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EDITORIAL

DE NUESTRA SOCIEDAD

Dr. José KutHy PorTLR

CDN EL PRESENTE numero: Vol. 32,
No. 1, 1971, nuestra revista Neumao-
logia y Cirugia de Torax inicia una
nucva vida. Nuestro sincero agradeci-
miento a quienes la dirigieran durante
los ltimos diez afios, sabemos que lo
hiciercn con entusiasmo y dedicacién,
sicndo evidente que el rendimiento por
ellos logrado ha sido altamente satisfacto-
rio, ya que la revista de nuestra Sociedad
Mexicena de Neumologia y Cirugia de
Térax constituye una de las mejores pu-
blicaciones de la especialidad en lengua
castellana, habiéndose colocado entre las
que figuran en ¢l Index Medicus del De-
partment of Health, Education and Wel-
fare de los Estados Unidos de Nortcamé-
rica. Es digno de mencién ademas el que
durante estos Ultimos diez afios Neumolo-
gia y Cirugia de Térax ha aparccido con
regularidad y puntualidad estrictas, de tal
mancra que durante cste tiempo 61 na-
meros han llegado a los neumédlogos de
México y dec muchos otros paises. Vaya
puecs nuestro agradecimicnto a los que hi-
cieron posible el que csta revista, drgano
oficial de nuestra Sociedad Mexicana de
Neumologla y Cirugia de Torax, alcanza-
ra el sitio que ocupa dentro de las pu-
blicaciones médicas de nuestro Pais. Vaya

[1]

al mismo tiempo una formal recomenda-
cién a las directivas que habrin de regir
los destinos de nuestra sociedad en el fu-
turo; cl de trabajar ante todo para que el
prestigio de nuestra revista, en base a la
regularidad y calidad de su publicacién,
siga manteniendo ese elevado mivel que
hoy tiene. sacrificando siempre intereses
perscnales en base a los intereses de la co-
lectividad.

Es indudable que hoy nuestra revista
adquiere una mayor y mas estrecha rela-
cién entre las directivas de nuestra socie-
dad y las directivas y cuerpo editorial de
su érgano oficial como lo es la Revista
Neumologta y Cirugia de Térax, es por
este motivo que la Mesa Directiva adquie-
re también una mavyor responsabilidad ante
todos los miembros de nuestra corporacién,
al comprometer en forma mas directa su
actividad para velar porque la revista
continiie la linea ascendente, obteniendo
metas ain més elevadas que las que ya
ha logrado. El camino no es fécil, requicre
de trabajo intenso, entusiasta y dedicado,
sabemos que habrd de constituir un nuevo
reto para las futuras directivas de nuestra
saciedad, sin embargo, sabemos también
que el espiritu desinteresado, tendiendo
siempre a buscar el beneficio de todos los
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miembros de nuestra sociedad, de las nue-
vas directivas que hayan de ser elegidas
para regir sus destinos, alcanzarin estas
nuevas y mejores metas para nucstra re-
vista.

La presente mesa directiva llega tam-
bién al final de su gestién. Durante el
curso de estos dos tilumos afnos se llevaron
a cabo 28 sesiones ordinarias, dos de ellas
destinadas a Capitulos del interior de la
Repiblica. Una sesién extraordinaria. Tres
sesiones conjuntas con otras sociedades
meédicas y tres sesiones conjuntas con ca-
pitulos de nuestra sociedad fuera del D. F.
Duranic estas sesiones fueron presentados
33 trabajos libres, 3 conferencias magistra-
les, 6 simposia, 4 mesas redondas sobre te-
mas de actualizacién neumolégica v un
trabajo institucional. Ademas se llevé a
cabo la X Reunién Nacional de Neumo-
logia y Cirugia de Térax en la Ciudad de
Culiacén, Sin.. en la cual se presentaron 11
trabajos libres. 1 conferencias magistrales
v 3 simposia.

Durante los dos Gltimos afios ingresaron
a nuestra sociedad |4 nuevos miembros ¥
fueron dados de baja 27 ‘por incumpli-
miento de los reglamentos que rigen la
vida de la misma. Fue preocupacién cons-
tante de esta mesa directiva ¢l llevar a
cabo con esmero el cumplimiento debido
de las disposiciones legales y fiscales que
rigen la vida de las asociaciones civiles
que como la nuestra estin sujetas precisa-
mente a una serie de requisitos fiscales y
legales. Estamos seguros que las nuevas

mesas directivas seguirdn velando por el
estricto cumplimiento de estos aspectos tan
necesarios para la vida de nuestra sociedad.

I.a comisién para revision de estatutos
designada por la directiva, trabajé con en-
tusiasmo y dedicacién, revisando cuidado-
samente los vigentes y haciendo las pro-
puestas necesarias para la modificacién de
los mismos con objetc de hacer de estos
estatutos normas mais adecuadas para be-
neficio de nuestra sociedad, estas propues-
tas han sido enviadas a todos los miembros
de la misma para su estudio y comentarios,
en base a los cuales durante el préximo
Congreso de Neumologia y Cirugia de
Térax seran presentadas ante la asam-
blea para su aprobacién final.

Se esti organizando el XIV Congreso
Nacional de Neumologia y Cirugia de
Térax que se llevard a cabo en la Ciudad
de San I.uis Potosi, S.L.P., durante los
dias del 14 al 17 del préoximo mes de mar-
zo, confiamos que ¢ste sera uno de los
congresos mas brillantes que se hayan te-
nido, gracias a Ja entusiasta ayuda que
el grupo de neumélogos de esa ciudad es-
estin brindando a todos los neumdlogos
de la Repiiblica en los trabajos de la orga-
nizacién del mismo Para ellos nuestro sin-
cero agradecimiento, asi como va también
a todos Jos miembros de nuestra corpora-
cién por la colaboracién tan decidida que
han prestado a la presente directiva, para
el mejor logro de los objetives de nuestra
Sociedad Mexicana de Neumologia y Ci-
rugia de Torax, A. C.
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SIMPOSIO SOBRE PROBLEMAS MEDICOS ORIGINADOS
POR EL TABAQUISMO

ALTERACIONES DEL APARATQO RESPIRATORIO*

SoTEro Varnez OQcHoa, FERNanDO Naranxjao H. v GuitLeryo S, Diaz M. *#*

La morbilidad y mortalidad por enfermedades atribuibles al humeo

de tabaco son alarmantes lo cual estd demostrado por los millones de
dias de trabajo que se pierden por este concepto, y por los resultados
de las estadisticas que muestran que el porcentaje de muerte es
mayor, mientras mas intenso ¢s ¢l tabaguismo.

L.-\ INHALACION del humo de tabaco s
una costumbre ampliamente difundida
en toclos los paises de la terra. El tabaco
s¢ consume en grandes cantidades sea en
forma de cigarrillos, cigarros o pipa y sdlo
en ciertas regiones del mundo, masticando
la haja convenientemente preparada. l.a
inhalacién repetida del humo del tabaco
por tiempo prolongado, orvigina la {orma-
cién de un habito que se caracteriza por un
desco inicial de [umar por aburrimicntoe,
¢n determinadas condiciones de desequi-
librio emocional o simplemente por el sen-
timiento dec bienestar que algunas perso-
nas experimentan. Poco a poca se instala

* Trabajo presentado en ¢l XII[ Congreso
Nacional de Neumologia y Cirugia de Térax,
Abril, 1969, México, D. F. _

*# Hospital de Neumologia y Cirugia de
Térax. Centro Médico Nacional, Instituto Me-
xicano del Seguro Social, Méxice 7, . F,

(3]

la tendencia al aumenteo en la cantidad de
cigarrillos que se consumen por dia, pero
a pesar de todo y por fortuna, en el fuma-
dor sc desarrolla solamente una dependen-
cia psiquica a la droga y nunca una
dependencia [isica como ocurre con otros
productos y por consiguicente, la supresién
brusca del habite, no origina el sindrome
de abstinencia tan comuin ¢n otros com-
puestos.1

El humo de 1abaco contiene aldheidos,
cetonas. acidos, alcoholes, [enoles, alcaloi-
des, hidrocarburos y otros compucstos ni-
trogenados orginicos ¢ inorganicos.? Estos
grupos incluyen muchas substancias paté-
genas para el organismo humano, de las
cuales sobresalen por su accién farmacolé-
gica, la nicotina que pertenece al grupo
de los alcaloides el 3, 4, benzopireno, el
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1, 2, 5, 6, dibenzoantraceno y otras del
grupo de los hidrocarburos.3 La mayor
parte de las alteraciones sistémicas agudas
de los fumadores se producen por la ab-
sorcién de la nicotina y los trastornos de
irmitacién local, se deben, a los otros com-
ponenies que” acthan particularmente a
nivel del sitio de contacto.? '

La absorcién de los productos conteni-
dos en el humo de tabaco tiene efectos
patologicos en casi todos los aparatos o
sisternas; sin embargo, los problemas mé-
dicos mas [recuentes ocurren predominan-
temente en el sistema nervioso, los apara-
tos respiratorio, cardiovascular y el aparato
gastrointestinal.

La morbilidad v la mortalidad por en-
fermedades atribuibles al tabaquismo es
alarmante y sélo a la manera de ejemplo
se anotan algunas observaciones publica-
das en e] afio de 1967 por el Departamen-
to de Salud, Educacién y Bienestar, del
Servicio de Salud Piblica de los Estados
Unides de Norteamérica.5 Se interrogaron
a 42.000 familias acerca de los dias perdi-
des para el trabajo, los dias de estancia
en cama y los de actividad restringida a
causa de enfermedades atribuibles al taba-
quismo, en relacién con la cantidad de ci-
garrilios consumidos por dia con los re-
sultados siguientes: En ¢l curso de un afio,
s¢ perdieron 77 millones de dias de traba-
jo, 88 mas por permanencia en cama y
306 millones de dias se perdieron por con-
cepto de actividad restringida debida a la
incapacidad que Ja enfermedad produjo.
La investigacién demostré que las ausen-
cias al trabajo, Ja permanencia en cama
y la restriccién de la actividad normal del
hombre, fueron proporcionalmente més
importantes, en los individuos que fum'a-
ron mayor cantidad de cigarrillos por dia,

en los viejos y en los sujetos con enferme-
dades previas del aparato respiratorio.

En cuanto a la mortalidad se cita que
los fumadares de cigarrillos tienen prome-
dio mis alto de muerte que los no fuma-
deres y por tanto, un niimero importante
de defuncicnes tempranas no hubieran
ccurrido, si los afectados no hubieran fu-
mado nunca. Se ha observado que el pro-

edio de muerte es de un 409 mas alto
para los que fuman 10 cigarrillos diarios
cn relacién con los no [umadores; para
los que [uman de 11 a 19 cigarrillos es de
709 ; para los que fuman de 20 a 39 ciga-
rrillos de 90%5 y para los que fuman mas
de 40 cigarrillos al dia, hasta de 120%.
El promedio de muerte aumenta con los
afios de haber adquirido el hibito y es
mas alto, en aquellos que dejaron de fu-
mar después de lcs 35 aiios de edad, que
los que abandonaron el habito en etapa
mas temprana. Todo lo anterior es el re-
sultado de la encuesta realizada en 293,658
vetcranos de los EE.UUL,6 1.003,229 per-
sonas de 23 estados de la Unién America-
na y en 41,000 médicos examinados en la
Gran Bretafia.8-9

Con base en estas observaciones asi como
otras de tipo experimental en los terrenos
de la anatomia microscépica y la fisiopa-
tologia, sc ha establecido que los pulmones
del fumador son anatémicamente 7 afios
mas viejos que el resto del organismo del
individus!0 y 20 afios mas viejos, desde el
punto de vista funcional.11

Bronquitis crénica y enfisema pulmonar

I.a bronquitis crénica y el enfisema pul-
monar son padecimientos que 2 menudo

ccexisten en una misma persona ya que

con frecuencia uno es consecuencia  del
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otro. La irritacién del aparato respiratorio
por la inhalacién del humo de tabaco es,
entre otras, una de Jas causas determinan-
tes de estas enlermedades;12 esto se ha
corroborado por estudios experimentales
en perros!3 y en conejos!4 en los cuales se
establecid que el humo de tabaco produce
alteracicnes anatémicas y funcionales stmi-
lares a las que se presentan en la bron-
quitis y el enfisema pulmonar. Sobresalen
por su frecuencia la hiperplasia del epite-
lio bronquial con paresia o parélisis de los
cilios debidos a la accién irritante de la
acroleina, el formaldehido, el 4cido {6rmi-
co y otras substancias de este grupo.16-16
Se producen también dilataciones de los
alvéolos, engrosamiento [ibroso de los ta-
biques alveolares y rotura de los mismos
en algunas areas.17 La aceleracién en la
formacién de trombos que se describe en
la ecnfermedad ccronaria aguda asociada
al humo del cigarro, puede ser la explica-
cidn de las trombosis miliiples en los pe-
queiios capilares arteriales pulmonares.18

En términos gencrales, puede decirse
que las pruebas para medir la (uncién ven-
tilatoria tanto en reposol? cemo en ejer-
cicio,20 se encuentran alteradas en los fu-
madores y que los mecanismos productores
de estas alteraciones son el espasmo y la
obstruccion bronquiolares que conducen a
hipoventilacidn alveolar con sus consecuen-
cias obligadas: la hipoxemia y la hiper-
capnia.

