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EDITORIAL

RECONOCI MIENTO A LA OBRA DE INVESTIGACION 
DE ALEJANDRO CELIS

Tj" l médico mexicano es raía ve/ cono
cido intemacionalmenlc por sus mé

ritos científicos; habilualmente cuando el 
nombre de un compatriota aparece en las 
publicaciones de divulgación médica es 
como participante en algún congreso o 
icunión celebrados en el extranjero, mas

Dr. Alejandro Cells

bien como asistente, a veces como autor 
de algún trabajo y con frecuencia con in
terés meramente político. Por otra parte, 
pocos, muy pocos, son los trabajos firma
dos por mexicanos y elaborados en nues
tro país que aparecen en revistas de 
reconocido prestigio científico, donde es 
difícil que un manuscrito sea aceptado. 
Esto no obstante que nuestras dependen
cias hospitalarias y de enseñanza están 
pictóricas de “investigadores”. Ante esta 
carencia de divulgación de la producción 
científica nacional no debe extrañarnos 
que sólo sean reconocidas determinadas 
personas, no siempre por sus méritos de 
investigación.

Es entonces ocasional que s? reconozca 
el mérito a un mexicano, por tina contri
bución en el extenso horizonte de la medi
cina. Mas todavía, es insólito que se ad
mita una investigación mexicana como 
clásica en alguna rama de la ciencia mé
dica.

El caso de Alejandro Celis. puede ca
talogarse como raro, como verdadera ex
cepción dentro de nuestro limitado grupo 
de verdaderos invesfgadores.

En el extraordinario libro “Classic 
Dcscrippons in Diagnoslic Roentgenology” 
de la editorial Charles C. Tiloma«, que 
compila los trabajos más importantes pu-
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VOLUME ONE

Classic Descriptions In 
Diagnostic Bocntgcnologp

Seven years of meticulous labor have gone into the compiling 
and editing of this historic work. Its purpose is primarily 
idealistic--a token of recognition and respect for those 
scientists and physicians in many countries who developed 
the techniques on which modern diagnostic roentgenology is 
based. These pioneer works are - - in most cases - - reproduced 
in their complete form. In many instances they are trans
lated from the original. Superbly illustrated throughout.
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Forro dr “Classic Descriptions in Diagnostic Roentgenology que publica cl trabajo original 
sobre angiocardtograíía intracardiaca directa, publicado por Alejandro Celis en la Revista 
Médica de] Hospital General de México, Vol. 7. pág. 1101 de 19-16.
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blicados en este siglo dentro del campo de 
la radiología; las propias palabras de Her- 
bert L. Abrams, expresadas en la página 
495 de la obra citada, lo reconocen con 
meridiana claridad al citar como el más 
importante y original el^trabajo publicado 
por Celis en 1946 en la Revista Medica del 
Hospital General: “Angiocardiografía. 
Nota preliminar sobre un método perso
nal”. La reproducción íntegra de su traba
jo que figura ya como una de las clásicas 
en el mundo, puede leerse en este intere
sante libro.

Estas líneas no pretenden establecer 
comparaciones con aquellos que en Méxi
co han hecho algo semejante en otros 
campos, só'o se limitan a señalar que es 
verdaderamente insólito que entre todos 
los traba ios reproducidos en este libro, sólo

figure uno de nuestro país, y éste sea pre
cisamente el de Alejandro Celis. Este hecho 
es motivo de orgullo para nuestra revista 
de la cual el doctor Celis forma parte im
portante en el Consejo Editorial.

No dejamos de señalar que el mérito 
del trabajo en cuestión le ha sido escati
mado y aun negado en nuestro propio 
país; el tiempo y el análisis estricto de un 
grupo de científicos extranjeros de inta
chable honorabilidad, han reconocido ese 
mérito y es deber nuestro recalcar este 
honor para la ciencia mexicana.

La Dirección de Neumología y Ciru
gía de Tórax, felicita cordialmente al 
doctor Celis y se enorgullece del recono
cimiento que le ha sido otorgado como 
uno de los grandes maestros de la radio
logía mundial.



OXIGENO EN INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

Se valoró el efecto de la administración de oxígeno por 
diferentes técnicas y a flujos variables a través de catéter 
nasal en pacientes con insuficiencia respiratoria moderada y 
severa. La cantidad de oxígeno necesaria para elevar la pre
sión de oxígeno arterial a niveles normales fue variable, pero 
un índice de flujo de 3 litros por minuto resultó en oxige
nación arterial normal aun en pacientes con hipoxia modera
damente severa.

Cuando se administró oxígeno a través de una cánula nasal 
a un índice de flujo menor de 5 litros por minuto, no hubo 
aumento en la presión arterial de dióxido de carbono en 17 
pacientes con hipoventilación alveolar e hipercapnia.

/. del Río H.

Cherniack, R. M. y Hakimpour, K.: El uso racional del 
oxígeno en la insuficiencia respiratoria. J.A.M.A. 199: 178, 
1967. (Chicago. III.. E.U.A?,
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TRAQUEOSTOMIA EN PEDIATRIA

INDICACIONES Y COMPLICACIONES*

José Smoler B., Gustavo Vivar M., Isaías Morales, 
y Samuel Levy Pinto f. Ignacio Ortega D.

En 107 traqueostomías en niños se encontró que las indicaciones 
más frecuentes fueron: infecciones, tumores y alteraciones del siste
ma nervioso. Se presentaron complicaciones en 26.7% de los casos, 
el mayor número correspondió a neumotorax, enfisema y neumo- 
mediastino.

T a traqueotomÍa es la operación por 
medio de la cual se practica una in

cisión en la tráquea. Esta es la razón por 
la cual un gran número de cirujanos ha 
considerado mejor aún utilizar el nombre 
de traqueostomía ya que en realidad se 
practica un orificio en la tráquea a tra
vés del cuello.

Esta operación ha sido realizada desde 
hace muchos años considerándose a As- 
clepíades de Bitenia (120-56 A.C.) como 
el primero que la practicó.- Desde enton
ces ha sido ampliamente difundida en 
todo el mundo, principalmente como un 
procedimiento de emergencia para salvar 
la vida de pacientes con obstrucción res-

* Departamento de Otorrinolaringología y 
Broncoesofagología. Hospital de Pediatría. Cen
tro Médico Nacional. Instituto Mexicano del 
Seguro Social, México 7, D. F. 

piratoria alta. Los avances y conocimien
tos adquiridos en la fisiología respiratoria 
y cardiológica han permitido comprender 
los cambios bioquímicos, pulmonares y 
vasculares que se establecen en todo caso 
de obstrucción respiratoria, lo cual ha 
permitido ampliar las indicaciones de este 
procedimiento. De esta manera se ha con
siderado a la traqueostomía como un pro
cedimiento electivo en un mayor número 
de casos, y en uno cada vez menor como 
procedimiento de suma urgenc:a en los 
de obstrucción y muerte inminente.

La traqueostomía, como procedimien
to electivo facilita el drenaje, aspiración 
y hunvdificación, del árbol traqueobron- 
quial de enfermos que por su estado ge
neral (debil’dad, coma, postoperatorio) 
están imposibilitados para movilizar sus 
secreciones.5 Si consideramos que al adul

[5]
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to es factible explicarle la neces’dad de 
realizar ejercicios respiratorios y esfuerzos 
para toser, en el niño esto es difícil y aun 
cuando lo intente, la debilidad o el dolor 
le impiden hacerlo.

Por esta razón las indicaciones de la 
traqueostomía, en pediatría, son impor
tantes de conocer, así como sus complica
ciones, ya que el conocimiento de ellas 
permitirá al médico que realice el pro
cedimiento, evitarlas, o en su defecto, re
ducirlas.

Las complicaciones, raras en el adulto, 
son más frecuentes en el niño siendo las 
razones de ello diversas. Entre ellas tene
mos como principales a las siguientes: 1. 
El cirujano desconoce la anatomía qui
rúrgica de la región o no reconoce las 
ctsructuras normales o aberrantes que pue
de encontrar a su paso. 2. Los instrumen
tos son demasiado grandes para el tamaño 
de las estructuras anatómicas del niño o 
bien están incompletos para realizar una 
operación técnicamente correcta, hecho 
frecuente hasta en hospitales con gran 
movimiento de pacientes. 3. La cánula 
estándar de Jackson de 90° es inadecuada 
para el niño por su curvatura y su longi
tud, lo que provoca una obstrucción se
cundaria en muchos casos. El cuadro obs
tructivo puede ser inmediato o tardío, ya 
que ocasionalmente una cánula larga se 
puede introducir en el bronquio derecho 
obstruyéndolo o por formación de granu
laciones en los puntos de contacto, o por 
acúmulo y espesamiento de secreciones a 
nivel de la carina o bronquios que no 
pueden ser expectoradas o aspiradas fá
cilmente. 4. La falta de personal de en
fermería con el entrenamiento específico 
en el paciente traqueotomizado empeora 

la situación y las complicaciones se hacen 
más numerosas y peligrosas: Obstrucción 
tardía de la cánula, expulsión de la mis
ma, absceso traqueomediastinal, etc. 5. La 
falta de equipo de aspiración adecuado y 
del instrumental para el cuidado postope
ratorio ,así como de un lugar apropiado 
donde todos estos casos deberían perma
necer: sala de terapia intensiva. 5. La for
mación de costras, la destrucción ciliar y 
la presentación de complicaciones bron- 
copulmonares se favorecen por la elimi
nación de la vía nasal que se encarga de 
la humidificación, calentamiento del aire 
inspirado, etc. La ignorancia habitual de 
estos hechos no permiten la terapia de 
restitución en forma adecuada.

Indicaciones

Las diferencias de calibre de la larin
ge, tráquea y bronquios entre el adulto y 
el niño nos explican el hecho de que el 
período de observación de un niño con 
insuficiencia respiratoria, sea más corto. 
Así la glotis del niño midiendo 7 mm. de 
diáimetro sagital y 4 mm. de diámetro 
transverso nos dan una superficie de 14 
mm2 al nacimiento. Si se presenta un pro
ceso inflamatorio que provoque un edema 
de 1 mm de espesor, esta superficie se re
duce a 5 mm.2 la cual es insuficiente para 
la respiración e indica la urgencia para 
practicar la traqueostomía. Por estas razo
nes cuando se es llamado a valorar a un 
niño con insuficiencia respiratoria, es pre
ferible practicarla en las ¡mejores condi
ciones que esperar a que se establezca 
anoxia severa que condicione una tra
queostomía de urgencia.
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Diferentes autores han clasificado las ellas en la l abia I, que creemos es de 
indicaciones de la traqueostomía en va- utilidad no sólo para conocerlas, sino para 
nos grupos.4, 7 Hemos resumido todas practicar estudio estadístico.

Tabla I

INDICACIONES DE LA TRAQUEOSTOMIA

A. Obstrucción ventiladora mecánica:

1. Anomalías congénitas: 
Atresia laríngea 
Sincquia laríngea 
Estenosis laríngea 
Estenosis traqueal 
Fístula traqueoesofágica 
Laringomalasia.

Infecciones:
Epiglotitis 
Laringotraqueobronquitis 
Absceso faríngeo 
Difteria

3. Tumores:
Quistes laríngeos
Papilomas laríngeos
Hemangiomas laríngeos 
Higroma quístico de cuello 
Tumores malignos

4. Otras causas:
Cuerpos extraños
Edetma laríngeo postintubación 
Quemaduras
Trauma laríngeo
Parálisis vocal
Trauma ináxilofacial
Hematoma de cuello
Edema angioneurótico
Laringoespasmo

B. Obstrucción ventilatoria secretoria: 

1. Alteraciones del sistema nervioso:
Infecciones: Meningoencefalitis, poliomielitis, polineuritis, tétanos 
Traumatismo craneoencefálico
Tumores intracraneanos
Hidrocefalia
Miastenia gravis
Accidentes cerebrovasculares
Intoxicaciones y comas: barbitúricos, botulismo, uremia, cirrosis, etc. 
Procedimientos neuroquirúrgicos

Alteraciones torácicas:
Postoracotomía
Bronconeumonía
Fracturas costales múltiples
Respiración con presión positiva
Pulmón húmedo: Mucoviscidosis, asma
Bronqui ectasias

3. Otras causas: 
Debil’dad extrema 
Postcirugía abdominal 
Dcrmat ondosi t is
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En el Hospital de Pediatría del Centro 
Médico Nacional del Instituto Mexicano 
del Seguro Social se han practicado 107 
traqueostomías desde marzo de 1963 has
ta agosto de 1966 por las siguientes indi
caciones :

Tabla II

N? de casos Porcene 
taje

Anomalías congénitas 10 9.2
Estenosis subglótica 5
Laringomalasia • 3
Estenosis supraglótica 1
Estenosis traqueal 1

Infecciones 58 54.4
Laringotraqueobron-
quitis 55
Bronconeumonía 2
Difteria 1

Tumores 11 10.2
Papilomas laríngeos 5
Rabdomiosarcoma de

lengua 3
Neurofibromatosis la

ríngea 1
Linfangioma quístico

cuello 1
Linfosarcoma de me

diastino 1
Alteraciones sistema

nervioso 9 8.6
Meningoencefalitis 7
T umores 2

Otras causas 19 17.6
Cuerpo extraño 6
Edema postintubación 5
Dermatomiositis 1
Asma 1
Hematoma del cuello 1
/Xnomalías cardiovas
culares 5

Total: 107 100.0

Complicaciones

Ya hemos mencionado que de los cui
dados que se tengan al practicar la tra- 
queostomía y en el postoperatorio de la 
misma, dependerá el número de las com
plicaciones.3, 8 Estas pueden ser de 3 
tipos:

1. Transoperatorios.
2. Postoperatorios.
3. Postdecanulación.

1. Complicaciones durante el proce
dimiento.

c.) Aumento de la insuficiencia respira
toria del paciente antes de estable
cer la nueva vía aérea.

h) Hemorragia severa.
c) Incisión del esófago.
d) Mala posición de la cánula.
e) Paro respiratorio súbito y colapso 

cardiovascular después de introdu
cida la cánula.

f) Neumotorax.
g) Paro cardíaco.

2. Complicaciones postoperatorias:

a) Enfisema intersticial.
b) Neumomediastino.
c) Neumotorax.
d) Infección secundaria de cuello, me

diastino y/o pulmón.
e) Pericondritis.
f) Expulsión de la cánula.
g) Hemorragia tardía.
h) Atelectasia.
i) Formación de costras.
j) Fístula traqueoesofágica.
k) Traqueobronquitis ulcerativa.
l) Dificultad para la decanulación.

3. Complicaciones postdecanulación.

a) Granulaciones en el sitio de la tra- 
queostomía.

b) Estenosis traqueal.
c) Colapso de la pared anterior de la 

tráquea con obstrucción al paso del
aire.
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En nuestra estadística (107 traqueosto- 
rnías) la mortalidad fue del 33.6% (36 
niños). No hay que olvidar que la mayoría 
de estos muere a consecuencia del padeci
miento original y únicamente el 8.4% es 
atribuiblc a la traqueostomía en sí. De 
éstos, cinco murieron por obstrucción de 
la cánula debido al espesamiento de las 
secreciones y formación de costras. Tres 
por neumotorax bilateral, el cual fue pro
ducido durante el acto quirúrgico y la falta 
de diagnóstico y tratamiento oportunos 
determinó la muerte. Es por esto que d 
estudio clínico y radiológ:co, en cada caso, 
es indispensable practicarlos inmediata
mente después de la operación, así como 
repetirlos tantas veces como sea necesario 
para diagnosticarlo y tratarlo. Un caso 
presentó paro cardíaco irreversible y lo 
incluimos en este grupo ya que no pode
mos establecer la causa del paro por falta 
de estudio anatomopatológico.

El 26.7% de los casos presentó compli
caciones, varias de ellas en el mismo pa
ciente: 52 complicaciones en 29 ca-os 
(Tabla III). El mayor número correspon
dió a neumotorax, enfisema y neumome- 
diastino. El primero de ellos debido a la 
incisión accidental de las cúpulas pleurales 
que se encuentran más altas en los niños. 
Todos estos casos fueron tratados con in
serción de sonda de hule y conexión a 
sello de agua. El enfisema y el neumome- 
diastino se explican, el primero por la su
tura de la herida quirúrgica que impide 
la salida del aire ql exterior y el segundo 
por disección extensa a los lados de la 
tráquea con sutura de la herida quirúr
gica.

Una menor incidencia correspondió a 
hemorragia (2 ca os) resueltos con tapo
namiento; perforación esofágica (2 ca

sos) resueltos con sutura de la incisión y 
alimentación por sonda nasogástrica; 
expulsión espontánea (2 casos) por la 
cánula demasiado corta en uno y falta de 
fijación correcta en el otro y estenosis 
traqueal (1 caso) debido a traqueostomía 
alta.

Tabla III

TIPOS DE COMPLICACIONES 
EN 29 CASOS

Neumotórax 14
Enfisema 13
Neumomcdiastino 12
Obstrucciones 5
Hemorragias 2
Perforaciones esofágicas 2
Decanulación espontánea 2
Paro cardíaco 1
Estenosis tardía 1

52

Conclusiones

1. Es necesario conocer la fisiopatología 
de la obstrucción respiratoria para deter
minar el momento oportuno en que hay 
que realizar la traqueostomía e impedir 
el establecimiento de anoxia severa avan
zada que indique una traqueostomía de 
urgencia.

2. Es preferible practicar una tra
queostomía electiva en las mejores condi
ciones, que esperar y tener que hacerla 
en condiciones menos ideales.

3. Necesitamos conocer toda la gama 
de indicaciones de este procedimiento para 
indicarlo en aquellos casos de obstrucción 
ventilatoria secretoria, poco conocidos en 
general, y que ayuda al manejo integral 
de este tipo de pacientes. Consideramos 
que aun en instituciones como la nuestra,
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esto no es bien conocido y debemos di
vulgarlo.

4. El conocimiento de los cuidados 
pre, trans y postoperatorios de la traque- 
ostomía ayudan a disminuir o evitar las 
complicaciones.

5. Es necesario el instrumental y cá
nulas apropiadas para evitar gran número 
de las complicaciones.

6. El conocimiento de la anatomía 
quirúrgica de la región es indispensable 
para reconocer las estructuras normales o 
aberrantes y evitar su lesión.

7. El reconocimiento de la lesión de 
una estructura es indispensable para su 
inmediato tratamiento, y evitar el esta
blecimiento de complicaciones más serias 
que prolonguen el postoperatorio del en
fermo.

Summary

In 107 tracheostomies in children it was 
found that most frequent indications 
were: infections, tumors and nervous 

system conditions. There were complica
tions in 26.7% of the cases; most of them 
were by pneumothorax, emphysema and 
pneumomediastinum.
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ENFERMEDADES RESPIRATORIAS POR 
CONTAMINACION DEL AIRE*

III PREVENCION DE ENFERMEDADES PRODUCIDAS 
POR LA POLUCION ATMOSFERICA

Jose Kuthy Porter, Sotero Valdez O., Gerrit W. Schepers, 
Joaquin del Valle v Gustavo Viniegra

La contaminación aérea por los humos industriales y escape de 
vehículos en las grandes ciudades, constituye una fuente muy impor
tante en la producción de enfermedades respiratorias, infecciones 
agudas, bronquitis, asma, enfisema y cáncer broncogénico. Se con
sidera que si el grado de contaminación aérea actual continúa, para 
el año 2000 la vida humana sería casi imposible.

La prevención de las enfermedades 
PRODUCIDAS POR LA POLUCIÓN 

ATMOSFÉRICA

T T ablar de la prevención de las enfer- 
inedades producidas por la polución 

atmosférica, fenómeno tan complejo y 
decirlo en breves palabras, sólo cayendo 
en las generalidades, se puede salir del 
encargo.

Para defender al hombre de un ambien
te hostil, se tienen varios caminos: uno, 
hacer desvanecer tal hostilidad o dismi
nuirla, y otro, que los seres humanos, se 
hagan resistentes a tal ambiente, ya sea

* Symposium presentado en el XII Congre
so Nacional de Neumología v Cirugía de Tó
rax. México, D. F. Marzo. 1967. 

per se} o protegerlos por medio de artifi
cios. Obviamente, lo racional es eliminar 
el riesgo en su origen y sólo ante la impo
tencia de llevarlo a cabo, el camino que 
queda, es proteger individual o colectiva
mente a los seres humanos.

Otro concepto elemental en la protec
ción contra un riesgo, es el conocimiento, 
lo más completo del mismo, y desde el 
momento en que aquel, se engendra. En 
el caso de la prevención de las enferme
dades producidas por la polución atmos
férica, tal prevención lógicamente supone 
el de luchar contra la polución atmos
férica.

Establecidos tales conceptos, no pode
mos sino reiterar una serie de comentarios
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y recomendaciones que hemos tenido la 
oportunidad de expresar en eventos seme- 
jant.s al presente:

“El hombre ha olvidado que, no obs
tante sus grandes dominios en la tecnolo
gía fisicoquímica, es todavía esclavo de 
su propia b'ología y de la interacción de 
un ambiente fisicoquímico y biológico, 
extraordinariamente complejo, al cual 
destruye sistemáticamente, sin haberlo en
tendido. En su afán de dominio de sus 
semejantes y de todo lo que le rodea, hace 
uso de una tecnología que, si bien es 
cierto, ha sido capaz de desencadenar las 
energías del átomo y la proyección del 
hombre a las profundidades del mar y 
aun de transformarlo en astronauta, por 
otro lado, ha trastocado todos los va’ores 
y ha roto equilibrios que cada día, como 
contrapartida, constituyen los mayores 
problemas d 1 momento, como lo son las 
expío nones demográfica y tecnológica, que 
a su vez, entre otros comp'ejos problemas, 
engendran la contaminación del aire”.

“Ya es tiempo de que la panacea de la 
industrialización, con la que se trata de 
salvarnos de la pobreza, se aplique con 
criterio científico y de prevención y de 
que todos los Gobiernos hagan un hito en 
el camino y vuelvan la vista a las naciones 
más evolucionadas y puedan evitar que en 
sus capitales y grandes ciudades ex:stan 
atmósferas, como las de Londres, Tokio, 
Los Angeles, París y Milán, por no citar 
sino a las más afectadas por la polución 
atmosférica y sin que dejen de considerar 
también, los torrentes de aguas lodosas en 
que se han convertido los ríos históricos 
como el Támesis, el Sena y el Rliin”.

“En nuestro país, ya tenemos que la
mentar siniestros y comarcas fuertemente 
contaminadas con substancias tóxicas, a 

través de la polución del aire, de la tierra 
y del agua, y en nuestra ciudad capital, 
hemos perdido algunos de nuestros privi
legios: el prístino azul del cielo de Aná- 
huac y que nuestros volcanes, desde hace 
tiempo, ya nos son casi ajenos, ocultos 
por la suciedad de nuestras deyecciones 
tecnológicas”.

“D.ntro de los planes de mejoramiento 
económico de los gobiernos, por excep
ción, se apuntan los problemas relaciona
dos con la salud de las comunidades y 
pocas veces se piensa en que cada indus
tria produce desechos y que para todo 
organismo creado repre enta un grave de
fecto, el que no se prevean estos resultados 
de sus funciones, ya que se deben esperar 
los mismos fenómenos que cuando la natu
raleza, por defecto o aberración, desarro
lla seres con la porción terminal de su 
inte'tino imperforado”.

“Ahora bien, si se quiere tratar a fondo 
el prob'ema de la contaminación atmos
férica, se debe poner coto a la explosión 
demográfica urbana; lo que fácilmente se 
enuncia, pero que tan difícilmente podrá 
llevarse a cabo; a tal tratamiento del pro
blema, se agrega algo todavía más com
plejo, y es el de lograr que en el campo, 
se puedan rralizar todas las aspiraciones 
fís’cas, económicas y espirituales que se 
logran en la ciudad, con el fin de evitar 
el éxodo rural”.

“El control de la explosión demográfica 
urbana, requiere entre otras medidas, la 
planificación de la familia, tema que está 
en el pensamiento de todo el mundo y que 
representa la preocupación de gobiernos, 
religiones e instituciones nacionales e in
ternacionales y que sale del marco de este 
evento, en cambio, para la planificación 
industrial debe ser motivo de dársele énfa-
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fasis, para propugnar que en un futuro 
próximo, además de allegarle todos los 
elementos requeridos para su rápido cre
cimiento y progreso y de conseguir al má
ximo las ganancias en tal planificación, 
se considere de una vez por todas, que la 
industrialización deberá estar orientada 
a la conservación y aprovechamiento al 
máximo de los recursos renovables y no 
renovables y que la aplicación de una 
tecnología, no so’amentc debe ser para fi
nes de lucro, sino para el aprovechamien
to de tales recursos, sin más límites que 
los alcances de la ciencia, hasta ese mo
mento”.

I. La transportación

“En numerosas ciudades del mundo, la 
contaminación debida a los desechos de 
los motores de combustión interna repre
senta un significativo porcentaje de todos 
los contaminantes aereo;. De esta manera, 
el automóvil hasta ahora símbolo de pres
tigio y de utilidad, que es baluarte, ade
más, de nuestro individualismo, también 
es, la demostración de desperdicio ener
gético y económico, ya que en el mejor 
de los casos, apenas se aprovecha escasa
mente el 17% de la energía de las gaso
linas; aparte de que se ha vuelto un estor- 

:bo en las ciudades en el tránsito difícil 
de las zonas de comercio, diversión y 
oficinas. Los miles de automóviles han 
demostrado también, lo insuficiente de 
nuestros conceptos de vialidad urbana y 
que nuestras ciudades divididas en man
zanas, en donde están multiplicados los 
cruceros, son obsoletos para una transpor
tación actual individualizada o poco co
lectivizada”.

“Muchos intereses creados, de fuerte 

predominio en el mundo es lo económico 
y aun político, como son las compañías 
manufactureras de automóviles y las que 
transforman el petróleo en materia de 
combustión, así como los propios indivi
duos que ven en el automóvil, su carta de 
presentación social, serán los escollos má
ximos para evitar que gran parte de la 
suciedad atmosférica, representada por los 
poluyentes de los motores de combustión 
interna, sean eliminados de nuestras ciu
dades”.

“Sin embargo, surge la esperanza para 
mejorar tal estado de cosas, con la posibi
lidad del uso de nuevos acumu’adores de 
alto poder y duración, que hagan posible 
que los combustibles se aprovechen me
jor en grandes centrales termoeléctricas y 
puedan proporcionar, domiciliariamente, 
la energía eléctrica doméstica y de trans
porte; ya que no se compagina que s? 
sigan quemando torpemente, en un des
pilfarro inaudito, nuestros recursos no re- 
novab'es no obstante, tener conocimiento 
de estas incalculables pérdidas, y la con
ciencia, además, de los residuos tóxicos de 
la combustión”.

“Consideramos nuestro deber señalar 
que todas las medidas que abatan la con- 
tam:nación del aire son estimables, pero 
la aplicación de toda una serie de dispo
sitivos que tengan por objeto hacer des
aparecer los contaminantes en el escape 
del automóvil, son ilógicos y anticconómi- 
cos, y en forma directa o indirecta, sola
mente se están protegiendo los intereses 
de las grandes compañías, cuya finaFdad 
es producir cada d’a más automóviles, con 
mayor “cilindraje”, con mayor consumo 
de gasolina y, consecuentemente, mayor 
cantidad de desechos, y que le hacen el 
juego también, a las grandes compañías



14 J. KUTHY P. Y COLS.

que producen los combustibles. Es ele
mental considerar que la colectivizac.ón 
del transporte, sobre todo dentro de las 
grandes ciudades, se impone y que debe ser 
motivo de prioridad en el programa de 
lucha contra la contaminación del aire 
por parte de los gobiernos y aquellas ins
tituciones, cuya finalidad no es solamente 
el lucro, sino la de promover la investiga
ción y la invención de las máquinas y 
dispositivos, en donde los combustibles 
apropiados sean aprovechados, casi total
mente, con lo que, naturalmente, se evi
tará el riesgo en su origen y no después 
de haberlo producido”,

II. Recomendaciones

Generales: a) Para la explosión de
mográfica urbana, la planificación da la 
familia, la descentralización d.l gobierno, 
y de los institutos de educación, así como 
la ubicación de zonas industriales, ade
cuadamente distribuidas en el área del 
país, apenas son esbozos de metas hasta 
ahora poco accesibles, como elementos de 
lucha contra un problema universal de 
muy difícil solución pero que deben ser 
tomadas en cuenta.

b) Planeación urbanística integral del 
país o por regiones de influencia.

c) Plan, ación de futuras zonas indus
triales, considerando primordial e indis
pensablemente, estudios geohidrológicos 
y meteorológicos previos, bien planeados y 
con no menos de un año de estudios y su 
valorización.

d) Que en toda zonificación indus
trial, desde el anteproyecto hasta su rea
lización, se encuentre presente el personal 
de salud pública y los peritos que se re
quieran, para lograr que los procesos 

industriales aprovechen al máximo los 
recursos naturales y de transformación, 
con el fin de lograr que los desechos sean 
mínimos.

e) Que en caso de que, por limita
ción de la tecnología o por incosteabili- 
dad, se consideren como desechos substan
cias que contengan elementos de posible 
utilización, o tóxicos para la vida del 
hombre, la flora y la fauna, esas substan
cias sean motivo de ubicación y trata
mientos especiales que los hagan inocuos.

f) Que la legislación que se promue
va para fines de lucha contra la contami
nación del aire tenga por base que: el aire 
limpio es un derecho patrimonial de los 
seres humanos, y un delincuente, el que 
teniendo los medios a su alcance, delibera
damente lo ensucie.

En las combustiones a) Las mejores 
combustiones son fenómenos potenciales 
de contaminación del aire, de tal manera 
que la substitución de los combustibles por 
la electricidad, debe ser una meta, y en 
el caso de que, las combustiones provoca
das como medios energéticos, no puedan 
ser substituidas por aquella, debe conside
rarse como el mejor combustible, el gas 
natural o licuado, ya que es obvio, que a 
medida que el combustible sea más com
plejo en su estructura molecular, mayor 
será la complejidad de los elementos en 
los gases de los escapes.

b) Del punto anterior se infiere, la 
preferencia que se debe tener para los 
combustibles gaseosos y ligeros, y sólo por 
razones de economía, debe permitirse el 
uso de los derivados medianos y pesados 
del petróleo, siempre que estos reúnan 
ca’idades uniformes y aus ncia o abati
miento al máximo del azufre y se cuente 
con los dispositivos y motores adecuados
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para una buena combustión que permita 
eliminar la formación de humos, monó- 
xido de carbono, bióxido y trióxido de 
azufre (CO, SO2 y SO3).

c) Podrá permitirse el uso de los adi
tivos, cuando sabiendo su fórmula quími
ca exacta, se puede cooncer que no se va 
a agregar mayor número de poluyentcs 
tóxicos, a los ya numerosos de los actua
les combustiones, producidas por los deri
vados del petróleo.

d) Debe promoverse la investigación 
científica y tecnológica que mejore los 
motores de combustión interna y los dis
positivos para lograr mayor rendimientos 
energéticos de los combustibles.

e) Debe permitirse el uso de los post
quemadores, en ausencia de mejores mo
tores y dispositivos que eviten los escapas 
de productos de combustiones incompletas.

En la transportación, a) Previos es
tudios científicos, promover el mejora
miento de la fluidez del tránsito urbano 
por msdio de grandes y pequeñas arterias 
viales, con pasos a desnivel y con otros ele
mentos de la ingeniería moderna.

b) La colectivización y electrificación 
del transporte urbano debe ser una meta 
a corto plazo.

c) El uso del diesel en el transporte 
citadino deberá estar sujeto a una serie 
de limitaciones rígidas, entre las cuales se 
considere, el contar con un combustible 
de alta calidad, sin azufre, especialmente 
destilado para vehículos altamente revo
lucionados, con potencia suficiente, cam
bios automáticos de velocidades y mane
jados por operados idóneos.

d) Debe realizarse un estudio de las 
condiciones en que actualmente trabajan 
los automotores de combustión interna 
movidos por gasolina; este estudio debe 

comprender la calidad y uniformidad del 
combustible, la carburación de los moto
res, de acuerdo con el nivel del mar del 
lugar por donde transita y sobre todo, su 
operación y mantenimiento.

e) Debe limitarse el uso de las gasoli
nas ricas en olefinas, por formar parte de 
los complejos que intervienen tn la for
mación de los contaminantes fotoquíinicos.

f) Debe promoverse el mejoramiento 
de los carburadores por medio de disposi
tivos que mejoren la combustión, y en su 
defecto, el uso de postquemadores de los 
gases del cárter y de los escapes.

En la industrialización, a) Debe pro
hibirse la instalación de nuevas industrias 
en el Valle de México, sobre todo, para 
aquella industria que requiera el uso de 
combustibles o que por sus desechos: pol
vos, humos, gases, radiaciones y olores, 
puedan contaminar la atmósfera.

b) Debe clausurarse toda la industria 
polvosa, química o que requiera grandes 
combustiones, que no cumplan con las 
medidas técnicas para el abatimiento o 
eliminación de los poluyentes atmos
féricos.

En la erosión. Debe promoverse el 
desarrollo de un programa que compren
da: a) Cambio del proceso hidráulico, 
de torrencial a infiltrativo, por obras de 
ingeniería hidráulica y agricultura aplica
das, para lograr la restauración de los 
suelos, b) Prohibición del pastoreo en las 
lomas y montañas y/o su limitación téc
nica. c) Prohibición de las siembras que 
requieran el uso del arado en laderas de 
más del 2c/o de declive o su limitación 
técnica, d) Reestructuración de zonas la
custres o su transformación en agro
pecuarias.

Al Gobierno. Se hace indispensable, la
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creación de organismos científicos y técni
cos que sean capaces de promover la in
vestigación científica y tecnológica; la 
educación de industriales y de los usua
rios; la legislación reglamentaria, sobre 
las características de los combustibles, de 
los aditivos, de los motores, máquinas y 
dispositivos, operadores y mantenimiento 
de motores, máquinas y dispositivos; así 
como las medidas de coerción para los 
infractores, y de la coordinaron entre las 
diferentes instituciones oficiales y descen
tralizadas interesadas.

La restauración de la limpieza de nues
tro cielo y de nuestras aguas, así como la 
restauración de nuestros bosques, es una 
deuda que todos los seres humanos tene
mos con la naturaleza, y deuda con no
sotros mismos y con nuestros descendientes, 
ya que es elemental que al lograr resta
blecer muchos de sus equilibrios perdidos, 
además de recuperar la belleza múltiple 
de la naturaleza, viviremos en paz con 
ella.

Conclusiones

I. En este symposium se han precisado 
los sitios de producción y las condicionas 
ambientales que determinan la contami
nación del aire, los que, en la esfera 
urbana, siguen siendo el motor de com
bustión interna, la industria y los sub
productos de la vida congestionada de las 
grandes ciudades, sobre todo los vehículos 
de transporte.

Se ha precisado también, que existe una 
serie de contaminantes más específicos y 
localizados a determinados ambientes de 
trabajo.

Es importante señalar en este momento 
que por lo que se refiere a la República 

Mexicana, incluyendo a nuestra ciudad 
de México, el problema no es grave, mu
cho m.nos alarmante; sin embargo, con
sideramos que la explosión demográfica y 
el aumento de la industrialización de 
nuestro país prevista para los próximos 
años, implica la necesidad de ocuparse y 
preocuparse del estudio de este tipo de 
problemas desde ahora.

II. La patogenia y anatomía patoló
gica de los contaminantes aéreos una vez 
inhalados, está representada por hipere
mia pu’monar, edema pulmonar, protei
nosis alveolar, procesos de alveolitis, bron
quitis y traqueítis, como respuestas a 
exposiciones únicas pero severas; con la 
posterior formación de enfisema, epiteliili- 
zación alveolar, hipertensión pulmonar y 
bronquiolocctasia, así como sensibilización 
del tej:do pulmonar a futuras agresiones 
del contaminante.

III. Las respuestas a la acción de la 
inhalación de un grado menor de conta
minantes aéreos, están repr sentadas por 
fenómenos de alergia pulmonar, traqueí
tis, bronquitis y bronquiolitis.

IV. La variedad de enfisema pulmo
nar más íntimamente relacionado con la 
contaminación aérea es la focal. La con
firmación de lesiones alveolares murales y 
la demostración de trozos residuales de 
ciertos contaminantes en estos casos, con
firma la etiopatogenia de estas lesiones.

V. Los cambios observados en el epi
telio alveolar y bronquiolar en algunos 
casos, pueden ser precursores de neoplasia 
pulmonar.

VI. A'gunos contanrnantes aéreos, 
una vez inhalados, penetran a través del 
aparato respiratorio y son capaces de ejer
cer su acción nociva en otros órganos de 
la economía.



CONTAMINACIÓN DEL AIRE 17

VII, Las manifestaciones clínicas de 
los procesos respiratorios ocasionados por 
los contaminantes aéraos pueden ser agu
das o crónicas, siendo comunes a los casos 
en la esfera urbana y más o menos espe
cíficos en deterrmnados ambientes agríco
las e industriales.

VIII. Como medidas de prevención, 
deben aplicarse las siguientes:

1. Evitar la explosión demográfica ur
bana y planear en forma técnica las futu
ras zonas industriales con base a estudios 
geohidrológicos, meteorológicos y da salud 
pública.

2. Cuando determinadas situaciones 
socioeconómicas hagan imposible la elimi
nación de contaminantes tóxicos en la es
fera industrial, éstos deberán ser motivo 
de ubicación y tratamientos especiales que 
los hagan inocuos.

3. La substitución de los combustibles 
por electricidad debe ser una meta. Ante 
la imposibilidad, debe considerarse como 
el mejor combustible el gas natural o li
cuado.

4. Cuando por razones de economía, 
deban utilizarse el petróleo o sus deriva
dos, éstos deberán reunir calidades unifor
mes y ausencia o abatimiento al máximo 
del azufre y contar con los dispositivos y 
motores adecuados para una buena com
bustión, que permita eliminar la formación 
de humos, monóxido de carbono, bióxido 
y trióxido de azufre.

5. Debe promoverse la investigación 
científica y tecnológica tendiente a mejo
rar los motores de combustión interna y 
los dispositivos que permitan un mejor 
rendimiento energético de los combusti
bles.

6. Es necesario promover el mejora
miento de la fluidez del transporte urbano 

y la colectivización y electrificación del 
mismo.

7. El uso del diesel en el transporte 
citadino debe estar sujeto a una serie de 
limitac’oncs rígidas.

8. Los automotores de combustión in
terna impulsados por gaso’.ina, deben ser 
objeto de cuidados especiales respecto a 
calidad y uniformidad del combustible, 
carburación y empleo de quemadores es
peciales de los gases del cárter y escapes.

9. Es urgente la creación de organis
mos gubernamentales técnico-científicos, 
capaces de promover la investigación del 
problema de la contaminación atmosféri
ca y sus consecuencias, la educación de 
industriales y usuarios, la legislación re
glamentaria sobre las características de los 
combustibles, aditivos, motores, máquinas 
y dispositivos, así como las medidas de 
coerción para los infractores y la coordi
nación entre las diferentes instituciones 
ofiicales, descentralizadas y privadas inte
resadas.

IX. Finalmente, es necesario aplicar 
las medidas apropiadas para la investiga
ción, estudio y prevención de los procesos 
pulmonares originados por contaminantes 
es]>ccíficos que han probado su patogeni- 
cidad en determinados campos de la es
fera agrícola e industrial.

Summary

The atmosphere pollution by industrial 
smoke and motor vehicle exhaustion is 
a very important source in the production 
of respiratory disease: acute infection, 
bronchitis, asthma, emphysema and bron
chogenic carcinoma. It is considered that 
if the present degree of atmosphere pol
lution continues, human life will be impos
sible by the year 2000.
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CORRELACION ANATOMOCI1OLOGICA 
DEL CANCER PULMONAR

REVISION DE 210 CASOS*

Víctor Gaitan Galarza y Julio César Priego Alfaro

En 210 casos estudiados con citología exfoliativa y estudio his- 
topatológico posterior, se encontró 65.8% de resultados correctos, y 
34.2% de resultados incorrectos. En 93 de los 210 casos se encon
tró cáncer pulmonar. En 48 casos se hizo el diagnóstico por medio 
de la citología exfoliativa (51.6%). Se señalan los factores de error 
y se marca la conducta para mejorar los resultados.

♦

T a citología exfoliativa, ha alcanzado 
madurez y difusión universal en el 

corto plazo de dos décadas.
Las contribuciones básicas de Papani

colaou1, han dado origen a este medio de 
diagnóstico que por su importancia en la 
lucha contra el cáncer, es ahora una de 
las contribuciones más importantes.

Aunque existen publicaciones al respec
to desde hace muchos años, corresponde 
el mérito a Papanicolaou por haber di
fundido el procedimiento como un méto
do práctico que rápidamente se puso en 
boga. Su utilización en padecimientos del 
aparato genital femenino hace que este

* Unidad de Patología del Hospital de Huí- 
pulco. Facultad de Medicina. U.N.A.M., Méxi. 
co 22, D. F. 

método sea insustituible en la detección 
del cáncer ccrvicouterino, así como para 
el estudio endocrinológico de algunas en
fermedades.

Aunque la citología exfoliativa es utili
zada también en la detección de tumores 
del aparato respiratorio, los resultados ob
tenidos no son tan halagadores como en el 
tracto genital femenino. Según Russell,2 la 
citología del esputo, cuando se utiliza 
adecuadamente, es un instrumento impor
tante para el diagnóstico del cáncer pul
monar, y da cifras superiores de detección 
a cualquier otro método de diagnóstico 
actualmente en uso.

La importancia del diagnóstico precoz 
del carcinoma broncogénico estriba en 
que, es la única forma eficaz de mejorar

[19]
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el pronóstico de estos enfermos. Por tanto, 
cualquier método que facilite el diagnós
tico de este padecimiento debe ser objeto 
de estudio y aplicación cuidadosa.

La citología exfoliativa es un método 
excelente en el diagnóstico del carcinoma 
broncogénico, pero al igual que otros pro
cedimientos especializados, como la radio
logía o la broncoscopía, deben ser reali
zados, siguiendo una técnica rigurosa y 
por personas experimentadas. La frecuen
cia con que la citología da resudados po
sitivos en el diagnóstico del cáncer pul
monar, varía desde el 39% al 95% según 
Spjut, Fier, Ackerman y Umiker.3 Estos 
autores opinan que las variaciones se de
ben a numerosos factores, como son el tipo 
de material examinado que puede ser la
vado bronquial, expectoración, o líquido 
pleural, la calidad de la muestra obtenida, 
la rapidez de la fijación, el número y pre
servación de las células tumorales, y el 
número de muestras examinadas antes de 
hacer el diagnóstico. También influyen la 
localización del tumor y el tipo histológi
co, que puecdn determ’nar la magnitud 
de la descamación celular y la oportuni
dad con que los elementos neoplásicos se 
recogen en las muestras. La experiencia 
del citólogo es un factor importante en la 
frecuencia con que se hacen dignósticos 
correctos.

En un estudio hecho en la unidad de 
Patología del Hospital General, por Alons 
y Pérez Tamayo,4 sobre las causas de error 
en 153 estudios citológicos efectuados en 
62 casos, puede verse que la mayor fre
cuencia de resultadas correctos estuvo re
lacionada con diagnósticos positivos. La 
proporción total fue del 61%, mientras 
que los resultados incorrectos fueron en su 
mayoría falsos negativos (36.6%) con un 

sólo falso positivo (1.6%). Estos autores 
opinan que el error se comete con mayor 
frecuencia por ausencia de elementos tu
morales en las muestras examinadas, o por 
incapacidad para reconocerlas cuando es
tán presentes. En este mismo estudio se 
pudo ver que de los 62 casos, sólo en 45 
el carcinoma broncogénico fue confirmado 
por estudio histopatológico, y de éstos sólo 
en 21 se hizo el diagnóstico citológico co
rrecto, o sea en el 46.6%, mientras que los 
falsos negativos sumaron 24 casos, o sea 
el 53.4%.

Gran número de trabajos recientes so
bre este tema, tienen por objeto encontrar 
nuevos métodos tendientes a aumentar la 
concentración de las céduas tumorales, con 
los cuales se pueda lograr un mejor índice 
de diagnósticos correctos.

Existen modificaciones o métodos nue
vos para la obtención de la muestra, el 
manejo de la misma y para las técnicas de 
tinción. Así, Bickerman y Cois, en 1958, 
Fontaan y Cois, en 1962,5 propusieron que 
los pacientes que no tienen expectoración, 
inhalen anhídrido sulfúrico o propilen gli- 
col con el fin de estimular la secreción 
bronquial.

Según Alian6 los mejores resultados se 
han obtenido empleando dióxido de sul
furo disuelto en el material nebulizador.

Varios autores7 opinan que el drenaje 
postural combinado con percusión de la 
pared torácica a nivel del segmento afec
tado, con el fin de liberar al pulmón de 
las secreciones que no pueden ser evacua
das por los pacientes debilitados, eleva el 
número de muestras positivas en casos de 
carcinoma broncogénico. Russell ha men
cionado que las muestras de secreción 
bronquial, obtenidas en días subsecuentes 
a estudios broncoscópicos. eleva el número
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de casos en ios que se descarnan células 
neoplásicas.2

Takehashi y Urabe8, describen un nue
vo método de concentración de elementos 
celulares en el esputo por medio de li
cuefacción, centrifugación y con el uso 
de una solución salina isotónica, a la cual 
le agregaron tripsina para disminuir la 
viscosidad del esputo, y formalina con 
la cual se conservan las células.

Con el uso de este método lograron ma
yor exactitud en el diagnóstico citológico 
de 17 casos de cáncer pulmonar, que fue
ron confirmados por estudios radiológicos, 
broncoscopías y por estudios histológicos 
de las piezas quirúrgicas o de autopsia.

Se observó que 6 casos que fueron ne
gativos por el método convencional resul
taron positivos por medio del método de 
concentración propuesto por Takahashi y 
Urabe.8 Además los autores observaron 
que con el uso de una solución “patrón”, 
consiguieron una conservación de todos los 
elementos celulares cuando menos por 24 
horas, y en cambio en los especímenes de 
expectoración no tratados con esta solu
ción, a las 4 horas principió la autolisis. 
También hacen notar que la morfología 
de los elementos celulares no se alteró por 
el proceso de licuefacción, y que todos 
fueron satisfactoriamente teñidos sin alte
raciones nucleares o citoplásmicas.

Se han empleado distintos métodos para 
la concentración de las células. El más uti
lizado es del miliporo de Nedelkoff y 
Christopherson, quienes describieron una 
técnica de filtración que da resultados 
mejores que utilizando el frotis directo del 
esputo.9

En un esfuerzo para incrementar la se
guridad del diagnóstico citológico, y con 
el objeto de detectar las células neoplási- 

cas antes de que ocurran los cambios mor
fológicos, se han empleado técnicas de in- 
munof.uorescencia.

Según Stevenson,10 la posibilidad de 
que éstas puedan ser empleadas de rutina 
en el diagnóstico citológico del cáncer del 
pulmón es factible, sin embargo, estos mé
todos no del todo efectivos, pueden ser 
mejorados en estudios futuros.

Otros métodos son la tinción con colo
rantes especiales, el más utilizado ha sido 
la acridina anaranjada fluorescente,11 que 
tiñe en condiciones de pH especiales al 
ácido ribonucleico. Dado que la mayoría 
de las células neoplásicas tienen altas con
centraciones de esta substancia, cuando 
las células tumorales son vistas con mi
croscopio de fluorescencia, rápidamente 
pueden ser identificadas, lo que permite 
una adecuada evaluación de la laminilla. 
Papageorgiou y Hans-Geor Wolters,12 pre
pararon los especímenes del tracto respi
ratorio de 50 pacientes con carcinoma 
broncogénico con este procedimiento y 
observaron que con la aplicación del mé
todo fluorescente, las células cancerosas 
fueron diagnosticadas tan satisfactoria
mente como con el método de Papanico
laou.

También han sido empleados distintos 
derivados de las tetraciclinas, utilizando el 
principio de que estas substancias son cap
tadas por las mitocondrias,13 que teórca- 
mentc se encuentran en mayor cantidad 
en las células neoplásicas. En 1957, Rail,14 
encontró que la administración de tetra- 
ciclina provoca la aparición de una fluo
rescencia amarilla visible en los tejidos 
tumorales, que persiste aun cuando en los 
tejidos normales ha desaparecido. Lester, 
Sevelius, Jimmerson y Colmore,15 después 
de haber realizado un estudio en treinta
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pacientes hombres del Hospital de Admi
nistración de Veteranos de la ciudad de 
Oklahoma, aplicando este método afirma
ron que la prueba de la fluorescencia con 
tetraciclina es superior a la citología exfo- 
liativa con tinción de Papanicolaou.

Mediante el examen citológico, es po
sible no sólo establecer la presencia de cé
lulas malignas, sino que en mucho?, casos, 
se pueden diferenciar el carcinoma in situ 
del carcinoma invasor y según algunos 
autores las lesiones primarias de un órga
no, de las lesiones metastásicas, y en el 
caso de estas últimas es factible algunas 
veces conocer el órgano de origen.

En una revisión de los casos de car
cinoma broncogénico ocultos radiológica
mente y diagnosticados por citología 
exfoliativa, Melamed, Koss y Cliffton,16 
encontraron 12 casos en los cuales rad:o- 
lógicamente no había ninguna anormali
dad en las placas postero-anterior y la
teral, pero que por citología se diagnosticó 
carcinoma y que posteriormente el estudio 
histopatológico reveló que se trataba de 
carcinoma in situ.

Woolncr y Cois.,17 en una revisión de 
todas las resecciones quirúrgicas de car
cinoma broncogénico, tratados en la Clí
nica Mayo de 1946 a 1958, encontraron 
15 casos, con tumor no visible macroscó
picamente en el espécimen quirúrgico. De 
éstos, 11 habían sido evidenciados como 
carcinoma en el estudio citológico del 
esputo.

En cuanto a esto, ya no es de dudar 
que en ciertos momentos el cáncer pul
monar puede ser detectado de esta mane
ra, antes de que pudiera ser descubierto 
por otros medios diagnósticos.

Saccomanno y Koprowska, haciendo 
estudios citológicos seriados del esputo du

rante varios años, en individuos expuestos 
a respirar agentes conocidos como carci- 
nogenéticos, como mineros de uranio18 y 
fumadores crónicos,19 observaron las alte
raciones celulares que preceden al cáncer, 
por lo que sugieren la posibilidad de aten
der a estos pacientes antes que las alte
raciones progresen a carcinoma broncogé
nico con manifestaciones clínicas.

La citología exfo’iativa ofrece la opor
tunidad de hacer el diagnóstico y tra
tamiento temprano con esperanzas de 
curación. Sin embargo, se presentan pro
blemas serios cuando el sitio de las células 
cancerosas exfoliadas es difícil de localizar 
en pacientes con cáncer pulmonar de ini
ciación reciente, in situ o de invasión su
perficial sin formación de tumor y que no 
muestra anormalidades en la radiografía 
del tórax.16

Aguilar, Pegueroles y Bcrgalia20 con el 
fin de hacer una valoración comparativa, 
de los métodos de diagnóstico citohistoló- 
gicos en el carcinoma broncogénico, rea
lizaron un estudio en pacientes con sospe
cha clínica y radiológica en el Pabellón 
Torella, del Hospital Tornu, correspon
dientes al período de 1945 a 1963 inclu
sive; en el cual analizaron los diferentes 
métodos empleados.

El número de casos positivos en cada 
uno de ellos, fueron los siguientes:

Métodos Casos Posi
tivos

Inclusión del esputo en parafina 33 10
Frotis del esputo 23 35
Escobillado bronquial 73 53
Lavado bronquial 9 3
Biopsia bronquial 84 43
Biopsia supraclavicular 25 9
Biopsia cervicomediastínica 6 2
Toracotomía reducida 8 8
Toracotomía exploradora 125 125



CITOLOGÍA EN CÁNCER PULMONAR 23

Los autores opinan que los procedimien
tos y métodos empleados no deben opo- 
nese unos a otros, sino por el contrario, 
complementarse, para lograr el diagnóst’co 
correcto en el mayor porcentaje de casos 
y en un tiempo, no mayor de una a dos 
semanas. Esta conducta permitió lograr la 
correlación anatomocitológica en 219 pa
cientes o sea en el 61.6% de 355 pacientes, 
con sospecha cl’nicorradiológica de carci
noma broncogénico.

Según Umiker22 el índice diagnóstico 
de la citología del esputo hecha en serie, 
es alto y la incidencia de resultados “fal
sos positivos” se reporta como de 0.2%,21 
por lo que este autor considera que es el 
único medio con más posibilidades de ha
cer un diagnóstico temprano en estos pa
cientes.

Gunze,23 en una revisión de publica
ciones anteriores, hace una evaluación 
completa de las causas de los resultados 
“falsos positivos” en la citología del espu
to y comenta que algunas enfermedades 
endotorácicas, facilitan los resultados “fal
sos positivos”, como son la tuberculosis 
pulmonar, las bronquitis y las bronquiec- 
tasias. Tamb:én cita algunos casos de si
nusitis crónica y de pólipos de la mucosa 
nasal.

Muchos patólogos creen que tomando 
en cuenta lo anterior, las probabilidades 
de una citología “falsa positiva” de esputo 
es mínima.

Bcrge y Hcllsten,21 hicieron una valo
ración comparativa entre los resultados 
citológicos, obtenidos por patólogos, que 
no recibieron especial adiestramiento en 
citología exfo’iativa y por citólogos que 
no recibieron ninguna instrucción en diag
nósticos patológ:cos. Se hicieron estud:os 
del líquido pleural y del líquido ascítico 

de 174 casos, de los cuales en 150 la ope
ración o la autopsia verificaron la presen
cia de tumores en la cavidad torácica y en 
la cavidad pleural.

En este trabajo las células tumorales 
fueron encontradas en mayor número de 
estudios por los citólogos cuyos reportes 
fueron definitivos, en 68 casos; en tanto 
que los patólogos identificaron el tumor 
en sólo 16 casos.

El objeto del presente trabajo es hacer 
una correlación anatomocitológica de los 
casos en que se diagnosticó clínicamente 
cáncer de pulmón en el Sanatorio de Ilui- 
pulco, y a los cua’es posteriormente se les 
hizo estudio histopatológico de la pieza 
quirúrgica o por necropsia.

Material y método

Se revisaron 1 000 expedientes de ne
cropsias y 3 157 expedientes de biopsias y 
piezas quirúrgicas, elaborados en el perío
do comprendido de 1953 a 1965 inclusive; 
en la unidad de Patología del Sanatorio 
de Huipulco.

De estos 4 157 expedientes se encontra
ron 1 335 expedientes con estudios de ci
tología exfoliativa, de los cuales sólo 210 
tenían estudio de Papanicolaou, previo 
estudio histopatológico posterior, ya sea 
por biopsia, pieza quirúrgica o por ne
cropsia.

Los estudios de estos 210 casos fueron 
reportados como positivos, negativos o 
sospechosos.

En este trabajo se clasificaron en co
rrectos e incorrectos, según el resultado 
de las observaciones histopatológicas.

Resultados .
A los 210 casos de esta revisión se les 

practicaron en total 378 estudios citológi-
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eos previos al estudio histopatológico lo 
que da una proporción de 1.8 estudios por 
paciente. De los estudios histopatológicos 
18 casos correspondieron a necropsias y 
192 a especímenes quirúrgicos (Tabla I).

Tabla I
MATERIAL PARA LA CORRELACION

ANATOMOCITOLOGICA

No. de 
casos

No. de 
estudios

Autopsias 18 45
Especímenes quirúrgicos 192 333

210 378

De los 278 estudios citológicos, 78 re
sultaron positivos, 288 negativos y 12 sos
pechosos (Tabla II).

Tabla II

Correctos Incorrectos Total

RESULTADOS CORRECTOS E INCORREC
TOS EN RELACION CON LOS ESTUDIOS 

CITOLOGICOS

Positivos 75 3 78
Negativos 171 117 288

Sospechosos 3 positivos 9 negativos 12

249 (65.8%) 129 (34.2%) 378

De los 78 estudios positivos en 75 se 
comprobó el diagnóstico de neoplasia pul
monar y 3 resultaron falsos positivos, los 
cuales correspondieron a enfermos con tu
berculosis pulmonar.

De los 288 estudios con resultados ne
gativos, 171 fueron correctos, compro
bándose por el estudio histopatológico de 
la pieza quirúrgica o de la necropsia que la 
mayoría, o sea 115 estudios, correspon
dieron a pacientes con tuberculosis pul

monar, 36 estudios a pacientes con absceso 
pulmonar, 12 estudios a bronquiectasias y 
8 estudios reportados como inflamación 
crónica y quistes pulmonares. En los 117 
estudios incorrectos, el resultado histopa
tológico fue de carcinoma.

De los 12 estudios sospechosos, en 3, la 
sospecha fue correcta, ya que se comprobó 
por estudio histopatológico que existía un 
carcinoma epidermoide, los otros nueve 
estudios correspondieron a casos de tuber
culosis pulmonar.

De acuerdo con estos resultados puede 
verse que la mayor frecuencia de resulta
dos correctos está relacionada con diag
nósticos positivos, mientras que los resul
tados incorrectos son en su mayoría falsos 
negativos.

De los 210 casos, a los que se le hicieron 
estos 378 estudios, sólo 93 pacientes re
sultaron con cáncer pulmonar, demostrado 
por estudios histopatológicos y sólo 48 
casos fueron diagnosticados por los estu
dios citológicos o sea el 51.6%, mientras 
que los fa’sos negativos sumaron 45 casos, 
o sea el 48.4% (Tabla III).

Tabla III
CASOS DE CANCER PULMONAR DIAG
NOSTICADOS O NO POR ESTUDIOS 

CITOLOGICOS

Diaenosti. 
cados

No diagnos- To.
ticados tal

No. de casos
de cáncer
pulmonar 48 51.6% 45 48.4% 93

De acuerdo con el tipo histológico del 
tumor encontrado, las fallas en el diag
nóstico citológico fueron principalmente 
en el carcinoma indiferenciado y en el 
carcinoma epidermoide (Tabla IV).
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Tabla IV

Diagnos. No diasnos- To-

TIPO HISTOLOGICO DEL CARCINOMA 
PULMONAR EN EL DIAGNOSTICO 

CITOLOGICO

ticados ticados tal
Ca. indiferenciado 18 24 42
Ca. epidermoide 6 15 21
Adenocarcinoma 12 6 18
Metástasis 9 3 12

I)e acuerdo con los resultados expresa
dos en la T abla IV, parece que el diag
nóstico se hizo con mayor frecuencia en 
la forma de adenocarcinoma, mientras que 
en los carcinomas indiferenciados y epi- 
dermoide, el número de casos falsos ne
gativos fue mayor.

La relación del material enviado para 
los estudios citológicos de los 93 casos de 
cáncer de pulmón y sus resultados, se re
sume en la Tabla V.

Tabla V
RELACION DEL TIPO DE MATERIAL 

ENVIADO CON LOS RESULTADOS

Corree- Inco- No de 
tos rrectos estudios

Esputo 51 90 141
Lavado bronquial 3 6 9
Secreciones bronquiales

por aspiración 9 15 24
Líquido pleural 12 9 21

En estos datos se observa que la dife
rencia entre los resultados correctos e in
correctos fue alta. No se puede saber cuál 
espécimen es el más favorable para ob
tener resultados verídicos.

Comentario

El índice de los resultados positivos de 
la citología exfoliativa es muy variado, 

del 39% al 95% según Spjut, Fier, Acker
man y Umiker,3 debido a varios factores 
que ellos consideran como causas de error 
de este método de diagnóstico.

En nuestro trabajo creemos que el bajo 
índice de resultados positivos obtenidos 
(51.6%). se debió al reducido número de 
muestras examinadas por paciente: 378 en 
210 casos, lo que da una proporción de 
1.8 estudios por enfermo, entendiéndose 
por estudio el examen de las laminillas de 
un sólo espécimen. En cuanto a este par
ticular actualmente es aceptado que es ne
cesario un mínimo de cuatro estudios por 
paciente.

En el Hospital General de la ciudad de 
México, en el trabajo de Alons y Pérez 
Tamayo,4 comun caron que en 62 casos, 
sólo se hicieron 153 estudios citológicos lo 
que dio una proporción de 2.4 estudios 
por enfermo, que todavía es bajo, si se 
tiene en cuenta lo aceptado actualmente. 
Esto junto con otros factores dio un índice 
de 61.6% de resultados positivos correctos.

En este trabajo encontramos, al igual 
que otros autores, que los resultados co
rrectos son en la mayoría en los casos po
sitivos. mientras que los casos incorrectos 
son los falsos negativos. Estamos de acuer
do que eto se debe a varios factores ya 
mencionados en otros trabajos, como son 
la mala preservación de las células, defec
tos de tinción, fatiga o falta de personal 
especializado para apreciar las células nco- 
plásicas que se encuentran muchas veces 
en frotis con intensa reacción inflamato
ria en donde es más difícil detectar los 
elementos neoplásicos.

Los diferentes métodos para obtener 
mejores especímenes de las secreciones 
bronquiales obtenidas por expectoración, 
no se han difundido por no haber de-
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mostrado ninguno de ellos un valor prác
tico.

Sin embargo, las opiniones de Melamed, 
Koss y Cliffton,16 en relación con casos de 
cáncer broncogénico descubiertos por me
dio de la citología exfoliativa, a pesar de 
que en los estudios radiológicos no había 
evidencia de neoplasia, y el trabajo de 
Woolner,17 en el que mencionan 15 casos 
en que el tumor no se apreció macroscó
picamente en el estudio de los especímenes 
quirúrgicos y de los cuales 11 fueron diag
nosticados por citología exfoliativa; nos 
hace opinar que éste es un procedimiento 
valioso a pesar de los porbes resultados ob
tenidos hasta ahora en muchas institucio
nes, en lo que se refiere a la detección de 
los tumores pulmonares por citología ex
foliativa; y que se debe estimular su mayor 
empleo para lograr resultados más satis
factorios.

En relación con los resultados de este 
trabajo llama la atención el poco número 
de estudios citológicos realizados en 4 157 
casos, pues sólo en 1 335 expedientes se 
pudo comprobar que se hizo este examen, 
lo que repreesnta tan sólo el 32% del to
tal de los casos; esto seguramente se debe 
a que la mayoría de los pacientes ingre
san al Hospital de Huipulco con el diag
nóstico de tuberculosis pulmonar, y en 
cambio el número de enfermos con sos
pecha de cncer pulmonar, es relativamen
te reducido.

El 51.6 % de resultados positivos co
rrectos en los 93 casos que tenían cáncer 
pulmonar, nos señalan que el índice de 
diagnóstico correctos por cito’ogía exfolia
tiva fue bajo, pero aun así, está por enci
ma de los resultados obtenidos en otros 
estudios.3,4

Conociendo los factores que hemos men
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cionado como causas de error, se despren
de que es fácil mejorar el índice de resul
tados positivos correctos, si se aumenta el 
número de muestras por pacientes, si se 
trabajan los especímenes lo más reciente
mente emitidos, si se logra una técnica de 
tinción cuidadosa y si el estudio es hecho 
por personal especializado con el tiempo 
necesario para la lectura meticulosa de los 
frotis.

Conclusiones

Se revisaron 4 157 expedientes del Sa
natorio de Huipulco. En 1 335 expedientes 
se encontraron estudios de citología exfo
liativa y de éstos, sólo 210 casos tenían 
también estudio histopatológico posterior. 
A estos 210 pacientes se les practicó 378 
estudios de citología exfoliativa. Los re
sultados señalan 65.8% de resultados 
correctos entre positivos y negativos y 
34.2% de resultados incorrectos. De los 
210 casos, en 93 se encontró cáncer pul
monar, llegando al diagnóstico por medio 
de la citología exfoliativa en 48 casos, o 
sea en 51.6% del total. Se señalan los fac
tores de error y se marca la conducta 
para mejorar los resultados.

Summary

In 210 cases studied by cytology and 
histopathology, correct results were found 
in 65.8% and incorrect results in 34.2%. 
In 93 the 210 cases pulmonary cancer was 
found. In 48 cases the diagnosis was 
achieved by cytology (51.6%). The fac
tors of error and adequate conduct to 
improve the results arc mentioned.
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INHALACION DE TOLUENO

La presente comunicación se refiere a un caso de daño 
cerebral permanente por inhalación crónica de tolueno. Los 
hallazgos clínicos de ataxia, temblor, inestabilidad emocional 
y signo de Babinski en el lado derecho se acompañaron de 
lentitud electroencefalográfica difusa y atrofia cerebral difusa 
a la neumoencefalografía. La toxicología del sistema nervioso 
central por el tuoleno tiene varios ángulos que deben ser es
tudiados más ampliamente para su completa comprensión.

J. del Río H.

Knox, J. W. y Nelson, J. R.: Encefalopatía permanente por 
inhalación de tolueno. New Eng. J. Med. 275: 1494, 1966. 
(Boston, Mass., E.U.A.)
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COMPLICACIONES TORACICAS 1)EL ABSCESO
HEPATICO AMIBIANO*

COMUNICACION DE 150 CASOS

Sotero Valdez O., Carlos Ibarra P., Oscar Corrales 
y Rubén F arias C.

i
i

Se estudió a 150 pacientes con absceso hepático amibiano con 
complicaciones torácicas y se encontró que la mayor parte de los 
casos correspondían al sexo masculino (122). En 67 casos el absceso 
hepático estaba abierto a bronquios. La imagen radiológica más fre
cuente fue de condensación pleural. El hepatogamagrama precisó el 
sitio número y tamaño de las lesiones hepáticas. El tratamiento mé
dico a base de emetina-cloroquina-antibiótico se combinó con trata
miento quirúrgico. Treinta y tres pacientes curaron, 92 mejoraron 
y 15 murieron.

TJ1 l absceso hepático amibiano es una 
enfermedad producida por la En- 

damoeba histolytica, parásito que habita 
en el intestino grueso del hombre y del 
cerdo.1 Con frecuencia produce ulceracio
nes en el colon y de ahí pasa al hígado a 
través de la circulación porta, originando 
abscesos que, cuando progresan, habitual
mente se copiplican en cualquiera de las 
siguientes formas: ruptura a las visceras 
adyacentes o a las cavidades serosas, in
fección secundaria y embolia pulmonar.2 
La primera obedece al crecimiento del

* Hospital de Neumología y Cirugía de Tó
rax del Centro Médico Nacional del Instituto 
Mexicano del Seguro Social. México 7, D. F.

proceso por contigüidad mientras que la 
embolia, es el resultado de la infestación 
del parénquima pulmonar a través de las 
venas suprahepáticas.8

El conocimiento del absceso hepático 
en México, ha sido a través de sus com
plicaciones pues las primeras noticias y las 
mejores descripciones sobre el tema se hi
cieron precisamente en casos de absceso 
hepático complicado.4 a 10

La ruptura es la complicación más fre
cuente y puede ocurrir al tórax (91.2%), 
al abdomen (5.3%) o a la pared abdomi
nal (3.5%).11 De las complicaciones to
rácicas la ruptura a bronquios ocupa el 
primer lugar (77.7%), a bronquios y

[29]
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pleura el segundo (12.6%), a cavidad 
pleural el tercero (8.5%) y a pericardio 
el cuarto (0.9%).12 Para algunos autores13 
la pleuritis por contigüidad es una com
plicación que se presenta en cierto núme
ro de abscesos que sobresalen en la cúpula 
hepática, pero que aún no se abren a la 
cavidad torácica.

De las complicaciones torácicas las más 
graves son la ruptura a pericardio y a la 
cavidad pleural, ya que en un caso puede 
producirse taponamiento cardiaco y muer
te por constricción miocàrdica aguda, y 
en el otro, colapso pulmonar a veces ma
sivo y absorción de gran cantidad de ma
terial necròtico del absceso a través de la 
serosa pleural sana que ponen en peligro 
la vida del enfermo. Si el paciente no 
muere en la etapa aguda, la infección ori
gina engrasamiento del pericardio y la 
pleura por depósito de fibrina, encapsula- 
miento del corazón y del pulmón afectado 
respectivamente, con las alteraciones fun
cionales cardiorrespiratorias correspon
dientes.14
Las complicaciones torácicas menos grave ; 
son la pleuritis por contigüidad y la rup
tura a bronquios ya que la primera cura 
con el tratamiento médico quirúrg;co del 
absceso hepático y la segunda, con la ca
nalización del contenido del absceso el 
exterior a través de los bronquios.

Como puede observarse el tema resulta 
muy interesante sobre todo en los países 
que como México t:enen una alta inci
dencia de amibiasis intestinal y extra
intestinal al grado de que en ciertas regio
nes constituye un problema endémico y en 
ocasiones, el diagnóstico y el tratarmento 
de las compbcaciones torácicas del abceso 
hepático amibiano plantean al médico v 
al cirujano serias dificultades. Por tales

motivos decidimos revisar el tema y ex
poner los aspectos sobresalientes de los 
casos estudiados en nuestro hospital.

Material y resultados

Se revisaron los expedientes de 150 en
fermos con absceso hepático amibiano 
complicado a tórax, que ingresaron al 
Hospital de Neumología y Cirugía de Tó
rax del Centro Médico Nacional, del Ins
tituto Mexicano del Seguro Social, duran
te los cinco años comprendidos del 11 de 
mayo de 1961 al 11 de mayo de 1966, que 
constituyen el 78.1% de 192 casos de abs
ceso hepático observados en ese lapso \ 
el 1.9% del total de enfermos que ingre
saron al hospital; 122 (81.3%), pertene
cían al sexo masculino y 28 (18.7%) al 
femenino. La enfermedad fue más fre
cuente de los 21 a los 60 años de edad 
predominando en la cuarta década de la 
vida. (Tabla I)

Tabla I
E D A D

Décadas N° de casos %
1’ o 1.3
2* io 6.6
3* 30 20.0
4’ 48 32.0
5* 24 16.0
6’ 26 1 7.5
Más de la 6’ 10 6.6

Total 150 100.0

Los síntomas principales en relación con 
la complicac’ón fueron: dolor torácico y 
tos; en 89 casos existió disnea de presen
tación brusca y en cerca de la mitad, 
esputo hehmoptoico y vómica de aspecto 
achocolatado. Los demás síntomas se mués-
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Figs. 1 y I. n caso de apertura del absceso hepático a bronquio con zona de neumonílis 
en el L.l.I). y otro en donde la apertura se realizó a bronquios y cavidad pleural.

Fies. 3 y 1. Las radiografías con neurnopcrjtonco demuestran la presencia de sínfisis hcpato- 
diaíragruálica a nivel de los tercios medio y posterior del hctnidiafragina derecho.

AMIBIA.NO
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tran en la "l abia II y destacan por su fre
cuencia la fiebre y los correspondientes al 
gran ataque al estado general.

cavjdad pleural, sea por apertura direc 
o por reacción inflamatoria de contig 
dad. Estos casos hicieron un total de (;

Tabla 11

S I N T O M A T O L O G I A

Síntoma Núm. 
de casos Síntoma Núm. 

de casos

Dolor
Tos
Disnea
Esputo hemoptoico 
Vómica achocolatada

148
147
89
73
65

Fiebre
Anorexia 
Adelgazamiento 
Astenia
Ictericia

150
144
143
143
33

La fiebre elevada por encima de 38°C. 
se presentó en 100 enfermos y de preferen
cia en el absceso hepático con participa
ción pleural. El síndrome de condensación 
pleural ocurrió en 77 pacientes (51.4%), 
el de condensación pulmonar en 49 
(32.6%) y el de condensación pleuropul- 
monar en 24 (16.0%).

Los estudios radiológicos aportaron los 
datos que se anotan en la Tabla III.

La imagen radiográfica de derrame pre
dominó en los abscesos complicados a la

La neumonitis se presentó en 53 enf 
mos de absceso abierto a bronquios y 
imagen pleuropulmonar fue más frecin 
te en los casos de apertura simultànee 
bronquio y a la cavidad pleural. El der 
me pericárdico se manifestó por ima¿ 
“en garrafa”. Como datos comunes 
absceso hepático deben citarse la hipon 
vilidad y la elevación del hemidiafrag 
que ocurrieron en 122 y 134 enfern 
respectivamente. El neumoperitoneo di 
nóstico con radiografías de tórax

Tabla III

RADIOLOGIA

Complicación Derrame 
pleural

Neumo
nitis Mixto Derrame 

pericárdico
Hihomovili- 
dad diafrag

ma

Elevado 
del dia 
fragma

,\ bronquio 5 53 9 0 59 64 '
A pleura 36 0 0 0 27 28
A pleura y bronquio 7 0 13 0 17 19
Derrame pleural/contig. 26 0 0 0 19 23
A pericardio 0 0 0 1 0 0

Total 74 53 22 1 122 134



I'Kís. a y 6. Absceso hepático abierto a bronquios elei L.I.l). Obsérvese la comunicación del 
bronqnio con la cavidad del absceso hcpatopulmonar. (Pieza anatómica vista por detrás.) 
bies. 7 y B. Proyecciones P.A. y lateral de una radiografia que ilustra la imagen en “cuña”.
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incidencia posteroanterior y lateral, se 
practicó y fue útil en 78 enfermos demos
trándose el sitio de la adherencia hcpato- 
diafragmática. La apertura del absceso 
ocurrió en 21 casos a bronquios del lóbulo 
inferior derecho, en 8 al lóbulo medio, en 
uno a língula y en 38 no se determinó.

En la Tabla IV se relaciona el diag
nóstico de ingreso con el que se elaboró de 
manera definitiva.

pectivamente, carcinoma bronquiogénico 
y bronquiectasias en 2 enfermos de cada 
uno y absceso subfrénico en un paciente.

El tratamiento médico se realizó con 
emetina en 142 enfermos, con derivados 
de la cloroquma en 132 y con antibiót'cos 
de amplio espectro del tipo de ^as tetra- 
ciclinas en 117; las combinaciones más 
utilizadas fueron: emctina-cloroquim-an- 
tibiótico en 95 enfermos emetina-cloro-

CORRELACION ENTRE EL DIAGNOSTICO DE INGRESO 
Y EL DIAGNOSTICO DEFINITIVO

Tabla IV

Complicación Diagnóstico 
de ingreso % Diagnóstico 

definitivo %

A bronquio 45 30 67 44.6
A pleura 34 22.7 36 24.0
A pleura y bronquio 20 13.4 20 13.4
Derrame pleural por contigüidad 20 13.4 26 17.4
A pericardio 0 0.0 1 0.6

Total 119 79.5 150 100.0

De 22 casos en los que no se diagnosticó 
la complicación bronquial, el padecimien
to se identificó como neumonía en 5 en
fermos, tuberculosis pulmonar, absceso 
hepático no complicado, pleuresía tuber
culosa y absceso pulmonar en 3 casos res

quina en 30 y emetina-antib:ótico en 15. 
La evolución de los 66 enfermos que reci
bieron exclusivamente drogoterapia en 
relación con la combinación terapéutica 
utilizada, se ilustra en la Tabla V.

En los 84 enfermos restantes el trata-

Tabla V

EVOLUCION DE LOS ENFERMOS QUE RECIBIERON TRATAMIENTO 
MEDICO EN RELACION CON LAS DROGAS EMPLEADAS

Drogas Curación Mejoría Defunción Total

Emetina-cloroquina-antibiótico 12
Emetina-cloroauina 6
F.met'na-antibiótico 2
Emetina 0

29 1
10 0

4 1
1 0

42
16

7
1

Total 20 44 66
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I'igs. 9 y 10. Bt'inromaíía en incidencias lateral y oblicua (pie muestra la fístula hepambron- 
([nial a partir del l>r<>n<]iti<> del lóbulo medio.

I’igs. 11 v 1.!. • Hepatoiieiimomaiiia <<>n material radiiopaco en el interior de] absceso, (irán 
aleceso del lóbulo derecho del liíyado. opariíicado parcialmente con material de contraste.
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miento fue medicoquirúrgico y el tipo y \ quio y pleura 2 con reacción piornal por
número de las intervenciones realizadas contigüidad. 57 mejoraron: 12 de los
en relación con la complicación torácica, complicados a bronquio, 26 a pleura y
se observan en la Tabla VI. bronquio y 11 con reacción de contigüi-

Tabla VI

TIPO Y NUMERO DE OPERACIONES EN RELACION 
CON LA COMPLICACION TORACICA

Operación Bronquio Pleura Bronquio 
y pleura

Derrame 
por con
tigüidad

Pericardio Total

Punción pleural 10 25 8 10 1 54
Punción hepática 8 5 4 4 0 21
Pleurot. cerrada 6 23 7 3 0 39

• Decorticación 0 17 1 0 0 18
Decort. y resec. 1 0 0 0 0 1
Drenaje A. Hcpat. 4 3 O 0 0 9
Pleurot. abierta 0 1 0 0 0 1
Traqueotomía 1 2 1 0 0 4
Punción Pericard. 0 Ó 0 0 1- 1

Total 30 76 23 17 •} 148

El hecho de haberse practicado 148 in
tervenciones quirúrgicas como las mencio
nadas en 84 enfermos, significa que en 
algunos se llevaron a cabo dos o más ope
raciones. Así se realizó una intervención 
quirúrgica en 43 enfermos, 2 en 24, 3 en 
11 y más de 3 operaciones en 6 pacientes.

La evolución de los enfermos que reci
bieron terapéutica médicoquirúrgica, fue 
como sigue: 14 curaron: 3 de los com
plicados a bronquio. 5 a pleura, 4 a bron- 

dad; 13 enfermos murieron de los cuales 
3 pertenecieron a personas con absceso 
hepático abierto a bronqu’o, 4 a pleura, 4 
a pleura y bronquio, uno de reacción pleu
ral por contigüidad y uno abierto a peri
cardio.

En resumen la evolución global de los 
enfermos en el momento de salir del hos
pital y en relación con la complicación 
torácica fue como se anota en la Tabla 
VII.

Tabla VII

EVOLUCION DE LOS ENFERMOS HASTA EL MOMENTO DE SALIR 
DEL HOSPITAL EN RELACION CON LA COMPLICACION

Complicación CurflC’ón Mejorí” Defunción Total
A bronquio 16 47 4 67
A pleura 5 27 4 36
A pleura y bronquio 5 10 5 20
Derrame pleural por contigüidad 7 IR 1 26
A pericardio 0 0 1 1

Total 33 92 15 150
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Las secuelas más frecuentes fueron la 
paqu¡pleuritis basal que ocurrió en 25 
casos de enfermos pertenecientes al grupo 
de absceso hepático complicado a la cavi
dad pleural y las bronquiectasias en 9 
enfermos con absceso complicado a bron- 
quio. Sólo hubo un caso de fístula bronco- 
plcural en un enfermo con absceso 
hepático complicado a bronquio y pleura 
en forma simultánea. 

absceso único en 7 y múltiples en 3. En 
8 enfermos el absceso fue mayor de 8 
centímetros de diámetro.

De las 10 autopsias realizadas sólo se 
tuvo descripción microscópica en 5 y los 
hallazgos más frecuentes en relación con 
la complicación torácica, se muestran en la 
Tabla IX.

En resumen de los 10 casos examina
dos en la necropsia, se encontró que 5 de

HALLAZGOS MACROSCOPICOS

Pabla VIII

Lesión A bronquio A pleura A pleura 
y bronquio A pericardio Total

Paquipleuritis 9 5 9 1 10
Derrame por contigüidad 1 5 9 1 9
Consistencia pulmonar aumentada 9 5 9 0 9
Absceso pulmonar 9 1 9 0 5
Traqueobronquitis purulenta 9 0 9 0 4
Derrame pericárdico 0 1 0 1 9

Bronquiectasias 1 1 0 0 )

De los 15 enfermos que fallecieron se 
practicó la necropsia en 10 y lo> hallazgos 
macroscópicos más importantes en rela- 
c'ón con la complicación torácica, se ilus
tran en la Tabla VIII.

Hubo hepatornegalia en 9 enfermos, 

ellos tuvieron absceso hepático amibiano 
abierto a pleura, 2 abierto a bronquio, 2 
a pleura y bronquio y uno a pericardio. 
Seis enfermos presentaron pericarditis sc- 
rofibrinosa, 5 absceso pulmonar y 4 evo
lucionaron con colitis amibiana.

Tabla IX

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Lesión A bronquio A pleura P^eura, J pericardio Total 
y bronquio r

Infiltrado inflamatorio
Hemorragia
Absceso pulmonar
Edema pulmonar
Bronquiectasias
Necrosis hepática
E. histolytica en legado
E. histolytica en pulmón
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Comentario

i
La población de enfermos con absceso 

hepático complicado a tórax es elevada en 
los hospitales de neumología ya que el 
enfermo es enviado por otros especialistas 
o el médico general, cuando existen ma
nifestaciones de patología respiratoria. En 
cambio en los servicios de gastroenterolo
gia o de medicina interna, el porcentaje 
es menor.15

En todo absceso hepático amibiano el 
ataque al estado general es muy impor
tante, tanto que alcanza proporciones 
comparables a las del carcinoma bronco
gènico. El diagnóstico de la complicac’ón 
torácica del absceso hepático amibiano 
frecuentemente se hace en un enfermo 
que refiere dolor en hipocondrio derecho 
con irradiación en “tirante” hacia hom
bro del mismo lado, fiebre elevada, gran 
ataque al estado general, hepatomegalia 
dolorosa y cuadro hcmatológico caracte
rizado por anemia leucocitosis y neutrofi- 
lia. Si se agrega tos seguida de hemoptisis, 
esputo hemoptóico, vómica de aspecto 
achocolatado de instalación más o menos 
brisca y a la radiología se observa el hemi- 
diafragma derecho elevado e hipomóvil y 
una opacidad basai del mismo lado que lo 
borra parcialmente, debe hacerse el diag
nóstico de absceso hepático amibiano 
abierto a bronquios. Sin embargo, antes 
de que la vómica ocurra, puede encontrar
se sólo esputo hemoptóico que unido al 
dolor, fiebre, leucocitosis y neutrofilia, 
sugieren la existencia de infección aguda 
del aparato respiratorio del tipo de la 
neumonía de focos mú’tiples, como ocu
rrió en 5 casos de nuestra serie.

Cuando existe tos irritativa con expec
toración mucosa, disnea, cianosis, signos 

físicos y radiológicos de derrame pleural y 
la punción de la cavidad demuestra pre
sencia de pus achocolatada, el diagnóstico 
será de absceso hepático amibiano abierto 
a pleura. En estos casos la fiebre es más 
elevada y se explica debido a la infección 
secundaria y la absorción de toxinas a ese 
nivel.16 El síndrome de condensación pleu
ral fue el más frecuente y se observó en 
los casos de absceso abierto a p'eura, en los 
derrames pleurales por contigüidad y en 
los abscesos hepáticos abiertos a bronquio 
y a pleura simultáneamente. En ocasiones 
el derrame pleural por contigüidad se 
confunde con pleuresía tuberculosa en au
sencia de otros datos.

El diagnóstico de absceso hepático 
abierto a pericardio, casi s:empre se hace 
en la sala de autopsias pero debe pensarse 
en él, cuando se instalan bruscamente los 
signos correspondientes a taponamiento 
cardiaco y la placa revela aumento del 
área cardíaca con pérdida de los perfiles 
habituales.17

La presencia de opacidad basal dere
cha que borra parcial o totalmente el 
hemidiafragma correspondiente, obliga al 
médico a incluir en muchas ocasiones, 
algunas consideraciones diagnósticas so
bre las enfermedades que afectan los órga
nos que ocupan el hipocondrio derecho. 
En esta zona del organismo, las imágenes 
radiológicas de condensación pueden de
berse a enfermedad de la base pleuropul- 
monar derecha, hemid:afragma, espacio 
subfrénico homolateral, hígado, vesícula, 
vías biliares y ángulo hepático del colon. 
En estas circunstancias, es difícil estable
cer por la radiografía simple, el diagnós
tico diferencial por lo que es necesario 
ut'lizar otros estudios radiológicos inclusi
ve algunos con medio de contraste. Como
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regla general puede decirse que el absceso 
hepático que crece hacia la cara superior 
del hígado, origina hipomovilidad y ele
vación del f»cm¡diafragma derecho. Esta 
última puede ser parcial o total, ocupar 
el tercio anterior, el medio o el posterior 
del hemidiafragma mencionado, en rela
ción con el sitio de la prominencia de la 
colección purulenta y con el número y 
localización de las terminaciones frénicas 
afectadas. A la imagen que se produce 
cuando el levantamiento ocurre en el ter
cio medio, se ha dado el nombre en nues
tro medio de imagen en “sombrero de 
charro”. Las radiografías con neumoperi- 
toneo en incidencias posteroanterior y la
teral, demuestran el sitio de la adherencia 
hepatodiafragmática18 y en ocasiones hace 
sospechar al médico el sito de la apertura 
del absceso hepático hacia el pulmón, 
pues del sitio en que se borra el hemidia
fragma, parte hacia arriba una imagen de 
condensación en “cuña” que corresponde 
al sitio de la efracción p’europulmonar.

La broncografía,19 la hepatoneumogra- 
fía20 y la opacifcación del absceso con 
material de contraste, permiten estab’ecer 
el diagnóstico de fístula hepatobronquial 
y valorar la localización y el tamaño del 
absceso hepático respectivamente. Antes 
de puncionar el absceso con fines diag
nósticos o para inyectar el material de 
contraste, es necesario realizar hepatoga- 
magrama en incidencias posteroanterior y 
lateral con el objeto de establecer el sitio 
y la localización del absceso hepático y 
elegir la vía de acceso en caso de tener 
que efectuar canalizaron del mismo;21 
de 29 gamagramas hepáticos realizados, 
la punción hepática fue positiva en 25, 
habiéndole obtenido material purulento 
de aspecto achocolatado.

La asociación de antibióticos de am
plio espectro del tipo de las tetraciclinas 
con la emetina o la cloroquina es de uti
lidad en los casos en que se sospecha 
infección secundaria como ocurre con fre
cuencia en los casos complicados a tórax 
o cuando se ha puncionado repetidamente 
la cavidad pleural.22

Cuando el absceso se abre a bronquio 
y no existe una canalización adecuada por 
esta vía, el sitio de apertura tiende a ce
rrarse quedando material necròtico dentro 
del hígado que debe ser puncionado o 
canalizado con sondas. Si el absceso hepá
tico se abre a pleura, generalmente es 
necesario emplear dos o más procedimien
tos quirúrgicos tales como la punc:ón 
pleural, drenaje a sello de agua, punción 
hepática, pleurotomia cerrada, decortica
ción, etc. La experiencia demuestra que 
en el derrame pleural debe practicarse 
punción diagnóstica y en caso de encon
trar material purulento, proceder de in
mediato a la pleurotomia cerrada. La de
corticación parietovisceral del pulmón, se 
encuentra justificada en los casos en que 
el absceso se abrió a la pleura, se originó 
inflamación crónica de esta serosa con 
formación de abundante tejido fibroso v 
engrosamiento de la misma.23 En algunos 
casos en que el absceso se abre al bronquio 
y a la pleura en forma simultánea, se 
originan abscesos pulmonares o bron- 
quiectasias que ameritan tratamiento qui
rúrgico mediante la resección.24

En los casos que fallecen por la com
plicación pleural, con cierta frecuencia se 
encuentran microabscesos pulmonares de 
la misma etiología debidos a diseminación 
hematógena del parásito por conducto de 
las venas suprahepáticas como ocurrió 
en uno de nuestros enfermos.25 Llama la
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atención la mortalidad más elevada en 
los casos de absceso hepático complicado 
a pleura y pericardio, consecuencia de la 
toxinfección, colapso pulmonar y altera
ción de la función del órgano.26, 27

Los enfermos se dieron de alta por me
joría, cuando desaparecieron los síntomas 
y signos respiratorios quedando en mu
chos de ellos, ligera elevación diafragmá- 
tica derecha, borramiento del seno costo- 
diafragmático o neumonitis basal que 
hicieron considerar al servicio correspon
diente la necesidad de continuar la tera
péutica médica en su domicilo y bajo 
vigilancia del gastroenterólogo por cierto 
tiempo. Este criterio aunque un poco es
tricto, nos pareció conveniente a fin de 
ofrecer al enfermo la máxima protección. 
La ausencia de los datos anteriormente 
señalados, determinó que los enfermos se 
dieran de alta por curación. Hasta la 
fecha un buen número de los casos trata
dos tienen control mayor de 6 meses sin 
que se tenga noticia de recidiva de la 
complicación en ninguno de elfos.

Conclusiones

1. El absceso hepáteo abierto a tórax 
es la complicación más frecuente de los 
abscesos hepáticos amibianos.

2. De las complicaciones torácicas la 
que predomina es la apertura del absceso 
al árbol respiratorio.

3. El diagnóstico clínico de la compli
cación es fácil cuando existe vómica, do
lor torácico con sus irradiaciones caracte
rísticas y gran ataque al estado general. 
La fiebre elevada se presenta cuando 
existe complicación pleural e infección 
agregada.

4. Las imágenes radiológicas predomi

nantes son la elevación y la hipomovilidad 
del hemidiafragma derecho a las cuales se 
agregan las alteraciones propias de cada 
tipo de complicación.

5. El neumoperitóneo es útil para el 
diagnóstico diferencial entre el absceso 
hepático abierto a tórax y la patología del 
hhipocondrio derecho producida por otras 
enfermedades.

6. El absceso hepático abierto a bron
quios ocurre con mayor frecuencia en los 
del lóbulo inferior derecho.

7. La punción en la mayoría de los 
casos estab'ece el diagnóstico de los absce
sos hepáticos abiertos a la cavidad pleural, 
mediante el hallazgo del líquido de aspec
to achocolatado.

8. El tratamiento médico debe hacer
se con la comb'nación de emetina cloro- 
quina y tetraciclina, esta última en aque
llos casos en los que se supone existe 
posibilidad de infección secundaria.

9. El tratamiento integral de las com
plicaciones torácicas del absceso hepático 
amibiano comprende además de la drogo- 
terapia, la práctica de intervenciones qui
rúrgicas que deben seleccionarse de acuer
do con el tipo de la misma.

10. Las complicaciones torácicas más 
graves del absceso hepático amibiano son 
la apertura al pericardio y a la cavidad 
pleural.

11. La mortalidad del absceso hepá
tico amibiano complicado a tórax es con
siderable (10%) y cuando ocurre, se 
presenta de preferencia en los casos com
plicados al pericardio y a la cavidad

SUMMARY

One hundred and fifty patients with 
amebic hepatic abscess opened into the
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thorax were studied; it was found that 
most of the cases were males (122). In 
67 cases the hepatic abscess was opened 
into the bronchi. Roentgenologic image 
of pleural condensation was seen most 
frequently. The hepatogammagram sho
wed the place, number and size of hepatic 
lesions. Combined treatment emetine
chloroquine-antibiotic and surgery was 
given. Thirty three patients cured. 92 
improved and 15 died.

REFERENCIAS

1. Schindler, T.: Absceso hepático. Compen
dio de Gastroenterologia. Prcns. Méd. Mex. 
p. 293. 1959.

2. Flores, B. F.; Núñez, V., y Biagi, F.: Ob
servaciones sobre amibiasis en material de 
autopsia. Prens. Med. Mex. 24: 3, 1959.

3. Organización Panamericana de la Salud: 
Amibiasis. El control de las enfermedades 
transmisibles en el hombre. Informe Ofi
cial. 24: 1961.

4. Fernández del Castillo, F.: Prólogo. Biblio
grafía Mexicana del absceso hepático. 
Prens Med. Mex. 9: 19, 1956.

5. Moreno, M., citado por Fernández del 
Castillo: Prólogo. Bibliografía Mexicana 
del Absceso hepático. Prens. Med. Mex. 9: 
19, 1956.

6. Jiménez, M. F.: Absceso del hígado en co
municación con los bronquios. Periódico 
Acad, de Med. 1, 2’ serie, N’ 8: 229. 
1842.

7. Jiménez, M. F.: Absceso del hígado. Lec
ciones dadas en la Escuela de Medicina de 
Mérico. Unión Médica de México. I: N" 
13: 137, 1857.

8. Jiménez, M. F.: Tratamiento de los abs
cesos del hígado. Gac. Med. Mex. II: 1, 
6, 1866.

9. Jiménez, M. F.: Abscesos del hígado. Lec
ciones dadas en la Escuela de Medicina de 
México. Unión Médica de México. III-I. 
15, 1857.

10. Jiménez, M. F.: Diagnóstico diferencial 
de los abscesos hepáticos. Gac. Med. Mex. 
X, N» 18: 345, 1875.

11. Ramos, P. y Haro y Paz, G.: Amibiasis 
hepática. Hígado y Bazo. 7: 15, 1955.

12. Rivero, O. y col.: Complicaciones torácicas 
del absceso hepático. Neum. Cir. Tor., 24: 
367, 1963.

13. Ortiz de Montellano, E.: Complicaciones 
del absceso hepático amibiano. Reporte de 
20 casos. Hígado y Bazo, 27 y 28: 37, 
1957.

14. Herrera, H. G. y col.: Taponamiento car
díaco por absceso hepático amibiano abier
to a pericardio. Supervivencia de un pa
ciente tratado con pericardiectomía par
cial. Arch. Inst. Card. 35: 80, 1965.

15. Acevedo, O. A.: Panorama amibiano. Rev. 
Med. Hosp. Gral. Mex. 23: 167, 1960.

16. Celis, A.; Villalobos, M. E. y Robles, T.: 
Complicaciones respiratorias del absceso 
hepático. Rev. Med. Hosp. Gral. Mex. 14 
395, 1951.

17. Valdez, O. S.; Ibarra, P. C. y Monroy, G.: 
Pericarditis. Estudio anatomoclinico de 50 
casos. Neum. Cir. Tor. 28: 151, 1967.

18. Pernod, M. Y.: Las signes pleuropulmo- 
naires des absces amibiens du foie. Poum. 
Coeur. 21: 373, 1965.

19. Treviño, Z. FI.: Abecesos hepáticos. Rev. 
Gastroenterol. Mex. 12: 372, 1947.

20. Acevedo, O. A., y Silva, R. G.: Neumo- 
grafía intrahepática en abscesos amibianos. 
Rev. Gastroenterol. Mex. 19: 1, 1954.

21. Cuarón, A.; Landa, L. y Sepulveda, B.: 
Eficiencia de la gamagraféa hepática en 
dos planos en la localización de abscesos 
hepáticos. Libro conmemorativo del Primer 
Centenario de la Academia Nacional de 
Medicina de México. Mex. 1964, Vol. II, 
p. 129. Impresiones Modernas, S. A.

22. Santoyo, R. E. y Villalobos, L. M.: Consi
deraciones acerca de 100 casos de absceso 
hepático amibiano. Rev. Med. Hosp. Gral. 
Mex. 23: 469, 1960.

23. Pacheco, C. R.; Gelbar, C. y Arguero. R.: 
La decorticación pulmonar en el trata
miento del empiema. Rev. Med. Hosp. 
Gral. Mex. 11 y 12: 469, 1961.

24. Sundaran, E. B.: Surgical management of 
pleuropulmonary amebiasis. Dis. Chest., 
46: 321, 1964.

25. García. H. E.; Absceso amibiano hepático 
en el niño, sus complicaciones pulmonares. 
Bol. Med. Hosp. Inf. Mex. 20: 599, 1963.

26. Romero, C.: La cirugía del absceso hepá
tico amibiano. Rev. Med. Hosp. Gral. Mex. 
27: 815, 1964.

27. Mercado, R. F.; Absceso hepático amibia
no abierto al pericardio. Arch. Inst. Card. 
Mex. 34: 387, 1964.



COLABORACION DEL PACIENTE EN 
LA QUIMIOTERAPIA

El presente estudio se realizó en cincuenta pacientes de la 
consulta externa de los hospitales de la Universidad de Cle
veland, en quienes se practicó pruebas múltiples de orina 
para isoniacida y ácido aminosalicílico durante un período de 
seis meses para descubrir el grado de colaboración de los 
pacientes para tomar las medicinas prescritas. Quince pacien
tes (30%) que recibieron isoniacida y 14 (42%) que recibie
ron ácido aminosalicílico no colaboraron. Lo mismo sucedió 
en un grupo de pacientes que recibían ambos medicamentos: 
sin embargo, la isoniacida fue omitida máse frecuentemente 
por los que tomaban ambas drogas, que por los que la toma
ban sola.

El estudio demuestra lo inadecuado y equívoco de confiar 
en la asistencia a la consulta, fecha para recoger las pres
cripciones y respuesta al tratamiento al valorar la colaboración 
del paciente.

