecular, co-
mo la reaccién en cadena de polimerasa (PCR) posi-
tiva, son también de utilidad.?*

En el caso que presentamos se realizé prueba de
la tuberculina como parte del protocolo de estudio,
no hubo reaccidn positiva, la literatura reporta hasta

25% de resultados falsos negativos en enfermos
tuberculosos.’

El tratamiento depende de la etiologia desde
medicamentos antituberculosos, antimicrobianos y
broncodilatadores, la higiene bronquial como fisiote-
rapia postural e hidratacion adecuada es atil. En todos
los casos se recomienda la broncoscopia sobre todo si
la atelectasia 0 neumonitis no se resuelven localizada
alobulo medio que no ceden a tratamiento conserva-
dor o sangrado con erosiéon demostrable de la luz, la
exploracion broncoscopica es muy util antes de con-
siderar el tratamiento quirargico."

El caso presentado cumple con la mayoria de las
caracteristicas sefialadas en la literatura, fue posible de-
mostrar la obstruccién por radiologia y broncoscopia.
Las lesiones caracteristicas presentes en este caso, expli-
can la ausencia en la exploracion fisica y radiologica de
un sindrome completo de atelectasia o condensacion.

La imagen broncoscopica confirma la obstruc-
ci6n bronquial. También se demostrd afeccion de
otros nodos linfiticos en otros sitios tanto por bron-
coscopia como por TACAR. Una vez confirmado
el diagnéstico, se inicid tratamiento antituberculoso
con buena evolucion.

)} Conclusiones

Se confirm6 la presencia de las tres caracteris-
ticas del sindrome de lobulo medio: atelectasia,
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bronquiectasias y neumonitis en diversos grados, asi
como por broncoscopia y TACAR.
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