La irritacién constante que ¢l humo de
tabaco produce en las vias aéreas de los
[umadores, ejercc un efecto estimulante
en la produccién de las glandulas mucosas
con hipertrofia y dilatacion de las mis-
mas2! lo que, unido a las alteraciones ana-
tomofisiclégicas mencionadas, preparan el
terreno para la prolileracion de gérmencs

Patdgenos. Asi es como se desecadenan las
bronquitis de repeticién que en algunos
casos evolucionan a la instalacién del en-
fisema pulmonar bilateral obstructivo di-
fuso. Guando aiin no se ha llegado a esta
etapa, algunas de las alteraciones anatémi-
cas asi como la mayoria de los trastornos
funcionales son reversibles si se suprime el
hibito tabiquico; en cambio cuando estos
procesos se encuentran bien establecidos,
la funcién respiratoria se compromete adn
mas, pues, a las modiflicaciones transitorias
ocasionadas por la inhalacién del hume
de tabaco, se agregan los trastornos fun-
cionales irreversibles y muchas veces pro-
gresivos originados por las lesiones ana-
tdmicas.

Queda pues establecido quc el tabaquis-
mo no sélo constituye una de las causas
mas importantes en la produccién de bron-
quitis crénica y enfisema pulmonar, sino
que, ya instalados, significa un factor que
propicia la infeccién repetida de las vias
respiratorias y que, la supresién del hibito
tabaquico en forma definitiva, disminuye
la [recuencia de las infecciones bronquiales
en cstas personas.22

MATERIAL, METODO Y RESULTADOS

Con base en estos_conccimientos, se pro-
cedié a estudiar 100 expedientes de enfer-
mos que ingresaron al Hospital de Neu-
mologia y Cirugia de Térax en quienes se
elabord cl diagnéstico clinicorradiolégico y
funcicnal, de bronquitis crénica y enflisema
pulmonar. Para hacer esta seleccién se re-
visaron 1,100 expedientes de enfermos que
acudicren al hospital con los diagnésticos
mencionados, durante los anos de 1967 y
1968, lapso en el cual se atendicron 19,323
enfermos. Per lo tanto, la mcrbilidad de
estos procesos en forma aproximada y to-
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mando en cuenta esta estadistica parcial,
es de 5.6%.

Setenta y tres pacientes pertenecian al
sexo masculino y 27 al femenino y 97 se
encontraban por encima de los 50 anos
de edad. De tcdes ellos sdlo 70 fumaban,
habiéndose clasificado arbitrariamente la
intensidad del tabaquisma, tomando cn
cuznta la canlidad total de tabaco consu-
mido en Lkilogramecs, que se calculé de
acuerdo con la cantidad de cigarrillos que

vo, 44 enfermos o sea el 63 por ciento,
pertenecian a la categoria de tabaquismo
intenso o muy intenso y tenian historia de
sor tosedores por mas de 3 afios (Tabla
II).

Se hizo un andlisis de la frecuencia con
que se presentaron las exacerbaciones de la
bronquitis crénica en relacién con la in-
tensidad del tabaquismo y se encontré que
31 cnfermos (44%), tuvieron 2 o més exa-
cerbacicnes al afio; en cambio sblo 4 con

TasrLa [

BRONQUITIS Y ENFISEMA

Intensidad del tabaquismo en 70 enfermos

NUMERQ DE CIGARRILLOS AL DIA

Adior de fumar 0-10 11-20 21-30 + de 3l Total
_— XX XXX XX XXX
0-10 — 4 — xx 2 xx x*xx 1 xx 4 11
XX XXX VAV AV 17777
11-20 xx3xx /707 / /7 /70// 4 7
XX XXX fF /77
21-30 xx0xx VAL WAV | 3 8
F 7077
+ de 31 /117777 18 2 17 44
Total 14 24 4 28 70
~— ——: Tabaquismo minimo. 12.250 Kg. de tabaco cn total.
x x x: Tabaquismo moderado. De 36.500 a 48.750 Kg. en total.
/ / /i Tabaguismo intenso. De 73 a 109.500 Kg. en total.

bl BN
— I~

fumaban al dia y el tiempo que duré el
habito (Tabla I).

En esta tabla sc muestra admas del nd-
mero de enfermos considerados en las dis-
tintas categorias, que 60 tuviercn taba-
quismo intenso o muy intenso, es d?cir,
aquellcs que consumieron mis de 20 ciga-
rrillos diarics por mis de 20 aﬁos..

En la tabla II se muestra que existe una
relacién directa entre Ja intensidad dcl_ ta-
baquismo y la cronicidad de la_bronqul%;
asi de los 70 casos con tabaguismo positi-

Tabaquismo muy intenso. De 164,250 Kg. en adelante.

tabaquismo moderado y 2 con tabaquismo
minimo, presentaron la misma frecuencia
de accesos de la bronquitis (Tabla IIT).

Con el vbjeto de establecer lcs valores
normales de las cifras correspondientes 2
la capacidad vital, la capacidad respirato-
ria méxima y la capacidad vital cronome-
trada en les habitantes de la ciudad de
México, se estudiaron en el Hospital 2
219 personas normales de las cuales ¢
pude valorar la capacidad vital cronome”
trada del primer segundo en sujetos qué
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fumaron 5 cigarrillos diarios por | afio,
encontrindose que la cantidad de aire es-
pirado en ese lapso de tiempo, fue menor
hasta de un 4% en los fumadores, en re-
lacién con los que no fumaban23 lo cual,
.como ya se ha citado, se atribuye a la
obstruccion que el broncoespasmo ocasiona
€N esos sujetos.

7

acidosis respiratoria o metabjlica (Ta-
bla IV),

En estas condiciones puede decirse que,
un poco més del 509 de los pacientes,36
presentaron insuficiencia respiratoria oxige-
nadora con saturacién de oxigeno por de-
bajo de 85%. De éstos, 19 enfermos acu-
saron insuficiencia respiratoria grave con

TanLa I1
CORRELACION ENTRE LA INTENSIDAD DEL TABAQUISMO

Y LA CRONICIDAD DE LA BRONQUITIS

CRONICIDAD DE LA TQS EN ANOS

Intensidad del tabaquismo 0-2 24 £-6 + deb
Minimo 1 0 0 3
Moderado 1 1 0 5
Intenso 7 3 2 5
Muy intenso 8 9 6 19

Finalmente se estudiaron las pruebas
funcionales cardicrrespiratorias de los 70
enfcrmos fumadores motivo de la presente
comunicacién estableciéndose el diagnés-
tico de insuficicncia respiratoria oxigena-
dora en relacién con la intensidad del ta-

saturacidn menor del 70% y pertenecian a
las categorias de tabaquismo intenso y muy
intenso. Conviene hacer notar que 14 en-
fermos no tuvieron insuficiencia respirato-
ria oxigenadeora, pues las reservas funcio-
nales fueron suficientes para evitar que

TanrAa II1

FRECUENCIA DE LAS EXACERBACIONES DE LA BRONQUITIS EN RELACION
CON LA INTENSIDAD DEL TABAQUISMO

—_———————

NUMERO DE EXACERBACIONES AL ARO

Intensidad del tabaquismo I 2 3 + de3  Sedesconoce
Minima 2 2 0 0 0
Moderada 4 0 2 2 0
Intenso 9 7 0 1 0
Muy intenso 15 10 8 5 3

baquisme y de acuerdo con la clasificacién
de G.E. Torres y colaboradores,24 como
se observa en la tabla IV, en la que se
muestran los enfermos que presentaban de-
terminado grado de retencién de COgp y

ésta se hiciera patente. Asimismo es perti-
nente aclarar, que en algunos renglones
existi6 maycr nimero de casos con acidosis
que los que presentaron hipercapnia, lo
cual se explica por el hecho que no todos
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tuvieron acidosis de origen exclusivamente
respiratorio, sino que muchos, presentaron
ademas acidosis metabdlica como conse-
cuencia de insuficiencia cardiaca, insuli-
tiencia renal o diabetes mellitus descom-
pensada.

Cdncer broncogénico

La controversia para dilucidar si la in-
halacién del humeo de tabaco preduce cin-
cer broncégeno, aun persiste. Cada dia se
siguen acumulando experiencias, elaboran-

de cigarrillos consumidos por dia y, asimis-
mo, el aumento en el promedio de muerte
en los sujetos con tabaquismo intenso,28
Esto, ha llevado a las siguientes conclu-
siones: primera, el cincer broncégeno afec-
ta mas a menudo a las personas fumadoras
que a las no fumadoras. Segunda, este pa-
decimiento ocurre con mayor frecuencia en
les fumadcres de cigarrillos que los que

" [uman cigarros o pipa ya que en éstos, pre-

domina el cincer de los labios o la lengua.
Tercera, los fumadores con tabaquismo in-

TaprLa IV

CORRELACION ENTRE LA INTENSIDAD DEL TABAQUISMO Y LA MAGNITUD
DE LAS ALTERACIONES FUNCIONALES

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA OXIGENADORA Con reten-

cidn de Con aci-
Intensidad del Mauy CO: dosis
tabaquismo  Normal Minima Moderade Avanzade avanzada
Minimo Q 3 .01 0 1 3 2
Moderado 1 2 0 0 1 0 2
Intenso 1 4 ] 6 5 6 13
Muy intenso 12 ] 8 2 14 20 29

do hipétesis y estableciendo correlaciones

alrededor de este prcblema, que justifican |

Ia publicacién no sdlo de articulos aislados
sino de libros enteros, que siguen conside-
rando al tabaco como una de las [uentes
mis importantes en la produccién de esta
cnfermedad.25 Asi, Jas encuestas realizadas
cn algunas de las nacicnes mds importan-
tes del mundo, muestran la relacion entre
el tipo histolégico del tumor y Ja intensi-
dad del tabaguismo,26 la frecuencia del
carcinoma en distintas regiones del organis-
mo, segin que el individuo fume cigarri-
llo, cigarro o pipa,7 la mayor incidencia
de mortalidad por cincer en los fumadores
en relacién con la edad, el grado de inha-
lacién del humo del tabaco y la cantidad

tenso, ticnen mayores posibilidades de mo-
rir de cancer broncégeno, que los no fuma-