J. del Río H.
Maddock, R. K.: Colaboración del paciente para tomar 

medicinas. J.A.M.A. 199: 169, 1967. (Chicago, III., E.U.A.).
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HAMARTOMA DE PULMON*

CASO CLINICOPATOLOGICO

Horacio Rubio Monteverde, Abraham Baron Rojas, 
Horacio Rubio Palacios y Miguel Schulz Contreras

Se presenta el primer caso de hamartoma de pulmón que ha ocu
rrido en el Hospital de Huipulco. El paciente de 43 años estaba 
asintomático, pero en un examen de censo torácico se le encontró un 
tumor intratoràcico. Se practicó lobectomía inferior derecha. Los 
estudios anatomopa oiógicos mostraron hamartoma pulmonar. El pa
ciente evoluciona bien.

/^on el nombre de hamartoma se de- 
signa a lesiones tumorales intrapul

monares constituidas por una combina
ción de células normales de diversos tipos, 
dispuestas en cantidad y distribución anor
mal. Se conceptúan como tumores por 
presentar un crecimiento ilimitado e in
dependiente.

El término hamartoma proviene del 
griego que significa: /aliar o errar.

Fueron descritos por primera vez por 
Albretch en 1904 para designar a ciertas 
formaciones encontradas en el riñón, hí
gado y bazo, constituidos por una mezcla 
anormal de los componentes normales.

El hamartoma del pulmón es una tu- 
moración poco frecuente que puede ser

* Hospital para Tuberculosos de Huipulco, 
S.S.A., México 22, D. F.

difusa, genera'mente en los niños, o cir
cunscrita en los adultos. A esta última se 
le ha llamado adenocondroma, hamarto
ma condromatoso, fibroadenoma del pul
món, lipocondroma pulmonar, hamartoma 
bronquial o tumor pulmonar mixto.

Actua'mente se le des’gna con el nom
bre de hamartoma pulmonar. Este pro
blema ha sido revisado por Hickey y 
Simpson (1929), los cuales reunieron 38 
casos de tumor condromatoso, revisando 
la literatura y reportan otros dos que ellos 
mismos observaron; Varga en 1932 reu
nió 61 casos, más uno observado por él; 
Goldsworthy observó otro caso en 1934; 
posteriormente desde 1934 a 1941, se 
reportan 20 casos de hamartoma por dife
rentes autores. En la mayoría de los casos 
reportados en la literatura, el tumor cons-

[43]
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tituyó un hallazgo incidental de necropsia.
Igualmente MacDonald en 1944 al re

visar 23 casos encontrados en la Clínica 
Mayo, encontró que sólo tres fueron tra
tados quirúrgicamente y en los 20 restan
tes, el tumor fue encontrado en la necrop
sia correspondiente. Este resultado se 
obtuvo al revisar 7 972 casos a los que les 
hizo necropsia, por lo tanto, la incidencia 
es de 0.25%.

Calvin y McElvein reportan 25 casos 
clínicos encontrados en una revisión de 
678 300 admisiones en los Hospitales de 
las Universidades de Michigan y Ken- 
tucky, en los archivos del departamento 
de cirugía de 1925 a 1961, o sea que se 
presenta por cada 27 100 admisiones. En 
toda la literatura inglesa se han econtra- 
do 200 casos de hamartoma hasta 1963.

Liebow considera que la frecuencia es 
de 1 en 400 casos de nodulo solitario, 
siendo 2 ó 3 veces más frecuente en el 
hombre que en la mujer.

En Argentina, Gilardón y cois, reunie
ron hasta 1963, 27 casos, en tanto que en 
2 660 necropsias no encontraron ningún 
otro caso.

En México, en una revisión de 1 000 
necropsias y 10 000 biopsias, estudiadas en 
el Hospital “20 de Noviembre”, ISSSTE, 
no se encontró ningún caso de hamarto
ma del pulmón, y en los últimos 14 años, 
en el Sanatorio de Huipulco, es el primer 
caso que se presenta.

La edad en que se presenta varía de 
21 hasta 85 años, según McDonald, en 
tanto que Sherwood encontró la mayoría 
de sus casos arriba de los 50 años.

El tamaño varía desde unos cuantos 
milímetros hasta 17 cm; su superficie es 
lobulada y constituida por nodulos carti-

laginosos de tejido fibroso denso. Al corte 
se encuentran cantidades variables de 
cartílago calcificado y hueso verdadero 
junto con tejido cartilaginoso, rodeados 
por una cpsula que circunscribe a la for
mación nodular.

El tumor reproduce cualquiera de los 
componentes del bronquio incluyendo 
áreas de fibrocartílago a menudo calcifi
cado, metaplasia ósea, tejido adiposo, in
filtrado de linfocitos y espacios limitados 
por epitelio columnar cúbico rara vez 
ciliados; en ocasiones se encuentran fibras 
musculares pero no se demuestran tejidos 
extraños al pulmón lo que permite dife
renciarlo del teratoma y del coristoma.

Estos tumores no presentan habitual
mente transformaciones malignas. Sin 
embargo, Cavin y Simon describieron un 
caso, cada uno, de transformación malig
na del hamartoma, los cuales dieron s’g- 
no.; sugestivos de carcinoma broncogénico.

Muy frecuentemente se puede llegar al 
diagnóstico de probabilidad al practicar 
estudios radiológicos del tórax a las gran
des colectividades aparentemente sanas y 
encontrar el l'amado nodulo pulmonar 
solitario (concepto radiológico) o sea ima
gen de opacidad homogénea, oval o re
dondeada, con bordes netos, de diáme
tro aproximado de 1 á 5 cm rodeado de 
parénquima pulmonar sano; en algunas 
ocasiones la imagen puede ser heterogé
nea por presencia de calcificaciones lami
nares.

La broncografía y la broncoscopía ge
neralmente tienen poca utilidad diagnós
tica, puesto que los hamartomas habitual
mente son periféricos y no se extienden a 
los bronquios. Sin embargo, existen asi
mismo hamartomas endobronquiales que 
son muy raros. Existen aproximadamente
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30 casos reportados en la literatura hasta 
1956, según Paterson.

Green, Young y Pacheco han comuni
cado otros casos más de hainartoma en- 
dobronquial.

En cuanto al tratamiento, puesto que 
dan lugar al nodulo solitario, es quirúr
gico en un lapso más o menos corto de 
tiempo.

Enseguida se presenta la historia clíni
ca, el estudio anatomopatológico del pri
mer caso que se presenta en el Sanatorio 
de Huipulco.

Presentación del caso

C. O. F. Masculino. Ingresó: 20-1-67. 
Se trata de un enfermo a quien le fue 
descubierto proceso tumoral intratoràcico 
al ser examinado por el censo torácico. 
La imagen patológica observada en la 
radiografía, fue ratificada en los estudios 
practicados dentro del servicio. A su in
greso al hospital no reveló sintomatologia 
de aparato respiratorio ni sintomatologia 
general. Manifestó haber tenido dolor 
torácico en región subescapular derecha 
que se había iniciado dos meses antes y 
que desde el punto de vista semiológico 
pareció haber correspondido a punto de 
partida muscular ya que revistió las si
guientes características: dolor difuso 
urente, en región subescapular derecha, 
que se exacerbaba con el frío y movimien
tos musculares y disminuía con el reposo. 
Tabaquismo negativo.

La exploración física fue negativa.
Papanicolaou de esputo: negativo (cla

se II). Broncoscopia: normal.
Tratamiento teniendo en consideración 

la naturaleza de la imagen radiológica y la 
edad del enfermo, en el servicio se con

sideró necesario practicar toracotomía y 
resección pulmonar para extirpar el pro
ceso tumoral, por lo que se practicó lo- 
bectomía inferior derecha. En el trans
operatorio después de hacer la palpación 
de la tumoración localizada en el centro 
del espécimen, se pensó en la posibilidad 
diagnóstica de hainartoma pulmonar por 
las características de estar perfectamente 
circunscrita y ser de consistencia dura se
mejante a la del hueso. La evolución 
postoperatoria fue satisfactoria y se dio 
de alta el l°-IV-67.

E STU DIO A N ATO M O P ATO LOO ICO

Material enviado: lóbulo inferior de
recho.

Dése) ipción macroscópica:

El espécimen pesa 297 g y mide 8x11 
X 19 cm. Es de consistencia blanda.

La superficie externa es lisa de color 
rojo claro con moderada pigmentación 
antracótica; en el hilio se identifican los 
orificios correspondientes a la sección 
quirúrgica de los bronquios segmentarios 
sin caracteres especiales. A la palpación, 
se encuentra una tumoración redonda, 
dura, en los sgmentos medial y anterior.

Al corte se encuentra una tumoración 
redonda, que mide 6 cm de diámetro ma
yor, de consistencia dura (hueso) que 
presenta gran dificultad para cortarla; al 
corte la superficie es de color b’anco 
amarillento, uniformemente dura y su pe
riferia muestra aspecto festoneado y gra
nuloso: dicha tumoración se encuentra 
b:en limitada por una cápsula muy del
gada y fibrosa. El resto del parénquima 
no muestra caracteres especiales.
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Fig. 1. Telerradiografía posteroantcrior. Opacidad homogénea, redondeada y bien defi
nida en región supradiafragniática interna derecha. Fig. 2. En la radiografía latera) derecha se 
observa que la opacidad se encuentra en plano posterior y (pie corresponde a lóbulo inferior. 
Fio. 3. Tomografía, plano 7. Muestra que dentro de la opacidad existen calcificaciones la
minares concéntricas, que sugieren benignidad del tumor.
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Jogs. 4 y 6. Broncograiias post eroan tcrior y lateral derechas que muestran la ubicación 
de [a minoración en el lóbulo inferior derecho. También indican que no hay participación 
bronquial. Fig. 6. Lóbulo inferior derecho resecado. Se observa la tunioración en la parte 
central, de 5 cm de diámetro, redondeada, blancoainarillenta y de consistencia dura. El estudio 
hismpalológico confirmó el diagnóstico de hamartoma.
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Secciones: Un corte de la tumoración.

Descripción microscópica:

Previa descalcificación, se observa que la 
tumoración se encuentra constituida por 
tejido cartilaginoso cuya sustancia interce
lular es amorfa y en su seno se identifican 
células grandes de núcleos pequeños, a'sla- 
dos, absolutamente semejante a las carti
laginosas. Además los pequeños islotes 
cartiloginosos se encuentran limitados por 
un epitelio cúbico y cilindrico dando lu
gar a espacios vacíos.

Resultado:

Hamartoma del lóbulo inferior derecho.

Comentario

Consideramos que el presente caso que
da incluido dentro de la definición radio
lógica de nodulo pulmonar solitario por 
haber cursado asintomático, encontrar 
en la placa radiogrráfica de tórax de ru
tina una imagen de opacidad heterogénea 
única, bien circunscrita, rodeada de pa- 
rénquima pulmonar sano y localizada en 
la untad inferior del hemitórax derecho, 
con un diámetro aproximado de 5 cm.

Este tipo de problemas, como es sabido, 
se prestan para hacer numerosas consi
deraciones diagnósticas que más o menos 
perm’ten llegar a una conclusión de pro
babilidad, pero que al final de cuentas 
es el estudio anatomopatológico el que 
da el diagnóstico definitivo.

De acuerdo con lo anterior, el diagnós
tico diferencial del nodulo pulmonar soli
tario se debe hacer entre tuberculoma, 
coccidioidoma, granuloma, carcinoma pul

monar y metástasis única, así como tumo- 
raciones benignas como hamartoma o ade
noma.

Desde el punto de vista de la incidencia 
es clásico considerar que aproximadamen

te el 33% de los nodulos solitarios co
rresponden a tuberculoma, otro 33% a 
carcinoma y lo restante a tumores benig
nos; sin embargo, de estos últimos, un de
terminado número tiende a la maligniza- 
ción, por lo que aumenta el porcentaje 
de carcinoma a 50 ó 60% aproximada
mente.

La edad del paciente, 45 años, inclina 
hacia carcinoma y según Rigley, la ima
gen radiológica del carcinoma pulmonar 
procede al cuadro clínico generalmente 
en 6 a 9 meses. A esto hay que agregar lo 
encontrado en una investigación fotofluo- 
rográfica del Massachusetts General Hos
pital, quienes examinaron 100 000 casos y 
encontraron 24 carcinomas broncogénicos, 
17 de los cua’es eran asintomáticos y 70% 
de ellos presentaban nodulo pulmonar so
litario. Desde el punto de vista radiográ
fico el tamaño del nodulo solitario puede 
sugerir benignidad o ma’ignidad, según 
sean menores de 2.5 cm y mayores de 4 
cm, respectivamente (Hollín) ; sin embar
go. Steele encontró que de 280 casos, el 
25% fue carcinoma en lesiones menores de 
2.5 cm. Desde luego se puede afirmar que 
el aumento de tamaño en forma rápida 
habla en favor de malignidad, y nosotros, 
en e> tiempo aue observamos la lesión, de 
octubre de 1966 a enero de 1967. o sean 
3 meses no se encontró modificación al
guna, lo que está en favor de benignidad.

Un dato importante fue el hallazgo de 
c^lc’ficac’ones laminares en el interior 
del nodulo que habla categóricamente de 
benignidad, lo cual está demostrado en
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nuestro caso con el hallazgo de calcifica
ciones laminares demostradas claramente 
en el plano 7 del estudio tomográfico. 
Hollin no encontró calcio en ningún caso 
de carcinoma, en tanto que Davis demues
tra calcio en 115 pacientes con cáncer 
resecado aunque dispuesto en forma de 
espículas radiadas que sugiere extensión 
linfática del proceso. En general, se puede 
decir que el hallazgo de calcificaciones en 
una tumoración descarta la malignidad 
en un alto porcentaje, lo cual está de 
acuerdo con Pacheco quien encontró cal
cio en 13 de 26 casos que estudió y que 
correspondieron, 3 a hamartoma y 10 a 
tuberculoma.

Vale igualmente, hacer la consideración 
de que el hamartoma se presenta 2 ó 3 
veces más frecuentemente en el hombre 
que en la mujer, con una frecuencia de 
1 en 400 nodulos solitarios.

El otro punto que debe descartarse es la 
posibilidad del tuberculoma, coccid’oido- 
ma o granuloma. En tuberculoma la cal
cificación es central, nodular y pueden 
existir laminillas cálcicas de disposición 
concéntrica; esto, agregado al hallazgo de 
las pruebas cutáneas de coccid’oidina, his- 
toplasmina y de tuberíulina negativas des
carta dicha patología; sin embargo. Stee’e, 
en 117 tuberculomas encontró que 11 eran 
Mantoux negativos.

Estas consideraciones aumentaron la 
sospecha de una tumoración bcmgna tipo 
hamartoma, por la loca’ización periférica 
cercana a la pleura que está de acuerdo 
con lo encontrado por Sherwood al es
tudiar 41 casos de hamartoma, 24 de los 
cuales se encontraron en el sexo mascuFno 
y 17 en el femenino; en 20 la edad en 
el momento del hallazgo estuvo arriba de 
los 50 años, y en la mayoría de los casos

fue encontrado inmediatamente por deba
jo de la pleura.

Peleg y Panzner, en 1965, reunieron 34 
casos de tumores benignos del pulmón, 
encontrados en las piezas quirúrgicas re
visadas durante la década 1950-1960; de 
ellos 18 fueron adenomas, 10 hamarto
mas, 2 lipomas, un condroma, un leiomio- 
ma, un neurinoma y un papiloma.

Su indicación quirúrgica está perfecta
mente demostrada ya que Peleg afirma la 
imposibilidad que existe para d ferenciailcs 
de los tumores malignos y la posibilidad de 
que desarrollen problemas agregados como 
atelectasia, hemoptisis, etc.

Cavin y Simón describieron un caso cada 
uno de transformación maligna del hamar
toma, los cua’es dieron signos sugestivos 
de carcinoma broncogénico.

La evolución postoperatoria de nuestro 
caso fue satisfactoria y se dio de alta el 
primero de abril de 1967, con lo que se 
completó el estudio del caso.

Summary

This is the first case of pulmonary ha
martoma seen at Hospital de Huipulco. 
The 43 year-old patient was asymptomatic, 
but during a roentgenologic, thoracic sur
vey an intrathoracic tumor was found. 
Kight inferior lobectomy was carried out. 
The anatomophathologic study showed 
pulmonary hamartoma. The patient cured.
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LIBROS RECIENTES

PROPEDEUTICA QUIRURGICA

Por los doctores J. Englebert Dun- 
phy y Tilomas W. Botsford. Edi
tado por Editorial Interamericana, 
S. A., tercera edición, 1966. Tra
ducido al español por el Dr. Jorge 
Orizaga Sampcrio. Encuadernado 
en cartulina y tela, en fino papel 
couché. Tamaño 16.5 por 24 
cm. Contiene 371 páginas. Nume
rosas ilustraciones en blanco y ne
gro. De venta en University So- 
ciety Mexicana, S. A. Av. 5 de 
Mayo No. 19, México 1, D. F. y 
en las principales librerías mé
dicas.

Esta nueva edición del útil texto de Pro
pedéutica Quirúrgica que forma parte de 
la colección Manual de Cirugía Operato
ria ha sido revisada y ampliada. Los auto
res son cirujanos) y Profesores de Cirugía 
en importantes universidades de los Esta
dos Unidos de Norteamérica. El Dr. Dun- 
phv es Profesor de Cirugía de la Escuela 
de Medicina de la Universidad de Ca
lifornia, y el Dr. Botsford es Profesor 
de Cirugía de la Escuela de Medicina de 
Harvard.

Propedéutica Quirúrgica será de utili
dad tanto a los estudiantes como a lo; 
médicos; describe detalladamente el exa
men de elección y el examen de urgencia 
del paciente quirúrgico, y constituye una 
magnífica introducción a las disciplinas 
quirúrgicas.

ELECTROCARDIOGRAFIA CLINICA

Por los doctores Bernard S. Lip- 
man y Edward Massie; traducido 
al español por el Dr. Homero 
Vela Treviño; revisión técnica a 
cargo del Dr. Gustavo A. Medra- 
no. Editado por Editorial Inter
americana, S. A. Quinta edición, 
1967. Encuadernado en pcrcalina 
con dorado a fuego. Impreso en 
fino papel couché. Tamaño 16 
por 23 cm. Contiene 563 páginas. 
Profusamente ilustrado. De venta 
en University Society Mexicana, 
S. A. Av. 5 de Mayo No. 19, Mé
xico 1. D. F. y en las principales 
librerías médicas.

La Editorial Interamericana, S. A. ha 
publicado últimamente este excelente tex
to de electrocardiografía en su quinta 
edición considerablemente ampliada. Los 
autores, Prof. Lipman y Prof. Massie han 
convertido su magnífico libro en una obra 
muy completa de interpretación e’ectro- 
cardiográfica, que indudablemente será 
de gran utilidad para el cardiólogo y el 
estudiante.

Electrocardiografía clínica cubre los 
principales aspectos de la interpretacón 
electrocardiográfica y presenta una am
plia sección de trazos típicos en las diver
sas condiciones patológicas de la cardio
logía.
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MANUAL DEL MEDICO INFERNO

Por los doctores Antonio Rodríguez Martínez, Gabriel Rivera Vieyra, Juan 
del Río lluidobro, Rafael Sánchez Cabrera, José Güémez Troncoso y Ale
jandro Robles Gutiérrez. Editado por la Comisión Nacional de Internados 
y Residencias, A. C. Primera edición. Encuadernada en cartulina imitación 
piel. Impreso en fino papel mate. Tamaño 11.5 por 19.5 cm. Contiene 
396 páginas. Ilustrado con numerosos cuadros sinópticos y esquemas. Precio 
del ejemplar $60.00. Distribuido por Editorial Méndez Oteo. Paseo de las 
Facultades Núm. 28. Copilco-Universidad (Frente a la Facultad de Medi
cina), Ciudad Universitaria, México, D, F

Este útil e interesante libro está presentado en una forma atractiva y en cómodo 
tamaño de bolsillo. Escrito por un grupo de médicos mexicanos con amplia expe
riencia en educación hospitalaria en México y Estados Unidos de Norteamérica. Este 
libro resultará particularmente útil en el entrenamiento de los médicos internos, 
subresidentes y residentes en los hospitales de enseñanza de nuestro medio, pues el 
médico interno no dispone en la actualidad de matenial de información autorizado 
acerca de sus funciones en los hospitales durante su internado, ni dispone de una 
guía que le indique la forma de aprovechar al máximo los programas de enseñanza 
disponibles.

El Alanual del Alédico Interno resolverá los principales problemas que se presen
tan al médico interno, pues contiene orientap:ones acerca de la organización del 
internado, subresidencia y residencia; funcionamiento y organización de hospitales: 
participación en los programas educativos hospitalarios; elaboración de expedientes 
clínicos; estudio y manejo del paciente en el servicio de emergencia; visita diaria 
didáctica; estudio y manejo del enfermo hospitalizado; funciones del médico interno 
en los diferentes servicios hospitalarios: Consulta externa, Cirugía, Medicina, Gi
necología y Obstetricia, Pediatría y demás especialidades; técnicas exploratorias: 
uso de medicamentos en el hospital; tab'.as de posología de fármacos y productos 
biológicos en niños; valores normales de las pruebas de laboratorio y mucha infor
mación más.

Aunque el libro está primariamente destinado para servir al médico interno, 
subresidentc y residente de hospitales de enseñanza, indudablemente también será 
de mucha utilidad para el médico general estudioso, que en esta obra tendrá un 
rápido y completo manual de consulta.
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NOTICIAS

IN MEMORIAM

La Sociedad Mexicana de Neumología y 
Cirugía de Tórax tiene la pena de participar el 
fallecimiento del Dr. Jorge Karain, acaecido 
el pasado mes de diciembre en Nueva Rosita, 
Coah. El Dr. Karam fue miembro distinguido 
del Capítulo del Noroeste y Zona Carbonífe
ra de nuestra sociedad. ¡Descanse en paz!

XXIV REUNION ANUAL DEL AMERICAN 
COLLEGE OF CHEST PHYSICIANS

Tendrá lugar del 13 al 17 de junio, 1968, en 
el Hilton Hotel de San Francisco, Cal, Infor
mes: 112 East Chestnut Street, Chicago, II!. 
60611.

DECIMO CONGRESO INTERNACIONAL 
DE ENFERMEDADES DEL TORAX

Del 4 al 8 de octubre de 1968 en Washing
ton, D C. Informes: 112 East Chestnut Street, 
Chicago, 111. 60611, E.U.A.

XVI CONGRESO DE LA UNION LATINO
AMERICANA DE SOCIEDADES DE 

TISIOLOGIA (ULAST)

Este importante evento científico se celebra
rá en México, D. F. durante la primavera de 
1969. Será presidente del Congreso el Dr. Mi
guel Jiménez, Director del Hospital para Tu
berculosos de Huipulco, S.S.A.; Vicepresidente 
Dr. Rafael Sentíes V., Jefe de la Campaña con
tra la Tuberculosis de la S.S.A.; el Dr. Ramón 
Alvarez Gutiérrez será el Secretario General, y 
el Dr. Fernando Katz A., será el Tesorero.

Esta será la segunda ocasión en que se hon
ra a nuestro país con la sede de un congreso 
de la ULAST La primera fue en 1949 en el 
Instituto Nacional de Cardiología.

Los ncumólogos mexicanos hemos contraído 
así un grato pero serio compromiso ante los 
colegas de Latinoamérica^ que deseamos satis
facer plenamente. Nuestra cordial y sincera 
hospitalidad y nuestra participación activa en 
el congreso de la ULAST, indudablemente tor
narán este serio compromiso en un placentero 
deber cumplido.

Los principales temas a tratar, serán los si
guientes:

1. Integración de las Actividades de Con
trol de la Tuberculosis a los Programas de 
Salud Pública.

2. Algunos Aspectos del Tratamiento de la 
Tuberculosis Pulmonar en Latinoamérica.

3. Vacunación con BCG sin previo Estudio 
de la Alergia Tuberculínica.

4. Trabajos libres sobre Tratamiento y Va
cunación.

5. Contaminación atmosférica y Patología 
respiratoria.

6. Patología Pulmonar no Tuberculosa en 
personas de 4 y más años de edad.

7. Consecuencias económicosociales de la 
Tuberculosis.

8. Enseñanza de la Tisiología en Latino
américa.

Deseamos que el XVI Congreso de la 
ULAST sea la culminación de una nueva etapa 
en el progreso de la especialidad en Latino
américa.

Informes: Secretario General: Dr. Ramón 
Alvarez Gutiérrez. Lieja No. 8, 7o piso, Mé
xico, D. F.
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XVIII ASAMBLEA NACIONAL DE 
CIRUJANOS

Del 17 al 23 de noviembre de 1968. Hospital 
Juárez, Plaza San Pablo No. 13. Tel. 22-74-55. 
México 1, D. F. Presidente del Instituto Asam
bleas Nacionales de Cirujanos: Dr. Mario Gar
cía Ramos, Director del Hospital Juárez.

Comité organizador: Presidente, Dr. Jesús 
Acosta Ysais; Secretario General, Dr. Rafael 
Martínez Zamudio; Actividades Científicas, I)r. 
Eduardo Castro de la Parra; Actividades Qui
rúrgicas, Dr. Juan López Cueto; Finanzas, Dr. 
Santiago Fraga Ortega; Sesiones Plenarias, 
Dr. Pedro Alemán Muciño; Congresos, Dr. Al
fonso Reyes Mota; Relaciones Exteriores. Dr. 
Francisco Valdés La Vallina; Relaciones Inte
riores, Dr. Ernesto Hasbach Ruiz; Relaciones 
Públicas, Dr. Pablo Damián Adán; Activida
des socioculturales, Dr. Salvador López Antu- 
ñano; Editorial, Dr. X. Dávalos M ; Concur
sos, Dr. Rodolfo Kelly Díaz; Exposiciones, Dr. 
Alberto Ugalde Reyes; Audio-Visual, Dr. Juan 
Salum Haddad.

Se ha iniciado la organización de la XVIII 
Asamblea Nacional de Cirujanos que tendrá 
lugar durante la semana del 17 al 23 de no
viembre d» 1968.

Se ha lanzado ya la Convocatoria para que 
los médicos de toda la República puedan con
cursar en los certámenes sobre Cirugía Experi
mental y Experimentación Clínica, en Cine
matografía clínica y en literatura médica. 
También se ha invitado a todos los médicos a 
preparar sus Trabajos Libres.

Dentro de la Asamblea Nacional de Ciruja
nos tiene gran importancia el aspecto de Ex
posiciones En esta ocasión se está invitando 
a los médicos, sociedades y asociaciones mé
dicas, hospitales e instituciones, para que pre
senten, en forma objetiva sus trabajos, sus 
estadísticas, sus realizaciones, sus adelantos en 
la Exposición Científica.

Se ha invitado a los gobernadores de los 
estados de nuestra República para que ocupen 
un local en donde expongan en forma objetiva 
los logros de la salubridad y de la asistencia

en su Estado, integrándose así la exposición de 
Estados de la República.

Los médicos artistas tendrán un local espe
cial para presentar sus trabajos sobre pintura, 
escultura, fotografía y literatura.

Para cada uno de los estados de la Repú
blica se han designado ya delegados estatales. 
Estos médicos se encargarán de realizar labor 
de acercamiento entre sus colegas, mantenerlos 
constantemente informados de los avances en la 
organización de la Asamblea y serán el lazo de 
unión entre el Comité Organizador y el H. 
Cuerpo Médico de la localidad.

Se ha presentado particular atención a las 
Actividades Quirúrgicas dentro de la Asamblea, 
con objeto de que los médicos puedan contar 
con un programa suficientemente amplio, de 
acuerdo con sus particulares deseos de actua
lización, se ha invitado a los señores directores 
de todos los hospitales de la capital para que 
ofrezcan exhibiciones operatorias a grupos li
mitados, previamente inscritos, para que pue
dan asistir a la actividad quirúrgica en el ho
rario de 8 a 11 horas de lunes a viernes.

Las sesiones plenarias tendrán lugar de las 
11 a las 14 horas y tienen por objeto presentar 
a la consideración de los señores asambleístas 
los temas de más palpitante actualidad expues
tos por los más distinguidos ponentes.

Por la tard?, de las 15 a las 19 horas, tra
bajarán las secciones de Cirugía, Gastroentero- 
logía y Procto’ogía. de Cirugía de Tórax (co
razón y pulmón), de Ciruga de Abdomen, de 
Gineco’ogía. de Obstetricia, de Cirugía Ped'á- 
trica. de Cirugía Reconstructiva, de Laborato
rio. etc. Simultáneamente se desarrollarán las 
actividades de los siguientes congresos: Con
vención Nacional de Enfermeras, Congreso de 
Medicina y Cirugía de Urgencia, Congreso 
de Rehabilitación. Congreso de Hematología y 
Transfusión, y Congreso de Educación Médica.

Las actividades sociales serán proyectadas en 
forma que permitan tanto a los asambleístas 
como a sus acompañantes un conocimiento del 
estado de modernización alcanzado en la ciudad 
de México, de sus aspectos culturales y moder
nistas.

Se proyecta realizar una serie de publicacio
nes que, patrocinadas por la XVIII Asamblea
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Nacional de Cirujanos, ponga en manos de los 
médicos que ejercen en todo el territorio nacio
nal, los últimos conocimientos, en forma sinté
tica y práctica, de los padecimientos que cons
tituyen un positivo problema nacional como son 
la desnutrición, la cirrosis, el absceso hepático 
amibiano, la tuberculosis, las fracturas, etc.

Las sugestiones serán perfectamente bien re
cibidas por el comité organizador que se pone 
a las órdenes de todos los compañeros médicos.

Su correspondencia puede ser dirigida al Dr. 
Jesús Acosta Ysais, Presidente, en el Hospital 
Juárez, Plaza de San Pablo No. 13, México 1. 
D. F. Teléfono 22-74-55.

CONGRESO MUNDIAL DEL INTERNA
TIONAL SOCIETY OF UNIVERSITY 

COLON AND RECTAL SURGEONS

Los dias 1, 2 y 3 de julio de 1968 se llevará 
a cabo el II Congreso Mundial de Internatio
nal Society of University Colon and Rectal 
Surgeons en Roma, Italia. Para informes di
rigirse al Secretario de dicha Sociedad: Dr. 
Fidel Ruiz Moreno, Unidad de Proctología de 
la ciudad de México; Ave. Baja California 
180; México 7, D. F. Tel. 64-41-01.

NOTA ACLARATORIA DE ERRATA

En el número anterior de Netimología y Cirugía de Tórax, 
Vol. 28 (6), Noviembre-Diciembre, 1967, en el Indice de 
Autores (pág. 447) aparece equivocado el cargo correspon
diente de la Dra. Patricia Alonso Viveros; debe decir:

Dra. Patricia Alonso Viveros, Jefe de la Sección de 
Citología Exfoliativa de la Unidad de Patología del Hospital 
General de México, S.S.A. Profesor de Tiempo Completo de 
Anatomía Patológica de la Facultad de Medicina, U.N.A.M. 
Unidad de Patología del Hospital General de México, México 
7, D. F.
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A LOS AUTORES

Neumoi.ogía y Cirugía de Tórax tendrá mucho gusto en publicar los trabajos científicos 
relacionados con La especialidad, o de interés general, de todos los médicos que lo soliciten, 
siempre y cuando sean originales, inéditos, de publicación exclusiva y que tengan suficiente 
interés, valor y actualidad científicos.

Con el objeto de facilitar y acelerar la publicación de los trabajos, nos permitimos hacer 
las siguientes sugerencias:

•
a) Preferentemente la extensión máxima será de 20 cuartillas (hojas tamaño carta), 

escritas a máquina, ,a doble espacio y por un lado, en tinta negra y márgenes en am
bos lados de las hojas.

b) Se suplica enviar precisamente el original en papel grueso y no copias en papel 
delgado.

c) Indicar al pie de la primera página el nombre de la institución en que se desarrolló 
el trabajo, el principal cargo o posición del autor o autores (docente, hospitalario, 
etc.). Adjuntar La dirección y números telefónicos del autor principal.

d) Es conveniente que el trabajo incluya los siguientes capítulos: Introducción o Ante 
cedentes, Material y Métodos, Resultados, Comentarios. Resumen y Referencias Bi
bliográficas.

e) Conviene que las ilustraciones sean de buena calidad y muy claras, de tamaño postal 
(9 X 12 cm.). Los esquemas serán lo suficientemente grandes (tamaño carta) con

sus leyendas en tipo grande. Todas las ilustraciones traerán su correspondiente pie 
explicativo y se indicará claramente el lugar preciso en que se desea sean intercaladas.

f) Incluir un resumen del trabajo, de 15 a 20 líneas aproximadamente, que describa 
todos los puntos importantes del artículo. Proporcionará una idea completa de los 
resultados y conclusiones. Si es posible, se adjuntará una traducción del resumen al 
inglés.

g) Las referencias bibliográficas se numerarán según el orden en que se mencionan en el 
texto y se apegarán a las normas internacionales:

En cada cita primero se registrará el apellido del autor (coma, seguida de la inicial del 
nombre). No escribir nombres completos. En el caso de varios autores se incluirán los nombre» 
de todos ellos, evitando las fórmulas “y cois.” o “et al.” En primer término aparecerá el 
apellido e inicial dVl nombre del autor principal y a continuación (separados por punto y 
coma) los de los otros autores en orden según el grado de participación en el trabajo. En 
caso de más de un apellido, se anotará primero el apellido paterno, después sólo la inicial 
del otro u otros apellidos, después viene coma, y finalmente, las iniciales el nombre o nom-
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bres. Ej.: En el caso de un trabajo escrito por los doctores: Jaime Fernández Ruiz, Ernesto 
García Castellanos y Agustín Pérez Herrera, la parte correspondiente de la referencia se 
anotará así:

Fernández R., J.; García C., E. y Pérez H., A.: No se escribirá todo el apellido con 
mayúsculas.

A continuación se .anotará el nombre o título del artículo citado. Se puede usar ma
yúscula inicial en cada una de las palabras que forman el título, excepto en los artículos y 
preposiciones, Ej.: El Uso de Anabólicos en el Tratamiento de la Tuberculosis Pulmonar. No 
usar comillas.

Después se anotará el nombre de 1.a revista o publicación, usando la abreviatura adoptada 
por la publicación mencionada. Ej.: Neumol. Cir. Tórax. Este nombre irá subrayado, para 
indicar que la impresión será en tipo cursivo. A continuación se anotará el país de procedencia 
de la revista (entre paréntesis), cuando no aparece en el nombre mismo. Ej.: Neumol. Cir. 
Tórax (México).

Luego viene el número correspondiente al Volumen, o en su defecto, al Número, subrayado 
y seguido de dos puntos. Omitir las palabras: Volumen, Vol., Número, No. Tomo, etc. Des
pués se anota el número de la página en que comienza el artículo, después guión y en seguida 
el número de la página en que termina el artículo. No es necesario anotar el mes. Algunos 
autores acostumbran citar la fecha completa en caso de publicaciones semanales o quincenales. 
Sigue el Año de publicación. No usar números romanos. Todos los elementos que integran 
la referencia irán .anotados a continuación uno del otro, sin puntos y aparte.

Ejemplo completo:
Fernández R., J.; García C., E. y Pérez H., A.: El uso de Anabólicos en el Tratamiento 

de la Tuberculosis Pulmonar. Neumol. Cir. Tórax (México) 25: 190-199, 1964.
Guando se trate de referencias a libros, se anotará el nombre de los autores en la misma 

forma que para revistas. Después viene el título el libro con mayúsculas iniciales y subrayado. 
A continuación se nota la edición del libro (la., 2a., etc.). Después se consigna el lugar de 
la edición; nombre de la empresa editorial; año; volumen y página. Ejemplo completo:

Pérez S., C. y Sánchez P., J.: Tratado de Enfermedades Cardiovasculares. 2<a. Ed., Mé
xico, D. F., Editora Latina, 1962, vol. 1, pág. 486.

Cuando se haga referencia a un libro en que cada capítulo vaya firmado por su autor; 
deberá figur.ar en primer término el nombre de éste y no el de los autores generales del libro; 
el nombre de los últimos aparecerá como identificación, Ej.:

Leloir, J. F.: Hypertension, en D. E. Green y W. E. Knos: Research in Medical Science, 
la. Ed. New York, The Macmillan Co., 1950, pág. 407.

h) No se espere la devolución de los originales aunque no se publique»!.
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Neumol. Cir. Tórax. Méx.
Vol. 2 9 ( 2 ) , 1 968

EDITORIAL

LAS FUNCIONES DE LA CLINICA DE TORAX

Mario Rivera Ortiz y Nivardo Guzmán de la Garza

T) or mucho tiempo se consideró al hos- 
■*- pital como el lugar más apropiado 
para tratar la tuberculosis pulmonar, así 
como para resolver el problema epidemio
lógico que constituye esta enfermedad; 
empero, nunca, por razones conocidas, el 
número de camas disponibles permitió 
el empleo de este medio en escala ade
cuada a su amplísima demanda. Al mis
mo tiempo, el dispensario antituberculoso 
en América Latina fue situado por un 
sinúmero de factores en un lugar defini
tivamente secundario a despecho de la 
clara ubicación que le concedió Philip, su 
creador, quien ya en 1908, ante el VI 
Congreso Internacional de Tuberculosis, 
celebrado en Washington, afirmaba que 
el dispensario “debería ser el nexo o nú
cleo del sistema entero de las operaciones 
antituberculosas”.

En el trasplante que sufrió el dispensa
rio antituberculoso de Europa a América 
Latina se perdieron o fueron minimizadas 
muchas de las funciones que su fundador 
les había adjudicado, tanto en el campo 
de lo asistencial, como en el de la docen
cia y la investigación especializadas. Por 
añadidura, en nuestro medio el dispensa
rio jamás pudo desarrollarse cuantitativa
mente como lo permitieron las condiciones 

económicas y culturales europeas. En In
glaterra, por ejemplo, en 1887 se fundó el 
“Dispensario Victoria para la Consunción” 
y ya en 1924 el servicio antituberculoso de 
ese país comprendía 475.

En México, desde la fundación del pri
mer dispensario en 1929, hasta hace poco 
tiempo, estas instituciones estuvieron ani
madas por un espíritu tímido y por des
gracia dentro de ellas imperó en general, 
la rutina, el aislamiento, los papeles y el 
polvo. La vida académica en sus más ele
mentales manifestaciones brillaba por su 
ausencia. El ambiente en estos centros, 
que parecían fuera de moda, se hizo difí
cil para los neumólogos prisioneros de una 
situación global desfavorable y de su pro
pia actitud pasiva ante los problemas.

El hospital antituberculoso en cambio, 
hipertrofiado relativamente, absorbía casi 
la totalidad de los medios y recursos dis
ponibles y aun acaparaba el propio interés 
de las jóvenes generaciones de médicos, 
pues de allí venían las aportaciones cien
tíficas de la época. El viento indudable
mente soplaba en esta dirección. Preva
lecía, por otra parte, en el plano nacional 
e internacional un desconocimiento y sub
desarrollo de la medicina preventiva. Es
tos factores, entre otros, vinieron a su-
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ruarse para condicionar la suerte del dis
pensario que subsistió por años como una 
institución raquítica, cuantitativa y cua
litativamente inferior, frente a la arrogan
tes preeminencia de los hospitales especia
lizados. De hecho, aunque nadie se lo pro
pusiese, por inercia, se continuaba por el 
camino del México colonial, “del que ha
cía hospitales, pero primero hacía los en
fermos”, según feliz expresión de Izagui
rre M.

La realidad objetiva que priva en Mé
xico actualmente cambia rápida y profun
damente. El gran desarrollo económico y 
social del país por un lado, y el impetuoso 
avance de la neumología y otras discipli
nas científicas han creado nuevos princi
pios y clarificado objetivos tácticos y estra
tégicos en la lucha por el control y la 
erradicación de la tuberculosis, que con
tinúa siendo en nuestro país uno de los 
problemas de salud pública que ameritan 
prioridad de atención. Una serie de he
chos conminan al neumólogo de los dis
pensarios o clínicas de tórax, como ahora 
les denominamos, a ocupar el puesto de 
vanguardia que la época les demanda. 
Estos hechos son los siguientes:

1. La quimioterapia moderna ha res
tado importancia a la atención sanatoria! 
y ha disminuido la estancia en el hospi
tal. 2. No es esencial el régimen de reposo 
en cama mientras se administra la qui
mioterapia. 3. Se recurre al hospital sólo 
para tratar a los pacientes contagiosos con 
gérmenes resistentes, con grave invalidez 
funcional o para tratamiento quirúrgico. 
4. La quimioterapia múltiple o la isonia- 
cida administrada a dosis adecuadas du
rante períodos suficientes permite la ne- 
gativización de más del 95% de los casos.

5. Se ha demostrado recientemente la efi
cacia de la administración intermitente de 
los medicamentos específicos en los pacien
tes ambulatorios. 6. Generalmente la in- 
fecciosidad desaparece a las primeras se
manas de ipiciado el tratamiento. 7. La 
tasa de recaídas es sumamente baja en los 
casos bien controlados. 8. La vacunación 
con B.C.G. ha sido en México sin nin
guna reserva ccmo el medio más eficaz 
para controlar la tuberculosis después de 
las reformas economicosociales. 9. La cul
tura médica y la educación higiénica de 
las masas se acrecienta continuamente. 
10. El desarrollo industrial de México re
quiere una clase obrera sana y con una 
esperanza de vida prolongada.

Los hechos antes señalados hacen énfasis 
sobre la gran importancia que en los días 
que corren cobra el tratamiento ambula
torio, muy especialmente en países con 
recursos limitados. La Clínica de Tórax y 
el neumólogo están, en consecuencia, ante 
una encrucijada que impone la elección 
de más anchos caminos para el futuro.

Por otra parte, el incremento que ha 
recibido el Programa contra la Tubercu
losis en el Distrito Federal, durante el úl
timo año, reclama por sí mismo una revi- 
talización a fondo de las Clínicas de Tó
rax. Campos Salas y Blancarte informaron 
recientemente a la XXI Reunión Anual 
de la Sociedad Mexicana de Salud Públi
ca, celebrada en la ciudad de Aguascalien
tes, de los importantes avances obtenidos 
en la aplicación del Programa contra la 
Tuberculosis, a saber: 781,708 aplicaciones 
de P.P.D., 526,268 vacunaciones con 
B.C.G., 325,602 radiografías, y 3,530 en
fermos descubiertos, cifras estas que no in
cluyen las similares del 1MSS, ISSSTE y
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otras instituciones en el Distrito Federal. 
Estos datos realmente extraordinarios co
rrespondientes a los últimos doce meses 
de labores, indican con precisión la enver
gadura del trabajo que actualmente reali
zan 48 Centros de Salud con no más de 
30 neumólogos.

Múltiples condiciones pues, de orden 
distinto, plantean la necesidad de cana
lizar hacia las Clínicas de Tórax mayor 
cantidad y calidad de recursos humanos y 
materiales a fin de corregir el desbalance 
imperante en el pasado.

La reorganización e incremento del tra
bajo y la lucha por elevar su nivel en las 
Clínicas de Tórax, crea una situación pro
picia para que aparezcan y se desarrollen 
las actividades docentes. Aldereguia Lima 
en su monografía titulada “Cómo debe 
enseñarse la tisiología”, publicada en 1928, 
concebía “el dispensario como extensión 
y proyección de la cátedra y recíproca
mente”. Este autor al continuar argumen
tando en favor de la labor docente en el 
dispensario citaba una vieja y certera frase 
de Osler: “raramente es de primera mag
nitud el trabajo de una institución donde 
no se enseña”.

Nosotros también creemos, aunque ello 
no sea una tarea fácil ni inmediata en 
todas partes, que las Clínicas de Tórax 
en las condiciones concretas del Distrito 
Federal, podrían y les es vital tener cierta 
participación en la enseñanza de la neu- 
mclogía y compartir con los hospitales 
de forma y manera adecuadas, la respon
sabilidad de educar a los nuevos especia
listas. Esta es una práctica común y muy 
fructífera en varios países europeos y aun 
americanos. De ella resultaría indudable
mente un neumólogo mejor preparado 

para afrontar con éxito las tarcas propias 
del dispensario y del hospital.

De esta manera se llegaría insensible
mente a una nueva categoría de activida
des en las Clínicas de Tórax: la investi
gación científica en un vasto y funda
mental campo de la medicina. Y no ha
cia una investigación por la investigación 
misma, de escasa utilidad práctica realiza
da por pequeños grupos de especialistas, 
como suele ocurrir en algunos hospitales, 
sino hacia amplias búsquedas colectivas 
con objetivos concretos y de aplicación 
inmediata en los programas sanitarios. La 
coexistencia de estas actividades superio
res con el trabajo rutinario llega a ser un 
hecho absolutamente normal al pasar el 
tiempo.

Se trata, en consecuencia, de alcanzar 
un viraje radical y definitivo, a nuestra 
manera de ver inevitable, pero que será 
más difícil y dilatado si el neumólogo de 
la Clínica de Tórax no se decide a rom
per con el pasado y a convertirse en una 
de las fuerzas vanguardistas de tal cambio. 
De su nueva actitud ante el trabajo 
depende incluso, en gran manera, la liqui
dación, o al menos la reducción, de mu
chos problemas principales que actual
mente son observados en los Centros de 
Salud; por ejemplo: el absentismo de los 
casos de tuberculosis, el estudio inadecua
do de los pacientes para cuyo diagnóstico 
no se agotan siquiera los medios disponi
bles, el alto porcentaje de casos con falso 
diagnóstico de tuberculosis, y la significa
tiva ausencia de otros diagnósticos neu- 
mológicos, el escaso dinamismo operado en 
el registro de enfermos controlados, etc. 
Lodo contribuye a destacar la necesidad 
de un nuevo tipo de neumólogo entu-
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siasta y capacitado para resolver los tras
cendentales problemas que la Clínica de 
Tórax pone en sus manos diariamente.

Hay un punto que quisiéramos tocar, 
aunque sea brevemente, antes de termi
nar estas consideraciones sobre el tema, 
nos referimos a las tarcas administrativas 
del neumólogo de la Clínica de Tórax 
que son las que más amargan su existencia 
y cuya magnitud no tiene comparación 
posible con las similares que realiza un 
especialista de hospital. Este tipo de acti
vidades tan esenciales para el correcto de
sarrollo de los programas y su evaluación 
periódica se convierte en el aspecto más 
criticable de su trabajo, porque la mayor 
parte de las veces el neumólogo no las 
entiende o no recibe el asesoramiento 
oportuno y suficiente para desempeñarlas.

La conducción meticulosa y puntual de 
los diferentes archivos y otra documen
tación representa un conjunto de dificul
tades que son peculiares de las Clínicas 
de Tórax y la superación de las mismas 
debe ser vigilada estrechamente por la 
superioridad. Por demás está subrayar la 
preferencia de los especialistas por acen
tuar su actividad en el campo de la neu- 
mología propiamente dicha y otras disci

plinas científicas y por simplificar al má
ximo todo lo relativo a documentación y 
trámites burocráticos. El neumólogo tam
bién requiere para la conducción fructífera 
de sus labores de un ambiente en el cual 
su iniciativa pueda desarrollarse y no exis
tan o se reduzcan al mínimo aquellas in
terferencias que lo atan a un estilo de 
trabajo poco dinámico.

Nosotros estamos completamente con
vencidos que lo que hemos expuesto es 
realizable, es más, afirmamos que las Clí
nicas de Tórax han entrado ya en una 
fase de transición hacia formas superiores 
d<j trabajo y organización, gracias a la la
bor emprendida por la Dirección General 
de Salubridad en el Distrito Federal y 
Campaña Nacional contra la Tuberculo
sis; este año, como ya señalamos anterior
mente se incrementó notablemente el tra
bajo de estos organismos. Es de esperarse, 
entonces, en un futuro próximo, la rápida 
superación de todas las deficiencias tradi
cionales de las Clínicas de Tórax. Estamos 
plenamente convencidos que éstas y el 
neumólogo. por ende, alcanzarán pronto la 
categoría que para ellos soñó su funda
dor Philip hace ochenta años.
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LOS PROBLEMAS DE LA INVESTIGACION CIENTIFICA*

Alejandro Celis S.

El hombre ha alcanzado un poder sin 
precedente a través de la investiga

ción científica; en la actualidad la cien
cia es uno de los factores que más influyen 
en nuestra manera de vivir y en nuestro 
futuro. En Inglaterra los dos grandes par
tidos políticos se han puesto de acuerdo 
en que la investigación científica domina 
la vida de un país moderno y desde hace 
4 años se creó el ministerio de ciencias. 
En una ciencia moderna, contemporánea, 
viven del 80 al 90% de los hombres que 
han logrado los más grandes adelantos 
científicos de nuestra época.

No creo que se debe hablar de inves
tigación científica en biología como de 
una entidad aislada; hay una íntima co
rrelación y sincronismos en el avance de 
los distintos campos de la investigación; 
los conocimientos logrados en una disci
plina encuentran aplicación en muchas 
otras; la investigación en ciencias bioló
gicas, la medicina, entre ellas, contribuye 
al avance de otras ciencias y a su vez 
aprovecha los logros de otros campos de 
la investigación. Los adelantos consegui
dos en biología en el siglo xx son tan 
grandes, y cuando menos tan importantes.

* Unidad de Neumología del Hospital Ge
neral de México. S.S.A. México 7. D. F. 

como los de la física, aunque no sean tan 
aparatosos y dramáticos (Berna]) ; las in
vestigaciones biológicas plantean proble
mas de una complejidad enorme, compa
rados con los de la física; el fenómeno 
biológico más elemenal tiene complejida
des difíciles de interpretar y de resolver.

En los países avanzados, el desarrollo • 
de la ciencia en los últimos 200 años se 
caracteriza por un gran incremento en el 
contenido del conocimiento humano y en 
el número de personas entrenadas cientí
ficamente, número que se dobla más o 
menos cada 10 ó 15 años, en tanto que 
la población científica china se dobla cada 
3 años (Price). De 1939 a la fecha se ha 
empleado tres veces más trabajo y dinero 
en la investigación científica, que lo que 
se le había dedicado en toda la hostoria 
de la humanidad.

Bernal dice que los avances científicos 
fundamentales de las últimas décadas han 
sido:

1. La posibilidad de disponer en el fu
turo de energía en cantidad ilimitada.

2. El desarrollo de las computadoras, 
de máquinas que calculan, razonan, ha
blan, traducen, recuerdan, eligen y apren
den; el hombre que es esencialmente fa
lible, ha podido crear autómatas infalibles.
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3. La bioquímica y su evolución hacia 
ultramicrobioquímica del interior de la 
célula, con lo que se plantea actualmente 
la posibilidad, para el hombre, de ejercer 
un control y modificar a voluntad los fe
nómenos biológicos.

Es ya clásico hablar de la investigación 
básica o pura y de la aplicada, del desa
rrollo o tecnológica, pero es difícil señalar 
una delincación estricta entre ambas (Rea
gan).

Lo que posiblemente identificará nues
tra época en la historia de la humanidad 
será la investigación básica, os decir, la as
piración al conocimiento de las leyes na
turales por su interés mismo, independien
temente de su aplicación práctica inme
diata, pero hay que hacer énfasis en la 
calificación de inmediata, pues tarde o 
temprano estos conocimientos podrán re
dundar en algo útil para el hombre, es 
decir, tiene una aplicación práctica po
tencial. La definición anterior la tomamos 
de Seyle, quien agrega, además, que ésta 
es una lucha contra la naturaleza, que 
es el enemigo a vencer, no el hombre ni 
los otros países; desgraciadamente no es 
éste el criterio, en la actualidad, de las 
grandes naciones. La ciencia del desarro
llo, tecnología o investigación aplicada, es 
el uso sistemático de los conocimientos lo
grados para producir materiales, métodos 
o sistemas de trabajo utilizablcs por el 
hombre (Reagan).

Mi deseo en esta conferencia es expo
ner someramente algunos de los problemas 
actuales de la investigación científica 
mundial, un esbozo de lo que en los países 
en desarrollo puede hacerse en este campo 
y, por último aplicar lo anterior y expo
ner mi pensamiento acerca de lo factible, 

realizable y útil en un país como el nues
tro.

Bacon afirma “leed, no para contrade
cir y confundir, ni para creer y tomar lo 
leído como una verdad absoluta, sino para 
sopesar y tomar en consideración los con
ceptos expuestos”. Lo mejor es leer y juz
gar a la luz de nuestra experiencia, si la 
tenemos, sobre el tema y mantener un 
escepticismo saludable.

El leer es uno de los mejores estímulos 
para pensar; aquellos a los que la lectura 
de un trabajo científico no les sugiere 
ideas, son acumuladores de conocimientos, 
eruditos, pero habitualmente no capaces 
de trabajos de investigación originales: hay 
otro tipo de lector, el imaginativo, al que 
la lectura de la bibliografía científica le 
sugiere ideas, pensamientos y proyectos 
que son casi siempre el motivo de una 
investigación original: estos son los pen
sadores, los creadores de conocimientos.

Para que el trabajo del médico sea acor
de con los adelantos actuales, para estar 
al día, como decimos, y para hacer investi
gación, se necesita el estudio de la docu
mentación científica sobre el tema que 
interesa. Por otra parte, la investigación 
que pretende ser original, tiene como fi
nalidad lograr un conocimiento que está 
más allá de las fronteras de la ciencia 
actual.

Entonces es necesario estar al día por 
una parte, y por la otra conocer las fron
teras del conocimiento de la documen
tación sobre el tema en estudio, plantea el 
primer problema actual sobre investigación 
científica.

Así como la explosión demográfica es 
una amenaza potencial ¡jara la humani
dad, la explosión de la documentación es
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uno de los problemas actuales de la inves
tigación científica; la explosión de la cien
cia es dos veces más rápida que la de la 
población; algunos datos numéricos dejan 
asombrados y preocupados a los que se 
interesan por estos problemas. El boletín 
del Comité Nacional de la Investigación 
Científica (C.N.R.S., Francia, 1960) cons
ta de un total de 6 500 páginas y 350 pá
ginas más con 350 nombres cada una, de 
los autores de las comunicaciones cientí
ficas; aparecen cada año 40 000 artículos 
sobre física y 200 000 sobre química; se 
considera que en la actualidad se publican 
más de 1 000 000 de trabajos científicos 
al año y se calcula que llegarán al doble, 
es decir, a 2 000 000 en los próximos 2 o 
3 años (Bowen). Hemos consultado el 
Index Médico y encontrado que en 1966 
catalogó comunicaciones de alrededor de 
2 500 revistas, lo que significa 30 000 nú
meros al año y aceptando un promedio de 
5 a 10 trabajos por número, tenemos una 
producción anual de 150 000 a 300 000 
comunicaciones médicas y de ciencias afi
nes. Debemos agregar, también, que el 
Index no clasifica los trabajos de todas 
las revistas, y que hay una gran produc
ción anual de libros sobre medicina. A 
esto hay que agregar el enorme número 
de congresos y convenciones, symposia, 
mesas redondas, panels, etc., en los que se 
abordan temas científicos y que muchas 
veces no son publicados.

Todo esto indica la dificultad o la im
posibilidad para el médico de estar al día 
y para el investigador de alcanzar esas 
fronteras del conocimiento que son indis
pensables para su trarbajo.

Existe un verdadero caos en la inves
tigación científica mundial (Bernal), y 

aun dentro de cada país, con excepción 
de los países socialistas; en nuestro mundo 
las investigaciones se repiten indefinida
mente, muchas veces para decir lo mis
mo, particularmente en investigación clí
nica. Pongamos un ejemplo de nuestra 
especialidad, lo mucho que se ha escrito y 
se seguirá escribiendo en libros y periódicos 
sobre carcinoma bronquiogénico; y desde 
hace algunos años lo original ha sido el 
Papanicolaou, las variaciones en la san
gre del calcio, sodio y fósforo y de algunas 
enzimas con valor diagnóstico y la descrip
ción del carcinoma bronquiolar. Todo lo 
demás es de indiscutible utilidad en con
junto, pero no como datos aislados, perso
nales o de institución, me refiero a las 
relaciones del padecimiento con la edad, 
sexo, tabaquismo, polución atmosférica, 
localización, tipo histológico, metástasis, 
pronóstico, resultado terapéutico de la 
cirugía, de las radiaciones, de la quimiote
rapia o de la asociación de estos métodos; 
son datos que deberían recopilarse, concre
tarse y ser clasificados por computadoras 
y ofrecerlos a les interesados como cifras 
globales, que afirman conocimientos gené
ricos y más o menos definitivos y no tener 
que leer cientos de trabajos y muchos li
bros para lograr conceptos que de esta 
manera siempre serán parciales e incom
pletos.

Bernal dice, y creemos que con razón, 
que lo que aparece en los periódicos cien
tíficos es de un valor desigual, una gran 
¡jarte, las tres cuartas partes, según el au
tor citado, no debería publicarse ¡jorque 
no tiene un real interés y porque es la 
repetición interminable de los mismos da
tos; muchas comunicaciones son inmadu
ras, no pueden ni deben asentar conclu-
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siones y sólo se elaboran para fomentar 
un curriculum personal o en el mejor de 
los casos para obtener prioridades. Los 
trabajos valiosos, que aportan algo nuevo, 
se pierden en este mar de literatura que 
tiene una utilidad muy limitada o nula.

En lo que respecta a documentación 
científica se planteaban dos problemas:

1. Organización de la documentación 
científica para que pueda ser utilizada por 
los que les interesa. ¿Cuál es la manera 
de documentarse actualmente para iniciar 
una investigación?

Bernal ha propuesto la conversión de 
la información científica en formas o ma
chotes convenientes para acumulación, se
lección y transmisión de datos originales 
y de categoría bien definida; datos acumu- 
lables en tarjetas perforadas y manejables 
por las computadoras. En la reunión de 
la I.C.S.U. (Comité Internacional de 
Uniones Científicas) en Bombay (India), 
en enero de 1967 y de acuerdo con la 
UNESCO, se aceptó estudiar la posibili
dad de la organización de un sistema mun
dial de información científica. Se planeó 
Codata (Comité on data), para la ciencia 
y la tecnología, cuya función será recopi
lar, tamizar y distribuir los datos de la 
más alta calidad científica, en los me
dios internacionales interesados. (Brown). 
Queda un problema acerca de documen
tación científica: ¿las hipótesis de trabajo, 
las teorías, las discusiones sobre un tema 
de investigación, serán manejables por las 
computadoras?

¿Cuál será la manera de documentarse 
para estar más o menos al tanto de los 
conocimientos actuales o bien para ini
ciar o elaborar un trabajo de investiga
ción básica o aplicada? Creo que el médico 

debe limitar su aspiración, cuando menos 
temporalmente, a temas limitados y con
cretos, leer todos los títulos de los trabajos 
en las revistas especializadas y de los que 
se refieren a nuestro objetivo, leer con ra
pidez, siempre los resúmenes y sólo en 
caso necesario el trabajo, parcial o total
mente. Las revistas de resúmenes o abs
traéis son útiles e indispensables en la ac
tualidad y generalmente son suficientes 
para documentarse sobre algún tema y 
sólo en caso de tratarse de un trabajo 
fundamental hay que ir a la comunicación 
in extenso; sin embargo, los resúmenes o 
abstraéis, se publican en general mucho 
tiempo después del trabajo original. El 
estudio en libros sólo puede servir como 
base de un tema, porque rápidamente pa
san y quedan anticuados; se considera que 
en la actualidad cada 7 años cambian 
algunos conceptos científicos de tal ma
nera que lo que era aceptable en 1957 ha 
dejado de serlo en 1964.

2. Ante el caos de la investigación 
científica se impone la necesidad de su 
organización en el mundo, lo que sería 
prácticamente imposible en las circunstan
cias actuales, pero sí útil y realizable por 
países o grupos de países.

Algunas de las naciones avanzadas han 
comprendido la necesidad actual de la or
ganización de la ciencia y de la coopera
ción internacional en investigación cientí
fica. Estas finalidades en países como 
Inglaterra, Italia, Japón, Alemania y 
Francia se dirigen a través de ministerios 
de ciencia, en EE. UU. por una oficina 
dependiente directamente del Presidente, 
en Holanda y España por los ministerios 
de Educación, etc.

La investigación científica es muy cara,
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y cada vez lo es más; en algunos campos 
el costo del equipo alcanza cifras astronó
micas, como en la investigación espacial, 
de física, energía nuclear, investigación 
atómica y las grandes investigaciones en 
biología y medicina; EE. UU. gastó en 
1950 3 billones de dólares y 13 en 1960; 
dedican el 2/2% de su entrada bruta a 
investigación científica e Inglaterra un 
2.5% de su renta anual. Ante tal problema 
económico, parecería que sólo los gigantes 
de nuestro mundo, EE. UU., Rusia y, po
siblemente, China, tendrán oportunidad 
en las investigaciones futuras. Esto ha he
cho pensar a los países pequeños en la 
necesidad de unir esfuerzos y recursos 
económicos para abordar la investigación 
de altos vuelos; con este objeto ha habido 
reuniones (1963) de ministros de ciencias 
de Inglaterra, Francia, Alemania, Italia y 
Japón, en las que se han discutido sólo 3 
problemas; la organización de la ciencia 
nacional, la necesidad de una política 
científica internacional y la importancia 
de la ciencia en el desarrollo económico.

Ring dice: “en el momento actual exis
ten cuatro categorías de países con dife
rencias esenciales en sus posibilidades de 
investigación: 1. Los gigantes, EE. UU. y 
Rusia, que disponen de enormes recursos 
y que alcanzan actualmente los niveles 
máximos en investigación. 2. Los países 
de extensión media, como Inglaterra, 
Francia, Alemania y Japón, que aspiran a 
lograr una autosuficiencia científica. 3. 
Los países pequeños, industrializados y 
avanzados, cuya asociación les ofrece bue
nas posibilidades para lograr un progreso 
continuo en investigación científica; estos 
países son: Holanda, Bélgica, países escan
dinavos y Suiza. 4. Finalmente los países 

subdcsarrollados o en desarrollo progresi
vo, que tienen una ciencia poco o nada 
organizada, que no participan en las 
asociaciones internacionales, aunque am
bas cosas las necesitan seria y urgente
mente. En este último grupo están países, 
todavía algunos en época preindustrial, de 
Asia (excluyendo a China), Africa y La
tinoamérica, tienen una población aproxi
madamente de 1 000 millones de habi
tantes, los que no reciben íntegramente 
los beneficios de los avances científicos y, 
hecho muy importante, son 1 000 millones 
de cerebros que no contribuyen a elevar 
el nivel científico mundial.

Es típico de los Estados en etapa pre
industrial, el que tres cuartas partes de su 
población se dedica a la agricultura, por 
lo que su riqueza permanece estacionaria 
o asciende muy poco; en los países desa
rrollados el hombre tiene una entrada pro
medio anual de 300 libras esterlinas, de 
las cuales ahorra 30 libras, las que se 
invierten en investigación científica y tec
nológica y maquinaria para crear más ri
queza; el hombre en algunos países sub
dcsarrollados tiene un ingreso anual pro
medio de 20 libras, lo que difícilmente 
le alcanza y sólo para comer. Esto explica 
la diferencia que existe entre ambos gru
pos de países, y además, el hecho de que 
esta diferencia sea mayor con el trans
curso del tiempo.

Mencionaré algunos datos que hacen 
patente la enorme brecha que existe entre 
los países desarrollados y los subdesarro
llados, brecha que es motivo y consecuen
cia de su atraso científico. En los países 
desarrollados el promedio de vida es de 
70 años, en EE. UU. sólo un 2.5% y en 
Inglaterra sólo 5% de su población se de-



70 A. CELIS S.

dica a la agricultura (Bcrnal), lo que en 
la Gran Bretaña se gasta en tabaco es ma
yor que el ingreso total de una población 
igual a la India, lo que en EE. UU. se 
desperdicia de alimentos, podría mantener 
en un buen nivel nutricional a una po
blación igual (Powel). En EE. UU. el nú
mero de personas entrenadas científica
mente y citadas en el American Man of 
Science, fue en 1903 de 4 000 (50 por 
millón) y en 1960 de 96 000, es decir, 
480 por millón (Solta-Price).

Una estadística reciente demuestra que 
en la U.R.S.S. el número de científicos 
supera al de carteros. En 1962 trabajan 
524 000 científicos y sólo 10 400 en 1914 v 
de ellos 299 000 realizan sus labores 
en los institutos de investigación y el resto 
en los establecimientos de enseñanza. Este 
grupo de científicos trabaja con tres fi
nalidades, a saber: l9 la investigación 
básica, pura; 29 investigaciones cuyo obje
tivo es lograr el progreso de la economía 
nacional, y 39 lograr una aplicación rápida 
y práctica de los nuevos conocimientos 
logrados. Además, hay que señalar que 
en las últimas décadas la posición social 
y económica del investigador en EE. UU. 
y Rusia ha mejorado notablemente.

En el mundo subdesarrollado el pro
blema de alimentos es inmediato (dicta 
menor de 2 500 calorías), una tercera 
parte padece de hambre y la mitad de 
desnutrición, el problema de la explosión 
demográfica es cada vez más serio, porque 
ha aumentado el promedio de vida y ha 
bajado la mortalidad por los adelantos 
médicos y ha ascendido la natalidad, esto 
hace que se igualen el aumento del ingreso 
del país y el de la población; un 85% de 
la población del Congo, el 60% de Latino

américa y el 58% en México se dedica a 
la agricultura, el 40% de la población son 
niños y sólo el 60% en edad de produc
ción (80% en países desarrollados) hay 
superabundancia de trabajadores no cali
ficados y bajo coeficiente de calificados y 
de técnicos y científicos; en general, hay 
una mayor tendencia al estudio de profe
siones humanísticas que de técnicas. En la 
mayoría de los países en desarrollo no exis
te, dentro de su presupuesto, una partida 
importante para el desarrollo de la tec
nología y de la ciencia, ni se han creado 
organismos que estimulen, planeen, diri
jan y coordinen la investigación científica.

Esquemáticamente la investigación es 
realizada en los países desarrollados del 
occidente por una verdadera masa de 
científicos y técnicos que trabajan, gastan 
el dinero y producen la literatura cientí
fica y el progreso, bajo la dirección y si
guiendo los lincamientos planeados por un 
pequeño grupo de hombres con ideas ori
ginales (Price) y con el apoyo financiero 
casi absoluto (en la actualidad) del go
bierno y de la iniciativa privada. El hom
bre con ideas originales puede darse en 
cualquier país y en cualquier raza, pero 
indiscutiblemente que con más frecuencia 
en los medios de mayor cultura y prepa
ración científica. Si una idea original pro
viniera de un hombre del mundo subdesa
rrollado, en donde no existe ni la gran 
masa de científicos y técnicos preparados 
para el desarrollo y aplicación práctica de 
un nuevo conocimiento, ni el equipo ni 
el apoyo financiero del gobierno y mucho 
menos de la sociedad o de la iniciativa 
privada, sus ideas y concepciones serían 
inútiles, desperdiciadas, caerían en el 
vacío.
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La ciencia debe ser el instrumento para 
mejorar las condiciones de la humani
dad, no de una sociedad particular; Chek- 
hob ha dicho que no debe haber una 
ciencia nacional. Un hombre enfermo o 
hambriento es un peligro para todo el gé
nero humano. La desigual repartición del 
poder y de la riqueza entre las naciones, 
las grandes diferencias en la salud y el 
confort entre los hombres, son los factores 
determinantes de la discordia en el mundo 
moderno. Estos conceptos de los cientí
ficos de los países desarrollados, habla mu
cho acerca de su calidad moral y su cri
terio humanístico. Me parece interesante 
mencionar cuáles son las soluciones que a 
estos hombres les parecen aplicables, pa
ra lograr que más de 1 000 millones de 
habitantes de los países subdesarrollados 
gocen del bienestar que los adelantos mo
dernos proporcionan y en un tiempo ra
zonable participen en la investigación cien
tífica a cualquier nivel.

La mayor parte de los hombres de cien
cia opinan que la mejoría de la situación 
actual de los países en desarrollo debe 
basarse en la aplicación a sus problemas 
de los conocimientos y técnicas ya logrados 
y establecidos por los países avanzados. 
Esto es lo que los países desarrollados de
ben ofrecer a los países subdesarrollados, 
no para explotarlos mejor (Bernal) y 
además dicen: “afortunadamente y de 
acuerdo con sus posibilidades económicas 
y técnicas, estos países no tienen que es
tar en el frente para el desarrollo de la 
nueva ciencia, lo que ellos necesitan es 
más bien la aplicación a sus problemas de 
lo que ya está perfectamente conocido, 
deben ser la ciencia monótona de la re
petición” (Levvis). Hay tipos de investi

gación que no son para los países de re
cursos económicos limitados, no pueden ni 
deben intentar las grandes investigaciones 
en medicina y en biología, en física, ener
gía nuclear e investigación atómica; deben 
escapar el tema de moda, aspirar a obje
tivos más modestos; en los países subde- 
sarrollados una investigación en energía 
atómica o en física nuclear es difícil que 
reporte resultados efectivos, es difícil o 
imposible. Debe hacerse investigación bá
sica o aplicada, pero de preferencia diri
gida a avanzar en el conocimiento de los 
problemas específicos del país y se cita el 
ejemplo de las repúblicas soviéticas del 
Asia central; tienen universidades, insti
tuciones para la educación superior 
academias de ciencias e institutos de in
vestigación dedicados, en primerísimo lu
gar, a la investigación científica sobre sus 
recursos naturales y problemas más o me
nos propios; por ejemplo: Uzbekistán 
orienta prirmrdialmente sus investigacio
nes a lograr la mejoría en el cultivo del 
algodón, hacia el aprovechamiento de ma
teriales no ferrosos y a la producción de 
energía eléctrica (Powell).

Por otra parte, el envío de jóvenes con 
dotes científicas a los países avanzados, 
tiene indiscutibles ventajas pero también 
plantea problemas; su preparación en el 
extranjero los iniciará en el conocimiento 
de la alta investigación científica y de la 
tecnología, pero a la vez los hará pensar 
que en su país no podrán desarrollar estos 
trabajos, y, o no regresan y se pierde al 
hombre y su talento creativo, o regresan 
y se sienten frustrados al no encontrar el 
medio apropiado para trabajar. Esta pre
paración de extranjeros en los EE. UU. 
ha culminado en un drenaje continuo de
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cerebros hacia ese país. Los EE. UU. son 
la gran aspiradora de científicos prepara
dos, y la preparación de cada uno de ellos 
es muy costosa para su país de origen.

Por otra parte, dicen algunos científicos 
de los países desarrollados, es peligroso 
afirmar que los altos vuelos de la ciencia 
no son para los países en desarrollo y 
además, un Estado no puede depender de 
expertos extranjeros; para su independen
cia científica es indispensable crear un 
personal científico y técnico propios.

La ayuda de los países desarrollados a 
los menos avanzados ha tenido razones 
políticas o militares, más que bases eco
nómicas y se ha hecho sin planes bien 
concebidos y la realidad es que esta ayuda 
ha sido desperdiciada en gran parte (Po- 
well).

¿Qué importancia se debe dar en los 
países subdesarrollados a la educación 
superior, qué tanto a universidades, ins
titutos de investigación, academias de 
ciencias o tecnológicos? ¿Debe hacerse 
investigación pura o aplicada

Creo que es razonable afirmar que es
tos problemas sólo deben abordarse con 
un conocimiento profundo del período de 
desarrollo, de la situación económica y del 
adelanto cultural, científico y técnico 
del país en estudio. Deseo aplicar este cri
terio para opinar acerca de la investiga
ción científica en nuestro país.

No dispongo de los datos y la prepara
ción necesaria para juzgar el estado actual 
de la economía del país, por lo que sólo 
voy a consignar el resultado del estudio 
realizado por Raymond Vernon, de la 
Universidad de Harvard, quien apunta las 
siguientes opiniones: el país ha progresa
do desde el punto de vista económico más 

rápidamente que cualquiera de los tres 
grandes de Sudamérica, aunque no con la 
aceleración que caracteriza los casos es
pectaculares de Japón y Alemania. El 
ingreso per cápita asciende en 1960 a 300 
dólares, muy superior al de los países de 
Africa y Asia y de muchos países de La
tinoamérica, de 1938 a 1954 el crecimiento 
anual de la producción total del país fue 
de 5.7% y de 2.9 per cápita y de 5.2% 
y 2.3% respectivamente de 1950 a 1959. 
Vernon dice: “Empero, a pesar de las 
discusiones, nadie duda ya que México 
tiene recursos internos, humanos y físicos, 
la organización social y aun el nivel de 
ingresos, que la mayoría de los otros paí
ses del mundo subdesarrollados estarían 
contentos con alcanzar dentro de 30 ó 40 
años”.

Atendiendo a los datos anteriores puede 
afirmarse que nuestro país ha progresado 
rápidamente en su desarrollo económico y 
cultural; sin embargo, nuestra realidad 
actual es que todavía estamos en el grupo 
de los países subdesarrollados; si nos re
ferimos a la investigación científica indis
cutiblemente pertenecemos a esc grupo y 
la razón fundamental es la falta de cien
tíficos y técnicos en el número necesario 
y suficientemente preparados para elevar 
nuestra producción científica.

Con los antecedentes bibliográficos an
tes expuestos y las reflexiones que su es
tudio ha despertado en mí, creo que debo 
aventurar algunos conceptos generales 
acerca de las posibles orientaciones bási
cas de la investigación científica en nues
tro país.

Los problemas que se plantean podrían 
ser los siguientes:
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Los países desarrollados son una mues
tra de que el progreso de la ciencia de 
una nación depende del número, calidad y 
preparación de sus técnicos y científicos 
y de la organización del apoyo financiero 
que les proporcione el gobierno, la socie
dad y la iniciativa privada.

En nuestro medio el número de técni
cos y científicos preparados no guarda re
lación con su población total, con la po
blación universitaria y las de los institutos 
tecnológicos, y aun diríamos que ni con 
sus posibilidades económicas, aun sabien
do que éstas son limitadas, porque se po
dría dar más dinero y manejarlo mejor.

Nuestro país debe tender a lograr el 
aumento progresivo del número de cien
tíficos y técnicos y la única manera es 
modificar sus bases educacionales ¡jara 
interesar a nuestros jóvenes, durante su 
preparación profesional o técnica, en la 
investigación científica; esto sólo es posi
ble si los maestros de las diversas discipli
nas tienen el entusiasmo, la preparación 
y las dotes necesarias para hacer investi
gación e interesar y hacer participar a los 
principiantes en sus trabajos. Tengo la 
convicción que los más efectivo será crear 
y multiplicar los núcleos o grupos de in
vestigación alrededor de personas o insti
tuciones con tales características. En los 
países desarrollados hay una serie de ge
neraciones dedicadas a la investigación 
científica; es decir, hay continuidad en 
los objetivos y en los hombres que realizan 
la investigación. En nuestro medio difícil
mente se puede mencionar una disciplina 
en la que haya habido tres generaciones 
de investigadores y que continúe sus tra
bajos en la actualidad.

Creo que se podría dedicar más dinero 
para la preparación de técnicos y cientí
ficos y para estimular investigaciones úti
les para nuestro país. Se me ocurre que 
en México se gasta más en la organización 
de congresos científicos que en investiga
ción científica; se realizan una sucesión 
interminable de congiesos que son fastuo
sos y de gran esplendidez para nuestros 
invitados extranjeros, que vienen de paí
ses cuyas posibilidades económicas están 
muy por encima de las nuestras y la uti
lidad o el beneficio que estos congresos 
reportan a nuestro medio científico son en 
ocasiones muy discutibles. Los congresos 
internacionales que se efectúan en el ex
tranjero no le cuestan al país huésped, 
sino a los participantes de los mismos.

La preparación de técnicos y científicos 
deberá iniciarse siempre que sea posible en 
nuestro medio y complementarse en el 
extranjero, en casos especiales deberá ha
cerse totalmente en los países desarrolla
dos. Es necesario que los técnicos y cientí
ficos tengan asegurada, en México, una 
posición económica y social de acuerdo 
con su categoría de investigadores y es 
aún más importante, que cuando se pre
paran en el extranjero, a su regreso, exista 
la institución y el equipo necesario para 
su trabajo. De otra manera, es inútil el 
dinero que se ha gastado y estos hombres 
o se quedan en el país donde se entre
naron o, si vuelven, sufren de frustración 
y se dedican a otro tipo de actividades.

Siempre existirá el peligro de que estos 
científicos no regresen y entonces se pier
de al probable investigador. Creo que es 
opinión bien fundada que la ciencia de 
un país no se debe basar en la importa
ción de expertos extranjeros.
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De acuerdo con sus finalidades la in
vestigación científica puede ser básica, 
aplicada y tecnológica.

En principio y como método de lucha 
contra el subdesarrollo, la aspiración prin
cipal en nuestro país debe ser la tecnolo
gía, es decir, el conocimiento, entrena
miento y dominio de métodos ya estable
cidos, y la investigación podrá consistir en 
la rectificación o ratificación de los resul
tados, obtenidos en nuestro medio, con 
estas técnicas.

La investigación aplicada, es decir, la 
que busca crear nuevos métodos o proce
dimientos para resolver problemas actua
les, debe ser una aspiración de la investi
gación científica en nuestro país, pero debe 
ser dirigida a la solución de los problemas 
nacionales o regionales y no los de moda 
en el mundo científico; a esto debería 
dedicarse la mayor parte de nuestros re
cursos económicos y de nuestros hombres 
preparados; existen muchos problemas en 
nuestro país que pueden y deben ser abor
dados en agricultura, biología, suelos de
sérticos, medicina, etc.

Deberá hacerse investigación básica, 
crear más institutos de investigación pura, 
tratar de sobrepasar las fronteras actuales 
del conocimiento humano y contribuir al 
avance de la ciencia mundial.

Existen algunas instituciones y un corto 
número de científicos preparados, que 
aunque sea en escala mínima, pueden 
abordar problemas de investigación básica, 
que de preferencia serán aquellos que no 
impliquen la necesidad da un equipo 
exageradamente costoso. Estas institucio
nes, trabajando en proyectos de inves
tigación y de docencia, es decir, de pre
paración de personal científico, son la 

esperanza de superación de nuestro país 
en algunos campos de la ciencia. Tengo 
la convicción de que en nuestra etapa 
actual, las instituciones de investigación 
básica, deben tener como principal obje
tivo despertar el entusiasmo y el interés 
de nuestros jóvenes y prepararlos para 
abordar los altos vuelos de la ciencia.

Creo que deben sentarse las bases de 
una política científica nacional; conocer 
lo que se tiene en institutos, en equipo y 
en personal técnico preparado; plantear 
nuestros problemas y nuestras aspiraciones 
y hacia ellos orientar todos los recursos 
disponibles. La preparación de técnicos y 
científicos en el país o en el extranjero 
debe sujetarse a un planeamiento lógico 
y realizable.

Es razonable preguntarse si México 
debe pensar en asociarse con otros países 
que viven una etapa de desarrollo seme
jante, posiblemente latinoamericanos, para 
que uniendo esfuerzos, recursos económi
cos y personal técnico y científico, em
prender investigaciones de alto nivel cien
tífico.

En cuanto a la bibliografía científica 
nacional nuestra realidad, por ejemplo, en 
medicina, es que hay centenares de revis
tas médicas, cada hospital, cada escuela de 
medicina, cada grupo médico edita una 
y con algunas excepciones la mayoría tiene 
una vida efímera, corto tiraje, muy poca 
difusión y generalmente poca calidad. Son 
las razones anteriores las que obligan al 
investigador de nuestro país a buscar la 
publicación de sus comunicaciones en re
vistas extranjeras, en las que la presenta
ción del trabajo es magnífica, tienen un 
gran tiraje y difusión mundial; la acep
tación de estos trabajos en los grandes
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periódicos científicos implica un reconoci
miento a su calidad.

Idealmente debería México disponer de 
un departamento de documentación cien
tífica; nuestra realidad es que el número 
de personas interesadas es todavía muy 
bajo para plantear esta necesidad.
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RESISTENCIA PRIMARIA A DROGAS PRIMARIAS 
EN TUBERCULOSIS

Se presentan las observaciones acerca de resistencia a los 
medicamentos antituberculosos primarios en 253 cepas aisladas 
en enfermos nuevos, sin tratamiento previo, con tuberculosis 
pulmonar activa. Se utilizó el método de Mitchison de la 
mínima concentración inhibitoria para isoniacda y de la razón 
de resistencia para estreptomicina. La resistencia primaria a 
una o más drogas primarias fue 11.8%. La distribución de 
esta resistencia fue: 9.0% para isoniacida. 5.5% para estrep
tomicina y 0.8% para PAS. I^os datos no mostraron diferen
cias significativas entre diversos lugares de residencia, sexo, 
extensión de las lesiones y presencia de cavernas. En cambio, 
se dio una mayor prevalencia significativa en algunos grupos 
de edad.

]. J"/ Río H.

Pío. A.; Scocozza, J. B. y Balestrino, E.: Características 
epidemiológicas de los enfermos de tuberculosis con resistencia 
primaria a las drogas mayores. Tórax (Uruguay) 16: 70, 1967.
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GAMMAGRAFIA PULMONAR EN DIVERSAS 
NEUMOPATIAS*

Luis Pacheco Pinal, Joel Guadalajara Maci'as
y Ramiro Sillas Moreno

Se estudiaron 36 ganunagramas pulmonares de pacientes con di
versas neumopatías y su correlación con los estudios radiológicos, 
broncográficos y angiográficos. Se corroboró la inocuidad y sencillez 
del método, y se confirmó su utilidad en la valoración de la circula
ción capilar pulmonar y de la perfusión pulmonar.

Conocemos la utilidad clínica de la 
gammagrafía pulmonar desde la co

municación de Wagner y colaboradores 
en 1964. Ellos demostraron que la inyec
ción por vía venosa, de macroagregados 
de albúmina con diámetro de las partícu
las de 50 a 100 mieras, marcadas con 
yodo o cromo radiactivos, son atrapadas 
transitoriamente en los capilares pulmo
nares; el tiempo que las partículas per
manecen en los capilares antes de ser fa- 
gocitadas por macrófagos es de una a tres 
horas, suficiente para permitir su registro 
con un gaminagrafo. De esta manera se 
puede detectar la radiactividad existente 
en los campos pulmonares en función de

* Trabajo presentado en el XII Congreso 
Nacional de Neumología y Cirugía de Tórax, 
marzo de 1967. México, D. F.

Unidad de Neumología, I.M.S.S., Monterrey, 
N. L.

los capilares ocluidos, y la intensidad re
gistrada se juzga representativa del flujo 
capilar funcional.

El objeto de la presente comunicación 
es dar a conocer nuestras observaciones de 
los gammagramas tomados a un grupo de 
pacientes con diversas patologías pulmo
nares .

Material y método

Se revisaron los primeros 36 gammagra
mas de pulmón solicitados al Departa
mento de Radioisótopos del Hospital Re
gional del I.M.S.S. en Monterrey, N. L., 
durante el período comprendido de junio 
a noviembre de 1966.

Los casos fueron seleccionados de la 
consulta externa de la Unidad de Neumo
logía del I.M.S.S. en Monterrey, N. L., 
institución en donde se realizó este tra-

[77]
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bajo y se agruparon en la siguiente 
forma :

Tuberculosis pulmonar 13 casos
Fibrosis intersticial difusa 5
Bronquici tasias totales unilaterales 4
Enfisema pulmonar 3
N'eumoconiusis 2 ..
Bula postncumonía cstaíilocóccica 1
Infarto pulmonar 1
Coccidioidomicosis pulmonar I „
Carcinoma broneogénico I

Se utilizó maeroagregado de albúmina 
marcada con yodo radiactivo preparado 
por la Comisión Nacional de Energía 
Nuclear de México. A todos los pacientes

se les administró previamente de 20 a 10 
gotas de solución yodo-yodurada con ob
jeto de bloquear la tiroides y evitar que 
el yodo liberado al fogocitarsc la albúmi
na sea atrapado por la glándula. Utili
zando una vena antecubilal se adminis
traron 150 microcuries de yodo radiactivo 
en una cantidad variable de macroagrc- 
gados de albúmina. Con el paciente en 
posición de decúbito dorsal st* procedió 
a t< mar el gammagrama con un gram* 
tnágrafo Picker modelo Magnescanner 
III y el registro se efectuó únicamente 
con el sistema de colores.

I. Broncografía bilateral que muestra bjonquiectasia completa del lado izquierdo.

2. El gammagrama mostró ausencia de material radiactivo en el lado enfermo y 
distribución normal en el lado sano.

^IG- 3. Angiografía que muestra hipoplasia de la arteria pulmonar izquierda.
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Fíg. 4. Gran bula posineumonía situada en lóbulo inferior derecho con diámetro de fl cm. 
en una niña de 7 años.

Fia. 5. El gatninagrama mostró gran defecto de llenado en la mitad inferior del pul
món derecho. Una parte del material pasó a hígado. El hepatograma mostró claramente el 
defecto de vascularidad pulmonar.

Ix)s gammagramas obtenidos fueron co
rrelacionados con los estudios radiológicos 
que incluyeron telerradiografía de tórax 
en todos los casos, broncografía, planigra- 
íía y angiografía pulmonar en casos se
leccionados por su naturaleza.

En algunos pacientes tuberculosos se hi
zo la comparación de los datos radioló
gicos y gammagráficos antes y después de 
un período útil de tratamiento con las 
drogas anliíímicas habituales.

Resultados

En cuatro casos de bronquiectasias to
tales de un pulmón, demostradas por 
broncografía bilateral (fig. 1), el gram- 
magrama reveló ausencia de material ra

diactivo en el lado enfermo y distribu
ción normal en el lado sin patología (fig,
2) . En uno de ellos existe ausencia de la 
arteria pulmonar derecha y en otro seve
ra hipoplasia de la arteria pulmonar iz
quierda demostrado por angiografía (fig.
3) . El tercero fue sujeto a neumoncclomía 
y en la pieza operatoria fue evidente la 
hipoplasia de las ramas principales de la 
arteria pulmonar. En el cuarto no fue po
sible practicar angiografía pulmonar por 
dificultades técnicas. Los resultados obte
nidos con el grammagrama en estos casos 
son los esperados conociendo el estado* 
vascular del pulmón enfermo.

En un caso de coccidiodomicosis pul
monar localizado a lóbulo superior dere
cho, con infiltrado y cavidad de paredes
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finas de 3 cm. de diámetro, el gramma- 
grama mostró defecto de llenado vascular 
capital en una zona jx^qucña del vértice 
pulmonar derecho semejante a la exten
sión radiológica de las lesiones.

En una niña de 7 años con una gran 
bula postneumonía cstafilocóccica, situada

en el lóbulo inferior derecho, con un 
diámetro de 8 cm. aproximadamente (íig.
4), se realizó un gammagrama que mostró 
un gran defecto de llenado en la mitad 
inferior del pulmón derecho. En este caso, 
posiblemente por menor tamaño de las 
partículas de macroagrcgado, una parte

Fio. 6. Carcinoma broncogénico abscedado de lóbulo inferior izquierdo.
Fio. 7. Gammagrama pulmonar que muestra amplia zona de ausencia de material radiac

tivo en la mitad interior del pulmón izquierdo. La extensión del defecto fue semejante a la 
que muestra la radiografía.

Fio. 6. Gammagrama de un paciente con insuficiencia respiratoria y enfisema pulmonar 
avanzado; se observa distribución normal de Ja radiactividad; el estudio se interpretó como 
normal, o casi norma!.
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Fig. 9. Ganunagrama pulmonar de un paciente con fibrosis pulmonar difusa; se observa 
disminución de tamaño de las áreas pulmonares con distribución prácticamente normal del 
material radiactivo.

Fie. 10. Radiografía de un paciente de tuberculosis de tijx» infiltrativo y destructivo.
Fig. II. Gaminagraina del mismo caso que muestra alteraciones similares (o mayores) a las 

lesiones observadas radiológicamente.

del material pasó a hígado en cantidad 
suficiente para poder graficar, al mismo 
tiem|xj, un hepatogammagrama objetivó 
aún más el defecto de vascularidad pul
monar (fig. 5).

El grammagrama pulmonar practicado 
en un paciente de 60 años con un carci
noma broncogcnico absccsado (Fig. 6), lo
calizado a lóbulo inferior izquierdo. mos
tró una zona amplia de ausencia de mate
rial radiactivo en la mitad inferior del 
pulmón izquierdo. La extensión del de

fecto fue semejante a la sugerida por la 
radiografía (fig. 7).

Tres pacientes con evidencia clínica 
de insuficiencia respiratoria y datos ra
diológicos francos de enfisema pulmonar 
avanzado, mostraron en sus gammagramas, 
distribución normal de la radiactividad 
captada con intensidad suficiente, inter
pretándose el estudio como normal o muy 
cercano a la normalidad (fig. 8).

En dos casos de ncumoconiosis (proba
ble silicosis), el gainmagrama mostró dis-
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minución periférica de la radiactividad 
seguramente por hipovascularidad mode
rada y defectos de captación parcelares 
diseminados.

Un caso muy sugestivo clínicamente de 
infarto pulmonar, con imagen radiológica 
de una opacidad heterogénea en la base 
pulmonar izquierda, mostró dos semanas 
después de iniciado el cuadro clínico un 
área de radiactividad muy disminuida 
en la base izquierda, que persistió con ca
racteres semejantes a tres semanas des
pués en otro grammagrama. En esta fe
cha había resolución radiológica del pro
ceso y ausencia de síntomas.

En cinco pacientes con fibrosis pulmo
nar difusa se tomaron gammagramas; en 
cuatro de éstos fue notoria la disminución 
de tamaño de las áreas pulmonares con 
distribución prácticamente normal del 
material radiactivo (fig. 9). En otro caso 
más se observó disminución uniforme pe
riférica de la radiactividad.

En tuberculosis no tratada de tipo in- 
filtrativo y destructivo de moderada a 
muy avanzada (fig. 10), las alteraciones 
demostradas en los gammagramas fueron 
en lo general similares o mayores a las 
lesiones observadas radiológicamente (fig. 
11).

Un caso avanzado predominantemente 
exudativo bilateral mostré) un grammagra
ma dentro de límites normales. En los pa
cientes tratados con medicamentos, la re
gresión y mejoría de la imagen radiológica 
después de 4 a 6 meses de tratamiento, 
no fue paralela a lo encontrado en los 
grammagramas de control, en los cuales 
se observó persistencia de los defectos de 
acumulación del material radiactivo. En 
dos casos de forma militar que cedieren

con el tratamiento, dejando imágenes ra
diológicas cercanas a la normalidad, el 
gammagrama mostró muy discretas alte
raciones interpretándose el estudio como 
normal.

Comentarios

En ninguno de los pacientes se observó 
molestia o reacción alguna, durante o pos
terior al procedimiento y corroboramos con 
ello la hasta aceptada inocuidad del mé
todo. Se han calculado alrededor de 27 
millones de arteriolas precapilares pulmo
nares, de ellas aproximadamente un 5% 
son ocluidas transitoriamente con las par
tículas de macroagregado,45 lo que explica 
la ausencia de cambios hemodinámicos en 
cavidades derechas del corazón. El méto
do es sencillo, práctico y objetivo; ha pro
bado ser útil en la evaluación del estado 
vascular de la circulación pulmonar a ni
vel capital, proporcionando información 
del estado funcional de la perfusión pul
monar.

Es en accidentes tromboembólicos pul
monares en donde más se le ha utiliza
do.1“3* 0 s Comparado con la angiografía 
pulmonar, proporciona mayor información 
que ésta en casos de oclusión de ramas 
pequeñas de la arteria pulmonar; no así 
tratándose de oclusión de ramas princi
pales, en donde el arteriograma es de ma
yor presición y utilidad, principalmente 
como información previa a cirugía en ca
sos que lo requieran.3 Cabe señalar, sin 
embargo, la bondad del gammagrama en 
comparación al riesgo implícito del an- 
giograma y la posibilidad de localizar los 
segmentos pulmonares afectos tomando 
gammagramas en posiciones decúbito pos
terior, anterior y lateral.2
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En la mayoría de las enfermedades pul
monares, las áreas con patología tienen 
compromiso vascular y la peí-fusión capi- 
lar-alveolar alterada. El gammagrama 
proporcionó información de ello de una 
manera práctica y objetiva, sin apartar 
dato específico alguno de la posible etio
logía del padecimiento.0 Tenemos la im
presión que el neumogammagrama es un 
método más de estudio, sencillo e inocuo, 
que redondea en muchos casos el conoci
miento de la función pulmonar en las 
áreas enfermas. La correlación de los da
tos que proporciona con el resto de los 
estudios disponibles para las enfermedades 
pulmonares es obligada.

Summary

Thirty six pulmonary gammagrams from 
patients with various pneumopathies were 
studied; a correlation with radiologic, 
bronchographic, and angiographic studies 
was done. It was found that the method

is harmless and simple, and it is considered 
useful to evaluate capillary pulmonary 
circulation, and pulmonary perfusion.
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HIPERTENSION Y ESTIMULOS

Se realizó registro continuo de presión arterial femoral para 
observar las respuestas de la presión arterial de personas 
normales y de pacientes hipertensos a dos estímulos dolorosos 
y a un estímulo psíquico; los estímulos se aplicaron en forma 
rápida. Se observó que las respuestas hipertensivas al estímulo 
psíquico sólo se presentaron en dos personas normales y en 
ningún hipertenso. Los estímulos dolorosos sólo provocaron 
hipertensión en sujetos normales y en un sujeto hipertenso. A 
juzgar por los resultados obtenidos se puede concluir que los 
hipertensos no son hiperreactores a estos estímulos con respecto 
a los normotensos, sino al contrario, más bien son hiporreac- 
tores, lo cual se debería a que las arteriolas contraídas ten
drían umbrales de vasoconstricción mayores que las normales 
para el desarrollo de vasoconstricción aún mayor.

7. Río //.

Reyes, A. J.; Dubra, J. E.; Matrascusi, M. C.; Nin, C. y 
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CONTAMINACION AEREA Y BRONQUITIS CRONICA*

Fernando Katz A.

La evidencia epidemiológica acumulada satisface cuando menos 
alguno de los criterios de comprobación de una relación causal entre 
bronquitis crónica y contaminación atmosférica. Aunque la contami
nación no es ciertamente la única causa, ni quizá la causa inicial más 
frecuente, sí es seguramente un factor que promueve, o agrava, la 
evolución de las enfermedades crónicas del pulmón. La disnea y tos 
crónica son más frecuentes en la ciudad que en las zonas rurales.

' | ’odos i.os que nos dedicamos a enfer- 
-*■ inedades del aparato respiratorio 

hemos tenido la oportunidad de compro
bar que en México, a través de los últimos 
15 años aproximadamente, ha estado 
aumentando en incidencia, año por año, 
el problema de la bronquitis crónica y su 
secuencia que es el enfisema obstructivo 
del pulmón. Desafortunadamente sólo son 
hechos de observación clínica que no han 
podido ser verificados en nuestro medio 
con los procedimientos modernos que se 
usan en Inglaterra, Estados Unidos de 
América y algunos otros países de Euro
pa, los cuales han sido aplicados para po
der medir la concentración de las partícu
las aéreas y determinar su naturaleza física 
o química y que son producto de los di
ferentes tipos de emanaciones e impurezas,

* Primer Simposio Internacional sobre el 
Control de la Contaminación del Aire. Abril 
27 a 29 de 1966. México, D. F.

que contaminan la atmósfera. Tampoco 
se han podido practicar en nuestro medio 
estudios estadísticos en los centros urbanos 
y rurales o en los centros hospitalarios, de 
la enfermedad respiratoria ocasionada por 
dichas contaminaciones.

Por otra parte, es indiscutible el gran 
progreso industrial en nuestro país y como 
consecuencia, en los medios urbanos como 
el Distrito Federal, han aumentado enor
memente dichas emanaciones contami
nantes de la atmósfera, tanto por la aper
tura de nuevas y grandes industrias, como 
por el gran aumento del número de ve
hículos de motores de explosión, grandes 
extensiones de pavimentación con asfalto, 
amén de las fábricas de cemento que la
boran en la periferia de la ciudad y po
blaciones relativamente vecinas.

Es irremediable que todas estas condi
ciones, equiparen nuestra si nación en re-

[85]
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lación con la bronquitis crónica a otros 
países industrializados, en los que en los 
últimos años se han hecho numerosos es
tudios estadísticos y de concentraciones de 
las impurezas atmosféricas, en los medios 
rural y urbano y ya es muy amplia la 
bibliografía que existe al respecto, como 
también las frecuentes convenciones y 
symposia, que se efectúan periódicamente; 
gracias a las cuales, se han estado formu
lando conclusiones sumamente interesantes 
y que es muy importante conocer para 
tratar de aplicarlas a las condiciones que 
privan en nuestro medio y poder promo
ver estudios técnicos, clínicos, de labora
torio y estadísticos para tratar en un fu
turo de remediar dicho problema que ya 
se considera muy serio, tanto por los por
centajes de morbilidad, como en las tasas 
de mortalidad en un gran número de 
países.

La contaminación aérea ya no puede 
considerarse como un problema local que 
nos afecta en una temporada corta de 
invierno. Es ampliamente reconocido que 
es un factor malsano en cualquier am
biente en el que haya combustión. Además 
ya no puede considerarse en los términos 
burdos de polvo, arenilla o humo, sino que 
es comprobado que se trata de una es
tructura compleja desde el punto de vista 
físico y químico y que debe ser estudiada 
íntimamente, si se quiere entender sus 
efectos.

También es conocido que existen por
centajes importantes de resultados morta
les, debido a las altas concentraciones en 
la contaminación aérea urbana, al mismo 
tiempo todos los investigadores están de 
acuerdo en que aún se requieren muchos 
estudios para dilucidar los mecanismos pol
los cuales se ejercen dichos efectos; por

otra parte, las consecuencias en las con 
taminaciones de concentraciones bajas so 
más difíciles de precisar con certeza 
más aún, el papel que desempeñan en 1 
producción de las enfermedades crónica 
de las vías respiratorias, para ello debe se 
tomado en cuenta que la contaminaciói 
que existió en la atmósfera hace más d 
veinte años y que no fue posible medir 
es la que aún trae consecuencias en la 
enfermedades que se manifiestan actual 
mente. De ahí que sea difícil planear 
llevar adelante los estudios epidemiole 
gicos y del medio ambiente para aplica 
los cambios contemporáneos, en el patrói 
de la contaminación.

La exposición de los datos que vienen . 
continuación han sido tomados del Sym 
posium Internacional sobre Polucione 
Atmosféricas, verificado en Londres, cr 
abr il de 1964, basados en las conferencia 
del pr ofesor D. D. Reid, Harry Heimann 
P. J. Lawther y otros.

La contaminación aérea en los
Estados Unidos* de América

La contaminación aérea fue observada 
por primera vez, entre los años de 191 í 
a 1914 en Pittsburgh, Penn., y los inves 
tigadores del Instituto Mellon publicaror 
los primeros reportes, los cuales no fueror 
tomados en cuenta. La historia de la Fun 
dición Selby, en 1915, señalaba que lo: 
vapores de anhídrido sulfuroso que prove
nían de la fundición, afectaban a la vege
tación y desde entonces se llamó la aten
ción por primera vez respecto al dañe 
potencial que la contaminación aérea sig
nificaba para el país, estos reportes dis
cretos no fueron suficientes para que el 
público o la profesión médica o las au-
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toridades sanitarias fueran puestos sobre 
aviso, ya que fueron considerados como 
fenómenos aislados y sólo de interés local 
y rápidamente fueron olvidados.

No fue sino hasta los años 1928 y 1929 
cuando las autoridades sanitarias hicieron 
los estudios del riesgo potencial del mo- 
nóxido de carbono, dentro de los túneles, 
el cual contaminaba el aire del exterior, 
por lo que la salud de la población vecina 
se veía seriamente amenazada. Al mismo 
tiempo, el incremento en el uso de los 
compuestos de plomo orgánico, como adi
tivo a la gasolina en los motores de com
bustión, enfocó más la atención hacia la 
amenaza a la salud pública, asociada al 
monóxido de carbono.

Fue hasta 1948 cuando el severo epi
sodio de contaminación aerea ocurrido en 
Donora, Penn., despertó un clamor gene
ral acerca del daño que se ocasionaba a 
los habitantes de Estados Unidos y dicho 
clamor ha perdurado hasta el momento 
actual.

El suceso de Donora, que se prolongó 
cuatro días, ocasionado por determinadas 
condiciones atmosféricas que produjeron 
una muy alta concentración de emana
ciones provenientes de las fundiciones de 
zinc, plantas de acero y fábricas de me
tales, y que originaron una espesa niebla, 
la que produjo diecisiete muertes, durante 
estos cuatro días, en una población de 
14,000 habitantes, donde normalmente la 
mortalidad era de dos habitantes en esa 
época del año, en este mismo período.

Llamó la atención que la sintomatolo- 
gía de dichas personas se caracterizó 
fundamentalmente y en primer lugar, por 
tos seguida de faringitis, opresión toráci
ca, disnea con ortopnea, cefalea, irritación 
de las conjuntivas, lacrimeo, náusea y

vómito, y rinorrea abundante. El cuadro 
sintomático no fue influenciado por nin
guno de los factores como: sexo, raza, 
ocupación, tiempo de residencia en la po
blación o grado de actividad física previa, 
sólo la edad avanzada influyó para que 
se presentara con mayor gravedad.

De las diecisiete muertes, quince ocu
rrieron al tercer día del incidente, las 
edades de los fallecidos fueron entre 52 y 
84 años, con promedio de 65 años. El 
antecedente de una enfermedad cardio- 
rrespiratoria fue el factor común más 
significativo, se practicaron cinco autop
sias, encontrándose en los pulmones: di
latación capilar, hemorragia, edema, 
bronquitis y bronqueolitis purulenta, ade
más de hallazgos de lesiones cardiovascu
lares que ya padecían con anterioridad. 
Diez años después, en 1958, a las personas 
que fueron afectadas durante dicho inci
dente se les investigó la mortalidad y el 
estado de salud, encontrándose que los 
que sobrevivían presentaron pobres con
diciones de salud a partir de 1948.

Dicho suceso de Donora hizo (pie el 
Departamento de Salubridad y otras de
pendencias se convencieran de que la 
contaminación aérea puede ser una seria 
amenaza a la salud de los habitantes de 
América.

El "smog” en Los Angeles, Cal.

En los años de 1949 y 1950 se desper
tó otro clamor en Los Angeles, ya que la 
ciudad y sus alrededores sufrían cada vez 
más de una neblina que provocaba: la
crimeo y escasa tos, que se atribuyó a las 
impurezas de la atmósfera y se denominó 
“smog”.

Las siguientes condiciones que privan
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en Los Angeles contribuyeron para la for
mación del “smog” y son como siguen: 
el terreno que se extiende a lo largo de la 
costa del Pacífico, en un continuo y suave 
declive, está bordeado por altos montes 
por tres lados, el clima es cálido y relati
vamente árido, habiendo brisa del océano 
hacia el interior, los cambios de tempera
tura son muy frecuentes, el crecimiento 
de la población fue excesivamente rápido, 
como también el de las industrias y el 
aumento de los vehículos de motores de 
combustión.

Se encontró que el “smog” es debido a 
varias substancias existentes en el aire 
ambiente, que por la influencia fotoquí
mica de los rayos ultravioletas solares 
actúan sobre los óxidos nitrosos y los 
hidrocarburos olefínicos. Estos últimos 
tienen su origen en los residuos de la ga
solina no combustible y la gasolina que
mada insuficientemente y que emanan 
fundamentalmente de los vehículos de 
motor. Los óxidos nitrosos provienen de 
la combinación del oxígeno y nitrógeno 
del aire, que a las altas temperaturas de
rivan de los cilindros de los motores de 
automóviles. La irritación conjuntival, 
actualmente se atribuye a un grupo de 
substancias, especialmente los peracilnitra- 
tos, originados a causa de la fotosíntesis, 
pero que permanecen brevemente en el 
ambiente aéreo.

Los estudios más recientes, aunque es
tán de acuerdo en que estas substancias 
ocasionan la irritación de los ojos con la- 
crimeo excesivo, la sensación objetiva de 
disnea y la posibilidad de provocar acce
sos asmáticos, no las considera definitivas 
para que ocasionen un efecto nocivo 
directo sobre la salud. Sin embargo, las

investigaciones continúan en escala cre
ciente, tanto experimental como epidemio
lógicamente.

Las medidas que se han tomado para 
impedir el aumento de la contaminación, 
han sido las siguientes:

1. Eliminación de las descargas de 
anhídrido sulfuroso en las refinerías de 
petróleo.

2. Estricto control de las descargas de 
las chimeneas de las plantas industriales.

3. Control de las incineraciones de los 
productos de hule.

4. Control de los vapores de gasolina 
en las refinerías.

5. Control de los olores en las fábricas 
de alimentos en proceso.

6. Reducción, por ley, del contenido 
olefínico de la gasolina.

7. Reducción de las descargas del an
hídrido sulfuroso en las plantas de luz y 
fuerza, controlando los combustibles usa
dos.

8. Control de las descargas de la ga
solina no combustible o parcialmente 
combustible. S

Además de Los Angeles, en 1960 se 
investigaron todo el resto de las pobla
ciones en los Estados LTnidos, llegando a 
las siguientes conclusiones: más de 300 
poblaciones urbanas del país tienen el 
problema de la contaminación en grado 
alto; 850 poblaciones lo tienen moderado 
y varios miles en grado menor, pero de
mostrable.

Nosotros creemos que la contaminación 
aérea en las grandes ciudades de Estados 
Unidos como Nueva York, Chicago, Nue
va Orlcáns, San Luis Missouri, Detroit y 
Nashville, debe por supuesto ser conside
rada como una amenaza potencial a la 
salud pública, a menos que las medidas
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adecuadas sean aplicadas para su con
trol. Durante los años veintes se hicieron 
investigaciones intensivas en Nashville y 
los resultados señalaron lo que les puede 
suceder a los habitantes si la exposición 
a las bajas concentraciones de anhídrido 
sulfuroso y a las partículas de los hidro
carburos, en un momento dado, se aumen
tan a grandes concentraciones:

1. Aparición de ataques agudos de 
bronquitis asmáticas en adultos con ante
cedentes de asma bronquial. 2. Antracosis 
pulmonar. 3. Aumento de la mortalidad 
en los enfermos cardiorrespiratorios.

Servicio de Salud Pública

Dicho departamento ha** utilizado su 
amplia autoridad para tratar de reducir 
la amenaza de la contaminación aérea. 
El departamento “The National Air 
Sampling Nctwork”, dedicado a mues- 
trear y medir las partículas suspendidas 
en el aire, empezó su labor en 1953 y la 
ha continuado hasta la fecha en escala 
creciente. Ilay actualmente alrededor de 
250 estaciones para colectar dichas mues
tras, que cooperan con las autoridades 
locales de Salubridad y de la Contami
nación Aérea. Dichas muestras son ana
lizadas en un laboratorio central y las 
cifras obtenidas se catalogan constante
mente. Las autoridades locales son ayu
dadas por asistentes técnicos, como tam
bién se preparan expertos en dicho campo. 
Se ha estatuido además el “Clean Air 
Act”, cuya significación ha traído una 
nueva era en el campo de la contamina
ción aérea en Estados Unidos.

El creciente reconocimiento del proble
ma, como se observa por las nuevas leyes, 
ha demostrado que el problema de la con

taminación aérea ha sido aceptado en los 
Estados Unidos como un hecho que ne
cesita ser abordado con toda seriedad. Se 
considera que el control del problema es 
posible, pero que indudablemente tendrá 
que ser muy costoso. El aire tendrá que 
ser conservado lo suficiente limpio para 
que los hombres puedan respirar libre
mente.

La contaminación aerea como causa 
de bronquitis crónica

Las dificultades para demostrar en un 
sentido estricto que la contaminación 
aérea es causa de bronquitis crónica, son 
obvias, tratándose de una reducida serie 
de pacientes, es muy difícil poner al clí
nico a determinar las causas y los efectos 
de una enfermedad tan insidiosa en su 
comienzo y tan variada en su evolución.

Para probar que son muchos los facto
res que intervienen en el desarrollo de 
bronquitis crónica, ha sido necesaria la 
intervención de un estudio de masas o 
epidemiológico. Los factores causales que 
claramente dominan en dicha enfermedad 
respiratoria son: el ambiente social y el 
consumo del tabaco. Cuando se compara 
la concentración de varios agentes quími
cos en el aire inspirado del humo del 
cigarro, con las concentraciones probables 
que se encuentran en el aire contaminado, 
aun en cualquier ciudad inglesa, que 
contiene mayor concentración de impure
zas, las dificultades para detectar su efecto 
nocivo son sorprendentes. De allí de los 
hechos confirmados del gradiente urbano 
rural, o las diferencias internacionales en 
la mortalidad de la bronquitis crónica 
ocasiona y los posibles efectos de la con
taminación aérea sobre la salud deben
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ser examinados muy cercanamente. Ade
más, hay que considerar lo siguiente: 
mientras que sólo grupos restringidos son 
expuestos de una manera intermitente a 
altas concentraciones del humo del taba
co, la contaminación aérea puede afectar 
a toda una población casi continuamente 
y durante toda la vida. Por otra parte, 
aun las pequeñas concentraciones de subs
tancias tóxicas dentro de la atmósfera 
pueden tener, sorpresivamente, grandes 
efectos acumulativos.

Según los estudios epidemiológicos y si 
tomamos los casos extremos, la contami
nación aérea debe ser considerada como 
la única causa, o la mayor, de bronquitis 
crónica, basándose en lo siguiente:

1. La bronquitis deberá encontrarse 
en asociación con la contaminación aérea 
en tiempo y en espacio. En otras palabras, 
la bronquitis deberá existir sólo en con
diciones de contaminación atmosférica y 
no deberá encontrarse en su ausencia.

2. Deberá haber relación entre Ja inci
dencia de la bronquitis y la concentración 
de las impurezas en una amplia extensión 
de valores.

3. Esta relación deberá encontrarse 
casi de manera constante en condiciones 
similares, pero no necesariamente idénti
cas, esto significa, que podremos esperar 
que se encuentre un marcado gradiente 
urbano rural en la incidencia de la bron
quitis.

4. De una manera ideal, la bronquitis 
crónica deberá ser específicamente rela
cionada a la contaminación atmosférica, 
es decir, dicha asociación no debe ser in
terferida por un segundo factor, tal como 
el fumar. O sea, que la contaminación 
aérea fue la única causa de la bronquitis

y que la bronquitis fue su resultado espe
cífico.

5. Las evidencias epidemiológicas de
berán concordar con las experiencias clí
nicas y de laboratorio. Esto no implica 
que en caso de diversidad, la evidencia 
epidemiológica es necesariamente falsa, 
pero ratifica las conclusiones, si hay con
cordancia entre investigaciones indepen
dientes.

Medición de la exposición
a las impurezas

El valor en los estudios epidemiológicos, 
está también limitado por la falta de pre
cisión en las mediciones de la incidencia 
de la enfermedad y de la intervención del 
presunto factor causal.

Los índices de la contaminación aérea 
usados varían en el grado de urbaniza
ción a través d(^ consumo del carbón y 
los datos de la frecuencia del “fog” hasta 
la casi adecuada estimación del humo y 
niveles del anhídrido sulfuroso.

Generalmente, pero no siempre, los ni
veles comunes de la contaminación aérea 
se estiman por el tiempo de la exposición 
basados en experiencias pasadas registra
das, quizá en vista de estas limitaciones 
en datos sería demasiado optimista espe
rar una correlación interpretable, pero los 
que han trabajado en dicho campo han 
considerado (pie algún grado importante 
de asociación no será oscurecido comple
tamente por estas imperfecciones en las 
mediciones.

El estudio en relación con el tiempo

Desde la muerte del tío de Plinio el jo
ven, después de la exposición a los efluvios 
de la erupción del Vesubio, hasta el desas-
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tro de Londres por el “smog” en 1952, 
han sido reportados numerosos hechos co
mo posibles causas dramáticas de la en
fermedad.

Menos impresionantes, pero atribuibles 
a la contaminación, son las exacerbaciones 
subletales de la bronquitis registradas en 
los récords Lawther en 1958, o de los car
teros de Londres en los períodos de “fog”, 
en 1958.

El problema es dilucidar la influencia 
de otros factores que pueden ser muy im
portantes y que hacen variar el nivel de 
la contaminación aérea, tales como la 
temperatura y la humedad.

Dicho problema puede**ser abordado 
de dos maneras, usando técnicas estadís
ticas para relacionar los cambios en la 
morbilidad bronquítica, medidos en térmi
nos de camas de servicios de emergencia 
de un hospital general, tomando en cuen
ta las variaciones de un clima benigno al 
clima de invierno. El resultado ha sido la 
evidencia que las mayores concentraciones 
en la contaminación fueron específica
mente asociadas con ataques de bronqui
tis, casi independientemente de los efec
tos de las caídas intercurrentes en la 
temperatura, o los cambios en la hume
dad. La segunda manera es vigilar los 
cambios en la morbilidad a plazo largo 
observando los períodos cuando la conta
minación es extremadamente baja, mien
tras el clima continúa con sus cambios 
habituales. Haythorn y Meller, en 1939. 
señalaron que la mortalidad por neumo
nía en Pittsburgh bajaba durante los pa
ros en la industria del acero en los perío
dos de la depresión económica. Entre los 
años de 1952 a 1962 del ‘“smog”, en Lon
dres, hubo una disminución marcada en 
humo y muy poco cambio en el nivel del

anhídrido sulfuroso, sin embargo, no bajó 
la tasa de mortalidad. El punto crucial es: 
si gracias a la purificación de la atmós
fera, la eliminación del hollín suspendido, 
baja la mortalidad a través de un peí iodo 
de tiempo razonable. Si así sucede, sería 
un poderoso argumento que las impure
zas atmosféricas en general y el humo, 
más bien el anhídrido sulfuroso, en par
ticular, serían las causas de bronquitis cró
nica.

Sin embargo, en distintos medios am
bientes fallan las medicinas ya que la pre
valencia de la bronquitis y la tasa de mor
talidad aumentan con el aumento de la 
edad. Un análisis detallado de los signos 
clínicos en los desórdenes respiratorios, en 

p l hombre de la ciudad o del campo arri
ba de los 45 años de edad, muestra que 
los síntomas más serios como la disnea y 
la tos crónica son más comunes en las 
ciudades.

Summary

Epidemiologic evidence shows that 
there is a causal relationship between 
chronic bronchitis and atmospheric pol
lution. Although air pollution is not the 
only cause, nor even the most frequent 
initial cause, it is certainly a producing 
or complicating factor in the evolution 
of chronic pulmonary diseases. Dyspnea 
and chronic cough are more frequent in 
cities than in rural areas.
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TAQUICARDIA POR MARCAPASOS

Se describe una complicación poco frecuente que apareció 
26 meses después de implantación de un marcapasos, en un 
paciente con bloqueo auriculoventricular completo. Se trataba 
de taquicardia ocasionada por el generador, con respuesta 1:1 
del miocardio, con períodos transitorios de fibrilación ventricu
lar. Esta complicación proviene de un defecto en el mecanismo 
electrónico del marcapasos. El único tratamiento es la des
conexión rápida de los electrodos, y conectar éstos a un ge
nerador externo, mientras se prepara el marcapasos definitivo, 
y por último la conexión del mismo y su implantación en el 
tejido subcutáneo de las paredes abdominales.

J. del Río H.

Pauzner, Y.; Feldman, S. y Kaltcr, Y.: Taquicardia ven
tricular inducida por un marcapasos interno (relación 1:1) con 
episodios transitorios de fibrilación ventricular T&ax (Uru
guay) 16: 91, 1967.
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CONTAMINACION BACTERIOLOGICA EN CIRUGIA 
DE TORAX*

Jaime Guereca Noriega, Frumencio Medina Morales
y Ma. de Jesús Pacheco 'Forres

Una investigación bacteriológica practicada durante el acto qui
rúrgico de 48 pacientes identificó gérmenes patógenos con poca fre
cuencia. En la rinofaringe de algunos cirujanos se encontró estafilococo 
dorado, estreptococo hemolítico y neumococo. En el medio ambiente 
y muebles de la sala de operaciones se encontraron gérmenes no 
patógenos. En el instrumental se identificaron algunas bacterias pató
genas, pero en la ropa de los cirujanos. En ningún caso se pudo 
establecer relación de causa a efecto entre las bacterias encontradas 
y las complicaciones en el postoperatorio.

Estudios realizados en los quirófanos 
han demostrado que en el 100% de 

las intervenciones, hay contaminación del 
aire y del medio ambiente por bacterias 
patógenas y que en un porcentaje no muy 
elevado, llegan a ser identificadas en las 
secreciones de las heridas quirúrgicas, y 
que aumentan los riesgos para el enfermo 
y el costo día-cama para el hospital. Un 
problema fácil de resolver es el de evitar 
en lo futuro las construcciones inadecua
das de los quirófanos, pues está demos
trado que esto propicia la formación de 
corrientes de aire que mueven el polvo 
en'forma desfavorable para el manteni
miento de la asepsia dentro del quirófano.

* Hospital para Tuberculosos, de Huipulco, 
S.S.A. México 22. D. F.

Es sumamente importante mantener ins
truido al personal quirúrgico sobre los pe
queños errores de asepsia que pueden 
hacer fracasar el trabajo del cirujano, el 
cual no puede a veces evitar, o darse 
cuenta de una mala maniobra que haga 
fracasar su trabajo por perfecto que haya 
sido. Es indispensable controlar y tratar 
adecuadamente a los portadores miembros 
del personal hospitalario ya que repre
sentan un peligro latente de infecciones 
postquirrúrgicas.

Para demostrar la importancia de la 
contaminación del aire en la ciudad de 
México, se estudiaron colonias microbianas 
obtenidas de la exposición al aire de pla
cas de gelosa simple, gelosa sangre, medio 
de Endo, medio de Saboureaud y medio
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S.S., sc hicieron 51 recolecciones, identi
ficándose 56 especies microbianas diferen
tes. Los logares de donde se obtuvieron 
fueron las zonas industriales.1- 2

Las bacterias presentadas en el medio 
hospitalario, provienen en su mayoría del 
exterior, trransportadas por las corrientes 
de aire y por la ropa del personal, que
dando suspendidas en el polvo, la peluza 
y otras partículas. El número de colonias 
bacterianas que se depositan en una su
perficie determinada, aumenta en propor
ción directa al tiempo que dura la inter
vención cjuirúrgica.

Por lo antecrior, todo quirófano debe 
estar completamente aislado de las salas 
que tengan pacientes encamados afecta
dos de padecimientos infecciosos.3 El cu- 
breboca debe ser de tamaño y material 
adecuados, así como ser usado correcta
mente por todas las personas que perma
nezcan en el quirófeno durante el curso 
de la intervención quirúrgica.

Las mascarillas, tubos y sondas de los 
aparatos de anestesia, son causa de conta
minación bacteriana en las vías respirato
rias, ya que se han encontrado gérmenes 
patógenos en su interior, inmediatamente 
antes de ser usados.4- 5 Se ha visto que el 
uso indiscriminado de los antibióticos ha 
modificado las proporciones de gérmenes 
que integran la flora bacteriana de los 
hospitales haciendo que predominen, prin
cipalmente, los estafilococos patógenos re
sistentes a la acción de aquellos, así como 
algunos bacilos gram-negativos como Es- 
chrichia coli, Pseudomonas aeruginosa, 
Klebsiella pneumonia y Proteus?

Otros estudios han demostrado que con 
la desaparición de la flora de estafilococos 
patógenos del ambiente, la cifra de infec-

ciones quirúrgicas se redujo a cero, ellos 
usaron un nuevo germicida de acción re
sidual llamado Biomet 66 el cual produce 
una reducción en el número de bacterias 
del ambiente (pie es significativo aun a los 
14 días de haberse aplicado.7- 8

En relación con la desinfección del si
tio de la operación, se hizo una compara
ción de cinco métodos, obteniéndose apro
ximadamente la misma reducción en la 
flora bacteriana de la piel, tanto con apli
cación durante dos minutos de digluconato 
de clorhexidina (0.5%) en 70% de alco
hol, como con las soluciones alcohólicas 
o acuosas de acetato de lauretinio. De 
menor efecto fue el tratamiento de la piel 
por medio de un aerosol con soluciones 
antisépticas de acetato de lauretinio o de 
povidona-yodo.

Las manos, que aportan una gran pro
porción de la flora cutánea, cuando son 
lavadas repetidamente con crema deter
gente con heraclorofeno muestran una re
ducción media posterior de 95.5% des
pués de la aplicación por dos minutos de 
clorohexidina alcohólica (0.5%). Después 
de este doble tratamiento, cuatro sujetos 
cutánea fue de 99.8%.

Los bacilos subtilis esporulados fueron 
removidos de la piel con una compresa 
con solución antiséptica de povidina-yodo; 
en la compresa que se guardó húmeda por 
15 minutos hubo una reducción en los 
bacilos esporulados de 99.1%.9

Durante mucho tiempo ha sido motivo 
de discusión la substitución del talco para 
el polveado de los guantes en vista del 
peligrro potencial de infección que repre
senta ya que se levanta del piso por las 
personas que caminan dentro del cuarto 
y va a depositarse en la mesa del instru-



CONTAMINACION BACTERIOLOGICA 95

mental o directamente a la herida quirúr
gica, con la contaminación resultante; a 
ese respecto, también se ha señalado que 
debe transferirse a otra área el acto de 
desempacar y colocarse la ropa estéril.10

Los aparatos que se colocan sobre el 
paciente en la sala de operaciones repre
sentan un peligro cuando se usan en el 

momento de la operación. Aunque se ha
yan vigilado portadores y enfermos, es ne
cesario mencionar que algunos microbios 
de la flora normal se convierten en pató
genos al invadir un organismo en el cual 
hayan disminuido sus defensas por opera
ciones o por enfermedad.11

Con objeto de calcular la cantidad de 
bacterias del aire ambiente, se hizo una
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investigación y se observó que en la sala 
de operaciones las bacterias encontradas 
eran en su mayoría de las que pertenecen 
a la flora normal de las vías respiratorias 
superiores, lo cual representa un riesgo la
tente de infección. Comparando las cifras 
del quirófano con las del pabellón de re
cuperación, se sacó por conclusión que, las 
cifras más altas y variables de este último, 

se deben, probablemente a la mayor can
tidad de polvo.

Material y métodos

Preparación del material

Se usaron los medios de cultivo habi
tuales en bacteriología de la marca Difeo. 
se siguió el procedimiento standard:
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Medio 110 modificado:

Bacto Triptone
Bacto extracto de levadura

5
1.75

g. 
g-

Cloruro de sodio 37.5 g.
D. Manitol 5 g.
Fosfato di potásico 2.5 g.
Bacto agar 7.5 g.
Agua 500 mi.
Rojo de fenol 0.0175/500

Se esterilizó durante 15 minutos, a 15 
libras de presión y 121°C.

Medios líquidos: Caldo cerebro corazón 
B. II. I. 18.5 g.
Agua destilada 500 mi.

Se disolvió el medio en agua y se colocó 
en tubos que se taparon y esterilizaron 
durante 15 minutos de presión y a 121°C.

Caldo Maltosa

Rojo fenol
Agua destilada

10.5 g.
500 mi.

Se disolvió el medio en agua, y se dis
tribuye» en tubos, esterilizando al autoclave 
durante 15 minutos, a 15 libras de presión 
y a 121°C.

Caldo Manitol

Manitol 10.5 g.
.Agua destilada 500 mi.

Se disolvió perfectamente y colocó en 
tubos esterilizados a 15 libras durante 15 
minutos a 121°C.

Caldo Lactosa
Rojo fenol 10 g.
Agua destilada 500 mi.

Se disolvió el medio en agua, se colocó 
en tubos, se esterilizó a 10 libras durante 
15 minutos ya 116 ó 118° C.

Medio' con Tioglicolato

Tioglicolato
Agua

14.90 g.
500 mi.

Se hirvió hasta que se disolvió comple
tamente. Se colocó en tubos con tapón 
de rosca. Se esterilizó a 15 libras durante 
15 minutos a 121°C.

Se usaron cajas de Petri estériles de 9 
X 1-5 cm. de diámetro y altura respecti
vamente. Como no fue posible volver a 
esterilizar las cajas de Petri con gelosa, se 
tuvo cuidado de llenarlas lo más cerca po
sible de la flama del mechero; posterior
mente se comprobó su esterilidad deján
dolas en observación durante 24 horas en 
la estufa de incubación; se desecharon las 
que presentaban colonias contaminadas, y 
se guardaron las demás en el refrigerador, 
listas para ser usadas.

El medio B. H. I. (caldo-cerebro-cora
zón) se introdujo en tubos de ensayo es
tériles de 9.5 X 1 y de 14 x 2 cm. con 
hisopo, o sin él.

Los tubos con caldo fueron esteriliza
dos nuevamente y después se les guardó 
en refrigerador.

En los tubos de 9 X 1 de longitud y 
diámetro respectivamente, se pusieron 2 
mi. de caldo y en los de 14.2, solamente 
3 mi. de caldo.

Preparación de las cajas de Petri 
con gelosa-sangre

Para preparar las cajas destinadas a 
permanecer cerca del campo operatorio, 
se fijó por medio de tiras de tela adhesiva, 
una caja sin tapa de 9 X 1.5, se cubrió 
la caja grande con su tapa respectiva y 
se llevó varias cajas así preparadas al au
toclave.

Con el medio de gelosa-sangre ya pre
parado y todavía en ebullición, se proce
dió a llenar las cajas chicas introducidas 
y fijadas dentro de las grandes en la for-



98 J. GUERECA N. Y COI.S.

ma descrita anteriormente, haciéndolo con 
extremo cuidado y lo más cerca posible 
de la flama del mechero para evitar con
taminaciones.

Las cajas así preparadas se tuvieron en 
observación durante 24 horas en la estufa 
de incubación a 37°C para comprobar su 
esterilidad; se desechó las cajas que pre
sentaron colonias de gérmenes contami
nantes, el resto de ellas se les guardó en 
el refrigerador.

Las demás cajas de 9 X 5 destinadas 
a ser llenadas con los demás medios fue
ron llenadas con las mismas precauciones 
y también fue comprobada la ausencia de 
gérmenes en su interior.

Transporte y uso del material

El transporte del material estéril se hizo 
en una cesta de alambre de forma rectan
gular de 30 X 20 cm.

La cesta se lavó perfectamente después 
de cada una de las veces que se utilizó, 
los tubos y cajas se protegieron con papel 
de estraza antes y después de hacerse la 
toma de muestras.

Ya dentro de la sala de operaciones y 
vestido convenientemente con ropa esté
ril el investigador, se quitaron las envol
turas y se procedió a colocar las cajas con 
gelosa-sangre en los sitios previamente se- 
leciconados; una caja de 9 X L5, se co
locó a 75 cm. de la puerta de entrada 
principal y como a 40 cm. del nivel del 
piso y sobre un banco de madera, caja A.

Otra caja que llamaremos B, o sea la 
que permaneció lo más cerca posible del 
campo operatorio, fue colocada por el mis
mo cirujano, o por uno de los ayudantes 
tomándola asépticamente del interior de 
la caja de Petri grande y depositándola 

unas veces sobre la mesa de Mayo que se 
coloca sobre la cabeza del paciente, otras, 
sobre la mesa de anestesia, tratando de 
obtener muestras del aire ambiente más 
próximo al campo operatorio sin interfe
rir con el buen desarrolol de la interven
ción ni la comodidad de los cirujanos.

Durante el transcurso de la operación, 
se procedió a tomar muestras del polvo de
positado en diversos sitios con un hisopo 
estéril sumergido en un tubo de ensaye 
que contenía 2 milímetros de caldo cere
bro-corazón, el polvo recogido por frota
ción del hisopo húmedo sobre la superficie 
a investigar, no se diluía nuevamente en 
caldo pues el hisopo quedaba arriba de 
éste sin impedir que el tubo quedara her
méticamente tapado con su tapón estéril 
de gasa y algodón, después de haber to
mado la muestra de polvo, cada tubo era 
etiquetado antes de proceder a usarlo, po
niendo un pedazo de esparadrapo en el 
cual se imprimió una letra para diferen
ciar el sitio al que se destinaba cada tubo 
con su respectivo hisopo.

A los protocolos que se usaron para lle
var las anotaciones hechas en cada ope
ración, se les agregó solamente una letra 
que antecedía al sitio de donde se iba a 
recoger el polvo; por ejemplo: A. Lám
para central, B. Lámparas accesorias.

No siempre se puede seguir en el orden 
anotado en los protocolos la torna de 
muestras de polvo, pues en ocasiones al 
romperse un guante del cirujano se pro
cedió a tomarle una o varias muestras del 
guante roto y de la mano del cirujano que 
se suponía contaminada, para estas situa
ciones se tenía a la mano varios tubos con 
etiquetas en blanco las cuales se rotulaban 
con distintos membretes por ejemplo:
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“cubrebocas primer ayudante”, “guante 
roto cirujano”.

Con esas tomas hechas de especímenes 
bacteriológicos al terminar la operación se 
procedía a guardar en la cesta las cajas 
y tubos utilizados, los cuales fueron cui
dadosamente envueltos para llevarlos al 
laboratorio de bacteriología.

Al llegar al laboratorio se sacaban las 
cajas que contenían medio de gelosa-san
gre contaminadas con el polvo sedimen
tado en la sala de operaciones y otras nue
vas del refrigerador para hacer siembras 
con hisopos contaminados previamente de 
cada tubo, se rotularon las cajas en el mo
mento de la siembra; éstas, así como las 
cajas A y B eran guardadas en la estufa 
de incubación de 37°C durante 24 horas 
haciéndose después el recuento de las co
lonias presentes en cada caja, y se anota
ban las características morfológicas de las 
colonias para apreciar el grado de conta
minación en el aire ambiente del quiró
fano.

Cuando se sacaron las cajas de la estu
fa se apartaron las que no tenían desarro- 
lol de bacterias aprcciable a simple vista 
para dejarlas en la estufa durante 24 ho
ras más, si en ese lapso no se apreciaban 
colonias, se consideraban negativas.

l)e las siembras positivas se hicieron re
siembras en distintos medios de cultivo 
especiales para enterobacteriáceas (EMB), 
Shigellas y Salmoncllas (SS), estafilococos 
(medio 110) estreptococos (caldo huevo), 
y hongos (Saboureaud), de esta manera 
se hacía la selección de bacterias patóge
nas, y cuando había dudas sobre la iden
tidad de alguna o algunas bacterias, se 
practicaba estudio bioquímico.

Sólo en las cajas que sedimentaron el 

polvo en el quirófano se hizo recuento de 
colonias, en las cajas con siembras que se 
hicieron a partir de las muestras de polvo, 
no se practicó por no requerirlo nuestro 
propósito.

El procedimiento de las bacterias inclu
yó el examen de frotis obtenidos directa
mente de los cultivos, estos frotis fueron 
teñidos por los métodos de Gram y de 
Ziehl-Neelsen, haciendo la identificación 
de cada una de las bacterias por el exa
men al microscopio, estudio bioquímico y 
resiembras en medios apropiados para 
cada gérmen. No se logró cultivar Myco
bacterium tuberculosis a partir de las 
muestras de polvo.

Todos los datos de cada investigación 
se anotaron en el protocolo respectivo en 
el momento que eran obtenidos. Las la
minillas con los frotis de cada investiga
ción se guardaron en el archivo de lami
nillas.

Algunos datos que se consideraron de 
importancia, se anotaron en el reverso de 
las hojas como por ejemplo: La circuns
tancia de que el equipo de albañiles efec
tuaba reparaciones en el muro contiguo 
a la sala y provocaba sacudidas del edifi
cio en el momento de la investigación y 
otras de menor importancia para ser eva
luadas en forma adecuada en el momento 
de discutir los resultados.

Se practicó la investigación en 48 ope
raciones; realizadas en el Hospital para 
Tuberculosos de Huipulco, para comple
mentar la investigación se hizo el estudio 
bacteriológico de la secreción rinofaríngea 
en 28 individuos de ambos sexos del per
sonal del quirófano incluyendo a los ciru
janos, ayudantes, anestesistas y enferme
ras.
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Resultados

Edad y sexo. Se observó que la mayor 
parte de los pacientes en cuya operación 
se practicó la presente investigación esta
ban comprendidos en la tercera década 
de la vida; referente al sexo hubo ligero 
predominio del masculino. (Tabla I).

Tabla I

EDAD Y SEXO

Edad Masculino Femenino Toó
0-10 1 2 3

1 1-20 0 4 4
21-30 8 7 15
31-40 7 2 9
41-50 4 6 10
+ -50 4 3 7

Diagnóstico preoperatorio. Los que pre
sentaron tuberculosis pulmonar fueron los 
más numerosos, algunos padecan neopla
sia broncopulmonar o de vías digestivas, 
también se incluyeron en este estudio pa
cientes que fueron intervenidos quirúrgi
camente en vientre, (labia II).

Tabla II

DIAGNOSTICO PREOPERATORIO

Enfermedad Número de
casos

Tuberculosis pulmonar 40
Histoplasmosis 1
Carcinoma epidermoide de esófago 1
Cáncer broncogénico 1
Absceso pulmonar basal derecho 1
Apendicitis aguda 1
Oclusión intestinal 1
Quiste pulmonar derecho 1
Absceso pulmonar en L.I.D. y

diabetes 1

Flora bacteriana rinofaringea del perso
nal médico del quirófano. Hubo prome

dio de gérmenes de la flora bacteriana no 
patógena, los patógenos encontrados fue
ron escasos y entre éstos predominó el neu
mococo. Entre los gérmenes más virulen
tos se encontraron estafilococo dorado y 
estreptococo hemolítico.

Tabla 111

FLORA BACTERIANA RINOFARINGEA 
DEL PERSONAL MEDICO DEL 

QUIROFANO

Germen Núm. de por
tadores

Estafilococo dorado 4
Estafilococo hemolítico 3
Neumococo 6
Asociación de gérmenes pa

tógenos y saprofitos 13

Flora bacteriana del quirófano, mobi
liario, medio ambiente, instrumental )’ 
ropa. La investigación cuidadosa y repe
tida evidenció la presencia de numerosas 
bacterias y hongos no patógenos; entre las 
primeras predominaron las gram-positivas 
y entre les segundos el Penicillium nota- 
tum: en una muestra pudo encontrarse en 
una de las lámparas accesorias estrepto
coco alfa.

Estos resultados correspondieron a la in
vestigación realizada dentro de las prime
ras 24 horas de recogido el producto y 
cultivado, resultados que se ratificaron en 
la observación realizada a las 48 horas, 
tiempo durante el cual se pudo observar 
el crecimiento de las colonias de bacterias 
y hongos así como sus diversas formas, co
lores y tamaños. La mayoría de los gér
menes que aparecieron en los cultivos 
son huéspedes habituales de las vías respi
ratorias superiores.
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Comentario

La contaminación a que están expues
tos les enfermos durante el acto quirúrgico 
es frecuente, si se toma en consideración 
que los elementos para sufrirla son varia
dos, y no siempre es posible dar la vigilan
cia necesaria o el trato adecuado para 
eliminarla.

El contacto directo con el polvo de la 
sala de operaciones es un factor que con 
frecuencia escapa a las posibilidades de 
prevención, sin embargo, con una atmós
fera menos expuesta, podría tenerse cier
ta confianza en que la contaminación por 
este medio no será frecuente.

La contaminación debida al instrumen
tal quirúrgico y a la ropa que el cirujano 
usa durante el acto operatorio es mínima 
en atención a que la esterilización es com
pleta.

Los focos infecciosos que en ocasiones 
portan uno o varios de los cirujanos, anes- 
tesiólogos, enfermeras o aun los médicos 
que dentro del quirófano observan la ope
ración, escapan a las posibilidades de pre
vención, estas condiciones favorecen la 
contaminación del campo quirúrgico y 
consecuentemente, del operatorio.

La cirugía preparada que habitualmen
te se ajusta al rigorismo de un programa 
elaborado para tal fin, no siempre puede 
prever con precisión algún foco infeccioso 
intercurrente agudo que puede presentarse 
antes del acto quirúrgico y que, por ra
zones del mismo, de la anestesia y aun de 
la transfusión, puede sufrir diseminación 
o reactivación si es latente.

En el grupo de operaciones estudiadas, 
se incluyeron individuos de ambos sexos 
sin hacer alguna distinción especial en lo 
que a edad se refiere, ninguno se sometió 

a un cuidado preoperatorio específico ni 
lo recibió durante el transoperatorio, lo 
único que se hizo en cada uno de ellos 
fue la búsqueda de posibles focos infeccio
sos ocultos para tener una referencia sobre 
este aspecto; no obstante, en ningún caso 
pudo observarse algún foco infeccioso ac
tivo al realizar el acto quirúrgico pro
puesto.

Los diagnósticos que los enfermos tenían 
al ser sometidos a la operación fueron va
riados; en todos se había precisado el ger
men causal de la enfermedad y su estado 
de actividad. Cuando la enfermedad no 
fue de tipo infeccioso, se pudo suponer la 
presencia de gérmenes asociados al pade
cimiento principal. Tal identificación tuvo 
importancia para establecer una relación 
de causa a efecto cuando se presentó al
guna complicación postoperatoria.

Del grupo total de cirujanos, anestesió- 
logos y enfermeras examinados, el 24% 
resultaron ser portadores de gérmenes pa
tógenos, esta investigación se realizó antes 
y después del acto quirúrgico.

Entre los gérmenes patógenos el más 
constante fue el neumococo, no obstante, 
en los casos complicados con empiema, en 
ninguno de ellos pudo demostrarse su pre
sencia por lo que deducimos que, dentro 
del grupo de enfermos estudiados, el con
tagio a partir del equipo humano que la
bora en el quirófano fue poco frecuente, 
o no se presentó.

La investigación del aire ambiente y del 
equipo quirúrgico dio resultados que per
miten pensar que la contaminación bacte
riológica a partir de ellos, se realiza rara 
vez, y cuando así sucede, es a expensas de 
bacilos poco patógenos o que éstos ad
quieren patogenicidad por su asociación 
con otros estrictamente patógenos.
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La investigación realizada en la mesa 
de operaciones: lampara, principal y ac
cesorias: mesa del antestesista, cánula en- 
dotraqueal, guantes en diferentes momen
tos del acto quirúrgico, en especial cuando 
el cirujano, después de haberlos roto se
guía utilizándolos, en el tubo del aspira
dor, en los pocos casos en que se encontró 
algún germen patógeno su número fue 
escaso y en ninguno hubo complicación de 
tipo piògeno.

Las investigaciones realizadas inmedia
tamente después de obtenidas las mues
tras y a las 48 horas, dieron, en la mayo
ría, resultados similares, si acaso pudo 
identificarse alguna cepa no patógena en 
casos esporádicos.

En un enfermo diagnosticado en el pre
operatorio como tuberculosis pulmonar 
pudo demostrarse en la pieza resecada que 
el padecimiento se debía a una micosis 
ocasionada por Histoplasma capsulatum.

En otro paciente que en el postopera
torio presentó fístula bronquial, al estudiar 
una muestra de empiema que al mismo 
tiempo presentaba, no pudo identificarse 
ninguno de los gérmenes que durante la 
investigación se encontraron y que fueron 
catalogados como patógenos.

Los resultados obtenidos, nos permiten 
afirmar que la contaminación bacteriana 
en cirugía toracopulmonar, no tiene su 
origen durante la estancia del enfermo en 
la sala de operaciones sino que, cuando 
se presenta, es debida a cuidados postope
ratorios deficientes que recibe el enfermo.

A pesar de que así pensamos, creemos 
también que las precauciones que deben 
tenerse en el quirófano con todos los ele
mentos físicos o humanos investigados de
ben ser, además de exhaustivas y cuida
dosas, observadas y valoradas con criterio 

médico y de ninguna manera ocasionar 
descuidos que pudieran significar el ori
gen de contaminaciones. Pensamos que, 
la limpieza y asepsia minuciosa de la sala, 
la completa esterilización de los muebles, 
ropa c instrumental, la vigilancia cons
tante en el personal que participa en cada 
una de las operaciones, el correcto entre
namiento del mismo para evitar contami
naciones durante su trabajo, sen la base 
para obtener buenos resultados conside
rando que, cuando en alguno de los ele
mentos del grupo humano se encuentre 
algún foco séptico, debe eliminarse, y, en 
tanto que esto sucede, evitar su presencia 
dentro de la sala operatoria.

Conclusiones

1. Se identificaron gérmenes patóge
nos con poca frecuencia.

2. El estafilococo dorado, estreptococo 
hemolítico y neumococo se localizaron en 
la rinofaringe de algunos cirujanos.

3. La investigación bacteriológica de 
secreciones rinofaríngeas permitió la iden
tificación de bacterias y hongos no pató
genos en la mayoría del grupo de ciruja
nos y personal de la sala de operaciones.

4. La investigación bacteriológica del 
medio ambiente permitió la identificación 
de bacterias y hongos no patógenos.

5. La investigación bocteriológica de 
los muebles de la sala de operaciones per
mitió la identificación de bacterias y hon
gos no patógenos.

6. El Estafilococo dermitides, Sarcina 
y Diplococos Gram positivos fueron los 
gérmenes encontrados con más frecuencia 
en ('I instrumental quirúrgico que se es
tudió.
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7. La investigación cuidadosa de las 
manos y los guantes del cirujano al prin- 
copio, durante y al final de la operación 
dio resultados bacteriológicos negativos, 
con excepción de casos esporádicos en los 
que se identificaron bacterias no patóge
nos.

8. En ningún caso estudiado pudo es
tablecerse relación de causa a efecto entre 
las bacterias u hongos encontrados y la 
complicación bacteriológica diagnosticada 
en el postoperatorio cuando esta se pre
sentó.

9. En atención a nuestras observacio
nes creemos que, en nuestro medio, labo
rando con el mismo sistema realizado du
rante el estudio, el origen de las compli
caciones bacterianas se localizará en otro 
momento de la evolución del paciente y 
no como resultado de su permanencia y 
manejo en el quirófano.

Summary

A bacteriologic study carried out dur
ing surgery in 48 operations showed few 
pathogenic bacteria. Staphylococcus au
reus, Streptococcus hemolytic and pneu
mococcus were found in the rhinopharynx 
of some surgeons. Some non pathogenic 
bacteria were identified in the atmosphere 
and operating room equipment. Some 
pathogenic bacteria were found in the sur
gical instruments, but none in surgeon’s 
clothes. In no case a cause-effect relation
ship between found bacteria and postope
rative complications could be established.
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LAVADO BRONQUIAL EN FIBROSIS QUISTICA

Se estudió los benéficos y riesgos del lavado bronquial con 
acetilcisteína al 10% en comparación con solución de cloruto 
de sodio, en 14 pacientes con fibrosis quística que fueron tra
tados en 16 ocasiones. El lavado con acetilcisteína produjo 
un aumento importante en la tensión arterial de dióxido de 
carbono (PaOL>) inmediatamente después del lavado.

El lavado con solución de cloruro de sodio produjo una 
disminución en la PaCCL y un aumento en la PaOj. Inde
pendientemente del agente empleado en el lavado, la función 
pulmonar empeoró de 48 a 72 horas después del lavado, y 
tres pacientes desarrollaron neumonía en tres días después del 
lavado.

Cuando se empleó el lavado bronquial como parte de un 
programa terapéutico completo, se pudo apreciar alguna me
joría en la función pulmonar de dos a seis semanas después 
del tratamiento.

J. del Río //.

Cezeaux, G., Jr.; Telford, J.; Harrison. G. y Keats, A. S.: 
Lavado bronquial en fibrosis quística. J.A.M.A. 199: 73, 1967. 
(Chicago, III., E.U.A.)
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LIGADURA Y SECCION BRONQUIAL EN TUBERCULOSIS
PULMONAR*

INDICACION PRIMARIA Y AUXILIAR

Ramiro Soto Varela y José Fernández ArÁmburu

Se practicó ligadura y sección bronquial en 50 casos de tubercu
losis pulmonar. En 40 casos los resultados fueron buenos. La estancia 
sanatorial fue corta si se toma en cuenta que todos los casos eran 
avanzados. Se considera que el método es útil, relativamente sencillo, 
y poco traumatizante. Se puede emplear en pacientes de todas las 
edades, y en combinación con otras formas de tratamiento.

De entre los procedimientos quirúr- 
cos que hasta ahora se han ideado 

para el tratamiento de la tuberculosis pul
monar, hay algunos que el tiempo y sus 
buenos resultados han consagrado; otros 
que han sido desechados por su poca efi
cacia, y otros más cuyas características son 
que se han usado en poca escala pues 
tienenden aplicación sólo en casos que 
revisten caracteres muy especiales.

En el caso particular y ¡jara hablar de 
la ligadura y sección bronquial, hay que 
mencionar que no es un procedimiento 
ni con mucho nuevo, sino que su funda
damente en la atelectasia pulmonar y sus 
efectos sobre la tuberculosis pulmonar, 
fueron demostrados experimentalmente

* Instituto Nacional de Neumología “Doc
tor Manuel Gea González”, México 22, D, F.

en el año de 1928 por Lee y colaboradores1 
y después por Gardener2 quien hizo obser
vaciones muy interesantes en pulmones co- 
lapsados respecto del aumento de la fi- 
brosis.

Los efectos de la atelectasia han sido 
objeto de muchas controversias pues mien
tras que Glenn3 en 1931 hacía notar que 
después de la atelectasia de un lóbulo con 
frecuencia se observaba la aparición de 
nuevas cavidades en los lóbulos ipsilatera- 
les. Por otro lado Packard4, Hennell5 y 
Zavod6 describieron efectos favorables de 
la atelecia pulmonar en el curso clínico 
de la tuberculosis.
Adams y Livingstone7 produjeron colapso 
masivo del pulmón cauterizando la luz 
bronquial con nitrato de plata.

En 1938 Coryllos8 estableció la cura de

[105]
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permanente, y sugirió la importancia de 
tratar de obtener oclusión quirúrgica del 
bronquio, especialmente en cavidades en 
que otros medios habían fracasado.

Autores como Adams, Livingston y Van 
Alien9 notificaron los efectos de la oclu
sión bronquial por medios físicos, pero no 
fue sino hasta 1938 en que Escudero y 
Adams11 consiguieron practicar la ligadura 
bronquial en perros obteniendo la cura
ción de la tuberculosis pulmonar experi
mental en los lóbulos atelectasiados. Sin 
embargo, este estudio quedó relegado al 
olvido por el gran auge quen en ese tiempo 
tomó la cirugía reseccinal.

Posteriormente continuación investiga
ciones múltiples sobre el método y Lczius11 
en su libro de resecciones pulmonares ha
bla del tratamiento diciendo que la in
tervención se basa en la observación ana- 
tomopatológica según la cual una caverna 
tuberculosa no puede curar si no se cierra 
el bronquio de drenaje, y este autor junto 
con Nissen en 1952 comunicó 16 casos 
clínicos en los que se usó el método con 
resultados satisfactorios.

En México, Ramírez Gama y Estrada 
Servín12 en en 1953 comunicaron un caso 
de ligadura de bronquio principal con bue
nos resultados. En 1959 J. M. Ortega13 y 
uno de nosotros hicimos una comunicación 
en el VIII Congreso Nacional de Tubercu
losis y Silicosis. En 1960 Chamberlain14 
comunicó 25 casos tratados con este pro
cedimiento. Bogush en Rusia comunicó re
sultados satisfactorios en 43 de 50 casos y 
recientemente fue conocido un trabajo del 
l)r. Soto Pacheco15 en Costa Rica sobre la 
utilización de este método.

El objeto de la presente comunicación es 
dar a conocer los resultados obtenidos con 
una serie de pacientes operados en el Ins

tituto Nacional de Neumología de Mé
xico, D. F., en algunos de los cuales ha 
habido la oportunidad de observar su evo
lución a largo plazo que no se reporta en 
otros trabajos.

Consideramos que a través del transcur
so del tiempo puede obtenerse un juicio 
más sólido respecto a la bondad del mé
todo y es con esa idea que nos propusi
mos conocer nuestros resultados.

Material y métodos

El material lo constituyen los datos ob
tenidos de la revisión de 5 expedientes 
clínicos de casos de ligadura y sección 
bronquial operados en el Instituto Nacio
nal de Neurología en el lapso comprendi
do entre los años de 1957 a 1963.

El número total de pacientes operados 
por tuberculosis durante ese lapso en la 
institución fue 4,638 constituyendo el mé
todo el 1.08 por ciento del total.

Resultados

De los 50 pacientes 26 pertenecían al 
sexo masculino y 24 al sexo femenino. Las 
edades fluctuaron entre 12 y 53 años.

El método se usó en 6 de los casos 
como único procedimiento, en 7 casos fue 
combinado con toracoplastía, en 16 se 
combinó la ligadura y sección bronquial 
con resección y toracoplastía y por último 
en los restantes 21 se combinaron la liga
dura y sección bronquial con resección.

Al ingreso de los 50 casos, 45 presen
taron baciloscopía positiva en tanto que 
a la fecha del alta sólo se pudo demos
trar la presencia de bacilo de Koch en 
10 pacientes de los cuales uno presentó 
baciloscopía positiva al examen y en el
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resto la positividad sólo fue demostrada 
por el cultivo.

En el postoperatorio inmediato 37 en
fermos evolucionaron en forma totalmen
te satisfactoria, 3 con insuficiencia respira
toria temporal, 6 con elevación térmica, 3 
con atelectasia parcelar y uno en que se 
practicó resección concomitante presentó 
fístula broncopleural.

La ligadura fue practicada en 50 casos 
distribuidos de la siguiente manera: de 
bronquio lobar en 2 casos, de bronquio 
segmentario 45 casos, y de bronquio lo
bar y segmentario en forma simultánea 3 
casos.

El promedio de estancia hospitalaria fue 
85 días. Las condiciones de alta se consi
deraron satistifactcrias tomando en cuen
ta la ausencia de lesión abierta, condicio
nes generales satisfactorias y negatividad 
del esputo en 42 casos, (cifra que tuvimos 
que corregir a 40 casos, pues en las revi
siones se observó que dos casos más ha
bían presentado cultivo positivo al alta) 
alta con lesiones del lado operado 1 caso, 
con lesiones en lado opuesto 2 casos, con
siderados irrecuperables 4 casos y una 
defunción.

Por lo que respecta al control extrasa- 
natorial, 36 pacientes regresaren a revi
sión, 10 de ellos en una ocasión, 4 en 2 
ocasiones y el resto de 3 a 10 revisiones. 
Dichas revisiones se efectuaron con un 
lapso de 3 a 6 meses entre ellas.

De esc total, 32 pacientes se encontra
ron en condiciones satisfactorias y en 4 
casos se consideró que la presencia de le
siones y la positividad unidas a síntomas 
generales hicieron que se consideraran 
casos no resueltos.

I lubo 7 reingresos de los cuales, 4 casos 
correspondieron a persistencia de lesiones 

abiertas mencionados en las revisiones, 1 
caso que reingresó por progresión de lesio
nes y síntomas generales y dos con fístula 
broncopleural.

Comentario

En primer término hemos de hacer 
notar que este procedimiento lo usamos 
en nuestro hospital tan sólo en el 1.08% 
de los casos operados por tuberculosis y 
que en términos generales se ha recurrido 
a él como tratamiento quirúrgico asocia
do a otro que pudiera considerarse como 
principal, o fundamental tomándose la 
decisión de utilizarlo en un gran número 
de casos durante el transoperatorio.

Podemos decir que las tres condiciones 
en las cuales se ha aplicado, son las si
guientes:

1. Como procedimiento único en el 
tratamiento de lesiones abiertas en las cua
les por evidencia de compromiso cardio
vascular, en caso de capacidad ventilatoria 
límite, avanzados bilaterales para excluir 
la lesión principal como cirugía paliativa 
o de rescate. Casos en los cuales no es 
conveniente la aplicación de ningún otro 
procedimiento quirúrgico que seguramente 
representaría una agresión mas importan
te a la función cardiopulmonar.

2. Como procedimiento combinado 
con toracoplastía con el fin de garantizar 
el cierre de lesiones abiertas importantes 
con mayor seguridad que si se practicara 
únicamente el colapso.

3. Como procedimiento complementa
rio después de exéresis pulmonar con el 
fin de cerrar focos pequeños, pero con 
autonomía, situados en lóbulos remanen
tes o bien para excluir nodulos importan
tes con evolutividad indudable, evitando
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de esta manera ampliar la resección po- 
lisegmentaria con resultados más dudosos 
o tener que efectuar neumonectomía, in
tervención que presenta una mayor agre
sión a la fisiología cardiopulmonar y un 
trauma quirúrgico mucho más importante.

Al respecto de estas tres clases de indi
caciones hemos de decir que los resulta
dos más pobres se obtuvieron en el pri
mer grupo, donde hubo al alta casos de 
persistencia de lesiones y baciloscopía po
sitiva aun cuando hay que aclarar que 
éstos fueron de los casos tratados los más 
avanzados.

En el segundo grupo los resultados fue
ron mediocres ya que no se logró en todos 
la negativización y en un caso se dio de 
alta con lesiones en el lado intervenido.

Los resultados más satisfactorios se ob
tuvieron en los enfermos tratados con 
resección unida a ligaduras con o sin plas- 
tía complementaria en los que el alta se 
dio en condiciones satisfactorias en todos 
los casos.

La evolución posoperatoria a juzgar 
por los datos expuestos, puede considerar
se en términos generales benigna y sin 
complicaciones de gravedad excepto en 
un caso. Tiene además la característica el 
procedimiento de determinar en un por
centaje elevado la negativización del 
esputo.

La estancia sanaterial puede considerar
se en realidad corta tomando en cuenta 
que todos los casos eran enfermos avan
zados.

El caso de defunción en el posoperatorio 
inmediato dependió indudablemente del 
establecimiento de fístula broncopleural 
de la cual se derivaron complicaciones 
cardioventilatorias que condujeron al pa
ciente a la muerte y tenemos el derecho

FERNÁNDEZ A.

de pensar de acuerdo con Grafoord10 que 
la resección en estos casos avanzados revis
te peligros infinitamente superiores que en 
los casos seleccionados.

Puede observarse a través de los datos 
consignados que se obtiene un buen por
centaje de controles posoperatorios a lar
go plazo y de ello se deduce que la cura
ción fue bastante firme ya que sólo 4 
de los 36 pacientes se consideraron a la 
distancia como casos no resueltos.

Sintetizando los resultados obtenidos en 
nuestro medio con la técnica de sección 
y ligadura bronquial en los casos de tu
berculosis pulmonar avanzada se puede 
afirmar que constituye un recurso útil 
para los casos en los que no se les puede 
ofrecer otro tipo de terapéutica, médica 
no quirúrgica. Que es de ejecución relati
vamente simple, poco traumatizante, que 
no agrede mayormente la función cardio- 
ventilatoria, y que puede ser aplicable en 
sujetos de corta edad o bien de edad muy 
avanzada, pero que no deben esperarse 
resultados maravillosos de él tomando en 
cuenta también que los casos en que 
se aplica son los que de antemano se con
sideraban en muchas ocasiones condena
dos a una muerte segura o a su confina
miento indefinido en los nosocomios en 
el mejor de los casos.

Pensamos por otra parte que como pro
cedimiento asociado, representa un recur
so más en el arsenal quirúrgico, y que 
posee la ventaja de poder ser asociado en 
forma simple a otros procedimientos por 
su poca agresividad, circunstancia ésta 
que lo hará siempre deseable, quedando 
demostrado que cuando se le utiliza en 
estas ocasiones rinde muy buenos di
videndos.
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Summary

Bronchial ligature and section were 
carried out in 50 pulmonary tuberculosis 
cases. In 40 cases good results were obtai
ned. Hospital stay was short if one cons
iders that they were advanced cases. It 
is considered that the method is useful, 
relatively simple, and non traumatic. It 
could be used in patients of all ages, and 
in combination with other treatments.
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LIBROS RECIENTES

MANUAL DEL MEDICO INTERNO

Por los doctores Antonio Rodrí
guez Martínez, (¡abriel Rivera 
Vieyra, Juan del Río Huidobro, 
Rafael Sánchez Cabrera, José 
Gilemez T roñe oso y Alejandro 
Robles Gutiérrez. Editado por la 
Comisión Nacional de Interna
dos y Residencias, A.C. Primera 
edición. Encuadernado en cartu
lina imitación piel. Impreso en 
fino papel mate. Tamaño 11.5 
por 19.5 cm. Contiene 396 pá
ginas. Ilustrado con numerosos 
cuadros sinópticos y esquemas. 
Precio del ejemplar $60.00. Dis
tribuido por Editorial Méndez 
Oteo. Paseo de las Facultades 
Núm. 28 Copilco. Universidad 
(Frente a la Facultad de Medici
na). Ciudad Universitaria Mé
xico, D, F. Tcl. 48 58 59.

Este útil e interesante libro está pre
sentado en una forma atractiva y en có
modo tamaño de bolsillo. Escrito por un 
grupo de médicos mexicanos con amplia 
experiencia en educación hospitalaria en 
México y Estados Unidos de Norteaméri
ca. Este libro resultará particularmente 
útil en el entrenamiento de los médicos 
internos, subresidentcs y residentes en los 
hospitales de enseñanza de nuestro medio.

CITOGENETICA HUMANA
Por el Dr. Salvador Armendares 
Sagreia. Editado por Editorial 
Interamericana, S. A., 1968. Co
laboraron en esta obra: Dr. Jor
ge González Ramírez y Dr. Juan 
Urrusti Sauz. Encuadernado en 
cartulina y tela, con letreros gra
bados en oro, en fino papel cou- 
ché. 'Tamaño 15.5 cm. por 23.5 
cm. contiene 255 páginas. Nume
rosas ilustraciones en forma de 
fotografías y esquemas. De venta 
en University Society Mexicana, 
S. A. Av. 5 de Mayo, No. 19, 
México 1, D. F. y en las princi
pales librerías médicas.

Este práctico libro sobre citogenètica 
humana está dedicado al médico general, 
pues cubre en forma clara, en lenguaje 
fácilmente comprensible por los no espe
cialistas en la materia, los temas básicos 
de la citogenètica. Esta obra constituye un 
libro de texto básico que será de mucha 
utilidad. Aclara los términos nuevos, y re
visa los aspectos en que la citogenètica 
tiene relación directa con la clínica, como 
en los síndromes causados por anormali
dades de los cromosomas sexuales y los 
autosomas. Expone los principios del lla
mado pronóstico genético o consejo gené
tico que es la aplicación práctica de la 
genética a nivel individual, familiar y 
social.
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CURSO SOBRE QUIMIOTERAPIA 
DE LA TUBERCULOSIS

El Hospital para Tuberculosos. de llttipulco.
S.S.A. y la División de Estudios Superiores de 
la Facultad de Medicina. U.N.AM, organizaron 
un exc< lente Curso sobre Quimioterapia de la 
Tuberculosis del 12 al 17 de febrero. 1961). 
Este curso fue sustentado por el eminente pro
fesor Di. X oel Risl del Instituto Pasteur de 
París. Francia: los principales temas que se 
trataron en el curso fueron: La resistencia del 
bacilo tuberculoso a los medicamentos: historia. 

estudio experimental y clínico: medida de la 
sensibilidad de! bacilo tuberculoso a los medi
camentos, Mecanismo de acción y resultados 
en las asociaciones de los medicamentos anti
tuberculosos. Origen de los fracasos terapéuti
cos Tratamiento de casos de tuberculosis con 
bacilos sensibles a la isoniacida. Tratamientos 
clásicos, económicos, intermitentes; bases expe
rimentales y resultados. El tratamiento en ca
sos con bacilos resistentes a la isoniacida. Las 
nuevas drogas antituberculosas. Etica del en
sayo de nuevas drogas.

Este curso despertó gran interés entre los

El profesor Dr. Noel Risi, del Instituto Pasteur de París, Francia, (pie aparece a la 
derecha en la fotografia, inicia su interesante curso sobre Quimioterapia de la Tuberculosis; 
a la izquierda, el Dr. Miguel Jiménez, Director del Hospital para Tuberculosos, de Iluipulco,
S.S.A.. organizador del curso.
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ncumólogos mexicanos, pues hubo asistentes de 
prácticamente todos Ies centros neumológicos 
importantes. La opinión unánime de los neu- 
mólogos en cuanto a la importancia o signi
ficación del curso mencionado fue en el sentido 
que seguramente cambiará el tratamiento medi
camentoso de la tuberculosis en México. El 
Dr. Miguel Jiménez, Director del Hospital de

junta sobre Neumopatías y Rehabilitación que 
se celebró el 29 de febrero, 1968 en el Audi
torio M. E. Bustamante de la Secretaría de 
Salubridad y Asistencia. Se disertó sobre: Pro
cesos invalidantes en neumclogía. El problema 
en las industrias de transformación. Su reper
cusión en el sistema de seguridad social. El 
problema psicosocial.

El Dr. Rafael Moreno Valle, Secretario de Salubridad y\y\sistencia, al centro, en el acto 
de inauguración de los nuevos pabellones 1 y 2 del Hospital de Huipulco, reconstruidos 
por el Comité Nacional de Lucha contra la Tuberculosis y la Secretaría de Salubridad 
y Asistencia; a la derecha del Dr. Moreno Valle aparecen el Dr. Salvador Aceves, Subse
cretario de Asistencia y el Dr. Mauro Loyo, Director de Asistencia en el Distrito Federal; 
a la izquierda del Dr. Moreno Valle y atrás, el Dr. Miguel Jiménez, Director del Hospital 
de Huipulco.

Huipulco, y organizador del curso fue muy 
felicitado por el éxito obtenido.

SESION SOBRE NEUMOPATIAS
Y REHABILITACION

La Sociedad Mexicana de Neumología y 
Cirugía de Tórax, presidida por el Dr. Raúl 
Cicero S. y la Asociación Mexicana de Reha
bilitación, presidida por el Dr. Rodolfo Mar
tínez Herrejón organizaron una Sesión Con-

INAUGURACION DE NUEVOS PABELLO
NES EN EL HOSPITAL PARA TUBERCU

LOSOS. DE HUIPULCO

El día 20 de febrero, 1968, el Secretario de 
Salubridad y Asistencia, Dr. Rafael Moreno 
Valle inauguró los nuevos pabellones 1 y 2 del 
Hospital para Tuberculosos de Huipulco, que 
fueron reconstruidos por el Comité Nacional 
de Lucha contra la Tuberculosis y la propia 
Secretaría de Salubridad y Asistencia El costo



NOTICIAS 115

de tales obras fue superior a tres y medio 
millones de pesos. El programa de la inaugu
ración fue amenizado por la Banda de Música 
del Estado Mayor de la Secretaría de la De
fensa Nacional; el Dr. Miguel Jiménez, Direc
tor del Hospital de Huipulco y el Sr. Enrique 
Orellana Mora, Director Ejecutivo del Comité 
Nacional de Lucha contra la Tuberculosis, pro
nunciaron los discursos del acontecimiento. El 
Dr. Moreno Valle develó las placas conmemo
rativas.

XVI CONGRESO DE LA UNION LATINO
AMERICANA DE SOCIEDADES

DE TISIOLOGIA

Se celebrará en México, D. F., del 13 al' P8 
de abril de 1969. La comisión organizadora 
está integrada de la siguiente manera: Presi
dente, Dr. Miguel Jiménez; Secretario General, 
Dr Ramón Alvarez Gutiérrez; Vicepresidente, 
Dr. Rafael Senties V.; Tesorero, Dr. Fernando 
Katz A. Comités: Actividades Científicas, Dr. 
Alejandro Celis., Dr. José Ramírez Gama y Dr. 
Horacio Rubio Palacios; Actividades sociales, 
Dr. José Kuthy Porter, Dr. Luis Niebla R. 5 
Dr. Ricardo Blanco Cancino; Prensa y Publi

cidad, Dr. Jorge Gage B., Dr. Luis Alcalá V. 
y Dr. Salvador Zerón; Recepción y alojamiento, 
Dr. Octavio Rivero, Dr. Ramón Navarrete 
y Dr. Antonio Jiménez Galán; Asesor técnico, 
Dr. Leo Eloesser. El período de inscripciones 
se inició el l9 de enero de 1968 y concluye el 
13 de abril de 1969; las personas que se ins
criban durante 1968 disfrutarán de prioridad 
para figurar en el programa científico y para 
los actos sociales y culturales, y tendrán pre
ferencia en las reservaciones de hoteles. El pro
grama científico incluirá: Temas oficiales, con
ferencias magisteriales, mesas de discusión coor
dinada, trabajos libres y charlas de actualiza
ción, La Secretaría General recibirá los traba
jos hasta el 31 de octubre, 1968. Habrá una 
Exposición Científica e interesantes actividades 
sociales y culturales. Conjuntamente a la ce
lebración del .XVI Congreso Latinoamericano 
de Tuberculosis y Enfermedades del Aparato 
Respiratorio, tendrá lugar el XIII Congreso 
Nacional de la Sociedad Mexicana de Neumo- 
logía y Cirugía de Tórax que presidirá el Dr. 
Raúl Cicero S. Informes e inscripciones: Se
cretario General del Congreso, Dr. Ramón Al
varez Gutiérrez. Lieja No. 8 79 piso, México 6, 
D. F. Apartado Postal 5-416. México 5, D. F.
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A LOS AUTORES

Neumología y Cirugía de Tórax tendrá mucho gusto en publicar los trabajos científicos 
relacionados con La especialidad, o de interés general, de todos los médicos que lo soliciten, 
siempre y cuando sean originales, inéditos, de publicación exclusiva y que tengan suficiente 
interés, valor y actualidad científicos.

Con el objeto de facilitar y acelerar la publicación de los trabajos, nos permitimos hacer 
las siguientes sugerencias:

a) Preferentemente la extensión máxima será de 20 cuartillas (hojas tamaño carta), 
escritas a máquina, ,a doble espacio y por un lado, en tinta negra y márgenes en am
bos lados de las hojas.

b) Se suplica enviar precisamente el original en papel grueso y no copias en papel 
delgado.

c) Indicar al pie de la primera página el nombre de la institución en que se desarrolló 
el trabajo, el principal cargo o posición del autor o autores (docente, hospitalario, 
etc.). Adjuntar La dirección y números telefónicos del autor principal.

d) Es conveniente que el trabajo incluya los siguientes capítulos: Introducción o Ante
cedentes, Material y Métodos, Resultados, Comentarios, Resumen y Referencias Bi
bliográficas.

e) Conviene que las ilustraciones sean de buena calidad y muy claras, de tamaño postal
(9 X 12 cm.). Los esquemas serán lo suficientemente grandes (tamaño carta) con 

sus leyendas en tipo grande. Todas las ilustraciones traerán su correspondiente pie 
explicativo y se indicará claramente el lugar preciso en que se desea sean intercaladas.

f) Incluir un resumen del trabajo, de 15 a 20 lincas aproximadamente, que describa 
todos los puntos importantes del artículo. Proporcionará una idea completa de los 
resultados y conclusiones. Si es posible, se adjuntará una traducción del resumen al 
inglés.

g) Las referencias bibliográficas se numerarán según el orden en que se mencionan en el 
texto y se apegarán a las normas internacionales:

En cada cita primero se registrará el apellido del autor (coma, seguida de la inicial del 
nombre). No escribir nombres completos. En el caso de varios autores se incluirán los nombres 
de todos ellos, evitando las fórmulas “y cois.” o “et al.” En primer término aparecerá el 
apellido e inicial del nombre del autor principal y a continuación (separados por punto y 
coma) los de los otros autores en orden según el grado de participación en el trabajo. En 
caso de más de un apellido, se anotará primero el apellido paterno, después sólo la inicial 
del otro u otros apellidos, después viene coma, y finalmente, las iniciales el nombre o nom-
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bres. Ej.: En el caso de un trabajo escrito por los doctores: Jaime Fernández Ruíz, Ernesto 
García Castellanos y Agustín Pérez Herrera, la parte correspondiente de la referencia se 
anotará así:

Fernández R., J.; García C., E. y Pérez H., A.: No se escribirá todo el apellido con 
mayúsculas.

A continuación se .anotará el nombre o título del artículo citado. Se puede usar ma
yúscula inicial en cada una de las palabras que lorman el título, excepto en los artículos y 
preposiciones, Ej.: El Uso de Anabólicos en el Tratamiento de la Tuberculosis Pulmonar. No 
usar comillas.

Después se anotará el nombre de la revista o publicación, usando la abreviatura adoptada 
por la publicación mencionada. Ej.: Neumol. Cir. Tórax, Este nombre irá subrayado, para 
indicar que la impresión será en tipo cursivo. A continuación se anotará el país de procedencia 
de la revista (entre paréntesis), cuando no aparece en el nombre mismo. Ej.: Neumol. Cir. 
Tórax (México).

Luego viene el número correspondiente al Volumen, o en su defecto, al Número, subrayado 
y seguido de dos puntos. Omitir las palabras: Volumen, Vol., Número, No. Tomo, etc. Des
pués se anota el número de la página en que comienza el artículo, después guión y en seguida 
el número de la página en que termina el artículo. No es necesario anotar el mes. Algunos 
autores acostumbran citar la fecha completa en caso de publicaciones semanales o quincenales. 
Sigue el Año de publicación. No usar números romanos. Todos los elementos que integran 
la referencia irán .anotados a continuación uno del otro, sin puntos y aparte.

Ejemplo completo:
Fernández R., J.; García C., E. y Pérez II.. A.: El uso de Anabólicos en el Tratamiento 

de la Tuberculosis Pulmonar. Neumol. Cir, Tórax (México) 25: 190-199, 1964.
Cuando se trate de referencias a libros, se anotará el nombre de los autores en la misma 

forma que para revistas. Después viene el título el libro con mayúsculas iniciales y subrayado. 
A continuación se nota la edición del libro (la., 2a., etc.). Después se consigna el lugar de 
la edición; nombre de la empresa editorial; año; volumen y página. Ejemplo completo:

Pérez S., C. y Sánchez P., J.: Tratado de Enfermedades Cardiovasculares. 2.a. Ed., Mé
xico, D. F., Editora Latina, 1962, vol. 1, pág. 486.

Cuando se haga referencia a un libro en que cada capítulo vaya firmado por su autor; 
deberá figur.ar en primer término el nombre de éste y no el de los autores generales del libro; 
el nombre de los últimos aparecerá como identificación. Ej.:

Leloir, J. F.: Hypertension, en D. E. Green y W. E. Knos: Research in Medical Science, 
la. Ed. New York, The Macmillan Co., 1950, pág. 407.

h.) No se espere la devolución de los originales aunque no se publiquen.
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EDITORIAL

REHABILITACION DEL TUBERCULOSO PULMONAR

Hermilo Esquivel

T as invalideces creadas por neumo- 
patías, a diferencia de las invalideces 

de otros aparatos, por no ser visibles, no 
crean sentimientos de conmiseración ni 
presión social para su prevención y reha
bilitación. Sin embargo, constituyen uno 
de los principales problemas económicos 
y sociales por el número tan grande de 
pacientes involucrados, como lo demues
tran las pensiones que por este motivo 
pagan las instituciones de Seguridad So
cial y las encuestas de la Dirección de 
Rehabilitación en nuestro medio.

La tuberculosis constituye todavía en 
nuestro medio el 80% de padecimientos 
neumológicos, con cerca de 50 000 enfer
mos conocidos por las clínicas de tórax, 
más les no reportados o desconocidos. Las 
encuestas de catastro torácico demuestran 
una prevalencia de 1.4% y existe una tasa 
estacionaria de mortalidad en los 10 últi
mos años. Mientras que en otros países 
ha pasado a segundo término después del 
cáncer y el enfisema, la tuberculosis entre 
nosotros es todavía el problema mayor, y 
la primera enfermedad infecciosa a com
batir, y a la que se le debe dar prioridad.

Los problemas que plantea la rehabili
tación del tuberculoso pulmonar, de com
plejo orden médico, psicológico, social, 

vocacional, etc., y que traté en una mo
desta contribución hace más de 10 años, 
se han simplificado notablemente al cono
cerse los resultados a largo plazo de la 
quimioterapia. En la actualidad el trata- 

* miento médico del tuberculoso, simultá
neamente, previene, cura y procura una 
rehabilitación temprana y es el arma más 
poderosa del control de la enfermedad.

Es necesario hacer una revisión de con
ceptos tradicionales a la luz de los cono
cimientos adquiridos por el tratamiento 
específico de la tuberculosis y ya sancio
nados por la investigación y observación 
a largo plazo.

Hay tres consecuencias que derivan de 
la quimioterapia bien aplicada y que in
fluyen fundamentalmente en la rehabili
tación del tuberculoso.

1. La conversión baciloscópica del 90 
al 100% de los casos, que se obtiene 
en los primeros meses de trata
miento.

2. La esterilización de las lesiones ob
tenidas por tratamientos prolonga
dos de año y medio a dos años.

3. La ausencia de recaídas.

La bacteriología es la base actual de la

[H9]
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epidemiología de la tuberculosis y el cri
terio primordial de diagnóstico y de cu
ración.

El tratamiento de la tuberculosis ha sido 
evaluado generalmente desde los puntos 
de vista clínico, radiológico y bacterioló
gico; pero las rápidas modificaciones su
fridas en la evolución del proceso ha 
hecho perder valor a la clínica, al hacerse 
asintomáticos los pacientes con gran rapi
dez y a la radiología, al introducirse el 
concepto de la curación por defecto, con 
sombras radiológicas que incluyen la ex
cavación, quedando únicamente la bacte
riología para juzgar de la peligrosidad del 
caso.

Este criterio de evaluación, primordial
mente bacteriológico, trae también un 
ahorro en el control del tratamiento y en 
la rehabilitación; es más útil y económico 
hacer microscopías periódicas que exáme
nes radiológicos.

Una de las adquisiciones de la quimio
terapia que ha contribuido más a la lucha 
antituberculosa, al tratamiento del pacien
te y a la rehabilitación del mismo ha sido 
la demostración, bajo experiencias riguro
samente controladas, de la inutilidad del 
reposo; esto ha hecho posible el trata
miento ambulatorio, factor decisivo en 
nuestros enfermos que nunca hubieran po
dido tratarse de otro modo. La eficacia 
del tratamiento ambulatorio con drogas 
es equiparable al obtenido en el Sanatorio.

El enfermo tuberculoso en tratamiento 
ambulatorio puede continuar su trabajo 
habitual si es abacilífero o se ha conse
guido su negativación; en otras palabras, 
la conversión baciloscópica lograda ahora 
en poco tiempo trae una rehabilitación 
precoz.

Las limitaciones del tratamiento ambu
latorio no son en cuanto a su eficacia, 
sino están relacionadas con los problemas 
administrativos de su aplicación, en tra
tamientos prolongados y que deben ser 
regulares.

Mientras no se preste la atención de
bida a estos problemas, en realidad senci
llos, pero que requieren dedicación y per
sonal técnico adecuado, y mientras se vea 
con indiferencia y desdén el tratamiento 
ambulatorio, no habremos entrado a la 
era quimioterápica ni podremos aprove
char todos sus beneficios a un costo que 
nuestra economía pueda sufragar.

El tratamiento sanatorial en la tuber
culosis no es necesario; es obsoleto en esta 
época de tratamiento específico; además 
de que su eficacia bajo la drogoterapia 
es similar al tratamiento ambulatorio de
bido al abandono del concepto de reposo, 
el Sanatorio crea problemas sociales, emo
cionales, psicológicos y de disgregación de 
la familia que retardan el proceso reha- 
bilitatorio, como ha sido demostrado en 
numerosas experiencias, sobre todo en la 
de Madrás.

En la actualidad hay recomendaciones 
de la O.M.S. para los países en vías de 
desarrollo de no construir más sanatorios 
sino emplear el escaso presupuesto con 
que se cuenta para la lucha contra la tu
berculosis, en tratamiento ambulatorio. 
Con lo que cuesta la atención sanatorial 
de un paciente se pueden tratar 20 me
diante tratamiento ambulatorio. Si a esto 
se agrega la productividad del paciente 
mientras está en tratamiento, posible en 
la mayoría de los casos, se tendrá un aho
rro considerable para la economía de una 
nación.



REHABILITACIÓN DEL TUBERCULOSO 121

Los casos que necesitan hospitalización 
pueden resolverse en servicios neumológi- 
cos de hospitales generales.

En países que cuentan con suficiente 
número de camas, éstas son empleadas 
para iniciar tratamientos, ya que. es la eta
pa más importante, en donde se juega el 
porvenir del enfermo.

El concepto de segregación en Sanato
rios para evitar contagios, es ilusorio, como 
también fue demostrado en la experiencia 
de Madras: la proporción de contactos 
infectados fue la misma en enfermos se
gregados en Sanatorio y en la de los que 
continuaban trabajando bajo tratamiento 
ambulatorio; el contagio se hace general
mente antes del diagnóstico; una vez ve
rificado éste, ya no hay este peligro, tanto 
por la segregación domiciliaria como por 
la pronta negatívización.

El catastro torácico realizado en pobla
ción general o en instituciones de Seguri
dad Social es una de las armas más po
tentes de la lucha contra la tuberculosis 
al descubrir en su fase inicial casos míni
mos o moderados, nunca tratados y con 
M. tuberculosis sensible a las drogas 
primarias; sin embargo, hay que cuidar 
los problemas emocionales, psicológicos y 
de trabajo debido sobre todo a los pre
juicios que existen todavía sobre esta en
fermedad.

En una gran proporción las lesiones 
sugerentes de tuberculosis descubiertas por 
catastro torácico son residuales y requie
ren únicamente vigilancia; sin embargo, 
crean una alarma innecesaria entre fami
liares, compañeros de trabajo, patronos, 
etc., que hay que evitar; en otros casos 
son lesiones radiológicas abacilíferas que 
requieren tratamiento, en ambos casos los

pacientes podrían continuar el trabajo.
Cuando se descubren por catastro torá

cico enfermos bacilíferos, se recomienda 
que dejen sus labores, y bajo tratamiento 
domiciliario se espere la conversión baci- 
Ioscópica.

La vuelta al trabajo del enfermo tuber
culoso puede ser ahora mucho más tem
prana. Con la rehabilitación precoz lo
grada con los medicamentos antifímicos, 
los antiguos conceptos sobre el trabajo 
de los tuberculosos ha sido modificado. La 
vuelta al trabajo será condicionada por 
la bacteriología y no por la radiografía. 
No es necesario cambiar de ocupación, con 
los largos y costosos procesos de readapta
ción, hecho que antes era un serio obs
táculo para que los que tenían que desem
peñar en trabajos rudos, como la mayoría 
de nuestros enfermos de extracción cam
pesina u obrera. En las experiencias de la 
Administración de Veteranos de los Esta
dos Unidos, rigurosamente controladas, se 
ha demostrado que bajo tratamiento mé
dico los enfermos pueden dedicarse a 
ejercicios o trabajos rudos obteniéndose 
curación en la misma proporción que los 
enfermos que guardan reposo. Las recaí
das a largo plazo, muy restringidas, son 
también comparables en ambos grupos.

El concepto de la lesión cavitaria resi
dual (caverna abierta negativa) después 
de tratamiento de 2 años y con microsco
pía de esputo negativa por más de 6 meses, 
no es indispensable resecarla o colapsarla 
por las razones ya mencionadas antes. Es
to no sólo tiene interés académico sino ya 
que decenas de miles de nuestros pacientes 
se encuentran o se encontrarán en este 
caso, será imposible resecarlos a todos, 
tanto por cuestiones económicas, clínicas,,
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quirúrgicas, o de otra índole. Sin embar
go, no es razonable condenarlos a una 
invalidez innecesaria. El criterio de mu
chos países ha cambiado radicalmente en 
este sentido en bien de la rehabilitación, 
de la economía y de numerosas familias 
desamparadas que gravitan sobre la Asis
tencia Pública. Las recaídas en estos casos 
son un número insignificante y en la mis
ma proporción que cuando son resecadas 
o colapsadas.

Para la vuelta al trabajo de los enfer
mos rehabilitados hay que romper también 
con muchos tabúes derivados de prejuicios 
o experiencias de la era prequimioterapia.

El tratamiento quirúrgico, de colapso y 
resección, que llenó una era en el trata
miento de la tuberculosis, tiene ahora in
dicaciones muy precisas para lograr el 
rescate y la rehabilitación de algunos ca
sos en que ha fracasado la quimioterapia; 
enfermos con baciloscopía positiva y le
siones resecables o colapsables, casos muy 
concretos de complicaciones pleurales, 
bronquiales o introgénicas: actualmente se 
emplea únicamente en el 5% de casos 
de tuberculosis pulmonar y puede hacerse 
en servicios de neumología o cirugía torá
cica de hospitales generales.

Es necesario reconsiderar indicaciones 
anteriores a la época del tratamiento es
pecífico o cuando no se habían valorado 
completamente los alcances a largo plazo 
de los medicamentos antifímicos.

Es prudente evitar la cirugía precoz por 
el gran número de complicaciones y por
que la curación puede obtenerse por tra
tamiento médico; es innecesaria la cirugía

en individuos largamente tratados y con 
baciloscopía negatva; la cirugía torácica en 
tuberculosis, aun con los grandes avances 
logrados, siempre tiene sus riesgos; no de
be emplearse teniendo únicamente el temor 
a las reactivaciones. 1 lay que considerar 
también que después de la cirugía, el tra
tamiento médico deberá continuarse por el 
tiempo necesario.

En muchos casos, las deformaciones to
rácicas, insuficiencia respiratoria, etc., pro
ducidas por la cirugía dificultan la emplea- 
bilidad del tuberculoso ya curado.

Quedan, sin embargo, muchos casos, 
avanzados con baciloscopía positiva resis
tente a las drogas primarias en que no es 
posible la cirugía. Es aquí en donde los 
albergues, con equipos de rehabilitación 
intrasanatorial, son muy productivas. 
Cuando se cuente con dotación adecuada 
de drogas secundarias se podrá lograr la 
rehabilitación en una gran proporción de 
estos casos.

Es urgente romper prejuicios sobre la 
tuberculosis y los tuberculosos en médicos, 
patronos, familiares, compañeros de tra
bajo, sindicatos y público en general. La 
tuberculosis, en la actualidad, es una en
fermedad fácilmente curable con las re
glas sencillas y ya sancionadas del uso de 
los medicamentos específicos; hay que te
ner en cuenta también que la curación es 
sólida, si se ha cumplido con las reglas ya 
indicadas y que sólo así se hará una reha
bilitación factible con los beneficios médi
cos, epidemiológicos, económicos psicológi
cos y morales.
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TUMORES BENIGNOS DE LAS VIAS RESPIRATORIAS 
INFERIORES*

Ricardo Sánchez de i.a Barquera. Guillermo Monroy Ai a arado, 
Manuel Morales Villagomez y Guillermo Sáens Aguado

Del estudio de 23 casos de tumores de las vías respiratorias infe
riores se encontró que todos ellos tenían indicación quirúrgica; el ries
go de la cirugía es menor que el del criterio conservador. El “ade
noma bronquial” es un tumor maligno porque evoluciona como tal, es 
de fácil diagnóstico y se cura con la cirugía, si se hace a tiempo.

T as vías respiratorias inferiores están 
consideradas anatómica, clínica y fisio

lógicamente desde la cara inferior de las 
cuerdas vocales hasta el alvéolo pulmonar, 
comprendiendo entre ambos extremos to
das las porciones intermedias- Teóricamen
te, todas son susceptibles de enfermar, sus 
tejidos constituyentes pueden dar origen a 
procesos neoplásicos- Al hablar de neopla- 
sia. automáticamente se piensa en maligni
dad, de la que precisa considerar tanto la 
intrínseca como la extrínseca; una y otra 
son valoradas por el estudio clínico del 
enfermo, pero la última palabra la dice 
el estudio anatomopatológico de la pieza 
quirúrgica. Todos los tumores de las vías 
respiratorias inferiores tienen una u otra 
de estas formas de malignidad, o ambas,

* Hospital de Ncumología y Cirugía de Tó
rax del Centro Médico Nacional. I.M.S.S., Mé
xico 7, D. F.

y tarde o temprano dan manifestaciones 
clínicas que permiten, cuando menos, su 
diagnóstico presuncional. Guando la neo- 
plasia crece hacia la luz traqueal o de los 
gruesos bronquios se encuentran cuadros 
pulmonares bien definidos de condensa
ción, atelectasia, atrapamiento de aire, su
puración, etc.; en cambio si la tumoración 
es periférica evoluciona silenciosa en un 
lapso a veces prolongado y a menudo sólo 
es descubierta por el Censo Torácico o por 
un ocasional estudio radiológico del tórax.

Diversos autores consideran que de los 
tumores torácicos en general, los malignos 
alcanzan el 90% y los benignos solamen
te 10%; a pesar de incluir entre estos úl
timos a los “adenomas bronquiales”, los 
que representan el 7.5% y el 2.5% res
tante corresponde a papilomas, lipomas, 
fibromas, condromas, etc., algunos de los
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cuales son francamente parenquimatosos. 
Para otros autores, los “adenomas bron
quiales” son potencialmente malignos por
que en su evolución son capaces de dar 
infiltraciones y metástasis a ganglios regio
nales y a órganos más distantes.

De todos es conocido que los procesos 
neoplásicos malignos, en general, son pro
pios de la edad adulta, más allá de la 
cuarta década, etapa de la vida en que 
han principiado a aparecer lesiones dege
nerativas de diversos órganos: corazón, 
grandes vasos, pulmón, riñón, etc., por lo 
que el conocimiento exacto del estado fun
cional que guarda el enfermo permite fun
damentar las resecciones pulmonares con
servadoras, limitándose a la extirpación 
de la neoplasia y con un razonable mar
gen de seguridad: obviamente, si las neo
plasias son benignas.

Casuística

Se presentan las observaciones obteni
das de 23 casos de tumores de las vías 
respiratorias inferiores que se estudiaron 
y trataron en el H. N. y C. T. de 1961 
a 1967 ('Pabla I), ocho casos de condro
ma bronquial; un caso de adenofibromi- 
xolipoma; un caso de fibroleiomioma; un 
caso de hemangioendotelioma benigno y 
doce casos de “adenoma bronquial” que 
incluimos en este trabajo por las caracte
rísticas muy propias de estos tumores que 
les hace diferentes de todos los demás, en 
los aspectos de diagnóstico, pronóstico y 
terapéutico-

De los resultados del grupo de enfermos 
con condroma bronquial (Tabla II), des
tacan algunos hechos interesantes: no hay- 
edad ni sexo en que se presenten con ma-

Tabla I

Mas cu- Feme-
Tipo de tumor lino nino

Condroma 5 3
Adenofibromixolipoma 1
Fibroleiomioma 1
Adenoma 4 8
Hemangioendotelioma 1

Total 11 12

yor frecuencia, la localización no sigue un 
patrón determinado pero son generalmen
te distales, fueron hallazgos del censo to
rácico, dan imagen radiológica de “no
dulo pulmonar solitario” y generalmente 
se piensa que pueda tratarse de una neo-

Tabla 11

CONDROMA BRONQUIAL

Sexo Edad
Localiza

ción
Radio

logía

F 19 años S-IO-D N.P.S.
M 21 „ Ungula N.P.S.
M 27 „ L.M. N.P.S.
F 35 „ L.M. N.P.S.
F 37 „ L.I.D. N.P.S.

M 41 „ L.S.I. N.P.S.*
M 62 ., S.-2-D. N.P.S.
M 80 „ L.I.I. N.P.S.

plasia metastásica, en un enfermo con buen 
estado general y en quien los procedimien
tos diagnósticos han resultado negativos; 
en dos casos de los nuestros también se 
pensó en la posibilidad de tuberculoma.

Otros tumores benignos de las vías res
piratorias inferiores son muy raros, de ma
nera que el diagnóstico clínico práctica
mente no tiene posibildades (Tabla III). 
En el caso de adenofibromixolipona, se sos
pechó un tuberculoma; fue enucleado y el 
diagnóstico se hizo por el estudio anatomo-
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Et*;. 1. Radiografia simplc y tomografia rii dos casus de condroma y radiografia Jr| cn 
mirrino con hmiangiomdotdioina.
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patológico. En el caso del fibroleiomiorna, 
localizado en el bronquio principal izquier
do, se encontraron alteraciones importan
tes distales del tipo de las bronquiectasias 
con infección y clínicamente se sospechó) 
hipoplasia pulmonar. En el caso del he- 
rnangioendotelioma, clínicamente se pensó 
en un probable carcinoma bronquiogéni- 
co localizado y circunscrito al lóbulo supe
rior izquierdo, por lo que podía ser re
secado.

La mayoría se presentan antes de los 
cuarenta años (ocho casos), todos tuvic 
ron una evolución prolongada (algunos 
hasta diez años) y el 66% se observa 
ron en mujeres.

Las manifestaciones clínicas de este gru
po de enfermos se encuentran condensa- 
das en la Tabla V. muestra cuatro casos 
(33%) con esputo hcmoptoico o hemop
tisis moderadas; en seis casos (50%) las 
manifestaciones fueron consecuentes a la

Tabla III

Edad Locali
zación Diag. presuncional Diag. histológico

45 años L.S.I.
12 años Br. P.T.
43 años Div. Sup.

Tuberculoma 
Hiplopasia pulm. 
Ca. bronquiogénico

Adenofibromixolipoma
Fibroleiomiorna
Hemangioendotelioma

El “adenoma bronquial” es un tumor de 
origen epitelial, que con la mayoría de los 
autores lo consideramos como maligno, 
aunque algunos dicen no haber observa
do defunciones artbuidas a metástasis. En 
la tabla IV queremos destacar tres carac
terísticas clínicas importantes de estos tu
mores que permiten sospechar el diag
nóstico.

obtrucción bronquial: cinco casos con 
neumonía de repetición, cuatro de ellas 
cursaron durante una etapa con atelectasia 
pulmonar, de las cuales dos evoluciona
ron hacia el absceso y dos a las bronquiec
tasias; en un caso sólo se observó atelacta- 
sia; de los restantes (17%), uno fue asin
tomático y otro tuvo como único síntoma 
tos de tipo irritativo.

Tabla IV

ADENOMA BRONQUIAL

Años de 
edad

Menos
de 1 año

Tiempo de evolución clínica en años Sexo 
-AL F.

1-2 2-3 3-4 4-6 6-8 8-10

0 a 9
10 a 19 1 1
20 a 29 3 1 1 1 4
30 a 39 1 1 I 1
40 a 49
50 a 59 1 1 2
60 a 69 Asintomático 1
70 a 79 1 1

Total 3 1 1 4
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Fie. 3. Radiografías de otro caso de adenoma <’<>n atelertasia del lóbulo superior derecho, 
hi'oiicograíía del mismo y 1 años í! meses después de la lobeeioinía.
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Manifestaciones clínicas

Tabla V

ADENOMA BRONQUIAL

No. de Expect. J
casos hemoptoica

X’eumonía de 
repetición Atelectasia Ahsceso 

pulmonar Bronquiectasia

3 X
2 X X
? X X X X
1 X X X
1 X X X
1 X
1 X X
1 Con tos irritativa
1 Asintomático

Discusión

Después de los cuadros anteriores son 
pertinentes algunas consideraciones sobre 
los procedimientos diagnósticos habituales, 
especialmente cuando tenemos sospecha 
clínica ('habla VI) de la obstrucción bron
quial. La radiografía simple de tórax las 
más de las veces comprobó el cuadro clí
nico; el estudio tomográfico en algunas 
circunstancias mostró la tumoración bron
quial; la broncoscopía nos reveló datos 
importantes relativos a la localización del 
tumor y estado que guarda la pared bron
quial y ayudó a planear la intervención 
quirúrgica; la citología exfoliativa siempre 
fue negativa; pensamos que no debe ha
cerse biopsia del tumor porque puede 
sangrar abundantemente, obligándonos a 
intervenir de urgencia y en última instan
cia el resultado de la biopsia no cambia la 
indicación quirúrgica. La broncografía fue 
muy útil y nos afirmó el diagnóstico; de 
los siete enfermos en quienes se pudo rea
lizar, el estudio resultó positivo en seis, en 
el caso en que no se demostró tumor se 
debió a defectos de técnica.

Tabla VI

DIAGNOSTICO CLINICO

Adenoma bronquial 7 58 %
Neumonía Ot. bronquial 2 17 %
T. mediastinal Ï 8.3%
T. pulmonar 1 8.3%
Absceso pulmonar 1 8.3%

Total 12 99.9%

Las intervenciones quirúrgicas llevadas 
a cabo (Tabla VII) se hicieron conside
rando la necesidad de que fueran conser
vadoras sin detrimento del futuro del en
fermo y de acuerdo con la cantidad de 
parénquima pulmonar con lesiones irre
versibles.

Tabla VII
ADENOMA BRONQUIAL

O peraciones

Bilobectomías 4 33.3%
Neumonectomías 3 25 %
Lobectomías 3 25 %
Segmentarias 1 8.3%
Plastía bronquial 1 8.3%

Total 12 99.9%
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El estudio microscópico de las piezas, 
del cual se resumen sus principales datos 
en la Tabla VIII, que en 7 de los 12 ca
sos (58% ) había signos histológicos de ma
lignidad intrínseca por lo que pensamos, 
al igual que otros autores, que los “adeno
mas bronquiales” deben ser considerados 
como tumores malignos.

2- En la actualidad el riesgo que im
plica la resección de estas neoplasias es 
generalmente menor que el riesgo que se 
corre si no se interviene.

3. El “adenoma bronquial” es un tu
mor maligno porque evoluciona como tal.

4. El “adenoma bronquial” puede 
diagnosticarse con relativa facilidad, por

Tabea VIII
ADENOMA BRONQUIAL, ESTUDIO HISTOLOGICO

Con infiltración:
Con datos histológicos de malignidad

Bronquial
Capsular y bronquial
Traqueal con metástasis al L.I.I.