‘deres.29

El estudio quimico y experimental de
los componentes del humo de tabaco ha
demostrado la presencia de cierto grup®
de substancias con actividad carcinégena 3
tales como el benzopireno, el dibenzopire-
no, el dibenzoantraceno, ¢l benzofenantré-
no y otrcs mis. A este conjunto se agregan
en los Gltimos afos cuando menos 10 subs:
tancias pertenecientes a los hidrocarburos
aromaticos polinucleares, 2 los hidrocarb¥”
ros aromaticos heterociclicos y a las nitro”
saminas 30-33

La experimentacién en tejido pulmonaf
de fetos humanos muestra que una frac
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cibn altamente purificada de estos hidro-
carburos extraidos del humo de tabaco pro-
ducen hiperplasia y metaplasia escamosa
del epitelio bronquial.34 Cuando e:tas subs-
tancias se aplicaron en forma de pincela-
ciones en la piel del dorso de Ics ratones,
se produjo carcinoma espinacelular en ese
sitio,35 La inhalacién del humo de tabaco
en los perros a través de traquestomia, ha
llegado a ocasionar hiperplasia del epitelio
bronquial, pérdida de los cilios en algunas
areas y la presencia de metaplasia escamo-
sa, alteraciones que se han denominado

teraciones hacia la formacién de tumor
maligno. —

Existen en cambio algunas opiniones que
no estin de acuerdo con lo anterior, ya qug
scgun se sostiene, la asociacién estadistica
tabaquismo-cancer no establece una rela-
cién indiscutible de causa a efecto37 y los
estudics experimentales muestran que las
lesizcnes que se han catalogado como pre-
cancerosas son reversibles y llegan a desa-
parecer después de seis meses de haber
abandcnado el hibito tabaquico.38

En resumen, puede decirse que si bien

Taora V

INTENSIDAD DEL TABAQUISMO

NUMERQ DE CIGARRILLOS AL DIA

Se desco-
Anos de fumar Menos de 10 11-20 21-30 + de 30 noce
————— XX XXX XX XXX
0-10 —_—— 6 — — xx ]l xx xx 0 xx 2 0
XXXKXXXX ’Frr /7 L0 7/ ;
11-20 XXxXXJxxx VAV WA VAV AN W a4 5 0
XXXXXXX YA
21 - 30 XXX 4xxx 177977 2 3 0
VAV AV AV Y AV
+-30 /SN 44 7 33 I

— ey v— —

Tabaquismo minimo.
X X X x x x: Tabaquismo moderado,
f/ /7 7 /: Tabaquismo intenso,
! |1

Tabaquismo muy intenso,

precancerosas,3¢ ya que se han encontrado
en cadaveres de personas furmadoras que
murieron a causa de cincer pulmonar, o
bicn han sido la base para el desarroilo de
lesiones neoplasicas malignas en algunos
animales de experimentacién (ratones y
cricetos). Infortunadamente las experien-
cias en perros y otros animales no han te-
nido la duracién necesaria, dado el corto
promedio de vida de los animales, para
poder corroborar la evolucién de estas al-

es cierto que no ha podido demostrarse en
todos los casos en forma indiscutible que
¢l tabaquismo sea la causa del cancer bron-
cégeno, tampoco se ha, comprobado lo
contrario y todas las evidencias: estadisti-
cas, quimicas y experimentales, indican
que cl humo de tabaco es una de las causas
y quizi la mds importante, que desenca-
dena la presentacién del cancer en el apa-

rato respiratorio, ) _
En el Hospital de Neumologia y Ciru-
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gia de Térax revisamos 170 expedientes de
enfermos con cancer broncégeno que in-
gresaron en los ultimos 4 afios. 120 perte-
nccian al sexo masculino y 50 al femeni-
no y el tabaquismo fue positivo en 141 y
ncgativo en 29, La intensidad del taba-

dermoide, predominan en los fumadores;
llama la atencién sin embargo, que el ade-
nozarcinoma se presentd con mayor fre-
cuencia en las personas furmadoras en for-
ma global; pero, si consideramos el numero
total de sujetos en cada uno de los grupos

Tanra VI
CANCER BRONCOGENO

Tipo histolégico Tabaguismo positivo Tabagquismo negativo
Indiferenciado 45 6
Epidermoide 43 ¥
Adenocarcinoma 15 7
Bronquiolar 0
Se desconoce 37 9
Total 141 29

quismo se clasificé segin la cantidad de
cigarrillos consumidos por dia y el tiempo
que durd el habito tabiquico como se
muestra en la tabla V, en la cual sobresale
que 124 enfermos pertenecian a las cate-
gorias de tabaquismo intenso o muy intcn-

por separado, porcentualmente el ade-
nocarcinoma pulmonar es mdas frecuente
en los no fumadores, en donde alcanzd el
24.1% en relacién con los fumadores en
donde representé el 10.7% de los 141
casoz (T'abla VI).

Tanra VII
141 CASOS CON TABAQUISMO POSITIVO

Relacén entre Ja intensidad del tabaquismo y ¢l tipo histolégico del tumor

Adeno-
Indiferenciado Epidermoide carcinoma  Bronquiolar  Se descong_u.
Minimo 3 0 2 o 1
Moderado 3 5 2 ) 1
Intenso 8 8 7 0 5
Muy intenso 31 30 4 1 30

so, mientras que 10 fumaron moderada-
mente y 6 en forma minima. (Tabla V).

En la tabla VI se muestra el tipo histo-
légico del tumor en relacién con la posi-
tividad o negatividad del tabaquismo. De
una manera general puede decirse que
tanto el cincer indiferenciado como el epi-

Finalmente en la tabla VII, se observa
[a relacién entre Ja intensidad del tabaquis-
mo y el tipo histolégico del tumor: 39 p2-
cientes que pertenecian a la categoria de
tabaquismo intenso y muy intenso, presen-
taron cancer indiferenciado (86% del to-
tal de 45 casos), 38 tuvieron cAncer epi-
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dermoide, o sea el 88.3% dc 43 enfermos,
y 11 adenocarcincma, o sea el 73% de 15
enfermos (Tabla VII),

De todo lo anterior se desprende que la
mayoria de los enfermos que padecieron
céncer broncégeno eran grandes fumado-
res y que existe cierto nimero de pacientes
que asciende al 179% en nuestra serie, que
presentaron los mismos tipos de tumor,
sin haber fumado nunca un solo cigarrillo.
Como predominaron los casos de tabaquis-
mo muy intenso, es en este grupo, en don-
de se localiz6 el mayor nimero de enfer-
mos prcdominando porcentualmente los
carcinomas de tipo epidermoide. A pesar
de que se ha insistido en el hecho de que
el adenocarcinoma es la neoplasia maligna
que predomina en la mujer y en las per-
sonas no fumadoras, en nuestra serie se
se observé un buen nimero de casos que
perienecian a sujetos fumadores la mayo-
ria de los cuales se encontraban dentro de
las categorias de tabaquismo intenso.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

La irritacién del aparato respiratorio por
el humo de tabaco es, entre otras, una de
las causas mas frecuentes en la produc-
cién de bronquitis crénica y enfisema pul-
monar., Cuando estos padecimientos se
cncuentran bien instalados se agravan con-
siderablemente si persiste el habito y el in-
dividuo mejora si el hibito se suprims, En
¢l presente estudio se incluye la revisién de
100 casos de enfermos con bronquitis y en-
fisema; 73 del sexo masculino y 27 del fe-
mcnino, la mayoria de ellos por encima
de los 50 afnios de edad de los cuales 70
cran fumadores de cigarrillos; 60 pacien-
tes tuvicron tabaquismo intenso o muy in-
tenso y hubo correlacién directa entre la

cronicidad del proceso y la intensidad del
tabaquismo. Los periodos de cxacerbacién
de la bronquitis crénica [ueron més nume-
rosos cn las personas con tabaquismo im-
portante. El estudio funcional respiratorio
mostré la presencia de insuficiencia respi
toria oxigenadora que fue de mayor con-
sideracidn c¢n las personas fumadoras
crénicas en las cuales inclusive hubo reten-
cibn de CO, y a veces acidosis respirato-
ria. En cuanto al cancer broncégeno, aun
cuando no se ha demastrado en forma in-
controvertible que la inhalacién del humo
de tabaco lo produce, los estudios experi-
mentales y las estadisticas sefialan a] taba-
quismo como uno de les factores determi-
nantes de esta enfermedad. Se estudiaron
170 expedientes de enfermos con cincer
brencégeno que ingresaron al hospital en
los Giltimos 4 aiics de labores. 120 dsl sexo
masculino y 50 del fermenino; 141 con ta-
baquismo positivo y 29 negativo. 124 con
tabaquismo intenso o muy intenso. Predo-
minaron el cincer indiferenciado y el epi-
dermoide particularmente en las personas
con tabaquismo intenso y el adenocarcino-
ma en las de tabaquismo negativo o mo-

derado. )
SUMMARY

Irritaticn in Lhe respiratory organs by to-
bacco smoke is one of the most frequent
cawses of chronic bronchitis and pulmona-
ry emphysema, as shown in this study of
100 cases. Exaccrbations of chronic bron-
chitis and emphysema were more frequent
among cigarrette smokers.
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TABAQUISMO Y CANCER

El hibito de fumar cigarrillos en la forma como hoy lo
conocemos se origmé hace unos 60 anos. En aquella época
cl cincer del pulmén era una enfermedad rara. Actualinente
en los Estados Unidos es la causa principal de muerte por
cancer y esti aumentando en proporciones epidémicas. Los
estudios han demostrade que el riesgo de morir de céincer de!
pulmén es 10 veces mayor para Ja generalidad de los fuma-
dores que para el no fumador.

J. del Rio Huidobra

Boletin de la Oficina Sanitaria Panamericana, febrero de
1970.
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SIMPOSIO SOBRE PROBLEMAS MEDICOS ORIGINADOS
POR EL TABAQUISMO

II. ALTERACIONES CARDIOVASCULARES*

E. ParAs Cuavero, E. MEercavo v A. QuUINTERO*¥

SE HA RELACIONADO ¢l tabaquismo con
las siguientes alteraciones:

Angina tabiquica.
Tromboangeitis obliterante,
Tremboflebitis migratoria.
Insuficiencia arterial perilérica
Cor pulmonale crénico.
Alteraciones del ritmo y el ECG.
Cardiopatia coronaria,

Nk W -

Los textos! de cardiologia de principios
del siglo discutian un tipo de angor pecto-
ris en relacién con el [umar.

Esta asociacién no ha podido ser demos-

" * Trabajo presentade en el XIIT Congreso
Nacional de Neumologia v Cirugia de Térax.
Abril, 1969. México. % F.

*## Bervicio de Cardiologia del Hospital Es-
pafiol de México.

En un grupo de 105 pacientes de infarto del miocardio se ob-
servé que cl enlisema pu'monar existia en 75% de los [umadores y
en 23% de los no fumadares, La mortalidad en el infarto del mio-
cardio agudo fue de 16% para los [umadores y 7.8% para los no
fumadores. En los fumadores 32.49%, ticne un segundo infarto en el
curso de tres afos, en comparacion con 13.6% entre los no [umadores.

trada posteriormente. Adn mds, los estu-
dios epidemiolégicos no muestran que en
los fuertes fumadores el angor aumente
en frecuencia.

Bien conocida es la descripcién de Bur-
ger en 19082 de una nueva entidad noso-
Jégica, con caracteres inflamatorios sobre
venas y arterias de mediano calibre, en fu-
madores de menos de 50 afios. Estudios
cxperimentales probaron que era posible
producir isquemia y gangrena de las ex-
tremidades, sensibilizando a los animales
a la nicotina. Se ha afirmado que la trom-
boangeitis, asi como la tromboflebitis mi-
gratoria son manifestaciones alérgicas al
tabaco. .

Actualmente no es posible tener certeza
en esas afirmaciones. Hay tromboangeitis

[13]
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en enfermos que nunca han fumade. Tam-
bién en los Gltimos afios se ha puesio una
scmbra de duda scbre la validez de consi-
derar a |la tromboangeitis como una enti-
dad nosologica diferente de Ja ateroescle-
rosis.3 El heche es que en afios recientes
vemos con menos frecuencia, en el grupo
de pcblacion en que trabajamos, trom-
boangeitis que antafio. Hay un acuerdo
general en Ja accién vasoconstrictora peri-
férica de la nicotina. Sabemos que es di-
ficil obtener buenos resultados en el trata-
micnto de la insuficiencia arterial de las
extrcmidades, al menos que se haya sus-
pendido el tabaquismo.

En 1965 estudiamos 55 enfermos con
cor pulmonale crénico,? con el objeto de
conozer su sobrevida después d:l primer
episodio de insuficiencia cardiaca. El 7355
del grupo tenian enfisema grave, De 40
hombres que formaban parte de este gru-
Po, 39 fumarcn por muchos afios mas de
2 cajetillas de cigarrillos diarios. Lo grave
del problema es que continuaron luman-
do hasta las etapas finales de su padeci-
miento, cuando la suspensién del tabaquis-
mo en nada pedia influir ni sobre los
cambics funcionales ni anatdmicos cardio-
pulmonares. La sobrevida fue de 3.7 afios,

Es bien conocido el hecho, que aun en
corazones normales, ¢l fumar puede pro-
ducir ritmes ectépicos: extrasistoles, tagui-
cardia auricular, etc. En el corazén irrita-
ble por cardiopatia, la frecuencia de tales
cambiocs ¢s mas procbable, Se conoce bien
que la nicotina preduce la liberacién de
catecolaminas en ¢l miocardio y es a tra-
vés de la acciin de estos productos como
sc puedzn originar les ri:mos ectdpicos y
aun otros cambios en la repolarizacién que
se manifiestan en el ST-T.

El problema mayor, el que se requiere
tratar con mds detalle, es conocer las re-
laciones entre el tabaquismo y la cardio-
patia coronaria o isquémica.

Hay muchos estudios clinicos y epidemio-
Y6gicos que hablan de esta relacién. Quizd
los méas demostrativos han sido los de Al-
bany y Framingham5 que han demostrado
que los fumadores de méis de 20 cigarrillos
al dia, tiencn tres veces méis riesgo de te-
ner un ataque agudo coronario, que los
que no fuman. Hay paralelismo entre el
ricsgo y el nimero de cigarrillos que dia-
riamente se fuman, pero no en cuanto a
la duracién del tabaquismo. Los que fu-
man puros o pipas y no inhalan el humo
no tienen mayor mortalidad o morbilidad
por cardiopatia coronaria. No hay relacién
cntre tabaquismo y angor pectoris. Es muy
importante el hecho que los que dejan de
fumar, pronto bajan su grado de riesgo
de adquirir una alteracién coronaria al
nivel de los no fumadores.

Con el objetivo de conocer algunos he-
chos de esta relacisn, entre tabaguismo y
cardicpatia coronaria, seleccionamos de
nuestros enfermos con infarto del miocar-
dio un grupo de 106 hombres, con edad
media de 58 afios y en quienes habia da-
ics de certeza, en la clinica, E.CG. y cur-
vas d» enzimas, de la existencia de una
necrosis miocardica. Se obtuveron los si-
guientes datos:®

I. Un reducido grupo, el 13%, no
fuman. .

2. l.a 0nica diferencia entre los que no
fuman o fuman menos de 20 ciga-
rrillos y los que fuman méas de 20
cigarrilles, es el grado de- enfisema
pulmonar: 289 para los primeros ¥
75% para los fuertes [umadores. La
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H. A. y la diabetes tienen la misma
frecuencia en los dos grupos.

3. La mortalidad en el episodio agudo
del I. M. fue de 169% para los fuer-
tes fumadores, frente 2 un 7.8% en
los fumadores omderados o no [uma-
dores.

4. La sobrevida a los 3 anos siguientes
al primer I. M. estuvo reducida en
un 12% en el grupo de los de taba-
quismo acentuado con relacién al
grupo de tabaquismo ligero.

5. A pesar de las indicaciones que rei-
.teradamente se hacen a los enfermos
que han tenido un I. M., en nues-
tres pacientes, el 509 de los fuertes
fumadores siguen haciéndolo.

6. La repeticién de un segundo infar-
to es bien diferente si el enfermo
continla fumando después del pri-
mer I. M,, o no fuma. En los fu-
madores, en el 32.4% repite el 1. M.
en el curso de 3 aiios. En los no fu-
madores, la cifra es la mitad:

15.6%.

Todos los heches prueban los efectos no-
civos del tabaquismo. Varios estudios? han
demostrado que estos efectos son indepen-
dientes de otros factores de riesgo como:
edad, H. A., colesterol, diabetes, constitu-
cion fisica, ejercicio, ocupacién. Algunos
estudios intercsantes8 ligan mds sus efectos
con el tipo dc personalidad agresiva, in-
quieta, angustiada por ¢l apremio del tiem-
po, etc., y particularmente en sujetos de
menos de 50 aiios.

En ese grupo de personas el tabaquisma
parcce cjercer mis claramente su efecto
neeivo. También esos sujetos son los que
ticnen mds ateroesclercsis coronaria.? No
hay datos ciertos que prueben que el taba-

quismo produzca mis ateroesclerosis coro-
naria, a pesar de que conocemos que la
nicotina moviliza grasasl® que los. niveles
de triglicéridos y colesterol suelen estar cle-
vados més frecuentemente en los (umado-
rcs que en los que no fuman.

Los efectos hemodinimicos del tabaquis-
mo parecen ser de caricter agudo,ll es de-
cir no son persistentes en el tiempo que
sigue al dejar de fumar. Cada cigarrillo
produce el mismo clecto que 1 a 2 mili-
gramos de nicotina y ésta a su vez, el efec-
to de una ampolleta de epinefrina. Enton-
ces, aumenta el gasto cardiaco, el trabajo
del corazén, el requerimiento de oxigeno y
ademas de su accién inotrépica, aumenta
la formacién de focos ectdpicos.

Las acciones anteriores, en un miocar-
dio isquémico, son capaces de desencade-
nar los ataques agudos frecuentemente
mortales. Dice Kannel con una buena ba-
se légica: “a un enfermo coronario no se
le debe permitir fumar, en la misma forma
cemo no se le administrarian 20 dosis de
adrenalina diariamente”,

SUMMARY

In 106 patients with myeccardial infarc-
tion it was seen pulmonary emphysema in
75Gp of the smokers and in 289 of the
non smokers. Mortality in acute myocar-
dial infarction was 16% for the smokers
and 7.8% [or the non smokers. In smo-
kers, 3249, sulfer a second infarction
in three years, as compared with 15.6% in
non smokkers.
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SIMPOSIO SOBRE PROBLEMAS MEDICOS ORIGINADOS
-POR EL TABAQUISMO

III.

EFECTOS DE LA NICOTINA Y DEL HUMO DEL TABACO

SOBRE EL APARATO DIGESTIVO*

' JorceE BAuTisTA O'FARRILL¥**

del tabaco.

LA NICOTINA fue aislada en 1828 de las
hojas del tabaco por Posselt y Reiman,
pero fue hasta 1889 que Langley y Dic-
kinson describieron su accién en el sistema
autonémico.l

La nicotina no tiene aplicaciones tera-
péuticas, sin cmbargo, debido a su gran
toxicidad y su pressncia en el tabaco se le
ha dado una gran importancia médica,
ademis se ha pensado que tiene posibles
relaciones con diversos padecimientos del
aparato digestivo.

* Trabajo presentado ¢n el XIIT Congreso
Nacional de Neumologia y Cirugia de Térax.

Abril, 1969, México, D, F. ) .
## Sorvicio de OCastroenterologia, Hospital

General del Centro Médico Nacional del Ins-
tituto Mexicano del Scguro Social. México 7,
D. F.

[19]

Se cstudié la accidn de la nicotina y del humo del tabaco desde
el punto de vista farmacolégico y [isfolégico, sobre los érganos del
aparato digcstivo, Aunque no cxisten bascs sélidas para afirmar que
los efectos son claramente nocivos, se picnsa que los pacientes con
afecciones del aparato digestivo se beneficiarian si cvitaran el uso

Los cambios que acurren en ¢l organis-
mo después de la administracién de nico-
tina son complejos e impredecibles, ya que
su accidén se lleva a cabo en numerosas si-
napsis y en uniones neuroefectoras, ademas
cl alcaloide tiene tanto fases estimulantes
como depresoras.

En contraste con la accién de la nicotina
en ¢l aparato cardiovascular, los efectos de
la droga en el aparato gastrointestinal se
dcben principalmente a estimulacién para-
simpitica, La nicotina y los compuestos
cuaternarios del amonio actdan también
como agentes blaqueadores ganglionares,
los que en el aparato digestivo inhiben la
transmisién de los impulsos en los ganglios
auténomos; estos efectos dependen de la



20 J. BautisTa O.

dosis utilizada, ya que en pequeias dosis
primero estimula, pero al aumentar inhibe.

Absorcion y destino

La nicotina se absorbe ficilmente en las
mucosas, tanto de la cavidad bucal como
del estémago y del intestino. Este hecho ha
sido demostrado por Fishman2 y por Mc-
Kennis3 quienes administraron nicotina
marcada ccn carbono catorce, recuperanda
el producto en la orina, bilis y materia fe-
cal a diferentes intervalos y en diferentes
proporciones, siendo més ripida y en ma-
yor cantidad en la orina.

En e] simposio sobre tabaco efectuado en
Estocolmo en febrero de 1964, McKennist
informé sobre el metabolismo de la nico-
tina, basindese en experiencias propias y
en la revisién de la literatura. Aproxima-
damente el 809, de la nicotina absorbida
¢5 alterada en el higado, donde es transfor-
mada en cotinina, acido piridiloxibutirico
y acido piridilacético. La nicotina junto
con sus productos de detoxicacién es rapi-
damente eliminada por el rifién.

Envenenamiento agudo. La nicolina es
una drega muy téxica y de accién muy ra-
pida. Se han informado envenenamientos
por la ingestién accidental de insecticidas
en atomizadores, en los qus la nicotina es
el agente letal principal. El uso comiin de
enemas de tabaco para el tratamiento de las
parasitosis intestinales ha sido causa de
muerte. La dcsis letal de nicotina para un
adulto es alrededor de 60 miligramos, La
nicotina ingerida en forma de tabaco es me-
nos toxica de lo que podria esperarse. Se
han informado casos de niilos que han tra-
gado uno o més cigarrillos, sin que apares-
can signes graves de intoxicacion, a pesar
de que un cigarrillo contiene de 20 a 30
miligramos de nicotina. Aparentemente Ja

absorcién géstrica se retarda y el vomito
causado por el efecto central de la fraccién
absorbida desaloja e] remanente del ests-
mago. Ademds la nicotina por su alcalini-
dad tiene accién cdustica en Ja boca y en
el estémago, por lo que ripidamente apa-
recen niusea y salivacién, seguidos de do-
lor abdominal, vémito y diarrea. El vémito
es debido a un ccmplejo efecto, tanto cen-
tral como perilérico. El componente cen-
tral se debe a estimulacién del quimorre-
ceptor emético de la medula oblongala
como [ue demostrado por Lalfan y Borison
en 1957, El cemponente periférico obedece
a activacion de fibras vagales, aferentes
que intervienen en el reflejo del vémito.

Efecto scbre el apetito. Desde hace mu-
ches afios se ha observado que el apetito
esti disminuido en los fumadores. Varios
mnvestigadores, entre ellos Jones, Kay y Lit-
tleS llevaron a cabo una encuesta en gran
escala, en Ja que uno de cada cinco fuma-
dorcs alirmaron que al [umar disminuia su
apetito. Para llevarlo al campo de la ex-
perimentacién, Passey, Elson y Lewist efec-
tuaron un estudio en ratas sometidas a la
accién del humo del tabaco, encontrando
que ingerian menor cantidad de alimen-
to que las de el grupo testigo. De esto con-
cluyeron que el humo del tabaco, quizé
por accion de la nicotina o de algin otro
compuesto, ejerza una accién depresora del
apetito, sin ser esto electivo en el 1009 de
los casos, ya que al aparccer acostumbra-
miento el efecto es anulado.