Con penneación linfática
Con células tumorales en sección bron

quial y diseminación canalicular 
Sin datos histológicos de. malignidad

3*
1
1
1

1
5

25 %
8.3%
8.3%
8.3%

8.3%
42%

Total 7 5 58 % 42%

* Uno de estos fue cilindroma.

Es posible que el estudio clínico tenga 
una muy buena orientación sobre la ma
lignidad o benignidad de una determina
da neoplasia, pero el diagnóstico definiti
vo se logra hasta el estudio histológico, de 
ahí que la supuesta benignidad de un tu
mor que no da manifestaciones clínicas o 
células de exfoliación puede ser falsa; la 
lógica nos indica que la conducta ortodoxa 
será quitar la tumoración y entregarla al 
patólogo para que aclare nuestras dudas.

Conclusiones

1. 'Lodos estos tumores de? las vías res
piratorias inferiores tienen indicación qui
rúrgica-

la clínica y procedimientos auxiliares, sin 
tener necesidad de practicar biopsia.

5. El “adenoma bronquial” es de los 
pocos tumores malignos con garantía de 
éxito por la cirugía de exéresis, si se diag
nostica y trata tempranamente.

Summary

In 23 cases of tumors of the lower re
spiratory tract it was found that all of 
them had surgical indications; the risk of 
surgery is less than the non-operative 
criterium. The “bronchial adenoma” is a 
malignant tumor because it behaves as 
such, it is diagnosed easily and surgery 
cures it, if it is done in time.
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ASPERGI LOS IS

Se utilizò la prueba de doble difusión en gel de agar y 
la inmunoelectroforesis para el diagnòstico de la aspergilosis 
del aparato respiratorio. Se empleó como antígeno aspergí- 
lina preparada con cantidades iguales de extractos somáti
co y metabòlico de cultivos de un mes de A. jumigatus. De 
los 12 pacientes en los cuales se demostró la enfermedad, 
9 (75% ) reaccionaron positivamente en la doble difusión y 
8 (66.6% ) lo hicieron del mismo modo en la inmunoeslectro- 
foresis. Con ésta, sueros de 4 (33.3%) pacientes fueron 
negativos, en tanto que 3 (25%) dieron similar resultado 
con la doble difusión. Ambas pruebas fueron negativas en: 
I. Pacientes con otras micosis profundas con localización 
respiratoria: histoplasmosis, nocardiosis; 2. Enfermos con tu
berculosis pulmonar; 3. Enfermos con bronconeumopatías 
crónicas de etiología no determinada, pero compatibles con el 
diagnóstico de micosis o de tuberculosis; 4. En un caso de 
estatilococcia pulmonar.

J. del Río H.

Pereyra, M. E. P. de; Yarzábal, L. A.; Josef, M.; Diag
nóstico inmunológico de la aspergilosis del aparato respirato
rio. Tórax (Uruguay) 16: 1946, 1967.
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ENFISEMA PULMONAR Y CONTAMINACION AEREA*

Alejandro Celis S., Jesús Díaz O., Dinorah Gorocica y Fernando Cano V.

Existe un aumento progresivo no controlado en la morbilidad y 
mortalidad por bronquitis crónica y enfisema pulmonar en el Dis
trito Federal en los últimos años, y al parecer, estos índices son más 
elevados que en el resto del país. La contaminación aérea ha jugado 
un papel etiológico importante.

uede afirmarse que los problemas de 
A patología respiratoria con importancia 
estadística actual y con clara tendencia al 
aumento son, por una parte, la bronqui
tis crónica y el enfisema consecutivo, y 
por la otra el carcinoma bronquiogénico; 
es importante decir que a estos padecimien
tos se les ha ligado, desde el punto de vista 
causal con el aumento del promedio de 
vida, el tabaquismo y el aumento de la 
contaminación aerea, factores patogénicos 
que determinan una alta frecuencia de 
bronquitis crónica y en menor escala enfi
sema y carcinoma bronquiogénico. Estos 
factores patogénicos son propios de los 
países desarrollados y de la época en que 
vivimos.

El aumento del promedio de vida es 
una aspiración lógica de la ciencia médica, 
el tabaquismo no ha podido ser controlado

* Unidad de Neumología del Hospital Gene
ral, S. S. A., México, D. F. 

a pesar de la demostración de, su nocivi
dad, por último, la industrialización y ur
banización progresiva son necesarias para 
el programa humano, pero han acarreado 
la contaminación aérea, la que es objeto 
de estudios como el presente, para anali
zarla y conocer sus consecuencias sobre la 
agricultura, animales domésticos y princi
palmente su acción patógena sobre el gé
nero humano.

En México, los problemas que tratamos 
de esbozar no han alcanzado cifras pre
ocupantes, pero es de preverse un incre
mento progresivo dado el aumento del pro
medio de vida, la industrialización cada 
vez mayor y su consecuencia, la contami
nación aérea y, por último, el tabaquismo 
tan extendido.

Es indispensable precisar la definición 
del enfisema obstructivo, exponemos la 
aceptada en el Simposio Ciba (1958)1: El 
enfisema obstructivo es un proceso pulmo- 
monar cracterizado por dilatación más des-

[135]
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tracción de los espacios aéreos más allá 
del bronquiolo terminal. La O.M.S. y la 
American Thoracic Society2 establecen la 
distinción entre enfisema obstructivo y so
bredistensión, ésta se caracteriza por dila
tación sin destrucción.

Anotamos a continuación lo que se sa
be acerca de los padecimientos objeto de 
esta comunicación y las bases bibliográfi
cas en que se apoya.

1. El verdadero enfisema tiene como 
antecedente habitual la bronquitis cróni
ca (Stuart-Ilarris,3 Oswald, 1958) ;4 en el 
86% de 555 casos de enfisema fue der- 
minado por bronquitis crónica (Gaensler 
y Lindgren5); de 118 casos de enfisema, 
100 tenían bronquitis crónica (Simón) 
en 47 casos que estudiamos angioneumo- 
gráficamente todos coincidían con bron
quitis crónica (Celis y cois.).’

Se ha citado como factor causal de en
fisema al asma y el concepto actual es el 
siguiente: El asma puro, intrínseco, cró
nico más frecuente en el medio rural, de 
sobredistensión sin destrucción. El asma 
infectado, complicado, propio de las gran
des ciudades, determina enfisema obstruc
tivo igual que la bronquitis crónica (Es
tudios necrópsicos de asmáticos crónicos 
muertos en estado de mal, por Gouh) ;8 
101 casos por Williams y Leopold;9 20 ca
sos jxrr Dunnill). En el departamento de 
Alergia del Hospital General, S.S.A., he
mos revisado sistemáticamente desde hace 
muchos años a los pacientes de asma cróni
co y nuestra impresión está de acuerdo con 
las conclusiones de los patólogos antes cita
dos. es decir, que el enfisema obstructivo 
se presenta en el asma infectado, y en el 
alérgico puro sólo hay sobredistensión, sin 
destrucción. En algunos casos se han hecho

biopsias pulmonares en asmáticos crónicos 
y su estudio apoya las aseveraciones an
teriores. Por último, el Dr. Salazar Mallén, 
Consultor del Departamento de Alergia, 
tiene la impresión de que el mayor núme
ro de casos de asma infectado son de la 
ciudad de México y de asma puro de las 
zonas rurales.

Ilay un aumento progresivo, incontro
lable, de la morbilidad y mortalidad por 
bronquitis crónica y enfisema obstructivo. 
En Inglaterra el número de muertos por 
bronquitis crónica y enfisema es igual a 
los de carcinoma bronquiogénico, 3 veces 
más que por tuberculosis y 8 veces más 
que por neumonía; es la segunda causa de 
muerte entre los 40-50 años y las más fre
cuente de incapacidad;10 la mortalidad ha 
subido de 8 a 100 por 100,000 habitan
tes.11

En California de 1950-1958 la mortali
dad por bronquitis crónica ha subido a 15. 
por asma, a 7 y por enfisema a 6 por 
100,000 habitantes; el aumento más noto
rio lo dio el enfisema-12 El 6% de las in
capacidades por padecimiento respiratorio 
es por bronquitis crónica y junto con el 
asma figura entre los 10 padecimientos 
más frecuentes.13

3. La mortalidad y morbilidad por 
bronquitis crónica y enfisema es máxima 
en las zonas industriales de las grandes 
ciudades y desciende progresivamente en 
las zonas claras suburbanas y en el medio 
rural.14 Se ha reportado en los EE. UU. 
una relación global de 4 por 1 y con cifras 
corregidas tomando en cuenta la edad y el 
tabaquismo de 3 por 1 y de 2 por 1 
(Goldsmith) .15 En Inglaterra la mortali
dad y morbilidad por bronquitis crónica 
y enfisema es más en la ciudad que en el
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campo y, más en éste que en el de Nor
teamérica; en zona industrial la mortali
dad es de 100 por 100.000 habitantes y 
en el campo de 60 por 100,000.16

4. La diferencia entre los índices de 
mortalidad y morbilidad entre la ciudad 
y el campo es atribuible en parte a la con
taminación aérea; Reíd y Faribairn17 afir
man que hay una relación entre contami
nación aérea y enfisema; en zona indus
trial contaminada hay una morbilidad de 
30 a 48% de bronquitis crónica y en zona 
clara de 5 a 20%.18

En resumen, hay un aumento progre
sivo en los países industrializados; la mor
talidad y morbilidad por bronquitis cró
nica y enfisema es mayor en los grandes 
centros de población que en el campo, la 
contaminación aérea es un factor de to
marse en cuenta para explicar lo anterior, 
pero no es el único: debe contar tanto co
mo la edad, sexo, tabaquismo de cigarri
llos, infecciones bronquiales, padecimien
tos virales altos, etc. Lodos estos factores 
pueden actuar sumándose, potencializán- 
dose y en ocasiones neutralizándose.

Material y Método

1. Se hizo un estudio en la D. N. E. 
de la mortalidad por bronquitis y enfisema.

2- Se revisaron los protocolos de autop
sia del antiguo departamento de Anato
mía Patológica (1917-1929) y de la ac
tual Unidad de Patología (U. N. A. M.) 
del Hospital General S. S. A.

3. En 1961 se hizo un estudio angio- 
neumográfico de 47 casos de enfisema pul
monar obstructivo.

4. El material clínico de esta comu
nicación proviene de la Unidad de Neu-

mología del Hospital General con un to
tal de 65 casos, en 51 de ellos además del 
estudio clinicorradiográfico, se hizo angio- 
neumografía y pruebas funcionales respira
torias; de la clínica de Indianilla del 
I. S. S. S. T. E- (Dr Díaz Oliveros) 40 
casos todos con estudio clinicorradiológico 
y en 22 se agrega el diagnóstico funcional.

Resultados

Exponemos los resultados de nuestro es
tudio en el orden en que han sido expues
tos los datos obtenidos en la bibliografía.

1. El análisis de nuestra casuística nos 
afirma que de acuerdo con la bibliografía 
el antecedente habitual, casi obligado dei 
enfisema obstructivo, no de la sobredisten
sión pulmonar, es la bronquitis crónica o 
el asma infectado; que existen casos ex
cepcionales, pocos, en los que no existió 
dicho antecedente y que el asma crónica 
puro después de una larga evolución de 
sobredistensión pulmonar, no enfisema obs
tructivo.

2. En nuestro medio hay un aumento 
progresivo no controlado de la frecuen
cia de la bronquitis crónica y el enfisema 
pulmonar. En nuestra revisión de proto
colo de autopsia de 1917 a 1929 sólo se 
encontraron 2 casos de enfisema y en 5177 
realizados de 1953 a 1963, 352 casos mu
rieron con o por enfisema pulmonar, lo 
que representa un 6% del total.11* En la 
consulta externa o entre los internados de 
las Unidades de Neumología y Cardiovas
cular y en el Departamento de Alergia hay 
un aumento continuo de casos de bron
quitis crónica con enfisema pulmonar.

Los datos recogidos en la D. N. E- sólo 
nos autorizan a afirmar que hay ascensos.
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y descensos de la mortalidad por bronqui
tis crónica y que sus índices en el curso 
del año suben a partir de septiembre, al
canzan su máximo en diciembre y enero, 
empiezan su descenso en mayo y, el míni
mo en julio y agosto.

Sólo hemos podido obtener datos to
tales sobre mortalidad por bronquitis, que 
es clasificada en aguda, crónica y no es
pecificada; no es posible establecer si la 
aguda corresponde a la exacerbación de 
una forma crónica o si el bronquítico cró
nico presentó enfisema pulmonar o no; no 
tenemos datos en nuestro país sobre mor
talidad por enfisema, pues éste se engloba 
en “tres padecimientos pulmonares” jun
to con estados congestivos, etc.

3. Nuestro material casuístico, y por 
lo tanto, nuestra experiencia, se basa en 
casos que radican, con poca excepciones, 
en el D. F. y por otra parte no conocemos, 
o más bien no existen datos a este res
pecto que provengan de otras ciudades o 
del medio rural de nuestro país. (Tenemos 
la impresión por pláticas con neumólogos 
de los estados que la bronquitis crónica y 
el enfisema son más frecuentes en el D. F., 
pero no podemos apoyar esta impresión 
con datos numéricos).

4. No podemos aportar datos, porque 
no existen, sobre la morbilidad y morta
lidad de estos padecimientos en zonas in
dustrializadas y las que no lo están en 
nuestra ciudad; que sepamos no existen 
datos acerca de concentración de SO2, 
NO2, CO hidrocarburos, etc., en la at
mósfera del I). F., ni sus variaciones en 
el año y en relación con las condiciones 
metereológicas. I)e tal manera que no po
demos hacer aportaciones acerca de la con
taminación aérea de nuestra ciudad, y su

influencia sobre la patología. Tenemos 
otra vez sólo la impresión de que la conta
minación aérea en nuestra ciudad es im
portante, que progresa y que debe ser es
tudiada y controlada.

Discusión

Que la patología respiratoria puede ser 
determinada o agravada por una conta
minación aérea aguda, con gases tóxicos 
y en condiciones metereológicas determi
nadas, es indiscutible y prueba de ello han 
sido los desastres de Meuse (Bélgica) en 
1911 y 1930, de Londres 1873 y 1952, Do- 
nora en 1948;-° en todos ellos la mortali
dad predominó en los viejos y los débiles 
con padecimientos crónicos pulmonares o 
cardíacos. En nuestro país en Poza Rica 
el 21 de noviembre de 1950 con neblina 
y vientos débiles ocurrió un escape de sul- 
fito de hidrógeno, fueron hospitalizados 
320 personas con una sintomatología que 
consistió en irritación respiratoria, edema 
pulmonar, trastornos nerviosos, anosmia, 
vértigo e inconciencia; murieron 22 perso
nas; hubo una mortalidad de 100% de ca
narios, animales muy susceptibles a inha
lantes tóxicos y a la anoxia-21

El problema a discutir es la contami
nación aérea crónica como factor deter
minante o coadyuvante de patología res
piratoria o en la agravación de ésta cuan
do existe. La base para aceptarla es la 
diferencia en la morbilidad y mortalidad 
para estos padecimientos en las grandes 
ciudades (zonas contaminadas) y en el 
medio rural (zonas claras) ; un segundo 
argumento es el aumento sincrónico en
tre estos padecimientos y la urbanización 
e industrialización de las ciudades o de 
los países.
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Exponemos un tercer argumento basa
do en nuestra experiencia clínica, en Mé
xico nuestros pacientes de enfisema con la 
insuficiencia respiratoria habitual pre
sentan durante el invierno y los meses de 
febrero y marzo exacerbaciones bronquia
les que aumentan la insuficiencia respira
toria pero a un grado exagerado porque 
nuestra ciudad está a 2.300 metros de al
tura.

En diciembre de 1952 se presentó en 
Inglaterra, principalmente en Londres, ne
blina e inversión de la temperatura; la 
admisión en los hospitales por padeci
mientos respiratorios aumentó notable
mente, la mortalidad subió sobre lo calcu
lado de 3,500 a 4,000 más, especialmente 
en los viejos y las causas directas fueron 
bronquitis crónica, enfisema y padecimien
tos cardíacos; la mortalidad persistió alta 
algunas semanas a pesar de que el tiempo 
mejoró; se atribuyó a un aumento de la 
contaminación aérea en condiciones me
teorológicas especiales.20

Es posible que estas exacerbaciones sean 
un remedo en pequeño del desastre de 
Londres, es decir, que sean determinados 
en ocasiones por aumento de la contami
nación aérea en condiciones inetereoló- 
gicas especiales, ccn neblina, nubes bajas, 
y vientes débiles. Creemos en esta posi
bilidad porque habitualmente no son pre
cedidos por padecimientos virales y, por 
otra parte, es indudable el aumento de la 
contaminación aérea en los meses de fe
brero y marzo por las tolvaneras del Lago 
de Texccco.

No debe sobreestimarse la influencia de 
la contaminación aérea sobre el determi- 
nismo del padecimiento que analizamos 
pues existen otros factores de indiscutible

y probada acción, tales como la edad, el 
tabaquismo y las infecciones bacterianas 
o virales.

Algunas series de casos de enfisema ha 
sido de 55 años,22 en nuestra casuística es 
de 57.4. La edad puede significar mu
chas cosas, mucho tiempo de tabaquismo 
o de exposición a contaminación ocupa- 
cional, o de la comunidad o factores pro
pios de un organismo envejecido, es decir, 
alteraciones anatómicas, funcionales o in- 
munológicas que se establecen con el 
transcurso del tiempo. Sin embargo, hay 
que decir que en los grandes desastres por 
contaminación aérea, la patología más im
portante y grave se observa en los viejos.

I Jemos hecho referencia al tabaquismo 
de cigarrillos como factor causal unáni
memente aceptado del padecimiento que 
analizamos, el más importante agente de 
irritación crónica de la mucosa bronquial; 
en nuestra casuística aparece como ante
cedente en el 86% de los casos. Se le 
concede mayor importancia que a la con
taminación aérea y se arguye que hay una 
diferencia mínima de la frecuencia de la 
bronquitis crónica en el fumador que vive 
en zona contaminada (18%) y zona cla
ra 11.5%.17

Gcldsmith11 afirma que el factor in
feccioso ha perdido importancia en la 
bronquitis crónica y enfisema, que hay 
una tendencia actual a dársela a la irri
tación bronquial por agentes físicos y quí
micos. Sin embargo, desde el punto de 
vista profiláctico y sobre todo terapéutico 
el factor infeccioso, ya sea como coadyu
vante (viral), o como determinante (bac
teriano) tiene una real importancia. En 
nuestro hospital y en colaboración con la 
Ora. Portes y el Dr. Bojalil22 se hizo un
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estudio de la flora bacteriana en nuestros 
casos de enfisema y se encontró como gér
menes predominantes el neumococo, y el 
Hemophilus influenza y en menos escala 
estafilococo, estreptococo y Klebsiella 
pneumaniae.

Resumen y conclusiones

Se hace una revisión bibliográfica acer
ca de bronquitis crónica y enfisema obs
tructivo en los países desarrollados y se 
asienta la liga ( tic lógica habitual entre los 
padecimientos, su aumento progresivo en 
relación estricta con la urbanización e in
dustrialización, la diferencia de frecuencia 
entre el medio rural y los grandes centros 
de población, y basados en lo anterior se 
acepta que al lado de otros factores, ta
baquismo, edad e infección, la contami
nación aérea tiene un papel importante 
en el determinismo de la bronquitis cró
nica y a través de ella del c fisema pul
monar.

Se presenta casuística del enfisema en 
nuestro medio, los datos estadísticos de la 
D.N.E. y la mortalidad por el padeci
miento reportada en autopsias del Hospi
tal General. Se llega a las siguientes con
clusiones:

1. Hay un aumento progresivo no 
controlado en la morbilidad y mortalidad 
por bronquitis crónica y enfisema pulmo
nar en el 1). F. en los últimos años y al 
parecer estos índices son más elevados 
que en el resto del país.

2. Es aceptable como factor coadyu
vante de la exacerbación bronquial del 
paciente de enfisema, la contaminación 
aérea en condiciones metereológicas deter
minadas.

3. El estudio de la contaminación 
aérea y su acción en el determinismo o la 
agravación de la bronquitis crónica y el 
enfisema no tiene bases sólidas en nues
tro medio, carecemos de datos sobre la 
presencia y dosificación de gases tóxicos 
en la atmósfera, sus variaciones en el año 
y en relación con las condiciones mete
reológicas. La clasificación de los pade
cimientos objeto de este estudio como 
causa de muerte en la D.N.E. es insufi
ciente y adolece de omisiones, sería útil 
especificar en la bronquitis aguda cuando 
depende de una exacerbación de bronqui
tis crónica y además señalar una clave 
para el enfisema como causa de defunción.

Summary

There is a progressive, non controled 
increase in the morbidity and mortality 
by chronic bronchitis and pulmonary em
physema in the Federal District during 
the last years, and it seems that these cases 
are more numerous than in the rest of the 
country.
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SILICOTUBERCULOS1S PULMONAR 
Y ESCROFULODERMA

Se presenta un caso de tuberculosis cutánea de forma co
licuativa secundaria a una localización pulmonar en un pa
ciente silicótico de 33 años, en quien se practicaron estudios 
de sensibilidad a los tuberculostáticos y a concentraciones cre
cientes de INH, en el material obtenido de cada uno de los 
focos. Se hace notar el diferente comportamiento de los gér
menes procedentes del foco pulmonar en relación a los de 
las localizaciones cutáneas, frente a concentraciones similares 
de isoniacida en los medios de cultivo. Se destaca también el 
éxito del tratamiento local sobre los gomas en oposición 
al fracaso del tratamiento general sobre el pulmón, no obs
tante los resultados de las pruebas. Se hacen consideraciones 
para explicar estas discordancias.

J. del Río H.

Biondini, B. A.; Texidor, D. B. de; Cacopardo, W. J. E. y 
Lopresti, O.: Silicotuberculosis pulmonar y escleroderma. Sen
sibilidad y respuesta terapéutica en las diversas localizacio
nes. Tórax (Uruguay) 16: 77. 1967.
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REGRESION Y CICATRIZACION EN TUBERCULOSIS
PULMONAR*

Miguel Schulz Contreras, Victor Gaitan Galarza y Benito Novelo Castro

La involución de las lesiones tuberculosas guarda relación con el 
estado inmunológico del individuo, la virulencia de M. tuberculosis 
y la terapéutica empleada. Los cambios regresivos pueden producir 
desaparición completa de las lesiones, y en otros casos habrá secuelas 
fibrosas con calcificación, o sin ella. En la regresión de la tuberculo
sis la proliferación del tejido conjuntivo tiene una gran significación 
patológica, según ocurra en las lesiones pulmonares, pleurales, o en 
las vasos sanguíneos.

T a reducida capacidad de regeneración 
del parénquima pulmonar, limitada a 

los primeros años de la vida, da como re
sultado que los fenómenos de reparación- 
cicatrización tengan una importancia muy 
particular.

En forma independiente, en el Servicio 
de Anatomía Patológica de la UNAM en 
el Hospital de Huipulco se han hecho di
versas observaciones anatomopatológicas 
en este sentido. El propósito de este tra
bajo es presentar una revisión integral de 
esos estudios y establecer comparaciones 
con las observaciones hechas per otros 
autores.

* Unidad de Patología. Fac. de Med., U. 
N. A. M. Hospital de Huipulco, S. S. A. Mé
xico 22, D. F.

Para nosotros esto nos ayuda a limitar 
lo conocido de lo desconocido y a plan
tear nuevos trabajos de investigación que 
nos sirvan para comprender mejor la fun
ción del tejido conjuntivo pleuropulmo- 
nar.

En la involución de las lesiones tu
berculosas cabe señalar por separado su 
mecanismo general de producción y la 
forma como ocurren en el parénquima 
pulmonar, en la pleura y en los vasos san
guíneos.

Concepto general

La tuberculosis es una enfermedad en 
la que hay una alteración de la relación 
huésped-parásito. Las lesiones que ocu
rren en forma natural guardan relación

[143]
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directa con la patogenicidad de Al. tu
berculosis y con el estado inmunobiológi- 
co del individuo susceptible.

Por ello es de entender que las lesiones 
de la tuberculosis pulmonar y sus mani
festaciones secundarias ofrezcan una ga
ma morfológica muy diversa, la que puede 
comenzar por ser desde un pequeño mi- 
crcnódulo pulmonar, de pocos milímetros, 
hasta enormes destrucciones bilaterales 
de los dos pulmones, con extensión del 
proceso fuera del tórax, o sin él.

Los mecanismos que pueden limitar el 
proceso son la reacción inflamatoria, la 
fibrosis y posteriormente la calcificación. 
La producción de anticuerpos es otro ele
mento muy importante que condiciona la 
extensión y la diseminación de la enfer
medad.1'7

Las lesiones tuberculosas tienen dos po
sibles evoluciones condicionadas por los 
elementos a que hemos hecho mención 
con anterioridad:

1. Crecimiento, cavitación y disemina
ción. 2. Regresión y cicatrización.

El progreso de una lesión se hace evi
dente porque ésta aumenta de tamaño, 
se cavita, o bien se extiende a través de 
la sangre, de la linfa o de los conductos 
naturales a otras partes del cuerpo.

El estudio de la regresión y de la cica
trización en la tuberculosis no se puede 
hacer con abstracción de los cambios, que 
en la lesión produce la quimioterapia.7

Desde un punto de vista estricto es dis
cutible la existencia de lesiones estables 
que no tiendan a progresar o a involucio- 
nar. Para muchos autores, las lesiones es
tabilizadas, generalmente en involución, 
deben traducirse en una actitud de vigi
lancia médica periódica, que puede cul
minar en ciertos casos con la resección 

de dicha lesión, cuando el equilibrio di
námico se rompe por diversas causas.

En una forma o en otra, no es posible 
separar en la regresión de enfermedad, 
que tanto se debe a la terapéutica médica 
y cuanto a los mecanismos naturales de 
curación. En ciertos casos de lesiones no
dulares pequeñas o cavernas de reciente 
formación, la acción de la quimioterapia, 
del reposo y del colapso puede hacerse 
evidente en forma espectacular. Por el 
contrario, en las formas grandes y exten
sas, la acción terapéutica puede no resul
tar tan evidente.2

La involución de las lesiones tubercu
losas se conoce con (4 nombre de regre
sión. La regresión puede ser completa, 
con la desaparición de la lesión en su to
talidad sin que se observen secuelas o bien 
con la formación residual de tejido con
juntivo.9

La formación de tejido conjuntivo en el 
curso de la evolución de las lesiones tu
berculosas se hace aparente en fechas re
lativamente tempranas.

La fibrosis es el elemento fundamental 
de la cicatrización, pero sólo puede usar
se el calificativo de lesión cicatrizada 
cuando el tejido conjuntivo es el único 
elemento presente y ya no se demuestran 
elementes del sistema reticuloendotelial. 
ni Al. tuberculosis. La calcificación de 
una cicatriz puede ocurrir como comple
mento del proceso, en un buen número 
de casos.10-13

La cicatrización es un forma de invo
lución de la tuberculosis, que puede dar 
lugar por sí misma a manifestaciones pa
tológicas en la hemodinámica pulmonar. 
Por ello, el concepto de cicatrización en 
tuberculosis pulmonar no es equivalente, 
en muchos casos a curación, tal y como
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una cicatrización lo puede ser en otros 
tejidos y entidades morbosas del organis
mo humano. De ahí su importancia en la 
patología pulmonar.

Formas especiales de cicatrización

Fibrosis perifocal

Las dos lesiones más comunes de la tu
berculosis pulmonar, los nodulos y las ca
vernas, muestran regularmente una varia
ble proliferación de tejido conjuntivo. 
Esta fibrcsis, de una manera general, es 
mayor en cuanto la lesión es más antigua, 
o de mayor tamaño.

La zona de fibrosis guarda una posición 
intermedia entre la porción exudativone- 
crótica central y las alteraciones en los 
alveolos pulmonares que consticuyen la 
reacción perifocal.

Esta zona de fibrosis periférica puede 
llegar a substituir a la porción central. En 
esas condiciones y en ausencia de M. tu
berculosis se forma una cicatriz residual, 
semejante a otras lesiones del pulmón de 
diferente etiología.14

La fibrosis de las lesiones activas o in
activas pulmonares ocasiona en la inspi
ración una tracción activa en la que la 
zona de resistencia está representada por 
dichas áreas fibrosas.

En esas condiciones los tabiques de los 
alvéolos pulmonares próximos se rompen 
y dilatan en grades muy variables. Estas 
lesiones constituyen el enfisema retráctil.15

El grado de enfisema presente en las 
lesiones tuberculosas depende, por lo tanto, 
de la cantidad y de la situación del tejido 
conjuntivo existente.

A la luz de estudios recientes, el enfi
sema retráctil acompaña regularmente a 

las formas avanzadas de tuberculosis. En 
todos los casos de necropsias en los que 
los pulmones fueron cortados en serie se 
observó ruptura de los tabiques pulmo
nares próximos a las lesiones fibrosas.15

Cabe señalar que en la etiopatogenia 
de la hipertensión pulmonar en la tu
berculosis, no es posible destacar en cifras 
porcentuales qué tanto corresponde al en
fisema y cuánto a los otros factores cau
sales. Sí, en cambio, podemos decir que 
el enfisema debe, considerarse como un 
elemento de gran significación en la géne
sis de la elevación de la presión arterial 
en el circuito menor.18

Cicatrización abierta

La sustitución de la totalidad de los 
elementos de la pared de una caverna de 
origen tuberculoso por tejido conjuntivo 
de cuantía variable, y en presencia de co
municación bronquial constituye la cica
trización abierta.

El concepto clínico de cavidad abierta 
negativa, como es explicable, no corres
ponde en todos los casos al concepto ana
tómico de cicatrización. A mayor abun
damiento, para definir con criterio histo
lógico a una cavidad como cicartizada es 
indispensable hacer muchos cortes seria
dos, ya que una lesión excavada puede 
tener zonas de cicatrización que alternan 
con focos activos de tuberculosis.

La cicatrización abierta es una conse
cuencia directa del uso de la isoniacida 
principalmente y en menor proporción al 
empleo de otras drogas.

Es importante señalar que las cavida
des abiertas negativas ofrecen una evolu
ción clínica muy variable. Algunas series 
señalan recaídas de 0.1%, en cambio otras
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hasta del 17%. Esto implica que muchos 
casos de lesiones abiertas negativas son en 
realidad formas activas de tuberculosis.17

En el Hospital de lluipulco la frecuen
cia de la cicatrización en lesiones cavita- 
das con comunicación bronquial es del 
2.7%, 6 casos en un total de 220 caver
nas estudiadas en serie.18

Por otra parte, cuando las lesiones ca- 
vitadas no tienen comunicación bronquial 
existe cicatrización en el 7.1%, 9 casos 
en un total de 126 cavernas estudiadas en 
serie.18

La falta de oclusión de brenquio de 
drenaje trae aparejada en ciertos casos 
la regeneración del epitelio bronquial 
próximo a la caverna. Cabe señalar que 
dicho epitelio presenta metaplasia epider- 
meide y que sólo cubre parcialmente la 
superficie interna de la excavación próxi
ma a la unión broncocavitaria.

En las primeras comunicaciones sobre 
este interesante fenómeno de regeneración 
anormal se consideraron sinónimos el 
concepto de curación y de epitelización. 
Estos informes, sin embargo, no fueron 
confirmados con posterioridad en ninguna 
parte del mundo.19

La realidad es que las cavernas epiteli- 
zadas parcialmente ya que no hay formas 
de epitelización total, son raras y cursan 
en todos los casos, por lo menos en nues
tra experiencia, con tuberculosis activa.20

Las cavernas epitclizadas se observaron 
sólo en 12 estudios, 1.7% de 677 casos de 
resección pulmonar. En todos éstos más 
en otros 18 de necropsia, se observó que 
las modificaciones señaladas concurrieron 
con signos de actividad histológica y bac
teriológica. Cuando no hay comunicación 
broncocavitaria no se demostró en ningún 
caso epitelización.20

Fibrosis intersticial difusa

Los ejemplares de fibrosis que acaba
mos de señalar guardan una relación di
recta con la zona de reacción inflamato
ria. Su cuantía puede ser variable pero 
siempre se identifica por fuera de la zona 
exudativa y necròtica de las lesiones tu
berculosas.21

La fibrosis perifocal envía pequeñas 
prolongaciones de número y extensión va
riable al tejido pulmonar vecino. Pero 
fuera de la zona marginal, el parénquima 
pulmonar no muestra alteraciones histo
lógicas significativas.

La posibilidad de que el tejido conjun
tivo intersticial de los tabiques alveolares 
prolifere en forma más o menos regular 
en los dos pulmones se conoce desde hace 
muchos años.

En el caso particular de la tuberculo
sis, este tipo de fibrosis también puede 
ocurrir ocasionalmente y asociada a un 
gran número de lesiones micronodulares 
en los dos pulmones. Estas lesiones son 
semejantes a las que se observan en las 
formas miliares.

Lo que llama la atención es que hay 
una notable desproporción entre el grado 
de fibrosis intersticial difusa y el número 
de lesiones tuberculosas. En esos casos 
hay fibrosis en sitios que no tienen rela
ción directa con los nodulos tuberculosos.

La fibrosis intersticial muestra prolife
ración de fibras colágenas y reticulares, 
epitelio alveolar cúbico y macrófagos en 
el interior de los alvéolos. Estas lesiones 
explican el bloqueo alveolocapilar y la dis
nea progresiva que es una de sus carac
terísticas clínicas distintivas.

La frecuencia de la fibrosis intersticial 
es rara, sólo la hemos visto en dos casos
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•de tuberculosis pulmonar en un total de 
954 necropsias por tuberculosis realizadas 
en el Hospital de Huipulco a partir de 
1952.

La fibrosis pleural

Es una de las notables características 
de esta serosa. Esta respuesta biológica 
inespecífica de la pleura la diferencia de 
las otras serosas del organismo como son 
el peritoneo, el pericardio y la vaginal del 
testículo, en las cuales esta capacidad de 
producir tejido conjuntivo y formar nue
vos vasos sanguíneos es muy notable y 
precoz.

Apenas hay casos de tuberculosis pul
monar que no muestran grados variables 
de fibrosis pleural.

La fibrosis puede ser desde unos cuan
tos milímetros hasta constituir una cubier
ta de varios centímetros de espesor. En 
la mayoría de los casos de fibrosis de 
cuantía mayor, hay fusión de las hojas 
visceral y parietal de la pleura.

Por otra parte, cabe señalar que en es
tudios experimentales se ha demostrado 
que los vasos sanguíneos toman su ori
gen en los tabiques intralveolares vecinos.

Es un hecho bien conocido que no hay 
relación constante entre el grado de fibro
sis pleural y el número y tamaño de las 
lesiones tuberculosas que aparentemente 
dieron lugar al aumento del tejido conec
tivo.

También se ha observado que los me
canismos que dieron lugar a la fibrosis 
pueden dejar de estar presentes y estas 
fibrosis continuar aumentando lentamen
te. Sólo así se correlaciona que la pleura 
pueda llegar a tener un grueso de 6 cm. 
y que las lesiones pleurales no incluyan 

lesiones tuberculosas próximas. Las lesio
nes pulmonares coexistentes están a una 
gran distancia de las zonas de fibrosis 
pleural.

Fibrosis arterial (endarteritis obliterante)

En la superficie externa de las lesiones 
cavitadas que muestran diversos grados de 
fibrosis, las arterias pulmonares presentan 
proliferación del tejido conjuntivo suben- 
dotelial de la íntima. Esta lesión cursa 
con un discreto infiltrado de linfocitos. En 
muchos casos se observa oclusión com
pleta del vaso con la formación de algu
nos pequeños vasos capilares en el seno 
del tejido conjuntivo.22 23

Esta lesión es muy común y los vasos 
pulmonares ocluidos parcial o totalmente 
muestran anastomosis con las ramas arte
riales bronquiales.

No hay ninguna explicación para seña
lar la causa de este tipo de cambios vascu
lares.

Resumen y conclusiones

Se hacen consideraciones generales so
bre la regresión de las lesiones tubercu
losas, señalando la diferente extensión y 
naturaleza de las alteraciones patológicas 
que se observan en dicha enfermedad. La 
involución de las lesiones guarda relación 
con el estado inmunológico del individuo, 
la particular virulencia de M. tuberculo
sis y la terapéutica empleada.

Los cambios regresivos pueden llegar en 
algunos casos a la desaparición completa 
de las lesiones y en otros a la persistencia 
de secuelas fibrosas, con calcificación, o 
sin ella.

En la regresión de la tuberculosis la
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proliferación de tejido conjuntivo tiene 
una gran significación patológica según 
ocurra en las lesiones pulmonares, en la 
pleura y en los vasos sanguíneos. Se hacen 
consideraciones particulares sobre cada 
una de ellas haciendo hincapié en su sig
nificación, sus caractt res histológicos y su 
frecuencia relativa en observaciones he
chas en el servicio de Anatomía Patoló
gica del Hospital de Huipulco.

Summary

The involution of the tuberculous le
sions is related with the immunologic 
status of the subject, the virulence of M. 
tuberculosis, and the used therapeutics. 
The regressive changes can produce the 

complete disappearance of the lesions, and 
in other cases there will be fibrotic se
quela with or without calcification. In the 
regression of tuberculosis the proliferation 
of the connective tissue has a great 
pathological significance according to its 
localization: in pulmonary lesions, pleural 
lesions, or in the blood vessels.

REFERENCIAS
1. Schulz, C. M., Gaitán, G. V. y Canada, 

B. T.: Tuberculosis pulmonar avanzada. 
Neumol. Cir. Tórax. 26: 313, 1965.

2. Cannetti, G.: Anatomical and Bacterio
logical Changes in Tubreculous Lesions 
Under The Influence of Antibiotics and 
Chemotherapy. Amer. Rev. Tuberc. 71: 
40, 1955.

3. Ramírez, F. J.: Resultados de la resec
ción pulmonar en tuberculosis. Rev. Mex. 
Tuberc. 20: 276, 1959.

4. De la Garza, C. M.: Estudio clínico ra
diológico, anatómico y bacteriológico de 
los casos de resección pulmonar por tu
berculosis. Rev. Mex. Tuberc. 18: 487, 
1957.

5. Otalora, E., Gómez Pimienta, J. y Bal
deras, J.: Correlación bacteriológica en 
la tuberculosis pulmonar. Ans. Insl. Nal. 
Neumol. 2: 65, 1956.

6. Rivero, S., Pérez, T. R. y Green, L.: 
ESstudio anatomopatológico de piezas re
secadas en tuberculosis. Rev. Mex. Tu
berc. 508, 1956.

7. Schulz, C. M. y Rodríguez, R. M.: Ana
tomía patológica y quimioterapia en tu
berculosis. Rev. Mex. Tuberc. 22: 1, 1961

8. Auerbach, O.: Pulmonary Tuberculosis af
ter Prolonged Chemoterapy. Amer. Rev. 
Tuberc. 42: 707, 1940.

9. Medina, M. F., García, Z. J. y De La 
Llata, M.: Tratamiento quirúrgico de la 
tuberculosis pulmonar avanzada. Neumol. 
Cir. Tórax. 23; 323, 1962.

10. Fierro, V. J., Olmedo, Z. R., Medina, M. 
F. y García, Z. J.: Resección pulmonar
11, 1963.

11. Medina, M. F., Cortés, M. M. y Verdia, 
V. F.: Lobectomía en tuberculosis. Corre
lación anatomoclinica de 500 casos. Neu
mol. Cir. Tórax. 24: 245, 1963.

12. Medina, M. F., Verdia, V. F. y Cortés. 
M. M.: Lobectomía superior más resec
ción del segmento superior del lóbulo in
ferior. Neumol. Cir. Tórax. 24: 401, 1961.

13. Auerbach, O.: Pathology of Clinically 
Healed Tuberculosis Cavities. Amer. Rev. 
Tuberc. 42: 707, 1940.

14. Batista, R. J., Ciprés, J. J. y Schulz, C. 
M.: Enfisema retráctil en tuberculosis 
pulmonar. Neumol. Cir. Tórax. 23: 57,
1962.

15. Guzmán, N., Guzmán, C. y Rivera, M.: 
Cor Pulmonale crónico en tuberculosis 
pulmonar. Neumol. Cir. Tórax. 23: 183,
1962.

16. Esquivel Medina, E. y Román Garaa, J.: 
Cavidad abierta negativa en tuberculosis 
pulmonar. Neumol. Cir. Tórax. 26: 5, 
1965.

17. López. R., De la Llata, M. y Schulz, C. 
M.: Tuberculosis cavilada con comunica
ción bronquial. Rev. Mex. de Tuberc. 22:
12, 1961.

18. Auerbach, O, Katz, H. L. y Small, N. J.t 
The Effect of Streptomycin Therapy on 
the Broncocavitary Function and its, Re
lation to cavity Healing. Amer. Rev. Tu
berc. 67: 173, 1953.

19. Valenzuela, G. y Garc:a, Z. J.: Tubercu
losis pulmonar cavilada correlación clini- 
copatológica en 30 lesiones cavitadas epi- 
telizadas. Neumol. Cir. Tórax. 24: 107,
1963.

20. Altman, V. y Díaz. R. M.: Cvstic Cavities 
in Pulmonary Tuberculosis Treated with 
Isoniazid. Am. Rev. Tuberc. 77: 21, 1958.

21. Schulz, C. M.: Tuberculosis pulmonar
avanzada. Modificaciones de la arteria 
pulmonar. Gac. Méd. Méx. 95: 1063,
1965.

22. García, Z. J., Rivera, O. M., Pérez, A. J.: 
Trombosis de la arteria pulmonar. Rev- 
Méx. Tuberc. 22: 125, 196!.



Neumol. Cir. Tórax, Méx.
Volumen 29 (3), 1968

ALERGOMETRIA DE LOS TUBERCULINO REACTORES 
EN EL MEDIO ESCOLAR DEL DISTRITO FEDERAL

Rafael Ibarra Pérez y Sergio Basurto

La infección tuberculosa en el Distrito Federal ha disminuido du
rante los últimos años, tanto en forma global como en el incremento 
común que se observa a medida que avanza la edad: pero los por
centajes de alérgicos en la población escolar se mantienen altos to
davía. Los índices de morbilidad son elevados. El aumento de 1 a 2 
dosis de PPD en la prueba de Mantoux no tuvo ninguna influencia 
en los porcentajes de reactores, ni en el tamaño de la induración. La 
reacción es tres veces mayor entre los 6 y los 14 años.

I_________________________ .— ___________________________________________

T a investigación de la alergia tubercu- 
línica que dentro del programa de 

vacunación con BCG en el medio escolar, 
vienen realizando, desde hace 3 años, las 
clínicas de tórax de los centros de salud 
de la Dirección de Salubridad en el Dis
trito Federal, ha brindado valiosas infor
maciones sobre:

Prevalencia de la infección tuberculosa 
por años de edad, sexo y distrito sanitario 
en que residen.

Las frecuencias de los diversos tamaños 
en la induración de los alérgicos.

Y la influencia del aumento en la dosis 
de PPD utilizada; 1 unidad en 1962 y 
1963 y 2 unidades en 1964, en lo que se 
refiere a porcentajes de reactores y tama
ño de las induraciones.

Ya en otros trabajos se han abordado 

algunos de estos aspectos y el objeto de 
esta comunicación es dar a conocer la 
prevalencia de la infección tuberculosa, 
la frecuencia de los diferentes tamaños 
de induración que se están presentando 
entre los primoinfectados de nuestra po
blación escolar y la influencia que tuvo 
el aumento de la dosis de 1 a 2 unidades 
de PPD en la realización de la prueba de 
Mantoux.

Material y método

Se tabularon los resultados de las 
167,694 pruebas de Mantoux practicadas 
en los años de 1962 y 1963 utilizando 1 
unidad de PPD RT-23 y las 118,155 de 
1964 aplicando 2 unidades del mismo pro
ducto. Ambos elaborados por el labora
torio del BCG de México.

D491
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Se hizo la distribución por edades y se 
calcularon los porcentajes de reactores se
gún la dosis de PP1) empleada.

Fueron eliminados los alumnos con 
edad menor de 6 años y los mayores de 
15 ya que el total de pruebas correspon
dientes a esas edades fue mucho menos 
numeroso y consideramos que las cifras 
resultantes no tenían el mismo valor.

Se dividieron también en 2 grupos se
gún la dosis de PPD empleada, las 29,007 
induraciones de 6 o más milímetros re
sultantes con una unidad y las 17,500 con 
dos unidades.

Igualmente se eliminaron las de los 
alumnos de menos de 6 años y mayores 
de 15 por las razones mencionadas.

Se comparó la intensidad de la reacción 
valorada en milímetros de induración, dis
tribuidas en grupos de 5 en 5 milímetros, 
según la dosis empleada.

Se hicieron histogramas con las cifras 
de ambos grupos y con las de 6 y 14 años 
del grupo de 2 unidades correspondiente 
a 1964.

Resultados

Prevalencia de la infección tuberculosa. 
En la tabla I están anotados, en dos co
lumnas, el número de pruebas practica
das en cada año de edad y el porcentaje 
de reactores, en una los de 1962-1963 
probados con una unidad y en la otra los 
de 1964 con la aplicación de dos uni
dades.

En esta tabla se puede observar que el 
porcentaje de alérgicos se va elevando en 
forma constante desde los 6 a los 15 años 
en ambos columnas, el aumento en am
bos grupos es uniforme y varía entre el 
3.2% de 12 a 13 años como máximo y el 
1% entre los 6 y los 7 años como mínimo 
y un aumento global de 18.2% por año 
de edad, entre los probados con una uni
dad de PPD.

Entre los que se utilizaron 2 unidades 
y en forma inesperada, los porcentajes de 
reactores fueron menores en todas las 
edades que en los que se aplicó una sola 
unidad. Sorprendidos con esos resultados

PORCENTAJES DE REACTORES POR EDAD Y DOSIS DE PPD.
Tabla I

1962-1963 1964
Edad 1 U. PPD 2 U. PPD

Número % Número %

6 a 14 356 11.5 14 357 9.4
7 20 917 12.5 15 824 11.9
8 23 647 14.2 14 313 13.5
9 22 484 15.6 12 654 14.8

10 21 254 17. 1 1 387 16.
1 1 19 326 19.2 10 016 17.7
12 18 226 21.3 9 067 20.4
13 12 147 24.5 6 899 22.
14 7 449 25.9 4 927 26.8
15 3 472 29.7 2 792 27.4

Suma 163 278 17.2 102 236 15.7
Con promedio de 2.%.
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ya que con el aumento en la dosis de 
PPD pensábamos que los porcentajes se 
elevarían, se repitieron todos los cálculos 
y las cifras fueron las mismas. Ante este 
hecho se pueden establecer 2 hipótesis: o 
que el aumento de 1 a 2 unidades de PPD 
no tuvo ninguna influencia en los porcen
tajes de alérgicos, o que la disminución de 
estos mismos porcentajes, que se viene ob
servando de un año para otro, absorbió 
y aun sobrepasó el posible incremento 
producido por el cambio en la dosis de 
PPD.

La elevación en las frecuencias de alér
gicos en el grupo de 2 unidades también 
fue uniforme y la variación entre un año 
y el siguiente oscila entre 4.8% entre los 
13 y los 14 años y el 1.2% entre los 9 y 
les 10, con un promedio también del 2%. 
El aumento global de los 6 a los 18 años 
fue de 15.7%.

En la Fig. 1 se puede apreciar objeti
vamente el incremento paulatino, cons

tante y uniforme en el porcentaje de alér
gicos de menor a mayor edad y que los 
porcentajes correspondientes a 1962-1963 
son mayores que los de 1964 a pesar de 
que en este último año se duplicó la dosis 
de PPD.

Alergometría. En relación con el ta
maño de la induración en los alérgicos, 
se observa algo semejante.

ALERGOMETRIA SEGUN LA DOSIS 
DE PPD APLICADA

Tabla II

Milímetros 
de 

induración

1963

1 U. PPD

1964

2 U. PPD
0- 5 82.4% 83. %
6-10 7.4 5.9

1 1-15 4.3 4.4
16-20 3.5 3.5
21-25 1.5 1.9
26-30 0.5 0.9

+ de 30 0.4 0.4
Suma 100. % 100. %

Número de
pruebas 102 366 103 537
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En la tabla II se compara la induración 
en milímetros distriguidas en grupos de 
5 en 5 en forma progresiva y divididos en 
2 columnas, los de 1963 probados con 1 
unidad y los de 1964 con 2 unidades.

Estas dos muestras son casi iguales en 
lo que se refiere al número total de prue
bas y muy semejante en lo que toca a su 
distribución por edades.

En el cuadro se puede advertir que el 
número de no reactores es un poco ma
yor, 82.4 y 83% en la columna de 2 uni
dades y los porcentajes según el tamaño 
de la induración en los alérgicos, revelan 
que solamente existe alguna diferencia 
entre el grujió de los 6 a 10 milímetros. 
1.5% en favor de los de 1963 con 1 uni
dad y en los grupos de 21 a 25 y de 26 
a 30 en los que los porcentajes son 0.4% 
más elevados en los que se aplicaron 2 
unidades. Sin embargo estas diferencias 
no tienen la magnitud suficiente para 
considerarse significativas.

Comparando las proporciones según el 
tamaño de la induración y por edades, se 
encuentra marcada diferencia entre las 
edades extremas de la población probada.

En la tabla 111 únicamente están ano
tados los datos de los 6 a los 14 años en 
virtud de que el número de alérgicos 
en las otras edades es bastante menor y 
las cifras resultantes no son comparables.

En la columna de los analérgicos, 0-5 
milímetros, notamos que el porcentaje 
desciende entre los 6 y los 14 años del 
90.6% al 73.2%. Las induraciones en los 
6 años disminuyen uniforme y constante
mente de 2.9 en las de 6 a 10 milímetros 
a 0.2% en las de más de 30 milímetros. 
Pero en el grupo de los 14, las induracio
nes de 6 a 10 milímetros representan el 
6.3% y este porcentaje se eleva en el gru
po de 11 a 15 milímetros hasta 9% para 
descender nuevamente hasta el 0.9% en 
las reacciones de más de 30 milímetros, 
conservándose en general 3 veces mayor 
en esta edad que a los 6 años.

En los histogramas elaborados con esas 
cifras se puede notar con mayor claridad, 
la semejanza de la respuesta aplicando 1 
ó 2 unidades de PPD y la marcada dife
rencia cuando se comparan las induracio
nes por edades.

Tabla III

INDURACION POR EDADES. 1964.

Edad 0-5 m. 6-10 11-15 16-20 21 -25 26-30 + de 30

6 90.6% 2.9% 2.7% 2.2% 1. % 0.4% 0.2%
7 88.1 4.6 2.9 2-2 1.3 0.7 0.2
8 86.5 4.8 3.9 2.6 1.5 0.7 0.2
9 85.2 4. 4.2 3.6 1.9 0.8 0.3

10 84. 5.3 4. 3.7 1.8 0.8 0.4
11 82.3 4.8 4.5 4.2 2.4 1.2 0.6
12 79.6 5.5 5.5 4.6 2.8 1.4 0.6
13 78. 5.1 6.7 5.2 2.9 1.5 0.6
14 73.2 6.3 9. 5.9 3.2 1.5 0.9
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Comentarios y conclusiones

Analizando los resultados de la investi
gación, se pueden señalar algunos hechos 
importantes.

Si comparamos los datos que obtuvi
mos con los reportados sobre encuestas 
tuberculínicas similares, realizadas en 
años anteriores, comprobamos que tanto 
el porcentaje global de reactores como el 
particular de cada año de edad han ve
nido disminuyendo paulatinamente.

Sin embargo, los niveles actuales aún 
son muy elevados, ya que el 10% de nues
tra población infantil, al cumplir los 6 
años, se encuentra infectada de tubercu
losis. Además, la prevalencia de la infec
ción aumenta en casi un 20% entre los 
6 y los 14 años.

Tanto el alto porcentaje de reactores 
a los 6 años, como el constante aumento 
de sus cifras a medida que se avanza en 
edad, significan que las oportunidades de 
contraei' la infección por contacto con en-
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ferinos de tuberculosis activa, que expul
san bacilos, son muy numerosas o, expre
sado en otras palabras, la morbilidad por 
tuberculosis pulmonar sigue siendo eleva
da, a pesar de que las actividades contra 
la enfermedad sean de tipo sanitario e 
asistencial se han venido multiplicando 
durante los últimos años en el Distrito 
Federal, así como de la reconocida acción 
de los quimioantibióticos en la reducción 
del peligro de contagio al negativizar en 
forma temporal o permanente a los en
fermos que están bajo tratamiento.

Es posible que a la población realmente 
residente en el Distrito Federal le corres
ponda sólo una parte de esta probable 
alta morbilidad y que en su mayoría esté 
relacionada directamente con la concen
tración en esta ciudad del gran número 
de enfermos procedentes de diversos es
tados de la República que, por las cada 
día más fáciles y económicas vías de co
municación, por carencia de medios de 
estudio y o su tratamiento o por ignorar 
que en el mismo lugar de su residencia 
o en poblaciones cercanas existe una Clí
nica de Tórax que puede resolverles su 
problema, se trasladan a la capital.

Por último, podemos establecer las con
clusiones siguientes:

1. La prevalencia de la infección tu
berculosa e nel Distrito Federal tiene una 

tendencia a disminuir en los últimos años, 
tanto en forma global como en el incre
mento habitual que se observa a medida 
que se avanza en edad. Pero aún los por
centajes de alérgicos entre nuestra pobla
ción escolar se mantienen en niveles poco 
edseables.

2. Los índices de morbilidad por tu
berculosis seben ser elevados.

3. El aumento de 1 a 2 dosis de PPD 
en la realización de la prueba de Man 
toux no tuvo ninguna influencia ni en los 
porcentajes de reactores ni en el tamaño 
de la induración de los mismos.

4. La intensidad de la reacción es 
aproximadamente 3 veces mayor entre los 
6 y los 14 años.

Summary

The tuberculous infection in the Fede
ral District has diminished during the last 
years, totally as well as in the common 
increase observed as ages progresses; but 
the percentage of allergic individuals in 
the school population are still high. The 
morbidity rate is high. The increase from 
1 to 2 doses of PPD in the Mantoux test 
did not have any influence upon reactois 
percentage, nor in the size or induration. 
The reaction was three tims as large 
between 6 and 14 years of age.
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TECNICA DE LA DESFIBRILACION VENTRICULAR*

León Bialostozky K.

Las descargas eléctricas pequeñas aplicadas al corazón siempre 
producen fibrilación ventricular y nunca desfibrilan, en tanto que 
descargas de 1.5 a 3.8 amperios siempre desfibrilan y nunca causan 
fibrilación ventricular. La desfibrilación está indicada en presencia 
de fibrilación ventricular por síndrome de Stokes-Adams, paro car
díaco, hipotermia, cirugía cardíaca, e infarto del miocardio. La des
fibrilación se logra mejor por medio de una descarga eléctrica que 
sólo tiene éxito cuando la fibrilación ventricular es intensa y rápida.

T? n 1899 Prevost y Batelli demostraron 
que el paso de corriente eléctrica a 

través del corazón fibrilante de un perro, 
podía desfibrilarlo y volver su ritmo a Ja 
normalidad.

En 1933 Hooker y cois, notaron que 
corrientes altas de 60 ciclos, con duración 
hasta de 5 segundos, nunca producen fi
brilación ventricular en perros y siempre 
terminan con la fibrilación existente. 
También observaron que corrientes de 
poca intensidad, tan bajas como de 1 mi- 
liampcrio, cuando son aplicadas al cora
zón, pueden principiar una fibrilación 
ventricular y no terminan con una ya 
existente.

Beck en 1947 fue el primero en repor-

* Departamento de Cirugía Cardiovascular 
del Centro Hospitalario “20 de Noviembre”, 
ISSSTE. México, D. F. 

tar éxito en la desfibrilación ventricular, 
en un hombre.

El mecanismo de la desfibrilación eléc
trica consiste en hacer que todas las fibras 
musculares fibrilantes se vuelvan refracta
rias al mismo tiempo; entonces cesa la 
contracción de todas las fibras, y hay un 
corto período de asistolia antes de que 
un inarcapaso inicie una contracción co
ordinada. Wiggers11 sugiere la desfibrila
ción en serie, cuando una descarga sim
ple no desfibrila. Esto permite que áreas 
progresivamente más grandes de músculo 
que se han vuelto refractarias se unan 
hasta que todo el corazón sea desfibrilado.

Mac Kay,8 demostró que descargas pe
queñas de 0.09 a 0.04 amperios de co
rriente alterna (AC), aplicadas al corazón, 
siempre producen fibrilación ventriculai 
y nunca desfibrilan, en tanto que descar-

[155]
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gas de 1.5 a 3.8 amperios siempre des- 
fibrilan y nunca causan fibrilación ven
tricular.

En la práctica se utilizan voltajes entre 
110 y 350 para la desfibrilación ventricu
lar.

El efecto producido por el paso de co
rriente eléctrica a través del corazón, 
puede ser fibrilación ventricular que 
puede llegar a la muerte, a menos que se 
termine con esa fibrilación. Por lo tanto, 
una corriente menor al umbral de fibrila
ción ventricular (0.1 amperios aproxima
damente), por una duración de 1 segun
do o más, es lo máximo a que el hombre 
puede exponerse.1

Este umbral de fibrilación por corriente 
eléctrica está afectada por: 1) especie y 
tamaño del animal, 2) el camino de la 
corriente, 3) la frecuencia, 4) la duración 
e intensidad del shock, 5) el tiempo en 
que ocurran los shocks dentro del ciclo 
cardíaco.

El paso de una corriente eléctrica a tra
vés del corazón puede producir diversos 
efectos, dependiendo de la magnitud y de 
la duración de la corriente. Una corrien
te de 5 ma corriente directa (DC), con 
duración de 2 mseg. (milisegundos), inicia 
una contracción miocàrdica similar a ia 
producida por el mecanismo natural del 
corazón. Es así como trabajan los marca- 
pasos cardíacos artificiales.2

Choques de mayor duración de 20 a 
2,000 mseg., de 60 ciclos y 120 voltios, 
corriente alterna (AG), van a producir 
contracciones no coordinadas (fibrilación 
ventricular), o una contracción coordina 
da fuerte que termine con una fibrilación 
ya presente.

Para iniciar una fibrilación ventricular, 

un choque debe ser suficientemente fuerte 
para estimular solamente una sección del 
miocardio, sin afectar todas las fibras, esto 
resulta en una variación de niveles refrac
tarios en diferentes secciones del músculo, 
que lleva al fenómeno de reentrada, mo
vimiento circular, y/o múltiples focos y 
produce un cuadro general de actividad 
incoordinada.1

Indicaciones para la desfibrilación

Presencia de fibrilación ventricular de
bida a cualquier causa:

1. Asociada al síndrome de Stokes- 
Adams. 2. Paro cardíaco. 3. Durante hi
potermia. 4. En cirugía cardíaca. 5. Infar
to de miocardio.

Tratamiento

1. El tratamiento inicial de la fibrila
ción ventricular es la compresión cardía
ca.* Contrariamente a lo que se cree 
habitualmente, el gasto cardíaco en la 
fibrilación ventricular es nulo; a este res
pecto la situación no difiere de la asistolia 
cardíaca. En la desfibrilación de un cora
zón deben seguirse todos los principios del 
tratamiento del paro cardíaco.1,5,7 9,10

2. Se debe lograr oxigenación com
pleta del miocardio antes de que el cora
zón pueda ser desfibrilado.

3. El corazón, o en el caso del masaje 
con tórax cerrado,7 el E.C.G. debe obser
varse para determinar si la fibrilación es 
intensa o débil.

4. La desfibrilación se logra mejor 
por medio de una descarga eléctrica, que 
sólo tiene éxito cuando la fibrilación ven-

* Compresión cardíaca = masaje cardíaco.
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tricular es intensa y rápida. Es perder 
tiempo intentar la desfibrilación de un 
corazón que está fibrilando levemente.15

5. El masaje cardíaco convierte a me
nudo una fibrilación débil en intensa.

6. La desfibrilación ventricular debe 
realizarse antes de 4 min., Kouwenhoven® 
observó que la posibilidad del corazón 
para reponerse fue de 90% antes de un 
minuto, 40% después de 1.5 min. y 30% 
después de 2 min. Sin embargo, el tiempo 
puede aumentar cuando se da respiración 
artificial y compresión cardíaca.

La desfibrilación no eléctrica consiste 
en una serie gradual y organizada de pro
cedimientos que si no dan resultado inme
diato, sí ayudan a preparar al corazón 
para desfibrilarse eléctricamente.

1. Compresión cardíaca (e intubación 
traqueal) hasta que mejore el color (la 
oxigenación) del miocardio.

2. Cuando la fibrilación se hace lenta 
y no mejora su intensidad y coloración, 
debe seguirse con dicha compresión car
díaca, y usar drogas como la adrenalina 
(5 a 10 ml. al 1 X 10,000) o el CaCl, '(5 
a 10 mi. al 1%) intracardíaco. Al mejo
rar la intensidad de la fibrilación ventri
cular podrá utilizarse la desfibrilación 
eléctrica.

3. Ifay ocasión en las que la fibrila
ción ventricular es muy intensa y a pesar 
de varios choques eléctricos la fibrilación 
continuará. Debe seguirse con compresión 
cardíaca para oxigenar los tejidos; se re
comiendan 3 a 4 mi. de procaína al 1% 
intracardíaca. Si persiste la fibrilación a 
pesar de estas medidas, se debe romper 
esta fibrilación usando 2 a 4 ml. de KC1 

al 10% intracardíaco (teniendo cuidado 
de no elevar la dosis rápidamente, pues 
puede producirse paro cardíaco irrever
sible) .

Cuando se ha logrado que el miocardio 
se oxigene con el masaje, con las drogas 
citadas, o sin ellas, puede desaparecer es
pontáneamente dicha fibrilación ventricu
lar.12 Lo común es que necesite desfibri
lación eléctrica.

La desfibrilación eléctrica puede reali
zarse con:

1. a) Corriente alterna (AC), (Figs. 
1 y 2). b) Corriente directa (DC). 2. a) 
Con el tórax abierto, d) Con el tórax 
cerrado.

Utilizando corriente alterna (AC) a 60 
ciclos, 1.5 o más amperios (120 a 150 
voltios), por 0.1 a 0.5 segundos, en uno 
o 2 choques, se produce la desfibrilación 
ventricular. Se puede usar más voltaje. 
Recientemente4 se está utilizando corrien
te directa (DC) cuyas ventajas sobre la 
corriente alterna parece ser que alcanza 
una desfibrilación más consistentemente, 
necesita menos corriente de la fuente de 
energía, hay menos oportunidad de pro
ducir fibrilación ventricular en corazones 
normales. Sus desventajas son que puede 
producir quemadura epicárdica o miocàr
dica en choques repetidos, y que puede 
producir fibrilación ventricular, si la es
timulación se hace durante el período vul
nerable en un corazón con trastornos del 
ritmo que no sea fibrilación ventricular.12 

En los casos de desfibrilación ventricu
lar con el tórax cerrado, la cantidad de 
corriente eléctrica es mayor (150 a 450 
voltios) .3- 6’ 8’ 12,10’ 17
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Desfibrilación ventricular
con el tórax cerrado

Es (1 uso de una descarga eléctrica apli- 
cada a la pared torácica para terminar 
la íibrilación ventricular. Se siguen en 
orden los siguientes pasos:

1. Compresión cardíaca externa v. cla
ro está, intubación traqueal (buena ven
tilación). 2. Conexión de un E.C.G. a! 
paciente. 3. Venodisección y suero gluco- 
sado al 5G. 4. Seguir el paso primero de 
la dcsíibrilación no eléctrica. 5. En caso 
de usar aparato de corriente alterna, se 
usa un voltaje entre 250 a 450 (Eig. 2). 
6. Duración 0.1 a 0.2 seg. 7. Los electro

dos deben medir 7.5 a 10 cm. de diámetro. 
8. Pasta entre los electrodos y la piel. 9. 
l’n electrodo en el extremo superior del 
esternón y el otro a nivel del quinto (es
pacio intercstal izquierdo, línea mediocla- 
vicular. 10. Se hace una descarga o una 
serie de ellas.13 11. En caso de corriente 
directa1- '' se usa un solo choque de 100 
a 400 watts-seg.

Desfibrilación con tórax abierto

1. Es bueno siempre tener listo un dcs- 
íibrilador yn la sala de operaciones sobre 
todo cuando se realiza cirugía de tórax.
2. El aparato se arma y se prueba (Eig. 
1). 3. Se comienza con compresión car-

Fio. 1. Aparato dcsíibrilador interno.
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Fie. 2. Aparato desíibrilador externo.

díaca. 4. Les electrodos se colocan en 
posición, uno en cara anterior y otro en 
cara posterior del corazón. 5. Se compri
men uno contra el otro. 6. Se hace la 
descarga eléctrica. 7. Todos deben alejarse 
del paciente, con excepción del operador, 
ya que los miembros del paciente se mue
ven en convulsiones tónicas; hay quien usa 
Succinil Colina como relajante muscular. 
8. El B.C.G. debe desconectarse pues pue
de dañarse cuando pasa la corriente a 
través de él. 9. Descarga única de 150 
a 200 voltios, durante 0.1 seg. 10. Si el 
corazón no se desfibrila, se puede elevar 
a 250 a 300 v. y 0.2 seg. 11. O se usa la 
descarga en serie (3 a 5) de 0.1 seg. 

a 150 ó 200 v. 12. Si la fibrilación se de
bilita será necesario más compresión car
díaca. 13. CaCl o Adrenalina, deberán 
tenerse listos. 14. El corazón debe estar 
rosado, con fibrilación vigorosa y los ven
trículos firmes a la compresión. 15. Des
pués de la desíibrilación, el corazón entra 
en asistolia por 15 a 20 seg.. para volver 
a latir normalmente.

En caso de fibrilación 
venlricular prolongada

1. La mayoría de los corazones logran 
latir de nuevo. 2. En caso de seguir fibri
la ndo debe darse masaje cardíaco. 3.
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Cuando se da masaje o compresión car
díaca prolongada se desarrolla anoxia ti- 
sular, y por lo tanto, acidosis metabòlica.
4. Se debe medir: pH y pCo2 en muestra 
de sangre arterial. 5. Administrar bicarbo
nato de sodio en solución al 7.5%. Jude0 
recomienda 44 mEq. (3.75 g.) I.V. cada 
10 min. durante el masaje en adultos y 
la mitad en niños.

Riesgos de. la desfibrilación eléctrica

1. Quemaduras del corazón sobre to- s
do con la mayor duración del estímulo 
(más de 0.2 seg.). Se disminuye acojinan
do los electrodos y sumergiéndolos en un 
líquido conductor (Ringer). 2. Electro
cución. a) Deben usarse guantes de goma. 
b) Ilay más riesgo de electrocución en la 
desfibrilación externa, pues se usan volta
jes más altos. 3. Explosión. No se usarán 
anestésicos volátiles. 4. Quemaduras de 
piel con la desfibrilación externa.

La desfibrilación ventricular es una ne
cesidad urgente, y todo médico debe co
nocer todos los pasos de esta desfibrilación, 
tanto con el tórax cerrado como con el 
tórax abierto.

Summary

The small electric discharges to the 
heart always produce ventricular fibrilla
tion and they never produce defibrillation ; 
but the discharges of 1.5 to 3.8 ampers 
always produce defibrillation and never 
produce ventricular fibrillation. The 
defibrillation is indicated in cases of 
ventricular fibrillation by Stokes-Adams 
syndrome, cardiac arrest, hypothermia, 
cardiac surgery, and miocardial infarction. 

The defibrillation is best accomplished by 
an electric discharge which is successful 
only when the ventricular fibrillation :s 
intense and fast.
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RESISTENCIA PRIMARIA A DROGAS PRIMARIAS 
EN TUBERCULOSIS

Se analizan los resultados terapéuticos en 30 pacientes de 
tuberculosis pulmonar activa con resistencia primaria a las 
tres drogas primarias. El período de observación se extendió 
a 12 meses. En 23 pacientes se inició la quimioterapia con 
INH-SM PAS y en 7 con dos drogas: INH SH o INH PAS. 
A los doce meses, 95% de los 22 pacientes que habían cum
plido con la medicación eran bacteriológicamente negativos. 
Sólo dos casos inicialmente avanzados y cavilarlos persistían 
positivos al término de un año. Se estableció un grupo parea
do de enfermos similar al primero en las características más 
relevantes, pero dfiriendo de este en que la prueba de sensi
bilidad no demostró ninguna resistencia a las drogas mayores. 
En este grupo testigo, todos eran negativos a los 12 meses 
de tratamiento. Se concluye que en enfermos con resistencia 
primaria a drogad primarias se obtienen resultados ligeramente 
inferiores a los obtenidos en enfermos sensibles sometidos al 
mismo régimen terapéutico.

J. de/ Río H.

Balestino, E. y Pío, A.: Importancia clínica de la resistencia 
primaria a drogas mayores en enfermos de tuberculosis pul
monar. Tórax (Uruguay) 16: 64, 1967.
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RIMACTAN* EN INFECCIONES DE LAS VIAS 
RESPIRATORIAS SUPERIORES**

Rafael Olivera 1'igueroa, Rodolfo Bonilla Rebenton, 
Adrián Cravioto Manzano y Miguel Schulz Contreras

Se administró Rimactan a 48 pacientes con faringoaniigdalitis 
aguda, a los que se practicó cultivo y antibiograma de exudado fa
ríngeo antes y después del tratamiento. Los gérmenes aislados fueron: 
Estreptococo beta hcmolítico, Estreptococo no hemolítico y Estafi
lococo dorado coagulasa negativo. Los resultados obtenidos fueron 
buenos en 98% de los pacientes.

T a resistencia adquirida de los gérme- 
nes contra los antibióticos obliga a los 

investigadores a buscar constantemente 
nuevos medicamentos que den mejores 
resultados.

Entre los últimos antibióticos descubier
tos se halla el Rimactan, producido por 
el Streptomyces niediterranei. Química
mente es un derivado de la rifampicina
S.V. El Rimactan es activo contra bacte
rias gram positivas, gram negativas y con
tra el bacilo de Koch.

In vitro, este antibiótico es más activo 
contra los estafilococos que la penicilina, 
tetraciclina, eritromicina, cloramfenicol y 
oleandomicina. También, in vitro, inhibió

* Rimactan, Ciba de México, S. A.
** Sociedad Médica del Sanatorio San 

Agustín. Calz. Ermita-Txtapalapa 272. Méxi
co, D. F.

el crecimiento de 13 cepas de Mycobac- 
bacterium txiberculosis, H 37. RV. ATCC 
9360. En experimentación en animales se 
encontró más eficaz que otros 12 antibió
ticos en ratones infectados con Staphylo- 
coccus aureus.

Absorción y eliminación en animales: 
el Rimactan se absorbe por vía digestiva, 
cosa que no sucede con la rifampicina 
SV. La absorción es variable con las dis
tintas especies animales, por ejemplo en 
los perros, cno dosis de 2.4 mg. por kg. 
de peso, se ha encontrado en la sangre 
en cantidad 0.16 a 0.08 meg/ml. después 
de 56 horas de administrada.

La eliminación se efectúa por la bilis y 
la orina, por lo cual es útil en particular 
en las infecciones de estos sitios.

Toxicidad en animales: La dosis letal 
media fue 858 mg/kg. en ratones, 1,668

[163]
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ing/kg. en ratas y 1,500 nig/kg. en co
nejos. Se investigó la toxicidad crónica 
en ratas y se encontró diarrea en algunos 
casos, con dosis muy altas y no se obser
varon cambios en la sangre.

Absorción y eliminación en el hombre: 
En el hombre, también se absorbe rápida
mente por vía digestiva y la concentración 
máxima del suero ocurre entre dos y cua
tro horas, después de la primera adminis
tración. Con dosis únicas de 600 mg. se 
encontró en el suero a las 24 horas, entre 
0.07 y 0.19 mcg/ml.

El Rimactan se difunde en todos los te
jidos del cuerpo humano como ha sido 
demostrado por dosificaciones efectua
das en fragmentos de tejido extraídos 
quirúrgicamente después de la adminis
tración preoperatoria de Rimactan. La eli
minación se efectúa también por la bilis 
y la orina lentamente.

Toxicidad en el hombre: Se ha admi
nistrado a dosis altas de 900 mg. cada 24 
horas durante 2 a 9 días, sin observar 
efectos colaterales; los niños han tomado 
dosis de 20 mg/kg sin ninguna reacción 
secundaria.

El propósito de este trabajo ha sido es
tudiar la acción del Rimactan en el trata
miento de la faringoainigdalitis aguda.

Material y método

Se estudiaron 48 pacientes adultos con 
faringoamigdalitis aguda, de ambos sexos 
divididos en dos grupos.

Al grupo I de 28 pacientes, se adminis
tró Rimactan en dosis de 450 mg c/12 ho
ras, durante un período que fluctuó entre 
2 a 7 días de tratamiento continuo.

Al grupo II se administró Rimactan en 

la misma forma, pero a la dosis de 300 
mg. c/12 horas.

A cada paciente se le practicaron dos 
antibiograinas, uno antes del tratamiento 
y el otro entre 6 a 14 días después de 
haber terminado la administración de la 
droga.

El aislamiento de los gérmenes se hizo 
en cultivo in vitro en medios de gelosa 
sangre y la determinación de la especie 
por el método de bioquímica especial para 
cada caso. Se probó la resistencia del ger
men con discos que contenían la sal de 
varios antibióticos a diversas contraccio
nes.

Resultados

5 into mat ologia

La sintoinatología dominante en los 
dos grupos fue eritema orofaríngeo, hiper
trofia de amígdalas y disfagia. La hiper- 
termia no se presentó en todos los casos 
a pesar de lo aparatoso de los síntomas 
(Tabla I).

Tabla I
DATOS CLINICOS DE AMBOS GRUPOS

Sintomatologia clínica Grupo I Grupo II

Eritema orofaríngeo 28 casos 16 casos
Hipertrofia de amíg-

dalas 24 casos 19 casos
Dolor local 22 casos 18 casos
Disfagia 22 casos 17 casos
Puntilleo purulento 20 casos 12 casos
Hiperterinia de 37°

a 40° 11 casos 18 casos

Gérmenes aislados en los cultivos

El resultado de los cultivos efectuados 
antes de iniciar el tratamiento se puede 
observar en la tabla II.
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El tipo de gérmenes aislados con mayor 
frecuencia fueron: Estreptococo beta he
molítico, Estreptococo no hemolítico y el 
Estafilococo aurcus coagulasa negativo.

Tabla II
RESULTADOS DE LOS CULTIVOS AN
TES DE INICIAR EL TRATAMIENTO

Gérmenes aislados Grupo I Grupo II
Estreptococo beta he-

mol i tico 13 casos 5 casos
Estreptococo no hemo-

lítico 8 55 3 33
Estafilococo dorado

coagulasa negativo 3 53 10 33
Estreptococo A. herno-

lítico 2 33 0 33
Estafilococo dorado

coagulasa positivo 0 53 2 55
Estreptococo gamma he-

molítico 0 33 1 33
Estreptococo viridans 0 33 1 33

Micrococos sp. 0 33 1 33

Antibiograma

Llama la atención que en ambos grupos 
todos los gérmenes fueron sensibles a la 
rifamicina AMP como puede observarse 
en la 'labia III.

En los cultivos practicados entre los 6 
y 9 días después de terminado el trata
miento no hubo desarrollo de gérmenes 
en ningún caso.

Respuesta clínica

La evolución fue semejante en ambos 
grupos. La mejoría clínica se obtuvo en 
la mayoría de los casos a las 48 horas y la 
desaparición de los síntomas a las 72 ho
ras, sólo en un caso del grupo II en el 
cual el tratamiento se sostuvo durante 8 
días no hubo ninguna mejoría.

Efectos colaterales

Solamente en el grupo II se observó 
náusea en tres pacientes, lo cual consig-

Tabla III

Antibiótico Grupo I Grupo II

SENSIBILIDAD DE LOS GERMENES 
AISLADOS A LOS ANTIBIOTICOS, 

ANTES DEL TRATAMIENTO

Rimactan 28 casos 20 casos
Cloramfenicol 27 33 18 33

Eritromicina 26 33 8 53

Sulfonamidas 25 33 17 33

Estreptomicina 25 20 53

Tetraciclinas 24 33 20 53
Tetraciclina Tria-

cetiloleando-
micina 23 33 10 33

Paromomicina 5 33 X 33

Acido nalidíxico 5 35 X 33

Gentamicina 4 33 X 3>
Leucomicina 5 3? X 33
Kanamicina 4 3’ X 5>
Pemlositin 4 3 » X
Penicilina fe-

noxietílica 2 X 33
Nitro-5-hi-

droxi-8-qui-
noleína 2

31 X 33
Gentamicina 2 35 X 33

* No se hizo prueba de sensibilidad con esos 
antibióticos.

liamos a pesar de que en el grupo I, que 
se trató con dosis mayores, no se observó 
ningún efecto colateral.

Comentario

En los resultados observados en los cul
tivos hechos antes de iniciar el tratamien
to, es de señalar que el Rimactan fue 
eficaz in vitro con mayor frecuencia, en 
los cultivos del Estreptococo beta hemo
lítico, Estreptococo no hemolítico y Estafi
lococo dorado coagulasa negativo, segu
ramente por ser los gérmenes que 
predominan en estos grupos de pacientes.

La eficacia del Rimactan administrado 
por vía oral quedó demostrada clínica
mente por los buenos resultados obteni
dos en corto tiempo (48 horas) en la 
totalidad de los pacientes, excepto en
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uno y la ausencia de desarrollo bacteriano 
en los cultivos practicados después del 
tratamiento.

Resumen y conclusiones

A 48 pacientes adultos divididos en dos 
grupos, con faringoamigdalitis aguda, se 
administró Rimactan por vía oral a la 
dcsiíi de 450 mg. cada 12 horas en el gru
po I y de 300 mg. cada 12 horas en el 
grupo II. A todos se practicó cultivo y 
antibiograma del exudado faríngeo antes 
y después del tratamiento.

Los gérmenes aislados más frecuentes 
fueron Estreptococo beta hemolitico, Es
treptococo no hemolitico y Estafilococo 
dorado coagulosa negativo. Todos los gér
menes aislados fueron sensibles in vitro al 
Rimactan. La respuesta clínica fue buena 
en todos los pacientes del grupo I y en 
todos menos uno del grupo II.

Se demostró la eficacia de la droga ad
ministrada por vía oral en 98% de los 
pacientes con faringoamigdalitis aguda.

Summary

Rimactan was given to 48 patients with 
acute pharyngo-amygdalitis; culture and 
antibiogram of the pharyngeal exudate 
were carried cut in all the patients before 
and after treatment. The isolated bacte
ria were: Streptococcus beta hemolyticus, 
Strectococcus non hemolyticus and Sta
phylococcus aureus coagulase negative. 
The obtained results were good in 98% 
of the cases.
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CISTICERCOSIS PULMONAR

COMUNICACION DE UN CASO*

J. L. Castellanos L., H. Salazar R., R. Remlla I., R. Victoria y R. Tamayo

Se presenta el caso de una mujer de 54 años con cisticercosis ge
neralizada que presentó lesiones pulmonares. No presentó sintoma
tologia respiratoria. Había cefalea, disminución de la agudeza visual, 
parestesia, y edema de miembros inferiores. Se observó adenopatía 
cervical y axilar bilateral, nodulos subcutáneos múltiples en miem
bros inferiores y úlcera tórpida del talón del pie derecho. La radio
grafía mostró nodulos redondeados en ambos campos pulmonares, de 
opacidad mayor que la costal, nítidos, de medio a un centímetro. La 
biopsia pulmonar a cielo abierto mostró múltiples nodulos disemina
dos en ambos pulmones, se resecaron dos de ellos para estudio. El 
diagnóstico, antes del estudio anatomopatológico había sido metásta
sis por carcinoma ginecológico. El estudio anatomopatológico hizo el 
diagnóstico de cisticercosis. La paciente falleció tres meses después 
del estudio.

I_____________________

T7 n la Unidad de Neumología del 1MSS 
" en Puebla, tuvimos la ocasión de ob
servar un caso de cisticercosis pulmonar, 
la cual fue diagnosticada en vida de la 
paciente, mismo caso que por su rareza 
en nuestro medio y en el mundo entero 
nos pareció interesante presentarlo para 
publicación.

Es necesario, por otra parte, conocer las 
nociones acerca de este parásito. Taenia 
solium. Linneo, 1758. (Tenia del cerdo, 
productora de la teniasis porcina o So
lium). Sinónimos importantes: Taenia

* Unidad de Neumología, I.M.S.S., Puebla, 
Pue. (México). 

cucurbitula (Pallas, 1756). T. pellucida 
(Goeze, 1782). T. vulgaris (Werner, 
1782). Taenia umana (Brera, 1808).

Notas históricas y geográficas: Desde 
los tiempos de Hipócrates, incluso desde 
los de Moisés, se sabe que esta tenia pue
de parasitar al hombre, pero la diferencia 
específica con T. saginata o bovina no se 
estableció hasta los trabajos de Goeze 
(1788). Los griegos Aristóteles y Aristófa
nes mencionaron el estado larvario (C. 
cellulosae) en la lengua del cerdo, des
cribiéndolo como semejante a un granizo. 
Gessner (1558) y Rumler (1588) dieron
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a conocer el estado larvario en el hombre. 
Kuchenmesister (1855) y Leuckart (1856) 
fueron los primeros que estudiaron el 
ciclo evolutivo y demostraron que la ve
sícula que forma el verme dentro de los 
tejidos del cerdo era el estado larvario 
que ocasiona la infección del hombre. 
Saltando hasta la actualidad la bibliogra
fía acerca de la infestación pulmonar es 
muy escasa. Schinz (1955) en su obra de 
radiodiagnóstico, no posee ningún caso 
de cisticercosis pulmonar diagnosticado en 
vida. Nehmetz (1934), Benassi (1947), 
Jaksch-Wartenhorst (1948), Cocchi y Zur 
(1951) publican diferentes casos de cis- 
ticerccsis pulmonar. En nuestro medio 
Biaggi, Briseño, y Martínez (1961) pu
blican sus observaciones sobre cadáveres 
en enfermos con cisticercosis.

La T. solium se halla distribuida por 
todo el mundo y es un parásito humano 
de importancia como causante de infec
ción en quienes comen carne de cerdo 
cruda o poco cocida. Se encuentra en 
elevada proporción en los pueblos eslavos 
(checos, croatas, servios, etc.), así como 
en México y otros países de hispanoainé- 
rica, norte de China, Manchuria e India. 
En los últimos decenios la infestación por 
7’. solium se ha hecho muy poco frecuente 
en los EE. UU.

Las infestaciones larvarias en el hués
ped humano son bastante comunes entre 
los núcleos de población que albergan al 
verme adulto. Durante la primera mitad 
del siglo xix, en 2% de las autopsias prac
ticadas en Berlín se hallaron cisticercos 
de T. solium. Al disminuir las infestacio
nes por el verme adulto en el hombre, y 
las larvarias en el cerdo, la cisticercosis 
humana en Europa se hizo menos fre

cuente; pero en Africa, India y China la 
cisticercosis es común. En México, el es
tado larvario (C. cellulosae) se disputa 
con la tuberculosis, el privilegio de ocupar 
el primer lugar entre las causas capaces 
de originar ciertos síndromes de hiperten
sión intracraneal (Robles, 1946).

Según Mazzoti (1944) en 2% de más 
de 4,000 exámenes de heces practicados 
en México, se encontraron huevos de tenia 
(en su mayor parte de 7\ solium). En 
4.34% de 128,025 cerdos sacrificados en 
el matadero en algo más de dos años, pa
decían roña porcina.

En 2.9% de 450 autopsias practicadas 
en Guadalajara, se encontró cisticerco. 
Veinticinco por ciento de los tumores ce
rebrales operados, eran causados por cisti
cercos.

En un 2.8% de las autopsias realizadas 
recientemente en la ciudad de México se 
encontraron cisticercos oculares.

En el Ecuador según Rodríguez (1944) 
8.3% de las infecciones intestinales son 
por 7'. solium, frente a 0.7% ocasionadas 
por T. saginata.

Stoll (Io 17) calcula en dos y medio mi
llones el número de personas parasitadas 
en el mundo por T. solium, en su mayor 
parte residentes en Africa, Rusia y Asia: 
pero esa cifra es muy inferior a la real.

Morfología, biología y ciclo vital. La 
T. solium adulta vive insertada en la pa
red del intestino delgado, y tiene el cuer
po plegado en el lumen del mismo, mide 
de 2 a 7 metros de longitud. El cscolex 
es de contorno groseramente cuadrado, 
mide aproximadamente un milímetro de 
diámetro, está provisto de cuatro grandes 
ventosas de cavidad profunda de medio 
milímetro de diámetro, y tiene un róstelo
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redondo y armado con una doble hilera 
■de ganchos, unos pequeños y otros gran 
des, en número de 22 a 32 y con longi
tudes respectivas de 110 a 140 mieras y 
160 a 180 mieras.

La región cervical es corta y de grosor 
aproximado a la mitad del escolex.

Los huevecillos de este verme son esfé
ricos o casi esféricos, miden de 31 a 45 
mieras de diámetro, son de color nogal 
obscuro y no se les puede distinguir de 
los de T. saginata. La cápsula es gruesa, 
está formada por la fusión de muchos 
prismas truncados y se halla provista de 
una membrana ovífera embrionaria, del
gada y hialina. Dentro de la cápsula se 
encuentra un embrión completamente 
desarrollado u oncósfera el cual suele te
ner 3 pares de ganchos, aunque en oca
siones puede llegar a tener 9.

Después de salir del útero y quedar de
positados en el suelo, los huevos se con
servan vivos muchas semanas. Al ser in
geridos por el cerdo o por el hombre, rara 
vez por otros mamíferos, pasan al duo
deno y yeyuno, la cubierta se desintegra 
en 24 ó 42 horas y las oncosferas, por 
medio de sus ganchos y tal vez ayudados 
por secreciones líticas, atraviesan la pared 
intestinal, penetrando a las venas mesen- 
téricas y son arrastradas a todos los luga
res del organismo, infiltrándose entre los 
músculos, donde en el curso de 60 a 70 
días, se transforman en cisticercos, los que 
aparecen como vesículas redondeadas u 
ovoides de color blanco lechoso con una 
cabeza diminuta invaginada en uno de los 
lados de la vesícula. Esta lesión de roña 
porcina o ladrería (Cisticercos cellulosae) 
mide unos 5 mm. a 10 mm. de diámetro.

El hombre se infecta con facilidad por 

larvas de cisticerco, al ingerirlas por la 
carne cruda o poco cocida del cerdo; en 
en el estómago al ser digerida esta carne, 
queda la larva libre, la cabeza se invagina 
al llegar a las primeras porciones del intes
tino delgado y se adhiere a la pared del 
mismo, donde en el espacio de 5 a 12 se
manas se desarrolla y convierte en el ver
me adulto.

Por lo regular el hombre sólo alberga 
un gusano pero puede tener más de uno. 
La vida del parásito se prolonga a veces 
hasta 25 años o más, y éste resiste repeti
dos intentos para evacuarlo.

Epidemiología. El hombre es el único 
huésped definitivo. El origen exclusivo de 
las infecciones humanas por el verme 
adulto es la carne de cerdo poco conge
lada o mal cocida, aunque tanto en el 
hombre como en otros primates y con me
nor frecuencia en las ovejas, perros, gatos, 
corzo, pueden albergar la tenia en fase de 
cisticerco, las infecciones humanas se rea
lizan también por la ingestión de hueve
cillos por alimentos y aguas contaminadas, 
como lechuga abonada con agua contami
nada de detritus humanos. También pue
de realizarse la contaminación por trans
porte hasta la boca por los dedos sucios 
como sucede en niños o enfermos men
tales.

Por autoinfección interna, los huevos 
son conducidos por inversión de peristal- 
tismo hacia el duodeno y estómago en 
donde se abren, emigran a los tejidos so
máticos y viscerales y producen cisticer- 
cosis.

Patogenia, anatomía patológica y sinto- 
matología. La T. solium adulta puede 
causar gran inflamación del intestino en 
el lugar donde se adhiere a la mucosa, o
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bien producir en raras ocasiones obstruc
ción intestinal, de ordinario los residuos 
de su actividad metabòlica al ser absor
bidos por el organismo del huésped, pro
ducen toxemia leve o grave, la fase de 
cisticerco, es una infección general en el 
hombre que produce a veces intensa infil
tración de células redondas. Cuando la 
larva muere se produce notable reacción 
celular. Si se localiza en órganos o teji
dos vitales origina en ocasiones secuelas 
agudas e incluso mortales.

Gusano adulto. De ordinario el pará
sito no causa lesiones graves ni síntomas 
importantes, pero algunas ocasiones pro
duce vagas molestias abdominales, dolores 
de hambre, indigestión crónica, diarrea 
persistente, o diarrea con estreñimiento. 
En pacientes nerviosos o debilitados los 
gusanos adultos en el intestino pueden ser 
causa de anorexia, hipersestesia y trastor
nos nerviosos de origen tóxico.

Hacia el final del período de incuba
ción hay leucocitosis, con predominio eo- 
sinofílico moderado (hasta 13%). En raros 
casos el escolex perfora la pared intestinal 
y produce peritonitis.

Cisticerco. La fase larvaria de la te
nia se puede encontrar en cualquier ór
gano o tejido del cuerpo. Los síntomas 
que producen varían según el número de 
vesículas existentes y los tejidos invadidos.

Los quistes de cisticercos se encuentran 
con mayor frecuencia en el tejido subcu
táneo, ojo, cerebro, músculos, corazón, hí
gado, pulmones y cavidad abdominal. 
Rara vez se fijan y desarrollan en la 
médula espinal (Chung-Lee 1935). Excep
to en el ojo, el cisticerco se rodea de una 
cápsula fibrosa que se halla separada del 

parísito,' pero que el cirujano extirpa junto 
con la larva.

Las larvas en crecimiento provocan una 
serie típica de reacciones celulares locales, 
entre ellas infiltración de neutrófilos, lin- 
focitos, células plasmáticas y a veces célu
las gigantes, con fibrosis y necrosis conse
cutivas de la cápsula, por fin caseifinación 
o calcificación de la larva, calcificación 
que aún no está claro se trate de apatita 
o calcita.

Diagnóstico. Tratándose de cisticercosis, 
el diagnóstico (excepto en los casos de 
endemias) no suele hacerse hasta que se 
extrae la larva y se examina al microsco
pio. El escolex invaginado con sus cuatro 
ventosas y el círculo anterior de ganchos 
es una reproducción exacta en miniatura 
de ese mismo órgano en el gusano adulto.

Las pruebas intradérmicas y de preci- 
pitinas usando como antígeno extractos 
de cisticercos cellulosae, C. bovis, e incluso 
cisticercos no procedentes del hombre, 
son específicos de grupo.

El número de cisticercos que invaden 
al huésped pueden variar desde uno solo 
hasta varios centenares, siendo lo más fre
cuente que sean las larvas invasoras en 
gran cantidad.

La cisticercosis del tejido subcutáneo o 
de los músculos esqueléticos basta para 
sospechar la invasión del encéfalo (Mac- 
Arthur 1934).

Es probable que las reinfecciones con
tinuas se originen en el propio paciente.

Después de la calcificación de las lar
vas, las radiografías son útiles para loca
lizar las lesiones, Schinz indica que el te
jido pulmonar atacado de cisticercos calci
ficados presenta sombras redondas de 6 a 
11 mm de diámetro con el centro claro, y
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por fuera un anillo de densidad calcárea, 
y según este autor, las cisticercos calcifi
cados y muertos tienen forma de huso, en 
cambio el cisticerco vivo presenta forma 
oval.

Tratamiento. Gusano adulto. Existen 
multitud de medicamentos para el trata
miento de esta vermiasis. La quinacrina 
suele ser eficaz para expulsar el parásito 
adulto. Como muchos de los casos de cis
ticercosis resultan de la autoinfección in
terna, es imperativo los tratamientos en
caminados a la expulsión del gusano 
adulto.

Asimismo, se ha recomendado entre 
tantos tratamientos el hexilresorcinol a 
través de sonda introducida en duodeno. 
(Hernández, Morales y Santigo Steven- 
son).

Cisticercos. La extirpación está indica
da siempre que sea factible y sin pérdida 
de tiempo.

Cuando las larvas están alojadas en 
centros vitales, sólo un experto puede es
timar los riesgos operatorios. La medica
ción encaminada a la destrucción de los 
cisticercos es sumamente peligrosa ya que 
en caso de ser eficaz y matar la larva, este 
cuerpo orgánico al morir produce un ver
dadero desencadenamiento de reacciones 
anafilácticas, las más de las veces muy 
graves, que matan al paciente en poco 
tiempo.

La máxima aspiración terapéutica, por 
supuesto, es su exéresis; sin embargo, por 
la diseminación casi genera) de los cisti
cercos en casi todos los tejidos, esto es 
casi imposible.

En el tratamiento neumológico el éxito 
no existe, ya que las larvas están situadas 
extensamente, bilateralmente y a distintas 

profundidades, lo que hace imposible su 
exérisis total.

Profilaxis. Se funda en: 1. La higiene 
personal y 2. En la aplicación de medi
das sanitarias generales.

La gente debe saber que el consumo de 
carne cruda de cerdo expone a la teniasis 
del cerdo. También debe conocer los pe
ligros de las contaminaciones fecales, las 
que hacen posible adquirir cisticercosis, 
bien sea de sí mismo o de otras personas 
portadoras de tenias adultas. Todo indi
viduo parasitado debe ser sometido al 
tratamiento específico. Las leyes sanitarias 
rigurosas scbrc la eliminación de las de
yecciones humanas en los focos de ende
mia y la inspección de mataderos, con 
confiscación de los animales parasitados 
eliminarían en breve plazo esta teniasis. 
Los encurtidos y salazones de cerdo siem
pre sen inocuos. La cocción a 64.5°C. es 
letal para los cisticercos. La refrigeración 
no es eficaz. La congelación mata las lar
vas.

Presentación dei. caso

18-Mayo-66. PR de O. Femenino, 54 
años, casada, lab. domésticas. Con ante
cedentes de hepatitis hace 4 años. Diabe
tes mellitus hace 17 años. Un padeci
miento catalogado por el Departamento 
de Dermatología ccmo “Alérgico”, desde 
hace dos años. Crecimiento de adenopa- 
tias cervicales, cefálicas en los miembros 
desde hace 4 meses. Una intervención 
quirúrgica abdominal ( Probablemente his- 
tcrectcmía subtotal), por óbito fetal en 
1948.

Padecimiento actual Con motivo de que 
hace 15 días le fue practicada una tele-
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rradiografía de tórax catalogada con pato
logía, es enviada al servicio de Neunio- 
logía.

La enferma no presentaba ningún sín
toma respiratorio. Sus molestias las refiere 
a la esfera neurològica, predominando la 
cefalea, de localización frontoparietal y 
temporal, siendo de gran intensidad, de 
aparición intermitente, que cedía bajo la 
administración de diversos analgésicos. Es
ta cefalea en ocasiones producía vómito 
precedido de náusea. Desde que presentó 
la cefalea hace un año, había observado 
disminución de la agudeza visual. Las pa
restesias se iniciaron desde hace 6 años 
y aumentaron con el reposo, de pre
sentación diaria y de gran intensidad. 
Además presentó, desde hacía dos meses, 
edemas en ambos miembros inferiores, 
blandos, continuos, durante todo el día, 
actualmente el edema persiste solamente 
en el pie y pierna derechos.

El interrogatorio por aparatos mostró 
tendencia a las infartaciones, amenorrea 
desde 1948 después de la intervención de 
vientre, pequeña ulceración en el pie dere
cho en la región del talón. Astenia mar
cada. Peso conservado en 71,200, Est.: 
1.51 m„ Pulso: 80. PA: 140-80, Temp.: 
36°C. Resp. : 18.

Exploración: Ptosis palpebrai izquierda 
con incursión hacia arriba y afuera del 
globo ocular de este lado. Discreta des
viación de la comisura labial hacia el lado 
izquierdo. Se palpa ganglio retroauricular 
derecho y submaxilar de este mismo lado. 
Adenopatía cervical bilateral, ganglios 
axilares bilaterales hipertróficos. No se 
notan anormalidades en la exploración 
pulmonar. Vientre globoso, cicatriz media 
infraumbilical, punta de hernia reductible 

umbilical. No existe hepato ni espleno- 
megalia. En los miembros se palpan no
dulos duros, no dolorosos, que deslizan 
sobre la piel y no están adheridos a los 
jilanos blandos en ambos antebrazos sobre 
sus caras anteriores, como de 0.5 a I cm. 
de diámetro.

Edema marcado en la extremidad in
ferior derecha con úlcera tórpida en ta
lón de este lado.