Efectos sobre la salivacién. Schnedor!
e Ivy estudiaron con detalle los e=ctos del
tabaco sobre la actividad secretora del apa-
ralo digestivo, tanto en sujetos fumado-
res crénicos ccmo en los no fumadores. El
uso de cigarrillos estimula reflejamente la
secrecién salival, debido al efecto irritante



TABAQUISMO 21

del humo, mas que por accién directa de
la nicotina, Observaciones similares fueron
informadas por Chojecki.®

Efectos sobre el eséfago. Hughes? de-
‘mostrd que al aplicar nicotina en el esofa-
go se obtienen contracciones que duran de
tres a cuatro minutos, estas contracciones
no se repiten al aplicar una segunda dosis,
lo que indica que los plexos nerviosos de
la submucosa son bloqueados por la nico-
tina.

Mucho se ha dicho sobre la posible re-
lacién de cancer en el eséfago y el uso
«del tabaco. Numerosos trabajos se han lle-
vado a cabo para tratar de esclarecer este
punto, pero no se ha podido encontrar una
asociacién real entre los dos. De estos tra-
bajos destacan los de Wynder y Bross10 y
los de Gibel y Wittig,11 quienes encontra-
ron un ligero aumento en la [recuencia de
cancer del es6fago entre los fumadores, pe-
ro en cilras variables sin gran signilicacién
cstadistica. Piensan estos autores que al fu-
mar no s6lo se inhala el humo del tabaco,
sino que también se deglute saliva que con-
tiene nicotina y que tal vez este hecho fa-
vorezca en algunos cascs la aparicién de
carcinoma. No se ha podido demostrar esta
afirmacién de manera experimental.

En un estudio efectuade por Auberback
v Stout'? en 1268 autopsias se encontré
<que existian ccn mayor frecuencia entre los
Turnadores, cambios histolégicos en el esé-
fago. Estos cambios consistieron en atipias
nucleares en las células epiteliales, asi como
hiperplasia del epitelio. Estos cambios fue-
‘ron mas notorios en los sujetos que habjan
sido fumadores més cronicos.

Efectos sobre el estémago. Generalmen-
te se le han atribuido a la nicotina y al uso
del tabaco efectos nocivos para los sujetos
que presentan afecciones géstricas.

La literatura sobre los efectos del taba-
co en la funcién gastrica es muy extensa,
pero al mismo tiempo es muy confusa, Sin
embargo, después de revisarla creemos que
es posible proyectar una actitud légica res-
pecto al habito de fumar en los pacientes
que presentan un problema gaistrico.

Carlson y Lewis'® fueron los primeros
investigadores que informaron que existia
inhibicién de las contracciones gastricas al
fumar. Estos investigadores utilizaron es-
tudios quimograficos, con los cuales encon-
traron que al fumar un cigarrillo o un
puro suave se producia una inhibicidn li-
gera de la motilidad, mientras que un puro
fuerte o una pipa producian una inhibi-
cién completa y prolongada.

Estas cbservaciones han sido confirma-
das por otrcs autores, Por otro lado Bat-
terman'! en condiciones basales encontré
que al fumar un cigarrillo podia produ-
cirse abolicién inmediata de la motilidad
gistrica que duraba en algunos casos hasta
varias horas, o bien una estimulacién pa-
sajera seguida de inhibicién o de motilidad
normal; en otras ocasiones encontrd que
no se producia ningin cambio. Danielo-
pulo y colaboradores!® encontraron que
la inhalacién del humo del tabaco podia
producir un periodo de hipercontracti-
lidad que podia continuarse durante 15 mi-
nutos, seguido de un periodo de atonia
que duraba hasta 45 minutos.

Efectos igualmente contradictorios han
sido observados en lo que respecta a la se-
crecién gastrica. Gray'® informé que .en
los enfermos que padecen tlcera duode-
nal aparece un aumento en el volumen
del jugo gastrico, asociado a un aumento
no constante del grado de acidez después
de fumar varios cigarnllos.
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Bernay y Faure!" encontraron que el
fumar es un potente estimulante de la se-
crecién gistrica, tanto en grado de acidez
como en volumen. Estos hallazgos fueron
confirmados por Rosemblum, Sachetti y
Festolin.?8 '

Por el contrario, otros investigadores
informaron que el fumar no influye sobre
la secrecion gastrica. Schliephake y Sim-
met,*® Schnedorf e Ivy' observaron un
efecto depresor.

Estudios efectuados por Symeonides y
Grezos'? y por Park® demostraron que en
cl 709% de lcs sujetos fumadores crénicos
aumentaba la acidez gistrica al fumar dos
o tres cigarnllos por ahora durante tres
horas, mientras que en el 309 restante no
habfa cambios, o bien una ligera dismi-
nucién. En enfermos ulcerosos observaron
un efecto semejante.

Schimert® estudié el flujo sanguineo en
el estdmago de perros después de la in-
ycccién endovenosa de nicotina en dosis
que vaniaron de cinco milésimas a cinco
centézimas de miligramo por kilogramo de
peso>. Este procedimiento demostrd wun
aumento constante en la tensién arterial
y en el flujo sanguineo gastrico que duraba
un corto periodo, para ser seguido de una
disminucién que duraba de quince a vein-
ticinco minutos. Con dosis mayores de ni-
cotina el aumento inicial no aparecia.

Uno se puede preguntar qué inferencias
se pueden obtener del efecto de la inyec-
ciébn endovenosa de nicotina en el perro
al extrapolarlos al problema de la tlcera
péptica en el hombre. Se puede inferir
una correlacion importante, si considera-
mos que s¢ ha estimado que la inhalacién
det ‘humo de un cigarrillo aporta tres mi-
ligramos de nicotina al absorberse, canti-
dad que equivale a cinco centécimas de

miligramo por kilogramo de peso para un
hombre de sesenta kilogramos.

Diferentes estudios han tratado de de-
mostrar una relacién real entre tlcera pép-
tica y el tabaco.222 Parece que la mayo-
ria de estos estudios sefialan un ligero
aumento de la frecuencia en los furmado-
res, pero no se puede obtener evidencia
definitiva en apoyo de esta observacién.

A pesar de los resultados conflictivos
sobre fumar y secrecién y motilidad gés-
tricas, uno puede légicamente concluir que
el fumar es potencialmente perjudicial
para los enfermos ulcerosos. Si al fumar
se aumenta o se disminuye la motilidad, el
efecto de cualquier modo es perjudicial,
va que un aumento favoreceria el trauma-
tismo de la mucosa y la disminucién pro-
longaria la fase gistrica hormonal de la
secrecién con un aumento de la acidez.

Los posibles efectos del tabaco sobre la
motilidad, sobre la secrecién y sobre el
flujo sanguineo del estémago pueden [a-
vorecer los factores agresivos, considerados
como importantes en la génesis de la en-
fermedad ulcerosa, por lo que en las pre-
sentes circunstancias los enfermos ulcero-
sos o los posibles candidatos a2 padecer la
enfermedad se beneficiarian al evitar el
uso del tabaco.

Wynder, Knet, Dungal y Segi24 informa-
ron de una investigacién epidemiolégica
sobre cdncer gistrico efectuada en los Es-
tados Unidos y en Japén, encontrando que
el tabaco parece no tener relacién con la
patogenia de esa enfermedad.

Efectos sobre vesicula y vias biliares.
Benzi®® esiudié la accién de la nicatina so-
bre la vesicula biliar, encontrando que
produce contraccién de la musculatura, sinr
embargo, otros autores?® han demostradoe
que se produce relajacién en la muscula-



TaABAQUISMO 23

tura y aumento del tono del esflinter de
Oddi. No se ha podido demostrar rela-
cién entre el uso del tabaco y enfermedad
biliar.

Efectos sobre intestino delgado y colon.
La peristalsis en el intestino delgado se
debe a un reflejo local de la musculatura
y de sus plexos nerviosos. Este reflejo no
se altera con la dencrvacién cxtrinseca,
pero si se interrumpe por la asfixia, por
la aplicacion de cocaina y por la resec-
cidn de la mucosa. Algunos agentes blo-
queadores ganglionares ccmo el hexame-
tonio y la nicotina impiden la contraccién
de la capa muscular circular del intestino,
sin afectar la contraccién previa de la
capa longitudinal.®” Por este hecho se
piensa que se requieren dos neuronas dife-
rentes, una que inicia el reflejo como res-
puesta al aumento de presién intralumi-
nal y otra que transmite los impulsos a
través de ganglios para estimular las con-
tracciones de la capa circular.2®

Estudios in pivo pueden producir con-
clusiones variables y confusas acerca de la
naturaleza de Jos impulsos auténomos del
colon. Estudios in wvitro, utilizando seg-
mentos de colon humanos recientemente
cortados han ayudado a resolver en parte
las confusiones observadas.??

En términos generales, la nicotina acta
en ¢l tejido intrinseco tanto colinérgico
como adrenérgico. La respuesta del
masculo del colon depende en parte de la
cantidad de tejido colinérgico y adrenér-
gico que esté presente, La contraccién
que sigue a la aplicacién de nicotina repre-
senta la actividad intrinseca para simpa-
tica y la relajacién de la actividad intrin-
seca simpatica,

La nicotina aplicada al colon siempre
produce rclajacién indicando predominio

de actividad intrinseca simpatica. Esto es-
td en concordancia con el hecho que existe
en el colon menor produccion de acetilco-
lina, al compararsz con el intestino delgzdo.

Sin cmbargo, algunos experimentos han
demostrado que pequefias dosis de nico-
tina aumentan la actividad motora del co-
lon, ayudando asi en el acto de la defeca-
cién, o provocando diarrea en casos de
colitis.

Después de efectuar una revision del
material publicado Steigman,3 concluyd
que aunque existen diferencias en el efec-
to y en los diferentes individuos, no se puc-
de evitar concluir que las personas que
padecen colitis o colon irritable no debe-
rian fumar. 3233

RESUMEN

Desde que se descubrié la nicotina, se
le ha dado mucha importancia al tabaco,
debido a su toxicidad y a sus posibles rela-
ciones con diversos padecimientos del apa-
rato digestivo.

Mucho se ha escrito al respecto, la re-
visién de la literatura pone de manifiesto
grandes controversias, ya que numerosos
trabajos, tanto de experimentacién como
de observacién clinica no han podido de-
mostrar si los fumadores son afectados en
el aparato digestivo o si el fumar puede
considerarse definitivarnente como un fac-
tor etiolégico en padecimientos como la
dlcera péptica, la colitis o el carcinoma di-
gestivo.

Los cambios que acurren en el organis-
mo después de la administracién de nico-
tina son complejos e impredecibles, ya que
su accion se lleva a cabe en numerosas
sinapsis y €n numerosas uniones neuro-
cfectoras, ademas el alcaloide tiene. tanto
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fases estimulantes como fases depresoras.

Por lo dicho anteriormente, en el pre-
sente trabajo se revisaron los aspectos far-
macolégicas y fisiologicos de la nicotina y
det humo de! tabaco en relacién con los
diferentes érganos del aparato digestivo.
Se describieron igualmente sus posibles re-
laciones con diversos padecimientos y se
concluyé, que aunque no existen bases sc-
lidas para afirmar que los efectos son no-
civos, se piensa que los pacientes afectados
con padecimientos digestivos se beneficia-
rian si evitaran el uso del tabaco.

SUMMARY

The action of nicotine and tobacco
smoke, pharmacologically and physiologi-
cally, upon digestive organs, was studied.
Although there is no solid base to affirm
that such action is harmful, it is thought
that the patients with digestive diseases
should benefit from discontinuing smok-

ing.
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TABAQUISMO Y ENFISEMA

El enfisema y la bronquitis crénica se presentan con Ja
Irecuencia del doble en el hommbre y del triple en la mujer
que fuma que entre los no Jumadores del mismo sexo.

J. del Rio Huidobro

Boletin de la Olicina Sanitaria Panamericana, febrero de
1970.
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SIMPOSIO SOBRE PROBLEMAS MEDICOS ORIGINADOS
POR EL TABAQUISMO

IV. ALTERACIONES MORFOLOGICAS EN DIFERENTES
ORGANOS Y SISTEMAS*

Ma. GuabarLure PemraLeEs GorTia

y careinoma broncégeno.

LAS ALTERACIONES morlolégicas de las
que vamos a hablar son indistingui-
bles de las que se presentan en sujetos no
furmadores, de alli que solamente podamos
en sentido estricto calificarlas como aso-
ciadas al tabaquismo.

Recientemente se ha observado el au-
mento considerable de cierta patologia aso-
ciada en forma mAis o menos estrecha al
uso del tabace y a la inhalacién de humo
del mismo. Entre dicha patologia se han
mencionado padecimientos del sistema car-

* Trabajo presentado en el XIII Congreso
Nacional de Neumologia y Cirugia de Térax.
Abril, 1969, México, D, F.

La aterosclerosis grave se prescnta con mayor frecuencia en fuma-
dores {459%) que en no fumadores (l5.g

observaron alteraciones claras en los fumadores, en comparacién con
los no fwmadores. Quizi el cnfisema pulmonar esté relacionado cau-
salmente con la tlcera péptica del estémago (ambos favorecidos por
el tabagquismo). Las alteraciones encontradas en el aparato respipa-
torio son muche mis frecuentes en los fumadores. Cada vez bay
mayor numero de datos que demucstran la asociacién de tabaquisma

%). En el eséfago se

diovascular, digestivo y respiratorio, Jrin-
cipalmente,

Nosotros nos ocuparemos de las altera-
ciones morfolégicas de los padecimientos
en los cuales la relacién entre el tabaquis-
mo y la aparicién de los mismos es mas
notoria..

Sisterna cardiovascular
Ateroesclerosis coronaria:

En numerosos estudios practicados se
ha encontrado que la [recuencia de la mor-
talidad por enfermedad coronaria fue ma-
yor en {umadores que en no fumadores y
aumentd paralelamente con el nimero de

[27]
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cigamilles fumadas. Sin embargo, tal evi-
dencia no implica necesariamente una
asociacién entre el tabaquismo y la ate-
roesclerosis coronaria.

Auerbach, 1963 en un estudio hecho en
¢l Haspital de Veteranos de New Jersey,
en 2,751 hombres muertos entre los arios
de 1955 a 1960, en los que se les practic
la autopsia a 1972, se investigoé el habito
tabiquico de 1,500 de ellos, de los cuales
la enfermedad coronaria fue la causa de
muerte en 137. En los 1,372 restantes que
muriercn por otras causas ce practicé el
estudio. Fueron divididos en tres grupos:
Izs que nunca {umaron regularmente, los
que fumaban de 20 a 40 cigarrillos al dia
y los que fumaban mas de 40 cigarrillos al
dia. Todes presentaron aterosclerosis y
ésta {ue mas severa en relaciéon con la
edad, sin embargo, se observé que sola-
mente fue severa en el 15.3% de los que
nunca fumaron regularmente, en cambio
dicha frecuencia subié a 43.9%, en los fu-
madcres de mas de 40 cigarrillos al dia.

Aparato digestivo

Los cambios histolégicos encontrados en
el es6fago de los sujetos fumadores son
muy similares a los observados en estudios
previos de la mucosa traqueobronquial,
pero son menos acentuados dado el tipo d=
epitelio esofagico (plano poliestratificado)
y porque los productos del humo del taba-
co se encuentran suspendidos cn la secre-
cion de las glindulas salivales,

Los cambios descritos en la mucosa eso-
figica de fumadores por Auerbach en 1965
son:

¢) La aparicion de atipias celulares
que aumentan con Ja cantidad de cigarri-
Jlos consumidos y con la edad.

&) Hiperplasia de células basales, que
también aumentan proporcionalmente con
el niimero de cigarrillos consumides.

¢) Hiperactividad glandular secretora.

d) Carcinoma in situ e invasor,

Los cambios observados en sujetos no
fumadores:

e) Infiltracién celular inflamatoria y
ulceracién.

Los cambios en sujetos ex fumadores:

a) Atipias nucleares,
b) Células epiteliales con nicleos en
desintegracion.

Ulcera péptica gastrica y duodenal

Green y Dundee (1962). En diferen-
tes series de pacientes fumadores estudia-
dos postmortem que murieron con enlfise-
ma pulmonar crénico, aproximadamente
el 20% tuvieron ulcera péptica gistrica o
ducdenal. Dada la frecuente asociacion
de la dlcera péptica y el enfisema pulmo-
nar crdnico, no sblo se ha pensado que
tengan una causa comun sino que también
el enfisema pueda jugar un papel im-
portante en la produccién de la dlcera
péptica por el stress crénico emocional y
mecanismnos hormonales a través del eje
gastrico - suprarrenal - hipofisiario - hipo-
taldmico.

Aparato respiratorio

Rockey y col. (1962). Al hablar de los
cambios observados a nivel del eséfago ya
se mencioné que eran los mismos encon-
trados en la mucosa traqueobronquial,
aunque en ésta eran més severos debido 2
que el epitelio respiratorio (ciliado colum-
nar monoestratificado) ordinariamente no
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esti expuesto a traumatismos de irritacién
como los que fisiolégicamente experimenta
el eséfago.

Fibrosis intersticial difusa

Diferentes autores entre otros Auerbach
(1963) y Weiss (1967), por diversos méto-
dzs de estudio han encontrado alteracio-
nes morfolégicas y radiolégicas semejantes
a las descritas en la fibrosis intersticial di-
fusa en sujetos fumadores. Dichas altera-
ciones consisten radiogrificamente en exa-
geracién de la trama en ambos campos
>ulmonares con un aspecto muy sugestivo
de [ibrosis intersticial difusa e histolégica-
mente se observa rotura de los tabiques in-
teralveolares, fibrosis y engrosamiento de
los mismos, engrosamiento de las paredes
arteriolares y de las pequenas arterias y
[ormacién de bolas de retraccion en el
extremo libre de los tabiques interalveola-
res rotos. '

Estos cambios aumentan con la edad en
sujetos no fumadores pero se han obser-
vado mas frecuentemente en los individuos
fumadcres de cigarrillos menores de 35
aios; en cambio en los no (umadores di-
chas alteraciones del parénquima pulmo-
nar son semejantes pero mucho menos
aparentes aun en los mayores de 70 afos..

Carcinoma broncogeno

Auerbach y col. (1963). Cada vez hay
mayor numero de hechos que demuestran
la asociacién entre el tabaquismo y el car-
cinoma broncégeno, asi como la relacién
estrecha entre el grado de exposicién de la
mucosa respiratoria al humo del tabaco y
los diferentes cambios proliferativos de la
misma, lo cual se ha demostrado repeti-
damente en material humano y experimen-
talmente en animales (perros, ratas, rato-
nes), Rockey y cols. (1962), Greenberg
y cols, (1964).

Las propiedades carcinogenéticas del
humo del cigarro como factor etioldgico en
casos de carcinoma broncégeno han sido
incriminadas a hidrocarburos aromdticos
policiclicos tales como el dibenzantraceno
y el benzantraceno.

SUMMARY

Severe atherosclerosis is seen more fre-
quently in smokers (45.996) than in non
smokers (15.3%). In the esophagus clear
changes were cbserved in smokers, as com-
pared with non smokers. Maybe pul-
monary emphysema and gastric peptic
ulcer are favored by smoking. Changes
found in the respiratory tract are much
more frequent in smokers. There is in-
creasing evidence of the association bet-
ween tobacco smoking and bronchogenic
carcinoma.



TABAQUISMO Y ENFERMEDAD CORONARIA

La enfermedad de las coronarias en la actualidad mata al-
rededor de medio millén de hombres en los Estados Unidos
cada afio. Mds de 90,000 de esas muertes ocurren porque los
fumadores tienen una tasa de mortalidad por esta causa mis
elevada que la de los no fumadores: B0% en ¢l fumador
normal y 209% en el fumador de dos paquetes al dia.

J]. del Rie Huidobro

Boletin de la Oficina Sanitaria Panamericana, febrero de
1970.
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SIMPOSIO SOBRE PROBLEMAS MEDICOS ORIGINADOS
POR EL TABAQUISMO

V. CONSIDERACIONES PSICOLOGICAS*

CarLos TornNeEro Dfaz

Se considera que la gente fuma porque ticne la necesidad de
hacerlo como medio de cvadirse de la realidad que le resulta dificil
de soportar sin la ayuda de agentes externos que le proporcionan
una sensacién de alivio o consuclo, y que ¢l fumar constituye una
descarga de tensiones y el aparente contral de emocianes y afectos.

L 0s siGLos que el uso del tabaco tiene
entre la humanidad, se pierden en la
historia de los tiempos; son localizables al-
gunos detalles cronolégicos que guardan
intima relacién con acontecimientos que
han marcado etapas definitivas en la evo-
lucion del hombre, asi, se dice que el eu-
ropeo conocié del empleo y alicién al ta-
baco con el advenimiento del nuevo
mundo y la integracién de dos culturas
que se dieron todc aquello de bueno y de
malo que ambas poseian, y que en mu-
chos aspectos es practicamente imposible
decidir, si las cosas fueron invencién del
hombre, o donativo de los dioses que qui-
sieron pener a prueba la debilidad de sus

* Presentado en el XIII Congreso Nacional
de Neumologia y Cirugia de Térax (abril,
1969) (México, D. F.

subditos, o en dado caso, dar un poco de
consuelo a sus sufrimientos y penalidades,
que facilmente los llevan a hondas depre-
siones y le hacen necesario exaltar su es-
piritu usando del artificio, cuando sus
fuerzas internas se le agotan. Esto ha te-
nido relacién con la magia, Ja religién y
la creacién de los habitos y de los vicios
que son la esperanza desmoronada en los
abismos de la frustracién. Paralelamente
a sus necesidades, el hombre ha desarrolla-
do la técnica y la ciencia, y lo que creia
lo mejor, se ha dado cuenta que le en-
ferma, y lo que creia el mejor estimulo
se le ha advertido que es su peor enemigo
que puede acarrearle dafios irreparables;
y siempre el hombre continia aténito ante
su propio destino e incertidumbre de su
problematica existencial. Actualmente ha

[31]



32 C. Tornero D.

correspondido al habito del tabaquisma
sujetarse a dicha revisién, y es légico, las
discusiones y las controversias son tan pro-
fundas como el arraigo mismo del taba-
quismo entre la humanidad; esta actual
revisién, en su exaltacién, consideramos
que no es consecuencia directa del uso del
tabaco, sino es una consecuencia indirecta
al corresponder a la buisqueda de solucién
a enfermedades atn del todo no comba-
tibles, que abaten al hombre, como lo es
el cancer mismo, alteraciones vasculares,
etc.