Exámenes de gabinete. En tele de tó
rax de fecha 9-mayo-66 se observaron: 
nodulos redondos diseminados en ambos 
campos pulmonares, mucho más acentua
dos en el izquierdo de opacidad mayor 
que la costal, nítidos, de un tamaño que 
varía de medio a un centímetro.

El estudio tomográfico no aportó nin
gún dato complementario a las radiogra
fías anteriores. La broncografía izquierda 
del 31-mayo-66, no mostró mayor patolo
gía que la ya conocida.

Los análisis de 18-mayo-66, reportan: 
Biometría: Hb: 12.5, Ht: 38. Sed: 51 
mm. Leucocitos 0.500, Linfoc.itos: 33, 
Monocitos 6. Eosinófilos 10, Basófilos: 1, 
Segmentados 48.

Hematcquímica: Glucosa. 260. Urea y 
creatinina en límites normales. Células 
LE: Negativas. Fosfatasa alcalina: 5.4 u. 
Acida: l.u. Ccccidioidina e histoplasmina 
negativas. Nlantoux: 11 mm. Pruebas de 
tendencia hernorrágica: normales. Selleck: 
Positivo a los 5 minutos. Bilirrubinas en
límites normales. Baciloscopia negativa.

Uroanálisis. Glucosa: 20. 9 g./l. Pro
teínas 2.9 g. Eritrocitos, bacterias, leuco
citos y cilindros granulosos.

El 23-Mavo-66 se practicó biopsia de 
cadena cervical derecha.

El 31-Mavo-66 se realizó examen gi-
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necológico: genitales externos de multí
para, nodulo en pared anterior tercio 
inferior de vagina, esférico, de 15 min. de 
diámetro, a tensión, quístico, submucoso, 
perlino. A la exploración rectal: esfínter 
y ámpula rectal normales. Se resecó el no
dulo vaginal durante el examen.

Seguido al examen ginecológico se efec
tuó resección de otra lesión de la cara 
anterior del antebrazo derecho en su ter
cio medio, también quística y de un cm. 
de diámetro.

Se practicó ese mismo día biopsia pul
monar a cielo abierto, izquierda.

Al legrar el borde inferior del 69 arco, 
saltó libre un quiste con características to
talmente idénticas a los anteriores, se abrió 
cavidad y se palparon claramente los 
nodulos, resecando dos de ellos se encon
traban en pleno parénquima pulmonar 
en lingula y lóbulo inferior.

El 6 de junio de 66 se transfirió a la 
paciente a neurología previas placas Ap y 
L, de cráneo, en donde se observan imá
genes netamente similares en densidad, 
aspecto, forma y diámetros, a las descritas 
en las radiografías de tórax. No se obser
varon calcificaciones quísticas craneales. 
El fondo del ojo según reporte del oftal
mólogo era normal.

La enferma falleció a los tres meses de 
su salida de la I niciad de Neumología. 
Después de los exámenes y radiografías 
rutinarias, el diagnóstico de la Unidad fue 
de probables metástasis de un carcinoma 
de parametrios, dado el antecedente qui
rúrgico anterior. En realidad, en esta tapa 
diagnóstica no tomamos en cuenta las “in
fatuaciones”, y creimos que la sintomato
logia neurològica estaba dada por metás

tasis a centros cerebrales. Los edemas los 
atribuimos a insuficiencia arterial periféri
ca con trastornos tróficos del talón con
secutiva a la diabetes antigua.

No tomamos en cuenta los antecedentes 
de “Enfermedad alérgica” dada en el ser
vicio de Dermatología, asimismo no toma
mos en cuenta la eosinofilia.

La indicación de la biopsia pulmonar 
fue con motivo de que el reporte de la 
biopsia de la cadena cervical derecha era 
negativa.

La evolución postoperatoria fue satis
factoria, y las piezas enviadas al anato
mopatólogo y parasitólogo revelaron la 
existencia de cisticercosis en todos ellos.

Summary

Lile case of a 54 years-old woman with 
generalized cisticercosis with pulmonary 
lesions, is presented. There was no respi
ratory symptomatology. There were ce- 
phalca, visual acuitity diminution, pareste
sia, and edema of the lower extremities. 
There was cervical and axillary bilateral 
adenopathy, multiple subcutaneuos round 
nodes in the lower extremities and an ul
cer of the right heel. The chest roentg
enogram showed round node in both pul
monary fields, of greater density than the 
ribs, sharply defined, of 0.5 to 1 cm. The 
open pulmonary biopsy showed multiple 
diseminated nodes in both lungs, two of 
them were resected for study. The diag
nosis before the anatopathologic study had 
been metastases from a gynecologic car
cinoma. The anatomopathologic study 
diagnosed cisticercosis. The patient died 
three months later.
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LIBROS RECIENTES

TRATADO DE MEDICINA INTERNA CECIL-LOEB

Por los doctores Paul B. Beeson y Walsh McDer
mott. Editado por Editorial Interamericana, S. A. Duo
décima edición, 1968. Traducido al español por el Dr. 
Alberto Folch y Pi. Encuadernado en cartulina y tela, 
con dorado a juego, en fino papel couché. Tamaño 19 
por 26.5 cm. Contiene 1856 páginas. Numerosas ilus
traciones en blanco y negro y en color. De venta en 
University Society Mexicana, S. A. Av. 5 de Mayo N" 
19, México 1, D. F. y en las principales librerías médicas.

Esta nueva edición, la duodécima, del excelente Tratado de Medicina Interna 
de Cecil-Loeb, ya clásico entre los médicos mexicanos, ha sido revisada y ampliada, 
y han intervenido en ella 169 autores, de tal manera que ha resultado una obra 
completa y puesta al día.

Este libro consta de 22 grandes capítulos que abarcan toda la medicina interna 
de nuestros días. Incluye un amplio, interesante e útil capítulo sobre los valores nor
males de laboratorio de importancia clínica, y un práctico índice alfabético.

Hace 40 años apareció la primera edición de este libro, si bien fue entonces una 
tarea importante, ahora esta duodécima edición, que incluye todos los progresos 
importantes de las ciencias médicas en los últimos años, es una tarea imponente. 
Como indica el Dr. Dubos en su prefacio: “El médico de nuestros días no puede 
satisfacerse solamente con un conocimiento de la máquina del cuerpo y con una 
sensación de simpatía y comprensión por los enfermos. 1 la de dominar una nueva 
ciencia que se ocupa de los efectos que el medio ambiente total ejerce sobre el esta
do del hombre”.

Los editores de esta obra en el prefacio de la edición precedente, atinadamente 
manifestaron:

“Estamos convecidos de que no puede atribuirse al espacio destinado a la expo
sición fundándose estrictamente en la “importancia” o frecuencia de las enferme
dades. Cualquier trastorno, por raro que sea, tiene importancia vital para quien lo 
sufra y para quienes lo atienden médicamente. Para el médico y el estudiante de 
nuestros días no hay enfermedades raras ni procesos comunes. En gran parte, el tipo 
de enfermedad refleja el tipo de sociedad. Con el gran aumento de los viajes inter
nacionales. nuestra enseñanza no puede limitarse al tipo de trastornos que se obser
van en nuestro particular medio geográfico. Hemos de tener fácil acceso a la infor
mación médica de todas las enfermedades, ocurran donde ocurran.”

La nueva edición del Tratado de Medicina Interna de C.ecil-Eoeb, será bien
venida )K>r el médico y el estudiante de medicina mexicanos.
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Médico Adscrito de la misma unidad.

Médico Adscrito de la misma unidad.

Médico Residente de la misma unidad.

Jefe de la Unidad de aPtología, Fac. de Med. 
UNAM.

Hospital de Huipulco, S. S. A. México 22, D. F
Subjefe de la misma unidad.

Médico de la misma unidad.

Jefe de Consulta Externa del Hospital de Hui
pulco, S. S. A. México 22, D. F.

Hospital de Huipulco, S. S. A. México 22, D. F.

Departamento de Cirugía Cardiovascular del 
Centro Hospitalario “20 de Noviembre”, 
I.S.S.S.T.E., México 12, D. F.

Miembro de la Sociedad Médica del Sanatorio 
San Agustín, Calzada Ermita-Ixtapalapa 272, 
México 13, D. F.

Miembro de la misma sociedad.
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Dr. Adrián Cravioto Manzano

Dr. J. L. Castellanos L.

Dr. II. Salazar R.

Dr. R. Revilla I.

Dr. R. Victoria
Dr. R. Tamayo

Miembro de la misma sociedad.

Cirujano de la Unidad de Neumología del 
I.M.S.S., Puebla, Pue.

Médico de la misma unidad.

Médico de la misma unidad.

Parasitólogo de la U. A. P.
Anatomopatólogo del I. M. S. S., Puebla, Pue.
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NOTICIAS

X CONGRESO INTERNACIONAL DE 
ENFERMEDADES DEL TORAX

El X Congreso Internacional de Enfermeda
des del Tórax, patrocinado por el American 
College oí Chest Physicians tendrá lugar en 
Washington, D. C. del 4 al 18 de octubre, 1968. 
Se estima que asistirán 2,000 médicos; se pre
sentarán 144 trabajos sobre los principales as
pectos de las enfemedades cardiovasculares y 
pulmonares. Algunos de los temas de mayor in
terés serán: Simposios sobre revascularización 
del miocardio, cirugía cardiovascular, intarto del 
miocardio, sarcoidosis, tuberculosis, el viaje aé
reo y el sistema cardiorrespiratorio, pruebas 
funcionales cardiopulmonares, unidades de tra
tamiento intensivo, cáncer pulmonar, ventrículo 
mecánico auxiliar, enfisema y bronquitis crónica.

Habrá además sesiones-almuerzo, películas 
médicas, conferencias científicas informales, se
minarios, la II Conferencia Internacional sobre 
Educación Médica, exposiciones científica y téc
nica, y la I Exposición Internacional para Ar
tistas Médicos.

Para mayor información y formas de inscrip
ción, dirigirse al American College of Chest 
Physicians, 112 East Chestnut Street, Chicago, 
III, 60611, U.S.A.

XVIII ASAMBLEA NACIONAL
DE CIRUJANOS

Del 17 al 23 de noviembre, 1968, en la Uni
dad de Congresos del Centro Médico Nacional 
del Instituto Mexicano del Seguro Social. Pre
sidente: Dr. Jesús Acosta Ysais. Secretario Ge
neral : Dr. Rafael Martínez Zamudio. Activi
dades Científicas: Dr. Eduardo Castro de la 
Para. Actividades Quirúrgicas: Dr. Juan López

Cueto. Información: Dr. Jesús Acosta Ysais. 
Hospital Juárez, Plaza de San Pablo 13, Mé
xico 1, D. F. Tel. 22-74-55.

IV CONGRESO NACIONAL 
DE ANATOMIA

La Sociedad Mexicana de Anatomía realiza
rá el IV Congreso Nacional de Anatomía en 
la ciudad de Toluca, Edo. de México, del 14 
al 17 de noviembre de 1968, con la participa
ción de distinguidos médicos extranjeros y na
cionales. Presidente: Dr. Salvador de Lara 
Galindo, Secretario: Dr. Jorge Merodio. In
formes: Apartado Postal 25279, Administración 
de Correos No. 70, México 20, D. F.

SIMPOSIO INTERNACIONAL DE 
NEFROLOGIA PEDIATRICA

En Guadalajara, Jal., del 9 al 11 de diciem
bre de 1968. Estará patrocinado por la Asocia
ción Nacional de Pediatría, Sociedad Jalis- 
cience de Pediatría, y Sociedad Mexicana de 
Nefrología. El Comité Organizador está inte
grado así: Dr. Gustavo Gordillo Paniagua, Dr 
Carlos Flores, Dr. Luis García Antillón, Dr. Pe
dro Cortázar, Dr. Felipe Mota Hernández, Dr. 
Carlos Palomero, Dr. David Santos Atherton, 
Dr. Guillermo Sólomon. Dr. Frnacisco Uribe 
Medina. Departamento de Nefrología, Hospital 
Infantil de México, calle Dr. Márquez 162, Mé
xico 7, D. F. Tel. 19-55-00 Ext. 156.

XVI CONGRESO DE LA UNION LATINO
AMERICANA DE SOCIEDADES

DE TISIOLOGIA

Se celebrará en México, D. F., del 13 al 18 
de abril, 1969. La comisión organizadora está
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integrada de la siguiente manera: Presidente, 
Dr. Miguel Jiménez; Secretario general, Dr. 
Ramón Alvarez Gutiérrez; Vicepresidente, Dr. 
Rafael Sentíes V.; Tesorero, Dr. Fernando 
Katz A. Comités: Actividades científicas, Dr. 
Alejandro Celis S., Dr. José Ramírez Rama y 
Dr. Horacio Rubio Palacios; Actividades socia
les, Dr. José Kuthy Porter, Dr. Luis Niebla R. 
y Dr. Ricardo Blanco Cancino; Prensa y Pu
blicidad, Dr. Jorge Gage B., Dr. Luis Alcalá V. 
y Dr. Salvador Zerón; Recepción y alojamien
to, Dr. Octavio Rivero, Dr. Ramón Navarretc 
T. y Dr. Antonio Jiménez Galán; Asesor técni
co, Dr. Leo Eloesser. El período de inscripcio
nes se inició el lo. de enero, 1968, y concluye 
el 13 de abril, 1969; las personas que se inscri
ban durante 1968 disfrutarán de prioridad para 
figurar en el programa científico y para los ac
tos sociales y culturales, y tendrán preferencia 
en las reservaciones de hoteles. El programa 
científico incluirá: temas oficiales, conferencias 
magistrales, mesas de discusión coordinada, tra
bajos libres y charlas de actualización. La Se
cretaría General recibirá los trabajos hasta el 
31 de octubre, 1968. Habrá una Exposición 
Científica e interesantes actividades sociales y 
culturales. Conjuntamente a la celebración del 
XVI Congreso Latinoamericano de Tuberculo
sis y Enfermedades del Aparato Respiratorio, 
tendrá lugar el XIII Congreso Nacional de la 
Sociedad Mexicana de Neumología y Cirugía

de Tórax que presidirá el Dr. Raúl Cicero S. 
Informes e inscripciones: Secretario General 
del Congreso, Dr. Ramón Alvarez Gutiérrez. 
Lieja No. 8 7o. piso, México 6, D. F. Aparta
do Postal 5-146, México 5, D. F.

CURSOS DE INGLES PARA MEDICOS

El Instituto Mexicano-Norteamericano de 
Relaciones Culturales de Hamburgo 115 de Mé
xico 6, D. F., ha organizado unos cursos es
peciales de inglés para médicos, estudiantes de 
medicina y personas relacionadas con la me
dicina que ya tengan amplios conocimientos 
del idioma inglés. Las lecciones han sido pre
paradas de tal manera que el estudiante podrá 
enfrentarse a las situaciones profesionales más 
comunes, tales como relaciones entre médico y 
paciente, o enfermera, consultas, etc. Además 
habrá prácticas en el Laboratorio de Idiomas 
como repaso del material presentado en clase.

Las inscripciones para el trimestre correspon
diente serán el día primero de agosto, 1968. 
Horario: martes y jueves de 7:15 a 8:35, ó 
16:30 a 17:50, ó 18:00 a 18:20, ó 19:40 a 
21:00. Clases de 80 minutos, 50 minutos de 
instrucción en el salón de clase y 30 minutos 
de práctica en el Laboratorio de Idiomas. 
Cuota por trimestre: .$ 225.00. Mayores in
formes: Hamburgo 115. Tcl. 33-11-20.
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A LOS AUTORES

Neumología y Cirugía de Tórax tendrá mucho gusto en publicar los trabajos científicos 
relacionados con La especialidad, o de interés general, de todos los médicos que lo soliciten, 
siempre y cuando sean originales, inéditos, de publicación exclusiva y que tengan suficiente 
interés, valor y actualidad científicos.

Con el objeto de facilitar y acelerar la publicación de los trabajos, nos permitimos hacer 
las siguientes sugerencias:

a) Preferentemente la extensión máxima será de 20 cuartillas (hojas tamaño carta), 
escritas a máquina, ,a doble espacio y por un lado, en tinta negra y márgenes en am
bos lados de las hojas.

b) Se suplica enviar precisamente el original en papel grueso y no copias en papel 
delgado.

c) Indicar al pie de la primera página el nombre de la institución en que se desarrolló 
el trabajo, el principal cargo o posición del autor o autores (docente, hospitalario, 
etc.). Adjuntar la dirección y números telefónicos del autor principal.

d) Es conveniente que el trabajo incluya los siguientes capítulos: Introducción o Ante
cedentes, Material y Métodos, Resultados, Comentarios, Resumen y Referencias Bi
bliográficas.

e) Conviene que las ilustraciones sean dé buena calidad y muy claras, de tamaño postal 
(9 X 12 cm.). Los esquemas serán lo suficientemente grandes (tamaño carta) con

sus leyendas en tipo grande. Todas las ilustraciones traerán su correspondiente pie 
explicativo y se indicará claramente el lugar preciso en que se desea sean intercaladas.

f) Incluir un resumen del trabajo, de 15 a 20 líneas aproximadamente, que describa 
todos los puntos importantes del artículo. Proporcionará una idea completa de los 
resultados y conclusiones. Si es posible, se adjuntará una traducción del resumen al 
inglés.

g) Las referencias bibliográficas se numerarán según el orden en que se mencionan en el 
texto y se apegarán a las normas internacionales:

En cada cita primero se registrará el apellido del autor (coma, seguida de la inicial del 
nombre). No escribir nombres completos. En el caso de varios autores se incluirán los nombres 
de todos ellos, evitando las fórmulas “y cois.” o “et al.” En primer término aparecerá el 
apellido e inicial del nombre del autor principal y a continuación (separados por punto y 
coma) los efe los otros autores en orden según el grado de participación en el trabajo. En 
caso de más de un apellido, se anotará primero el apellido paterno, después sólo la iniciai 
del otro u otros apellidos, después viene coma, y finalmente, las iniciales el nombre o nom-
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bres. Ej.: En el caso de un trabajo escrito por los doctores: Jaime Fernández Ruiz, Ernesto 
García Castellanos y Agustín Pérez Herrera, la parte correspondiente de la referencia se 
anotará así:

Fernández R., J.; García C., E. y Pérez H., A.: No se escribirá todo el apellido con 
mayúsculas.

A continuación se .anotará el nombre o título del artículo citado. Se puede usar ma
yúscula inicial en cada una de las palabras que forman el título, excepto en los artículos y 
preposiciones, Ej.: El Uso de Anabólicos en el Tratamiento de la Tuberculosis Pulmonar. No 
usar comillas.

Después se anotará el nombre de l,a revista o publicación, usando la abreviatura adoptada 
por la publicación mencionada. Ej.: Neumol. Cir. Tórax. Este nombre irá subrayado, para 
indicar que la impresión será en tipo cursivo. A continuación se anotará el país de procedencia 
de la revista (entre paréntesis), cuando no aparece en el nombre mismo. Ej.: Neumol. Cir. 
Tórax (México).

Luego viene el número correspondiente al Volumen, o en su defecto, al Número, subrayado 
y seguido de dos puntos. Omitir las palabras: Volumen, Vol., Número, No. Tomo, etc. Des
pués se anota el número de la página en que comienza el artículo, después guión y en seguida 
el número de la página en que termina el artículo. No es necesario anotar el mes. Algunos 
autores acostumbran citar la fecha completa en caso de publicaciones semanales o quincenales. 
Sigue el Año de publicación. No usar números romanos. Todos los elementos que integran 
la referencia irán .anotados a continuación uno del otro, sin puntos y aparte.

Ejemplo completo:
Fernández R., J.; García C., E. y Pérez H._ A.: El uso de Anabólicos en el Tratamiento 

de la Tuberculosis Pulmonar. Neumol. Cir. Tórax (México) 25: 190-199, 1964.
Guando se trate de referencias a libros, se anotará el nombre de los autores en la misma 

forma que para revistas. Después viene el título el libro con mayúsculas iniciales y subrayado. 
A continuación se nota la edición del libro (la., 2a., etc.). Después se consigna el lugar de 
la edición; nombre de la empresa editorial; año; volumen y página. Ejemplo completo:

Pérez S., C. y Sánchez P., J.: Tratado de Enfermedades Cardiovasculares. 2.a, Ed., Mé
xico, D. F., Editora Latina, 1962, vol. 1, pág. 486.

Cuando se haga referencia a un libro en que cada capítulo vaya firmado por su autor; 
deberá figurar en primer término el nombre de éste y no el de los autores generales del libro; 
•el nombre de los últimos aparecerá como identificación. Ej.:

Leloir, J. F.: Hypertension, en D. E. Green y W. E. Knos: Research in Medical Science, 
la. Ed. New York, The Macmillan Co., 1950, pág. 407.

h) No se espere la devolución de los originales aunque no se publiquen.
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EDITORIAL

CANCER PULMONAR METASTATICO

Carlos R. Pacheco

npooo esfuerzo que se lleva a cabo en 
el hasta ahora obscuro terreno del 

cáncer representa una mejoría en nuestos 
conocimientos, o una evidencia más de 
nuestra ignorancia.

Es el cáncer, indudablemente, una de 
las calamidades de nuestro tiempo. En el 
libro Cancerología Básica, editado en 1936 
por la Secretaría de Salubridad y Asis
tencia se anota que “aun cuando se ca
rece de estadísticas exactas en lo que ha
ce a la frecuencia mundial de los tumo
res malignos, tomando en cuenta que en 
este planeta existen algo más de tres mil 
millones de seres humanos, se calcula en 
forma aproximada que hay en el mun
do quince millones de cancerosos y que 
de ellos fallecen alrededor de tres millones 
cada año, o expresado en otros términos 
que cinco personas mueren de cáncer ca
da minuto. En México, con 37 millones 
de habitantes, se calcula que existen 125 
mil cancerosos y que de ellos fallecen 
anualmente alrededor de 25 mil, o sea 
que en México muere un enfermo de cán
cer cada 20 minutos”.

AI retirarse las enfermedades infeccio
sas, derrotadas por las medidas diagnós
ticas, terapéuticas y profilácticas que el 
hombre ya esgrime con éxito contra ellas, 

el cáncer aparece en el escenario para ocu
par el sitio que antes aquellas detenta
ban. La época moderna ofrece circuns
tancias progresivamente mejores para el 
desarrollo del cáncer; el índice de sobre
vida es cada vez mayor, por lo tanto, el 
sujeto está más expuesto a los excitantes 
externos, por esta longevidad sus células 
se reproducen mayor número de veces, 
naturalmente, con más posibilidades de 
originar el nuevo tejido; los microbios ca
da día se encuentran en menor cantidad 
alternando el equilibrio biológico de la 
naturaleza, a favor de los virus que qui
zá tengan un papel importante en la pro
ducción del cáncer.

El cáncer pulmonar metastático, tan 
ampliamente tratado en la literatura mun
dial ya ha sido discutido en nuestro me
dio. y así encontramos comunicaciones de 
Célis y colaboradores que en 1956 señala
ron la importancia del conducto torácico 
en la diseminación de las neoplasias; de 
Brandt y colaboradores que en 1959 se
ñalaron al pulmón como el lugar más fre
cuente de metástasis d<* los tumores ma
lignos; de Rivero y colaboradores que en 
1962 se ocuparon de las posibilidades de 
tratamiento quirúrgico de las metástasis 
pulmonares en los tumores uterováricos y
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de Cicero y colaboradores que en 1963 
estudiaron en cadáver las diseminaciones 
neoplásicas intrapulmonares.

Nuestros conocimientos acerca del cán
cer pulmonar metastàtico son muy esca
sos y consecuentemente es enorme la can
tidad de pregunta^ que podemos formular 
al respecto y que desafortunadamente has
ta el momento actual continúan sin res
puesta. ¿ Por qué una célula, producto de 
otra, con caracteres normales, un buen 
día decide empezar a dividirse en células 
monstruosas que en algunas ocasiones ca
si no se parecen a su progenitura? ¿Cómo 
explicar que en algunas ocasiones estas 
células distintas queden confinadas a un 
territorio e incluso encapsuladas constitu
yendo un tumor benigno, y en otras, sus 
figuras de mitosis sean muy numerosas y 
su capacidad de invadir, de destruir y de 
substituir a los tejidos vecinos sea la ca
racterística fundamental que distingue al 
tumor maligno? ¿ Por qué esas células ma
lignas son capaces de ser transportadas a 
distancia, por la sangre o por la linfa y 
producir tumores en otros tejidos u órga
nos sin tomar en consideración el tamaño 
o la estirpe del tumor primario, y otras 
Vfices, a pesar de circular en la sangre no 
son capaces de fijarse en los tejidos dis
tantes y producir metástasis? ¿Cómo po
demos entender que algunos cánceres se 
inician en un punto, y otros, sean mul- 
ticéntricos y aparezcan en distintos pun
tos de un órgano? ¿Cómo ¡jodemos enten
der que un proceso neoplásico maligno 
es de rápida evolución, y otro, de camino 
lento que tardan afíos en crecer y en dar 
metástasis a otros órganos? Estas y mu
chas más incógnitas pueden plantearse al 
nivel clínico del conocimiento del cáncer.

Este comentario se refiere al aspecto 
de las metástasis en el territorio pulmo
nar; dos pulmones son los únicos órganos 
por donde pasa toda la sangre de la eco
nomía con el objeto de realizar funciones 
metabólicas; su paso tiene que ser por 
capilares muy finos y a una velocidad que 
permita los cambios metabólicos, lo cual 
favorece la detención de partículas pe
queñas, más aún quizá existan remanen
tes capilares que no funcionan en algún 
momento determinado pero que mantie
nen sangre estancada lo cual favorecería 
la implantación de las células tumorales. 
Pero los pulmones y las pleuras son ricos 
en tejido linfático y aunque el conducto 
torácico no toma participación en las me
tástasis pulmonares de una manera direc
ta, sí los linfáticos del pulmón que dre
nan en los ganglios hiliares y paratraquea
les que vierten la mayor parte de su linfa 
a la gran vena linfática que desemboca 
en el tronco yugosubclavio derecho,y de 
ahí ya a la vena cava superior; por esta 
dirección de la corriente, la diseminación 
linfática a pulmones y pleuras con más 
frecuencia reconoce el mecanismo de per- 
meación que el de transporte a distancia 
de la célula neoplásica.

Valdés y colaboradores informan de 67 
casos por ellos estudiados, en los cuales 
encontraron cáncer pulmonar metastàti
co por vía hematógena, linfógena, y com
binación de ambas; hacen al principio de 
su comunicación, comentarios adecuados 
sobre las vías de acceso de las células 
neoplásicas al pulmón y anotan con acierto 
los motivos clínicos y de necropsia que 
motivaron su trabajo. Llama la atención 
en la descripción de sus casos que sola
mente en 23 de 67 se haya hecho diag-
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nóstico de ingreso de cáncer metastàtico, 
pues tanto el cuadro clínico como la ima
gen radiográfica son muy sugestivos de 
metástasis pulmonar ya sea por vía hema- 
tógena o linfática, sin embargo, el diag
nóstico definitivo lo realizan con el mayor 
rigor científico comprobándolo con el es
tudio histológico y sólo en 6 casos con
sideran suficiente el estudio clínico y la 
radiografía.

La glándula mamaria ocupa el primer 
lugar como punto de partida de la metás
tasis a pulmón, hecho perfectamente con
gruente con su situación en el tórax y la 
gran cantidad de conexiones linfáticas a 
la pleura que hacen obligada la mastecto
mia en los primeros estadios de la neopla
sia para que tenga posibilidades de tera
péutica radical. Llevaron a cabo necropsia 
en 24 enfermos que fallecieron, y estudio 
histológico en uno, en quien practicaron 
lobectomía, anotando la vía de disemina
ción y por último correlacionan ade
cuadamente la imagen radiológica con la 
alteración anatómica. Mencionan estos 
autores, como es universalmente aceptado, 
que el tratamiento del cáncer metastàtico 
se hace por medio de la cirugía, la qui
mioterapia y la radioterapia. La cirugía 
exige, en el cáncer primitivo, que el diag
nóstico se haga con suficiente oportunidad

para que la extensión del tumor y la 
presencia de metástasis no quiten la ope
ración su papel curativo, en el cáncer 
metastàtico las indicaciones se ven más 
restringidas, y por lo tanto, también son 
menores las posibilidades de practicar 
operación curativa, pues es indispensable 
que el primario se encuentre controlado 
y que las metástasis, si no necesariamen
te únicas, sí confinadas a un territoio 
pulmonar que funcionalmente pueda ser 
extirpado. La quimioterapia y la radio
terapia únicamente constituyen trata
mientos paliativos.

Tratan estos autores no únicamente un 
tema de interés médico, sino también de 
enorme interés social como se demuestra 
por los datos estadísticos que se mencio
naron al principio de este comentario y 
que enseñan la gran cantidad de personas 
en el mundo que sufren la enfermedad. 
Sabido es que la única posibilidad de curar 
a estos enfermos es el diagnóstico oportu
no, y son en nuestro medio las institucio
nes de seguridad social las que están en 
la mejor posibilidad de acrecentar sus 
campañas de detección de cáncer para 
descubrir los casos más tempranamente y 
no existe justificación para soslayar este 
problema.



Simposio Internacional sobre Cicloserina

Se celebró en Milán, en el Auditorio Farmi- 
talia y bajo la presidencia del Prof. Daddi, 

,el 11 y 12 de mayo de 1968 un Simposio 
Internacional sobre Cicloserina, en el cual par
ticiparon numerosos hombres de ciencia, italia
nos y extranjeros, en representación de 24 
países de 3 continentes. En sus diversas sesio
nes fueron tomados en consideración, aspectos 
diversos, experimentales y clínicos de la ac
tividad antituberculosa de la cicloserina, an
tibiótico que por hoy constituye uno de los 
fármacos de mayor interés en el tratamiento 
de las diversas formas de tuberculosis. En la 
numerosa casuística presentada, concerniente a 
más de 11,000 casos tratados con cicloserina 
en diversas asociaciones, se obtuvo el 67% de 
mejoramientos, el 29% de casos estacionarios 
y sólo un 3% de empeoramientos. De mucho 
interés fueron los datos relatados sobre la re
sistencia a la cicloserina. Los ponentes recono
cieron en forma unánime que la cicloserina 
ocupa una posición favorable respecto a todos 
los demás fármacos antituberculosos en lo que 
concierne a la aparición de una resistencia, la 
que se manifiesta sólo raramente, permitiendo 
por consiguiente períodos de tratamiento con 
cicloserina muy prolongados.

En síntesis, el simposio sobre cicloserina, que

tenía la finalidad precisa de presentar el ba
lance de una experimentación clínica amplia 
con tal antibiótico, ha confirmado que este 
medicamento ocupa una posición muy valiosa 
con los diferentes esquemas de tratamiento de 
la tuberculosis, puesto que está dotado de una 
acción antituberculosa notable que puede uti
lizarse durante períodos de tiempo muy pro
longados, dado que la resistencia microbiana 
electiva a este compuesto se instaura sólo ra
ras veces o muy lentamente, a diferencia de 
lo que sucede con la mayoría de los demás tu- 
berculostáticos.

Por otra parte, el examen de una casuísti
ca tan amplia permitió puntualizar los límites 
de la tolerancia de este antibiótico, es decir, 
teniendo cuidado de elegir los pacientes para 
tratarse, excluyendo aquellos que presentan ta
ras neurológicas, etilismo o condiciones parti
culares patológicas del sistema nervioso cen
tral, puede tenerse la certeza de que no se pre
sentarán fenómenos secundarios desaparecen 
inmediatamente al interrumpir el tratamiento. 
También en este sentido la cicloserina se apar
ta de los otros tuberculostáticos que lamenta
blemente dejan huellas, no sólo funcionales, 
después de tratamientos prolongados.
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BRONCOGRAFIA BILATERAL EN EL NIÑO
ESTUDIO INICIAL CON CINEBRONCOGRAFIA*

F. González García, L. Cuéllar Orozco, C. Salgado Valle
G. Urbina Ruiz y M. Morales Villagómez

Se practicó broncografía bilateral simultánea y cinebroncografía 
con material de contraste hidrosoluble en 50 niños cuyos diagnósticos 
previos eran: tuberculosis pulmonar complicada, bronquiectasia. disge- 
nesia pulmonar y otros. En 56% de los casos se comprobó el diag
nóstico previo. En 34% se precisó el diagnóstico y en 10% se es
tableció el diagnóstico. El procedimiento no ofrece mayores dificul
tades que el unilateral.

La cinebroncografía permite estudiar la dinámica bronquial, y 
compararla con las de las demás estructuras tcrácicas.

T? l paso accidental de material radio- 
paco al árbol bronquial que observa

ron algunos radiólogos a fines del siglo 
pasado, los estudios de Springer en 1906,1 
los de Chevalier Jackson en 19182 los de 
Lyneach en 19218 conjuntamente con el 
descubrimiento del lipiodol, dieron base a 
Sicard y Forestier4 para comunicar en 
1921 la broncografía como un método de 
estudio para la valoración de las caracte
rísticas del árbol broncopulmonar. Demos
trada su utilidad, se aplica sistemática
mente. Desde entonces, las comunicacio
nes, e incluso ediciones especiales5 son múl
tiples; pero en su inmensa mayoría para

* Hospital de Ncumología y Cirugía de Tó
rax, Instituto Mexicano del Seguro Social. Mé
xico 7, D. F.

su aplicación en el adulto, y en cambio son 
muy escasas en el estudio del niño.6’ 7- 8

No hay duda de que el estudio del niño 
con patología toracopulmonar tiene as
pectos que difieren básicamente de los del 
adulto, por lo tanto consideramos se debe 
estudiar en lo particular. La broncografía 
en el niño, inicialmente se hizo unilateral 
con base en los tipos y localizaciones de 
las lesiones, la frecuencia de patología bi
lateral nos obliga a repetir el estudio que 
se hace habitualmente bajo anestesia ge
neral y la observación del llenado par
cial involuntario en algunos de nuestros 
enfermos, así como la referencia mencio
nada9 nos hizo plantear la posibilidad 
de practicar la broncografía bilateral
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Fi<;s. 1 y Broncografias bilaterales y simultáneas en ñiños en vaso de neuinonía estaíi-
lococciea con bulas y en tumor de bronquio izquierdo.

Ek;s. 3 y 1. Broncos rafias bilaterales con alteraciones bronquiales secundarias a tuberculo
sis pulmonar.
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y simultánea de un modo sistemá
tico en el niño, a fin de valorarla 
adecuadamente. Además, iniciamos en al
gunos de ellos, el estudio de la dinámica 
bronquial con cinebroncografía.

Material y método

Se estudiaron 50 enfermos del Servicio 
de Menores con indicación clínica de 
broncografía y se practicó el procedimien
to bilateral, simultáneo y sistemáticamente 
en los Servicios de Radiodiagnóstico y de 
Fisiología Cardiopulmonar del Hospital 
de Neumología y Cirugía de Tórax del 
Instituto Mexicano del Seguro Social. En 
este último se hicieron los estudios de cine
broncografía.

El material de contraste que se utilizó 
fue hidrosoluble por contener menos yodo, 
por ser menos tóxico; porque su asociación 
con carboxiinetilcelulosa hace su absorción 
más lenta, lo que permite una mejor valo
ración fluoroscópica, a pesar de lo cual, 
su eliminación es rápida y no se flocula. 
Comúnmente usamos de 3 a 4 mi ¡Jara 
cada lado.

La anestesia usada durante el estudio 
fue general, con respiración controlada, 
pero con la variante que implica utilizar 
la misma vía para la mezcla de gases y 
el paso del material de contraste. Sistemá
ticamente se tomaron todas las medidas 
técnicas y de medicación habituales previas 
a una anestesia de este tipo. La inducción 
se hizo endovenosa o con mascarilla, de 
acuerdo con el caso particular, seguida 
de intubación endotraqueal y aplicación de 
estetoscopio esofágico. Se adoptó a la son
da traqueal una conexión metálica en T 
para introducir otra sonda. La anestesia 
se llevó a un nivel adecuado con Fluothane

durante el menor tiempo posible para faci
litar la recuperación a corto plazo y la 
eliminación del medio de contraste por 
aspiración y posterioremnte por el reflejo 
tusígeno. El control de la ventilación se 
hizo manual y se usó succinilcolina en so
lución al 0.1% por vía endovenosa.

Una vez controlado el niño con las me
didas anteriores y bajo control fluoroscó- 
pico, iniciamos el llenado del árbol bron
quial con el material de contraste en el 
sitio con mayor sospecha de lesión; hicimos 
el estudio en las incidencias y posiciones 
más adecuadas para la visualización tridi
mensional de los bronquios. Habitualmcn- 
te tomamos posiciones anteroposterior y 
oblicuas, en las mejores incidencias para 
evitar superposición de imágenes todo esto 
se hizo al acecho con control fluoroscópico. 
La valoración de la dinámica bronquial 
la hicimos con cinebroncografía.

Al terminar el estudio, aspiramos el ma
terial de contraste con el aspirador mecá
nico y con la ayuda de drenaje postural 
y del reflejo tusígeno ya recuperado; colo
camos al niño en cámara de oxígeno y 
ambiente húmedo saturado hasta su recu
peración completa.

Resultados

La recuperación anestésica fue satisfac
toria y adecuada en todos los casos estu 
diados, no hubo complicaciones y el ma
terial de contraste con las medidas anterio
res se eliminó aproximadamente. en un 
70% en las primeras horas y totalmente 
en el transcurso de las siguientes 48 horas.

Las características de edad, sexo y diag
nóstico, las resumimos en las siguientes 
tablas.
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l-'ics. "> y (». Brom «’grafías bilaterales en niños con quiste bronquial del ló1>ul«i superior > 
de liipoplasia global del pulmón izquierdo.

1"k;s. 7 y 8. Broncografías bilaterales en niños con cuerpo extraño y cmi fractura del br«»n 
<juio intermediario del pulmón derecho.
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EDAD
Tabla I

de Casos %
Masculino 24 48%
Femenino 26 52%

SEXO
Tabla II

de Casos %
Menos de 3 años 14 28%
de 4 a 9 años 22 44%
De 10 a 15 años 14 2'8%

Tabla III

DIAGNOSTICOS PREVIOS

A’? de Casos %
Tuberculosis 
pulmonar 
complicada 21
Bronquiectasias 17
Disgenesias 
pulmonares 7
Otros 5

42%
34%

14%
10%

Tabla IV

DIAGNOSTICO

W de Casos %
Comprobó el 
diagnóstico
previo 28 56%
Precisó el
diagnóstico 17 34%
Estableció el
diagnóstico 5 10%

Comentario

Los resultados anteriores nos permiten 
observar que la edad y el sexo no repre
sentaron un problema básico para la rea
lización del estudio. Las broncografías bi
laterales en su totalidad, llenaron adecúa- 
mente las necesidades para un correcto 

diagnóstico radiológico y así, complemen
taron el clínico inicial. Cabe mencionar 
que estableció, complementó y afinó el 
diagnóstico en todos los casos estudiados 
satisfactoriamente en las diferentes pato
logías broncopulmonares de los enfermos.

El estudio con cine nos permitió obtener 
un documento dinámico del que obtuvi
mos datos importantes sobre la motilidad 
bronquial y sus relaciones con la dinámica 
cardiovascular y los movimientos globales 
de los demás elementos del tórax, princi
palmente del diafragma; además de las 
alteraciones de la motilidad bronquial a 
nivel de la lesión, lo que nos permitió fun
damentar mejor nuestras indicaciones de 
terapéutica médica y quirúrgica.

Conclusiones

La broncografía bilateral simultánea en 
el niño no ofrece dificultades de mayor 
consideración que la unilateral.

El procedimiento permite obtener estu 
dios bilaterales completamente satisfacto
rios para el diagnóstico, por lo que debe 
practicarse siempre, salvo alguna contra
indicación particular.

La edad, sexo y etiología del proceso no 
influyeron básicamente para la realización 
de un buen estudio.

Debe tomarse placas de acecho y en 
incidencias adecuadas para evitar la sobre
posición de imágenes.

La cinebroncografía permite estudiar la 
dinámica bronquial, sus alteraciones a ni
vel de las lesiones, su relación con el resto 
de la dinámica torácica principalmente 
diafragmática, cardiovascular y costal, así 
como sus interdependencias dando base 
para fundamentar mejor el manejo tera
péutico médico y quirúrgico.
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Summary

Bilateral simultaneous bronchography 
and cinebronchography were carried out 
in 50 children with the following previous 
diagnoses: complicated pulmonary tuber
culosis, branch ¡estasis, pulmonary dys
genesia, and others. In 56% of cases the 
previous diagnosis was confirmed. In 34% 
there was an improvement in the diagnosis 
and in 10% the diagnosis was established. 
The procedure is not more difficult than 
the common unilateral technique. Cine
bronchography allows the study of bron
chial dinamics and to establish a compa
rison between this and other thoracic di
namics.
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ENFISEMA PULMONAR OBSTRUCTIVO*
REQUISITOS PARA SU DIAGNOSTICO**

Francisco Galiand, Angel de León y Gustavo A. Medrano

T? l conocimiento que el médico ha 
creído tener de este padecimiento ha 

ido, desde las épocas en que el diagnóstico 
se hacía (y aún sigue haciéndose en algu
nas partes) tan sólo con los datos que la 
exploración física del tórax suministra, 
hasta hace unos cuantos años en que, como 
resultado de las ideas expuestas en la ciu
dad de Londres, en un simposio patroci
nado por la Fundación Giba sobre este 
tema, se prefirió evitar el uso del término 
enfisema en el diagnóstico clínico.1 Si se 
estudian con cuidado los expedientes de 
cualquier hospital, se encontrará que el 
término enfisema pulmonar, se aplica con 
ligereza a una diversidad de cuadros clíni
cos. Del enfisema pulmonar ha llegado a 
decirse que es, entre las enfermedades cró
nicas, el padecimiento que, probablemen
te, con más frecuencia se diagnostica en 
forma equivocada.2 El problema es de tal 
magnitud, que ha sido necesario celebrar 
varios simposia sobre este padecimiento en 
diversos países. 18-5 Asimismo, el Comité 
Internacional de Enfisema del American

* Reproducido con autorización de Arch. 
Inst. Cardiol Méx. (38: 240, 1968).

** Instituto Nacional de Cardiología, Mé
xico 7, D. F.

College of Chest Physicians se reune cada 
dos años para discutir sobre diversos as- 
pectos de esta ncumopatía.

Concepto

La existencia de enfisema pulmonar obs
tructivo se acepta bajo un doble aspecto: 
morfológico y funcional.

Desde el punto de vista morfológico, los 
ingleses definen al enfisema pulmonar, 
como el aumento anormal en el tamaño 
de los espacios aéreos distales al bronquiolo 
terminal, producido tanto por distensión 
como por destrucción de sus paredes.1 Los 
americanos6 y el comité de expertos de la 
Organización Mundial de la Salud7 limi
tan el uso del término enfisema al aumen
to anormal en el tamaño de los espacios 
aéreos distales al bronquiolo terminal pro
ducido por destrucción de sus paredes; el 
aumento sin destrucción lo denominan 
sobredistensión o sobrcinflación.

Desde el punto de vista funcional —aquí 
el acuerdo es unánime— se considera que 
existe enfisema pulmonar, cuando se en
cuentra aumento en la resistencia al flujo 
aéreo durante la espiración, distribución
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irregular del aire inspirado y sobredisten
sión pulmonar.1- 2-7

A continuación expondremos las bases 
para el diagnóstico del enfisema pulmo
nar obstructivo desde los puntos de vista 
morfológico, clínico, radiológico y fun
cional.

Diagnóstico clínico

Desde el punto de vista morfológico, el 
diagnóstico macroscópico de enfisema pul
monar habitualmente se realiza con el si
guiente criterio: falta de retracción del 
pulmón y aun a veces protrusión del mis
mo, al abrir la cavidad torácica; crepita
ción del pulmón al tacto; existencia de 
cavidades muy grandes, hasta de un cen
tímetro y huella de los dedos en la super
ficie externa de los pulmones al extraer las 
cíceras torácicas. Microscópicamente se 
reconoce el enfisema por rotura de las 
paredes interalveolares con acortamiento 
de las mismas y formación en su extremo 
libre de masas de retracción hialinizadas.8

Sin embargo, para poder realizar con 
seguridad el diagnóstico y la clasificación 
de enfisema pulmonar, se considera que 
es necesario distender y fijar el pulmón 
antes de cortarlo.1 La técnica más senci
lla es la infusión intrabronquial del fija
dor. En algunos casos la identificación del 
origen anatómico de los espacios distendi
dos puede requerir el estudio de secciones 
en serie o de microscopía estereoscópica 
de los cortes del pulmón1 Desde el pun
to de vista morfológico, se consideran dos 
tipos de enfisema: centrolobulillar y pan
lobulillar.

a) Enfisema centrolobulillar. También 
se conoce con los nombres de enfisema 
obstructivo bronco y bronquioloestenótico. 

El enfisema centrolobulillar es una lesión 
fundamentalmente destructiva que apare
ce en los bronquiolos respiratorios, los cua
les se ensanchan, se hacen confluentes y 
forman amplios espacios situados hacia el 
centro de los lobulillos, dejando áreas de 
parénquima intacto comprendidas entre 
las zonas destruidas y los tabiques interlo- 
bulillares. El grado de destrucción bron- 
quiolar varía de lóbulo a lóbulo. Además 
del proceso destructivo bronquiolar, siem
pre existen alteraciones sugestivas de in
flamación antigua en los bronquiolos dis
tales y en el bronquiolo inmediato proxi
mal a los espacios enfisematosos. En la ma
yoría de los casos estos bronquiolos están 
estrechos aunque permeables; sin embargo, 
la falta de sostén adecuado de sus paredes 
puede dar lugar a la aparición del meca
nismo de válvula que produce la sobre
distensión.9

El enfisema centrolobulillar aparece con 
mayor frecuencia y con mayor severidad, 
en las zonas superiores de los pulmones.10

b) Enfisema panlobulillar. También 
se conoce con los nombres de enfisema 
panacinar destructivo, enfisema difuso, 
etc. En el enfisema panlobulillar, la por
ción distal alterada en su totalidad sin 
ataque selectivo bronquiolo terminal (aci
nus se encuentra en algunas de sus partes 
en particular. La inflamación y la distor
sión de los bronquiolos no es tan mani
fiesta como se observa en el enfisema cen
trolobulillar. El enfisema panlobulillar se 
distribuye en forma irregular; sin embargo 
tiende a ser más intenso en las zonas infe
riores del pulmón, en la lingula y en el 
lóbulo medio.

Ambas formas de enfisema, la centrolo
bulillar y la panlobulillar, a menudo se en.
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cuentran en el mismo sujeto, en particular 
en los casos avanzados.9

Diagnóstico Clínico

El diagnóstico clínico de enfisema pul
monar se realiza, habitualmente, cuando 
el tórax adopta la forma de tonel como 
resultado del aumento de sus diámetros, 
las vibraciones vocales disminuyen y la so
noridad torácica aumenta. Estos datos, si 
bien es cierto que existen en la enferme
dad que nos ocupa, no son exclusivos de 
la misma, ya que también se encuentran 
en el asma bronquial crónica y en el pul
món del anciano sin enfisema. El aumento 
de los diámetros del tórax, la disminución 
de las vibraciones vocales y la hipersono- 
ridad torácica, son expresión de sobredis
tensión pulmonar; ésta puede ser produci
da por enfisema, pero no exclusivamente 
ya que, como acabamos de ver, también 
se observa en otros padecimientos en au
sencia de enfisema.

El enfermo que llegará a ser enfisema- 
toso, comúnmente, inicia su padecimiento 
con ataques de bronquitis estacionales, 
que en el correr de los años, van hacién
dose cada vez más frecuentes y prolonga
dos hasta llegar a la bronquitis crónica. 
La bronquitis crónica se identifica en clí
nica, por la existencia de tos crónica o 
recurrente acompañada de expectoración. 
Se considera que existe tos recurrente, 
cuando ésta aparece en el mayor número 
de los días por lo menos duerme tres me
ses al año, durante un mínimo de dos años 
consecutivos.1 Durante las infecciones res
piratorias agudas, la acumulación de moco 
y el broncoespasmo dan lugar a atrapa
miento de aire con sobredistensión de los 
alvéolos correspondientes. Estas alteracio

nes son reversibles, característica propia 
de la bronquitis.

Después de largos años de bronquitis 
crónica aparece el síntoma que identifica 
al enfisema, la disnea de esfuerzo. Ilabi- 
tualmente se presenta en forma insidiosa, 
y limita la actividad física del enfermo 
cuando intenta realizar grandes esfuerzos, 
Su evolución, a diferencia de la disnea del 
enfermo con insuficiencia ventricular iz
quierda, es muy lenta. Esta lenta evolución 
de la disnea puede ser interrumpida por 
bruscas exacerbaciones, las cuales acompa
ñan a episodios de bronquitis aguda. Una 
vez pasara ésta, la disnea vuelve a seguir 
su curso lento, pero progresivo.

La disnea del bronquítico es reversible 
en tanto que la del enfisematoso por el 
contrario, es irreversible. Esta diferencia 
en la evolución de la disnea de uno y 
otro tipo de enfermo, se explica por la 
diferencia en la génesis de la misma. Tan
to en uno como en el otro caso, la dis
nea está en relación, esencialmente, con 
la broncobstrucción. En el bronquítico, la 
broncobstrucción es producida por edema 
de la mucosa, broncoespasmo y retención 
de secreciones, fenómenos que, al desapa
recer, suprimen o disminuyen la broncobs
trucción y por ende, la disnea. En el enfi
sematoso, la broncobstrucción es produci
da por el colapso espiratorio prematuro de 
los bronquios, debido a la disminución 
del tejido elástico que los sostiene abiertos.

En el bronquítico existe sobredistensión 
pulmonar producida por broncobstrucción 
de naturaleza funcional y, por tanto, rever, 
sible. En el enfisematoso existe sobredis
tensión pulmonar producida por broncobs
trucción de naturaleza orgánica y, por 
tanto, irreversible. Además, en la sobredis.
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tensión pulmonar permanente del enfermo 
enfisematoso existe otro elemento orgánico 
que le da su carácter irreversible, la ruptu
ra de los tabiques interalveolares.

El enfermo con enfisema pulmonar ya 
constituido se muestra, generalmente, 
como un tosedor crónico, disneico y cia
nòtico. Sin embargo, hay casos en los que 
la tos no existe o sólo se presenta en las 
mañanas al levantarse, y en quienes el 
síntoma dominante o exclusivo es la dis
nea de esfuerzo. En el primer caso se trata 
de un bronquítico crónico complicado de 
enfisema pulmonar. En el segundo caso, 
enfermo predominante o exclusivamente 
disneico, se trata de un enfisematoso que 
puede o no, tener bronquitis crónica.

En síntesis, para hacer el diagnóstico de 
enfisema pulmonar obstructivo, desde el 
punto de vista exclusivamente clínico, el 
enfermo debe presentar los siguientes da
tos: a) tos productiva crónica o recurren
te; b) disnea de esfuerzo irreversible no 
atribuible a otra causa, excepto a la neu- 
mopatía en estudio y, c) signos físicos su
gestivos de sobredistensión pulmonar per
manente.

Diagnóstico radiológico

Tenemos la impresión de que el diag
nóstico radiológico de enfisema pulmonar 
habitualmente se hace con ligereza, ya que 
se basa en datos deleznables: el aumento 
de la iluminación pulmonar y el aumente' 
de los diámetros del tórax, es decir, el au
mento en el volumen pulmonar o sobre
distensión pulmonar por sí misma, aunque 
importante, no es suficiente para el diag
nóstico como dato aislado. El aumento ge
neralizado de la iluminación pulmonar, 
considerada como hallazgo característico 
del enfisema, no es exclusivo del mismo, 

como ha sido demostrado desde hace más 
de 30 años en estudios de correlación ra- 
diclógico-necrópsica.11 La iluminación pul
monar depende de varios factores: a) au
menta en placas sobrexpuestas, b) dismi
nuye en placas “blandas”, c) disminuye en 
la insuficiencia cardiaca congestiva, d) 
aumenta en individuos delgados, e) dismi
nuye en sujetos obesos, y f) la presencia v 
grado de la iluminación visual personal, 
difícil de medición cuantitativa precisa. 
Cuando se tienen en cuenta todos estos 
factores para juzgar sobre la existencia 
real del aumento de la iluminación pulmo
nar, frecuentemente se observa que ésta 
predomina en las bases y otras veces en las 
porciones superiores. El aumento de la ilu
minación pulmonar indica sobredistensión 
pulmonar, pero no enfisema. La persisten
cia del aumento de la iluminación pul
monar durante la espiración, considerada 
como signo de enfisema, indica atrapa
miento de aire, el cual puede existir tanto 
en el enfisema como en el asma bronquial.

Frecuentemente, cuando se habla de en
fisema pulmonar desde el punto de vista 
radiológico, se describe y se muestra la 
placa radiográfica de un sujeto longilíneo, 
delgado y con corazón pequeño, central, 
con pedículo vascular largo como si estu
viera suspendido (Fig. 1. A, B, y C). Pa
recería como que el enfisema pulmonar 
apareciera tan sólo en individuos con esc 
tipo morfológico de tórax o bien que el pa
decimiento deformara la jaula torácica o 
más bien toracodiafragmática, alargándola 
en sentido vertical. Esto último en reali
dad sucede en un buen número de enfer
mos de tipo longilíneo o normolíneo en 
quienes, el abatimiento de las cúpulas dia- 
fragmáticas aumenta el diámetro vertical
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Figura A

en relación al transversal y al antcropos- 
lerior. Sin embargo, también existen mu
chos enfermos de tipo nonnolínco y bracli. 
lineo con enfisema avanzado, a juzgar por 
los resultados de sus pruebas de función 
pulmonar, en quienes el diafragma no se 
abate o lo hace ligeramente. En estos pa
cientes no aumenta el diámetro vertical 
sino el anteroposlerior y el transverso. En 
estos casos, el tórax adopta una forma que

Fie;. I. Telerradiografías de tórax de un en
fermo longilíneo con enfisema pulmonar. Al 
Incidencia posteroanterior. B) Incidencia obli
cua derecha anterior. C) Incidencia oblicua 
izquierda anterior. Obsérvese el aumento del 
diámetro vertical en relación con el diámetro 
transversal: el miníenlo generalizado de la ilu
minación pulmonar; el aplanamiento de las 
cúpulas diafragmáticas: el ensanchamiento de 
los espacios intercostales, y la horizontalización 
de las costillas; el corazón pequeño, central 
con pedículo vascular largo. La trama se en
cuentra disminuida en la periferia y práctica
mente ausente en las bases.

Figura B Figura C
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Figura 3

Fjg. 2. Obsérvese cómo el contomo del tó
rax óseo recuerda la forma de una campana. 
Compárese con la Fig. 1. (abajo): Reproduc
ción calcada del contorno del tórax para hacer 
resaltar la forma en campana.

recuerda la de una campana (Figs. 2 y 3). 
En ocasiones se abultan las bases, habi- 
tualmcnte con predominio de una sobre 
otra (Figs. 4 y 5) ; otras veces se abullan

Fjg. 3. Obsérvese cómo el contorno del tó
rax óseo recuerda la forma de una campana, 
(abajo): Reproducción calcada del contorno 
del tórax para hacer resaltar la forma en cam
pana.

las |>orcíones superiores. En las radiogra
fías tomadas en incidencias laterales u 
oblicuas, la pared cstcrnocostal. en su por
ción superior o media, describe una curva
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Fig. I. Obsérvese cómo el contorno del tó
rax describe una curva de convexidad externa 
en ambas bases pulmonares, ligeramente ma
yor en la derecha.

Fig. Obsérvese cómo el contorno del tó 
rax describe una curva de convexidad exter
na en ambas bases pulmonares.

Fies. (> y 7. Obsérvese cómo pared cas'.al de.-eribe mía curva de c mvex’dad anterior 
con aumento del espacio rctrocostal.
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hacia adelante de convexidad variable, con 
aumento del espacio retroesternal (Figs. 6 
y 7). Estas alteraciones en la morfología 
del tórax, aunque importantes, no bastan 
para el diagnóstico de enfisema, ya que 
todo lo que indican es la existencia de 
sobredistensión pulmonar.

La depresión del diafragma, considera- 
de como el signo más valioso de enfisema, 
también es producida por sobredistensión 
pulmonar. La disminución de la movilidad 
diafragmática considerada como signo im
portante de enfisema, ya que sólo se 
observa en las fases avanzadas del padeci
miento, también es resultado de la sobre
distensión pulmonar. En los enfermos con 
enfisema muy avanzado, se ha descrito 
un movimiento anormal del diafragma, 
llamado paradójico, que consiste en lo si
guiente: cuando el enfermo realiza una 
inspiración profunda, el diafragma, en lu
gar de descender a un nivel inferior al 
alcanzarlo en la inspiración tranquila se 
eleva. Este fenómeno se explica, porque 
en estos enfermos la inspiración profunda 
se realiza a expensas del movimiento de 
las porciones superiores de la jaula torá
cica, con inmovilidad del diafragma.11

Simon,21 Abott y Col.13 y Barden,14 de
mostraron que el diagnóstico de enfisema 
debe basarse no sólo en la existencia de 
sobredistensión pulmonar, sino también 
en la reducción de la trama vascular. No es 
raro encontrar disminución de la trama 
en la periferia o en ciertas áreas, general
mente en las inferiores (Fig. 1).

El enfisema a menudo aparece como 
formas localizadas a una o más áreas de 
los pulmones, en tanto que, en las porcio- • 
nes restantes del pulmón, la trama se con
serva con caracteres normales y aun a veces 

se observa aumentada.15 Las porciones in
feriores del pulmón son las más comunmen. 
te alertadas, aunque el enfisema puede 
localizarse también en las porciones supe
riores de uno, de dos lóbulos de un pulmón 
y aun de ambos pulmones.

La hipoxia crónica de estos enfermos 
da lugar al aumento en la producción de 
un factor estimulante, eritropoyético del 
plasma, Ja eritropoyetina.16 la cual produ
ce policitemia secundaria con aumento del 
volumen sanguíneo total. El aumento del 
volumen sanguíneo asociado a la dismi
nución del lecho capilar y arteriolar, pro
pios de este padecimiento, traen como 
consecuencia un aumento del flujo de la 
arteria pulmonar. Este último, vaya o no 
acompañado de hipertensión arterial pul
monar, se muestra en la radiografía por 
prominencia de la arteria pulmonar y por 
aumento de las sombras de los hilios y de 
los vasos parahiliares, con disminución 
de las sombras de los vasos periféricos.

A continuación asentamos nuestro crite
rio para el diagnóstico radiológico de en
fisema pulmonar; se limita al estudio 
de las telerradiografías simples y de la 
fluoroscopía. En tres grupos reunimos 
los signos radiológicos necesarios para el 
diagnóstico: I. Datos que sugieren sobre
distensión pulmonar. II. Datos que sugie
ren disminución vascular y, III. Datos que 
sugieren aumento del flujo de la arteria 
pulmonar.

I. Datos que sugieren sobredistensión 
pulmonar.
1. Morfología del tórax:

A) En posteroanterior: a) tó
rax abombado en su por
ción superior, en su porción 
inferior o en ambas por-
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ciones, b) tórax en forma 
de campana.

B) En oblicuas y en lateral: 
abombamiento de la pa
red costal con aumento del 
espacio retroesternal.

2. Aumento general de los diáme
tros del tórax.

3. Aumento generalizado de la ilu
minación pulmonar (mayor en 
las bases o en las zonas superio
res) sin cambio con los movi
mientos respiratorios profundos.

4. Diafragmas aplanados, con mo
vilidad disminuida en la respi
ración profunda.

5. Costillas horizontales con am
plios espacios intercostales.

6. Verticalización y disminución 
del tamaño de la silueta car
díaca, solamente en longilíneos.

II. Datos que sugieren disminución vas
cular.
1. Disminución de la trama, ya sea 

en forma generalizada o más fre- 

cuen temen te en áreas, en parti
cular en las bases.

2. Bulas. ’ '

III. Datos que sugieren aumento del flu
jo de la arteria pulmonar con o sin 
hipertensión arterial pulmonar.
1. Prominencia de la arteria pul

monar.
2. Aumento de los hilios y de los 

vasos parahiliares, con disminu
ción de los vasos periféricos.

En conclusión, por lo anteriormente ex
puesto, podemos asentar que el diagnósti
co radiológico de enfisema pulmonar es 
difícil, y tanto más, cuanto más incomple
to sea el estudio, en especial si sólo se dis
pone de una placa de tórax en incidencia 
pósteroanterior.

Diagnóstico funcional

Normalmente en un ciclo respiratorio la 
inspiración es más corta que la espiración 
(Fig. 8). En el enfisema, la espiración se

Figura 8

Fig. 8. Ciclo respiratorio normal. Obsérvese cómo la inspiración es más corta que la 
espiración. Fig. 9. Espirograma de un enfermo con enfisema pulmonar. Obsérvese la dife
rencia en el tiempo de duración entre la inspiración (1NS) y la espiración (ESP) por 
alargamiento de la segunda.
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Fig. 10. Ciclo respiratorio en el enfisema. Obsérvece cómo la espiración, además de ser 
muy larga, se realiza en ondas. Fio. 11. Trazo espirográfico durante la espiración forzada, 
precedida de una inspiración forzada, en un enfermo con enfisema pulmonar VEF. Volumen 
espiratorio forzado. Normalmente debe eliminarse del 70 a) 80% del aire inspirado en el 
primer segundo de espiración forzada. En este caso se eliminó sólo el 34%.

alarga considerablemente y en ocasiones, 
se hace irregular (Figs. 9 y 10).

En el enfisema, la alteración anatomo- 
funcional más importante consiste en la di
ficultad que el enfermo tiene para reali
zar la espiración en forma adecuada. Esta 
•dificultad da lugar a lo que Dayman en 
1951 designó como mecanismo de válvu
la.17 El mecanismo de válvula consiste en 
el fácil paso del aire durante la inspira
ción y en su difícil salida durante la espi
ración. Esta dificultad respiratoria es pro
ducida por el colapso espiratorio prema
turo de los bronquiolos, debido a la dismi
nución del tejido elástico que los sostiene 
abiertos. El colapso espiratorio de los 
bronquiolos, y por tanto, el mecanismo de 
válvula, también es producido por edema 
de la mucosa, por hipersecreción bronquial 
y por retención de secreciones.

El mecanismo de válvula, que permite 
la entrada del aire, pero dificulta su sa
lida, da lugar a los tres fenómenos se
guientes: a) aumento en el tiempo de es
piración, b) aumento en el esfuerzo espira
torio ye) atrapamiento de aire con sobre

distensión pulmonar. Estos fenómenos se 
expresan en el trazo espirográfico, por las

Fig. 12. Trazo espirográfico durante la hi- 
perpnea voluntaria de un enfermo enfisematoso. 
Obsérvese el desalojamiento del nivel espiratorio 
de reposo (NER) hacia arriba, con invasión del 
espacio ocupado por el volumen inspiratorio de 
reserva (VIR). VMV. Ventilación máxima vo
luntaria, disminuida a un 42.4% de lo normal.
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siguientes alteraciones: a) desequilibrio 
entre la inspiración y la espiración por 
alargamiento de la segunda (Fig. 9), b) 
disminución del volumen espiratorio for
zado en un segundo (VEF, 1") por au
mento en el tiempo que la espiración em
plea para realizarse (Fig. 11), c) durante 
la hiperpnea, ya sea voluntaria o ya sea 
provocada por ejercicio, el nivel espirato
rio de reposo (NER) se eleva con inva
sión del espacio ocupado por el volumen 
inspiratorio de reserva (VÍR) (Fig. 12), 

piratorio de reserva (VER), y aumenta el 
volumen residual (VR), la capacidad fun
cional residual (CFR) y la capacidad pul
monar total (CPT) (Fig. 13).

El aumento de estos tres últimos, VR, 
CFR y CPT, da lugar a la aparición de 
la disnea; habitualmente están en rela
ción directa, es decir, a mayor aumento 
del VR, de la CFR y de la CPT, mayor 
grado de disnea. Dicho en otras palabras, 
mientras más aire atrape el pulmón, mayor 
será su sobredistensión y más intensa será

VOLUMENES Y CAPACIDADES 
PULMONARES EN EL ENFISEMA

INC-MEXICO

Fig. 13. Representación esquemática de los volúmenes y capacidades pulmonares en el 
enfisema pulmonar. En el trazo inferior se representa un espirograma normal; obsérvese la 
rapidez con que se realiza la espiración después de una inspiración forzada. En el trazo su
perior se representa el espirograma de un enfermo con enfisema pulmonar. Obsérvese e! 
desalojamiento hacia arriba del NER debido al aumento de la capacidad funcional residual. 
Obsérvese también la lentitud con que se realiza la espiración después de haber ejecutado 
una inspiración profunda.

d) como resultado del atrapamiento del 
aire, ya sea durante el reposo y con ma
yor razón durante el ejercicio, se eleva el 
NER. disminuye el VIR, disminuye la ca
pacidad vital (CV) y sus componentes: 
capacidad inspiratoria (CI) y volumen es- 

la disnea que el enfermo experimente.
A continuación presentamos el criterio 

para el diagnóstico funcional de enfisema 
pulmonar obstructivo, con los recursos de 
que actualmente disponemos en nuestro 
medio.



204 F. GAI.LAND Y COLS.

I. Pruebas que indican obstrucción 
bronquial.

a) Disminución del volumen espi
ratorio forzado en un segundo.

b) Disminución del flujo mesoespi- 
ratorio forzado.

c) Morfología espirográfica espe
cial al realizar la ventilación 
máxima voluntaria.

II. Pruebas que indican sobredistensión 
pulmonar.

a) Aumento del volumen residual.
b) Aumento de la capacidad fun

cional residual.
c) Aumento de la capacidad pul

monar total.
d) Aumento de la relación volu

men residual sobre capacidad 
pulmonar total.

III. Pruebas que indican distribución
irregular del aire inspirado:

a) Aumento en el tiempo de elimi
nación del nitrógeno durante la 
respiración de oxígeno puro.

b) Tiempo prolongado del equili
brio del helio.

c) Aumento del “espacio muerto 
fisiológico”.

IV. Determinación de gases y de pll en 
sangre arterial. Este procedimiento 
permite descubrir la existencia de in-, 
suficiencia respiratoria, ya sea por la 
oxigenación o ya sea para la elimi
nación del bióxido de carbono.

Para que los resultados de las pruebas 
de función pulmonar tengan valor diag
nóstico de enfisema, deben mostrar que la 

broncobstrucción es irreversible, que la so
bredistensión pulmonar es permanente y 
que la distribución del aire inspirado se 
realiza en forma persistentemente irregu
lar. Es decir, que las alteraciones men
cionadas no se modifican después del tra
tamiento de la bronquitis subyacente.

Resumen

Como el diagnóstico de enfisema pul
monar habitualmente se hace con ligereza, 
tanto por el patólogo como por el clínico 
y el radiólogo, consideramos conveniente 
revisar nuestros conocimientos al respec
to y sentar las bases para su reconoci
miento.

La existencia de enfisema pulmonar 
obstructivo se acepta bajo un doble as
pecto: morfológico y funcional.

Se considera que el diagnóstico duran
te la vida del enfermo debe descansar en 
un triple criterio: clínico, radiológico y 
funcional.

Criterio clínico: a) tos productiva cró
nica o recurrente, b) disnea de esfuerzo 
irreversible y, c) signos físicos sugestivos 
de sobredistensión pulmonar permanente.

Criterio radiológico: a) datos que su
gieren sobredistensión pulmonar, b) datos 
que sugieren disminución vascular, y c) 
datos que sugieren aumento del flujo de 
la arteria pulmonar.

Criterio funcional: a) pruebas que in
dican obstrucción bronquial, b) pruebas 
que indican sobredistensión pulmonar y, 
c) pruebas que indican distribución irre
gular del aire inspirado. Además, la bron- 
coobstrucción debe ser irreversible, la so
bredistensión pulmonar permanente y la 
distribución del aire inspirado persistente
mente irregular.
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Summary

Pathologists, clinicians and radiologists 
are frequently inclined to make the diag
nosis of pulmonary emphysema in a rather 
unreflexive manner. It was then consider
ed necessary to review the actual concept 
of the subject.

It must be remarked that obstructive 
pulmonary- emphysema involves two as
pects, morphologic and functional.

Three are the basic criteria for esta
blishing the diagnosis during life, clinical, 
radiological and functional.

Clinical criteria: a) chronic or recur
rent productive coughing, b) irreversible 
dyspnea on effort and c) physical signs 
suggestive of permanent pulmonary over
distension.

Radiological criteria: a) signs suggestive 
of pulmonary overdistension, b) decreased 
lung markings and, c) data suggestive of 
increased pulmonary flow.

Functional criteria: tests indicative of 
o) bronchial obstruction, b) pulmonary 
overdistension and, c) uneven distribution 
of inspired air.

It should be stressed that the bronchial 
obstruction must be irreversible, a sustain
ed pulmonary overdistensión be demons
trated and a persistent uneven distribu
tion of the inspired air present.

REFERENCIAS

1. Fletcher, C. M. (ed.) Ciba Chest Sympo
sium Report.: Terminology definitions and 
classification of chronic pulmonary emphy
sema and related conditions. Symposium, 
Sept., 1958. Thorax. 14: 286, 1959.

2. Knowles, J. H.: Respiratory Physiology 
and its Clinical Application. Harvard Uni
versity Press. Cambridge, Mass. 1959. p. 
144.

3. Symposium on pulmonary circulation and 
respiratory function. Dundee, 1955. Edin
burgh, E. & S. Livingstone (for Univer
sity of St. Andrews), 1956.

4. Symposium on emphysema and the 
“Chronic Bronchitis” Syndrome. Aspen. 
Colorado, 1958, Am Rev. Resp. Dis., 80: 
1, 1959.

5. De Reuck, A. V. S., y O’Connor, M. 
(eds.). Ciba Foundation. Symposium on 
Pulmonary Structure and Function. Lon
don J. & A. Churchill, 1962.

6. American Thoracic Society, Committee on 
Diagnostic Standards for Non-tuberculous 
Respiratory Diseases: Definitions and 
classification of chronic bronchitis, asthma, 
and pulmonary emphysema. Am. Rev. 
Resp. Dis., 85; 762, 1962.

7. World Health Organization. Technical 
Report Series N9 213. Chronic Cor Pul
monale. Palais Des Nations, Geneva, 1961

8. Galland F., Elizalde, A., Medrano, G. A., 
Contreras, R. y Olivares, A.: Gardiopatia 
coronaria en el enfermo con enfisema pul- 
monar. I. Estudio realizado en 100 casos 
de necropsia. Arch Inst. Cardiol. Mex.. 
36: 10. 1966.

9. Bates, D. V. y Christie, R. V.: Respiratory 
Function in Disease. W. B. Saunders Com
pany, Philadelphia y London, 1964.

10. Thurlbeck, W. M.: The incidence of pul
monary emphysema: With observations on 
the relative incidence and spatial distri
bution of various types of emphysema. 
Am. Rev. Resp. Dis. 87: 206, 1963.

11. Fray, W. W.: The roentgenologic diagno
sis. of chronic pulmonary emphysema. 
Am. J. Roentgenol., 32: 11. 1934.

12. Simon, G.: Principles of Chest X-Ray 
Diagnosis. London Butterworht & Co., 
1956.

13. Abbot, O. A., Hopkins. W. A., Van Fleit, 
W. E. y Robinson. J. S.: A new apnroach 
to pulmonary emphysema. Thorax, 8: 1 16. 
1953.

14. Barden, R. P.: The interpretation of some 
radiological signs of abnormal pulmonary 
function. Radiology, 59: ¿81, 1592.

15. Fraser, R. G. y Bates, D. V.: Body section 
Roentgenography in the evaluation and 
differentiation of chrome hypertrophic 
emphysema and asthma. Am. J. Roentge
nol, 82: 39. 1959.

16. Stohlman, F., Roth, C. E. y Rose, J. C.: 
Evidence for a humoral regulation of 
erythropoiesis. Blood, 9: 721, 1954.

17. Dayman, H. G.: Mechanics of airflow in 
health and emphysema. J. Clin. Invest., 
30: 1 175, 1951.



RESISTENCIA PRIMARIA A DROGAS PRIMARIAS 
EN TUBERCULOSIS

Se presentan las observaciones acerca de resistencia a los 
medicamentos antituberculosos primarios en 253 cepas aísla 
das de enfermos nuevos, sin tratamiento previo, con tubercu 
losis pulmonar activa. Se utilizó el método de Mitchison de 
la mínima concentración inhibitoria para isoniacida y de la 
razón de resistencia para estreptomicina. La resistencia pri
maria a una o más drogas primarias fue 11.8%. La distri
bución de esta resistencia fue: 9.0% para isoniacida, 5.5% 
para estreptomicina, y 0.8% para PAS. Los datos no mos
traron diferencias significativas entre diversos lugares de 
residencia, sexo, extensión de las lesiones y presencia de ca
vernas. En cambio, se dio una mayor prevalencia significativa 
en algunos grupos de edad.

J. del Río H.

Pío, A.; Scocozza, J. B. y Baldestrino, E.: Características 
epidemiológicas de los enfermos de tuberculosis con resis
tencia primaria a las drogas mayores Tórax. (Uruguay) 16: 
70, 1967.
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COMENTARIO AL TRABAJO TITULADO ENFISEMA PULMONAR OBSTRUCTIVO 
DEL DR. GALLAN!) Y COLABORADORES

Alejandro Celis S.*

r? n la actualidad interesa profunda- 
mente al mundo médico el estudio de 

la bronquitis crónica y del enfisema obs
tructivo, lo que se hace patente por el nú
mero de trabajos científicos cuyo objetivo 
es la investigación en estos padecimientos; 
hemos revisado el Index Médicus y en
contramos que de 1966 a 1967 se publi
caron 194 trabajos sobre bronquitis cróni
ca y 402 sobre enfisema pulmonar.

La dedicación especial del Dr. Galland 
al estudio del enfisema pulmonar obstruc
tivo, se ha manifestado por la elaboración 
de una serie de comunicaciones científicas 
»obre este padecimiento; son cinco traba
jos los que yo conozco, en los que se abor
dan las bases del diagnóstico clínico, elec- 
trocardiográfico y funcional del enfisema 
obstructivo, y además, su coexistencia con 
la cardiopatía coronaria.

lia despertado en mí un gran interés la 
lectura y el estudio cuidadoso de esta úl
tima comunicación del Dr. Galland y cois, 
por su valor intrínseco en nuestro medio, 
y además, porque ha sido motivo para 
volver a revisar la bibliografía y nuestra 
casuística de un padecimiento, como el

* Unidad de Neumología del Hospital Ge 
neral de México, S. S. A. México 7, D. F.

enfisema pulmonar obstructivo, que nos 
ha interesado particularmente y que ha 
sido objetivo de trabajos en la institución 
donde laboramos.

Hemos estudiado en la Unidad de Neu
mología del Hospital General de México, 
S. S. A. la bacteriología y la imagen bron- 
cográfica de la bronquitis crónica, el diag
nóstico radiológico de la exacerbación 
bronquial, y con angioneumografía, la cir
culación pulmonar en el enfisema.

El enfisema, objetivo del estudio del 
Dr. Galland y cois., tiene en la actualidad 
una gran importancia por su frecuencia 
e incremento progresivos; los datos esta
dísticos siguientes apoyan la afirmación 
anterior.

En Sidney, Australia, McLean mencio
na en autopsias un 2.6% como causa de 
muerte y un 4.15% como causa contribu
yente; Turlbeck en 138 autopsias no se
leccionadas, afirma un 6.5% como causa 
de la defunción; en Inglaterra la bronqui
tis crónica y el enfisema dan una mor
talidad actual de 45 a 65 por 100,000 
broncógeno, 3 veces más alta que la tu
berculosis y 8 veces más que la neumonía.

La experiencia del Elospital General en 
enfisema puede valorarse por los siguien-

[207]
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tes datos estadísticos: en la Unidad de 
Patología, de 1953 a 1963, se realizaron 
5,519 autopsias y se encontró que 909 ca
sos mueren, con enfisema pulmonar o por 
él, es decir, un 16.4% (comunicación per
sonal de los doctores Altamirano y Albo
res) . En el archivo de la Unidad de Neu- 
mología se dispone de 142 casos clínicos 
y en el Departamento de Pruebas Funcio
nales, de 1,340 estudios, en 134 de ellos 
se hizo diagnóstico funcional de enfisema, 
lo que representa un 10.2% del total es
tudiado (comunicación personal de la 
Dra. de Gálvez).

Sin embargo, en nuestro medio son dis
cutibles los datos de autopsia en enfisema, 
porque no se usan las técnicas indicadas 
e indispensables para estos estudios, como 
son: insuflación del pulmón con aire o 
medios fijadores a presión controlada, y 
examen de cortes impregnados con sulfa
to de bario. No conocemos ningún estudio 
morfológico del enfisema en México rea
lizado con estas técnicas.

Han prevalecido dos criterios para el 
estudio del enfisema, uno morfológico o 
estructural, y el otro funcional; este últi
mo pretende reconocer y valorar el pade
cimiento por la alteración funcional que 
acarrea, y establece con estas bases, el pro
nóstico, tratamiento y valoración de los 
distintos procedimientos terapéuticos.

El simposio Giba efectuado en Londres 
(1958) sobre la terminología de los pa
decimientos obstructivos, definió el enfi
sema, con un criterio morfológico exclusi
vo, como: la dilatación, más destrucción 
de los espacios aéreos más allá del bron- 
quiolo terminal; se apegó en la definición 
un dato funcional, que es la elevación de 
la relación VR/CPT, lo que en realidad

es un índice de sobredistensión, que pue
de existir o no en el enfisema obstructivo. 
La definición anterior ha sido aceptada 
en términos generales por la American 
Thoracic Society.

Con este criterio estructural se tiende 
a identificar en la clínica el enfisema pol
las alteraciones de la morfología de tó
rax. y sobre todo, con el estudio radioló
gico; es conveniente señalar que el diag
nóstico morfológico o estructural, dado 
por el estudio radiográfico, tomográfico 
o angioneumográfico es discutible en mu
chas ocasiones; los datos radiográficos pue
den faltar o ser difíciles de interpretar; en 
la placa radiográfica de un enfisema avan
zado se superponen varias alteraciones 
patológicas, como son la sobredistensión, 
fácil de apreciarse, la destrucción, en oca
siones difícil de captar, la hipertensión 
pulmonar, datos que corresponden a la 
bronquitis crónica o a la de exacerbación 
bronquial, etc. Distinguir en una placa 
o en un estudio radiográfico completo los 
datos que identifican cada uno de estos 
procesos no es fácil, como habitualmente 
lo suponen algunos radiólogos y médicos 
no especializados.

La finalidad del trabajo del Dr. Gal I and 
y cois, ha sido valorar la magnitud del en
fisema por el grado de insuficiencia respi
ratoria, identificable por las presiones de los 
gases en sangre arterial. Lo que nos parece 
de la mayor importancia en la comunica
ción que comentamos es el criterio funcio
nal con el que fue elaborada, criterio que 
creo debe ser conocido y divulgado. Son 
del mayor interés e importancia los si
guientes puntos del trabajo: el diagnóstico 
del enfisema apoyado en el estudio funcio
nal. la clasificación basada en los paráme-
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tros de los gases en la sangre arterial, se 
afirma la importancia diagnóstica, pronos
tica y terapéutica de la existencia, o no, 
de insuficiencia respiratoria en el enfisema, 
es válida la afirmación de lo que adquiere 
la mayor importancia en clínica es la al
teración de la función respiratoria, y que 
interesa más al clínico la paO2, paC()2, 
SaO2 y el pH, que el grado y la extensión 
de los cambios morfológicos, pulmonares 
y torácicos, apreciables en la radiografía. 
Se señala y discute la coexistencia de hi- 
perventilación e hipoxia (ésta podría ac
tuar a través del glomus carotídeo), la re
lación de la acidosis compensada o des
compensada con la saturación de la san
gre arterial y la relación de los parámetros 
de gases en sangre arterial con los índices 
V/Q, CC. EME y con la hipoventilación 
y la capacidad de difusión.

Los argumentos siguientes apoyan el 
concepto fundamental expuesto por los au
tores del trabajo. En su iniciación el enfi
sema se debe primordialmente a una alte
ración funcional y secundariamente se 
presenta la alteración estructural; ambas 
progresan, pero no sincrónicamente, y nun
ca. o casi nunca, hay una relación íntima

entre alteración funcional y estructura!; 
Monroe (1957) afirmó que existe una di
vergencia absoluta entre diagnóstico clíni
co y autopsia; Bates y Christie informaron 
acerca de casos de hijxixia e hipercapnia 
con poca alteración morfológica, Hentel 
reportó casos de bronquitis crónica, con 
enfisema mínimo, con hipertensión pul
monar y cor pulmonale; Baldwin y Har- 
vey afirman que no hay correlación entre 
enfisema estructural, datos clínicos y dila
tación o hipertrofia de ventrículo derecho; 
la insuficiencia respiratoria y la anormali
dad en las presiones de los gases en sangre 
dependen fundamentalmente de la rela- 
ció V/Q, y entre ésta y el enfisema estruc
tural hay una divergencia; tal parece que 
en estos casos no funciona el reflejo hipó- 
xico-vascular que evita que pase la sangre 
por territorio no ventilado y la desvía 
hacia los que están bien ventilados.

Creo que las razones anteriormente ex
puestas afirman la solidez y la actualidad 
del concepto funcional en el que los auto
res basaron la comunicación presentada; 
mis felicitaciones al Dr. Galland y colabo
radores.



IATROGENIA EN CIRUGIA TORACICA

Se define como iatrogénica toda alteración o enfermedad 
originada en actos terapéuticos de ejecución deliberada que 
cumplen con su finalidad específica, y que no dependen ni se 
relacionan con complicaciones de orden técnico, accidentes o 
mala indicación. Estos procesos sobrevienen principalmente 
después de operaciones de exéresis, cuando el impacto sobre 
la función normal supera los mecanismos de adaptación, 
recuperación o reserva del organismo. En cirugía torácica es 
común comprobar consecuencias iatrogénicas porque predo
minan las operaciones de exéresis; de la magnitud de estas 
manifestaciones o de la severidad del criterio con que se 
juzgue este punto depende su frecuencia. El ideal terapéutico 
es evitar o prever la iatrogenia; en ciertos casos es posible 
ajustando o seleccionando juiciosamente el procedimiento qui
rúrgico. Otras veces es aceptable cuando el balance entre la 
gravedad e invalidez causada por la enfermedad por una par
te, y la operación por otra, es positivo para el paciente.

J. del Río H.

Brea, M. M. J.; Iatrogenia en cirugía torácica. Tórax Uru
guay) 16: 53, 1967
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NEUMONIA POR ESTAFILOCOCO DORADO*
PRESENTACION DE 100 CASOS

Jaime Granados Valverde, Octavio Esperón Melgar, Carlos Salgado 
Valle, Ricardo Sánchez de la Barquera y Manuel Morales Villagómez

Se estudiaron 100 pacientes (67 adultos y 33 niños) de neumonía 
estafilocóccica. El germen se aisló rutinariamente en la expectora
ción o exudado faríngeo. Hubo resistencia a muchos antibióticos de 
amplio y pequeño espectro. Siempre hubo foco neumónico en la ra
diografía. Fue notable la participación pleural y la presencia de bu
las en 50% le los casos, éstas últimas se ven con mayor frecuencia 
en los niños. Hubo poca necesidad de drenaje pleural, y excepcional 
mente exéresis o decorticación. En general, el resultado del trata
miento fue satisfactorio, aunque en algunos casos se debe prolongar 
la terapéutica.

T? l panorama que los procesos neumóni- 
eos ofrecían al clínico han variado 

notablemente en los últimos años, por la 
frecuencia con que se presentan las neu
monías virales, por la identificación de 
otros .procesos neumónicos de etiología 
muy diversa, y por el cambio en la fre
cuencia que se ha observado en algunas 
neumonías bacterianas.1-4

La neumonía que ocasiona el estafiloco
co dorado coagulasa positivo, nos parece 
que se ve con más frecuencia en al actua
lidad, sea como un proceso infeccioso res
piratorio primario, como complicación de 
un proceso viral o bien como parte de un

* Hospital de Neumología y Cirugía de Tó
rax del I.M.S.S., México 7, D. F.

padecimiento septicémico. También ofrece 
características muy particulares en su as
pecto clínico, de laboratorio, radiológico, 
de su evolución y el manejo terapéutico, 
que la hace diferir de otras neumonías; 
pero sobre todo esto por sus complicaciones 
y los problemas derivados de la resistencia 
del germen a los antibióticos.5-9

Material y método

Con el fin de precisar en lo posible las 
características antes mencionadas, se revi
saron 148 casos de esta enfermedad, y de 
ellos se eligieron 100 en los cuales el diag
nóstico se comprobó plenamente como 
neumonía cstafilocóccica. El estudio se

[211]
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hizo en niños y adultos enfermos de los di
ferentes Servicios del Hospital de Neumo- 
logía y Cirugía de Tórax del Instituto 
Mexicano del Seguro Social, el grupo in
cluye a 67 adultos y 33 niños, en los que 
analizamos lo más acuciosamente posible 
todas las características clínicas, de labo
ratorio clínico, radiológicas, y en algunos, 
anatómicas, así como el resultado obtenido 
con la terapéutica, para integrar las carac
terísticas generales del padecimiento y es
tablecer si existen diferencias entre el gru
po de menores y el de adultos.

Resultados

Los resultados que obtuvimos en el pre
sente análisis los ¡jodemos resumir de la 
siguiente manera:

PRODUCTO EN EI. QUE SE AISLO 
EL ESTAFILOCOCO DORADO

Exudado faríngeo v/o 
expectoración 94%
Líquido de Empieina 3%
Hemocultivo 3%

LA SENSIBILIDAD “IN VITRO” MAS 
IMPORTANTE

Isoxasolil penicilina 72%
Kanainicina 71%
Novobiocina 59%
Eritromicina 37%
Rifamicina 27%
Los demás, menor sensibilidad 
o resistencia completa

CARACTERISTICAS RADIOLOGICAS

Foco neumónico único 33%
Focos neumónicos múltiples 64%
Participación pleural 46%
Bulas 44%

En niños 60%
En adultos 30%

Drenaje con pleurotomía 
cerrada 16 %
Lobectomías 3%
Decorticación 1 %

SEXO

Masculino
Femenino

49%
51%

EDAD

Lactantes 13%
Preescolares y escolares 20%
Mayores de 15 años 67% RESULTADO FINAL DEL 

TRATAMIENTO

SINTOMAS RESPIRATORIOS

Bronquiales 3%
Broncopulmonares 94%
Pleurales 83%

SIGNOS CLINICOS

Resolución completa 80%
Discretas secuelas pleurales 16%
Defunciones 4%

0%
93%
51%

Bronquiales
Broncopulmonares
Pleurales

ALTERACIONES HEMATOLOGICAS

Anemia 42%
Leucocitosis 41%
Neutrofilia 60%
Linfocitosis 9%

Comentario

Las características sobresalientes de es
tos resultados, nos permiten consignar que 
la neumonía estafilocóccica, tiene un 
aumento aparente en su frecuencia en 
relación con otros procesos neumónicos 
bacterianos, que se presenta en todas las 
edades y sin predilección por el sexo, que 
claramente difiere en la forma de presen
tación o en su curso en el niño comparado
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He. 1. Condensación del lóbulo superior derecho con imagen de bula en el centro. Pleuritis 
intercisural.

I'íg. Imagen de derrame pleural izquierdo, con foco neumónico basal derecho, desviación 
del mediastino hacia la derecha por derrame.

Fig. 'I. Imagen de bula a tensión del pulmón izquierdo.
En;. -1. Bula en regresión en parte anterior e inferior del pulmón izquierdo.

con el adulto, sobre todo, porque hace 
participar más a la pleura y desarrolla más 
bulas, lo que aumenta su severidad. Ila-

bitualmente el cuadro es muy importante 
en la etapa inicial, en cambio una vez 
controlado el proteso infeccioso y a pesar
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de que existen múltiples lesiones, encon
tramos muy pocos datos significativos para 
el clínico.

Es notable que la anemia existe en un 
42% y de una manera proporcionalmente 
igual en el niño y en el adulto.

El germen lo aislamos casi rutinariamen
te en la expectoración o el exudado fa
ríngeo y en raras ocasiones en el líquido 
pleural o hemocultivo. Es evidente la re
sistencia a muchos antibióticos de amplio 
y pequeño espectro en las cien cepas es
tudiadas.

Es importante señalar que las alteracio
nes radiológicas son constantes en lo que 
se refiere al foco neumónico. Es notable 
la participación pleural y la presencia de 
bulas en el 50% de los casos, cosa que no 
sucede con otras neumonías. Además que 
las bulas se presentan en el niño en el 
doble de los casos que en el adulto.

En general, podemos decir que el dre
naje pleural se requiere poco y la exére
sis pulmonar o la decorticación se hacen 
solamente en casos muy especiales. En 
conjunto el resultado del tratamiento debe 
calificarse de satisfactorio, aunque en al
gunos casos la terapéutica debe ser pro
longada.

Conclusiones

La neumonía estafilocóccica se observa 
con más frecuencia que hace algunos años.

Los datos clínicos sobresalientes son: 
participación broncopulmonar y muy fre
cuentemente pleural.

La alteración radiológica más común 
son los focos neumónicos asociados a le
sión pleural con derrame y bulas en más 
de la mitad de los casos.

La leucocitosis es constante en la etapa

inicial y después desaparecer a pesar de 
persistir lesiones.

En antibiograma demuestra una resis
tencia parcial o completa a la mayoría de 
los antibióticos de uso más común.

El drenaje pleural sólo se requiere en 
un porcentaje bajo y habitualmente por 
gran derrame.

La exéresis pulmonar y la decorticación 
sólo se hacen por excepción.

Los resultados globalmente deben con
siderarse satisfactorios.

Nuestra mortalidad fue de 4%.

Summary

One hundred patients (67 adults and 33 
children) with staphylococcal pneumonia 
were studied. -S’, aureus was rutinely isolat
ed from sputum and pharyngeal exudate. 
There was resistence to many antimicro
bials. Pneumonic foccus was always pre
sent at X rays. Pleural involvement and 
the presence of bullas in 50% of the cases 
was striking, specially in children. Pleural 
drainage was barely needed, and exeresis 
and decortication were performed but 
ocassionally. In general, the treatment ob
tained satisfactory results, although in 
some instances it should be prolonged.
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ALFA-l-ANTITRIPSINA EN NEUMOPATIAS

La deficiencia en alfa-l-antitripsina es una disproteinemia 
constitucional transmitida por un gene recesivo autosómico; 
parece ser que en cierto número de casos de bronconeumopa- 
tías crónica se observa ese tipo de deficiencia enzimàtica. En 
143 pacientes de afecciones broncopulmonares diversas, se en
contró 13 casos que presentaban una disminución de la can
tidad de alfa-l-antitripsina del suero, en 6 de estos casos ha
bía síndrome de destrucción pulmonar idiopàtica. La asocia
ción directa entre estados de deficiencia de alfa-l-antitripsina 
(homocigotos y heterocigotos), y bronconeumopatías, todavía 
no está suficientemente esclarecida. En 4 de los 13 menciona
dos, el nivel enzimàtico era muy bajo: inferior a 0.4 mg/ml. 
que correspondía al estado homocigoto de la deficiencia, y 
en 9 casos los resultados estaban en la zona intermedia ca
racterística del estado heterocigoto, es decir, entre 0.4 y 
0.8 mg/ml.

J. del Río H.

Brun, ].; Biot, N.; Kofman, J. y Perrin-Fayolle, M.: Le dé
ficit en alfa-1-antitrypsine au cours des broncho-penumopathies 
chroniques et de l’emphyseme essentiel. Poum. Coeur (Fran
cia) 23: 1119, 1967.
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ANOMALIAS CONGENITAS BRONCOPULMONARES*

Fernando Cano Valle, Miguel A. Arguelles Mier, Patricia Alonso
Viveros y Victor M. Esquivel Yanez

En 7913 casos de autopsia se encontraron 32 casos de anomalías 
congénitas broncopulmonares. Los casos de displasia alveolar 
congenita y enfisema pulmonar congènito fueron considerados como 
incompatibles con la vida. El resto de las anomalías fus de escasa 
importancia clínica, y por lo general, hallazgo de autopsia. La fre
cuencia de estas alteraciones es semejante a lo comunicado en la 
literatura. En 57.5% de los casos había alteraciones vasculares 
congénitas.

n mejor conocimiento de la anatomía 
pulmonar y torácica ha permitido los 

grandes avances de la cirugía ncumológi- 
ca, por lo cual consideramos de importan
cia analizar las alteraciones congénitas más 
frecuentes del árbol traqueobronquial y 
pulmón; ya que su identificación tempra
na evita errores terapéuticos y de manejo, 
así como hallazgos operatorios desconcer
tantes, como en el caso del isomerismo pul
monar derecho asociado con anomalías ve
nosas generalizadas, etc.1

Dependiendo del tipo de alteración con- 
génita, del sitio anatómico y de la exten
sión de ésta, las podemos dividir en dos 
grupos principales: a) aquellas incompati
bles con la vida por no permitir una co
rrecta hematosis y b) aquellas compatibles

* Unidad de Neumología del Hospital Ge
neral de México, S.S.A. México 7, D. F.

que pueden cursar asintomáticas y ser 
identificadas ocasionalmente durante la 
exploración clínica, quirúrgica o en la ne
cropsia y aquellas que pueden ser limitan
tes de la función, o bien formar un sustra
to anatómico para la implantación de 
padecimientos agregados, tales como abs
cesos, bronquiectasias, neumotorax espon
táneo, atelectasia, etc.

Para un mejor entendimiento de las 
posibles alteraciones congénitas bronco
pulmonares es necesario hacer una breve 
revisión de la embriología normal. El apa
rato respiratorio deriva del endodermo y 
participa el mesenquima en la formación 
de tejido de sostén del árbol bronquial, 
en las primeras etapas del desarrollo exis
te una estrecha relación con el aparato 
digestivo del cual deriva. Arey ha des
crito al aparato respiratorio como una in-

[217]
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Fie. 1. Pieza anatómica en la que se muestra la ausencia congém’ta del lóbulo superior dere
cho y quistes pulmonares congenitos en el lóbulo inferior derecho y pulmón contralaterah

Fio. 2. Quistes pulmonares congenitos en ambos pulmones, mostrando imágenes semejantes a 
la figura anteriur.
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1‘te. 3. Ausencia congénila de lóbulo medio derecho: se observa la falta de llenado de la 
región correspondiente; este caso no fue diagnosticado clínica ni radiológicamente, aparente
mente, cursó asintomático y fue hallazgo de autopsia,

Fjg. 4. Estudio radiográfico en poste rúan tenor de un recién nacido, mostrando agenesia 
del pulmón derecho, el izquierdo se observa rechazando el mediastino hacia la derecha, ade
más se observan imágenes bronconcutnónicas. Fio. 5. Pieza anatómica del mismo caso en la 
que se observa claramente la ocntinuación de la tráquea con el bronquio principa! izquierdo.

vaginación que se inicia en Ja parte ven
tral del esófago. Las yemas pulmonares 
t rccen a partir del área posterior de la 
cavidad laringotraqueal y más larde la 
base de la tráquea queda separada por 
un estrechamiento y de las yemas pulmo
nares se originan los bronquios. Cuando se

presenta alguna alteración en el desarrollo 
de esta primera etapa se puede presentar 
la fístula esoíago-lraqucal2 B 5 que en oca
siones puede pasar desapercibida. En un 
estadio posterior de desarrollo estas eva- 
ginaciones epiteliales salen del tejido co
nectivo y los pulmones desarrollados dan
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lugar al bronquio lobar. que a su vez dará 
lugar al bronquio segmentario; esta des
cripción sugiere que las agenesias pul
monares y/o loba res deben ocurrir al mis
mo tiempo en que los brotes pulmona
res aparecen coincidiendo con la emer
gencia del primer lóbulo bronquial.” Si 
tenemos en consideración que el aparato 
respiratorio tiene su origen en la tercera 
semana del desarrollo fetal de un brote 
que nace de la parte ventral de la extre
midad cefálica del tubo digestivo, este 
brote inicialmente se desarrolla en el me- 
sénquima (.pie lo rodea y en forma par. 
derecho e izquierdo originando el bron
quio frente correspondiente, (pie a su vez 
se subdivide* en las ramas lobares cono
cidas.

Es por esto que de la falta de una de 
las yemas o de ambas resultará la agene
sia pulmonar uní o bilateral. 1.a agenesia 
unilateral va acompañada generalmente 
de la falla de la rama correspondiente de

la arteria pulmonar: cuando el brote que 
corresponde al bronquio es bipoplásico. 
el árbol bronquial respectivo se desarro
lla en forma deficiente no formando al
veolos y resultando las bronquiectasias con
génitas con atclectasia alveolar.'

Volts4 sostiene (pie los alveolos proceden 
de la diferenciación a partir del bronquio- 
lo, por lo cual los quistes pulmonares po
siblemente se desarrollen por alteración 
embriológica bronquiolar.

Las causas determinantes de las alleia- 
ciones congénitas aún no son bien conoci
das. pero se sabe, como ya lo ha descrito 
Johnson y cois.5’ (pie los cambios cu las 
condiciones maternas y paternas, pueden 
afectar al embrión manifestándose come 
anomalías congénitas de tipo hereditario, 
y así es como se ha logrado agenesia de 
pulmón por deficiencia materna de vita
mina A en animales experirnentales; si* ha 
postulado (pie defectos similares a aqué
llos de deficiencia nutricional pueden ser

Flus. (j y 7. Estudio do un recién nacido con diagnóstico clínico de fístula esófago! raq lira I 
comprobado radiológicamente y por estudio necrópsico. La imagen radiológica de forma de 
fondo de saco lo cual, se observa macroscópicamente en la pieza.
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Fie. 8. Otro caso de fístula csófagotraqucal 
en que se observa la continuación de la tráquea 
al nivel de carina con el tercio medio del esó
fago mostrando a la vez diferencia evidente en
tre los dos tipos de mucosa.

producidos por enfermedades de la pla
centa. agentes infecciosos, drogas, agentes 
físicos (radiación) que afectan al desarro
llo normal por modificación del abaste
cimiento vascular o alteraciones genéticas 
aún en estudio. Estos agentes causales o 
determinantes de alteraciones congénitas 
pueden actuar simultáneamente en dife
rentes formaciones del embrión, que co- 
rres[x>nden a la misma estirpe histológica 
y a la misma etapa del desarrollo, resul
tando en alteraciones pulmonares y rena
les, cardiopulmonares y óseas, como hemi- 
vertebras. etc.10

Las alteraciones congénitas broncopul- 
monares han sufrido varios intentos de

clasificación, sin embargo, pensamos que 
la de Schneider11 sigue teniendo utilidad, 
por lo que nos apegamos a ella y es co
mo sigue:

1. Agenesia: Caracterizada por la au
sencia de bronquios, vasos y parénquima 
pulmonar.

2. Aplasia: Presencia de un muñón 
bronquial rudimentario con ausencia de 
tejido pulmonar, la vascularización en ca
so de existir es rudimentaria.

3. Ilipoplasia: a) total, b) parcial. 
Alteración en la que el árbol bronquial 
está mal desarrollado en su totalidad o 
parcialmente y se hundo en un tejido pul
monar histológico y fisiológicamente anor
mal.

Dentro de esta clasificación no es po
sible englobar las disgenesias, puesto que 
rebasan el concepto de Schneider, pero 
para simplificar la terminología aquellas 
disgenesias en que el desarrollo embrio
nario fue alterado, pero no detenido en 
su totalidad pueden caber en el grupo de 
las hi]x>plasias, ya que su alteración co
rresponde a un estadio relativamente 
precoz.1'

La primera descripción de agenesia 
pulmonar se debe a Ilabelcim en 1887. 
según señaló Pacheco;12 Wcxels13 comu
nicó 87 casos de agenesia, veintisiete de 
ellos diagnosticados en vida y el resto en 
material de autopsia, estando asociado el 
50 por ciento de los casos a otras anoma
lías congénitas, siendo en algunos casos 
estas últimas la causa determinante de la 
muerte.11

Debido a que en la literautura se co
munican alteraciones congénitas basadas 
en clasificaciones muy diversas y depen
diendo desde el punto de vista clínico, ra
diológico y nccrópsico, es difícil efectuar
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una comparación estadística, sin embargo, 
creemos que la clasificación reportada por 
Morales y col.15 puede ser de utilidad 
para los fines del presente trabajo. En el 
mencionado trabajo se puede observar 
que hay una frecuencia alta de quistes 
pulmonares y bronquiectasiar quísticas, 
así como de anomalías de distribución 
bronquial, etc.

La mayoría de la bibliografía consulta
da se refiere a casuísticas de una altera
ción en especial, por lo que no cabe pun
to de comparación.

Material y métodos

Para efectuar el presente trabajo se 
llevó a cabo una revisión de 7 913 proto
colos de autopsia realizados de 1953 a 
1967 en la Unidad de Patología de la 
Universidad Nacional Autónoma de Mé
xico, en el Hospital General de la Secre
taría de Salubridad y Asistencia.

Se seleccionaron aquellos protocolos que 
describieron alteraciones congénitas bron- 
copulmonares con el objeto de determi
nar su frecuencia en un hospital general; 
se dividieron en aquéllas compatibles con 
la vida, con manifestaciones clínicas y 
aquéllas que sólo fueron hallazgo de ne
cropsia.

Tabla I
UNIDAD DE NEUMOLOGIA 

ALTERACIONES CONGENITAS 
BRONCOPULMONARES

ANOMALIAS CONGENITAS ASOCIADAS 
EN OTROS ORGANOS

Organos N9 de casos
Vasculares 6
Corazón 5
Riñón 9
Cerebro 2
Digestivas 9
Oseas 2
Vías urinarias 1

Dado que el material no fue objeto de 
estudio clínico por nosotros, omitimos datos 
datos clínicos y funcionales, así como los 
comentarios al respecto.

En la tabla I se señalan las alteracio
nes congénitas de otros órganos que coe
xistieron con las broncopulmonares y vas
culares que nos ocupan, pensamos que es 
de interés esta asociación por la frecuen
cia con la que se presentan y la constan
cia de su asociación.

Comentario

Las alteraciones congénitas vasculares 
y broncopulmonares muestran una fre
cuencia comparable en el Hospital Gene
ral y en otras instituciones referidas como 
se observa en la tabla II. En donde se 
puede observar que en el Instituto Na
cional de Cardiología el número de casos 
es mayor, posiblemente debido a que las 
alteraciones congénitas cardiovasculares 
son las que dan más manifestaciones clí
nicas, y por otra parte, los casos interna
dos ahí son seleccionados. Existen otras 
estadísticas desde el punto de vista clínico 
y radiológico provenientes de centros espe
cializados en neumología con mayor nú
mero de casos de este tipo de alteracio
nes congénitas, por referirse a grupos 
comprendidos dentro de la patología res
piratoria exclusivamente mientras que en 
el Hospital General, dicha frecuencia se 
diluye entre toda la gama de padecimien
tos. Por otro lado, debemos tomar en 
cuenta que en el mismo Hospital General 
del año de 1953 a 1963 no se contaba 
con un adecuado control de autopsias en 
niños a los cuales se refieren muchos de 
estos casos, aunque durante el año de 
1958 se efectuó necropsia a todo paciente
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Tabla II
UNIDAD DE NEUMOLOGIA

ALTERACIONES CONGENITAS BRONCOPULMONARES
FRECUENCIA DE ALTERACIONES CONGENITAS DEMOSTRADAS 

EN NECROPSIA

Hospital Año N9 de protocolos Porcentaje
Infantil 1943-1951 673 2.67
Cardiología 1944-1952 1167 2.87
Gea González 1946-1951 288 0.69
General (S. S. A.) 1939-1950 5307 0.62
General (S. S. A.) 1853-1967 7913 0.40

fallecido en los primeros días de vida ex
trauterina, por lo que nuestros datos son 
válidos y aplicables a la población general 
adulta y no a un grupo seleccionado por 
su patología como ocurre en el Hospital 
Infantil de la ciudad de México o en el 
Instituto Nacional de Cardiología.

Durante la década comprendida entre 
1939 y 1950, como ha sido referido por 
Nava13 la frecuencia de alteraciones con
génitas broncopulmonares es comparable 
con la observada en este trabajo por lo

que consideramos que no existen cambios 
importantes en cuanto a su frecuencia.

En la presente casuística fue mayor el 
número de alteraciones broncopulmonares 
que de vasculares pulmonares; sin embar
go, estas últimas siempre estuvieron aso
ciadas a alteraciones congénitas de otros 
órganos, mientras que las broncopulmo
nares solamente lo hicieron en el 57.3 por 
ciento.

Las anomalías bronquiales fueron las 
más frecuentes, así como los quistes pul-

Tabla III
UNIDAD DE NEUMOLOGIA

ALTERACIONES CONGENITAS BRONCOPULMONARES

Tipo de alteración N9 de casos Edad promedio
1. Quistes pulmonares 6 20 años
2. Ausencia de un lóbulo 4 52.6 años
3. Bronquiectasias congénitas 3 15.5 años
4. Anomalías de distribución bronquial 3 3.6 años
5. Ausencia de cisuras 3 28 años
6. Lóbulo supernumerario derecho o 18 años
7. Quiste traqueal Ï 32 años
8. Agenesia pulmonar derecha 1 3 meses
9. Hipogenesia de un lóbulo 1 30 años

10. Situs inversus 1 45 años
11. Fístula traqueoesofágica y atresia de 

tercio medio de esófago 3 5.5 días
12. Displasia alveolar congenita* 3 3.5 días
13. Enfisema pulmonar congènito* 1 60 días

Total: 32
Se consideran incompatibles con la vida.
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rnonares y respectivamente en orden de
creciente de frecuencia: agenesias e hi- 
poplasias pulmonares o lobares, ausencia 
de cisuras, displasia alveolar congènita, 
anomalías de distribución bronquial, fís- 
teula traqueoesofágica con atresia esofá
gica, situs in versus, etc. (Tabla II).

Dentro del grupo de alteraciones vas
culares la mayoría de éstas consistió en 
alteración del sistema venoso pulmonar 
con desembocadudas anómalas como se 
observa en la tabla IV.

Tabla IV
UNIDAD DE NEUROLOGIA

TIPOS DE ANOMALIAS CONGENITAS 
VASCULARES PULMONARES

ALTERACIONES CONGENITAS 
BRONCOPULMONARES

A\nomalia
N9 de ca

sos
Desembocadura anóníi&i

de venas pulmonares: 5
a) a cava superior 2 casos
b) a vena umbilical 1 caso
c) a seno coronario 1 caso
d) tronco común a

Aurícula izq. 1 caso
Agenesia de vena pulmonar izq. 1
Hipoplasia de artería pulmonar 
Atresia de arteria pulmonar

1
1

Total 8

Desafortunadamente, como ya se seña
ló anteriormente no es posible entrar en 
discusión respecto a la sintomatología y 
cuadro clínico presente en los diferentes 
casos, por estar en su mayoría ausente y 
la forma en que se llegó al diagnóstico, 
pero si juzgamos importante, tener pre
sente los tipos de alteraciones ya enume
radas, de interés tanto para el médico 
general como para el especialista, ya que 
implican problemas en técnica quirúrgi-

ca, así como en el curso de la exploración 
endoscópica. Los estudios radiológicos 
simples en ocasiones reportan datos que 
hacen posible el diagnóstico (quistes pul
monares, agenesias etc) y en otros casos 
se requerirán estudios especializados para 
establece! el diagnóstico final, siempre y 
cuando existan manifestaciones clínicas que 
justifiquen su empleo, desafortunadamen
te, esta situación ocurre rara vez (Fístula 
esofagotraqueal y anomalías vasculares 
etcétera).

Por otro lado, estas alteraciones segu
ramente condicionan infecciones interre
currentes, compromisos circulatorios y res
piratorios, conforme a su extensión o loca
lización y asimismo es importante recordar 
que frecuentemente se asocian a otras 
anomalías distantes (53.7% en nuestra ca
suística) y que pueden enmascarar el cua
dro, o que siendo compatibles con la vida 
desencadenen complicaciones que traigan 
como consecuencia la muerte del paciente 
sin que se sospeche la verdadera causa 
de ésta.

Nuestra casuística actualizada no difie
re notablemente de la comunicada por 
Nava, siendo comparable el hallazgo de 
dichas alteraciones en el periodo de 1939 
a 1950 con la nuestra de los años de 
1953 a 1967.

Summary

In 7 913 autopsy cases 32 cases of con- 
fenital bronchopulmonary anomalies we
re found. The cases of congenital alveo- 
llar displasia and congenital pulmonary 
emphysema were considered as incompa
tible with life. The restof anomalies baud 
but little clinical significance, and as a 
rule they were autopsy findings. The in-
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cidence of the conditions is similar to what 
has been reported in the literature. In 
57.5% of the cases there were congenital 
vascular changes.
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DEGENERACION NEOPLASICA EN PAQUIPLEURITIS

Se presenta un caso de tuberculosis pulmonar bilateral tra
tado con neumotorax intrapleural durante siete años, asociado 
a síndrome de Banti. Veinte años después de la producción del 
neumotorax izquierdo y doce años después de haberlo termi
nado, se descubrió una lisis costal, que a su vez permitió mos
trar una degeneración maligna localizada en el lado de la pleura 
que había sangrado en varias ocasiones. Si bien estos casos son 
extremadamente raros, conviene desconfiar en aquellos casos de 
paquipleuritis antiguas posteriores a neumotorax terapéutico, 
cuando sangran, se hacen dolorosas, o conservan líquido duran
te años. En cuanto al mecanismo de producción de la malig- 
nización en el presente caso se puede considerar la colonización 
de la paquipleuritis por un cáncer visceral, bronquial, o de 
otra parte. Pero el paciente macroscópicamente no presenta
ba neoplasia visceral.

J. del Río H.

Roumagoux, J.; Jaubert de B., M.; Durand, J. P. y Durand, 
J. Y.: Dégénéreounce néoplasique d'une pachyleurite apres 
pneumothorax artificiel thérapeutíque. Poum. Coeur (Francia) 
23: 1131, 1967.
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TUBERCULOSIS EXTRAPULMONAR EN EL LACTANTE*

Frumencio Medina Morales, Enrique Manuel Flores Vilchis
y Rafael Martínez Heredero

Se estudiaron 44 casos de tuberculosis extrapulinonar en lactan
tes. La sintoniatología extra rrespi rato ría fue la propia del órgano 
donde se localiza; la mayor parte de estas lesiones se acompañan de 
lesiones pulmonares. La localización meníngea fue la más frecuente 
y grave en lactantes, y es la que ocasionó más muertes. La morta
lidad fue 33%. En 66% hubo mejoría, y en algunos casos, curación.

Qr. llama tuberculosis cxtrapulmonar 
a las lesiones localizadas en cualquier 

sitio del organismo fuera de los pulmo
nes», causadas por el Aíycobacterium tu
berculosis, procedente por regla general 
de un foco tuberculoso pulmonar o di
gestivo. La frecuencia, la gravedad y la 
amplitud de las lesiones de esta enferme
dad es importante en el lactante.1 Las 
variedades de Mycobacterium tubercxilo- 
sis responsables de estas lesiones son la 
humana y la bovina, que tienen seme
jante patogenicidad para el hombre.2

Las vías de entrada del bacilo tubercu
loso son las áreas en el 96% de los ca
sos2 a 0 y la digestiva en el 2 al 4%, ésta 
menos constante que la infección respira
toria; representa una eventualidad relati
vamente frecuente en el niño.4 a 7

* Hospital Juárez, S. S. A. México 1, D. F.

En los casos de evolución desfavorable 
del complejo primario el foco caseoso se 
reblandece y puede ser el sitio de cre
cimiento y reproducción explosiva de los 
bacilos, constituyendo la fuente principal 
de la tuberculosis generalizada.4 En este 
caso los bacilos toman caminos de propa
gación que pueden ser por vía bronquial, 
por vía linfática o por vía sanguínea.

En condiciones ordinarias este tipo de 
lesiones diseminadas, cura pero en oca
siones progresa y da lugar a tuberculosis 
generalizada,2 favorecida por la disminu
ción de las defensas tisulares, y clínica
mente se manifiesta por hemorragias, pe- 
tequias y esplenomegalia. Esta reacción 
es inflamatoria,8 difusa; así la tubercu
losis presenta una respuesta aguda, fun
cional y morfológicamente es una reac
ción alérgica en su forma más aguda; se 
presenta cuando el número de bacilos

[227]
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infectantes es muy numeroso y se mani
fiestan con hiperemia pronunciada, gran 
permeabilidad de los vasos sanguíneos, 
con exudación máxima de leucocitos, no 
permiten el desarrollo de formaciones epi- 
telioles o de tubúrculos, estos casos son 
generalmente mortales.

La diseminación linfohematógena pro 
duce lesiones a distancia en casi todos los 
órganos de la economía y tiene predilec
ción por las serosas y el aparato óseo.2 " 1

Entre las primeras está la meningitis 
tuberculosa, proceso inflamatorio de las 
meninges, se caracteriza por el comienzo 
insidioso y tórpido, período prodrómico, 
con sintomatología poco específica, de im
pregnación toxituberculosa, de duración 
variable.

Aparece posteriormente un período de 
excitación del sistema nervioso y trastor
nos digestivos. La cefalea es el síntoma 
predominante de este período, se agrega 
vómito en proyectil y edema de la papila; 
integrándose así la triada de la hiperten
sión intracraneana consecutiva o irritación 
meníngea. Convululsiones localizadas o ge
neralizadas, hipertensión craneana, hiper- 
sensibilidad sensorial, movimientos invo
luntarios, automáticos, fiebre, pérdida de 
conciencia, alteraciones vasomotoras, hi- 
perreflexia cutánea y osteotendinosa, ri
gidez muscular, alteraciones en el ritmo 
respiratorio y ataque al estado general.

Posteriormente a esta fase el enfermo 
da la impresión de mejoría, misma que 
precede a la parálisis y depresión.

Finalmente se instala la parálisis, cia
nosis, incontinencia de esfínteres, arritmia 
respiratoria y puede sobrevenir la muer- 

í) a 13
Las lesiones tuberculosas de localización 

intestinal son frecuentes en la etapa de 

diseminación de la tuberculosis, se implan
tan en los órganos linfoides y pocas veces 
en la mucosa, inicialmente se forman pe
queños nodulos en la submucosa de 2 mm. 
a un centímetro, dando lugar a émbolos 
en las arteriolas de las vellosidades. La 
lesión puede involucionar y reabsorberse; 
en otros casos, hay necrosis, la mucosa 
está tumefacta, enrojecida, cuando se es- 
facela. forma una ulceración poco profun
da de bordes dentados con base en la 
submucosa, muscular o en la serosa, cuan
do son pequeños pueden curar por fibro- 
sis sin alteración de la morfología y pre
sentar funcionamiento normal, las úlceras 
que producen estenosis son circulares.

La sintomatología de la tuberculosis in
testinal es variable y no guarda relación 
constante con las lesiones, el dolor puede 
ser en el 90% de tipo cólico, generaliza
do o vago. Diarrea de consistencia pasto
sa, semilíquida o francamente líquida en 
ocasiones aparece sangre, pus, moco, en 
número de 3 a 6 en 24 horas. Anorexia 
intensa, puede provocar náusea y vómit¿> 
de predominio matutino con el concomi
tante fenómeno de perdida de peso. Fe
brícula.11 a 17

La serosa peritoncal con cierta frecuen
cia presenta alteraciones de tipo tubercu
loso, no obstante, pocas veces da mani
festaciones clínicas. Se diagnostica en los 
lactantes, niños y jóvenes, es rara después 
de los 40 años y su enfermedad es prima
ria o secundaria a lesiones intestinales 
causadas por ingestión de leche contami
nada de bacilos.

En las diversas formas de presentación: 
acítica, húmeda, o serosa, fibrinosa o ad
hesiva y la caseosa o úlcerocaseosa; las 
manifestaciones clínicas en cada una de 
ellas son especiales11 a 18
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Durante las diseminaciones linfohcma- 
tógenas la localización del padecimiento 
se hace a riñón, afección que en la ma
yor parte de las veces es asintomática, 
ésta a su vez puede progresar por vía des
cendente a vejiga y urétex' y dar una hi- 
dropielonefritis por obstrucción del uré
ter?0 a 21 La diseminación hematógena 
a bazo, produce crecimiento de la glán
dula, causando hipertensión porta, además 
de compresión de los órganos vecinos?0 a 23 
El hígado es invadido por la disemina
ción hemática, linfática o perihepática; 
las lesiones pleuropulmonares producen 
congestión pasiva hepática, además, el my
cobacterium tiene acción estcatógena en el 
hígado?1 a 25

Los ganglios tributarios del sitio donde 
se asienta la lesión son invadidos por el 
agente causal.10 a 27 La localización ósea 
de la enfermedad se hace en la columna 
vertebral, rodilla y hueso de la pelvis.20 a 27

Material y método

Se revisaron 2,500 expedientes clínicos 
completos, de enfermos internados en el 
Hospital Juárez entre el 25 de mayo de 
1963 al 10 de noviembre de 1965, en este 
grupo de enfermos se encontraron 108 
con diagnóstico de tuberculosis y de estos, 
44 correspondieron a lactantes, en quienes 
se hizo el diagnóstico de tuberculosis ex
trapulmonar.

Resultados

Edad y sexo. Se encontró que los casos 
más frecuentes correspondieron a enfer
mos entre 21 y 24 meses, con predominio 
del csxo masculino (Tabla I).

EDAD Y SEXO
Tabla I

1
Edad

Hom
bres

Muje
res

No. de 
casos

0 a 90 días 2 2
3 a 6 meses 3 3 6
6 a 9 meses 5 2 7
9 a 12 meses 4 2 6

12 a 15 meses 3 i 4
15 a 18 meses 1 2 3
18 a 21 meses 3 2 5
21 a 24 meses 6 5 11

Total 27 17 44

Síntomas de ingreso. Los que presen-
taron síntomas propios del aparato respi
ratorio y aparato digestivo, fueron los ca
sos más frecuentes (tabla II).

SINTOMAS Y SIGNOS 
POR APARATOS

Tabla II

Síntomas y signos No. de casos
Respiratorio
Disnea 18
Tos 29
Cianosis 18
Digestivo
Diarrea 18
Vómito 17
Deshidratación 22
Distensión abdominal 9
Renal
Anuria 1

Síntomas generales. Dentro de este gru
po de síntomas, la fiebre, la diaforesis y 
los síntomas propios de hiponutrición 
fueron los más constantes (Tabla III).

Signos. Las diversas localizaciones or
gánicas de la tuberculosis favirecieron la 
aparición de diversos signos, la localiza
ción ineningoencefálica, favoreció la apa
rición de signos propios del sistema ner
vioso central, la localización respiratoria, 
signos que tienen su origen en ese mismo 
aparato y dio también origen a algunas
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Tabla III
SINTOMAS GENERALES

No. de casos Síntomas

Fiebre 44
Diaforesis 41
Desnutrición 38
Adelgazamiento 38
Palidez 44
Anorexia 35
Astenia 26
Adinamia 6

repercusiones cardiovasculares, la hepato 
y esplenomegalia significaron la localiza
ción de la tuberculosis en hígado y bazo 
respectivamente (tabla IV).

Tabla IV
SIGNOS

Tratamiento prehospitalario. Los an
tibióticos y quimioterápicos de primera lí
nea, los antibióticos de amplio aspectro y 
los corticoides, integraron el ti atamiento 
médico recibido fuera del hospital por el 
grupo más importante de enfermos tra
tado.. (Tabla V).

Tabla V

Tratamiento 
prehospitalario

Medicamentos
Isoniacida
Estreptomicina
Acido paramino salicilico
Corticoides
Tetraciclina
Barbiturico»

No. de
casos

4
4
3
1
1
1

Signos
No. de
casos

Sopor 14
Inconciencia 2
Convulsiones 11
Trismus 5
Espasticidad 10
Hiperreflexia 14
Hiporreflexia 26
Rigidez de nuca 10
Brudsinsky homolateral 10
Babinsky 10
Opistótonos 8
Brudsinsky contralateral 9
Fontanela abombada 10
Desviación ocular 7
Midriasis 19
Anisocoria 11
Fotomotor lento 3
Signo de Bell 1
Sialorrea 1
Polipnea 26
Cianosis 18
Estridor 1
Aleteo nasal 22
Estertores 15
Tiro 15
Hepatomegalia 19
Cardiomegalia 19
Esplenomegalia 11
Ingurgitación yugular 19
Ganglios submaxilares 13
Hipomovilidad de muslo izquierdo 1

Diagnóstico de ingreso. Los diagnósti
cos de ingreso fueron variados, la desnu
trición y la anemia se encontraron en un 
grupo importante de pacientes. La loca
lización respiratoria y meningocefálica, 
con frecuencia se diagnosticaron como lo? 
aspectos más importantes del padecimien
to. Las repercusiones secundarias a la tu
berculosis extrarespiratoria de localización 
diversa so diagnosticaron con frecuencia 
(Tabla VI). "

Diagnóstico hospitalario. Realizados los

Tabla VI

Diagnóstico de ingreso

Desnutrición y anemia 
Bronconeumonía
Tuberculosis pulmonar 
Meningoencefalitis
Meningitis tuberculosa
Deshidratación y diarrea 
Primoinfección tuberculosa
Luxación congènita de cadera

Total

No. de casos
15
8
5
5
5
3
1
1

44
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estudios necesarios para orientar y aclarar 
el diagnóstico de los enfermos internados 
en el hospital, pudo encontrarse que to
dos los casos presentaron lesiones pulmo
nares tuberculosas coexistentes con las de 
otras localizaciones orgánicas, la tubercu
losis miliar y la primoinfección evolutiva 
fueron las más constantes, la meningitis 
tuberculosa se diagnosticó, con mucha 
frecuencia (Tabla VII).

Tabla VII

Diagnóstico hospitalario No. de casos

Tuberculosis miliar 17
Tuberculosis pulmonar 4
Primo infección tuberculosa 11
Meningitis tuberculosa 12

Total 44

Hallazgos radiológicos en tórax. El in-
filtrado pulmonar tuberculoso fue la le-
sión básica en todos los casos estudiados
con telerradiografía de tórax, dentro de
ésta, la forma miliar fue la más constan-
te, en los enfermos en quienes además
hubo afección tuberculosa extrapulmonar.
Unicamente dos enfermos no tenían es-
tudio radiológico de tórax. (Tabla VIII)

Tabla VIII

Hallazgos radiológicos de tórax No. de casos
Infiltrado diseminado bilateral 2'2
Infiltrado pulmonar derecho 16
Infiltrado unilateral diseminado 2
Nodulos 2
Sin estudio radiológico 2

Total 44

Estudios de laboratorio. En todos se 
practicó la intradermorreacción de Man- 

toux, fue positiva en diferentes grados en 
41; negativa en 3 enfennos.

Se practicó lavado gástrico para inves
tigar la presencia del Mycobaterium tu
berculosis; se identificaron estos bacilos 
en dos casos y en cinco la búsqueda re
sultó negativa, en los 37 restantes no se 
practicó. La citología hemática permitid 
diagnosticar anemia hipocrómica de in
tensidad diversa. En la fórmula blanca se 
encontró leucocitosis con neutrofilia en 15 
pacientes. En los que presentaban altera
ciones de tipo meningítico, se estudió el 
líquido cefalorraquídeo, los resultados 
fueron la hipoglucorragía que presenta
ron 11 pacientes y el aumento moderado 
de células.

Tratamiento intrahospitalario. En to
das las formas de tuberculosis extrarres- 
piratoria estudiadas, el tratamiento se 
hizo con antibióticos y quimioterápicos 
específicos a dosis adecuadas y durante un 
tiempo suficiente para resolver las diver
sas localizaciones de la tuberculosis. Siem
pre se estudiaron en asociación de dos o 
más medicamentos con frecuencia se aso
ciaron corticoides y cuando hubo necesi
dad se indicó también tratamiento sin
tomático.

Hallazgos de autopsia. En el cerebro 
el edema generalizado, la congestión vas-

Tabla IX

Autopsia de 15 fallecidos No. de casos

Meningitis tuberculosa 11
Heaptitis tuberculosa 10
Tuberculosis pulmonar miliar 9
Esplenitis tuberculosa 9
Adenitis tuberculosa 8
Tuberculosis intestinal 5
Tuberculosis renal 5
Tuberculosis peritoneal 3
Tuberculosis pulmonar con caverna 1
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cular y la presencia de natas de fibrina 
constituyeron los hallazgos más impor
tantes y frecuentes; dentro de las locali
zaciones torácicas de la enfermedad fue la 
adenitis y la tuberculosis miliar. En ab
domen fueron más constantes las lesiones 
tuberculosas localizadas en hígado y bazo 
(Tabla IX).

Alta. Clínicamente se concedió el alta 
por curación en 27 enfermos, el resto fue 
por defunción, traslado a otro hospital o 
alta voluntaria (Tabla X).

CAUSAS DE ALTA
Tabla X

Resultados
Hom
bres

Muje
res

No. de
casos

Curación 15 12 27
Defunción 8 7 15
Traslado 1 1
Voluntaria 1 1
Total 25 19 44

Discusión

La tuberculosis extrapulmonar es im
portante en el panorama de la tuberculo
sis en nuestro medio, la frecuencia de las 
lesiones extrarrespiratorias con esta etio
logía, en algunas localizaciones de la en
fermedad es alta, y son consecuencia de 
diseminaciones a través del sistema lin- 
fohemático, alcanzando índices elevados 
en los lactantes y preescolares, en especial 
en les primeros seguramente porque sus 
sistemas de defensa están poco desarrolla
dos. Cuando los gérmenes son especial
mente numerosos o virulentos, coexistien
do con un estado de hiponutrición del ni
ño que los padece, la primoinfección es 
siempre evolutiva. La diseminación miliar 
en los niños representa el período postpri
mario de la tuberculosis, a partir del foco 

neumonítico y principalmente del gan
glionar, componentes lesiónales de la pri
moinfección tuberculosa.

En nuestro estudio pudimos observar 
que entre los 18 y 24 meses estas locali
zaciones extrapulmonares son graves. El 
sexo no tuvo estadísticamente ninguna 
significación a esta edad.

La sintomatología de ingreso corres
pondió en el mayor número de enfermos, 
a la localización respiratoria de la enfer
medad, la tos de diversa intensidad y la 
disnea, fueron los síntomas más constan
tes. En las formas miliares graves se pre
sentó también la cianosis.

La diarrea frecuente caracterizó a la lo
calización digestiva del padecimiento, fue 
rebelde al tratamiento sintomático; el vó
mito que en 17 enfermos tuvo caracterís
ticas graves, favorecieron la presentación 
de deshidratación y alteraciones hidroe- 
lectrolíticas. La distensión abdominal, fue 
una consecuencia de la localización tu
berculosa en ganglios mesentéricos, en in
testino o en peritoneo, particularmente 
en los primeros que al crecer bloquearon 
el tránsito intestinal.

La anuria, se presentó en un caso con 
tuberculosis muy avanzada de riñón.

Los síntomas generales estuvieron pre
sentes en todos los enfermos, la fiebre de 
tipo intermitente y de tipo remitente fue
ron frecuentes y algunos padecieron fie
bre ética. Entre los otros síntomas de este 
mismo grupo, estuvieron presentes todos 
los que hacían pensar en el alto grado de 
desnutrición y anemia de cada uno de los 
enfermos, agravados por el estado toxi- 
infecciosos de la enfermedad.

La signología más rica correspondió a 
los enfermos que padecían meningoence- 
falitis tuberculosa, en quienes el estado de
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conciencia estaba alterado en forma im
portante. Los reflejos esteontendinosos y 
cutáneos siempre exaltados, los propios de 
irritabilidad meníngea, en especial los re
flejos pupilares, además, el resultado de los 
estudios del líquido cefalorraquídeo en 
donde pudo identificarse hipoglucorraglia 
y la presencia de células epiteliales ca
racterísticas de esta enfermedad, permi
tieron establecer el diagnóstico de locali
zación meníngea de la tuberculosis.

Los otros hallazgos en diversos órganos 
de la economía permitieron en presencia 
de la infección tuberculosa identificar clí
nicamente las localizaciones más impor
tantes del mismo proceso.

El tratamiento prehospitalario en los 
enfermos diagnosticados como tuberculo
sos se realizó con antibióticos y quimiote- 
rápicos específicos de primera línea, en 
dos casos se utilizaron también antibióti
cos de amplio espectro, los corticoides y 
barbitúricos, en un caso como tratamiento 
sintomático, varios de los pacientes con 
meningitis tuberculosa tuvieron evolución 
desfavorable y fallecieron. En algunos el 
diagnóstico de ingreso fue de deshidrata- 
ción y anemia, o enfermedad de vías res
piratorias. En un enfermo disfónico se 
diagnosticó laringotraqueobronquitos tu
berculosa, en un caso se diagnosticó luxa
ción congènita de cadera. En el hospital 
con los estudios realizados en doce casos, 
el diagnóstico fue de tuberculosis pulmo
nar y meníngea. Dentro de las lesiones 
pulmonares, las infiltradas uni y bilateral 
se caracterizaron por su gran frecuencia.

El tratamiento hospitalario se realizó 
con antibióticos y quimioterápicos especí
ficos antituberculosos durante un tiempo 
tan largo como el estado mismo del en

fermo lo exigía, dentro de este grupo 15 
fallecieron, de ellos, once habían tenido 
meningitis tuberculosa, que coexistían con 
otras localizaciones de la enfermedad, las 
más frecuentes fueron en hígado, bazo y 
ganglios linfáticos.

Otras localizaciones fueron menos cons
tantes, aunque también graves.

En los casos de meningitis tuberculosa, 
el edema generalizado, la congestión vas
cular, las natas de fibrina y el enerva
miento de las amígdalas cerebelosas, fue
ron hallazgos anatomopatológicos impor
tantes, caracterizados por su intensidad.

En el tórax predominó en forma clara 
el crecimiento ganglionar de etiología tu
berculosa, coexistiendo en muchos casos 
con tuberculosis pulmonar o con altera
ciones en pleura.

En el hígado se encontraron lesiones de 
tipo miliar, semejante a las que se loca
lizaron en riñón. Coinciden con tubercu
losis de los ganglios mesentéricos y con 
úlceras de intestino de la misma etiología.

Al conceder el alta en 27 enfermos, el 
problema fundamental de la tuberculosis 
se había resuelto, 15 o sea el 33% fallecie
ron, los enfermos restantes fueron trasla
dados uno a un centro neumológico y 
otro a continuar su tratamiento en su do
micilio.

Los resultados obtenidos nos indican 
que el problema de la tuberculosis extra- 
rrespiratoria es grave. La mortalidad de 
uno de cada tres enfermos con tuberculo
sis extrarrespiratoria es muy alta, y es de 
esperar que un mejor conocimiento del 
manejo y del tratamiento de estos enfer
mos redundará en beneficio de los resul
tados.
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Conclusiones

Las localizaciones extrarrespiratorias de 
la tuberculosis en los lactantes son fre
cuentes y su pronóstico grave.

La sintomatología cxtrarrespiratoria de 
la enfermedad tuberculosa es la propia 
del órgano donde se localiza.

En la mayoría de los casos hay coexis
tencia de lesiones tuberculosas extrarres
piratorias con otras de localización pul
monar de la misma enfermedad.

La localización meníngea dentro de to
das las formas de tuberculosis fuera de 
los pulmones, es la más frecuente y grave 
en los lactantes.

La meningitis tuberculosa dentro de las 
localizaciones extrarrespiratorias de la tu
berculosis ocasiona el número más eleva
do de muertes.

El tratamiento médico de la tubercu
losis extrarrespiratoria se realizó con los 
antibióticos y quimioterápicos antifímicos 
específicos asociados o corticoides y a 
tratamiento sintomático.

La tuberculosis en visceras abdominales 
y en los ganglios mesentéricos es frecuente.

La mortalidad de nuestro grupo de en
fermos estudiados fue 33%.

En 66% el alta se concedió por mejoría 
y en algunos casos por curación.

Summary

Forty four out of 108 patients with tu
berculosis were infants with extrapulmo- 
nary tuberculosis. Tuberculous extrarespi- 
ratory localizations in infants are frequent 
and of serious prognosis. In most of the 
cases tuberculous extrarespiratory lesions 
coexist with tuberculous pulmonary le
sions. Meningeal tuberculosis is the most 

frequent and serious of all extrarespiratory 
lesions, in infants, and it produces great 
amount of deaths. Mortality was 33%.
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TRASTORNOS CARDIOVASCULARES 
EN TUBERCULOSIS

En el curso de la tuberculosis crónica tratada con antibió
ticos, los hechos anatómicos que los autores comunican en el 
presente estudio y sus estadísticas anatomoclínicas muestran 
que el corazón pulmonar crónico sólo aparece en pacientes 
con enfisema importante producido por la tuberculosis. Pero 
sucede, por razones todavía imprecisas, que grandes esclero- 
enfisemas de origen tuberculoso no evolucionan hacia el co
razón pulmonar crónico. La muerte sobreviene por insufi
ciencia cardiorrespiratoria aguda o subaguda, desencadenada 
en casi la mitad de los casos por trombosis importantes del 
corazón derecho y de las arterias pulmonares, relacionadas 
a su vez con hiperfibrinemia y desfallecimiento circulatorio. 
La hipertensión pulmonar con insuficiencia derecha no se 
puede apreciar clínicamente sino hasta en un estado avanza
do. El cateterismo permite objetivar precozmente esta hiper
tensión pulmonar.

J. de! Río H.

Magnin, F.; Pozzetto, H.; Micheaitx, P.; Cassan, G. y Gar
dere, J Les perturbations card^o-vasculaires au cours de la 
tuberculose pulmonaire chronique et leurs incidences chirur- 
gicales. Poum. Coeur (Francia) 23: 1071, 1967.
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EMPLEO DE 2 SULFANILAMIDA-3-METOXIPIRAZINA 
EN PADECIMIENTOS RESPIRATORIOS*

Rafael Martínez Heredero

Se administró 2 sulfanilamída-3-metoxipirazina de acción pro
longada durante 15 días a 60 pacientes de diversas enfermedades 
broncopulmonares crónicas. Se distribuyó a los enfermos en dos gru
pos. El Grupo I recibió 0.4 g. el primer día, y 0.10 g los días si
guientes. El Grupo II recibió 0.8 g. el primer día y 0.2 g. los días 
restantes. Los resultados fueron muy buenos en el Grupo I, y buenos 
en el Grupo II. En ambos grupos la leucocitosis inicial volvió a cifras 
normales, y no hubo fenómenos de intolerancia importantes.

T7 n los últimos años se ha observado 
una valorización progresiva, y por lo 

tanto, una difusión mayor de la quimio
terapia antibacteriana por medio de los 
sulfamídicos de actividad quimioterapéu
tica intensa y prolongada.1

Este retorno de los sulfamídicos puede 
explicarse por la necesidad de superar al
gunos inconvenientes de los antibióticos 
que la experimentación del investigador y 
del médico han previsto desde hace largo 
tiempo, y por otra parte poner en eviden
cia, poco a poco la posibilidad de mani
festaciones tóxicas a uno o más antibióti
cos, provocadas directamente o a través 
de un mecanismo per anticuerpos y la im
posibilidad de superar la barrera hema- 
tohumoral.

* Hospital para tuberculosos de Huipulco, 
S. A. México 22. D F.

Kelfizina, Farmitalia.

l odos estos factores, en el momento ac
tual, vuelven un poco problemática la te
rapéutica antibiótica e inducen a la inves
tigación de un procedimiento terapéutico 
que pueda mejorar el tratamiento anti
bacteriano mismo.

Es por lo tanto de gran interés estudiar 
el comportamiento de la sulfametoxipira- 
zina en el hombre, a fin de establecer su 
actividad terapéutica, tolerancia, y la do
sificación que sea capaz de asegurar una 
tasa hemática constante a fin de garanti
zar el máximo de eficacia bactcriostática.2

Actualmente con la aparición de sulfo- 
namidas de acción prolongada se ha bus
cado la menor ingesta de comprimidos, la 
menor toxicidad y alteración renal posi
ble, así ccmo una mayor eficacia tera
péutica.8

La determinación de la dosis óptima

[237]
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que debe ser administrada para obtener a 
nivel del foco inflamatorio una concen
tración eficiente del fármaco activo; y de 
la dosis de mantenimiento en intervalos 
prefijados para mantener sin variaciones 
esta concentración, es de particular inte
rés en la terapéutica con los derivados 
sulfamídicos; es una función de la inte
racción de dos factores principales: con
centración y tiempo.4

Los trabajos de Dort 1953 y de Krü- 
ger-Thiemer y Cois. 1960, 1962 y 1964, 
han permitido en una sola expresión ma
temática incluir los diversos grupos de fac
tores y calcular las dosis del fármaco 
necesaria para obtener un efecto terapéu
tico óptimo.

La fracción del fármaco libre pasa de 
la sangre a los emuntorios, por los cua
les puede ser excretado por un proceso 
que reviste gran importancia en el caso 
de las sulfas de acción prolongada, puede 
ser reabsorbido y puesto nuevamente 
en circulación, sea a nivel de los túbulos 
renales, o bien por lo que respecta a la 
fracción excretada por la bilis, a nivel del 
epitelio intestinal.

El interés renovado por la terapéutica 
sulfamídica deriva no sólo de la actividad 
antibacteriana de los nuevos sulfamídicos, 
sino también de la posibilidad de agredir 
con ellas cepas que se hayan vuelto resis
tentes a los antibióticos. Según los ente
ros más aceptados, el tipo de acción anti
bacteriana de los sulfamídicos es prefe
rentemente bacteriostático en prevalen
cia, y de ello deriva que la acción tera
péutica depende del mantenimiento de 
niveles hemáticos del fármaco constantes 
y suficientes para inhibir el desarrollo de 
gérmenes sensibles.

La 2 sulfanilamida-3-metoxipirazina in- 

vitro y en particular invivo, presenta un 
efecto inhibidor notable sobre un gran 
número de gérmenes grampositivos y 
gramnegativos, demostrando en diferen
tes infecciones experimentales una acti
vidad antibacteriana superior a la de los 
sulfamídicos similares.

El preparado es activo por vía bucal, e 
intravenosa y presenta las siguientes pro
piedades farmacológicas:

1. Rápida absorción a través de la 
mucosa intestinal con elevada difusión en 
los líquidos biológicos.

2. El valor de la concentración san
guínea se refiere a sulfamida libre, ya que 
la proporción de acetilación de la sulfa- 
metoxipirazina es extremadamente baja. 
El producto posee un alto grado de solu
bilidad. Esto constituye un dato muy im
portante y favorable porque garantizando 
la eficacia terapéutica, elimina el incon
veniente máximo de esta terapéutica: la 
cristaluria renal.

3. La toxicidad de la sulfametoxipi- 
razina se ha comprobado que es muy baja. 
Las pruebas de toxicidad crónica efec
tuadas en el perro con 50 a 100 mg por 
kilogramo, por día, durante dos o tres 
meses, han confirmado la ausencia de al
teraciones en la fórmula leucocitaria y de 
la tasa hemoglobínica.

4. Desde el punto de vista bacterio
lógico esta sulfa se ha mostrado activa 
sobre numerossa cepas de gérmenes gram
positivos (neumococos, estreptococos y es
tafilococos) y gramnegativos (Shigelas y 
Salmonelas). La actividad antibacteriana 
del sulfamídico es antagonizada por el 
ácido paraminobenzóico, como sucede con 
todos los demás productos sulfamídicos.

5. Las características de la acción bio
lógica de la 2 sulfanilamida-3-metoxipira-
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zina radican en la lentitud de su elimina
ción que se efectúa principalmente por 
vía renal (60 a 70% de la dosis adminis
trada), en elevado nivel sulfamidico libre, 
no ligado a las proteínas, y poi' lo tanto, 
microbiològicamente activo.

El objeto de este trabajo ha sido la ex
perimentación clínica con un sulfamidico 
sintético, de baja dosificación y de acción 
prolongada: la 2 sulfanilamida-3-metoxi- 
pirazina.

Material y métodos

Se estudiaron 60 enfermos adultos de 
ambos sexos internados en el Hospital 
para Tuberculosos, de Iluipulco, S.S.A., 
de la ciudad de México, durante los me
ses de octubre a diciembre de 1966; todos 
presentaban en el momento de ser selec
cionados diversas enfermedades bronco- 
pulmonares catalogadas como crónicas 
que estaban siendo tratadas con los medi- 
incntos específicos para cada padecimien
to; a varios de ellos se les había indicado 
antibióticos de acción específica. El trata
miento anterior no influyó en ningún mo
mento en los gérmenes grampositivos que 
fueron tratados con el sulfamidico de ac
ción prolongada, motivo de la experimen
tación.

Seleccionado el enfermo se procedió a 
valorarlo clínicamente en todos sus aspec
tos y accesoriamente en citología Flemáti
ca teniendo especial cuidado en la fórmula 
blanca; se practicó análisis completo de 
orina para conocer el estado de funciona
miento renal, en particular de las funcio
nes de eliminación y concentración. Estas 
últimas valoraciones de laboratorio se 
realizaron en forma comparativa antes y 
después de la ingestión del fármaco sul- 

famídico. Valorados con el criterio ante
rior se formaron dos grupos de 30 pacien
tes cada uno, seleccionados al azar; al 
primer grupo o Grujió I se le dio el pre
parado en forma de comprimidos de 0.10 
g; el segundo grupo o Grupo II recibió 
comprimidos de 0.20 g, sin que se cono
ciera previamente la dosificación de los 
comprimidos.

La administración diaria fue igual para 
todos los enfermos, se les dio como dosis 
inicial el primer día, cuatro comprimidos 
juntos y posteriormente durante 14 días 
un comprimido diario, a excepción de los 
que se dieron de alta por curación antes 
de cumplir los 15 días de tratamiento.

Durante el estudio se investigaron las 
variantes de los signos vitales: pulso, res
piración y temperatura matutina y ves
pertina; se tuvo especial cuidado en 
valorar las alteraciones ocasionadas por 
intolerancia o fenómenos tóxicos al medi
camento en estudio.

Material y métodos

Edad y sexo. En el grupo estudiado 
se incluyeron enfermos entre la segunda y 
la séptima década de la vida, predomi
naron las comprendidas entre la tercera 
y la quinta, y en especial de la tercera.

Tabla I
EDAD Y SEXO

Hom
bres

Muje
res Total

11 a 20 años 7 4 11
21 a 30 años 17 10 27
31 a 40 años 7 5 12
41 a 50 años 3 5 8
51 a 60 años 1 1
61 a 70 años 1 1

Total 36 24 60
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Referente al sexo fueron más numerosos 
los hombres (Tabla I).

Sintomatologia respiratoria. Los sínto
mas respiratorios estuvieron presentes al 
iniciar el tratamiento en todos los enfer
mos, la tos de intensidad variable y la ex
pectoración de aspecto y cantidad tam
bién variables, fueron los síntomas predo
minantes (Tabla II).

SINTOMATOLOGIA RESPIRATORIA
Tabla II

Hom
bres

M u je- 
res Total

Tos 35 24 59
Expectoración 34 24 58
Disfonia 14 7 21
Sibilancias 3 8 11
Dolor torácico 3 7 10
Disnea 5 5
Rinorrea 3 1 4

La mayoría presentaron mayor o me
nor ataque al estado general, el síntoma 
más constante encontrado fue la fiebre, 
se presentó en 24 pacientes, siendo 15 de 
ellos del sexo masculino (Tabla III).

SINTOMAS GENERALES
Tabla III

Hom
bres

M u je- 
res Total

Fiebre 15 9 24
Cefalea 14 6 20
Astenia 4 3 7
Anorexia 6 3 9
Diafóresis 4 4 8

Diagnósticos clínicos. Los procesos in-
fecciosos agudos de vías respiratorias supe
riores asociados al padecimiento crónico 
preexistente constituyeron los diagnós-
ticos más constantes de los enfermos que 

formaron nuestro grupo, hubo también 
varios que presentaron infecciones agudas 
o subagudas localizadas en parénquima 
pulmonar que constituían el único pro
ceso patológico (Tabla IV).

Tabla IV

DIAGNOSTICOS CLINICOS

Hom
bres

Muje
res Total

Bronquitis 13 9 12
Bronquiectasias 66 6 12
Faringitis 9 1 10
Faringotraqueítis "2 3 5
T raqueobronquitis 2 1 3
Absceso pulmonar 1 2 3
Rinofaringitis 3 3
Neumonía lobar 1 1
Rinobronquitis 1 1

Total 36 26 60

Eficacia terapéutica. La totalidad de 
pacientes respondieron favorablemente, 
habiendo predominio de las respuestas ca
talogadas como muy buenas, los resulta
dos buenos también fueron numerosos. 
Es conveniente hacer notar que los mejo
res resultados se obtuvieron en el Grupo
I. (Tabla V).

Tabla V
EFICACIA TERAPEUTICA 

DEL PREPARADO

Grupo I Grupo II
0.40 g. el primer día 0.80 g. el primer día
0.10 g. los días sigs. 0.20 g. los días sigs.

Muy bueno 25 20 45
Bueno 5 10 15

Total 30 30 60

Al iniciar el tratamiento de los dos gru
pos se apreció como promedio la presen
cia de leucocitosis que osciló entre doce 
mil y trece mil; al terminarlo, los dos 
grupos la presentaban dentro de límites 
normales (Fig. 1).
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CHUPO II

LEUCOCITOSIS.

Los análisis de orina al iniciar el trata
miento y al terminarlo, en todos los pa
cientes, se encontraban dentro de límites 
normales.

Comentario

Los resultados obtenidos con el fárma
co utilizado juzgados en términos gene
rales resultan ser muy favorables en los 
dos grujios, pero en forma especial en el 
Grupo I ; en esta valoración clínica com
pleta y en algunos asjjectos de laboratorio 
pudo observarse que la acción terapéutica 
encontrada fue similar en los dos grupos 
de enfermos y en ambos sexos.

La sintomatologia propia de vías respi
ratorias inferiores estuvo presente en to
dos los enfermos inicialmente, en la que 
predominaron la tos y la expectoración 
pues prácticamente todos los enfermos es
tudiados la presentaron; también se en
contraron otros síntomas en forma menos 
frecuente pero que hacían evidente la 
patología broncopulmonar.

Todos mejoraron en este aspecto con el 
tratamiento instituido y en la sintomato
logia en general también pudo observarse 
mejoría importante, sobre todo de los sín
tomas que fueron más constantes y apa
rentes como fiebre, cefalea y anorexia.

Los diagnósticos más frecuentes al ini
ciar el tratamiento con la sulfa de acción 
prolongada experimentada fueron los co
rrespondientes a vías aéreas superiores y a 
procesos parenquimatosos pulmonares.

Todos los correspondientes al Grupo I 
obtuvieron mejorías muy buenas, un nú
mero menos importante la obtuvieron 
buena. Este aspecto debe correlacionarse 
con los hallazgos de leucocitosis; al iniciar 
el tratamiento la presentaron alta.
(13 000), al terminarlo se encontraba 
dentro de límites normales; en este aspec
to es importante mencionar que algunos 
presentaron cifras hasta de 18 000 leu
cocitos.

El Grupo II obtuvo mejorías también 
muy buenas, pero en número menos im
portante que en el Grupo I. Los resulta
dos clasificados como muy buenos se en
contraron en 20, los determinados como 
buenos en 10. En este grupo la leucoci
tosis con promedio inicial de 11 000, al 
terminar el tratamiento se encontraba 
dentro de límites normales.

Resumiendo los resultados en forma 
global se encontró que en los dos grupos 
fueron muy buenos con predominio en el 
Grupo I. En otro aspecto, del número 
total en estudio se encontraron 45 enfer
mos con resultados muy buenos y 15 con 
resultados buenos.

Finalmente, la impresión obtenida de 
nuestro estudio es en el sentido de que 
aproximadamente el 75% del total obtuvo
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mejoría muy buena, y la cuarta parte del 
total, buena.

Conclusiones

1. Los resultados obtenidos en la 2 
sulfanilamida-3-metoxipirazina en los pa
decimientos agudos y crónicos del aparato 
respiratorio fueron muy favorables.

2. La sintomatología y datos de ex
ploración física respiratorios desaparecie
ron en todos los enfermos.

3. La sulfametoxipirazina no provocó 
fenómenos de intolerancia, ni digestivos, 
ni de orden general; se observó únicamen
te en un paciente dermatosis que desa
pareció con la supresión del medicamento.

4. Los resultados favorables obtenidos 
inducen a pensar que este sulfamídico 
puede gozar de un papel de indudable in
terés en el tratamiento de los estados mor
bosos de las vías respiratorias, condicio
nados a estados inflamatorios de etiología 
bacteriana, a dosis significativamente in
feriores a las usadas con los demás sulfa- 
mídicos de larga acción.

Summary

Long acting 2 sulfanilarnide-3-metho- 
xipirazine was given during 15 days to 

60 patients with different chronic bron
chopulmonary diseases. The cases were 
distributed into two groups. Group I 
received 0.4 g the first day, and 0.10 g 
the following days. Group II received 0.8 
g the first day, and 0.20 g the following 
days. Obtained results were very good in 
Group I, and good in Group II. In all 
the cases leucocitosis return to normal, 
and there were not intolerance pheno
mena.
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LIBROS RECIENTES

TEORIA Y PRACTICA 
DE ANESTESIA

Por el Dr. Roberto D. Dripps, 
Dr. James E. Eckenhoff y Dr. 
Leroy D. Vandam. Editado pot 
Editorial lnteramericana, S. A. 
Tercera edición, 1968. Encuader
nado en cartulina y tela con le- 
teras doradas a juego, en fino 
papel couché. Tamaño 16 por 24 
cm. Contiene 454 páginas. Pro
fusamente ilustrado. De venta en 
University Society Mexicana, Av. 
Cinco de Mayo No 19, México, 
D. F. y en las principales libre
rías médicas.

Esta tercera edición del magnífico li
bro de Dripps y colaboradores ha sido es
perada por los estudiosos de la materia, 
que han encontrado en la presente obra 
excelente guía para el estudio de la anes
tesiología en forma práctica, concisa y 
clara. Esta edición ha sido casi totalmen
te recscrita, se han agregado nuevos ca
pítulos acerca de los efectos de la terapéu
tica previa con fármacos en el curso de la 
anestesia y el de bloqueos nerviosos regio
nales. Teoría y Práctica de Anestesia no 
debe faltar en la biblioteca personal del 
médico mexicano.

FARMACOSOLOGIA

Por el Dr. Plutarco Naranjo. 
Editado por La Prensa Médica 
Mexicana. Segunda Edición, 1968. 
Encuadernado en cartulina y te
la, en fino papel couché. Tama
ño 14 por 21 cm. Contiene 260 
páginas. Precio $75.00. De venta 
en La Prensa Médica Mexicana, 
Paseo de las Facultades 26. Mé
xico 20, D. F., y en las principa
les librerías médicas.

Acaba de aparecer esta nueva edición 
del útil libro Farmacosología del Dr. Plu
tarco Naranjo, en que pone al alcance 
del médico y estudiantes los últimos datos, 
muy completos, para conocer los efectos 
indeseables que produce la administra
ción de medicamentos. Esta obra es tan
to más valiosa cuando que no existen li
bros similares en español. La forma de 
presentación permite al lector la rápida 
localización de la respuesta que busca 
ante cualesquiera reacción indeseable pro
vocada por un medicamento. El Dr. Na
ranjo es Jefe del Departamento de Cien
cias Fisiológicas de la Universidad Cen
tral del Ecuador y tiene a su cargo la 
cátedra de Farmacología.
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NOTI CIAS

X CONGRESO INTERNACIONAL 
DE ENFERMEDADES DEL TORAX

El X Congreso Internacional de Enfermcda 
des del Tórax patrocinado por el American 
College of C.hest Physicians tendrá lugar en 
Washington, D. C. del 4 al 8 de octubre, 
1968, Se estima que asistirán 2 000 médicos; 
se presentarán 144 trabajos sobre los principa
les aspectos de las enfermedades cardiovascu
lares y pulmonares. Algunos de los temas de 
mayor interés serán: Simposios sobre revascu
larización del miocardio; cirugía cardiovascu
lar; infarto del miocardio; sarcoidosis; tubercu
losis; el viaje aéreo y el sistema cardiorrcspi- 
ratorio; pruebas funcionales cardiopulmonares; 
unidades de tratamiento intensivo; cáncer pul
monar; ventrículo mecánico auxiliar; enfisema, 
y bronquitis crónica.

Habrá además sesiones-almuerzo, películas 
médicas, conferencias científicas informales, se
minarios, la II Conferencia Internacional so
bre Educación Médica, exposiciones científica 
y técnica y la I Exposición Internacional para 
Artistas Médicos.

Para mayor información y formas de ins
cripción, dirigirse al American College of Chest 
Phyisicians, 112 East Chcstnut Street, Chica
go, 111. 60611, U.S.A.

XVI CONGRESO DE LA UNION LATINO
AMERICANA DE SOCIEDADES

DE TISIOLOGIA

Se celebrará en México, D. F., del 13 al 18 
de abril de 1969. La comisión organizadora 
está integrada de la siguiente manera: Presi
dente, Dr. Miguel Jiménez; Secretario General, 
Dr. Ramón Alvarez Gutiérrez; Vicepresidente,

Dr. Rafael Senties V.; Tesorero, Dr. Fernando 
Katz A.; Comités: Actividades Científicas, Dr. 
Alejandro Celis, Dr. José Ramírez Gama y Dr. 
Horacio Rubio Palacios; Actividades sociales, 
Dr. José Kuthy Porter, Dr. Luis Niebla R. y 
Dr. Ricardo Blanco Cancino; Prensa y Publi
cidad, Dr. Jorge Gage B., Dr. Luis Alcalá V. 
y Dr. Salvador Zerón; Recepción y alojamiento, 
Dr. Octavio Rivero, Dr. Ramón Navarrete 
y Dr. Antonio Jiménez Galán; Asesor técnico, 
Dr. Leo Eloesser. El período de inscripciones 
se inició el 1’ de enero de 1968 y concluye el 
13 de abril de 1969; las personas que se ins
criban durante 1968 disfrutarán de prioridad 
para figurar en el programa científico y para 
los actos sociales y culturales, y tendrán pre
ferencia en las reservaciones de hoteles. El pro
grama científico incluirá: Temas oficiales, con
ferencias magistrales, mesas de discusión coor
dinada, trabajos libres y charlas de actualiza
ción. La Secretaría General recibirá los traba
jos hasta el 31 de octubre, 1968. Habrá una 
Exposición Científica e interesantes actividades 
sociales y culturales. Conjuntamente a la ce
lebración del XVI Congreso Latinoamericano 
de Tuberculosis y Enfermedades del Aparato 
Respiratorio, tendrá lugar el XIII Congreso 
Nacional de la Sociedad Mexicana de Neumo- 
logía y Cirugía de Tórax que presidirá el Dr. 
Raúl Cicero S. Informes e inscripciones: Se
cretario General del Congreso, Dr. Ramón Al
varez Gutiérrez. Lieja N° 8 79 piso, México 6, 
D. F. Apartado Postal 5-416, México 5, D. F.

II SIMPOSIO INTERNACIONAL 
DE ALERGIA PEDIATRICA

Se celebrará en México, D. F. del 30 de 
noviembre al 1? de diciembre, 1968. Esta im-
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portante reunión será patrocinada por la Aso
ciación de Médicos del Hospital Infantil de 
México, y la Sociedad Mexicana de Alergia 
e Inmunología. El Comité Organizador está 
integrado de la siguiente manera: Presidente, 
Dr. Howard G. Rapaport; Vicepresidente, Dr. 
Tatsuo Matsumura; Secretario Ejecutivo, Dr. 
Luis Gómez-Orozco; Comité Mexicano: Dr. Je
sús Pérez Martín, Dr. Julio Cueva Velázquez, 
Dr. Manuel Romero Herrera y Dr. Luis 
Torregrosa F. Informes e inscripciones: Dr. 
Luis Gómez-Orozco, Departamento de Alergia 
del Hospital Infantil de México, Calle Dr. 
Márquez 162 México 7, D. F.

REUNION TECNICA SOBRE CIRUGIA 
EN LA TUBERCULOSIS PULMONAR

Los días 28 y 29 de junio pasado se cele
bró este ciclo de conferencias organizado por 
la Secretaría de Salubridad y Asistencia y la 
Campaña Nacional de Lucha contra la Tuber
culosis, en el Hospital para Tuberculosos, de 
Huipulco, S.S.A. Las conferencias sustentadas 
fueron: Toracoplastía clásica, Dr. Horacio Ru
bio Palacios. Colapso extramusculoperióstico, 
con parafina, Dr. Fernando Cortés. Toraco
plastía modificada, Dr. Uriza. Tratamiento 
médico de la tuberculosis, Dr, Rafael Sentios. 
Neumonectomía, Dr. Alejandro Celis S. Lo- 
bectomía, Dr. Gastón S. Madrid. Segmentec- 
tomía y otras técnicas, Dr. José Ramírez Gama. 
Nuevas drogas en el tratamiento de la tuber
culosis, Dr. Miguel Jiménez.

XVIII ASAMBLEA NACIONAL
DE CIRUJANOS

Del 17 al 23 de noviembre, 1968 en la Uni
dad de Congresos del Centro Médico Nacional 
del Instituto Mexicano del Seguro Social. Pre
sidente, Dr. Jesús Acosta Ysais; Secretario Ge
neral, Dr. Rafael Martínez Zamudio; Activi

dades Científicas, Dr. Eduardo Castro de la 
Parra; Actividades Quirúrgicas, Dr. Juan López 
Cueto; Información, Dr. Jesús Acosta Ysais. 
Hospital Juárez, Plaza de San Pablo 13, Mé
xico 1, D. F. Tel. 22-74-55.

IV CONGRESO NACIONAL 
DE ANATOMIA

La Sociedad Mexicana de Anatomía reali
zará el IV Congreso Nacional de Anatomía 
en la ciudad de Toluca, Edo. de Méx., del 
14 al 17 de noviembre, 1968, con la partici
pación de distinguidos médicos extranjeros y 
nacionales. Presidente, Dr. Salvador de Lara 
Galindo; Secretario, Dr. Jorge Nieto Merodio. 
Informes: Apartado Postal 25279, Administra
ción de Correos N9 70, México 20, D. F.

SIMPOSIO INTERNACIONAL DE 
NEFROLOGIA PEDIATRICA

En Guadalajara, Jal., del 9 al 11 de di
ciembre, 1968. Estará patrocinado por la Aso
ciación Nacional de Pediatría, Sociedad Jalis- 
cience de Pediatría, y Sociedad Mexicana de 
Nefrología. El Comité Organizador está inte
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NOTA ACLARATORIA
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en Vol. 29 (No. 3), 1968, pág. 163, no apa
rece el nombre del QFB Jesús González Esto- 
pier, coautor del mencionado trabajo.
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A LOS AUTORES

NeumolooÍa y Cirugía de Tórax tendrá mucho gusto en publicar los trabajos científicos 
relacionados con la especialidad, o de interés general, de todos los médicos que lo soliciten, 
siempre y cuando sean originales, inéditos, de publicación exclusiva y que tengan suficiente 
interés, valor y actualidad científicos.

Con el objeto de facilitar y acelerar la publicación de los trabajos, nos permitimos hacer 
las siguientes sugerencias:

a) Preferentemente la extensión máxima será de 20 cuartillas (hojas tamaño carta), 
escritas a máquina, ,a doble espacio y por un lado, en tinta negra y márgenes en am
bos lados de las hojas.

b) Se suplica enviar precisamente el original en papel grueso y no copias en papel 
delgado.

c) Indicar al pie de la primera página el nombre de la institución en que se desarrolló 
el trahajo, el principal cargo o posición del autor o autores (docente, hospitalario, 
etc.). Adjuntar La dirección y números telefónicos del autor principal.

d) Es conveniente que el trabajo incluya los siguientes capítulos: Introducción o Ante 
cedentes, Material y Métodos, Resultados, Comentarios, Resumen y Referencias Bi
bliográficas.

e) Conviene que las ilustraciones sean de buena calidad y muy claras, de tamaño postal
(9 X 12 cm.). Los esquemas serán lo suficientemente grandes (tamaño carta) con 

sas leyendas en tipo grande. Todas las ilustraciones traerán su correspondiente pie 
explicativo y se indicará claramente el lugar preciso en que se desea sean intercaladas.

f) Incluir un resumen del trabajo, de 15 a 20 líneas aproximadamente, que describa 
todos los puntos importantes del artículo. Proporcionará una idea completa de los 
resultados y conclusiones. Si es posible, se adjuntará una traducción del resumen al 
inglés.

g) Las referencias bibliográficas se numerarán según el orden en que se mencionan en el 
texto y se apegarán a las normas internacionales:

En cada cita primero se registrará el apellido del autor (coma, seguida de la inicial del 
nombre). No escribir nombres completos. En el caso de varios autores se incluirán los nombres 
de todos ellos, evitando las fórmulas “y cois.” o “et al.” En primer término aparecerá el 
apellido e inicial del nombre del autor principal y a continuación (separados por punto y 
coma) los de los otros autores en orden según el grado de participación en el trabajo. En 
caso de más de un apellido, se anotará primero el apellido paterno, después sólo la inicial 
del otro u otros apellidos, después viene coma, y finalmente, las iniciales el nombre o nom-
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bres. Ej.: En el caso de un trabajo escrito por los doctores: Jaime Fernández Ruiz, Ernesto 
García Castellanos y Agustín Pérez Herrera, la parte correspondiente de la referencia se 
anotará así:

Fernández R., J.; García C., E. y Pérez II., A.: No se escribirá todo el apellido con 
mayúsculas.

A continuación se .anotará el nombre o título del artículo citado. Se puede usar ma- 
yúscula inicial en cada una de las palabras que forman el título, excepto en los artículos y 
preposiciones, Ej.: El Uso de Anabólicos en el Tratamiento de la Tuberculosis Pulmonar. No. 
usar comillas.

Después se anotará el nombre de 1.a revista o publicación, usando la abreviatura adoptada 
por la publicación mencionada. Ej.: Neumol. Cir. Tórax. Este nombre irá subrayado, para 
indicar que la impresión será en tipo cursivo. A continuación se anotará el país de procedencia 
de la revista (entre paréntesis), cuando no aparece en el nombre mismo. Ej.: Neumol. Cir. 
Tórax (México).

Luego viene el número correspondiente al Volumen, o en su defecto, al Número, subrayado 
y seguido de dos puntos. Omitir las palabras: Volumen, Vol., Número, No. Tomo, etc. Des
pués se anota el número de la página en que comienza el artículo, después guión y en seguida 
el número de la página en que termina el artículo. No es necesario anotar el mes. Algunos 
autores acostumbran citar la fecha completa en caso de publicaciones semanales o quincenales. 
Sigue el Año de publicación. No usar números romanos. Todos los elementos que integran 
la referencia irán .anotados a continuación uno del otro, sin puntos y aparte.

Ejemplo completo:
Fernández R., J.; García C., E. y Pérez H., A.: El uso de Anabólicos en el Tratamiento, 

de la Tuberculosis Pulmonar. Neumol. Cir. Tórax (México) 25: 190-199, 1964.
Cuando se trate de referencias a libros, se anotará el nombre de los autores en la misma 

forma que para revistas. Después viene el título el libro con mayúsculas iniciales y subrayado. 
A continuación se nota la edición del libro (la., 2a., etc.). Después se consigna el lugar de 
la edición; nombre de la empresa editorial; año; volumen y página. Ejemplo completo:

Pérez S., C. y Sánchez P., J.: Tratado de Enfermedades Cardiovasculares. 2a. Ed., Mé
xico, D. F., Editora Latina, 1962, vol. 1, pág. 486.

Cuando se haga referencia a un libro en que cada capítulo vaya firmado por su autor; 
deberá figurar en primer término el nombre de éste y no el de los autores generales del libro; 
el nombre de los últimos aparecerá como identificación, Ej.:

Leloir, J. F.: Hypertension, en D. E. Grecn y W. E. Knos: Research in Medical Science, 
la. Ed. New York, The Macmillan Co., 1950, pág. 407.

h) No se espere la devolución de los originales aunque no se publiquen.
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EDITORIAL*

José Ramírez (Jama

Señor Dr. Rafael Moreno l alie, Secretario de Salubridad 
y Asistencia. Señor Dr. Salvador Aceves, Subsecretario de 
Asistencia. Señor Dr. Pedro Daniel Martínez, Subsecretario 
de Salubridad. Señor Profesor Caritino Maldonado, Oficial 
Mayor de la Secretaría de Salubridad y Asistencia. Honorable 
Patronato e Invitados Especiales, Compañeros, Señoras y 
señores:

T? s para mí un honor dirigirme a ustedes 
en esta memorable ocasión —la más 

trascendental de mi carrera— en que por 
acuerdo del II. Patronato, el C. Secretario 
de Salubridad y Asistencia, Dr. Rafael 
Moreno Moreno Valle en su calidad de 
Presidente, me ha conferido el cargo de 
Director del Instituto Nacional de Neu- 
mología.

Este cargo representa una particular dis
tinción y me siento muy reconocido ante 
ustedes señores patronos, Sr. Dr. Don Al
fonso Caso, Sr. Don Mariano López Ma
teos, Sr. Don Manuel Alvarez y Sr. Doctor 
José Luis Gómez Pimienta por su voto.

Soy consciente de la gran responsabili
dad que entraña el dirigir la institución, 
coordinarla dentro del armamento sani
tario asistencial del país, en colaboración 
con la Campaña Nacional contra la Tu
berculosis y proyectarla hacia la comuni
dad como ineludible obligación.

* Discurso pronunciado por el Dr. José Ra
mírez Gama en ocasión de la toma de posesión 
como Director del Instituto Nacional de Neu- 
mología, el día 7 de agosto, 1968.

Mi historia profesional y afectiva está 
íntimamente vinculada a este nosocomio, 
me tocó el honor de ser el primer médico 
nombrado por el Dr. Octavio Bandala 
hace 21 años, la aventura de ir a buscar 
al primer paciente al dispensario “Angel 
Hidalgo” e instalarlo como primer enfer
mo en la cama 501 y realizar la primera 
operación quirúrgica.

Al buen éxito de la primera resección 
pulmonar efectuada a un muchacho de 
14 años en febrero de 1949 siguió una 
emotiva fiesta organizada por los enfermos 
en mi honor y la entrega de un pergami
no multicolor, que aún conservó firmado 
por todos ellos.

Entre mis polivalentes funciones de los 
primeros meses que siguieron a la inaugu
ración del entonces Sanatorio Hospital 
“Dr. Manuel Gea González” se incluye
ron la selección del personal de enferme
ría, quedan algunas aquí presentes, desem
peñando ahora los puestos de más alta je
rarquía, a quien yo entrevisté para su 
aceptación cuando eran unas jovencitas 
sin experiencia.
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Fueron muchos los escollos técnicos y 
económicos que tuvimos que sortear para 
lograr el desarrollo de la cirugía toraco- 
pulinonar, pero pronto nos pusimos a tono 
con el momento fisiológico mundial y lle
gamos a sistematizar el estudio del enfer
mo y las técnicas operatorias.

La llegada del Dr. José Luis Gómez Pi
mienta en 1952, como director, dio un 
impulso definido a la institución logrando 
aumentar en los siguientes años el rendi
miento hospitalario y señalando un cami
no en el tratamiento de la tuberculosis 
pulmonar: Diagnóstico temprano y trata
miento inmediato.

Desde 1958 colaboro como jefe del de
partamento de cirugía en una organiza
ción nueva que precisa las funciones, fa
cilita el trabajo en equipo y comparte las 
responsabilidades médicas; esta manera de 
proceder ha conducido a la superación de 
los resultados terapéuticos y al través del 
tiempo se han confirmado sus ventajas, 
más de 11,000 expedientes hemos revisa
do, junto con los jefes de servicio de hos
pitalización y de los departamentos auxi
liares de diagnóstico discutiendo hasta lle
gar a una conclusión sobre el programa 
terapéutico de cada caso individual, ex
periencia que sólo con este método de tra
bajo ha podido acumularse.

En 1965, la maquinaria asistencial es
taba ya lista y únicamente faltaba inte
grarla a la organización sanitaria del país 
para lo cual fue definitivo el decreto que 
el Sr. Presidente de la República, Licen
ciado Gustavo Díaz Ordaz promulgó lo
grando la coordinación de las diferentes 
dependencias del gobierno encargadas de 
velar por la salud del pueblo mexicano,

y en nuestro caso particular, con el Insti
tuto de Seguridad y Servicios Sociales para 
los Trabajadores del Estado.

El enfermo, descubierto oportunamen
te mediante un censo torácico cuyo equipo 
se desplaza a diferentes estados de la Re
pública, es de inmediato enviado a este 
instituto en donde con los recursos tec
nológicos actuales, se precisa el diagnósti
co y se efectúa el tratamiento adecuado 
rodeándolo de la máxima seguridad téc
nica, afecto y comprensión humana.

Considero ésta la mejor ocasión para 
dejar constancia de mi reconocimiento al 
maestro Gómez Pimienta realizador de 
esta complicada empresa; he sido testigo 
que durante los años en que ocupó este 
elevado puesto, no ha sido fácil guiarnos 
a través de las vicisitudes de una época 
de consolidación técnica y administrativa.

Con la ampliación del Departamento 
de Rayos X, queda terminada la obra 
material que nos permitirá cubrir por el 
momento los diversos aspectos que involu
cra el amplio campo de la neumología. 
cumpliendo así con el objetivo para el 
cual fue creada esta institución.

El hospital es una organización vivien
te, quien se vincula a él tiene siempre 
muchos programas por realizar y para el 
estudioso presenta una multitud de posi
bilidades en los campos de la docencia, 
investigación, medicina preventiva, cura
tiva y rehabilitación.

Compañeros, es el momento para es
trechar los vínculos que con la lealtad a 
la obra común, el propósito irrevocable 
de continuarla y el afecto que nos ha uni
do desde hace 20 años proyectemos jun
tos los pasos siguientes de la tarea. Señor
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Secretario, quiero reiterar a usted mi pro
funda gratitud por la designación de que 
he sido objeto, entiendo que la institu
ción ocupa sólo un lugar preciso en el 
amplio engranaje de la salud pública y 
que debe cumplir un programa definido 
dentro del que usted realiza, siguiendo la

política trazada por el Señor Presidente 
de la República Licenciado Gustavo Díaz 
Ordaz.

Tenga usted la seguridad de que en 
ello pondré toda mi capacidad y mis ma
yores esfuerzos como médico, como hom
bre y como ciudadano mexicano.



PERICARDITIS CRONICA

Se presenta un caso de pericarditis crónica con derrame 
de etiología desconocida, que clínicamente se mostró como 
insuficiencia cardiaca congestiva crónica (tres años). Se com
probó que la paciente, de 65 años, presentaba un cuadro de 
hipodiastolia por derrame pericárdico crónico de tipo sero- 
hemático y aparentemente recidivante, ya que había padecido 
una situación similar quince años antes. El tratamiento qui
rúrgico mostró una pericarditis inespecífica con espesamiento 
discreto del saco pericárdico, sin alteraciones aparentes del 
epicardio y con un derrame serohemático de 1 800 mi. a 
tensión. Una pericardiectomía amplia curó el cuadro, con 
restitución completa de la paciente, cuyo corazón no mostró 
tener lesión orgánica alguna. Este es un ejemplo de compre
sión cardiaca crónica (pericarditis restrictiva) con poca o 
ninguna tendencia hacia pericarditis constrictiva verdadera.

J. del Río H.

Medina, M. W.: Canabal, E. JSanjinés, A.; Rivero, C. H.; 
Cano, F. y Bailo, E.; Pericarditis crónica con derrame de 
etiología desconocida. Tórax (Uruguay) 16: 113, 1967.
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HIDATIDOSIS PULMONAR

COMUNICACION DE DOS CASOS*

Enrique Rivera, Guillermo Monroy A., Jaime Granados 
y Manuel de la Llata

Se presentan dos casos autóctonos mexicanos de equinococosis 
hidatídica pulmonar, asintomáticos, en los que se descubrió nodulo 
pulmonar solitario en estudios de censo torácico. Se practicó resec
ción y se hizo diagnóstico histológico transoperatorio: evolucionaron 
bien. En uno de los casos se practicó encuesta epidemiológica fa
miliar que resultó negativa.

T a equinococosis hidatídica, es una en- 
fermedad poco frecuente en México, 

en comparación a otros países en donde 
se considera como padecimiento endémi- 
co 8. 9. 11. 15

Han sido objeto de comunicaciones, 
quistes hidatídicos de localización diversa 
no adquiridos en nuestro país.4-12-16-17 
También se han publicado cuatro casos de 
hidatidosis extrapulmonar, en los que la 
enfermedad se adquirió en nuestro me
dio,1- 2. fi. 6 y piores Barroeta, Biagi y Sán
chez de la Barquera informaron sobre el 
primer caso autóctono, de localización 
pulmonar observado en el Hospital de 
Neumología y Cirugía de Tórax del Ccn-

* Hosital de Neumología y Cirugía de Tórax 
del Centro Médico Nacional del T.M.S.S., Mé
xico 7, D. F.

tro Médico Nacional del Instituto Mexi
cano del Seguro Social en I960.3

El presente artículo tiene como finali
dad el dar a conocer dos nuevos casos de 
hidatidosis pulmonar observados en el 
mismo hospital.

Primer caso

R.R.J.R. 159-39-764-A. Hombre de 26 
años de edad; se envió al servicio por la 
Clínica de Adscripción, en vista de que el 
estudio radiológico mostró imagen anor
mal localizada en hemitórax izquierdo. 
Entre los antecedentes de importancia se 
anotó, ser originario del D. F., nunca re
sidió fuera de este sitio. Vivió en casa 
particular, colonia semiurbanizada, en 
condiciones higiénicas adecuadas; no se 
encontraron datos de que el enfermo hu-
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inferior izquierdo.
Eig. 3. Radiografía normal dos años después de la operación.
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biese convivido con perros u otros anima
les. Trabajó como comerciante de los 16 
a los 18 años y como obrero en fábrica 
de hojalatería, de los 19 años a la fecha 
de estudio. Los antecedentes personales 
patológicos no son de importancia para el 
padecimiento actual. A su ingreso (7- 
VIII-64), se encontró asintomático y a la 
exploración física no se demostró anorma
lidad alguna. Las radiografías de tórax 
(Figs. 1 y 2) permitieron observar un no
dulo de 3 X 4 cm de diámetro localizado 
en el lóbulo inferior izquierdo. No se en
contró otro dato anormal.

Los exámenes de laboratorio (16-VI- 
64) comunicaron los siguientes datos: bio- 
metría hemática normal, no se encontró 
eosinofilia; la baciloscopia en expectora
ción. reacciones serológicas, química san
guínea y examen general de orina fueron 
normales o negativos.

El enfermo se intervino quirúrgicamen
te el 14-VI11-64, con el diagnóstico pre
operatorio de nodulo pulmonar solitario. 
El acto quirúrgico se efectuó bajo anes
tesia general, practicándose toracotomía 
posterolateral izquierda. La cavidad pleu
ral estaba libre de adherencias; en el ló
bulo inferior y ocupando parte de língula 
se encontró una tumoración blanquecina, 
de 4 cm de diámetro. Se procedió a enu- 
clear el tumor, efectuando su liberación 
de los tejidos adyacentes con tijera; du
rante esta maniobra se rompió accidental
mente. Observando que consistía en una 
cápsula blanca, de consistencia firme, que 
contenía aproximadamente 3 cm de líqui
do transparente color ámbar. En su inte
rior se encontró una masa blanca naca
rada, de forma alargada y consistencia 
firme, que medía 2X4 cm, la cual se 
extrajo. Se completó la disección de la

cápsula que estaba en relación a vasos 
arteriales y venosos que fueron ligados, se 
suturó un pequeño bronquio que se en
contró en el fondo de la cavidad residual. 
El pulmón remanente, después de resecar 
la tumoración, tenía aspecto normal, sin 
otras tumoraciones perceptibles por palpa
ción. En virtud de que por el estudio mi
croscópico transoperatorio de la pieza re
secada, se diagnosticó quiste hidatídico, se 
efectuó un lavado escrupuloso de la ca
vidad torácica. No presentó reacciones 
anafilácticas en el transoperatorio ni en 
el postoperatorio. Evolucionó adecuada
mente y fue dado de alta en 9-IX-64. Se 
controló en la Consulta Externa hasta 
agosto de 1966. encontrándolo asintomá
tico y con un estudio radiográfico de tó
rax satisfactorio (Fig. 3).

Estudio anatómico de la pieza quirúr
gica. Se recibieron múltiples fragmentos 
de tejido correspondientes a una forma
ción quística rota de 30 X 25 mm de 
diámetro, formada por una delgada pared 
fibrosa (Fig. 4) de superficie intema lisa 
y en la externa con pequeños fragmentos 
de parénquima pulmonar adheridos. Con
tenía líquido amarillento transparente y 
numerosos fragmentos de tejido de color 
blanco, constituidos por una delgada 
membrana (Fig. 5) cuya superficie exter
na quedaba en contacto con la cápsula 
fibrosa antes descrita y la superficie in
terna tenía múltiples formaciones mame- 
lonadas de 0.5 a 2 cm de diámetro mayor.

Desde el punto de vista histológico es
tas formaciones estaban constituidas por 
una gruesa membrana de aspecto hialino 
(Fig. 6) revestida por epitelio cúbico uni
celular, del cual emergían numerosas ve
sículas, algunas parcialmente rotas o des
prendidas; en la luz de tales vesículas
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(Fig. 1) se observaron gran número de 
cscólcx provistos de ganchos birrcíringen- 
tcs a la luz polarizada (Fig. 8), también 
en el parénquima pulmonar adyacente se 
observaron ocasionalmente algunos escó- 
lex libres (Fig. 9).

Encuesta epidemiológica

Dado el hallazgo y per la posibilidad 
do nuevos casos intrafamiliares. se practi-

có la reacción de Casoni a 26 familiares 
que tenían su domicilio próximo al enfer
mo, siendo el resultado negativo en todos 
ellos.

Segundo caso

G.M. de B.N. 651-30-135. Mujer de 
33 años de edad, fue enviada al servicio 
|>or la Oficina del Censo Torácico del De
partamento de Medicina Preventiva del

Caso 1. Fio. 4. Formación quística de 30 x 25 mtn. de diámetro formada de una del
gada pared fibrosa de superficie interna lisa y en la externa con pequeños fragmentos de 
parénquima pulmonar adheridos. Fig. 5. El quiste contenía líquido amarillento transparente 
y numerosos fragmentos de tejido de color blanco, constituidos por una delgada membrana 
cuya superficie externa quedaba en contacto con la cápsula fibrosa, y la superficie interna 
tenía múltiples formaciones tnamelonadas. Fie. 6. Las formaciones descritas estaban constitui
das por una gruesa membrana de aspecto hialino revestida por epitelio cúbico unicelular del 
cual emergían numerosas vesículas. Fig. 7. En la luz de esas vesículas se observaron gran 
número de escole« provistos de ganchos hirrefringetes a la luz polarizada.
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Caso 1. Fie. 8. Obsérvense los numerosos escolex provistos de ganchos como se dcs- 
criben en la figura 7. Fíg. 9. También en el parénquima pulmonar adyacente se observaron 
ocasionalmente algunos escolex libres.

Instituto Mexicano del Seguro Social, en 
vista de que el estudio radiológico mos
tró imagen anormal, localizada en el hc- 
rn i tórax derecho. Originaría de Santa Ce
cilia, Tlalnepantla, Edo. de México; ra
dica en el D. F., desde los 21 años de 
edad. Nunca residió fuera de los lugares 
señalados. Vive en una vecindad de colo
nia urbanizada en condiciones higiénicas 
poco satisfactorias. No se encontraron da
tos de convivencia con perros u otros ani
males. Trabajó de los 17 a los 20 años 
como empleada en una mueblería y de 
los 20 años a la fecha de estudio en la
bores del hogar. Antecedentes patológicos 
sin importancia para el padecimiento ac
tual. A su ingreso, (29-V-67), se encon
tró asintomática y sin datos anormales a 
la exploración física. En las radiografías 
de tórax (Figs. 10 y 11) se observó un 
nodulo de 3 cm de diámetro, localizado 
al segmento superior del lóbulo inferior 
derecho, sin otro dato anormal.

Los exámenes de laboratorio (23-V-67) 
comunicaron los siguientes datos: como 
dato anormal en la biometría hemática, 
hemoglobina 10.2. hernatocrito 34, aniso- 

citosis y anisocromia ,no se encontró eosi- 
noíilia; la baciloscopia en expectoración, 
las reacciones serológicas, la química san
guínea y el examen general de orina fue
ron normales o negativos.

La enferma se intervino quirúrgicamen
te el 2-VI-67, con el diagnóstico preope
ratorio de nódulo pulmonar solitario. Se 
practicó toracotomía posterolateral dere
cha. Se encontraron escasas adherencias 
laxas intercisurales. En el segmento supe
rior del lóbulo inferior derecho un nódulo 
de 3 cm de diámetro mayor, de consisten
cia semifirme. Resto del pulmón sin datos 
anormales. Se procedió a resecar en cuña 
el segmento pulmonar, sutura del muñón 
con técnica tipo Sweet. La evolución post
operatoria fue satisfactoria, siendo exter
nada el 13-IV-67 asintomática y con pla
ca radiográfica de tórax satisfactoria (fi
gura 12).

Estudio anatómico de la pieza quirúr
gica. Se recibió un fragmento irregular 
de pulmón de 38 X 33 X 17 mm en sus 
diferentes diámetros. La superficie exter
na era cruenta y con dos pequeños desga
rros por los cuales se observó la salida de
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tic i cui. de diàmetro localizad

1-. Radiografía normal posu>pc:a
^AS0 Se observa nòdulo

segmento superior del lóbulo inferior derecho.
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material de as[>ecto membranoso, translú
cido de color rosa pálido y consistencia 
blanda. Al corte (Fig. 13)' S(. encontró 
tina cavidad irregularmente ovoide de 
25 X 15 mm limitada por una delgada 
cápsula con dos zonas, una externa blan- 

ro grisácea translúcida y otra interna blan
co amarillenta, como de 1 mm tic espesor 
cada una; en su luz contenía membranas 
como las antes descritas (Fig. 14) y ma
terial amorío, translúcido e incoloro.

Fn el estudio histológico se observó una
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Caso 2. Fio. 13. Cavidad ovoide irregular de 25 x 15 mm. limitada por una del
gada cápsula con dos zonas, una exlema blanco-grisácea translúcida y otra interna blanco- 
amarillenta como de I mm. de espesor cada una. Fio. 14. En su luz contenía membranas 
como las antes descritas y material amorío, translúcido e incoloro. Figs. 15 y 16. Las mem
branas alojadas en la luz del quiste estaban constituidas por un substrato hialino acidófilo 
amorío y otro más delgado también acidófilo, pero de aspecto granuloso en el cual se iden
tificaron algunos pequeños ganchos de Taenia echinococcus, indicados con flechas.
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delgada cápsula fibrosa rodeada por infil
trado inflamatorio crónico y escasas célu
las gigantes multinucleadas de reacción a 
cuerpo extraño. Las membranas alojadas 
en la luz del quiste (Figs. 15 y 16), esta
ban constituidas por un substrato hiali
no acidófilo amorfo y otro más delgado 
también acidófilo, pero de aspecto granu
loso en el cual se identificaron algunos 
pequeños ganchos de Taenia echinococ
cus (indicados con flechas en las figuras 
15 y 16).

Comentario

Los dos casos de quiste hidatídico que 
se refieren, tienen de interés el ser autóc
tonos de México con localización pulmo
nar. Solamente existe un caso en nuestro 
medio, reportado en la literatura, obser
vado también en este hospital.8

El estudio clínico, radiográfico y de la
boratorio, así como lo poco frecuente de 
la enfermedad en nuestro medio, no dio 
orientación alguna para pensar en este 
padecimiento.

Se menciona, tal como sucedió en nues
tros dos casos, que el quiste hidatídico pul
monar puede evolucionar en un enfermo 
asintomático,8- 9- 15 la imagen radiológica 
no es característica8- 9- 111 15 y la eosinofi
lia que se reporta por otros autores,7- 8-12 
no se encuentra en todos los casos.9 La 
localización en los lóbulos inferiores, coin
cide con lo publicado.7, 8- 9- 15

Otros métodos diagnósticos de laborato
rio,8- 9- lí5- 14- 15 no se solicitaron por no 
haber pensado en el padecimiento.

El diagnóstico sólo se efectuó por el es
tudio anatómico del espécimen quirúrgico.

La rotura del quiste, en el primer caso, 
sin la presentación de reacción anafilác- 

tica o equinococosis secundaria8- 10 pudo 
ser debida a que rápidamente se aspiró el 
líquido, que el sitio operatorio se encon
traba adecuadamente rodeado de com
presas o que se lavó la cavidad en forma 
satisfactoria.

Conclusiones

Con estos casos ya comunicados, es ne
cesario pensar como una posibilidad, ante 
la presencia de imágenes redondeadas de 
opacidad pulmonar, la existencia de quis
te hidatídico pulmonar. Si se supone, debe 
realizarse la intradcrmorreacción de Caso- 
ni, por ser el método diagnóstico más co
nocido y práctico de efectuar para corro
borar el diagnóstico8- 14 y poder plantear 
el tratamiento quirúrgico adecuado.8- 10- ir>

Summary

Two mexican cases of hydatid pulmo
nary cysts are presented. They were 
asymptomatic, and a solitary nodule was 
discovered during a chest survey. Resec
tion was carried out and a hystologic 
transoperatory diagnosis was done; both 
cases did well. In one of the cases a fa
miliar epidemiologic survey was carried 
out, and it was negative.
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QUIMIOTERAPIA DEL CANCER BRONCOPULMONAR

Se trataron 172 pacientes de cáncer broncopulmonar pri
mitivo, comprobados histológicamente, y en quienes no era 
posible el tratamiento quirúrgico, con esquemas terapéuticos 
con distintos quimioterápicos antineoplásicos, incluyéndose o 
no la radioterapia, y comparándolos con un grupo testigo de 
pacientes no tratados. Se considera que el carcinoma “oat 
cell” es relativamente sensible a la ciclofosfamida; el indife
renciado es poco sensible a los quimioterápicos, siendo aún 
menor la respuesta del epidermoide. El adenocarcinonia mos
tró mayor respuesta a la ciclofosfamida y a la combinación 
de 5-fluorouracilo y metilhidracina. El tiempo de sobrevida 
resultó hasta del doble en la serie de quimioterapia y radio
terapia que en el grupo testigo. La administración por vía 
intrarterial (intraórtica) de la medicación antineoplásica au
mentó el número de mejorías, representando este método de 
poca difusión actual, una nueva contribución al tratamiento 
del cáncer broncopulmonar avanzado.

J. de! Río H.

Rey, J. C.; Pilheu, J. A.; González M., L. J.; Botto, H. G.: 
Silva, y H.: Manzano, R.: Resultados de la quimioterapia 
antineoplásica en el cáncer de pulmón avanzado. Tórax (Uru
guay) 16: 125. 1967.
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DIAGNOSTICO RADIOLOGICO DE ENFISEMA PULMONAR 
EN PLACAS LATERALES DE TORAX EN INSPIRACION 

Y ESPIRACION

COMUNICACION PRELIMINAR*

Hugo Spíndoi.a Franco y Jorge Gebai.los-Labat

Se presenta un método radiológico para el diagnóstico de enfise
ma pulmonar, que se basa en el cambio de iluminación que experi
mentan los campos pulmonares en las placas laterales de tórax, en 
inspiración y espiración. La iluminación pulmonar se modifica según 
el proceso degenerativo enfisematoso. Si se correlacionan los datos 
radiológicos se verá que existe relación directa entre los valores de 
la espirometría y el análisis de los gases de la sangre.

T? i. enfisema incapacita a un número 
■*"' mayor de personas que cualquier otra 
enfermedad degenerativa. De hecho, se 
aproxima al cáncer como una de las cau
sas de muerte de primer orden.1,7

A los radiólogos, en particular, concier
ne el estudio de este padecimiento, tanto 
en sus aspectos clinicopatológico, como 
de investigación radiológica.

Laennec,2 después de observaciones 
postmortem, definió en forma magistral 
el enfisema. Las definiciones actuales sólo 
son variaciones similares.

* Departamento Central de Roentgendiag- 
nóstico, Hospital General de México, S.S.A. 
México 7, D. F.

Trabajo presentado en la XVII Asamblea 
Nacional de Cirujanos. Nov. 13-19, 1966, Mé
xico, D. F.

Definición del Simposio Británico Giba 
(1959): (British Giba Symposium).

“Enfisema es un padecimiento pulmo
nar que se caracteriza por aumento más 
allá de lo normal, en el tamaño de los 
espacios aéreos distales al bronquio ter
minal, ya sea por dilatación o destrucción 
de sus paredes”.

Definición de American Thoracic So- 
ciety Committee (1961):

“Enfisema es una alteración anatómica 
de los pulmones que se caracteriza por 
agrandamiento anormal de los espacios 
aéreos distales al bronquio terminal, no 
respiratorio, que se acompaña por cam
bios destructivos de las paredes alveo
lares”.

Según Krahl,8 estos conceptos sólo de-

[265]
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finen un memento terminal en la evolu
ción de esta enfermedad. Aun cuando el 
roentgenólogo no puede identificar los 
“espacios aéreos distales al bronquiolo 
terminal”, se efectúan investigaciones 
roentgenográficas, a fin de poder identi
ficar este padecimiento en sus estadios 
más tempranos.

El propósito del presente trabajo es 
mostrar un método radiológico, útil y sen
cillo en la valoración del enfisema pulmo
nar en sus diferentes etapas. El cual pone 
de manifiesto la permeabilidad pulmonar 
aumentada a los rayos X, en las placas 
laterales de tórax en espiración e inspira
ción, consecuente a la “sobredistensión 
permanente de los espacios aéreos dis
tales”.4

FlSIO PATOLOGÍA

En el enfisema los tabiques alveolares 
se destruyen por sobredistensión y los es
pacios aéreos normales son reemplazados 
por unos más grandes de tamaño variable; 
estos espacios pueden estar atravesados 
por bandas fibrosas que le dan a los pul
mones apariencia quística. El lecho vascu
lar pulmonar en las áreas enfisematosas 
está disminuido. El enfisema pulmonar 
destructivo se clasifica en dos tipos: cen- 
trolobular, que afecta la porción central 
del lóbulo secundario y se observa en pa
cientes con antecedentes de bronquitis 
crónica; y enfisema panacinar o panlobu
lar, que implica destrucción difusa del 
pulmón en las áreas afectadas. A menudo 
se ven zonas de enfisema alrededor de 
cicatrices pulmonares.

Se ha descrito una forma especial de 
enfisema en personas que trabajan con 
carbón, en las cuales hay depósito de pig
mento negro alrededor de los bronquio- 

los. Los cambios patológicos del enfisema 
pulmonar pueden predisponer a bronquitis 
crónica, al interferir con el drenaje de los 
bronquios del pulmón afectado; se ha he
cho poco hincapié en la relación enfisema- 
bronquitis.1- 9> 10- n- 17< 18 Sin considerar la 
causa, la alteración primaria del enfisema, 
pulmonar es obstrucción en el árbol bron
quial ; por otra parte, también hay pérdida 
de la superficie de difusión entre los alveo
los y los capilares pulmonares. I)e este mo
do, la capacidad de difusión pulmonar es
tá disminuida.12, 18, 14

También hay atrapamiento del aire en 
forma irregular, produciendo bulas que 
caracterizan este padecimiento.6 Esto in
terfiere con la distribución de gases intra
pulmonares, con hipoventilación resultan
te, hipoxia e hipercapnea. La disminución 
en el número de capilares pulmonares, re
duce el volumen del árbol vascular pulmo
nar con consecuente hipertensión pul
monar; la hipoxia también contribuye a 
su formación. A fin de mantener el gasto 
cardiaco, se requiere mayor trabajo del 
ventrículo derecho, el cual se dilata e hi
pertrofia (cor pulmonale). En los estadios 
finales, hay insuficiencia respiratoria con 
cianosis y acidosis respiratoria, esto se pue
de complicar con insuficiencia cardiaca de
recha.

Radiografía

Dentro de nuestro sistema de interpre
tación consideramos un elemento que se 
denomina iluminación de campos pulmo
nares, esta iluminación depende de la ae- 
rcación de los pulmones. Normalmente es
tá aumentada en los individuos delgados 
y un poco disminuida en los pacientes obe
sos. Esta sería la interpretación de ambos 
pulmones en general. Podrá estar aumen-
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tada parcialmente como en los casos de 
infarto pulmonar muy reciente, bulas en- 
fisematosas localizadas, etc., y disminuida 
parcialmente como en las atelectasias lobu
lares o neumonías, etc.

Volviendo al diagnóstico radiológico de 
enfisema pulmonar generalizado se acep
tan los siguientes signos16

1. Aumento de los diámetros antero- 
posterior y transverso del tórax (Tórax en 
tonel).

2. Horizontalidad de las costillas.
3. Situación baja y aplanamiento de 

los hemidiafragmas.
4. Aumento de la radiolucidez del es

pacio claro precardiaco (mediastino ante
rior), y desplazamiento hacia atrás de la 
aorta y corazón, en la proyección lateral.