De ninguna manera queremos negar la
importancia de Ja revisibn que se hace,
pero tampoco queremos negar que nues-
tra atencién se desvia en cierta forma de
objetivos verdaderamente importantes y
queremos postular soluciones con la bis-
queda de los efectos, en vez de contraria-
mente buscar pesibles soluciones en el ha-
llazgo de las causas. Comencemos por
decir que el hembre fuma porque necesita
hacerlo, paraddjicamente al comporta-
miento ideal, asi como hace otras muchas
ccsas que posiblemente debiera evitar;
pero estamos generalizando y procura'fe-
mos particularizar: algunos hombres fu-
man tabaco y otros no. Aquellos que no
lo hacen, ;quiére decir que tienen resuel-
tos sus problemas?; indudablemente que
nc; otros son adictos a alguna droga, el
de mds alld se pierde en la aficién por el
alcohol, otro més se revuelve en sus con-
flictos neuréticos y también encontramos
al que se pierden en la enajenacion de sus
posibilidades mentales;. es decir, el hom-
bre vive en una sociedad que le estruja,
que le angustia, que le extravia y que le
abliga a buscar constantemente formas de
cvadirse, de manera més o menos intensa,
de una realidad, que por maltiples causas

le resuita dilicilmente soportable sin la
ayuda, o el perjuicio, de agentes externos
que en ocasiones le hacen sofiar, otras ser
insensible, y algunas mas cobrar el coraje
que le permita continuar adelante en el
cumplimiento de metas que para la inte-
rioridad de sus verdaderas necesidades hu-
manas, no tienen el menor sentido. El
hombre en el querer aliviar sus tensiones
internas, actualmente ha relegado el uso
del tabaco a un término secundario, ne
por poco uso, sino por efectos poco eli-
cientes, y a medida que el tiempo transcu-
rre apreciamos que el uso de drogas de
mayores alcances en sus efectos psicolégi-
cos, son de empleo cada vez mas comin;
la juventud de hoy, en buena parte, ve
con cierto desdén como de principiante
a aquel que fuma tabaco, es realmente
un hombre compenetrado de su problemé-
tica el que hace uso de cannabis, de dro-
gas alucinantes y psicotizantes y si es ne-
cesario, de opiaceos; el alcohol, dejémosle
la categoria de acompafiante casi obli-
gado. '

Volvamos al principio; ;existen rasgos
que caracterizan al fumador de tabaco?
como rasgos individuales, veremos si nos
es posible precisar algunos, pero antes ad-
virtamos que en la tendencia desempefian
un papel desencadenante definitivo los
clementos de tipo social y cultural; la cos-
tumbre, el hébito, la imitacién, el prejui-
cio y el impacto de los medios de difusién
y propaganda que manejan al hombre ¥
le crientan hacia el uso de lo que la in-
dustria y el mercado se proponen que sea
consumido, aprovechando habilmente la
conflictiva interna, las fantasias y los de-
seos reprimidos de] hombre mismo.

Ahora, ;desde el punto de vista estric-
tamente psicolégico, existen aspectos deter-
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minantes?, no, como rasgos especificos y la
contestacién se hace afirmativa al decir
que si, en la forma simbélica y substituti-
va que cada hombre tiene da dar expresién
asus propios deseos y tendencias; en una
palabra queremos decir que en la genera-
lidad de los hombres existen manifestacio-
nes de -oralidad caracterolégica, pero en
cada uno de ellos cobra peculiares ex-
presiones; el uno lo hace a través de la
glotoneria, el otro lo hace siendo morden-
te, y el tercero gozando con el placer de la
succién y el uso de la mucosa de los la-
bios empleando el cigarrillo de tabaco y
aspirando el humo que preduce.

El fumar, es una descarga de tensiones
y un manejo simbdlico de las emociones y
los alectos. El movimiento de las manos
como una expresion de un lenguaje sim-
bélico que dice cosas que no se pueden
decir con palabras, 0 de unas manos que
manifiestan deseos o que expresan amena-
zas, La posicién de los labios que advierten
satisfaccién erédtica o que nos dicen de un
contenido de agresividad que dicho de
otra manera podria implicar un inmedia-
to conflicto de relacién interpersonal, Los
movimientos respiratorios que hablan de
ansiedad, de espera o de tranquilidad. La
participacién del fumar entre dos hombres
que les acarrea sensacién de proximidad o
de intimidad; y en dado caso, en la sole-
dad misma se materializan los pensamien-
tos que nos acompafan, en los espirales de
algo quc sale dentro de uno mismo. Exis-
ten {fumadores, que en el hecho de hacer-
lo, perciben un estimulo de resistencia a
la fatiga o de estimulo ante la necesidad
de vigilia prolongada.

De cualquier manera, todas las conside-
raciones anteriores, no justifican de forma
alguna que el fumar sea un acto normal

en el sentido estricto de la palabra, todo
aquel que requiere de la necesidad del
tabaco, algo de neurético tiene en su cons-
titucién de personalidad; en un caso pue-
de tratarse de inmadurez, en el otro de
una fijacién temprana cral que exige la
satisfaccion de la estimulacién de la region
especifica. Podemos encontrarnos frente
al individuo que no ¢s capaz de manejar
sus expresiones emocionales de manera
quizd méis evolucionada o cabe la posibi-
lidad del narcisista cuya unica relacién la
encuentre en un objeto que es manejable
a pleno antojo, como puede serlo un ci-
garrillo. En una palabra, no existe una
fé6rmula tGnica para entender al fumador,
pero si podemos decir que en términos
generales es un problema que radica en
los rasgos del caricter y de la personalidad
de aquel a quien tengamos como objeto de
estudio.

En algunas personas el hibito de fumar
se reduce a aquellas épocas en que la in-
seguridad y la necesidad de confirmacién
y autoestima es de tal intensidad, que se
requiere echar mano de cualquier elemen-
to que ayude a lograr tales objetivos, pos-
teriormente estas condiciones varian, como
sucede al rebasar la etapa de la adoles-
cencia, y el individuo sin tratamiento de
ninguna naturaleza abandona la costum-
bre quizd por innecesaria. En otros mo-
mentos Ja situacién es exactamente la in-
versa, y cuando termina el entusiasmo de
la edad juvenil y comienza cierta depre-
sién del sin sentido de la vida, es cuando
se recurre a elementos que alivian de
cierta manera esa condicion especial.

Una de las preocupaciones médicas ba-
sicas es el saber si el habito de fumar
puede ser erradicado en el hombre que
por sus propias circunstancias no es capaz
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de variar. Hasta el mcmento no se puede
hablar de curactén en el sentido estricto
de la palabra, puesto que aun no se de-
cide el fumar ccmo una enfermedad en si,
en todo caso la enfermedad estd constitui-
da por sus consecuencias, que no siendo
del todo uniformes en la generalidad de
los individuos, son dificilmente clasifica-
bles. Sin cmbargo, el tratamiento del ha-
bito de fumar caeria dentro de las pres-
cripciones de la profilaxia médica, que
hasta el momento ha tomado, en forma
practicamente exclusiva el sistema de la
amenaza y de la advertencia mas o menos
fatidica para aquel que fuma tabaco. Pero
existe un gran fracaso, que las adverten-
cias que se le hacen al hombre del dano
que se causa, se le estin haciendo dentro
de un mundo que le rodea pleno de ame-
nazas mucho mas terribles, como lo son
el crimen, la guerra y la inmoralidad, cs
decir Ja destrucciéon del hombre por el
hcmbre mismo. El fumar tabace acompa-
fia al hombre en sus disquisiciones filcsd-
ficas mismas y cabe la posibilidad de que
la mayoria de los hombres evitaran el fu-
mar en ¢l momento en que dejaran de
necesitarlo por haber encontrado una es-
peranza verdaderamente racional en el
porvenir de €l mismo en el mundo en que
habita. Una vez logrado este caso nuestra

C. TornNErO D.

preccupacién se reduciria a tratar a aque-
llos que por dificultades de evolucién en
el Ambito de lo psicolégico se encontraran
en una condicién de neurosis personal.

Sciores, es ccmpletamente cuerdo preo-
cuparnos por todos los aspectos de salud
mejor para el hombre, pero seamos un
poco Imenos concretistas sin olvidar que
el hombre es capaz de abandonar toda
noctén de bienestar fisico cuando no se
le dan los medios para encontrar la satis-
faccién a sus necesidades especificamente
humanas y soluciones adecuadas a sus pro-
blemas existenciales. El problema del ta-
baco actualmente atin estd en el nivel de
ser tratado no Gnicamente por médicos,
sino por socidlogos, psicSlogos y me atre-
veria a decir que filésofos humanistas que
se preocupen por la realizacién del ser
humano, para que una vez asi el hombre
se interese por su salud fisica.

SUMMARY

It is considered that people smoke be-
cause they have the need to evade reality
which is difficult to deal with without the
aid of external agents that could give a
sense of alleviation, Smoking is a tension
releaser and some kind of a control of
emotions and affection,
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SIMPOSIO SOBRE PROBLEMAS MEDICOS ORIGINADOS
POR EL TABAQUISMO

VI.

LA MORBILIDAD y la mortalidad por
enfermedades atribuibles al humo de
tabaco son alarmantes lo cual esta de-
mostrado por los millones de dias de tra-
bajg que se pierden por este concepto, y
por los resultados de las estadisticas que
muestran que el porcentaje de muerte es
mayor, mientras mais intenso es el taba-
quismo.

La nicotina tiene un efecto vasocons-
trictor periférico que aumenta el gasto
cardiaco, el trabajo de esta viscera y el
requerimiento de oxigeno de la misma y
puede producir la aparicién de ritmos ec-
tdpicos mediante la liberacién de cateco-
laminas. Por todos cstos hechos se alirma
que cl tabaquismo es una causa importan-
te en el desencadenamiento del infarto del
miocardio, enfermedad que repite con
mayor gravedad si el individuo continda
[umando.

Con alguna frecuencia el fumador pre-
senta -anorexia, ndusea, {latulencia, dolcr
epigistrico, constipacién y diarrea, fené-
menos que desaparecen al dejar de fumar.
No obstante que no existe comprobacién

* Trabajo presentado en el XIII Congreso
Nacional de Neumolo%a y Cirugia de Térax,
Abril, 1969, México, D, F.

RESUMEN Y CONCLUSIONES*

en el sentido de que la inhalacién del hu-
mo de tabaco produzca lesién organica en
cl aparato digestivo, se sostiene estadistica
y clinicamente su influencia perniciosa en
la evolucién de las dlceras gastroduodena-
les el cdncer del esdfago y las colitis de
diversa ctiologia.

La irritaciéon del aparato respiratorio
por el humo de tabaco es entre otras, una
de las causas mas [recuentes en la produc-
cién de bronquitis crénica y enfisema pul-
monar. Cuando cstos padecimientos se
encuentran bien instalados, se agravan
considerablemente si persiste el habito y el
individuo mejora si ¢l habito se suprime.
En cuanto al cdncer broncégeno aun
cuando no se ha demostrado en forma
incontrovertible en todos los casos que la
inhalacion del humo de tabaco produce
cancer, los estudios experimentales y las
estadisticas mundiales seiialan al tabaquis-
mo, como uno de los factores determinan-
tes de esta enfermedad.

Anatémicamente se describen alteracio-
nes cn el epitelio bronquial y esofigico de
los fumadores que consisten en pérdida
de los cilios, hiperplasia y metaplasia es-
camosa con formacién de carcinoma in
situ e invasivo. Algunas de estas lesiones

[35)
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se han catalogado como precancerosas y
por otra parte, la ruptura de las paredes
alveolares v la produccion de fibrosis pa-
renquimatosa con sus consecuencias se han
asociado a la bronquitis crénica y el en-
fisema pulmonar.

De manera general se acepta que el
hombre fuma porque tiene necesidad

de hacerlo como una forma de evadirse de
una realidad que le resulta dificilmente
soportable sin el concurso de agentes ex-
ternos que le proporcionan una sensacién
de alivio o consuelo y que el [umar cons-
tituye una descarga de tensiones y el apa-
rente control de las emociones y los
afectos.
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LA ORGANIZACION Y FUNCIONAMIENTO DEL DEPARTA-
MENTO DE INVESTIGACIONES MICROBIOLOGICAS
DEL INSTITUTO NACIONAL DE NEUMOLOGIA

Teoporo Carrapa B., César CisNEROS G., ABIGAIL RaMiREZ S. E INEs BELTRAN Z.