5. Aumento de la radiolucidez de los 
campos pulmonares, con fibrosis intersti
cial.

6. Trama pulmonar más aparente.
7. Disminución del tamaño de la silue

ta cardiovascular.
8. Acentuación de los hilios.
9. Ensanchamiento de los espacios in

tercostales.
10. Aumento del ángulo costodiafragmá- 
tico; más de 45°.

11. Limitación de la excursionabilidad 
del diafragma.

Al analizar los signos radiológicos arri
ba enumerados se verá que muchos de 
ellos carecen de valor clínico y otros pue
den ser producidos por condiciones pato
lógicas asociadas, causas constitucionales, 
así como factores técnicos. De éstos los que 
todavía tienen valor en el diagnóstico de 
enfisema pulmonar, son aquellos que se 

pueden medir y son objetivos: limitación 
de la excursionabilidad de los diafragmas, 
menos de la mitad de un espacio intercos
tal; aplanamiento o disminución de la al
tura del diafragma; aumento del ángulo 
costofrénico arriba de 45°.

Material y método

Se aprovecharon como enfermos norma
les los que fueron enviados a este depar
tamento para que se les tomaran telerra
diografías de tórax por otros motivos no 
relacionados con padecimientos pulmona
res, y enfermos a los cuales clínicamente se 
les había hecho el diagnóstico de enfisema 
pulmonar generalizado.

El método radiológico fue inicialmente 
descrito por Kalinowski, Lichterfeld y 
Spegler,15 éste permite el diagnóstico obje
tivo de enfisema, así como su clasificación 
en grados. Se basa en el cambio de ilumi
nación que experimentan los campos pul
monares en las placas laterales de tórax, 
cuando éstas se toman en inspiración y en 
espiración. Las condiciones técnicas deben 
ser siempre las mismas, para que el estu
dio tenga valor: miliamperaje, kilovoltaje, 
proceso de revelado, así como el mismo ti
po de película radiográfica y chasises. En 
aquellos casos, en los cuales, el enfisema 
no es muy avanzado, la iluminación pul
monar se modifica según al estadio del 
proceso degenerativo enfisematoso, el cual 
se puede evaluar en 3 grados (Figs. 4, 5, 
6 y 7). Según Sánchez y Mosca,5 si se 
correlacionan estos datos radiográficos, se 
verá que existe relación directa entre los 
valores de la espirometría y el análisis de 
los gases de la sangre.

En el sujeto normal, se observa una ilu-
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Fies. 1-A, 1-B. 2-A y 2-B. Nótese la diferencia de la densidad (iluminación de campos 
pulmonares) entre la placa en inspiración y espiración profundas. NORMAL.
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Figs. 3-A y 3-B. Diferencia notable en la densidad (iluminación de los campos pulmo
nares) entre la placa en inspiración y espiración profundas (normal).

Figs. 4-A y 4-B. La placa en espiración profunda disminuye, la iluminación sin que se 
observe la opacidad igual a las normales por lo que consideramos que en esta enferma se 
está iniciando enfisema pulmonar generalizado.
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minación normal en la placa tomada en 
inspiración profunda y pérdida de la niti
dez de las estructuras intra torácicas, así 
como de la columna dorsal, las cuales apa
recen borrosas y difíciles de distinguir en 
la placa tomada en espiración profunda 
(1-igs. 1. 2. 3).

RJ SI MEN

Se presenta un método radiológico, sen
cillo y de aplicación clínica en el diagnós
tico de enfisema pulmonar en sus dife
rentes estadios.

El cuadro clínico-pato-radiológico se ha-

Figs. 5-A y á-B. Consideramos arbitrariamente que el grado I de cntiseina generalizado 
es cuando todavía se observa una pequeña claridad precardíaea y la parte posterior de los 
cuerpos vertebrales se ven con nitidez.

Fies. (i-A y 6-B. liste ejemplo marca ya una opacidad grado II ya que en la piara de 
espiración se observan mínimos cambios cuando se compara con la de inspiración.
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Fígs. 7-A y 7-B. GRADO III. Enfisema intenso, no hay diferencia alguna entre las 
placas en inspiración y espiración.

la en forma concisa, se hace hincapié en 
la falla ele valor clínico ele los signos radio
lógicos de enfisema previamente aceptados.

Es posible por este método descubrir pa
cientes enfisema (osos en etapas tempranas 

i subclínicas) de su padecimiento para in
vestigación y tratamiento ulterior. Esto se 
pone de manifiesto, por el aumento gra
dual en la iluminación de los campos pul
monares en las placas laterales (espira
ción). a partir de la tercera, década. Este 
informe preliminar tiene como objeto 
principal difundirlo entre los radiólogos y 
ncumólogos para que lo utilicen y lo corre
lacionen con los otros métodos clínicos y 
de laboratorio, especialmente con la espi
rometría para que obteniendo una esta
dística mayor se compruebe, o no, la vali
dez del procedimiento.

Summary

A roentgenologic inelhod for the diag
nosis of pulmonary emphysema, is presen- 

ted; it is based on illumination changes 
of the pulmonary fields in lateral films, 
in inspiration and expiration. 'Die pul
monary illumination changes according to 
the emphysematous degenerative condi
tion. There is a close relationship between 
roetngenologic findings, spirometry, and 
blood gases.
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CANCER PULMONAR METASTATICO*

REVISION DE 67 CASOS.

Sotero Valdez Ochoa, Ra.vión Guerrero y Guillermo Monroy A.

De 67 enfermos de cáncer pulmonar metastàtico, 36 tuvieron 
manifestaciones clínicas previas del tumor primario. La hemoptisis y 
disfonia fueron poco frecuentes. Predominaron el síndrome de con
densación pleural y la imagen radiológica nodular múltiple. El estudio 
de citología exfoliativa en secreciones bronquiales fue positivo en 3 
enfermos y el realizado en liquido pleural, en 6 pacientes. En cam
bio, la biopsia preescalénica contribuyó al diagnóstico en 15 casos.

T7 l cáncer pulmonar metastàtico es una 
enfermedad producida por la implan

tación y la proliferación de células neo- 
plásicas en el parénquima pulmonar, pro
cedentes de un tumor primario situado en 
otros territorios del organismo. Potencial
mente, todos los tumores son capaces de 
producir metástasis a los pulmones, pero 
se ha observado que los tumores de los 
órganos abdominopélvicos con mayor fre
cuencia originan esta complicación.1 Es 
conocido que los tumores malignos pue
den alcanzar el tórax y en particular el 
aparato respiratorio por cualquiera de las 
siguientes vías: invasión por contigüidad, 
diseminaciones flemáticas, linfáticas o lin- 
fohemáticas,2 y en esta comunicación se

* Hospital de Neumología y Cirugía de Tó
rax del Centro Médico Nacional del Instituto 
Mexicano del Seguro Social, México 7, D. F. 

han escogido exclusivamente aquellos ca
sos en los cuales los tumores primarios han 
producido siembras a distancia por cual
quiera de las últimas tres vías.

Las células neoplásicas invaden la cir
culación venosa y según su origen, siguen 
la corriente de los sistemas cava, porta o 
paravertebral.3,4 En el primer caso, los 
tumores de la extremidad cefálica y extre
midades superiores vierten su circulación 
en la cava superior y los de las extremi
dades inferiores y algunos órganos abdo
minales y pélvicos en la cava inferior. Lo 
mismo sucede cuando a partir de un ór
gano situado en el periné o en la parte 
baja de la pelvis, las células pasan a la 
circulación paravertebral pues ésta tiene 
diversas conexiones abdominotóracicas cu
yo destino final son las venas ácigos o he- 
miácigos.5 Por cualquiera de estos meca

[273]
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nismos, los elementos neoplásicos pasan a 
las cavidades derechas del corazón y de ahí 
a la circulación menor. En cambio en el 
caso de los tumores inesentéricos, pancreá
ticos, esplénicos o gástricos que invaden la 
circulación venosa, las células neoplásicas 
llegan al hígado por el sistema porta, se 
detienen en ese sitio o pueden emigrar con 
posterioridad una vez que han dado lesio
nes de cierta importancia en esta glándula, 
a través de las venas suprahepáticas hacia 
la cava inferior.6

Simultánea o predominantemente la co
rriente linfática transporta la neoplasia a 
los ganglios locales o regionales desde don
de emigran a ganglios vecinos, conducto 
torácico, tronco yugulosubclavio cjue des
emboca en la vena cava superior pasando 
a la circulación del circuito menor.7 A 
cualquier nivel, puede suceder bloqueo de 
la circulación linfática por invasión masi
va de los ganglios regionales, lo que ori
gina la apertura de nuevas vías hacia 
donde se deriva la corriente o bien se 
establece una invasión retrógrada de la luz 
de los vasos linfáticos tributarios.8 Esto 
ocurre con alguna frecuencia cuando los 
ganglios del mediastino se invaden a tal 
grado, que forman enormes masas nco- 
plásicas.

El cáncer pulmonar metastàtico repre
senta una etapa avanzada de las neopla
sias que se desarrollan primariamente en 
cualquier parte del organismo. Por tanto, 
el diagnóstico de la metástasis implica que 
el tumor original se ha diseminado y sig- 
nifea que existen pocas posibilidades de 
curación radical ; si acaso la sobrevida 
postoperatoria es mejor cuando la metás
tasis pulmonar es única, con tumor prima
rio extirpable quirúrgicamente o influen- 

ciable por las radiaciones ionizantes.9 En 
ocasiones el tumor primario no se diag
nostica y las metástasis pulmonares que 
cursaron un tiempo asintomáticas, sólo se 
descubren por el estudio radiológico perió
dico a grandes masas de la población,10- 11 
y en otros casos, las lesiones metastáticas 
pueden ser tan pequeñas que inclusive pa
san inadvertidas en el estudio radiológico 
rutinario.

En el Hospital de Neumología y Cirugía 
de Tórax se ha recibido un número signi
ficativo de enfermos con cáncer pulmonar 
metastàtico, que han llegado al servicio 
por cualquiera de las siguientes cau
sas: a) Síntomas y signos de enferme
dad sistèmica con participación respirato
ria y gran ataque al estado general, b) 
Insuficiencia respiratoria o cardiorrespira- 
toria. c) Sintomatologia y signología de 
enfermedad pleural, d) Encuesta radioló
gica con el hallazgo de nodulo solitario o 
nodulos múltiples. Muchos de ellos han 
fallecido y en el estudio completo se han 
encontrado que tenían antecedentes, sínto
mas o signos de la enfermedad primaria 
que no fue diagnosticada oportunamente 
de tal manera que, cuando el médico re
cibe a este tipo de enfermos, casi siempre 
es para canalizarlos al servicio de quimio
terapia de los hospitales de oncología. To
dos estos hechos han llamado nuestra 
atención y son los motivos principales por 
los cuales se ha elaborado el presente tra
bajo.

Material, método y resultados

Se revisaron 67 expedientes clínicorra- 
diológicos de enfermos que ingresaron al 
Hospital de Neumología y Cirugía de Tó
rax del Centro Médico Nacional del Ins-
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Tabla I
DIANOSTICO DE INGRESO

Enfermedad No. de casos Enfermedad No. de casos

Cáncer pulmonar metastàtico 23 Abceso hepático 2
Tuberculosis pulmonar 11 Linfoma maligno 2
Derrame pleural 8 Bronquitis 3
Cáncer broncógeno 7 Tumor de mediastino 1
Padecimiento pulmonar difuso 5 Disgenesia pulmonar 1
Neumonía 3 Infarto pulmonar 1

TOTAL 67

tituto Mexicano del Seguro Social, del 11 
de mayo de 1961 al 11 de noviembre de 
1967 con diagnóstico de cáncer pulmonar 
metastàtico y que constituyen el 9% de las 
neoplasias y el 0.5% de enfermos que se 
internaron en ese lapso, 39 personas fueron 
del sexo femenino y 28 del masculino. La 
edad fluctuó entre los 20 y 80 años, ob
servándose la patología con mayor fre
cuencia por encima de la cuarta década. 
Entre los antecedentes, hubo 36 enfermos 
con padecimiento extratorácico previo que 
correspondía al sitio del tumor primario. 
El diagnóstico de ingreso fue de cáncer 
pulmonar metastàtico en 23 enfermos y 
en los 44 restantes, los que se anotan en 
la tabla I.

Para la elaboración del diagnóstico de
finitivo se tomaron en cuenta además de 
la historia clínica y radiológica del sujeto, 
el estudio necrópsico y demás procedimien
tos de laboratorio y gabinete que se con

signan en la tabla II. Debe destacarse que 
sólo en 6 casos el diagnóstico final se fun
damentó en la historia clínica y la radio
grafía de ingreso.

La sintomatología respiratoria fue va
riada destacando por su rareza la disfonía 
y la hemoptisis; en cambio 37 enfermos 
tuvieron manifestaciones clínicas que co
rrespondieron al órgano en donde se en
contraba el tumor primario. A la explora
ción, predominó el síndrome de conden
sación pleural, las imágenes radiológicas 
más frecuentes fueron las de nodulos múl
tiples, derrame pleural, linfangítica y neu
mónica, como se muestra en la tabla III.

La situación de la imagen fue predomi
nantemente bilateral pero en algunos casos 
las lesiones estuvieron en un solo pulmón.

La citología exfoliativa se practicó en 
la expectoración de 33 enfermos siendo 
positiva en 3 y sospechosa en 3. En cambio 
el mismo estudio se realizó en el líquido

Tabla II
FUENTE DEL DIAGNOSTICO DEFINITIVO

Autopsia 24
Biopsia preescalénica 15 Biopsia axilar 2
Citología en esputo 8 Biopsia pleural 1
Clínica y radiología 6 Biopsia mamaria 1
Citología en derrame pleural 5 Biopsia hepática 1
Biopsia pulmonar 3 Biopsia de piel 1
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Tabla III
IMAGEN RADIOLOGICA

Nodulos múltiples 30 Nodulo solitario
Derrame pleural 15 Atelectasia
Linfangítica 9 Absceso
Neumónica 6 Se desconoce

pleural de 16 pacientes con resultado po
sitivo en 6 y sospechoso en 1. La biopsia 
preescalénica fue de utilidad diagnóstica 
en 15 enfermos de los 21 pacientes en los 
rúales se realizó y en 9 enfermos se lle
varon a cabo otras biopsias quez resultaron 
positivas a tumor maligno: oiopsias de
parénquima pulmonar, 2 djZ ganglios axi

 

lares y una de pleura parietal, glándula 
mamaria, hígado y piel n 12 de 23 casos 

 

las radiografías de o^éos aparatos y siste

 

mas mostraron pat</ogía sugestiva de tu
mor primario.

Tabla

LOCALIZACION APARENTE
IV

DEL TUMOR PRIMARIO

Ájlándula mamaria 7 Huesos 2
Tiroides 5 Próstata Ï
Riñón 3 Esófago 1
Testículo 3 Piel 1
Utero 3 Ganglios 1
Estómago 2 Se desconoce 13

TOTAL 42

La localización aparente del tumor pri
mario determinada exclusivamente por los 
estudios clínico y radiológico, se muestra 
en la tabla IV y sobresalen por su frecuen
cia, las neoplasias de la glándula mamaria, 
tiroides, riñón, testículo y útero.

El tiempo transcurrido desde la apari
ción del primer síntoma respiratorio hasta 
el diagnóstico de certeza se muestra en la 
tabla V y sobresale el hecho de que las 
manifestaciones de la enfermedad, atraen 

la atención del enfermo o el médico, tar
díamente en el 40% de los casos.

La evolución de los enfermos estudiados 
fue como sigue: 34 (50.7%) murieron y 
33 (49.3%) fueron enviados a radio o 
quimioterapia en otro servicio.

De los 34 enfermos que fallecieron, se 
realizó lobectomía superior derecha; 23 de 
practicó la necropsia en 24 y en uno se 
los tumores primarios fueron carcinomas y 
2 sarcomas y el origen del primario así 
como la vía de diseminación de las células 
neoplásicas a los pulmones se observan en 

la tabla VI. La diseminación hemática se 
llevó a cabo en 9 enfermos, la linfática en 
7 y la linfohemática en 9. En el primer 
grupo predominaron los tumores de útero, 
vejiga e hígado, en el segundo los del es
tómago y de los ganglios y en el tercero, 
los de estómago, páncreas y glándula ma
maria.

El estudio de las lesiones anatómicas 
comparado con la interpretación radioló
gica cuidadosa permiten asegurar que se
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TIEMPO DE EVOLUCION DESDE EL PRINCIPIO DE LOS SINTOMAS 
RESPIRATORIOS HASTA EL DIAGNOSTICO

Tabla V

0 a 3 Meses 3 a 6 6 a 12 Más de 12 Se desconoce
19 15 13 15 5

puede establecer una correlación anato- 
morradiológica muy aceptable por lo que 
respecta al derrame pleural, la linfangitis 
neoplásica, el absceso pulmonar, el nodulo 
pulmonar solitario, la atelectasia y el in
farto pulmonar y que los errores de inter
pretación radiológica ocurren con mayor 
frecuencia en los nodulos múltiples peque
ños, la neumonía, la adenomegalia me- 
diastinal, la tromboembolia pulmonar y el 
derrame pericárdico, como se muestra en 
la tabla VII del cual debe aclararse que 
si las imágenes radiológicas y las lesiones 
anatómicas parecen muy numerosas, esto 
es debido a que en un mismo enfermo co
existieron dos o más alteraciones como las 
descritas, en forma simultánea y que las 
dudas de diagnóstico radiológico, no se 
incluyeron en el mismo.

Discusión

El cáncer pulmonar metastàtico en este 
grupo predominó en el sexo femenino lo 
cual se explica por la alta frecuencia del 
carcinoma cérvicouterino y de la glándula 
mamaria, así como por la rapidez con que 
estos tumores se diseminan a otros órga
nos.12 Por otra parte, llama la atención 
que en el 53% de los casos existieron da
tos de patología extratorácica que corres
pondieron al tumor primario. No obstan
te y en vista del polimorfismo clínico y 
radiológico del padecimiento, con cierta 
frecuencia se hace un diagnóstico erróneo 
por jN'imera intención ya que muchas de 
las manifestaciones genitourinarias o diges
tivas, se atribuyen a enfermedades no neo- 
plásicas de esos aparatos o sistemas.

Tabla VI
CORRELACION ENTRE EL ORIGEN DEL PRIMARIO Y LA VIA DE 

DISEMINACION DE LAS METASTASIS A PULMONES

Organo H emàtica Linfática Linfohemática T otal

Estómago 0
U tero 4
Vejiga 2
Hígado 2
Páncreas 0
Vesícula biliar 0
Glándula mamaria 0
Pleura 1
Ganglios 0
Próstata 0
Tiroides 0

Total 9

4
0
0
0
0
1
1
0
1
0
o
7
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Tabla VII
CORRELACION ANATOMORRADIOLOGICA EN 25 CASOS

Lesiones Imagen radiológica Alteración anatómica

Nodulos múltiples 20 16
Derrame pleural 15 16
Línfangitis 18 17
Neumonía 9 0
Adenomegalia mediastinal 13 16
Tromboembolia pulmonar 6 8
Nodulo solitario 2 3
Derrame pericárdico 1 4
Infarto pulmonar 1 2
Atelectasia 0 Ì
Absceso pulmonar 2 2

La citología exfoliativa en el esputo re
sulta positiva en pocas ocasiones, quizá por 
lo circunscrito y periférico de las lesiones 
pulmonares, y la menor tendencia de las 
metástasis a exfoliar células en la luz bron
quial, si se compara con lo que ocurre en 
el cáncer broncógeno. En muchos casos de 
duda clínicorradiológica, la biopsia de 
ganglios prcescalcnicos, axilares o de otros 
órganos, establecen el diagnóstico de neo
plasia maligna con metástasis pulmonares 
y a otros territorios del organismo.

El cuadro clínico es inespecífico pero la 
disnea, el dolor torácico y el predominio 
del síndrome de condensación pleural, se 
explican por la multiplicidad, bilateralidad 
y lo periférico de las lesiones por un lado, 
así como por la presencia de derrame pleu
ral neoplásico por el otro.

No existe una explicación apropiada 
para la localización unilateral de las lesio
nes metastásicas por diseminación linfo- 
hematógena pero se supone es debida a la 
cantidad de células neoplásicas que pasan 
a la circulación a través de las ramas de 
la arteria pulmonar así como a la poten
cialidad de fijación y proliferación de las 
mismas y el estado inmunobiológico gene
ral del sujeto y del órgano huésped.18

La localización del tumor primario es 
muy variable de acuerdo con las diversas 
estadísticas; así Clagett y colaboradores,11 
encontraron en su serie de 205 casos, que 
51 pertenecientes a cáncer del colon die
ron metástasis a los pulmones, siguiendo 
en frecuencia los tumores de la glándula 
mamaria y el riñón. En México, Cicero15, 
de 388 casos de cáncer metastàtico pulmo
nar, encontró que 164 procedían de órga
nos torácicos y 70 de genitales. Del análisis 
de nuestra serie vale mencionar que las 
cifras varían según se considere el diagnós
tico de probabilidad hecho por los estudios 
clínico, radiológico y de laboratorio, y el 
que se estableció por la necropsia.

Cuando no existe participación pleural, 
el diagnóstico de cáncer pulmonar metas
tàtico se hace tardíamente ya que a veces 
se manifiesta por tos y expectoración mu
cosa y en ocasiones, cursa por mucho 
tiempo sin ninguna sintomatologia;16 si 
por añadidura se subestiman o malinter- 
pretan los síntomas y signos de otros apa
ratos o sistemas que pudieran sugerir la 
presencia de neoplasia, el enfermo llega 
al servicio médico, sin posibilidades de cu
ración o cuando menos de una sobrevida 
aceptable. Así se explica la mortalidad tan
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Fies. 1 y l-b. Radiografía P.A. de tórax y corte frontal de los pulmones que muestran 
múltiples nodulos confluentes ncoplásicos consecuencia de diseminación 1 infolicmalógena, a 
partir del primario en útero.

alta <lc nuestra serie (50.7%) v el gran 
número de enfermos muy avanzados que 
se enviaron a quimioterapia en el Hos
pital de Oncología del Centro Médico 
Nacional.

El tratamiento del cáncer pulmonar me
tastatico se. hace por medio de la cirugía, 
la quimioterapia y la radioterapia. El éxito

de la terapéutica estriba en el control del 
tumor primario, la presencia de metástasis 
única en pulmón y la ausencia de metás
tasis en otros órganos y son éstos los ca
sos tributarios de la cirugía de resección;17 
los demás sólo recibirán los beneficios pa
liativos de. la quimio y la radioterapia. In
fortunadamente el médico casi nunca pue-

1'igs. 2 y 2-l>. Macronódulos bilaterales ncoplásicos con absceso en el lóbulo inferior 
derecho. Obsérvese en la radiografia el nivel hidroaéreo.
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Fies. 3 y 3-b. Imagen radiológica de liníangitis neoplásica. Nótese la imagen lineal “ra
diada” a partir de los hilios pulmonares que se observan bien en la pieza anatómica. Obsérvese 
la gran adrnopatia para traqueal del mismo origen.

(Ir asegurar en forma definitiva la ausencia 
de metástasis extra torácicas en cuyo caso. 
(“1 pronóstico siempre es incie rto.

La diseminación de la neoplasia sigue 
diferentes vías lo cual depende en parte, 
del sitio del tumor primario. Sin embargo, 
a excepci()ii de los tumores del estomago, 
de vías biliares y de los ganglios linfáticos 
que dan metástasis a pulmón predomi

nantemente por vía linfática.1'' y de los 
tumores uterinos que invaden la circula
ción venosa pélvica con gran frecuencia.1!> 
el resto pueden seguir tanto la vía como la 
forma de diseminación linfohemática. in
distintamente.

Los tumores primarios del estómago y 
vías biliares encuentran menos barreras 
para diseminarse por vía linfática que por

Fies. 4 y 4-b. Una fase más avanzada de la diseminación liníangítica pulmonar. Nótese 
la infiltración neoplásica de los vasos linfáticos pcrivascularcs y peribronquialcs.
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vía hemática, pues cuando las células en 
este último caso pasan a la circulación 
venosa, generalmente quedan detenidas en 
el hígado ya que las venas de estos órga
nos sen tributarias del sistema porta. En 
cambio es más fácil que el tumor primi
tivo de un órgano pélvico produzca me
tástasis a través de la vía hemática ya que 
la gran cantidad de relevos ganglionares a 
vencer, constituyen obstáculos de impor
tancia para que la diseminación se haga 
por esta vía.

En la mayoría de los casos de nodulos 
múltiples bilaterales se puede establecer 
una correlación anatomorradiológica co
rrecta; sin embargo, cuando son pequeños 
puede haber confusión con otros padeci
mientos pulmonares miliares e inclusive el 
entrecruzamiento de líneas de la disemi
nación linfática peribronquial simula no
dulos pulmonares pequeños, como ocurrió 
en algunos de nuestros casos. El derrame 
pleural es más frecuente encontrarlo en el 
estudio necrópsico, ya que las cantidades 
de líquido inferiores a 250 mi no son visi
bles a la radiografía simple; una cosa 
semejante sucede con el derrame pericár- 
dico. Con frecuencia se hace el diagnós
tico de neumonía o neumonitis en deter
minadas zonas que resultan a la postre 
ser imágenes de retención de secreciones, 
infartos pulmonares o pequeños derrames 
intercisurales. El crecimiento discreto de 
los ganglios biliares y el aumento mode
rado del diámetro de las arterias pulmo
nares son hallazgos de necropsia que se 
correlacionan difícilmente en la radiogra
fía, por la superposición de imágenes en 
esa región, la coexistencia de tuberculosis 
pulmonar, adherencias pleuropericárdicas 
y derrame pleural paramediastinal.

Conclusiones

1. Las manifestaciones clínicas de las 
metástasis pulmonares son mínimas si no 
se compromete la función respiratoria o se 
produce derrame pleural.

2. El diagnóstico inicial de cáncer pul
monar metastàtico se hace predominante
mente por el estudio radiológico y en una 
etapa avanzada de la enfermedad, pues 
la citología exfoliativa del esputo frecuen
temente es negativa y la metástasis a gan
glios supraclaviculares es tardía.

3. Las imágenes radiológicas más co
munes son la de nodulos múltiples bilate
rales, el derrame pleural y la imagen de 
tipo linfangítico.

4. Los tumores de estómago, vías bilia
res y de los ganglios linfáticos producen 
metástasis al pulmón con mayor frecuen
cia por vía linfática en cambio los tumo
res de otros aparatos o sistemas pueden 
hacerlo por vía linfática, hemática o linfo- 
hemática.

5. Por tratarse de una etapa avanza
da de la neoplasia, y con algunas raras 
excepciones, la mortalidad es alta y el pro
medio de sobrevida, muy bajo.

6. La estirpe histológica más frecuen
te del tumor primario, es el carcinoma.

7. En un número considerable de ca
sos se puede establecer una correlación 
anatomorradiológica aceptable en las me
tástasis pulmonares que originan nodulos 
múltiples bilaterales, plétora de los vasos 
linfáticos y derrame pleural importante.

8. A excepción del nodulo pulmonar 
único cuyo tratamiento es la extirpación 
quirúrgica, el cáncer pulmonar metastàtico 
sólo es tributario del tratamiento paliativo- 
representado por la quimioterapia.
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Summary

Sixty seven records of patients with 
metastatic pulmonary cancer were studied; 
36 cases presented with previous clinical 
symptoms from the primary tumor. He
moptysis and dysphonia were rare. Phy
sical examination often showed pleural 
■condensation syndrome, and roentgenolo
gic image of multiple nodules. The cyto
logic study of bronchial secretion was po
sitive in 3 cases, and cytology' of pleural 
fluid was positive in 6 patients. Pre-esca- 
lenic biopsy contributed to the diagnosis 
in 15 cases.
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CIRUGIA TORACOPULMONAR EN EL TUBERCULOSO
VIEJO*

Frumencio Medina Morales y María Elvia Gutiérrez Gopar

En 346 pacientes tuberculosos mayores de 50 años se encontró 
que hubo franco predominio del sexo masculino. La toracoplastía 
fue más frecuente que la resección. La evolución del padecimiento 
fue larga, con promedio de tres años. Se concluye que la tuberculosis 
pulmonar se diagnostica más frecuentemente y en forma oportuna 
en la actualidad, por lo que el tratamiento suele ser más eficaz.

T a resección pulmonar y la toracoplas- 
tía son recursos importantes en el tra

tamiento quirúrgico de la tuberculosis pul
monar.

Ambos procedimientos se indican cuan
do el tratamiento médico ha logrado sus 
mejores resultados,1 y en función de él sus 
indicaciones se han ampliado2, 3 gracias a 
los mejores resultados obtenidos en los úl
timos años, en grupos importantes de en
fermos operados. La disminución de las 
complicaciones, mortalidad, recaídas, han 
sido notables, en consecuencia el pronós
tico actual postoperatorio es mejor, vién
dose favorecido por el uso de los anti
microbianos que evitan la aparición de in
fecciones inespecíficas.4, 6> 61 7

* Hospital para Tuberculosos de Huipulco, 
S.S.A. México 22, D. F.

En los viejos las indicaciones quirúrgi
cas tienen un campo de acción más limi
tado que en otras edades, por el riesgo que 
supone operar a individuos con función 
cardiopulmonar deteriorada.8

Las complicaciones en individuos de es
ta edad son de suma gravedad cuando 

se presentan,9 y de ellas predominan las re
lacionadas con estados de insuficiencia 
respiratoria, cardíaca, o ambas.10

No obstante, las complicaciones comu
nes de estos tipos de cirugía: fístula 
bronquial,11 empiema12 en la resección 
pulmonar y la respiración paradójica, 
accdamientos bronquiales, diseminaciones 
en la toracoplastía,15 no son infrecuentes.

La mortalidad aumenta con la edad, 
con la naturaleza, amplitud, actividad y la 
resistencia a la drogoterapía específica18, 14 
del proceso tuberculoso.

[283]
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Material y método

Se revisaron 6,350 expedientes comple
tos correspondientes a enfermos con diag
nóstico de tuberculosis pulmonar, inter
nados en el Hospital para Tuberculosos de 
Huipulco, S.S.A., entre los años de 1953 
a 1966. De ellos seleccionamos a 346 ma
yores de 50 años en quienes como parte 
de su tratamiento se practicó resección 
pulmonar de diversa amplitud o toraco- 
plastía; con objeto de hacer valoración 
comparativa de resultados entre los dos 
procedimientos quirúrgicos mencionados.

Resultados
Edad:

Se encontró que el grupo comprendido 
entre 50 y 55 años fue el más numeroso 
entre los integrados para nuestro estudio. 
(Fig. 0

SEXO 
Ho dt ettot

Figura 2

Diagnóstico de ingreso:

Sexo:

Hubo predominio franco del sexo mas
culino. (Fig. 2)

COA O

Realizados los estudios necesarios para 
fundar el diagnóstico se encontró que to
dos padecían tuberculosis pulmonar, de 
diferente amplitud, habiendo correspondi
do la mayoría a la muy avanzada tratada 
con toracoplastía. (Tabla I)

Forma radiológica de. ingreso:

La bilateral con predominio en uno de 
los pulmones enfermos fue la forma más 
constan te} la mayoría de éstas fueron ex
cavadas. (Tabla II)

Sintomatología:

La tos y la expectoración estuvieron 
presentes en todos los enfermos de nuestro 
grupo. El resto de síntomas del aparato 
respiratorio se diagnosticaron también pe
ro en un grupo reducido. (Fig. 3)
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Tabla I

Extensión de las lesiones Resección T oracoplastia Total
Mínimas 17 4.8% 2 .5% 19 5.4%
Moderadamente avanzada 26 7.4% 9 2.6% 35 10.1%
Muy avanzada 79 22.8% 213 61.5% 292 84.6%

Total 122 35.2% 224 64.7% 346 100 %

Tabla II

SINTOMAS OEL APARATO

Formas radiológicas de ingreso Núm. de casos Porcentaje
Bilateral 325 94
Unilateral 21 6.0
Cavitada 257 74
No cavitada 89 26

No. Ht c*«o» RESPIRATORIO
Ut US

123 r»« Esl Oitnta

EiRtclwtcitn

Otlar torneict p] C'tntn

Figura 3

Síntomas generales:

La fiebre se presentó en el 59% de los 
enfermos, también fueron numerosos los 
que habían perdido peso. Los otros sínto
mas generales se observaron con menor 
frecuencia. (Fig. 4)

Bacilosco pía:

Al ingreso predominaron los que tenían 
baciloscopia, positiva, al conceder el 
alta el 27% del total de enfermos seguían

SINTOMAS GENERALES

□ Fitbrt nortxt*

m Ptrdída dt ptto[^]onfortiii 

L3 Aiftni»

Figura 4
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presentándola en las mismas condiciones. 
(Tabla III)

Tratamiento médico hospitalario:

Las cantidades totales de antibióticos y 
quimioterápicos específicos antituberculo
sos fueron muy variables en los diversos 
enfermos, algunos sumaron cantidades 
muy altas. La minoría recibieron cantida
des pequeñas, el promedio en gramos fue 
Ja cantidad que comúnmente se utiliza en 
estas formas. Las drogas secundarias tam
bién fueron utilizadas aunque en dosis me
nores. ('labia IV)

Tratamiento quirúrgico:

El número de toracoplastías primarias 
derechas practicadas en el grupo de en
fermos estudiados predominó en forma 
apreciable sobre la exéresis pulmonar. Lo 
mismo se encontró entre las operaciones 

del lado izquierdo, o sea hubo predominio 
de la toracoplastía sobre el número de 
resecciones pulmonares (Fig. 5).

TIPO DE OPERACION

Y-LADO OPERADO

.*.*] Toricoplastía

Figura 5

Tabla III
BACILOSCOPIA

I n gr es o Alta
Positivos Negativos Positivos Negativos

294 85% 52 15% 93 27% 253 73%

Tabla IV
TRATAMIENTO MEDICO EN GRAMOS

Droga Máxima Mínima Promedio No. de enfermos Porcentaje

Estreptomicina 958 10 1 14 310 90
Isoniacida 1 109 5 178 328 95
Acido Paramino-

Salicilico 7259 63 1884 198 57.1
Viomicina 96 7 54 32 9.1
Cicloserina 77 11 3.1
Kanamicina 110 9 80 25 7.1
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Complicaciones postoperatorias:

Al valorar en conjunto en forma com
parativa el total de enfermos sometidos 
a tratamiento quirúrgico, se encontró que 
las complicaciones en forma proporcional 
más numerosas corresponden a la toraco- 
plastía, ¡ludiendo hacer notar que las más 
graves correspondieron a la exéresis pulmo
nar, con excepción de 35 consideradas gra
ves, que presentaron enfermos que fueron 
intervenidos con toracoplastía (Tabla V).

Estudio kisto patológico 
de la pieza resecada:

En todos se demostró la presencia de 

tuberculosis pulmonar, la multinodular y 
las excavadas, fueron las formas más cons
tantes en los resecados, en muchos se en
contraron bacilos B.A.A.R. positivos (la
bia VI).

Hallazgos de autopsia:

En los fallecidos se demostró que todos 
presentaban lesiones de tipo tuberculoso, 
fueron también numerosos los excavados 
bilaterales (Tabla VII).

Evolución del padecimiento:

En la mayoría de los enfermos valora
dos se encontró que el padecimiento ha-

Tabla V
COMPLICACIONES

Complicación Resección Toracoplastía Total Porcentaje

Insuf. Cardiorrespiratoria 4 7 11 3.1
Fístula bronquial 3 3 .5
Empiema 3 3 .5
Respiración paradójica 6 35 41 12.0
Pulmón húmedo 4 1 5 1.4
Diseminación 5 9 14 3.0
Enfisema 13 1 14 3.0
Escol ¡osis 4 72 76 21.9

Total 42 12.1% 125 36.1% 167 48.2

Tabla VI
ESTUDIO DE LA PIEZA RESECADA

H allazgo Núm. de casos Porcentaje

T.B.P. multinodular 39 31.9
Excavadas 29 23.7
Fibrocaseosas 20 16.4
Inflamación bronquial 14 11.4
Tuberculosis del límite de sección bronquial 15 12.2
Cavitada con comunicación bronquial 15 12.2
Tuberculosis regresiva 13 10.6
Tuberculosis de ganglios hiliares 11 9.0
Positivos B.A.A.R. 71 58.1
Negativos B.A.A.R. 51 41.8
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Tabla VII

AUTOPSIA

Hallazgo de 76 autopsias Número de casos Porcentaje
T.B.P. multinodular 69 90.7
Con adherencias pleurales 69 90.7
Cor pulmonale 69 90.7
Multiexcavada 15 19.7
Bilateral 66 86.8
Excavada 66 86.8
Enfisema 35 46.0
Bronquiectasias adquiridas 22 28.9
Edema pulmonar focal 21 27.6
Ascitis 14 18.4
Hidrotórax 10 13.1

' Hidropericardio 10 13.1
Trombosis de arteria pulmonar 10 13.1
Aneurisma arteriovenoso 8 1.5
Bronconeumonía 5 6.5
Infarto del miocardio 3 3.9
Edema cerebral 1 1.3
Absceso pulmonar 1 1.3
Hemopericardio 1 1.3

bía evolucionado durante un período ma
yor a dos años, en algunos la evolución 
fue de varios años (Tabla VIII).

Alta:

Con el tratamiento quirúrgico indicado 
la mayoría recibieron el alta por mejoría, 
los resultados en este aspecto puede de
cirse, que fueron mejores con el uso de la 
toracoplastía, en atención principalmente 
al índice de mortalidad observado en am
bos grupos (Tabla IX (Fig. 6).

Comentarios

El tratamiento quirúrgico de la tubercu
losis en la actualidad se realiza, en la 
mayoría de los casos, con uno de los dos 
métodos que han aportado los mejores 
resultados durante los últimos años, la 
resección pulmonar y la toracoplastía.

Las indicaciones de cada uno de los 
procedimientos mencionados con la expe
riencia obtenida, en cada uno de ellos se 
consideran precisas y los resultados que se 
observan son favorables.

Tabla VIII

Máximo Mínimo Promedio

EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD EN DIAS

Prehospitalaria
Hospitalaria

7 200
1 020
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Tabla IX

DIAGNOSTICOS DE ALTA

Resección Toracoplastia
Inactivos 17 24
Detenidos 50 24
Aparentemente detenidos 5 5
Estabilizados 5 49
Voluntaria 5 35
Disciplinaria 8 13
Muerte 32 26.2% 44 36.0%

Figura 6
VALORACION COMPARATIVA

ENTRE RESECCION PULMONAR Y TORACQPL ASTIA

□ RESECCION

Esta cirugía en enfermos tuberculosos 
mayores de 50 años reviste características 
especiales, porque el estado funcional pre
senta alteraciones de la capacidad respi
ratoria, resultado de procesos bronquíticos 
crónicos, de enfisema pulmonar o por al
teraciones del aparato cardiovascular.

En nuestro estudio el grupo más nume
roso de enfermos se encontró entre 50 y 
60 años y su número fue progresivamente 
decreciente hasta los 80 años, edad que 
tuvieron algunos, el hallazgo anterior nos 
permitió ratificar el concepto ya aceptado 
actualmente en tuberculosis pulmonar, fa
vorable al incremento de la enfermedad 

en los individuos adultos y viejos; fenó
meno que tiene su origen en el uso de 
la drogoterapia específica y en el aumento 
real de la edad promedio de la vida.

El predominio notable observado en los 
enfermos del sexo masculino en propor
ción de cuatro a uno, pensamos que no 
tiene explicación satisfactoria, a excepción 
de que los hombres no son partidarios de 
someterse en forma correcta a los cuida
dos médicos recomendados y con facilidad 
abandonan el tratamiento dando lugar a 
formas muy crónicas de la enfermedad; 
en cambio, el sexo femenino más dócil en 
el aspecto médico, ofrece mayor colabo-
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ración, dando así menor incidencia y me
jores resultados.

La investigación clínica realizada en el 
grupo de enfermos estudiados, nos permi
tió conocer que la totalidad antes de su 
ingreso al hospital, habían recibido trata
miento médico con las drogas específicas 
antituberculosas, a pesar de lo cual el diag
nóstico en el 84.3% de los pacientes estu
diados fue de tuberculosis pulmonar muy 
avanzada. Los diagnosticados con formas 
moderadamente avanzadas y mínimas, so
bre todo de esta última, fueron muy esca
sos. Del total de pacientes el 64.7% fueron 
sometidos a toracoplastía y hubo predomi
nio de las formas de tuberculosis pulmo
nar bilateral y cavitada.

La sintomatología fue numerosa en un 
grupo importante de pacientes al ingreso.

Los síntomas generales aislados o en 
conjunto en cada enfermo se presentaron 
en las dos terceras partes del total de ca
sos estudiados, la anorexia y la pérdida 
de peso consecuente se encontraron con 
frecuencia, la fiebre fue de diferentes ti
pos, predominó la intermitente. Al ingreso 
se valoró la baciloscopia y se encontró 
que el 85% eran positivos al Mycobacte
rium tuberculosis; después del tratamiento 
médico quirúrgico, al conceder el alta, los 
valores se habían invertido y en total eran 
el 73% de negativos.

La drogoterapia hospitalaria se indicó 
con los medicamentos de primera línea en 
combinación de dos o tres. Con frecuencia 
en el pre y postoperatorio, cuando se con
sideró necesario, se indicaron los medica
mentos de segunda línea en combinación 
entre sí o con los primarios, principalmen
te con la isoniacida.

Cuando el tratamiento médico había 

logrado mejoría importante de las lesio
nes y, consecuentemente, su focalización 
a un solo pulmón o, por lo menos, con 
predominio en uno de ellos, se consideró 
que el momento de la indicación quirúrgi
ca era oportuna, habiéndose indicado la 
intervención sobre el hemitórax derecho 
con más frecuencia que sobre el izquierdo 
y de la toracoplastía con más frecuencia 
que la exéresis pulmonar.

Realizada la operación se encontró que 
las complicaciones menos graves, corres
pondieron a la toracoplastía entre ellas 
intervinieron la escoliosis, diseminación, 
pulmón húmedo y cuando la toracoplas
tía fue amplia hubo respiración paradó
jica. La resección pulmonar ocasionó com
plicaciones más delicadas, aunque menos 
numerosas; destacó la fístula bronquial, el 
empiema, la presencia de enfisema sub
cutáneo, la insuficiencia cardiorrespirato- 
ria. Lo anterior permite precisar que en los 
casos estudiados las complicaciones ocasio
nadas por la toracoplastía, aunque más 
numerosas, fueron las que habitualmente 
no ponen en peligro la vida. En cambio, 
las ocasionadas por resección pulmonar 
fueron menos numerosas pero más graves 
y en ocasiones pusieron en serio peligro 
la vida del enfermo.

El estudio histopatológico de la pieza 
resecada permitió observar en todos un 
proceso patológico extenso con lesiones 
mixtas cavitadas, el grupo más importan
te presentó además tuberculosis multino
dular; solamente un grujió reducido pre
sentaron tuberculosis regresiva parcialmen
te cicatrizada.

La localización ganglionar de la tu
berculosis pulmonar fue poco frecuente y 
la viabilidad de las micobacterias se pre-
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sentó en la pieza resecada en el 58.1% 
del total de pacientes resecados. Fueron 
76 los fallecidos, a todos se les practicó 
autopsia, habiendo podido comprobar con 
su práctica que las diversas formas de 
tuberculosis pulmonar estaban presentes 
en cada uno de ellos, predominando la 
multinodular, se encontró en un número 
importante enfisema, bronquiectasias, que 
seguramente fueron resultado del hábito 
tabáquico de los enfermos.

La evolución de la enfermedad, como 
ya se hizo notar al principio, fue larga en 
todos los casos, el promedio total llegó a 
ser de casi tres años. Algunos tuvieron 
evolución de más de 15 años.

Al concluir el tratamiento y realizar una 
valoración comparativa pudo observarse 
que entre los resecados fueron más nume
rosos los que recibieron alta por inactivos 
o detenidos; en cambio, los que fueron 
tratados con toracoplastía, recibieron alta 
con el diagnóstico de padecimiento estabi
lizado o alta voluntaria. Entre los falleci
dos el 26.2% fueron resecados; en cam
bio, los que se trataron con toracoplastía 
sumaron el 19.6%.

Por los datos anteriores puede concluirse 
que los métodos quirúrgicos más conser
vadores para tratar la tuberculosis pulmo
nar en los individuos de 50 años o más 
ofrecen mejores resultados. No obstante la 
toracoplastía, con frecuencia únicamente 
legra estabilización del proceso en un nú
mero elevado de enfermos. La alta morta
lidad encontrada con ambos procedimien
tos quirúrgicos, permite establecer que la 
cirugía en estas edades reviste problemas 
más delicados que en edades más tempra
nas de la vida.

Resumen y conclusiones

1. Se revisaron 6,350 expedientes com
pletos de enfermos con diagnóstico 
de tuberculosis pulmonar, internados 
en el Sanatorio de Huipulco entre los 
años de 1953 a 1966. De ellos selec
cionamos 346, de personas mayores 
de 50 años, en quienes, como parte 
de su tratamiento, se practicó resec
ción pulmonar o toracoplastía, con 
objeto de hacer valoración compara
tiva de resultados entre ambos pro
cedimientos quirúrgicos.

2. La tuberculosis en el adulto se diag
nostica con frecuencia en la actua
lidad.

3. En el grupo de enfermos estudiados, 
los comprendidos entre 50 y 55 años 
del sexo masculino fueron los más 
frecuentes.

4. Del grupo estudiado el 84.3% pre
sentaron tuberculosis pulmonar muy 
avanzada, bilateral y cavitada.

5. Los síntomas respiratorios fueron fre
cuentes, habiendo destacado la tos y 
la expectoración, junto con los sín
tomas generales.

6. La baciloscopía al ingreso fue posi
tiva al Mycobacterium tuberculosis 
en el 85%, al conceder el alta el 
27% seguían sin cambio.

7. La drogoterapia hospitalaria se rea
lizó con los medicamentos específicos 
antituberculosos en combinación y 
cuando se consideró que esta había 
dado sus mejores resultados focali
zando las lesiones, se indicó trata
miento quirúrgico.

8. La toracoplastía fue la operación in
dicada con mayor frecuencia sobre
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el heinitórax derecho, la resección 
pulmonar se utilizó con menor fre
cuencia.

9. Los procedimientos quirúrgicos utili
zados dieron origen a complicacio
nes la toracoplastía ocasionó escolio
sis más o menos pronunciada en el 
grupo más importante de enfermos. 
La exéresis pulmonar ocasionó fístu
la bronquial, empiema, enfisema sub
cutáneo e insuficiencia cardiorrespi- 
ratoria.

10. El estudio de la pieza resecada per
mitió encontrar lesiones tuberculosas 
en diferentes períodos de la evolu
ción. Los fallecidos fueron 76, la au
topsia comprobó la presencia de 
diversas formas de tuberculosis pul
monar con predominio de la inulti- 
nodular.

11. La evolución total de la enfermedad 
en este grupo de enfermos fue larga, 
hubo un promedio de 3 años.

12. El alta se concedió en la mayoría 
por mejoría, como inactivos, deteni
dos o aparentemente detenidos; un 
pequeño grupo al obtenerla sólo ha
bía sufrido pequeña mejoría. La mor
talidad fue en resección del 26.2% 
y en toracoplastía del 19.6%.

13. En atención a nuestros resultados 
consideramos que la tuberculosis pul
monar en el adulto está siendo más 
frecuente cada día, su diagnóstico es 
más temprano, su tratamiento ofrece 
buenos resultados, logrando la solu
ción del problema patológico en la 
mayoría de ellos.

Summary

In 346 records of tuberculous patients 
of 50 years of age or more, it was found 
a clear predominance among males. Tho
racoplasty was performed more times than 
resection. Evolution was somewhat long 
(three years average). It is concluded that 
pulmonary tuberculosis is being detected 
more frequently and early at the present 
time, so the treatment seems to be better.
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SOBRECARGA VENTRICULAR Y COR PULMONALE

La interpretación del electrocardiograma en casos de hiper
trofia ventricular es muy variable. En ciertos casos de cor 
pulmonale se puede observar hipertrofia ventricular combi
nada. La hipertrofia ventricular izquierda a veces se puede 
explicar fácilmente por hipertensión arterial, insuficiencia co
ronaria, o una valvulopatía asociada con insuficiencia respi
ratoria crónica. Pero la etiología precisa continúa siendo hi
potética. Se analizan los aspectos elcctrocardiográficos del cor 
pulmonale con hipertrofia ventricular combinada. Las impli
caciones clínicas se caracterizan por un síndrome de insufi
ciencia respiratoria crónica con signos vasculares variables y 
corazón grande globuloso. El pronóstico está determinado por 
el grado de anormalidad de la función respiratoria y por las 
alteraciones vasculares generales.

J. del Río H.

Gardere, J. y Pozzetto, //..• Surcharge ventriculaire com- 
binée et coeur pulmonaire chronique. Poum. Coeur (Francia) 
23: 1083, 1967.
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TUBERCULOSIS MILIAR AGUDA EN EL NIÑO

ANALISIS DE 40 CASOS*

Héctor Rodríguez Villarruel, Angel Gardida Chavarria e 
Ignacio Flores Castellanos

De 40 casos de tuberculosis miliar, 26 casos (65%) eran meno
res de dos años de edad. En 12 casos (30%) el sarampión y tos ferina 
obraron como proceso desencadenante de la tuberculosis miliar. Fre
cuentemente se presentó como síndrome febril subagudo.

T a tuberculosis miliar aguda en el ni- 
ño frecuentemente pasa inadvertida 

por el médico, pues sus fases iniciales sue
len confundirse con los procesos infecciosos 
más comunes de la infancia como la bron
quitis y gastroenteritis inespecíficas, por 
consiguiente el diagnóstico se efectúa 
cuando las lesiones se encuentran avanza
das y entonces a pesar de los recursos te
rapéuticos, la mortalidad resulta muy ele
vada.

Por las razones expuestas anteriormen
te, hemos considerado de interés general 
dar a conocer los aspectos más sobresalien
tes de la casuística que se analiza en el 
presente trabajo.

* Depto. de Neumología del Hospital de Pe
diatría, C. M. N. del Instituto Mexicano del 
Seguro Social. México 7, D. F.

Material y método

Se internaron 40 pacientes en el Ser
vicio de Neumología del Hospital de Pe
diatría del IM.S.S., en el período com
prendido de mayo de 1963 a diciembre 
de 1965; permanecieron encamados en la 
fase aguda del padecimiento y después se 
revisaron periódicamente en la Consulta 
Externa. El tratamiento específico se efec
tuó con isoniacida (HAIN) a dosis de 10 
a 20 mg/kg/día, por vía oral, la estrepto
micina (E) de 20 a 40 mg/kg/día, por vía 
intramuscular y el ácido para-aminosalicí- 
lico (PAS) a la dosis de 200 a 400 mg/ 
kg/día, por vía oral; en los lactantes este 
último se ofreció en forma de jarabe al 
20% para su mejor tolerancia y acepta
ción. Un solo caso recibió ethambutol, 25
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mg/kg/día, asociado a HAIN por haber 
fracasado el tratamiento inicial.

A los enfermos con hipoxia por insufi
ciencia respiratoria, o participación menín
gea, se les agregó prednisona en dosis de 
1 a 2 mg/kg/día durante lapsos variables 
según la evolución.

Resultados

Se observó que 26 casos (65%) del gru
po correspondió a niños menores de dos 
años de edad, este hallazgo comprueba el 
hecho conocido de que la tuberculosis mi
liar aguda es una complicación frecuente 
de la tuberculosis primaria,8*4 pero ade
más refleja la incidencia tan alta de las 
fuentes de contagio en el núcleo familiar; 
se encontró predominio del sexo masculi
no, el cual se considera circunstancial pol
lo que sólo se menciona.

El sarampión y la tos ferina obraron 
como procesos desencadenantes de la tu
berculosis miliar en 12 casos (30%), nos 
parece digno de señalarlo porque estos pa
decimientos son frecuentes en nuestro me
dio a pesar de los esfuerzos tendientes a su 
erradicación.

Sólo tres niños habían sido vacunados 
con B.C.G., pero todos conocemos las 
eventualidades y limitaciones de la mis
ma.5, 6

Hemos catalogado de interés los aspee- * 
tos clínicos más característicos de la tu
berculosis miliar aguda; en 34 casos 
(85%) se manifestó como un síndrome fe
bril subagudo, semejando bronquitis o en
terocolitis inespecífica que por lo general 
no habían mejorado con el tratamiento 
habitual; más aún, su evolución lenta (75 
días) pero progresiva, repercutió en el 

estado general ya que el 77.5%) de los 
pacientes al ingresar, presentaban desnu
trición de segundo o tercer grado. La ex
ploración física reveló persistencia de la 
fiebre en el 75% y signología de aparato 
respiratorio que correspondió alrededor del 
50%, pero además 27 casos (67.5%) pre
sentaban hepatomegalia y 25% espleno- 
megalia como manifestaciones del proceso 
infeccioso generalizado.

La prueba tuberculínica en la presente 
casuística resultó positiva en el 65%. La 
negatividad de la prueba en el 27.5% al 
momento de ingresar obedece a las si
guientes posibilidades: anergia por desnu
trición, en algunos casos por el proceso se
vero y en otros por haber padecido saram
pión.7

La utilidad de los estudios radiográfi
cos se evidenció en todos los casos al re
velar el infiltrado miliar característico, 
además en 34 casos (85%) de los mismos, 
presentaban signos del complejo primario, 
en ocho de los 22 casos con signos de 
bronconeumonía se observaron áreas des
tructivas.

El diagnóstico bacteriológico se corro
boró en la mayoría de los casos (28-70%), 
debemos aclarar que no se practicaron es
tudios de inoculación a animales ni prue
bas de sensibilidad a las drogas.

La asociación más frecuente con tuber
culosis miliar fue la meningoencefalitis ya 
que la encontramos en el 57.5%, cuyo 
pronóstico siempre es muy grave porque 
origina el mayor número de muertes.

Evolución de los casos

En el transcurso del primer mes fallecie
ron 19 pacientes, los restantes presentaron
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mejoría clínica en la tercera y cuarta se
mana de tratamiento, en cambio la me
joría radiológica y bacteriológica se apreció 
hasta el segundo y tercer mes, las áreas 
de cavitación desaparecieron paulatina
mente. Debemos señalar, por su impor
tancia práctica, lo referente al tiempo pro
medio de hospitalización, que corresjjon- 
dió a cuarenta y cinco días y la importan
cia de instruir a los familiares sobre el 
tratamiento médico y dietético de los pa
cientes como medida para garantizar su 
control posterior en la Consulta Externa.

Es evidente la pobreza de los resultados 
ya que 19 casos (47.5%), curaron o se 
encuentran en tratamiento, haciendo la 
aclaración de que de los 19 que fallecie
ron, 13 presentaban meningoencefalitis, 
otros 6 fueron víctimas de bronconeumo- 
nía bacteriana aguda intercurrente y 2 ca
sos desertaron. Entre los niños recupera
dos únicamente 2 han ameritado interven
ción quirúrgica para extirpar lesiones re
siduales.

El estudio epidemiológico fue efectuado 
I>or el Departamento de Medicina Pre
ventiva a través del Servicio Social en to
dos los casos, pero sólo en 30 (75%) se 
logró realizarlo; habiéndose detectado la 
fuente de contagio en 17 casos. En los 
contactos se halló una relación de 5 : 1 
entre normales y patológicos.

Conclusiones

1. Ante cualquier síndrome febril pro
longado, en un niño que no mejora con 
las medidas terapéuticas habituales, debe 
considerarse como posibilidad la tubercu
losis activa.

2. La tuberculosis miliar aguda como 

complicación de la tuberculosis primaria 
alcanza su máxima frecuencia en el lac
tante, por lo que todo médico debe par
ticipar activamente en la prevención de 
estos casos con el diagnóstico oportuno de 
la tuberculosis y tratamiento adecuado.

3. La asociación de meningoencefali
tis en tuberculosis miliar es la más fre
cuente y tiene importancia por las cifras 
de letalidad tan elevadas observadas en 
estos casos.

4. Debemos señalar que durante la 
hospitalización debe instruirse a los fa
miliares para garantizar el tratamiento y 
el control adecuado en la consulta externa.

5. La labor de la institución logra pro
yectarse en el campo de la medicina pre
ventiva como lo demuestra el número de 
contactos descubiertos de 5:1 entre nor
males y patológicos, pero esta actividad 
puede considerarse mínima ante la magni
tud del problema que representa la tu
berculosis en nuestro medio.

Summary

From 40 cases of miliary tuberculosis, 
26 cases (65%) ocurred in children of less 
than 2 years of age. In 12 cases (30%) 
measles and whooping cough acted as pre
cipitating cause of the miliary tuberculo
sis. Frequently it presented as a febril sub
acute syndrome.
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TIAMFENICOL* EN EL TRATAMIENTO DE ALGUNAS 
NEUMOPATIAS**

Rubén Aceves Ortega

Se administró tiamfenicol a 50 pacientes de diversas neumopatías 
infecciosas. Los resultados fueron excelentes en 34 pacientes (68%), 
buenos en 12 casos (24%), medianos en 4 (8%), y nulos en ningún 
caso. Ninguno de los pacientes presentó síntomas de intolerancia o 
toxicidad.

T7 s común observar que un porcentaje 
-*-u alto de los enfermos que ingresan pa
ra tratamiento de cuadros tuberculosos al 
Hospital de Zoquipan, tengan una sinto- 
matología amplia, con fiebre alta, leuco
citos, etc. Lo que nos hace pensar en la 
posibilidad de una infección secundaria 
agregada a la tuberculosis; a su ingreso 
solicitamos sistemáticamente citología he- 
mática, examen general de orina, esputo 
directo, etc.; pues de no hacerlo así, se 
cometerían errores al dar tratamiento sólo 
para la tuberculosis, olvidándose de las 
infecciones secundarias, que desde un prin
cipio entorpecen o dificultan la buena 
evolución a la curación, y aunque la es
treptomicina tiene acción sobre algunos 
gérmenes, generalmente no es suficiente, 
por lo que resulta necesario usar algún

* Tiofeniclin, Labfarmex.
** Hospital Regional del Pacífico. Zoquipan, 

Jal. Méx.

antibiótico de amplio espectro. Creo que 
esta terapéutica mixta es la mejor con
ducta para poner a nuestro enfermo en 
mejores condiciones para el tratamiento 
de la tuberculosis pulmonar.

En nuestra práctica privada, el tipo de 
enfermo que prevalece tiene problemas del 
tipo de: bronquitis crónica, escleroenfise- 
ma pulmonar, bronquiectasia, procesos 
neumónicos y bronconeumónicos, cáncer 
con infección secundaria, o sin ella, etc., 
padecimientos estos, causados por gran 
variedad de gérmenes entre los que pre
dominan: estreptococo, neumococo, II. 
influenzae y estafilococo.

El tratamiento adecuado de estos pa
decimientos es complejo, porque tenemos 
que tomar medidas de orden general, con 
oxigenación, reposo, equilibrio electrolíti
co, digitalización, etc., y medidas de tipo 
local: Drenaje bronquial, o postural, flui- 
dificación de secreciones, empleo de me-

[2991
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dicamentos antiinflamatorios, broncodila- 
tadores y desde luego el uso de un anti
biótico, que en la medida de lo posible 
sea específico para el germen causal, o al
guno de espectro amplio.

El objeto de este trabajo, es presentar 
los resultados obtenidos con el uso del 
Tiofeniclin (antibiótico que reúne en su 
molécula un radical metilsulfonilo, en 
substitución del núcleo nitrogenado en po
sición para, obteniendo en esta forma, la 
sal del tiamfenicol), en un grupo de enfer
mos con diferente enfermedad broncopul- 
inonar, con tuberculosis pulmonar, o sin 
ella.

Material y método

El material de este trabajo, consiste en 
un grupo de 50 enfermos, no seleccionados 
de diferente edad, sexo y padecimiento 
broncopulmonar. l odos los enfermos con 
tuberculosis pulmonar estuvieron o están 
internados en el Hospital del Pacífico “To
más Agnesi”, Zoquipan, Jal., y los no tu-

Tabi.a I
MATERIAL

Número 
Diagnósticos de casos

Bronquitis crónica 4
Bronquitis crónica con enfisema pulmo

nar avanzado 6
Bronquitis crónica con proceso neumó

nico 1
Asma bronquial crónico 5
Escleroenfisema pulmonar avanzado con

cor-pulmonale 3
Neumonía hiliar bilateral 1
Tuberculosis pulmonar avanzada con 

infección secundaria grave 20
Tuberculosis pulmonar con proceso bron- 

coneumónico y diabetes 5
En el postoperatorio en cirugía pulmo

nar por tuberculosis 5

Total 50 

berculosos pertenecen a consulta privada. 
(Tabla I).

A todos los enfermos antes de iniciar el 
tratamiento se les practicó examen clínico, 
radiológico, biometría hemática, examen 
de orina, de esputo directo, cultivo de la 
expectoración y estudio de sensibilidad a 
los antifímicos.

En todos los enfermos no tuberculosos, 
al iniciar el tratamiento, se empleó tiam
fenicol a la dosis de 50 mg por kilo, por 
24 horas, o sea, un promedio de 2.5 a 3 g. 
diarios, una vez comprobado el descenso 
de la fiebre o de la mejoría clínica fran
ca, se disminuyó la dosis a 1.5-2 g. dia 
ríos. Como tratamiento complementario, 
se emplearon corticosteroides a dosis bajas, 
bioflavoides y broncodilatadores.

En los enfermos tuberculosos en donde 
se empleó el antibiótico como tratamiento 
auxiliar, por la infección secundaria agre
gada con manifiesta leucocitosis, la cual 
no es común en la tuberculosis pulmonar, 
así como la fiebre de 39° a 40°. Se usó la 
misma cantidad de 50 mg. por kilo en 21 
horas, hasta desaparecer la fiebre o al 
presentarse una franca mejoría clínica, y 
se disminuyó la dosis a 1.5 ó 2 g. diarios: 
y se repitió el examen de esputo y la cito
logía hemática para comprobar la me
joría.

Resultados

Los resultados fueron valorados desde 
el punto de vista clínico, radiológico y bac
teriológico en los enfermos hospitalizados, 
y se les clasificó así:

1. Excelentes: Cuando descendió la 
fiebre dentro de las primeras 48 horas, 
con desaparición, o franca disminución del 
esputo, tos y disnea.

2. Buenos: Cuando la respuesta se
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manifestó dentro de los 4 ó 5 días siguien
tes.

3. Medianos: Cuando se presentó 
mejoría parcial, después de 5 o 10 días de 
tratamiento.

4. Nulos: Cuando no se obtuvo res
puesta global, después de 7 días de trata
miento (Tabla II).

Se presentan unos casos demostrativos, 
ilustrándolos con estudios radiológicos. 

a los 5 días, encontrando, excelente res
puesta radiográfica (Fig. 2).

Caso No. 2. M. A. P. de sexo feme
nino, de 19 años de edad, proceso cáseo- 
neumónico del lóbulo superior derecho, 
que semejaba absceso del pulmón, con fie
bre discreta, tos productiva, la primera se
rie de baciloscopias fueron negativas; 
P.P.D. positivo (Fig. 3). Se prescribió 
tiamfenicol a la dosis de 2 g. diarios, ade-

Tabla II
RESULTADOS

Diagnósticos

Bronquitis crónica
Bronquitis crónica con enfisema 
Bronquitis crónica en neumonía 
Asma bronquial crónica 
Bronquitis crónica con bronquiec- 

tasia del L. I. D.
Enfisema pulmonar avanzado con 

Cor-Pulmonale
Neumonía biliar bilateral
T. B. pulmonar con proceso neu

mónico o bronconeumónico y 
diabetes

T. B. pulmonar avanzada con in
fección secundaria

En el postoperatorio de cirugía 
pulmonar por TbP

Total

TotalExcelentes Buenos Medianos Nulos

3 1 4
3 2 1 6

Ï 1
3 2 • 5

1 1

1 1 1 3
1 1

•> 2 4

15 3 2 20

5 5
34 12 4 50

Caso No. 1. T. A. de sexo femenino, 
de 26 años de edad con proceso de tipo 
congestivo hiliar bilateral, deformando el 
área cardíaca con fiebre discreta, dolor 
precordial, tos productiva, disnea madera
da y discreta leucocitosis (Fig. 1). P.P.D. 
negativo, esputo positivo a estreptococo y 
estafilococo. Se prescribió tiamfenicol a la 
dosis de 2 g. diarios se asoció corticoste- 
roides, con antihistamínicos, bioflavonoi- 
des y broncodilatadores, presentando fran
ca mejoría a las 48 horas, persistiendo po
ca tos. Se repitió la radiografía de tórax 

más, se agregó INII (300 mg.) diarios; 
hubo franca mejoría en 48 horas; se nor
malizó la temperatura, disminuyó la tos 
y el esputo, se* repitió la baciloscopia, que 
resultaron una positiva y dos negativas. Se 
solicitó nueva radiografía de tórax, encon
trando franca mejoría del proceso neumó
nico pericavitario (Fig. 4). Continuó con 
el tratamiento antifímico con SM-INII y 
PAS y se mantuvo el antibiótico por 5 
días más.

Caso No. 3. NI. S. de sexo femenino, 
de 60 años de edad, presentó un cuadro 
clínicorradiológico de escleroenfisema pul
monar avanzado, con antecedentes de ha-



Caso I. t Aniba). Fu;. 1. Proceso clf tipo congestivo biliar bilateral que deforma el 
área cardíaca, con liebre discreta, dolor precordial, tos productiva, disnea y leucocitosis. 
P.P.l). negativo, esputo positivo a estreptococo y estafilococo.

Eli;. -■ 1 ca^>) Radiografía tomada después de tilico días de tratamiento con j
g. diarios de tiatníenicol. Respuesta excelente.

Caso (Abaja). Fi<;. 3. Proceso caseoneuitiónico en lóbulo superior derecho que
semejaba absceso de pulmón, con fiebre discreta, tos productiva; baciloscopias negativas; 
P.P.l).. positivo.

Fig. I. (Miento Radiografía después del tratamiento con J g. diarios de liando-
íiicol. y 300 mg. de isoniacida. Hubo franca mejoría a las |H horas
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bei recibido li atamiento antifímico ante
rior poi haber presentado expectoración 
hemoptoica.

A mi ingre.m m- si.licitai oa exámenes, 
resultando su bacile.scopia seriada negati
va. Se encontró in la radiografía de ingre
so t Eig. ó j. un procese» neumónico basai 
bilateral. Se le prescribió» 1NII para pro
tección y si* inició» el tratamiento del enfi
sema pulmonar con tiamfenicol. broneo- 
dilaladores. v se solicitó l’.l’.l). el cual re
sultó) negativo. Hubo mejoría clinica casi 
inmediata, se solicité» nueva radiografía 
' I'ig. 6} en la cual se observó, completa 
desaparición del proceso neumónico basai. 
La enferma se dio de alta, por no presen
tar tuberculosis pulmonar.

Tolerancia y toxicidad

•Se administró» el antibiótico por vía bu-

tal y mi tolerancia lue excelente, pues en 
ningtm cnlermo se presentaron síntomas 
de inlolciancia o toxicidad al antibiótico.

En los enfermos que se prescribió» el an
tibiótico por prt sentar leucocitosis alta de 
I I a 22.000. se repitió citología hematíe a. 
y se obscivé» un descenso notable de lc»s 
leucocitos hasta llegar al limili bajo nor
mal. Excepte, en dos enfi unes en los que 
hubo descenso de leucocitos por debajo 
de lo normal, pero al suspender el anti
biótico. las citologías de control, fueron 
normales.

En los di más exámenes de control no 
si presentaron anomalías.

Comentario

l’or los resultados obtenidos, estamos 
convencidos de la utilidad de este nuevo 
antibiòtici» en el tratamiento de las ncu-

C.vso .». l‘i<;. .». Proceso neumónico basai Lilaleral. luí;. (>. ea.o>). Desaparición
completa del proceso neumónico basai después del tratamiento con tianifentcol. Iironcodilata- 
dmcK e isontacida.
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mopatías infecciosas, ya que se usó en en
fermos graves, agudos y crónicos y muchos 
de ellos con tratamiento previo con peni
cilina y otros antibióticos.

Conclusiones

1. Los resultados clínicos fueron exce
lentes en 34 enfermos (68%). buenos en 
12 (24%), medianos en 4 (8*% ) y nulos 
(0%).

2. La acción antibacteriana del tiam- 
fenicol. fue muy satisfactoria.

4. Por el control de citología flemáti
ca, se comprobó descenso muy rápido de 
los leucocitos en cinco días de tratamiento 
llegando a cifras normales y sólo en dos 
enfermos (descendió de 22,700 a 4.900 y 
de 19.800 a 3.600), este descenso fue dis
cretamente menor de lo normal, y se de
cidió suspender el tratamiento en estos

dos pacientes, y en otros, disminuir las 
dosis administradas.

4. Los cambios radiológicos fueron 
muy claros, sobre todo en los procesos de 
tipo neumónico e infiltrativo no tubercu
loso.

5. Ningún enfermo presentó síntomas 
de intolerancia o toxicidad.

6. Finalmente, deseo mencionar que 
los resultados globales fueron muy satisfac
torios y en un tiempo de tratamiento me
nor que el obtenido con otros antibióticos 
estudiados.

Sum mary

Tiamphenicol was given to 50 patients 
with infectious pneumopathies. Results 
were excellent in 34 cases (68%). good 
in 12 patients (24%), regular in 4 (8%). 
and poor in none. There were not intole
rance or toxicity sypmtoms.
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LIBROS RECIENTES

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO 
DEL SHOCK

Por los doctores Max Harry Weil 
y Herbert Shubin. Editado por Edi
torial Inter americana, S. A. Primera 
Edición, 1968. Encuadernado en car
tulina y tela con letras doradas a 
luego, en fino papel couclié. Tamaño 
16 por 24 cm. Contiene 364 páginas. 
Con numerosas ilustraciones. De ven
ta en l’niversity Society Mexicana, 
Av. Cinco de Mayo No. 19, México 
1. D. F., y en las principales librerías 
médicas.

Esta obra viene a satisfacer la gran ne
cesidad que existe en nuestro medio de 
libros en español sobre el tema. Los au
tores exponen su experiencia clínica en 
diagnóstico y tratamiento del choque. Un 
grupo de distinguidos colaboradores tra
tan los principales problemas del choque 
a la luz de los conocimientos actuales, y 
presentan descripciones completas de mé
todos y técnicas cuantitativas empleados 
en el tratamiento. El médico mexicano 
dispone ahora de este útil libro que lo 
pondrá al corriente en el complicado 
tema del choque.

RELACION E INTERDEPENDENCIA DE 
PSICOLOGIA. SEXO Y SOCIEDAD, BASES 

PARA LA EDUCACION SEXUAL

Por el Dr. José Güemez Troncoso. 
Editado por Ediciones Güemsher, S. 
A. Primera edición, 1968. Encuader
nado en cartulina y tela, en papel 
couclié. Contiene 368 páginas. De 
venta en Madroño 56, Col. Xotepin- 
go, México 21, D. F. Precio del ejem
plar: $85.00.

Este interesante libro cubre diversos 
aspectos de la sexología, y confiere espe
cial interés a su relación con la psicología 
e implicaciones sociales. Sus diferentes ca
pítulos comprenden: Psicología, sexo y 
sociedad. Anatomía y psicología. Sexo y 
atributos físicos hereditarios. El acto se
xual y temas relacionados. El coito. Ca
pacidad orgásmica. El sexo en la mujer 
divorciada, viuda y soltera. Frustraciones 
sexuales. Educación sexual en la infancia, 
promiscuidad y homosexualidad. Porno
grafía o insistencia. Reflexión y estadís
tica. Dramatización. Se trata de una obra 
que seguramente será útil para el médico.
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INAUGURACION DE LA UNIDAD DE CONSULTA EXTERNA, DIAl¡NOS TICO 
Y ADMISION DEL HOSPITAL PARA TUBERCULOSOS DE HUIPULCO, S.S.A.

El señor Presidente de la República. Lievi- 
ciadt) Cuita. <> Díaz (hdaz inauguró el pasado 
16 tic julio el nuevo edificio que alojará los 
servicios de Consulta Externa. Diagnóstico y 
Admisión de) Hospital para '1 uberculosos de 
lluipulco. S. S. A. Este espléndido edificio 
constituye un paso más en el proveso de recons
trucción tpie el Comité de Lucha contra la 
Tuberculosis v la S. S. A. están llevando a cabo 

en este nosocomio y que lo convertirá en uno 
de los veniros hospitalarios más importantes, 
modernos y funcionales del país. Este nuevo 
edificio cuenta con las más modernas instala
ciones ¡tara Consulta Externa, Servicios Auxi
liares de Diagnóstico. Admisión y Docencia. 
En el acto solemne de la inauguración destacó 
el brillante discurso pronunciado por el Dr. ,\fi- 
l¿uel Jiménez. Director del Hospital.
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NUEVO DIRECTOR DEL INSTITUTO NACIONAL DE NEUMOLOG1A

El Dr. José Ramírez Gama tomó posesión 
(orno Director del Instituto Nacional de Neu- 
mología el día 7 de agosto pasado en solem
ne ceremonia presidida por el Dr. Rafael Mo- 
reno Valle, Dr. Saltador Acetes y Dr. José 
Luis Gómez Pimienta. En tan memorable oca

sión el Dr. José Ramírez Gama pronunció un 
conceptuoso y emotivo discurso que tenemos el 
gusto de publicar como Editorial de este nú
mero de eumología y Giruf-ta ríe Tórax, nos 
complacemos en felicitar cali.rosamente al doc
tor Ramírez Gama.

XVI CONGRESO DE LA UNION LATINOAMERICANA DE SOCIEDADES 
DE FISIOLOGIA

Se celebrará en México, D. F._ del 13 al 10 
de abril de 1969. La comisión organizadora 
está integrada de la siguiente manera: Presi
dente. Dr. Miguel Jiménez: Secretario General. 
Dr. Ramón Alvarez Gutiérrez; Vicepresidente. 
Dr. Rafael Sentios V.: Tesorero, Dr. Fernando 
Katz A.: Comités: Actividades Científicas, doc
tor Alejandro C'clis. Dr. José Ramírez (¡aína y 
Dr. Horacio Rubio Palacios; Actividades socia
les, Dr. José Kuthy Porter, Dr. Luis Niebla R. 
y Dr. Ricardo Blanco Cancino; Prensa y Pu
blicidad. Dr. Jorge (¡age B., Dr. Luis Alcalá

V. y Dr. Salvador Zerón; Recepción y aloja
miento, Dr. Octavio Rivero, Dr. Ramón Na- 
varretc y Dr. Antonio Jiménez Galán: Asesor 
técnico, Dr. Leo Eloesser. El período de inscrip
ciones se inició el l1' de enero de 1968 y con
cluye el 13 de abril de 1969: las personas que 
se inscriban durante 1968 disfrutarán de prio
ridad para figurar en el programa científico y 
para los actos sociales y culturales, y tendrán 
preferencia en las reservaciones de linteles. El 
programa científico incluirá: lernas oficiales, 
conferencias magistrales, mesas de discusión
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coordinada, trabajos libres y charlas de actua
lización. La Secretaría General recibirá los 
trabajos hasta el 31 de octubre, 1968. Habrá 
una Exposición Científica e interesantes acti
vidades sociales y culturales. Conjuntamente a 
la celebración del XVI Congreso Latinoame
ricano de Tuberculosis y Enfermedades del 
Aparato Respiratorio, tendrá lugar el XIII 
Congreso Nacional de la Sociedad Mexicana 
de Neumología y Cirugía de Tórax que presi
dirá el Dr. Raúl Cicero S. Informes e inscrip
ciones: Secretario General del Congreso, doc
tor Ramón Alvarez Gutiérrez. Lieja Nv 8 7V 
piso, México 6, D. F. Apartado Postal 5-416, 
México 5, D. F.

XVIII ASAMBLEA NACIONAL
DE CIRUJANOS

Del 17 al 23 de noviembre, 1968 en la Uni
dad de Congresos del Instituto Mexicano del 
Seguro Social, México 7, D. F. Presidente, 
Dr. Jesús Acosta Ysais; Secretario General, 
Dr. Rafael Martínez Zamudio; Actividades 
Científicas, Dr. Eduardo Castro de la Parra; 
Actividades Quirúrgicas, Dr. Juan López Cue
to. Información: Dr. Jesús Acosta Ysais, Hos
pital Juárez, Plaza de San Pablo 13, México 
1, D. F. Tel. 22-74-55.

PRIMER CONGRESO CENTROAMERICA
NO Y MEXICANO DE PATOLOGIA

En Mérida, Yucatán del 1’ al 6 de diciem
bre, 1968. Habrá ponencias magistrales de cada 
uno de los países centroamericanos, trabajos

libres, un seminario sobre neuropatología diri
gido por el Dr. L. J. Rubinstein de la Uni
versidad de Stanford, y viajes arqueológicos. 
El Comité Organizador está integrado de la 
siguiente manera; Presidente, Dr. Alvaro boiio 
Cicero, Vicepresidente, Dr. Antonio Reyes Pé
rez, y las Mesas Directivas de la Asociación 
Mexicana de Patólogos, y de la Asociación 
Centroamericana de Patología. Informes: doc
tor Amador González Angulo. Apartado Pos
tal 25526, México 12, D. F.

VIH CONGRESO INTERNACIONAL DE 
MEDICINA NEOHIPOCRATICA DEL 

HOMBRE EN SU TOTALIDAD

Se llevará a cabo en México, D. F. del 21 
al 26 de septiembre de 1969, patrocinado por 
la Sociedad Internacional de Medicina Neo- 
hipocrática y la Sociedad Mexicana de His
toria de la Medicina. En esta importante re
unión se tratarán temas relacionados con al
guno de los cuatro principales capítulos de la 
medicina neohipocrática, que engloban el es
tudio del hombre y la medicina: Aspectos 
filosóficos, aspectos psicológicos, aspectos socio
lógicos, y aspectos biológicos. Comisión orga
nizadora: Presidente, Dr. Raoul Fournier Vi- 
llada; Vicepresidentes, Dr. Fernando Martínez 
Cortés y Dr. Mario Salazar Mallén; Secreta
rio General, Dr. Juan Somolinos Palencia. In
formes: Secretario General, Dr. Juan Somo
linos Palencia, Plaza Washington 9-4, México 
6, D. F., o al Apartado Postal N’ 20-413, 
México 20, D. F.
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A LOS AUTORES

Neumología y Cirugía de Tórax tendrá mucho gusto en publicar los trabajos científicos 
relacionados con la especialidad, o de interés general, de todos los médicos que lo soliciten, 
siempre y cuando sean originales, inéditos, de publicación exclusiva y que tengan suficiente 
interés, valor y actualidad científicos.

Con el objeto de facilitar y acelerar la publicación de los trabajos nos permitimos hacer 
las siguientes sugerencias:

a) Preferentemente la extensión máxima será de 20 cuartillas (hojas tamaño carta), 
escritas a máquina, a doble espacio y por un lado, en tinta negra y márgenes en am
bos lados de las hojas.

b) Se suplica enviar precisamente el original en papel grueso y no copias en papel 
delgado.

c) Indicar al pie de la primera página el nombre de la institución en que se desarrolló 
el trabajo, el principal cargo o posición del autor o autores (docente, hospitalario, etc.) 
Adjuntar la dirección y números telefónicos del autor principal.

d) Es conveniente que el trabajo incluya los siguientes capítulos: Introducción o Ante
cedentes, Material y Métodos, Resultados, Comentarios, Resumen y Referencias Biblio
gráficas.

e) Conviene que las ilustraciones sean de buena calidad y muy claras, de tamaño postal 
(9 X 12 cm.). Los esquemas serán lo suficientemente grandes (tamaño carta) con 
sus leyendas en tipo grande. Todas las ilustraciones traerán su correspondiente pie- 
explicativo y se indicará claramente el lugar preciso en que se desea sean intercaladas.

f) Incluir un resumen del trabajo, de 15 a 20 líneas aproximadamente, que describa 
todos los puntos importantes del artículo. Proporcionará una idea completa de los. 
resultados y conclusiones. Si es posible, se adjuntará una traducción del resumen al 
inglés.

g) Las referencias bibliográficas se numerarán según el orden en que se mencionan en el 
texto y se apegarán a las normas internacionales:

En cada cita primero se registrará el apellido del autor (coma), seguido de la inicial del 
nombre. No escribir nombres completos. En el caso de varios autores se incluirán los nombres 
de todos ellos, evitando las fórmulas de “y cois.” o “et al.”. En primer término aparecerá el 
apellido e inicial del nombre del autor principal y a continuación (separados por punto y 
coma) los de los otros autores en orden según el grado de participación en el trabajo. En 
caso de más de un apellido, se anotará primero el apellido paterno, después sólo la inicial 
del otro u otros apellidos, después viene coma, y finalmente, las iniciales del nombre o nom
bres. Ej.: En el caso de un trabajo escrito por los doctores: Jaime Fernández Ruiz, Ernesto- 
García Castellanos y Agustín Pérez Herrera, la parte correspondiente de la referencia se 
anotará así:
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Fernández R., J.; García C., E. y Pérez H., A.: No se escribirá todo el apellido con 
mayúsculas.

A continuación se anotará el nombre o título del artículo citado. Se puede usar ma
yúscula inicial en cada una de las palabras que forman el título, excepto en los artículos y 
preposiciones Ej.: El Uso de Anabólicos en el Tratamiento de la Tuberculosis Pulmonar. No 
usar comillas.

Después se anotará el nombre de la revista o publicación, usando la abreviatura adoptada 
por la publicación mencionada. Ej.: Neumol. Cir. Tórax. Este nombre irá subrayado, para 
indicar que la impresión será en tipo cursivo. A continuación se anotará el país de procedencia 
de la revista (entre paréntesis), cuando no aparece en el nombre mismo. Ej.: Neumol. Cir. 
Tórax (México).

Luego viene el número correspondiente al Volumen, o en su defecto, al Número, subrayado 
y seguido de dos puntos. Omitir las palabras: Volumen, Vol., Número, No. Tomo, etc. Des
pués se anota el número de la página en que comienza el artículo, después guión y enseguida 
el número de la página en que termina el artículo. No es necesario anotar el mes. Algunos 
autores acostumbran citar la fecha completa en caso de publicaciones semanales o quincenales. 
Sigue el Año de publicación. No usar números romanos. Todos los elementos que integran 
la referencia irán anotados a continuación uno del otro, sin puntos y aparte.

Ejemplo completo:
Fernández R., J.; García C., E. y Pérez H. A.: El Uso de Anabólicos en el Tratamiento 

de la Tuberculosis Pulmonar. Neumol. Cir. Tórax (México) 25: 190-199, 1964.
Cuando se trate de referencias a libros, se anotará el nombre de los autores en la misma 

forma que para revistas. Después viene el título del libro con mayúsculas iniciales y subrayado. 
A continuación se anota la edición del libro (la., 2a., etc.). Después se consigna el lugar de 
la edición; nombre de la empresa editorial; año, volumen y página. Ejemplo completo:

Pérez S., C. y Sánchez P., J.: Tratado de Enfermedades Cardiovasculares. 2a. Ed., Mé
xico, D. F., Editora Latina, 1962, vol. 1, pág. 486.

Cuando se haga referencia a un libro en que cada capítulo vaya firmado por su autor; 
deberá figurar en primer término el nombre de éste y no el de los autores generales del libro; 
el nombre de los últimos aparecerá como identificación Ej.:

Leloir, J. F.: Hypertension, en D. E. Green y W. E. Knos: Research in Medical Science, 
la. Ed., New York, The Macmillan Co., 1950, pág. 407.

h) No se espere la devolución de los originales aunque no se publiquen.
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EDITORIAL

LA MEDICINA INTEGRAL*

Ismael Cosío Villegas

El actual plan de estudios de la Facultad de Medicina está es
tructurado sobre las bases necesarias de la medicina integral con 
la finalidad de obtener médicos generales bien preparados, para que 
más tarde, gracias a los cursos para graduados, y con el correr de 
los años aborden la especialización de acuerdo con sus respectivas 
vocaciones.

A quel que vea crecer las cosas desde 
su principio las verá del modo más 

perfecto”, afirmó Aristóteles. Ningún modo 
mejor de comprender la clínica en su esen
cia que considerándola en su génesis 
histórica, en su desarrollo lógico a través 
de los siglos. Fue creada por un acto de 
voluntad que se ha mantenido inalterable 
hasta nuestros días: conservar la salud y 
curar los enfermos. Este acto que ha crea
do la clínica ha formado, en realidad 
toda la medicina en sus diversas ramas. 
Este objetivo práctico en el cual estuvie
ron siempre fijos los ojos de los médicos 
durante todo el desarrollo de la medicina 
hasta nuestros días, ha mantenido un ca
rácter extraordinariamente unitivo de la 
medicina a pesar de la progresiva ten
dencia a separarse de sus diversas ramas.

* Seminario sobre Enseñanza de la Clínica 
del Aparato Respiratorio, Facultad de Medici
na, U.N.A.M.

En efecto, este punto central, el propósito 
profilácticoterapéutico, ha sido siempre el 
potente centro de gravitación: el conoci
miento de la enfermedad ha terminado en 
el conocimiento de la curación. Es decir 
que la función terapéuticaprofiláctica in
dividual y social conserva siempre la casi 
totalidad de las aspiraciones de la 
medicina.

Así pues, el objetivo primero de la me
dicina es de conocer al individuo enfermo 
con el deseo de curarlo. Colocado el mé
dico ante el hombre enfermo, frente al 
cerrado misterio de sus sufrimientos, con el 
genio que viene actuando desde siglos, 
pensó primero que si hubiera conocido la 
estructura del organismo humano, habría 
descifrado el misterio del mal. Y así, la 
primera rama que brotó del tronco inicial 
de la clínica fue la anatomía.

Y en vista de que la anatomía no acla
raba totalmente la enfermedad, pensó le
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ayudaría el conocimiento de las funciones 
de las partes anatómicas, y de este modo 
fue creada la fisiología, siempre por el 
clínico, es decir por el médico práctico. 
Naturalmente el estudio de la anatomía y 
la fisiología normales trajo aparejado el 
mirar, cada vez con más profundidad, 
la anatomía patológica y la fisiopatología. 
Fue el árbol viejo de la clínica el que su
cesivamente hacía brotar todas las ramas, 
cada vez más numerosas y deslumbrantes. 
Así, por ejemplo: Mondino, en anatomía, 
Malpighio, en histología; Ilarvey, en fi
siología; Morgagni, en anatomía patoló
gica; Ilunter, en fisiopatología, etc., todos 
eran fundamentalmente clínicos. Tal vez 
Virchow fue el primero en no serlo con 
su Patología Celular y a esto se debió que 
negara tácitamente la unidad del orga
nismo humano.

De cualquier manera, el pensamiento 
médico en su evolución ha seguido intui
tivamente un desarrollo perfectamente ló
gico, el mismo que seguimos hoy en la for
mación de los médicos generales.

A pesar de la especialización, aceptada 
como indispensable ante la enorme exten
sión de los conocimientos médicos, persiste 
el consenso de las varias partes del orga
nismo entre sí y la influencia de todas las 
partes sobre el todo y del todo sobre to
das las partes, y éste es el principio doctri
nal que está en la base de la dirección 
individualista de la medicina. El hombre 
es, tal como unidad, como un todo. Des
pués de haber analizado en todas sus 
partes, es necesario, por tanto, recompo
nerla: si no se la reintegra, queda des
truida, o, cuando menos, falseada. Cono
cer cómo funcionan por término medio 
las varias leyes de correlación, no es sufi
ciente, se necesita saber como funcionan 

particularmente en las variedades indi
viduales.

Ahora, si la individualidad es una, la 
clínica, la gran generadora de todas las 
ramas médicas, debe tener la filosofía 
de la medicina integral.

El individuo enfermo no está todo él 
enfermo en el mismo grado. Muchas par
tes de su unidad permanecen sanas o 
ligeramente complicadas, y otras muy alte
radas. El enfermo extrae su sintética ca
racterística individual de este particular 
conjunto tanto de partes sanas como de 
partes enfermas; también difiere de otros 
enfermos afectados del mismo padecimien
to porque éste puede estar localizado, o, 
por el contrario ha atacado otros órganos, 
o bien que estos reaccionen distintamente 
si están previamente alterados. El enfermo 
comprende en sí todos los hechos morbo
sos y todos los hechos normales que han 
indagado separadamente la anatomía, la 
fisiología, la anatomía patológica, la fisio
patología, la bioquímica, la psicología y 
el experimento terapéutico, basado en ri
gurosa farmacología. Permaneciendo en el 
diagnóstico y la terapéutica de la enfer
medad nos quedamos a mitad del camino 
y el esfuerzo titánico y secular de la medi
cina no da su último paso, no alcanzando 
su meta final.

La clínica es la ciencia y el arte del 
individuo enfermo y como tal no puede 
ser expuesta más que bajo la forma de 
casuística, casuística infinita e inagotable. 
Escribir un tratado de clínica es utópico; 
no será más que fragmentario y nunca se 
escribirá la palabra fin en ninguno de sus 
capítulos. La susceptibilidad individual 
preexistente por una ¡jarte y la variedad 
de la naturaleza e intensidad de los estímu
los que provocan las reacciones patológi-
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cas por otra parte, combinándose entre 
sí, crean la variedad individual de la en
fermedad. Con frecuencia el enfermo ha 
tenido otras enfermedades que curaron, 
pero que modificaron permanentemente el 
organismo, dando lugar por sí mismas a 
derivaciones ulteriores de la enfermedad 
actual. Las enfermedades en acción pue
den ser más de una e influirse entre sí de 
un modo variable y el organismo sacar 
de ello daño o ventaja. Por último, tantas 
y tan diversas combinaciones crean un 
pronóstico que ya no es sólo el de “enfer
medad”, expuesta nosológicamente en los 
tratodos de patología, sino el de las espe
ciales contingencias individuales del orga
nismo en que tal enfermedad evoluciona 
y sugieren un tratamiento que ya no es 
genérico de la “enfermedad”, sino una 
terapéutica en la cual es preciso tener en 
cuenta la idiosincrasia física y psíquica del 
paciente, la violencia particular del mal, 
la cultura, los hábitos, el régimen de vida 
y sus esperanzas de triunfar en la lucha.

En resumen, la clínica describe, diag
nostica, pronostica y trata al enfermo; en 
tanto que la patología describe, diagnosti
ca, pronostica y trata a la enfermedad.

La clínica es ciencia y arte. El clínico 
pone en juego constantemente la intuición, 
la lógica y la técnica.

Los médicos prácticos, los clínicos, se 
forman y se mantienen en el medio hospi
talario, donde recogen gran experien
cia que les permite no sorprenderse 
por la variabilidad morbosa individual 
y se orientan rápidamente en medio 
de ella con una facilidad cada vez ma

yor, ¡jorque con el prolongado ejer
cicio, la memoria, el razonamiento y la 
intuición alcanzan esta meta. En efecto, 
la naturaleza no se rige por nuestras crea
ciones esquemáticas, las cuales se encuen
tran sólo en nuestra mente. La naturale
za no opera por esquemas, sino sólo por 
leyes y combinaciones individualistas de 
éstas, y mientras nuestra mente no reco
nozca por completo esta verdad, siempre 
nos encontraremos en desacuerdo con la 
realidad.

Los alumnos inician el aprendizaje de 
la clínica del aparato respiratorio, tema 
de este seminario, aplicando a la práctica, 
en el examen definido de los enfermos, 
los conocimientos que han adquirido en 
los años anterioses de su carrera, o sea las 
materias básicas.

El profesor debe enseñarles que cada 
enfermo representa la resolución de cuatro 
cuestiones fundamentales: llegar al diag
nóstico de la enfermedad; formular el pro
nóstico de cada caso en particular; insti
tuir un tratamiento; y, si el caso lo exige, 
tomar las medidas necesarias de profilaxis. 
De estos planteamientos fundamentales el 
diagnóstico es el más importante, ya que 
los otros tres le están subordinados. Efec
tivamente, sin haber llegado a determinar 
en un enfermo el padecimiento que tiene, 
es absurdo pensar que se pueda estable
cer un pronóstico, que se pueda indicar 
una buena terapéutica y señalar las me
didas profilácticas, ya que tendría como 
base inconsistente lo desconocido o lo 
erróneo.



ENFISEMA BULOSO

Las lesiones progresivas y destructivas del pulmón, idiopá- 
ticas, son comparables a las del enfisema destructivo; una 
prueba de ello la constituye el caso anatomoclínico comuni
cado por los autores; se trataba de un hombre con distrofia 
hulosa difusa progresiva en ambos pulmones, que había evo
lucionado desde la edad de 41 años, durante 12 años. La 
afección que fue descubierta durante un examen general, al 
principio no se acompañó de signos vasculares en la angio- 
neumografía; no había penetración del lipiodol en los bron
quios distales. La insuficiencia respiratoria se manifestó algu
nos años después del comienzo de la evolución del padeci
miento. En la autopsia se encontró además del enfisema huloso 
difuso, zonas bronquiales estenosadas a nivel de los bronquios 
de cuarta clase, sin lesión histológica demostrable, pero que 
explican la distensión hulosa en un pulmón afectado de una 
distrofia congénita del tejido elástico. El poder antitrípsico del 
suero estaba disminuido: 0.700 mg/ml.

J. del Río H.

Brun, L; Kofman, J.; Guichard, A. y Perrin-Fayolle, M.: 
L’emphyseme bulleux disséminé a évolution progressivement 
destructive. Poion. Coeur (Francia) 23: 1049, 1967.
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TUMORES CARCINOÏDES DEL PULMON

REVISION DE 9 CASOS*

Jesús Sifuentes Guerrero y Guillermo Monroy Alvarado

Se estudiaron 9 casos de tumores carcinoïdes del pulmón; 8 de 
ellos tuvieron localización central en bronquios principales, y el otro 
localización periférica. En 77% de los casos hubo manifestaciones 
clínicas ocasionadas por el tumor. Estos tumores muestran poca agre
sividad. Ningún caso presentó síndrome carcinoïde. El tratamiento 
fue quirúrgico.

T os carcinoides del pulmón son tumores 
que según la mayoría de los autores 

representan del 5 al 10%i de todas las 
neoplasias primarias del pulmón. Lubarsch 
en 1888,13 hizo la primera descripción de 
estos tumores localizados en el intestino 
delgado. Obendorfer en 1907,16 acuñó el 
término carcinoide pensando que se tra
taban de lesiones benignas.

Este tipo de tumores derivan de las 
células argentafines localizadas tanto en 
las glándulas mucosas de los bronquios, 
como alrededor de los bronquios periféri
cos (células de Kultshitsky).7 Fuera del 
pulmón las células de Kultshitsky se en
cuentran en tubo digestivo, conductos pan
creáticos, vías biliares extrahepáticas, me-

* Hospital General y Hospital de Neumolo- 
gía y Cirugía de Tórax del Instituto Mexicano 
del Seguro Social. México 7, D. F.

senterio, próstata y mucosa nasal.10- 11 
Este mismo tipo de células se han des
crito en teratomas de ovario, como com
ponentes del tumor o como tumor inde
pendiente.5, 13

En opinión de Ackerman, los tumores 
carcinoides son neoplasias malignas, que 
tienen un comportamiento poco agresivo, 
pero que en fases avanzadas dan metásta
sis y causan la muerte del paciente.

Una revisión de los tumores primarios 
del pulmón hecha recientemente por la 
Organización Mundial de la Salud, separa 
a los tumores carcinoides de los llamados 
adenomas bronquiales, considerando úni
camente como tales, los cilindromas, a pe
sar de que su comportamiento es más agre
sivo que el de los tumores carcinoides, de 
ahí que resulte inadecuado el término ade
noma para calificarlos.

[319]
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Material Resultados

Se revisaron 3340 biopsias y piezas qui
rúrgicas estudiadas de marzo de 1961 a 
julio de 1967, en el Departamento de 
Anatomía Patológica del Hospital de Neu- 
mología y Cirugía de Tórax del Centro 
Médico Nacional del Instituto Mexicano 
del Seguro Social.

Se reunieron 9 casos de carcinoides pul
monares que representan el 7.8% de los 
tumores epiteliales malignos de pulmón 
(115 casos).

De los 9 casos de carcinoides pulmo
nares, 8 tuvieron localización central en 
los bronquios principales. El otro fue de 
localización periférica. En el 77% de los 
casos se acompañaron de manifestaciones 
clínicas ocasionadas por el tumor. La edad 
de los pacientes osciló entre 21 y 75 años, 
con un promedio de 41.1 años de edad 
predominando en el sexo femenino (6 
casos). La mayoría de los tumores midie
ron entre 1.4 a 5 crn. de diámetro (Fig. 
1). Todos los casos fueron tratados qui-

Fig. 1. La mayoría de los tumores midieron entre 1.4 a 5 cm. de diámetro.
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TABLA I CARCINOÏDES PULMONARES 9 CASOS

—
CASO EDAO Y SEXO LOCALIZACION

M CLINICAS 0 DE 
LABORATORIO

TRATAMIENTO
EVOLUCION 

postoperatoria
1

1 36 F L. S. D
BRONQUITIS 

ATELECTASIA LOBEC TOMIA 4 —
2

AÑOS

2 26 F
BR0NQUI0 PRINCI
PAL IZQUIERDO

PLEURESIA
ATELECTASIA

NEUMONEC TOMIA 4-L
2

AÑOS

3 21 F L. 1. D
HEMOPTISIS

ATELECTASIA LOBECTOMIA 4 —
2

AÑOS

4 54 F L. S. 1.
NEUMONIA 

atelectasia LOBECTOMIA AÑOS

5 22 F L. 1. D. HEMOPTISIS LOBECTOMIA 7 MESES

6 60 M L. 1. 1.
HALLAZGO 

RADIOLOGICO

............. .. '
LOBECTOMIA 1 MES

7 55 F CISURA DERECHA
HALLAZGO

RADIOLOGICO

EXTIRPACION DE LA 
TUMORACION 1 AÑO

8 21 M
BRONQUIO PRlNCI - 
AL DERECHO

HEMOPTISIS broncotomia 10 MESES

*
9 75 - L 1. 1.

HEMOPTISIS 
8R0NC0NEUM0NIA 
—

neumonectomia

—

10 MESES

* DEFUNCION.

rúrgicamente y hasta la fecha sobreviven 
(excepto el caso N9 9) sin manifestacio
nes clínicas, ni alteraciones radiológicas o 
de laboratorio, el tiempo que se indica en 
la tabla 1 y cuatro de ellos tienen una so
brevida mayor de 4 años.

Comentarios

La mayoría de los carcinoides encon
trados en esta revisión presentaron sínto
mas y signos, ocasionados por el tumor 
(77% de los casos) el resto, fueron ha
llazgos radiológicos del Censo Torácico. 
Las principales alteraciones clínicas o ra
diológicas fueron: atelectasia, bronquitis, 
bronquiectasias y hemoptisis. En un pa
ciente se encontró el tumor carcinoide aso

ciado con tuberculosis pulmonar con baci- 
loscopia positiva y hemoptisis. (Casi 8.)

Nos llama la atención el predominio 
aunque moderado de estos tumores en el 
sexo femenino, lo cual probablemente se 
deba al corto número de casos estudiados.

De los 9 casos, 8 se originaron en bron
quios principales o segmentarios y uno 
tuvo localización periférica. La localiza
ción periférica de los tumores carcinoides 
aunque es rara ya ha sido descrita por 
diferentes autores1^. 6. 8.19. 20 y su histo
genesis ha sido discutida, pero recientemen
te Gmelish y col,7 basados en el estudio 
submicroscópico de un caso, concluyeron 
que derivan de las células de Kultschitsky 
que normalmente se encuentran en torno 
a los bronquiclos periféricos.
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Fio. 2. A. Obsérvese la invasión de los vasos sanguíneos. B. Aspecto histológico oncocitoide. 
C y D. Gránulos argén taf in es caracterítisticos de estas neoplasias.
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En dos de los casos estudiados había 
invasión de vasos sanguíneos (fig. 2, A) ; 
la sobrevida postoperatoria en ambos, has
ta el momento actual, es de 4(4 años y 
ninguno presenta actividad tumoral clínica 
o radiológica. Todos estos datos están de 
acuerdo con la impresión general de que 
estos tumores tienen un comportamiento 
poco agresivo.

Sólo en un paciente (Caso 9), la causa 
de la muerte se atribuyó a la neoplasia, 
en éste, la sobrevida postoperatoria fue 
tan sólo de 10 meses y en la necropsia se 
encontró invasión neoplásica del tercio 
inferior de la tráquea, del bronquio con
tralateral y de ganglios linfáticos para
traqueales.

Ninguno de los casos estudiados presentó 
como manifestación clínica el síndrome 
carcinoide.4-16-17> 18>21- 22- 23 Este tipo de 
síndrome puede ser observado en otro tipo 
de neoplasias primarias del pulmón.2-14- 24

Tan sólo en un caso de los 9 estudiados 
se demostraron los gránulos argentafines 
característicos de estas neoplasias,3-lñ-24 
(figs. 2-C y D) y el tumor presentó un as
pecto histológico oncocitoide,9 (fig. 2-B).

Los tumores carcinoides pulmonares re
presentan en nuestra revisión el 6.2% de 
la totalidad de las neoplasias de vías res
piratorias bajas y ocupan el quinto lugar 
en frecuencia, precedidos por los carcino
mas epidermoide e indiferenciado, el ade
nocarcinoma y los hamartomas, citados de 
mayor a menor frecuencia (fig. 3).

FIG. 3 FRECUENCIA DE CARCINOÏDES Y TUMORES
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75

65

55

BENIGNOS Y MALIGNOS
1. CARCINOMA EPIDERMOIDE
2 CARCINOMA INDIFERE NCIADO
3 ADENOCARCINOMA
A HAMARTOMAS
5 CARCINOIDE
6 CARCINOMA DE CELULAS GIGANTES
7 CARCINOMA BRONQUIOLAR
8 F IBROLEIOMiOMA BRONQUIAL
9 HEMANGIOPERICITOMA
10 CILINOROMA maligno

1
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Summary

Nine carcinoid tumors of the lung were 
studied; 8 of them were centrally located 
in main bronchi, and the other one had a 
peripheral location. There were clinical 
symptoms produced by the tumor in 77% 
of the cases. These tumors are not aggres
sive. There was not carcinoid syndrome. 
Treatment was surgical.
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NEUMOTORAX ESPONTANEO
PRESENTACION DE 158 CASOS*

Manuel de i.a Li.ata, Guillermo Sáenz Aguado, Felipe Cantú y 
Julio Antonio Muñoa Rincón

Se estudiaron 158 casos de neumotorax espontáneo (1.9% del 
total de casos). En 6% de los casos se observó neumotorax bilateral 
simultáneo que fue secundario a neumopatías bilaterales difusas. El 
neumotorax idiopàtico no produjo trastornos funcionales restrictivos. 
En casos de neumopatía avanzada fueron comunes las perturbaciones 
restrictivas y obstructivas, de mecánica toracopulmonar y de inter
cambio gaseoso. El tratamiento de elección fue pleurotomia cerrada 
con tubo de canalización conectado a sello de agua y con succión.

T? l neumotorax espontáneo es un sín- 
drome torácico caracterizado por do

lor, disnea intensa de aparición súbita y 
acompañado de signos físicos y radiológi
cos así como de cambios de la presión en 
la cavidad pleural. El paso del aire de las 
vías aéreas a esta cavidad, que en condi
ciones normales es virtual, origina este 
síndrome y tiene por causa diversas lesio
nes que modifican las propiedades físicas 
de la estructura pleuropulmonar.1, 2

Para que la ruptura de la pleura visce
ral se produzca debe haber alteraciones 
del parénquima pulmonar subyacente y 
aumento de la presión intraalveolar que

* Hospital de Neumología y Cirugía de 
Tórax del Instituto Mexicano del Seguro So
cial, México 7, D. F. 

finalmente es la que determina este fe
nómeno.2

Los cambios antes mencionados se pre
sentan en tres tipos de lesiones principales:

1. Ruptura de bula aérea subpleural 
2. 3. 4, 5. 6. 7

2. Ruptura de quiste periférico a ten
sión.2- 3- 7

a) Quiste propiamente dicho de ori
gen congènito que por mecanismo de vál
vula se infla y finalmente se rompe.2

b) Quiste parasitario (hidatídico), en 
los países que existe hidatidosis pulmonar.7

3. Necrosis periférica del parénquima 
pulmonar secundaria a procesos de origen 
inflamatorio, infeccioso o neoplásico.2

[325]
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El término y la concepción del síndro
me desde que Itard8 lo empleó en 1803. 
ha sido motivo de publicaciones en la lite
ratura mundial en sus diversos aspectos: 
eticlógico, patogénico, clínico, diagnóstico 
y de tratamiento.9 " 26

Material y método

En el período comprendido entre junio 
de 1961, y mayo de 1966 se internaron 
en el Hospital de Neumología y Cirugía 
de Tórax 8,122 enfermos de los cuales 158 
presentaron neumotorax espontáneo. La 
revisión de los expedientes clínicos, radio- 

analizado, fue de 1.94%. Esta proporción 
es baja, si se relaciona con otras causas 
de hospitalización; sin embargo, compa
rada con las estadísticas presentadas por 
otros autores en cuanto a número de ca
sos por año, resulta elevada, la más baja 
reportada por Perry,9 que observó 7 casos 
per año en 14 años;10, n- 12, 13, 14 nuestro 
promedio es de 31 casos por año y solo 
es superado por Withers y colaboradores,5 
de Honolulú, Havvaii, que encontraron 
un promedio de 32. (rl'abla I.)

El sexo masculino predominó sobre el 
femenino en una proporción aproximada

Tabla I
FRECUENCIA

Perry,9 Gran Bretaña, London Hospital.
Meyerson,19 E.U.A., Boston City Hospital. 
Beumer,11 Holanda, Hospital Central de las

Fuerzas Armadas, Oog in All. Utrecht.
Carr, Silver y Ellis,1- E.U.A., Clínica Mayo.
Timmis y Col.15 E U.A., Servicio Torácico y

Cardiovascular de Bethesda, Maryland.
Bernhard y Col.14 Bellevue Hospital, Presby

terian Hospital.
De la Llata y Col. Hospital de Neumología y 

Cirugía de Tórax, México, D. F.
Withers y col.5 Hawaii, Hospital General del 

Ejército Tripier, Honolulu.

.V9 de Promedio
Periodo casos anual

1939 (14 años) 101 7
1948 (10 años) 100 10

1964 (10 años) 114 1 1
1963 (H años) 157 14

1965 (17 años) 269 15

1962 ( 9 años) 247 27

1967 ( 5 años) 158 31

1964 ( 6 años) 158 31

lógicos, exámenes de laboratorio, estudios 
funcionales cardiorrcspiratorios, reportes 
quirúrgicos y biopsias en los casos opera
dos y protocolos de autopsia en los casos 
de muerte, es el motivo de la presente 
comunicación.

Resultados y comentarios

La frecuencia del neumotorax espontá
neo en el Hospital de 'Neumología y Ciru
gía de Tórax, de acuerdo con el material 

de 4 a 1, que es semejante a la encon
trada por la mayor parte de los autores 
que. informan de cifras que van de 75 a 
90%, en el sexo masculino. (Tabla II.)

SEXO
Tabla II

N9 de casos Por ciento
Masculino 130 82.28
Femenino 28 17.72

Total : 158 100.00
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La edad que predominó fue entre los 21 
y los 30 años, parecida a las señaladas por 
Rivero,15 Beumer 11 y Timmis.13 Difiere 
de la de Wolcott,16 Shields17 y Cabiran,18 
cuyo promedio fue mayor y en donde la 
generalidad de sus pacientes tenían enfise
ma pulmonar asociado al neumotorax 
(Tabla III).

Tabla III
EDADES

Años N9 de casos Porciento
0 a 10 2* 7.59

11 a 20 12 7.59
21 a 30 51 32.28
31 a 40 39 24.68
41 a 50 20 12.66
51 a 60 17 10.76
61 a 70 11 6.96
Mas de 71 6** 3.90

* Un caso de 18 meses, otro de 2 años.
** El de mayor edad en este grupo tenía 

82 años.

La etiología del neumotorax espontáneo 
se presenta en la Tabla IV. En 35 casos, 
no se logró identificar patología pulmonar 

previa, conclusión basada en la ausencia 
de antecedentes patológicos y en el estado 
asintomático del enfermo antes de apare
cer éste; el cuadro clínico correspondió a 
este síndrome y la imagen radiológica, 
fuera de la presencia del neumotorax, no 
mostró ninguna lesión pulmonar, con la 
excepción, en algunos, de pequeñas bulas 
próximas a la pleura visceral. Este tipo 
de neumotorax es el que se considera por 
la mayoría de los autores como neumoto
rax “idiopàtico”. Figuras 1, 2, 3, 4. En 
50 casos, se demostró tuberculosis pulmo
nar de extensión variable y diversos gra
dos de actividad y evolutividad (Figuras 
5 y 6). En 19, los enfermos sufrían bron
quitis crónica y enfisema pulmonar en 
diversos estadios de evolución (Figura 7). 
En 18 casos, había silicosis. Once, presen
taban neumonía de los cuales en 4 se 
aisló estafilococo dorado, con lesiones bu- 
losas pulmonares secundarias al proceso 
(Figuras 8 y 9). En 5 se trató de silico- 
tuberculosis.

En 4 el neumotorax fue por ruptura

Tabla IV
ETIOLOGIA

Sin patología pulmonar demostrable 
Tuberculosis pulmonar
Enfisema pulmonar
Silicosis pulmonar
Neumonías
Silicotuberculosis pulmonar
Fibrosis intersticial difusa
Quiste pulmonar
Absceso pulmonar
Absceso hepático abierto a bronquio y pleura
Infarto pulmonar
Asma bronquial
Bronquiectasias
Microlitiasis alveolar
Grannuloma eosinófilo difuso pulmonar

Total :

PorcientoN9 de casos

35 22.15
50 31.65
19 12.03
18 11.39
11 6.96
5 3.17
4 2.53
4 2.53
4 2.53
2 1.27
2 1.27
1 0.63
1
1
1

58

0.63
0.63
0.63 

100.00
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Etc. 1. Colapso total del pulmón izquierdo.

Etc. Colaps > total del pulmón derecho, mediastino desviado a la izquierda, aumento 
de los etparios intercostales y abatimiento del hcrnidíaíragma derecho.

Etc. 3. Colapso total del lóbulo inferior medio derechos, siníisis del lóbulo superior 
y desviación del mediastino.

Fig. 4. El misino caso tres años después, volvió a presentarse neumotorax hipertenso
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Fíg. 5. Neumotorax parcial derecho, lóbulo superior adherido a la pared, lesión excavada 
retr<»clavicular derecha y mediastino desviado a la izquierda.

Fig. (i. Mismo caso, reexpansión pulmonar y mediastino central.

de quiste pulmonar (Figuras 10 y ti), 
otros 4 debidos a absceso pulmonar y -1 
más por fibrosis intersticial difusa (Figura
12) . Dos casos fueron causados por abceso 
hepático abierto a bronquios y pleura y 
dos por infarto pulmonar. Los últimos -I 
fueron debidos a asma bronquial. bron- 
quiectasias. microliliasis alveolar (Figura
13) y granuloma cosinófilo difuso pulmo
nar, respectivamente (Figuras 1-1 y 15).

En nuestro medio la tuberculosis fue la 
causa principal de neumotorax, la cual 
junto con la ruptura de bula subpleural, 
el enfisema pulmonar y la silicosis, consti
tuyen el 75% de las causas determinantes. 
En la mayor parte de las publicaciones 
extranjeras el neumotorax de etiología tu
berculosa es señalado con una frecuencia 
menor a la encontrada por nosotros. Por 
ejemplo, Timinis13 refiere el 1.86% en 
contraste con el gran número de casos 
considerados id i o pá ticos.11 • ll- ’*• 1£>. 20, 21 

l'n número menor de autores consideran 
al neumotorax de origen tuberculoso en 
una proporción superior a la nuestra den
tro de estos últimos destaca N [eversoli, 
quien la encontró en el 38(< de sus ca
sos.10-

En contrasti con la mayoría de los au
tores consultados que no mencionan a la 
silicosis, nosotros la encontramos en 
11.39% de los casos. En los enfermos con 
silicosis, el neumotorax agrava las condi
ciones de por sí muy delicadas del pacien
te, conduciéndolos a cuadros de insuficien
cia respiratoria severa. En la mayoría de 
estos casos el neumotorax fue bilateral.

En -18 casos de fibrosis intersticial 
difusa diagnosticados por estudio histopa- 
tológico, hubo 4 casos de neumotorax, 
ocupando el séptimo lugar de nuestra 
estadística; tres de éstos fueron bilaterales 
simultáneos. En nuestra serie, hubo un
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Fie. 7. Colapso pulmonar parcial izquierdo, adherencias del lóbulo superior, imágenes hu
losas y áreas de hiperclaridad en pulmón derecho-

Fio. ÍJ. Neumotorax derecho parcial, lóbulo superior adherido, mediastino desviado a la 
izquierda y cavidades quísticas en lóbulo superior derecho.

Fio. 9. Mismo caso, reexpansión pulmonar total.
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Fice 10. Colapso pulmonar parcial derecho, lóbulo superior adherido, imagen hidroaérea 
que desplaza el mediastino a la izquierda e imágenes quísticas con nivel líquido en el pul

món izquierdo.

Ft<;. II. Mismo caso, con reexpansión pulmonar total.

l'io. 12. Neumotorax marginal bilateral. Obsérvese la simetría en la separación de am
bos pulmones.

Fie. 13. Imágenes micronodulares diseminadas y colapso de ambos vértices pulmonares.
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caso bilateral simultáneo con microlitiasis 
alveolar.

Respecto al caso de neumotorax espon
táneo en un enfermo con granuloma Cosi- 
nofilo difuso pulmonar, vale la pena des
tacar lo frecuente de esta complicación 
en la entidad, siendo la mayor parte de 
las veces ccmo esta enfermedad se hace 
aparente.

En la patogenia, el punto más impor
tante para comentar es el de tracción en 
la producción del neumotorax bilateral 
simultáneo, observado en los padecimientos 
pulmonares difusos, tales como la fibrosis 
intersticial difusa, la silicosis pulmonar, la 
microlitiasis alveolar, etc. En estos casos 
existe cierta simetría en el colapso de am
bos pulmones, el estudio manométrico re
vela presión intrapleural negativa, en oca
siones más negativa que la que se observa 
en la cavidad pleural de un individuo nor
mal, no se observa perforación de la pleura 

* visceral, y el factor desencadenante, es la 
gran tendencia a la retracción a la que 
están sometidos los pulmones por el proce
so de fibrosis; se rompe el equilibrio entre 
la elastancia pulmonar y la torácica, por 
aumento considerable de la primera, y el 
pulmón se despega de la pared. Queda 
por dilucidar la posibilidad del paso del

aire del pulmón a la cavidad pleural a 
través de la pleura íntegra, posibilidad se
ñalada por López Cardoso,25 o la de que 
simplemente los pulmones se separen de 
la pared, aumentando el vacío pleural y 
dando lugar a una imagen de neumotorax, 
cuya realidad sería discutible si nos ate
nemos al sentido semántico de la palabra.1

En el cuadro clínico, la disnea fue el 
síntoma más común siguiendo en orden 
de frecuencia el dolor torácico, la tos y la 
cianosis (Tabla V). Los síntomas registra
dos como más comunes por la mayoría de 
les autores, fueron dolor torácico, disnea y 
tos; sólo Carr,12 encontró disnea en ina-

Tabla V
CUADRO CLINICO

Nv de casos Porciento

Disnea 130 82.28
Dolor 126 79.75
Tos 113 71.52
Cianosis 40 25.32
Hemoptisis 21 13.29

yor relación y Vogt-Moykopf,21 halló ésta 
y dolor torácico en igual proporción (Ta
bla VI). El shock se presentó en el 5.7% 
de los cases; las causas del mismo no se 
pudieron precisar aunque se señalan entre

Tabla VI
CUADRO CLINICO

H. N. C. T., 1967
Meyer20
Timmis y Col.13
Beumer11
Vogt-Moykopf21
Adler, Marrash y Niguidula2'
Carr, Silver y Ellis12

Disnea Dolor T os

82.28% 79.75%
92.00

71.52%

52.50 89.30 19.00
17.00 100.00
85.00 85.00
35.00 64.50 22.00
46.00 41.00 14.00
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otras, como probables, el dolor y la absor
ción de material séptico.

Se observaron signos físicos en el 
79.25% de los casos y se estableció sín
drome completo de rarefacción en el 51. 
26; en el 81.64 el cuadro fue agudo, y en 
el 18.35 el cuadro clínico fue poco sobre
saliente (Tabla VII).

producen con mayor frecuencia el neu
motorax bilateral simultáneo.

El neumotorax parcial se observó en 
113 casos y el total en 35. El franco pre
dominio de los primeros se explica por los 
siguientes hechos: la etiología dominante 
en nuestra serie fue la tuberculosis pulmo
nar, este padecimiento en su proceso evo-

Tabla VII
CUADRO CLINICO

Shock
Signos
Síndrome de rarefacción 
Cuadro clínico agudo 
Cuadro clínico callado

Por cientoN9 de casos

9 5.70
120 75.95
81 51.26

129 81.64
29 18.35

El neumotorax fue unilateral en 139 ca
sos y bilateral en 19; dentro del grupo 
de unilaterales predominó el lado derecho 
sobre el izquierdo (Tabla VIII). De los 
neumotóraces bilaterales, 10 se presentaron 
en forma simultánea y 9 sucesivos. Entre 
los bilaterales simultáneos; la etiología que 
se observó fue la siguiente: 5 de silicosis 
pulmonar; 3 de fibrosis intersticial difusa; 
uno de microlitiasis alveolar y otro de 
tuberculosis pulmonar excavada bilateral. 
Como puede verse, los padecimientos pul
monares bilaterales difusos, son los que

lutivo produce sínfisis pleural y bridas 
parietoviscerales que impiden que el pul
món se colapse en diversos sitios; en 
segundo lugar, cualquiera infección pleu- 
ropulmonar previa sería capaz de produ
cir adherencias pleurales que impedirían 
el colapso total (Tabla IX).

Se encontraron signos de hipertensión 
de la cavidad pleural en la tercera parte 
de los casos. El neumotorax recurrente lo 
encontramos en 41 casos (25.95%), pro
porción inferior a la observada por la ma
yor parte de los autores en la que des-

Tabla VIII
ESTUDIO RADIOLOGICO

N9 de casos Por ciento

Lado derecho 77 48.73
Lado izquierdo 62 39.24
Bilaterales 19 12.0^

158 100.00Total :
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Tabla IX
ESTUDIO CLINICO

N9 de casos Por ciento

Neumotorax total 35 22.15
Neumotorax parcial 123 77.85

Total: 158 100.00

taca Smith19 con el 72%,13- 26 En cambio 
es superior a la de Beumer11 que registra 
el 21% (Tabla X).

Desde el punto de vista del estudio 
funcional cardicrrespira torio practicado 
en 16 enfermos, no se observaron altera
ciones restrictivas en los casos de neumo
torax idiopático, en tanto que éstas fueron 
evidentes en los enfermos con neumopatía 
concomitante; por el contrario en uno de 
los casos del primer grupo, el volumen 
pulmonar era mayor que el considerado

la cual no se manifestó ésta. Los casos en 
los que el proceso de intercambio gaseoso 
presentó alteraciones de grado mayor, con 
gran hipoxia, con o sin hipercapnia, se 
observó en enfermos que tenían lesiones 
pulmonares bilaterales extensas, trastornos 
en la dinámica toracopulmonar y altera
ciones obstructivas bronquiales (Tabla 
XI).

Se obtuvo curación en 152 de los 158 
casos (Tabla XII). En 115 la reexpan
sión fue total, en 37 fue parcial; en 6 ca-

Tabla X
ESTUDIO RADIOLOGICO

Por cientoN9 de casos

Neumotórax hipertenso 54 34.18
Neumotórax no hipertenso 104 65.82
Neumotórax recurrente 25.95

normal, y no se encontró alterada la diná
mica toracopulmonar, en tanto que ésta 
fue evidente en los enfermos con trastor
nos obstructivos bronquiales y en íntima 
relación con las lesiones parenquimatosas 
del pulmón contralateral. En todos los 
casos se observó hipoxia, tanto en reposo 
como en ejercicio, aunque en la primera 
condición, en cinco casos se compensó por 
mecanismo de hiperventilación, gracias a 

sos no hubo reexpansión y los enfermos 
murieron por causas ajenas al neumotorax. 
De éstos, a 4 se les practicó autopsia, ha
biéndose comprobado en 3 la existencia 
del neumotorax, y en los 4 se encontraron 
lesiones pulmonares, cardiovasculares y 
viscerales extensas como principales res
ponsables de la muerte.

El tratamiento de los 152 casos curados 
de este síndrome se dividió en: medidas



Tabla XI
ESTUDIO FUNCIONAL EN CASOS DE NEUMOTORAX ESPONTANEO

Patología pulmonar C. Vital
Vol. Vent.

PCO2C.R. M. C. V. C. I.V.V.Min. Alv. Sat. O'¿ pH PCO-i Sat. O 2 pH
Durante el neumotorax espontáneo Exp. % Exp. 1” 2” 3” Indi- 

de 
vel

Reposo Ejercicio

Edad
en Se- de

años xo vent.

38 M Neumonía lobar aguda 14.3 10.710 96.52 7.59 16.86 87.92 7.52 21.37
28 M Silicotuberculosis — — 93.79 7.30 40.35 (Con O2 P°r catéter

30 F Tuberculosis pulmonar 92.55 —
nasal)

Con oxígeno por traqueotomía
45 F Absc. postneumónico 1832 81 69.8 105 80 92 96 — 5.750 3.080 86.85 7.50 26.52 87.54 7.41 27.50
31 M Absc. hepático amibiano 

(abierto a pleura y bron
quios) 3985 90 142 87 78 90 94 — 4.450 3.160 87.33 7.54 22.30 89.31 7.52 23.10

35 M Sin patología pulmonar 
demostrable 5922 139 231 162 82 98 100 — 5.25 3.53 89.6 7.418 23.88 88.8 7.415 28.69

21 M Microlitiasis alveolar 1990 48 41.6 33 64 83 92 0.71 8.39 4.68 73.2 — — 68.8 — —
42 M Enfisema pulmonar 1130 26 35 26.5 68 84 92 1.0 6.300 — 78.5 7.365 40.5 66 7.35 39
64 M Tuberculosis pulmonar 93.2 7.44 33.2 — — —

(02xCN)
57 M Tuberculosis pulmonar — 63 — 58 86 Ñor Ñor
52 M Enfisema pulmonar 47.66 7.23 35.45 (Con Oo por catéter

35 M Silicosis pulmonar — 74.57
(02xCN)

7.25 45.29 —
nasai j

7.25 —
24 M Tuberculosis pulmonar 2870 69 134 94 87 96 98 — 8.9 5.1 91.99 7.41 32.3 87.07 7.38 —
27 M Tuberculosis pulmonar 2830 67 131 89 88 97 100 — 6.95 4.140 91.28 7.46 28.92 88.86 7.44 27.39
53 M Silicotuberculosis 3020 89 112 96 80 91 96 — — — — — — — —
28 M Tuberculosis pulmonar 2400 57 100 68 79. 2 92 98 — 6.550 4.220 92.63 7.39 28.49 96.01 7.47 23.81
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Tabla XII
RESULTADOS DESPUES DEL TRATAMIENTO

N’ de casos Por ciento

Expansión total 1 15 72.78
Expansión parcial 37 23.42
Sin expansión (muertos) 6 3.80

conservadoras y tratamiento quirúrgico 
(Tabla XIII). En el primer grupo se 
incluyó el reposo y la observación, la pun
ción de la cavidad pleural y la pleuroto
mia cerrada. Con reposo se trataron 24

los que además se les aplicó succión con 
bomba de vacío (Tabla XIV). Como 
tratamiento quirúrgico se consideró la 
decorticación pleural que se llevó a cabo 
en 13 pacientes, y la resección pulmonar

Tabla XIII
TRATAMIENTO

N9 de casos Por ciento

Medidas conservadoras:
Reposo 24 15.79
Punción 5 3.29
Pleurotomia cerrada 107 70.40

Medidas quirúrgicas :
Decorticación 13 8.55
Resección pulmonar 3 1.97

Total: 152 100.00

casos, con punción pleural 5 y con pleu
rotomia cerrada 107 casos. Dentro del 
grupo tratado con pleurotomia cerrada es
tán incluidos los que tuvieron sonda de 
canalización conectada a sello de agua y

que se practicó en 3 casos de neumotorax 
de origen tuberculoso. La decorticación 
pleural asociada o no a la resección de 
bulas o de quistes, tuvo indicación en 6 
casos de tuberculosis pulmonar, en 3 de

Tabla XIV
TRATAMIENTO

PLEUROTOMIA CERRADA (107 CASOS)

Nv de casos Por ciento
Pleurotomia cerrada 45
Pleurotomia cerrada y succión 62

Total: 107

42.06
57.94

100.00



Tabla XV
DURACION DE TRATAMIENTO

Etiología
de 72 
horas

3a7 
dias

8 a 30 
días

/ a3
meses

3a6 
meses

6 meses 
a 1 año

Más de 
a l año

Se ig- 
ñora

T rata- 
miento 
conser
vador

Decorti
cación

Resec
ción 

pulmo
nar

Defun
ción Total

Tuberculosis pulmonar 4 5 13 15 7 3 1 39 6 3 2 50

Idiopàtico (ruptura de 
bula subpleural 8

**
10 14 2 1 32 3 35

Enfisema pulmonar 1 4 9 1 1 1 16 3 19

Silicosis pulmonar 2 10 o 2 17 1 18

Neumonía 1 3 2 4 1 10 1 11
Silicotuberculosis 1 1 1 1 1 5 5

Fibrosis intersticial di
fusa 1 1 1 1 4 4

Quiste pulmonar o 1 1 3 1 4
Absceso pulmonar 1 1 1 1 1 2 2 4
Absceso pulmonar abier

to a pleura y bronquio 1 1 2 2
Infarto pulmonar 1 1 2 2
Asma bronquial 1 1 1
Bronquiectasia 1 1 1
Microlitiasis alveolar 1 1 1
Granuloma eosinófilo di

fuso pulmonar 1 1 1

Total 15 28 55 29 16 4 1 4 136 13 3 6 158
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neumotorax idiopàtico, en uno de quiste 
pulmonar roto y en 2 de absceso pul
monar.

La duración del tratamiento se valora 
en la tabla XV. Hubo 15 casos que tar
daron en sanar menos de 72 horas, de los 
cuales 8 eran de neumotorax idiopàtico. 
En el grupo cuyo tratamiento duró entre 
3 y 7 días, hubo 10 casos de neumotorax 
idiopàtico y 5 de neumotorax tuberculoso. 
En el grupo que tardó de 8 a 30 días, 
que fue el mayor con 55 casos, 14 eran 
de neumotorax idiopàtico, 13 de etiología 
tuberculosa, 10 de silicósica y 9 de enfi
sema pulmonar. Los que tardaron de uno 
a menos de tres meses, fueron 29, en don
de 15 eran enfermos con tuberculosis 
pumonar.

Conclusiones

El neumotorax bilateral simultáneo se 
observó en el 6% de los casos, fue secun
dario a neumopatías bilaterales difusas que 
producen fibrosis y su patogenia difiere 
a la de los conceptos clásicos.

El neumotorax idiopàtico no produjo 
trastornos funcionales restrictivos y las al
teraciones en el intercambio gaseoso fueron 
compensados en todos ellos por hiperven- 
tilación; por el contrario en los casos en 
que existía neumopatía avanzada como 
causa de éste, fueron comunes las pertur
baciones restrictivas y obstructivas, las de 
la mecánica toracopulmonar y las del in
tercambio gaseoso.

El tratamiento de elección fue la pleu
rotomia cerrada, con tubo de canalización 
conectado a sello de agua y con succión. 
La duración del tratamiento varió de 
acuerdo con la etiología del neumotorax, 
breve en los secundarios a ruptura de bula 

subpleural y más prolongado cuando la 
etiología del neumotorax fue un proceso 
infeccioso que contaminó la cavidad 
pleural.

El tratamiento quirúrgico tuvo indica
ciones precisas: en los casos consecutivos 
a ruptura de quistes pulmonares, en los 
crónicos con reexpansión insuficiente, en 
el neumotorax recurrente o cuando hubo 
necesidad de resecar parénquima pulmo
nar enfermo.

Summary

One hundred and fifty eight cases of 
spontaneous pneumothorax (1.9% of the 
total), were studied. In 6% of the cases 
there was bilateral simultaneous pneu
mothorax secondary to diffuse bilateral 
pneumopathies. Idiopathic pneumothorax 
did not produce functional restrictive dis
turbances. In advanced pneumopathy 
cases restrictive and obstructive disturban
ces were frequent, as well as changes in 
thoracopulmcnary mechanics, and gaseous 
exchange. Elective treatment was closed 
pleurotomy with drainage with suction.
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ECG: AMPLITUD DE LA ONDA F

Se estudió la relación de la amplitud de la onda “f’, con 
respecto a la etiología, la edad y el sexo, en 121 pacientes 
portadores de fibrilación auricular. Los pacientes reumáticos 
difirieron de los cardioesclerosos, pero pareando a los pacien
tes por edades, las diferencias de “f” no fueron significativas. 
Cuando ambos grupos se consideraron por edades hubo una 
diferencia importante en los reumáticos, pero no en los car
dioesclerosos, El sexo no guardó relación con la amplitud 
de la onda “f*.

J. del Río H.

Canoso, J. J. y Figueredo, A. T.: La amplitud de la onda 
“f”, su relación a la etiología, la edad y el sexo. Tórax (Uru
guay) 16: 97, 1967.
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TROMBOEMBOLIA PULMONAR

INFORME DE 100 CASOS*

H. Valencia Dâvila, S. López Malagón y J. Cobo Suárez

Se estudió a 100 pacientes de tromboeinbolia pulmonar que re
presentaron el 2.2% del total de ingresos (5,882); los factores pre
disponentes de la enfermedad son múltiples. El estudio clínico fue de 
mayor valor para el diagnóstico. El infarto pulmonar fue frecuente. 
El estudio radiológico fue de gran importancia para el diagnóstico. 
En el electrocardiograma el bloqueo completo de rama derecha del 
haz de His fue característico; la dehidrogenasa láctica estaba aumen
tada. La mortalidad fue alta.

TT l diagnóstico de la tromboeinbolia 
pulmonar plantea múltiples proble

mas. Su evolución, terapéutica y preven
ción son imprecisas. El padecimiento suele 
causar muerte súbita o no producir nin
guna sintomatología. Produce hipertensión 
arterial pulmonar aguda, con insuficiencia 
ventricular derecha o sin ella y ocasional
mente infarto pulmonar.1,2-3 Puede ser 
única o múltiple, se puede infectar y casi 
siempre se debe a trombos venosos proce
dentes de las extremidades inferiores, de la 
pelvis o de las cavidades derechas del co
razón.4,5,6 Las alteraciones que produce 
sobre las funciones cardiopulmonares se de
ben a la obstrucción de la circulación ine-

* Hospital de Neumología y Cirugía de Tó
rax del Centro Médico Nacional del I.M.S.S. 
México 7, D. F.

ñor, vasoconstricción arteriolar pulmonar, 
hipotemia e isquemia miocàrdica y necro
sis hemorrágica del parénquima pulmonar
1.7.8,9,10,11,12.13,14 lodos estos factores 
hacen que el cuadro clínico de la trombo- 
embolia pulmonar no sea definido y que 
pueda presentarse en sus formas más fre
cuentes como cor pulmonale agudo e infar
to pulmonar. La radiología,2-15-16 la angio- 
grafía,17-18119 gammagrafía pulmonar,20-21 
electrocardiografía y vectocardiografía,22- 
23, 24 pruebas funcionales cardiopulmonares 
y exámenes de laboratorio,25-26, 27 propor
cionan datos útiles para establecer su diag
nóstico para diferenciarla de otras enfer
medades torácicas o extratorácicas y tam
bién para indicar algunos métodos de pre
vención, de tratamiento médico o even
tualmente quirúrgico.28- 2», 30, 31 j a trom-

[341]
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boembolia pulmonar es un padecimiento 
muy frecuente entre los enfermos adultos 
hospitalizados.32 Su frecuencia aumenta 
con la edad y los factores que propician la 
hipercoagulación y la trombosis.1-33-31 En 
los Estados Unidos de Norteamérica mue
ren anualmente 47,000 personas por trom- 
boembolia pulmonar, se encuentra en el

Hospital de Neumología y Cirugía de Tó
rax del Centro Médico Nacional del Ins
tituto Mexicano del Seguro Social. Los 
expedientes fueron de enfermos estudiados 
en el lapso comprendido entre mayo de 
1961 a marzo de 1965.

Los pacientes internados por trombo- 
embolia pulmonar representaron el 2.2%

TROMBOEMBOLIA PULMONAR

Sexo Masculino 61 Femenino 59
Edad Mínima Máxima Promedio Mínima Máxima Promedio
Años 23 81 67 14 78 37

10% de todas las necropsias y hasta en el 
50% de los casos que fallecen por insufi
ciencia cardiaca congestiva.3, 35 En México 
no conocemos su mortalidad ni morbilidad 
reales.

Métodos y resultados

Se revisaron 100 expedientes clínicos 
de enfermos con diagnóstico de trombo- 
embolia pulmonar, con objeto de valorar 
la utilidad de los diversos métodos de 
diagnóstico y tratamiento empleado en el

del total de los ingresos (5 882) ; 41 pa
cientes fueron del sexo masculino y 59 del 
femenino; sus edades promedio, de 47 y 
37 años respectivamente.

Los factores predisponentes fueron: pa
tología venosa de miembros inferiores, em
barazo y parto, cardiopatías, cirugía pélvi. 
coambdominal, cor pulinonale crónico y 
fracturas de las extremidades inferiores.

La fuente embolígena aparente se deter
minó en las venas de los miembros infe
riores, en las venas pélvicas, en las cavida-

FACTORES PREDISPONENTES

Fie. 1
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Fig. 3

des cardiacas derechas y eventualmente en 
otros territorios venosos.

La localización aparente de la trombo- 
embolia en la pequeña circulación predo
minó en los lóbulos inferiores, se les en
contró frecuentemente bilaterales.

El cuadro clínico que se observó con 
mayor frecuencia se manifestó por signos 
y síntomas tanto de oclusión vascular pul
monar, como de infarto pulmonar, com
plicación que se desarrolló en la mayor 
parte de los casos. Fue menos frecuente 
pero de mayor gravedad el de cor pulmo
nale agudo que ocasionalmente sugirió 
edema agudo pulmonar^

La tromboembolia pulmonar se mani-

NUMERO DE CASOS

CUADRO CLINICO TROMBOEMBOLIA PULMONAR

INFARTO

EMBOLIA E INFARTO

EMBOLIA

CORPULMONALE ACUDO

EDEMA AGUDO PULMONAR D
25 50 75 100

____________ i
Fig. 4
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SINTOMAS Y SIGNOS TROM BOEMBOLIA PULMONAR

DISNEA

DISNEA PAROXISTICA

HIPERTENSION PULMONAR

INSUFICIENCIA CARDIACA DER.

CIANOSIS

APRENSION

DOLOR PRECORDIAL

CHOQUE

W]
33
3S

NUMERO DE CASOS 25 50 75 «

FlG. 5

festó por disnea, signos de hipertensión 
arterial pulmonar y de insuficiencia car
diaca derecha; eventualmente hubo dolor 
precordial y choque.

Los síntomas y signos principales del 
infarto pulmonar fueron: dolor pleural,

tos, expectoración hemoptoica. fiebre y 
derrame pleural. Fueron menos frecuentes 
la hemoptisis, el frote pleural y la ictericia.

El diagnóstico diferencial se estableció 
ccn diversas enfermedades torácicas y ex
tratorácicas tales como neumonía, pleure-

SINTOMAS Y SIGNOS

DOLOR PLEURAL

TOS

FIEBRE

HEM0PT01C0S

POLIPNEA

DISNEA

DERRAME PLEURAL

CONDENSACION PULMONAR 

HEMOPTISIS

FROTE PLEURAL

ICTERICIA

NUMERO DE CASOS

INFARTO PULMONAR

s

- ------ 7F-------a------- 7T----
Fig. 6
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TROMBOEMBOLIA PULMONAR

sía, carcinoma broncogénico, insuficiencia 
cardiaca, absceso pulmonar, absceso hepá
tico e infarto del miocardio.

Desde el punto de vista radiológico los 
hallazgos más importantes fueron, dilata
ción de la arteria pulmonar, falta de tra
zos vasculares por delante del sitio de la

Datos de laboratorio.
En 53 pacientes se realizaron determi

naciones séricas de DHL, TGO y bilirru- 
binas. Se obtuvieron resultados positivos 
en 27 casos, variaron las cifras de DHL 
entre 620 y 1 400 U., la TGO fue normal 
en 30 casos y se elevó discretamente en 18

RADIOLOGIA

Embolia Infarto
Dilatación a pulmonar 65 Elevación diafragma 50
Rarefacción distal 45 Condensación periférica 47
Cardiomegalia 33 Derrame pleural 42
Dilatación cav Sup. 20 Neumonitis 37

obstrucción, cardiomegalia reversible, dila
tación de la vena cava superior, elevación 
del hemidiagrama y signos de consolida
ción y derrame pleural.

Otros estudios que se emplearon para 
tratar de localizar el sitio de la obstrucción 
vascular pulmonar o las complicaciones 
fueron, las tomografías broncografías y 
angiografías.

casos, en solo siete pacientes existió hiper- 
bilirrubinemia.

Estudio electrocardiográfico. Las alte
raciones encontradas en 36 enfermos fue
ron agrupadas en cambios en la posición 
del corazón, alteraciones por hipoxia, efec
tos de la sobrecarga brusca del corazón 
derecho determinados por la obstrucción
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Fio. 8. Obsérvese la amputación de ambas ramas de la arteria pulmonar y la ausencia 
de trazos vasculares en la periferia.

Fio. 9. Véase la elevación de) hemidiafragma derecho y los signos de hipertensión arterial 
pulmonar.

Las Figuras 10 y 11 corresponden al mismo enfermo, antes y después del accidente trom- 
boembólico. Obsérvese los cambios que afectan a la silueta cardíaca y a la base del he- 
mitórax derecho.
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I.a figura 12 ejemplifica la imagen típica del infarto pulmonar.

Pt<;. lo. Véase la falla de opacificación (le las arterias pulmonares correspondientes al 
lóbulo superior derecho y al inferior izquierdo.

TR0MD0EM60LIA PULMONAR

OTROS ESTUDIOS
NUMERO DE CASOS

5 fO 15
i 1 L—

TOMOGRAFIA

BRONCOGRAFIA

P. FUNCIONALES C.R.

ANGIOGRAFIA
'.'."".'.'.'o

fie. 14

y aumento ele las resistencias vasculares 
pulmonares. En el 55 % de los casos se 
registraron trazos del tipo Si Qm 'corazón 
dextror rolado), el eje eléctrico a más de 
!)()' i verticalizado I. En el 20% fueron del 
tijM) Si Sil Sur (punta atrás). En vcntricu- 
logramas de tipo derecho, generalmente 
se registró una onda P positiva alta y acu
minada en las derivaciones F>ir y Din. Se 

presentó bloqueo incompleto de rama de
recha del haz de Ilis en el 20%. Bloqueo 
completo, también de rama derecha en el 
18%. En el 60% de los trazos, td registro 
de la zona de transición en las derivaciones 
torácicas estuvo hacia la izquierda. El seg
mento ST presentó modificaciones en po
cos casos consistentes en depresiones. La 
onda T en el 20% de los registros se
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tromboembolia pulmonar

Fig. 15

DIAGNOSTICO
NUMERO DE CASOS

25 50
i  i

DESHIDROGE NASA LACTICA T xWWSJ
DESHIDROGENASA LACTICA N WWW
BILI RRU BINE MIA *
BlL 1 RRU BINE MIA N WWW
TRANSAMI NASA G.O N www
TRANSAMINASA G.O w®

registró negativa en las precordiales de
rechas. Los trastornos del ritmo fueron 
poco frecuentes, en el 15% hubo fibrila- 
ción auricular.

Pruebas funcionales. En los casos en 
que fue posible realizar estudios parciales 
de la función respiratoria, se encontraron 
varias de las alteraciones que han sido des
critas como consecutivas a la tromboem
bolia pulmonar, hiperventilación, insufi
ciencia respiratoria oxigenadora y gradien
te bucoarterial de la PCO2.

Tratamiento y prevención. En la mi
tad de los pacientes se instituyó tratamiento 
preventivo con anticoagulantes del tipo de 
la heparina y de los cumarínicos. Se in
dicaron digitálicos en 30 enfermos que 
desarrollaron insuficiencia cardíaca de
recha. En dos enfermos que presentaron 
recurrencias de las tromboembolias pulmo
nares se practicó ligadura de la vena cava 
inferior con buenos resultados. Un enfermo 
fue sometido a tromboembolectomía des
pués de comprobar el diagnóstico con

TROMBOEMBOLIA PULMONAR

TRATAMIENTO Y PREVENCION
NUMERO DE CASOS

25 50 100i — ■ . — A

ANTICOAGULANTES

DIGITALICOS

LIGADURA V.GAVA INFERIOR

LIGADURA V. SAFEN A

TROMBOEMBOLECTOMIA PULM.

3*
3* 
P

Fio. 16
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angioneumografía y falleció siete días des
pués. También se usaron antibióticos, 
oxígeno, brcncodilatadores, vasopresores, 
morfina, traqueotomía y ventilación asis
tida con presiones positivas intermitentes.

Complicaciones y secuelas. Las más 

absceso pulmonar, empiema y cor pulmo
nale crónico.

Evolución 56 pacientes fueron dados de 
alta por curación y 31 por mejoría. En 
12 enfermos se presentaron recidivas y 13 
fallecieron; en éstos el diagnóstico fue

comunes fueron las consecutivas al infarto 
pulmonar; frecuentemente derrame pleu
ral, paquipleuritis moderada y fibrosis pul
monar localizada. De manera ocasional 

comprobado con el estudio necrópsico. El 
tiempo promedio de hospitalización fue de 
57 días y el de observación en la consulta 
externa de 144 días.
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EVOLUCION
NUMERO DE CASOS 

25 50 100
i i------------------------------------------------------------- 1—

CURACION

MEJORIA

DEFUNCION

RECIDIVA ss
Fio. 19

Comentario

Señalamos que la tromboembolia pul
monar en nuestro medio es un padeci
miento frecuente (2.2% ) por tratarse de 
un hospital especializado en enfermedades 
torácicas. Otro hecho que consideramos 
importante de destacar es la diversidad 
de sus factores predisponentes, que hacen 
que la tromboembolia pulmonar tenga in
terés no sólo en neumología y cardiología, 
sino para muchas otras ramas de la medi
cina. En cuanto a su diagnóstico, mencio
namos que el estudio clínico fue el que 
tuvo mayor valor a pesar de que no siem
pre el cuadro fue característico o de que 
en ocasiones sugirió otra enfermedad torá
cica o extratorácica. La combinación de 
síntomas y signos atribuibles a la trombo- 
embolia y al infarto pulmonares, fue la 
más frecuente en nuestra serie, pero es 
importante enfatizar en sus manifestacio
nes cambiantes, predominaron en algunos 
casos, los signos de hipertensión arterial al 
pulmonar y de sobrecarga aguda del ven
trículo derecho, mientras que en otros fal
taron: destacaron en éstos, los síntomas y 
signos del infarto pulmonar, por lo que, 
es importante hacer hincapié, en que la 

tromboembolia y el infarto pulmonares, 
son enfermedades frecuentemente relacio
nadas, pero con manifestaciones clínicas 
muy diferentes. En nuestro estudio fue 
muy común el infarto pulmonar, entre 
otras causas porque los pacientes tenían 
enfermedades cardiorrespiratorias previas y 
fue el motivo principal que dio lugar a 
establecer diagnóstico diferencial con otros 
padecimientos. Con mucha frecuencia ob
servamos la disnea como manifestación 
preponderante, la que tradujo las altera
ciones en el intercambio gaseoso que pue
den ocurrir en las tromboembolias pulmo
nares. En otras ocasiones la disnea tuvo 
relación o fue exacerbada por la presencia 
de dolor pleural. Nos llamó la atención 
que en algunos casos la disnea fuera pa- 
roxística; sin embargo, se han reportado 
los mecanismos por los que en la trom
boembolia pulmonar eventualmente puede 
ocurrir edema agudo pulmonar.1- 12,13 En 
cuanto a los estudios de laboratorio y ga
binete, el método más útil fue el estudio 
radiológico. Precisamos que los hallazgos 
que reportamos fueron buscados intencio
nadamente en el curso de la evolución, lo 
que explica la frecuencia conque se en
contraron signos que han sido reportados
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como característicos de la tromboembolia 
pulmonar o de sus complicaciones. Es ne
cesario destacar el gran valor que tiene 
para la comprobación del diagnóstico clí
nico la angiografía pulmonar sobre todo 
en aquellos pacientes que van a ser some
tidos a tromboembolectomía pulmonar o 
a la ligadura de la vena cava inferior. 
Este estudio puede ser realizado en la sala 
de operaciones, como en el primer en
fermo que operamos. Recientemente se ha 
publicado una serie de 57 enfermos con 
tromboembolia pulmonar masiva, en los 
que la angioneumografía no representó 
ningún peligro adicional.36 En los estudios 
electrocardiográficos, los trazos en los que 
hubo bloqueo completo de rama derecha 
de haz de His, fueron los más caracterís
ticos, pues se acompañaron de otras alte
raciones que permitieron afirmar la sobre
carga súbita del corazón derecho, por lo 
que señalamos, que cuando hubo electro
cardiogramas de comparación, previos al 
accidente tromboembólico, la aparición de 
bloqueo completo de rama derecha, fue 
considerado como un dato electrocardio- 
gráfico más o menos seguro del accidente. 
En los datos de laboratorio, nuestros re
sultados fueron congruentes con las ob
servaciones dadas a cooncer en revisiones 
actuales que señalan que la DIIL está 
aumentada, cuando se determina en eta
pas recientes después del episodio de trom
boembolia pulmonar.161 371 38

Estos estudios también tienen limitacio
nes, pues existen varias condiciones pa
tológicas que pueden ocasionar falsas posi
tivas.38 Respecto al tratamiento, creemos 
que fue muy útil la prevención de nue
vos accidentes embolígenos mediante el 
empleo de anticoagulantes; el uso bien 

controlado de éstos tiene pocos peligros y 
contraindicaciones y está comprobado que 
disminuye las recidivas y la mortalidad 
en la tromboembolia pulmonar.391 46 En 
las complicaciones y en la evolución sobre
salieron, en las primeras, las relacionadas 
con el infarto pulmonar aunque fueron de 
poca significación y en la segunda, la mor
talidad, que consideramos elevada. Por 
otra parte, indicamos que no tenemos ex
periencia suficiente en la gamagrafía pul
monar, por haberla usado en muy pocos 
casos, aunque desde luego no desconoce
mos su valor para detectar alteraciones 
isquémicas de los pulmones. Tampoco he
mos empleado la separación electroforé- 
tica de la DHL para tratar de diferenciar 
a la tromboembolia pulmonar del infarto 
del miocardio.41, 42 Finalmente, hacemos 
hincapié en que los casos incluidos en el 
presente informe fueron seleccionados por 
ser más o menos característicos, pero cree
mos conviene dar a conocer que en la 
actualidad hemos estudiado 400 casos de 
tromboembolia pulmonar, 150 de los cua
les tuvieron estudio necrópsico y que serán 
objeto de otra comunicación.

Summary

One hundred patients with pulmonary 
tromboembolism that formed the 2.2% of 
all the admissions (5882) were estudied; 
predisposing factors were many. The cli
nical study was most important for the 
diagnosis. Pulmonary infarction was fre
quent. The roentgenologic study was very 
important as to diagnosis, also. The EKG 
tracing showed complete right branch 
block; lactic dehydrogenase was increased. 
Mortality was high.
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RADIOTERAPIA DEL CANCER LARINGEO

Se estudiaron 342 casos de cáncer de laringe vistos entre 
1933 y 1960; 302 eran pacientes nuevos sin tratamiento previo; 
98% de ellos fue aceptado para irradiación y 92.4% fue tra
tado en forma radical según el siguiente plan: irradiación 
como tratamiento primario, y cirugía para los fracasos de la 
radioterapia. En los 280 pacientes en quienes se efectuó irra
diación radical, los resultados por localización fueron los si
guientes: epilaringe 26%, supraglotis 38%, glotis 62% y sub
glotis 37%. Las ventajas de la radioterapia radican en los 
excelentes resultados funcionales y en que de la totalidad de 
los casos que se curan el 87% conservan la laringe y sola
mente el 13% sufrió laringectomía total. El pronóstico en las 
mujeres es más favorable, pues el 82% curó con radioterapia 
solamente. La cirugía total por fracaso de la radioterapia per
mitió obtener curaciones en 51.5% de los casos en que fue 
posible esta combinación.

Juan del Río H.

Leborgne, R.; Leborgne, F.; Leborgne, J. H. y Barlocci, L. A.: 
Radioterapia del cáncer laríngeo. Resultados a los cinco años. 
Tórax (Uruguay) 16: 99, 1967.
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CENSO TORACICO

Rafael Senties V. y Luis Alcalá Valdez

La radiofotografía contribuye a descubrir, aislar y curar los focos 
infectantes, y representa junto con la vacunación antituberculosa y la 
quiinioprofilaxis, las bases de la lucha contra la tuberculosis.

Parece ser que la tuberculosis es una 
enfermedad tan antigua como la hu
manidad misma, pero su conocimiento 

como proceso pulmonar ulcerado y grave 
se inició en la edad griega, marcándose 
además sus posibilidades de curación sobre 
bases higiénicas y medicamentosas.

Desde esa fecha, la medicina ha cami
nado al través de distintas épocas y países, 
observando cómo estos enfermos incitan a 
los médicos a profundizar las observacio
nes, que parecen tener su máximo relieve 
en la genial y revolucionaria figura de la 
clínica francesa: Teófilo Rene Laennec.

Con este ilustre médico, que tuvo con
tacto con el enfermo, le palpa, percute 
y ausculta, se inicia la medicina asistencial 
propiamente dicha en tuberculosis, ac
tuando sobre el medio biológico del in
dividuo.

Posteriormente la bacteriología empieza 
a constituirse en una nueva ciencia par
tiendo de los descubrimientos de Pasteur 
y culminando con el descubrimiento del 

germen por Roberto Koch en 1882; de 
esta manera nace la medicina sanitaria 
actuando sobre el medio biofísico que ro
dea al individuo, y finalmente los cono
cimientos de diseminación y epidemiología 
de la tuberculosis y la roentgenfotografía 
de Manuel de Abreu, quien dio sentido 
social al diagnóstico temprano de la tu
berculosis, han hecho que la medicina so
cial intervenga sobre las colectividades.

Este desarrollo al parecer tan simplista, 
ha llegado a conjugar en nuestros días, la 
medicina asistencial, la sanitaria y la social 
en un objetivo final; el descubrimiento de 
todos los casos existentes de tuberculosis 
en una comunidad.

A finales del siglo pasado y aún hasta 
la tercera década del presente, la pesquisa 
de los casos de tuberculosis descansó sobre 
los dispensarios que diagnosticaban al pa
ciente y examinaban a sus contactos fami
liares. Fue y sigue siendo una técnica efec
tiva, particularmente cuando es reforzada 
por métodos modernos de diagnóstico ra-
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diográfico, ya que ella sola nunca puede 
llegar a conocer todos los casos existentes.

Esta inquietud que existió seguramente 
desde que la tuberculosis fue reconocida, 
tuvo luces por primera vez con el descu
brimiento de los rayos X por Roentgen 
en 1895 marcando un nuevo camino para 
la identificación de este silencioso e insi
dioso proceso iniciándose la etapa de la 
radioscopia torácica. Fue entonces cuando 
Manuel de Abreu, desde los años de 1916 
y 1918, comprende la importancia de fo 
tografiar la imagen radioscópica conven
cido de que la tuberculosis, enfermedad 
silenciosa en su principio, escapaba al exa
men clínico perteneciendo por lo tanto su 
diagnóstico al examen radiográfico. De esto 
llegó a la convicción, cuando se encon
traron repentinamente errores diagnósticos 
entre clínicos distinguidos y se confirmó 
cuando Brcaunning realizó la primera en
cuesta radiocópica entre 4789 individuos 
considerados como sanos, encontrando que 
un 3.4% de ellos eran enfermos en dis
tintos grados, a los que etiquetó como por
tadores de tuberculosis inaperceptas.

El desarrollo de las ideas de Manuel de 
Abren tuvieron el apoyo decisivo en los 
adelantos que en materia de fotografía 
se suscitaron, pudiendo de esta manera 
mostrar durante los años de 1935 y 1936 
el nuevo método de fotografiar la imagen 
radioscópica de un sujeto, señalando las 
inmensas posibilidades del examen de po
blaciones enteras y del control de los casos 
de tuberculosis en su periodo inicial.

Es así como nace una idea y se realiza 
la fotofluorografía en masa, inspirada en 
el conocimiento de las leyes de la forma
ción de las imágenes radiográficas.

A partir de 1939 la aplicación de la 

fotofluorografía. Es interrumpida por la 
segunda guerra mundial y sólo años des
pués empiezan a evaluarse los resultados 
de las diversas experiencias mundiales, ca
da vez mayores, multiplicándose de esta 
manera las investigaciones y las unidades 
o equipos destinados a estas labores, ob
servándose un ascenso considerable en el 
número de casos incipientes descubiertos y 
la aplicación de medidas preventivas más 
oportunamente de los que hasta la fecha 
se habían aplicado. De esta manera Abreu 
demostró, que el examen radiográfico a 
grandes núcleos era el procedimiento a se
guir para el descubrimiento de un gran 
número de pacientes, mucho más tempra
namente de como lo hubieran sido diag
nosticados por la clínica.

Bases y fundamentos de los censos to
rácicos. Las manifestaciones clínicas de 
los padecimientos torácicos se han agru
pado en un número cada vez mayor de 
entidades nosológicas que son estudiadas 
propedéuticamente desde diversos ángulos, 
pero que en última instancia, descansan 
sobre la anatomía patológica del órgano 
dañado. Mientras esta alteración no haya 
alcanzado el umbral de percepción radio
lógica, seguirá escapando a todo intento 
clínico y radiográfico de reconocimiento, 
pero cuando este umbral ha sido apenas 
sobrepasado, la clínica seguirá sin alcanzar 
esta evidencia, mientras la radiología per
mite alcanzar este umbral, acercándonos 
lo más oportunamente posible al verda
dero inicio de la alteración anatómica.

La radiología, en lo individual, permite 
obtener estos beneficios pero el aprove
chamiento de estas adquisiciones a un 
grupo cada vez mayor, constituye sin lu
gar a dudas, la meta del estudio fotofluo-
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rográfico aplicado rutinariamente a las 
colectividades.

La aplicación de esta técnica que ini
cialmente fue dirigida como medida de 
dominio de la tuberculosis, ha permitido 
observar que existen otros padecimientos 
torácicos primitivos o secundarios, pulmo
nares o no, que requieren la atención ur
gente, la aplicación de medidas preventivas 
y su vigilancia. Estos hechos muestran 
que el censo torácico por la técnica foto- 
fluorográfica, debe ser aprovechado en un 
aspecto integral, ya que los portadores de 
padecimientos torácicos no tuberculosos 
representan estadísticamente un problema 
social.

El reconocimiento de procesos de curso 
crónico más o menos silencioso como el 
cáncer, las cardiopatías, las bronquiecta- 
sias, el enfisema, la fibrosis pulmonar, las 
neumoconiosis, micosis, tumores médiasti
nales y displasias pulmonares, etc., cons
tituyen hechos frecuentes y estadísticamen
te algunas de ellas tienen aún mayor sig
nificación que la tuberculosis como sucede 
por fotofluorográficas adquiere cada vez 
mayor importancia y su uso sistemático 
no puede eximirse de cualquier programa 
integral de salud pública, inteligentemente 
manejada en perfecto engranaje con los 
equipos de Medicina Preventiva, ocupan
do así una posición definida en los orga
nismos que velan por la salud.

Exámenes individual y colectivo. Es 
necesario hacer la diferenciación entre el 
examen colectivo, cuya meta es únicamen
te la selección de los casos anormales y el 
examen individual (clínico, radiológico 
bacteriológico, tuberculínico, etc.) que es
tablecerá el diagnóstico integral conside

rando un aspecto etiológico, anatomopa- 
tológico, evolutividad y actividad.

La fotofluorografía exclusivamente pre
tende separar los sujetos anormales, para 
que ellos sean sometidos a las pruebas de 
laboratorio y gabinete que cada caso re
quiera, aplicándose en los que lo ameriten 
el tratamiento indicado y llevando al cabo 
las medidas preventivas que en los casos 
considerados como infectocontagiosos se 
acostumbra aplicar.

Este censo torácico debe comprender el 
mayor número de personas que puedan 
examinarse, a fin de descubrir oportuna
mente las lesiones inaparentes, asintomáti
cas, que se inician y que por ser ignoradas 
adquieren las mayores proporciones de 
importancia desde el punto de vista epi
demiológico. Son sin duda los casos no 
conocidos de tuberculosis los que rigen la 
endemia, ya que escapan al tratamiento 
y a las medidas de aislamiento, así como 
que, por su desconocimiento no permiten 
la aplicación de las medidas preventivas 
entre los susceptibles al contagio.

Naturalmente que estos exámenes deben 
ser periódicos con objeto de ejercer una 
vigilancia permanente sobre la población 
que se desea proteger, ya que en un lapso 
de uno o dos años el porciento de nuevas 
formas descubiertas es considerable, de
biendo tomarse en cuenta además, que 
estos exámenes sobre sujetos asintomáti
cos, no deben excluir aquellos a los que 
por presentar enfermedades de evolución 
rápida, deben ser examinados en el mo
mento de los primeros síntomas, como 
acontece en enfermedades agudas o sub
agudas, cáncer, etc.

Estas observaciones marcan el desenvol
vimiento espectacular del censo torácico
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en los últimos 15 años, con su profundo 
sentido humano y social en la época ac
tual, en que la socialización de la medi
cina sólo podrá realizarse de las grandes 
masas de población, exámenes que deben 
propiciar los núcleos médicos, unidos con
tra las dolencias, difundiendo conceptos, 
de entre los cuales la fotofluorografía ocu
pa un lugar prominente.

Desarrollo técnico. Cuando Abreu de
mostró este método de investigación radio
gráfica con toda madurez, la imagen ra
dioscòpica fue inicialmente impresa sobre 
película fotográfica de 35 milímetros, lo 
que daba las pequeñas imágenes del tórax 
en un tamaño de 23 milímetros aproxi
madamente, mismas que por su dimensión 
requieren ampliación, con objeto de ob
servar detalladamente las anormalidades 
lográndose dicho objetivo mediante viso
res especiales o bien con proyección a dis
tancia. Las dificultades de efectuar una 
lectura directa de la película de 35 milí
metros y el hecho de que por dicha razón 
la nitidez del detalle y la precisión de 
pequeñas lesiones fuera defectuosa, hizo 
que se intentara reproducir la imagen en 
película mayor, es decir de 45 milímetros 
y posteriormente a 70 milímetros, tamaño 
este último que permite una observación 
directa casi perfecta y que reproduce el 
tórax en un tamaño de 63 milímetros.

Si unimos el factor económico, es decir 
el bajo costo con que se obtienen las fo
tografías de la imagen radioscòpica, la 
posibilidad técnica de efectuar en corto 
tiempo un número considerable de foto- 
fluorografías, encontramos en las bases del 
aprovechamiento de esta técnica que fa
cilita en forma extraordinaria la investi
gación de grandes núcleos de población. 

Un equipo puede elaborar, cuando previa
mente se ha programado y preparado una 
encuesta, hasta 700 fotofluorografías dia
riamente, lo que da idea de la magnitud 
y agilidad con que se pueden trabajar 
estas unidades.

Pero la evolución no ha sido solamente 
en el aspecto técnico, sino también en el 
concepto de utilización de este procedi
miento por lo que los equipos de censo 
torácico que inicialmente fueron fijos, han 
sufrido transformaciones, habiéndose con
vertido en unidades transportables y mó
viles que pueden ser colocados en lugares 
estratégicos en medio de las más densas 
colectividades quedando de esta manera a 
la disposición de los médicos y de la po
blación misma creando una conciencia 
clara del aprovechamiento que se debe 
hacer en este recurso y realizando amplia
mente su misión que es el examen perió
dico de todos los individuos aparentemente 
sanos y el examen urgente de todos los 
aparentemente enfermos.

Si el método no ofrece en sí dificultades 
técnicas y económicas, en cambio debe 
entenderse que para alcanzar su verda
dero papel profiláctico y de tratamiento 
oportuno se requiere la existencia de orga
nización médica capaz de elaborar todos 
los diagnósticos y de instituir los trata
mientos apropiados, así como de interesar 
a la comunidad a fin de aceptar plena
mente dicho servicio y cooperar en el 
desenvolvimiento feliz del plan elaborado.

Consideraciones generales sobre la lesión 
pulmonar mínima. Ya se ha dicho que 
el ideal del estudio fotofluorográfico es 
el descubrimiento temprano de las lesiones 
pulmonares, es decir en su iniciación, de
biendo comprenderse que este substrato
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anatomopatológico que se hace aparente 
en el estudio radiográfico, no siempre es 
de estirpe tuberculosa, toda vez que a 
igualdad de manifestaciones radiográficas 
pueden corresponder otras entidades clíni
cas que llenan los requerimientos impues
tos para la lesión tuberculosa mínima 
como es el caso del cáncer nodular, de 
las coniosis, micosis; de las infiltraciones 
atribuidas a muy diversas causas, como 
los infiltrados fugaces de Loeffler otras vi
rales, bacterianas, etc., por lo que la im
portancia del reconocimiento de dichas 
lesiones excede el campo de la tubercu
losis, aun cuando este problema represente 
el borde epidemiológico central de las en
cuestas.

Los estudios fotofluorográficos han per
mitido estudiar detenidamente la lesión 
mínima tuberculosa por las escuelas ale
manas, sueca, norteamericana, francesa 
etc., determinándose las características de 
localización en el vértice pulmonar ,de 
forma nodular o bien infiltrante, en su
jetos jóvenes, de predominio en el pul
món derecho.

Ahora bien toda vez que a similitud de 
imágenes radiológicas pueden correspon
der diversas entidades clínicas, el diag
nóstico de certeza en cada paciente será 
el resultado del estudio completo y apli
cación de pruebas de laboratorio y gabi
nete adecuadas, a fin de procurar la exac
titud del mismo.

Factores que intervienen en el criterio 
diagnóstico. El hecho de tomar un nú
mero determinado de estudios fotofluoro
gráficos, de ninguna manera indica que 
las funciones de las oficinas de censo to
rácico han terminado; por el contrario, la 
interpretación de las imágenes anormales 

resultantes, y la codificación de las mis
mas es el paso siguiente. La mecanización 
mental inherente a la interpretación de 
una fotofluorografía es sumamente com
plicada, porque traduce la síntesis de una 
experiencia que se inicia en el conoci
miento fundamental de la técnica radio
gráfica y se completa con la enseñanza 
obtenida de la interpretación de un gran 
número de radiografías de tórax, la expe
riencia fluoroscópica, de correlaciones clí
nicas y anatomopatológicas que llevan al 
investigador a establecer un criterio muy 
personal en el sistema de interpretación; 
por eso es que mucho se ha hablado del 
factor humano como caso de error en la 
apreciación selectiva. No escapa la impor
tancia que en una investigación determi
nada tiene, el señalar todos los casos ver
daderamente portadores de lesiones inci
pientes, ya que al subestimarlas, desvir
tuaría fundamentalmente el objetivo de 
la encuesta, y al mismo tiempo también 
el fatal error de señalar un número des
proporcionado de anormalidades que des
pués no son corroboradas en los estudios 
clínicos y que por lo tanto aumentan in
necesariamente el costo del programa.

Estas causas de error han sido estudia
das detenidamente en las distintas reunio
nes internacionales de radiofotografía exa
minando la experiencia obtenida por di
versos sistemas, acentuándose en la actua
lidad que por ningún motivo la inter
pretación debe ser hecha por un solo lec
tor; recomendando la doble lectura por 
los lectores separados y la comprobación 
de los casos dudosos por un triple lector 
es el mejor procedimiento de eliminar los 
errores por factor humano.

Esto hace ver la necesidad de crear e
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intensificar el adiestramiento en este cam
po.

La descripción de las anormalidades 
encontradas, bajo una nomenclatura inter
nacional no ha sido posible llevarla al 
cabo, aun tomando sustancialmente todas 
estas codificaciones no difieren.

Esta campaña de búsqueda de casos 
estará siempre precedida de un programa 
educacional técnicamente dirigido y con
tará con la fluidez necesaria en el reporte 
y obtención de resultados de los centros 
diagnósticos, con el objeto de asegurar que 
las decisiones terapéuticas y profilácticas 
sean realizadas con la debida oportunidad.

Se requiere dejar plenamente estable
cido, que los otros medios diagnósticos, es
pecialmente de la tuberculosis como lo son 
la prueba tuberculínica y la investigación 
bacteriológica, no reemplazan el estudio 
fotofluorográfico en masa, sino que se 
consideran como técnicas indispensables de 
valor inestimable: su lugar está perfec

tamente definido para establecer la alergia 
o la naturaleza etiopatogénica de las le
siones.

La prueba tuberculínica por ejemplo, 
a pesar de su importancia indudable, no 
se opone a la radiofotografía, al contrario, 
la investigación de “reactores recientes” 
sería inútil si los focos de contagio, causa 
primera de la anemia, continuaran igno
rados y sin control médico.

Se afirma por lo tanto que: descubrir, 
aislar y curar los focos infectantes, repre
sentan junto con la vacunación antitu
berculosa y la quimioprofilaxis, las bases 
de la lucha contra la tuberculosis.

Summary

Roentgenphotography helps to uncover, 
isolate and to cure the infectious focci, and 
with antituberculous vaccination and che
moprophylaxis form the bases of antitu
berculous fight.
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TRATAMIENTO DE LAS INFECCIONES RESPIRATORIAS
CON UNA MEZCLA DE TRES TETRACICLINAS*

Juan Ramos Morales

Se administró un compuesto de Triple-Tetraciclina a 30 pacientes 
de infecciones bronquiales, pulmonares, pleurales, o de paredes torá
cicas. Otro grupo de 10 pacientes fue tratado con tetraciclina sim
ple. En los pacientes que recibieron triple tetraciclina se obtuvo 
92.4% de buenos resultados; y 70% en el grupo con tetraciclina 
simple. La modificación de la flora bacteriana fue ligeramente mejor 
con la triple tetraciclina; asimismo los resultados clínicos fueron su
periores con esta droga. Hubo menos efectos secundarios que con 
la tetraciclina simple.

T T no de los sitios de la economía donde 
más frecuentemente se localizan in

fecciones por asociaciones bacterianas son 
las vías respiratorias, por lo que es indu
dable el beneficio terapéutico que en la 
práctica diaria representa el empleo para 
su tratamiento de antibióticos de amplio 
espectro, aun para las infecciones altas,1 
por su posibilidad de que más microorga
nismos resulten sensibles, más aún, si se 
acepta que comúnmente la terapéutica 
antimicrobiana se establece de inmediato 
tomando como base los datos clínicos.

I)e los antibióticos de amplio espectro

* Servicio de Neumología del Centro Hospi
talario “20 de Noviembre”. ISSSTE.

** Ambas drogas Triple-Tetraciclina y Te
traciclina suministradas por Medical Research 
Cyanamid International. División Lederle. 

son las tetraciclinas las de uso más fre
cuente por su eficacia terapéutica tanto 
en casos agudos5- 6-111 como crónicos,3 por 
su facilidad de administración y porque 
los efectos secundarios a que dan lugar 
generalmente son tolerados o remiten, en 
el último de los casos, al suspenderlas. 
Ha sido de cada vez más frecuente men
ción la aparición de cepas resistentes que 
se relacionan fundamentalmente con la 
calidad de algunas bacterias,13 por el uso 
muy prolongado de la medicación8 o por 
infección cruzada.12

Se menciona que una mezcla de tetra
ciclinas para ser administradas por vía 
oral (triple-tetraciclina) ** resulta mejor 
tolerada y produce niveles sanguíneos ma
yores que los habitualmente encontrados
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con el uso de las demás tetraciclinas a 
dosis terapéuticas,4-14.15 ¿ando mejores 
resultados de los esperados por la suma de 
la acción antimicrobiana de sus compo
nentes. Se hace este ensayo clínico con 
la intención de comparar la acción anti
microbiana de la Triple-tetraciclina con la 
mostrada por la tetraciclina y observar su 
tolerancia en casos de infecciones bron
quiales, pulmonares, pleurales y de pare
des torácicas.

La Triple-tetraciclina es una mezcla de 
tres de las tetraciclinas más conocidas. 
Está formada de Clorhidrato de tetraci
clina (Acromicina) Clorhidrato de clorte- 
traciclina (Aureomicina) y Clorhidrato de 
Demetilclortetraciclina (Ledermicina) a la 
proporción de 1:1 y 0.6 respectivamente. 
Se presenta en tabletas de 300 mg., que 
contienen 115.5 mg., de tetraciclina y clor- 
tetraciclina y 69 mg., de demetilclortetra
ciclina. Se recomienda para un adulto de 
peso medio 1 tableta cada 12 hs.

Material y método

Los pacientes seleccionados se dividie
ron arbitrariamente en dos grupos; un 
primer grupo compuesto de 30 casos a los 
que se les administró 1 tableta de Triple- 
tetraciclina de 300 mg., cada 12 horas y 
un segundo grupo compuesto de 10 en
fermos a los que se les administró 1 cáp
sula de tetraciclina de 250 mg., cuatro 
veces al día.

El criterio de selección14 que se usó para 
que los pacientes de los servicios de neu- 
mología o cirugía de tórax, hospitalizados 
o ambulatorios se incluyeran en este estu
dio. fue que tuvieran datos indudables de 

infección bronquial, pulmonar, pleural y 
de paredes torácicas, que no presentaran 
síntomas generales graves, ni que hubiesen 
recibido tratamiento con tetraciclinas en 
los 10 últimos días o que tuvieran algún 
padecimiento hepático o renal (o la sos
pecha de tenerlo). Un dato determinante 
lo constituyó el resultado del antibiograma, 
señalando que la flora bacteriana respon
sable era sensible en su totalidad a las 
tetraciclinas.

A los seleccionados se les hizo estudio 
clínico completo, con exámenes de rutina, 
toma de muestras para estudio bacterio
lógico de expectoración, secreción bron
quial, líquido pleural, o fístula cutánea. 
En dos casos del primer grupo se hicieron 
pruebas de funcionamiento hepático antes 
de administrar la droga y una semana 
después de suspendida.

El tratamiento con las drogas mencio
nadas se inició en 18 casos (60%) del 
primer grupo y en todos los del segundo 
grupo, tan pronto se habían tomado las 
muestras para los estudios, ya que clíni
camente se hubiera procedido en esa for
ma; en los restantes del primer grupo, se 
inició hasta conocer el resultado bacte
riológico (48 hs. después). Se hizo estudio 
bacteriológico a 46 pacientes, pero se eli
minaron 6 casos; en tres de los cuales uno 
de los gérmenes encontrados era resistente 
a la tetraciclina y en los otros tres, más 
de un germen de la flora bacteriana de 
cada caso se encontró con resistencia a 
la tetraciclina.

La muestra para estudio bacteriológico 
era tomada en condiciones de asepsia y 
enviada de inmediato al laboratorio donde 
se sembraban rutinariamente en cuatro 
medios de cultivo, que se consideraban
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como los más propios para el desarrollo 
bacteriano (Gelosa-sangre, E.M.B., S-110 
y Streptocel), para a su vez tomar ma
terial para identificarlos y hacer cultivo 
puro para determinar la sensibilidad de 
los gérmenes. Unicamente se consideraron 
dos posibilidades: “Sensibles” y “Resis
tentes”.

En todos los pacientes se valoraron los 
datos siguientes: fiebre, dolor torácico, tos, 
expectoración (cantidad y aspecto), dis
nea, leucocitosis neutrofilia y síntomas ge
nerales. Cada dato se graduó en “ligero”, 
“moderado” o “intenso”. Asimismo se va
loraron los cambios radiográficos. En los 
casos de bronquitis crónica y bronquiec- 
tasias se tomó como alivio del dato de 
expectoración, cuando la cantidad en 
24 hs., disminuyó a la habitual. Los datos 
fueron recogidos con el mismo criterio el 
día del estudio del paciente y compara
dos con los que presentaban el día de ter
minación del tratamiento.

En ambos grupos, además de las drogas 
se usaron las medidas médicas y quirúr
gicas necesarias para yugular el proceso 
infeccioso, siendo de uso común las si
guientes de carácter médico: enzimas 

proteolíticas, expectorantes, ambiente hú
medo, oxígeno, cardiotónicos, diuréticos, 
broncodilatadores y sangría; de tipo qui
rúrgico: traqueotomía, pleurotoinía, debri- 
dación y drenaje postural.

Resultados

En el primer grupo, tratado con Triple- 
tetraciclina, el promedio de días de tra
tamiento fue de 6, con extremos en 2 
y 12 días. Para el segundo grupo, tam
bién fue más común el tratamiento de 
6 días, con extremos en 2 y 10.

La edad de los pacientes, así como el 
sexo, fue muy semejante en ambos gru
pos. La mujer más joven fue de 12 años 
y la mayor de 72 y para los hombres fue
ron 16 y 67 años.

71 estudio bacteriológico reportó varios 
gérmenes en la mayoría de los casos. En 
la Tabla I se resume la flora bacteriana 
encontrada tanto antes como después del 
tratamiento, en forma global, para cada 
grupo.

Entre los pacientes del primer grupo, 
como datos extremos se encontraron en 
un paciente cinco microorganismos y en

Tabla I
FLORA BACTERIANA: SU MODIFICACION CON EL TRATAMIENTO

PRIMER GRUPO SECI XIX) GUIPO

Inicial
Streptococcus alfa hemolyticus 27
Neisseria catharralis 19
Klebsiella pneumoniae 4
Staphylococcus (Coagulasa Neg.) 8
B. difteroides 3
Escherichia coli 3
Diplococcus pneumoniae 2
Candida albicans 0
Pseudomonas a. 0
Staphylococcus (Coagulasa Pos.) 0

Posterior Inicial Posterior
8 9 5
6 3
2 1 0
0 o 1
1 Ï 1
1 0 0
2 3 1
1 0 1
2 0 1
1 0 0
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otro, uno solo. Para el segundo grupo, 
hubo un paciente con tres microorganis
mos y otro con uno.

La flora bacteriana en cada caso se 
modificó con el tratamiento, la tabla II 
resume los cambios individuales de la 
flora bacteriana con el tratamiento. En 
unos la flora disminuyó, en otros no cam
bió y en los menos aumentó.

'Lomando en cuenta la desaparición o 
la mejoría de los síntomas, de la anorma
lidad radiográfica o de laboratorio, se 
consideró en cada paciente una califica
ción de 0 (cero) a 10 (diez) ; dependien

do la valoración de la mejoría del caso, 
del resultado de restar de un total de 10 
puntos, uno (1) por cada síntoma o dato 
anormal persistente. En la 'Labia III se 
resumen los padecimientos tratados para 
cada uno de los grupos.

Se consideró que el resultado fue “ma
lo” cuando la valoración fue menor de 
3 puntos; “regular” cuando fue entre 4 
y 5 puntos; “bueno” entre 6 y 9 puntos \ 
“muy bueno” cuando desaparecieron to
dos los datos anormales (10 puntos).

Suma de casos “buenos” y “muy bue
nos” :

Tabla II

MODIFICACION DE LA FLORA CON EL TRATAMIENTO

Droga
Disminución Sin cambio Aumento
S R S R S R

Triple-T etraciclina
30 casos 99 ___ 3 — 1 4

Porcentaje 72.6 9.9 —- 3.3 13.2
Tetraciclina

10 casos 6 2 .—. — 2
Porcentaje 60.0 0 20.0 0 — 20.0

Tabla III
DIAGNOSTICO Y RESULTADO DE TRATAMIENTO EN CADA GRUPO

Diagnóstico T riple-tetraciclina T etraciclina
To-

Resultado M 7? B M.B M R B M.B tal

Exacerbac. de bronquitis crónica 0 0 6 4 1 0 0 3 14
Faringotraqueitis subaguda 0 0 1 6 0 0 0 1 8
Atelectasia 0 0 2 1 0 0 0 0 3
Bronquiectasia infectada 0 0 Ô 0 0 0 1 1 2
CA. bronquiogénico infectado 0 0 0 0 0 2 0 0 2
Empiema 0 1 1 0 0 Ô 0 0 2
Bronconeumonía 0 0 0 2 0 0 0 0 2
Neumonía 0 0 0 9 0 0 0 0 2
Neumonitis traumática 0 0 0 2 0 0 0 0 2
Absceso pulmonar 0 1 0 Ô 0 0 0 0 Ï
Infarto pulmonar infect. 0 0 0 0 0 0 0 1 1
Osteomielitis costal 0 0 1 0 0 0 0 0 1

Núm. de casos 0 2 11 17 1 2 1 6 40
Porcentaje 6.2 36.3 56.1 10.0 20.0 JO.O 60.0
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Con Triple tetraciclina 27 casos 92.4% 
Con tetraciclina 7 casos 70.0%

En los casos de exacerbación de bron
quitis crónica se incluyen varios padeci
mientos pulmonares que cursan con esa 
sintomatologia, como son enfisema, lesio
nes residuales de tuberculosis, histoplasmo
sis, proteinosis alveolar pulmonar, etc.

Efectos secundarios presentados por los 
pacientes al ingerir la droga.

De las molestias gástricas presentadas 
en tres de los treinta casos del primer 

cientes a quienes se les practicó estudio 
bacteriológico, sólo 6 presentaron uno o 
más microorganismos resistentes a la tetra
ciclina, lo que hace un jiorccntaje de 
13.04% de resistencia en la población de 
pacientes; cifra que no se considera alta, 
más si se toma en cuenta que se practicó 
en pacientes hospitalizados o que lo ha
bían estado recientemente situación que 
favorece la aparición de gérmenes resis
tentes7, 13 y que pueden ser transmitidos 
e inclusive por portadores “sanos”.9

Tabla IV
EFECTOS SECUNDARIOS

T riple-tetraciclina

Molestias gástricas
Trastornos en la evacuación

3 casos 9.9%
2 casos 6.6%

T etraciclina
4 casos 40%
2 casos 20%

Fotosensibilidad

grupo, hubo necesidad de suspender la 
droga al segundo día en un caso. Del se
gundo grujió de diez casos, en que 4 tu
vieron molestias, solamente en un caso 
hubo que suspender la droga al tercer día. 
Los síntomas de tubo digestivo terminal 
en ningún caso fueron intensos, en ningún 
grujió, jior lo que no se modificó la admi
nistración de la droga. No hubo casos de 
fotosensibilidad no obstante que 4 pacien
tes del primer grupo y 1 del segundo se 
expusieron al sol.

Comentario

En las infecciones broncopulrnonares el 
estudio bacteriológico de las secreciones 
bronquiales orienta definitivamente acer
ca del tratamiento por usarse, aun en los 
casos de infección crónica.2 De los 46 jia-

Como se observa en la Tabla II, la mo
dificación de la flora bacteriana con el 
tratamiento, fue ligeramente mejor con la 
Triple-tetraciclina que con la tetraciclina. 
También es mejor el resultado observado 
clínicamente con el uso de esta mezcla de 
tetraciclinas (labia III). Con relación a 
los efectos indeseables consideramos que 
indudablemente la Triple-tetraciclina su
pera con mucho la tolerancia de la tetra
ciclina.

Aunque por el limitado número de casos 
no se pretende hacer orientaciones con 
tendencia definitiva, si creemos que los 
resultados obtenidos con el uso de la Tri
ple-tetraciclina son halagadores, ya que 
tienden a considerar que se mejora la efi
cacia terapéutica conocida de la tetraci
clina con menos efectos indeseables.
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Summary

A triple-tetracycline compound was ad
ministered to 30 patients with respiratory 
infections: bronchial, pulmonary, pleural, 
or thoracic wall. Other group of 10 pa
tients received regular tetracycline. Good 7. 
results were obtained in 92.4% of the 
cases that received triple-tetracycline; and B. 
in 70% of the cases with regular tetra
cycline. There was a better bacteriologic 9. 
response with triple-tetracycline and better 
clinical results too. There were less side 
effects than with regular tetracycline.
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LIBROS RECIENTES

MANUAL DEL MEDICO INTERNO

Por los doctores Antonio Rodrí
guez Martínez, Gabriel Rivera 
Vieyra, Juan del Río Huidobro, 
Rafael Sánchez Cabrera, José 
Güemez Troncoso y Alejandro 
Robles Gutiérrez. Editado por la 
Comisión Nacional de Interna
dos y Residencias, A.C. Primera 
edición. Encuadernado en cartu
lina imitación piel. Impreso en 
fino papel mate. Tamaño 11.5 
por 19.5 cm. Contiene 396 pá
ginas. Ilustrado con numerosos 
cuadros sinópticos y esquemas. 
Distribuido por Editorial Méndez 
Oteo. Paseo de las Facultades 
Núm. 28 Copilco Universidad 
(Frente a la Facultad de Medici
na). Ciudad Universitaria. Mé
xico, D. F. Tel. 48-58-59.

Este útil e interesante libro está pre
sentado en una forma atractiva y en có
modo tamaño de bolsillo. Escrito por un 
grupo de médicos mexicanos con amplia 
experiencia en educación hospitalaria en 
México y Estados Unidos de Norteaméri
ca. Este libro resultará particularmente 
útil en el entrenamiento de los médicos 
internos, subresidentes y residentes en los 
hospitales de enseñanza de nuestro medio.

PROPEDEUTICA MEDICA DE MAJOR

Por los doctores Aíahlon II. Delp 
y Robert T. Manning. Editado 
por Editorial Interamericana, S.A. 
Séptima edición, 1968. Encuader
nado en cartulina y tela con le
tras doradas a fuego. En fino 
papel conché. Tamaño 18 por 
25 c.m. Contiene 363 páginas. 
Profusamente ilustrado. De venta 
en University Society Mexicana. 
Av. Cinco de Aloyo No. 19, Mé
xico 1, D. F., y en las principales 
librerías.

Esta séptima edición del interesante y 
útil libro originalmente escrito por Major 
viene a satisfacer las necesidades de los es
tudiantes de la materia y del médico gene
ral, quienes ahora dispondrán de un intere
sante libro puesto al día y muy didáctico. 
La obra cubre en forma clara y concisa 
todos los temas de la propedéutica médica. 
Las múltiples ilustraciones hacen muy clara 
la exposición de los problemas propedéuti- 
cos que el médico encontrará constante
mente en su práctica diaria. Este es un libro 
indispensable en la biblioteca del estudian
te y del médico estudioso.
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NOTICIAS

XIII CONGRESO NACIONAL DE 
NEUMOLOGIA Y CIRUGIA 

DE TORAX

El XIII Congreso Nacional de Neumología 
y Cirugía de Tórax se efectuará conjuntamen
te con el Congreso Panamericano de la U.L. 
A.S.T. en el Centro Médico de la Ciudad de 
México, D. F., del 13 al 28 de abril de 1969.

El horario de labores será de 15.30 a 19.30 
horas todos los días; quedarán las mañanas 
para los trabajos de la U.L.A.S.T.

Actividades científicas

1. Confrontación de problemas neumológi- 
cos nacionales.

2. Mesas redondas.
3. Trabajos libres.

1. Confrontación de problemas neumológi- 
cos nacionales. Comunicaciones elaboradas por 
grupos de investigadores nacionales y presen
tadas por el coordinador designador por nuestra 
sociedad. Tendrán una duración de 30 minutos.

2. Mesas redondas. Duración una hora.
3. Trabajos libres. Dispondrán de 10 mi

nutos para su presentación. Serán agrupados 
por temas y comentados al final de cada sesión.

Temas

Confrontación de problemas neumológicos 
nacionales

1. La coccidioidomicosis en el norte del país.
2. Complicaciones torácicas del absceso hepá

tico. Encuesta Nacional.
3. Bacteriología de la patología respiratoria en 

México. Manejo de antibióticos.

4. Las estadísticas médicas en México.
5. Ausentismo por padecimientos respiratorios 

agudos altos.

Mesas Redondas. Simposium

1. Accidentes vasculares pulmonares. Depar
tamentos de Anatomía Patológica.

2. Problemas médicos determinados por el Ta
baquismo.

3. Progresos en la exploración radiológica del 
tórax.

4. Experimentación en embolia e infarto pul
monar.

5. Empiema.

Nota: Todas las actividades no científicas 
del XIII Congreso Nacional serán conjuntas con 
el Congreso Panamericano de la U.L.A.S.T. y 
dependerán del Comité Organizador del mismo.

XVI CONGRESO DE LA UNION LATINO
AMERICANA DE SOCIEDADES

DE TISIOLOGIA

Se celebrará en México, D. F., del 13 al 18 
de abril de 1969. La comisión organizadora 
está integrada de la siguiente manera: Presi
dente, Dr. Miguel Jiménez; Secretario General, 
Dr. Ramón Alvarez Gutiérrez; Vicepresidente, 
Dr. Rafael Senties V.; Tesorero, Dr. Fernando 
Katz A.; Comités: Actividades Científicas, Dr. 
Horacio Rubio Palacios; Actividades sociales, 
Dr. José Kuthy Porter, Dr. Luis Niebla R. y 
Dr. Ricardo Blanco Cancino; Prensa y Publi
cidad, Dr. Jorge Gage B., Dr. Luis Alcalá V. 
y Dr. Salvador Zerón; Recepción y alojamiento, 
Dr. Octavio Rivero, Dr. Ramón Navarrete 
y Dr. Antonio iménez Galán; Asesor técnico,
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Dr. Leo Eloesser. El período de inscripciones 
se inició el l9 de enero de 1968 y concluye el 
13 de abril de 1969; las personas que se ins
criban durante 168 disfrutarán de prioridad 
para figurar en el programa científico y para 
los actos sociales y culturales, y tendrán pre
ferencia en las reservaciones de hoteles. El pro
grama científico incluirá: Temas oficiales, con
ferencias magistrales, mesas de discusión coor
dinada, trabajos libres y charlas de actualiza
ción. La Secretaría General recibirá los traba
jos hasta el 31 de octubre, 1968. Habrá una 
Exposición Científica e interesantes actividades 
sociales y culturales. Conjuntamente a la ce
lebración del XVI Congreso Latinoamericano 
de Tuberculosis y Enfermedades del Aparato 
Respiratorio, tendrá lugar el XIII Congreso 
Nacional de la Sociedad Mexicana de Neumo- 
logía y Cirugía de Tórax que presidirá el Dr. 
Raúl Cicero S. Informes e inscripciones: Se
cretario General del Congreso, Dr. Ramón Al-

varez Gutiérrez, Lieja N9 8 7*? piso, México 6, 
D. F. Apartado Postal 5-416, México 5, D. F.

SOLICITUD DE NUMEROS 
ATRASADOS DE N. C. T.

El Dr. Donato G. Alarcón solicita los siguien
tes números atrasados de nuestra revista:

Tomo IV, N° 20
Tomo VI, Nos. 29. 30 y 32
Tomo VII, Nos. 35, 36, 37, 38 y 39
Tomo VIII, Nos. 41, 42, 44 y 45
Todos los números de los años 1947, 1948, 

1949 y 1950
Tomo XI, Nos. 55 y 56
Tomo XIII, N9 60
Tomo XIV, N? 72
Si alguno de nuestros lectores dispone de ese 

material y desea venderlo suplicamos se dirija 
al Dr. Alarcón a Calle Río Amazonas N9 96, 
Zona 5, Tel.: 46-16-54.
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A LOS AUTORES

Neumología y Cirugía de Tórax tendrá mucho gusto en publicar los trabajos científicos 
relacionados con La especialidad, o de interés general, de todos los médicos que lo soliciten, 
siempre y cuando sean originales, inéditos, de publicación exclusiva y que tengan suficiente 
interés, valor y actualidad científicos.

Con el objeto de facilitar y acelerar la publicación de los trabajos, nos permitimos hacer 
las siguientes sugerencias:

a) Preferentemente la extensión máxima será de 20 cuartillas (hojas tamaño carta), 
escritas a máquina, .a doble espacio y por un lado, en tinta negra y márgenes en am
bos lados de las hojas.

b) Se suplica enviar precisamente el original en papel grueso y no copias en pape) 
delgado.

c) Indicar al pie de la primera página el nombre de la institución en que se desarrolló 
el trabajo, el principal cargo o posición del autor o autores (docente, hospitalario, 
etc.). Adjuntar La dirección y números telefónicos del autor principal.

d) Es conveniente que el trabajo incluya los siguientes capítulos: Introducción o Ante
cedentes, Material y Métodos, Resultados, Comentarios. Resumen y Referencias Bi
bliográficas.

e) Conviene que las ilustraciones sean de buena calidad y muy claras, de tamaño postal 
(9 X 12 cm.). Los esquemas serán lo suficientemente grandes (tamaño carta) con

sus leyendas en tipo grande. Todas las ilustraciones traerán su correspondiente pie 
explicativo y se indicará claramente el lugar preciso en que se desea sean intercaladas.

f) Incluir un resumen del trabajo, de 15 a 20 líneas aproximadamente, que describa 
todos los puntos importantes del artículo. Proporcionará una idea completa de los 
resultados y conclusiones. Si es posible, se adjuntará una traducción del resumen al 
inglés.

g) Las referencias bibliográficas se numerarán según el orden en que se mencionan en el 
texto y se apegarán a las normas internacionales:

En cada cita primero se registrará el apellido del autor (coma, seguida de la inicial del 
nombre). No escribir nombres completos. En el caso de varios autores se incluirán los nombres 
de todos ellos, evitando las fórmulas “y cois.” o “et al.” En primer término aparecerá el 
apellido e inicial del nombre del autor principal y a continuación (separados por punto y 
coma) los de los otros autores en orden según el grado de participación en el tr.abajo. En 
caso de más de un apellido, se anotará primero el apellido paterno, después sólo la inicial 
del otro u otros apellidos, después viene coma, y finalmente, las iniciales el nombre o nom-
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brcs. Ej.: En el caso de un trabajo escrito por los doctores: Jaime Fernández Ruiz. Ernesto 
García Castellanos y Agustín Pérez Herrera, la parte correspondiente de la referencia se 
anotará así:

Fernández R., J.; García C., E. y Pérez H., A.: No se escribirá todo el apellido con 
mayúsculas.

A continuación se .anotará el nombre o título del artículo citado. Se puede usar ma
yúscula inicial en cada una de las palabras que forman el título, excepto en los artículos y 
preposiciones, Ej.: El Uso de Anabólicos en el Tratamiento de la Tuberculosis Pulmonar. No 
usar comillas.

Después se anotará el nombre de la revista o publicación, usando la abreviatura adoptada 
por la publicación mencionada. Ej.: Neumol. Cir. Tórax. Este nombre irá subrayado, para 
indicar que la impresión será en tipo cursivo. A continuación se anotará el país de procedencia 
de la revista (entre paréntesis), cuando no aparece en el nombre mismo. Ej.: Neumol. Cir. 
Tórax (México).

Luego viene el número correspondiente al Volumen, o en su defecto, al Número, subrayado 
y seguido de dos puntos. Omitir las palabras: Volumen, Vol., Número, No. Tomo, etc. Des
pués se anota el número de la página en que comienza el artículo, después guión y en seguida 
el número de la página en que termina el artículo. No es necesario anotar el mes. Algunos 
autores acostumbran citar la fecha completa en caso de publicaciones semanales o quincenales. 
Sigue el Año de publicación. No usar números romanos. Todos los elementos que integran 
la referencia irán .anotados a continuación uno del otro, sin puntos y aparte.

Ejemplo completo:
Fernández R.. J.; García C.. E. y Pérez H._ A.: El uso de Anabólicos en el Tratamiento 

de la Tuberculosis Pulmonar. Neumol. Cir. Tórax (México) 25: 190-199, 1964.
Cuando se trate de referencias a libros, se anotará el nombre de los autores en la misma 

forma que para revistas. Después viene el título el libro con mayúsculas iniciales y subrayado. 
A continuación se nota la edición del libro (la., 2a., etc.). Después se consigna el lugar de 
1a edición; nombre de la empresa editorial; año; volumen y página. Ejemplo completo:

Pérez S., C. y Sánchez P., J.: Tratado de Enfermedades Cardiovasculares. 2.a. Ed., Mé
xico, D. F., Editora Latina, 1962, vol. 1, pág. 486.

Cuando se haga referencia a un libro en que cada capítulo vaya firmado por su autor; 
deberá figur.ar en primer término el nombre de éste y no el de los autores generales del libro; 
el nombre de los últimos aparecerá como identificación, Ej.:

Leloir, J. F.: Hypertension. en D. E. Green y W. E. Knos: Research in Medical Science, 
la. Ed. New York. The Macmillan Co., 1950, pág. 407.

h) No se espere la devolución de los originales aunque no se publiquen.
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