L A NEUMOLOGiA, al igual que otras ra-
mas de la medicina, necesita para su
ejercicio correcto de los servicios auxilia-
res de diagnédstico. En este renglén, la
microbiologia ocupa un lugar prominente.
Basta sefialar que ningin otro 4rgano de
la economia presenta un ndmero mayor
de probabilidades de ser invadido por un
agente patégeno como lo es el aparato res-
piratorio.! El sistema que comprende las
vias aéreas superiores y los pulmones pro-
piamente dichos pueden ser afectados por
bacterias, virus, micoplasma, hongos, acti-
nomicetos, protozoarios, helmintos y rara
vez por artrépados.2-5 La simple enumera-
cién de los agentes potencialmente patége-
nos scria tediosa y es probable que muchos
de elios afin no se hayan descubierto.®

Con el empleo de nuevas técnicas diag-

Se hace un anilisis de la organizacién y funciones del Departa-
mento de Investigaciones Microbioldgicas del Instituto Nacional de
Ncumologia, cuya funcién principal es asistencial y secundariamente
de investigacion y enseianza, Se plantea la necesidad de crear inves-
tigacidn propia como medio para obtener mejores rendimientos futu-
ras. Sc presentan los resultados alcanzados en un ano de labores,

nésticas proporcionadas por la inmunolo-
gia, bicquimica y genética se ha obser-
vado un desarrollo muy considerable de
las investigaciones microbiolégicas en el
aparato respiratorio.

En el Gltimo Congreso Internacional de
Microbiologia que tuvo lugar en agosto
de 1970 en la ciudad de México, se pla-
neé la conveniencia de subdividir las es-
pecialidades microbiolégicas, con la idea
de profundizar y detallar los aspectos cien-
tificos de la patologia respiratorio.?

En los paises latinoamericanos existe una
inquictud por fomentar el desarrollo de
la investigacién propia que eventualmente
nos permitird alcanzar un mayor grado de
independencia tecnoldgica. En México ac-
tualmente existen numerosos institutos con-
sagrados a la investigacién microbiolégica

[37)
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tales como la Escuela Nacional de Ciencias
Biologicas del Instituto Politécnico Na-
cional, el Instituto de Estudios Biolégicos
de la U.N.AM. y ¢l Centro de Estudios
Avanzados de Zacatenco, del LP.N,, en
donde se cultivan algunas ramas de la mi-
crobiclogia bisica, genética microbiana,
inmunologia de microorganismos, bioqui-
mica microbiana y virologia. En el cam-
po de la microbiologia aplicada numerosas
instituciones hospitalarias cuentan ya con
departamentos bien dotados y con personal
experimentado, Jo que ha permitido supe-
rar la calidad diagnéstica y la prontitud
de los resultados.®

Fl objeto dcl presente trabajo es estu-
diar la organizacién y funcionamiento del
Departamento de Investigaciones Micro-

biolégicas del Instituto Nacional de Neu-
mologia, organismo descentralizado cuyas
tareas més importantes radican en la aten-
cién de enfermos pulmonares.

MATERIAL Y METODOS

Se revisaron los archivos del Instituto
Nacional de Neumologia con la idea de
obtener datos sobre el origen y desarrollo
del Departamento de Investigaciones Mi-
crobiolégicas. Se puso especial interés en
observar la organizacién interna del De-
partamento, sus conexiones con otras areas
de trabajo, su produccién cientifica y su
participacién en las labores docentes. En
forma sucinta se obtuvieron datos respecto
al volumen de trabajo logrado. En forma
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complementaria se valoré el rendimiento
colectivo y la participacién del mismo en
las labores de salud publica. Como dato
ilustrativo se consignan las cifras corres-
pondientes al pericdo comprendido desde
agosto de 1969 hasta agosto de 1970.

REsuLTADOS

Desde el punto de vista administrativo,
el Departamento de Investigaciones Mi-
crobiolégicas es una dependencia de la
Divisién de Servicios Auxiliares de Diag-
néstico y Tratamiento, que a su vez de-
pende del Patronato, ,representado por el
Patrono Director. Desde el punto de vista
técnico el departamento goza de autono-
mia limitada. Sus programas de trabajo
e investigacién son aprobados y supervisa-
dos por la Direccién del Instituto.

El departamento cuenta con manual ad-
ministrativo que fija las funciones, poderes
y dependencias de cada uno de sus miem-
bros. Este sisterna permite que las labores
no se interrumpan. Actualmente sc en-
cuentra en eclaboracién el manual de
procedimientos técnicos, que {ijard las nor-
mas de trabajo de acuerdo a la experien-
cia obtenida dentro el mismo instituto.

Relaciones con otros departamentos, El
departamento estd estrechamente relacio-
nado con otras secciones hospitalarias a
las que presta o pide servicio. En orden
de importancia sefialaremos: El 4rca hos-
pitalaria, a la que se prestan servicios de
diagndstico y resultado de los tratamien-
tos.. En la consulta externa se efectia la
aplicacién sistemdtica de pruebas cuti-
neas, histoplasmina, coccidioidina y tuber-
culina para busqueda de nuevos contactos,
toma de productos y diagndstico de tu-
berculosis por microscopia rapida, utili-

zando el método de la fluorescencia indu-
cida; en f{orma particular se investigan
los casos de bronquitis crénica, con la ideca
de afinar el diagnéstico etiolégico y vigi-
lar los resultados del tratamiento. En
forma ocasional se investigan los casos con
problemas dec alergias respiratorias graves
por medio de pruebas cutineas y estudios
serolégicos.

En el 4. va docente el Departamento
colabora estrechamente con el servicio de
enschanza, por medio de cursos de actua-
lizacién para postgraduados en bacterio-
logia de la tuberculosis, inmunologia cs-
pecial del aparato respiratorio y micologia
meédica. En forma adicional los médicos
residentes reciben un adiestramiento en las
técnicas clementales de la microbiologia
respiratoria. En la seccién de enferme-
ria se dan conferencias y cursillos sobre
esterilizacién, aplicacién de vacunas y
toma de ruestras. En el nivel estudiantil
el departamento recibe estudiantes de me-
dicina, enfermeria, microbiologia y vete-
rinaria que asisten con el propdsito de
aprender y obscrvar los procedimicntos
diagndsticos. A solicitud de la seccién de
ensefianza y previa aprobacién, se reci-
ben candidatos para cursos breves y adies-
tramiento en técnicas de micobacterio-
logia y micologia médica, tanto del
irea humana comeo veterinaria. Duran-
te el presente afio, a solicitud de la Es-
cuela Nacional de Ciencias Biolégicas
del I.P.N., el departamento dio un pe-
quefio cursillo sobre bactericlogia de la
tuberculosis destinado a los futuros micro-
biélogos. A través de seminarios y con-
ferencias el departamento difunde los co-
nocimientos bisicos sobre la microbiologia
respiratcria.

Actualmente se mantiene un programa
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de intercambio con los departamentos de
microbiologia del Hospital Infantil de Mé-
xico, el departamento de patologia aviar
de la Escuela Veterinaria de la U.N.AM.,,
el departamento de micologia del Hospi-
tal General del Centro Médico, el depar-
tamento de Investigaciones Agropecuarias
de Palo Alto y el Departamento de Mico-
logia del Instituto de Enfermedades Tro-
picales,

E]l departamento de ediciones médicas,
el taller de dibujo y el laboratorio de fo-
togralia han colaborado muy activamente,
facilitando la informacién bibliografica, la
correccion de los manuscritos que salen
para publicacién y el trabajo fotogrifico.

La seccion de compras y los servicios
administrativos [acilitan y suministran los
materiales de trabajo y en [orma recipro-
ca, el departamento rinde un informe dia-
rio y detallado sobre las actividades de
cada uno de los miembros del personal.

El departamento de anatomia patolé-
gica se beneficia a través del cultivo de
piezas anatdémicas que se efecta en for-
ma sistematica en bisqueda de agentes
patogenos,

El departamento de cirugia experimen-
tal ha solicitado ayuda, con el objeto
de obtener asesoramiento sobre manejo de
trasplantes pulmonares, desde ¢l punto
de vista inmunolégico y estudio de las pie-
zas anatdmicas obtenidas de animales, que
sirven para Ja experimentacién.

Relaciones exteriores. El departamento
proporciona asesoria técnica a Ja Campa-
fia Nacional Contra la Tuberculosis, por
medio del adiestramiento de personal que
posteriormente serd empleado en las cam-
paiias ambulantes antituberculosas. A so-
licitud de algunas clinicas de térax se
hacen estudios especializados de drogorre-

sistencia, baciloscopias de acidorresistentes
v cultivos en medios adecuados. Esta
participacién ha sido cada dia méis am-
plia, basada en la politica institucional
de colaborar ampliamente con todos los
servicios de salud publica, bajo la con-
viccion de que la represion de la tubercu-
losis sélo se logrard sobre bases bacterio-
légicas. En tal sentido, nuestras normas
de trabajo se ajustan a las senaladas por
la Organizacién Mundial de la Salud, es
decir blisqueda de los casos por barcilos-
copia, formacién de laboratorios regiona-
les para cultivo y drogosensibilidad y estu-
dio bacteriolégico trimestral para poder
seguir los casos en forma ambulante. El
empleo de las drogas primarias, cn forma
oportuna, adecuada y suliciente serdn sin
duda el camino a seguir en el tratamiento
de la tuberculosis, siempre y cuando se
sigan las normas bacteriolégicas, es decir,
evitar la drogorresistencia y dar tratamien-
tos racionales,

En el drea veterinaria se ha procurado
abrir las mejores relaciones con los profe-
sionales de este ramo, basados en el con-
cepto de que la salud pablica humana estd
estrechamente relacionada con la salud
animal.

Por medio de conlerencias y trabajos
en colaboracién y adiestramiento de per-
sonal se han incrementado las relaciones
con los departamentos ya mencionados.

El departamento mantiene relaciones
cordiales con la industria farmacéutica Y
ocasionalmente ha servido como ascsor téc-
nico en la resolucién de problemas de
diagnéstico microbiolégico, mejoramiento
de técnicas y mejor aprovechamiento de
los recursos. En forma reciproca se han
recibido donativos que al canalizarse 2
través de Ja institucién nos han permitido
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mejorar nuestras instalaciones y adquirr
nuevos elementos para el trabajo técnico.

Relaciones con el extranjero. Las rela-
ciones internacionales del Instituto Nacio-
nal de Neumologia se han acrecentado
en forma considerable. Actualmente se
mantienen programas de intcrcambio cien-
tifico con el Instituto Pasteur de Paris y
su [ilial de Lille; el British Medical Re-
scarch Council, Departamento de Dro-
goterapia Antituberculosa; el Instituto de
Sueros de Copenhague en Dinamarca; la
red de laboratorios de la Administracién
de Veteranos de los E. U.; la Clinica
Mayo; el Instituto Bérstel de investiga-
ciones Veterinarias en Alemania Occiden-
tal y el Instituto Gentral de Investiga-
ciones Micobacteriolégicas en Praga. Se
cuenta con una oficina de corresponden-
cia al exterior que nos ha permitido ob-
tener 6,000 referencias bibliogralicas apro-
ximadamente por afio. Por otro lado, se
mantiene el contacto con los mas impor-
tantes investigadores que trabajan cn el
area de la Micobacteriologia y de la mi-
cologia médica.

Organizacidn interna. La estructuracién
del departamento se puede observar en el
organograma adjunto.

La seccién de intendencia se compone
de cuatro afanadoras cuya [uncién es
mantener la limpieza, lavar, envolver y
esterilizar los materiales de cristaleria para
uso del laboratorio (Fig. 1). Ademas, un
mozo sc encarga dec mantener la limpieza
y cuidado de los animales del bioterio (fi-
gura 2),

Una auxiliar de enfermeria ubicada
en la sala de tema de productos anexa a
la consulta externa tiene funciones de toma
de muestras y productos patolégicos, apli-
cacién de pruebas cutdneas v atencién

de los pacientes hospitalizados que por
algin motivo tienen que permanecer en-
camados.

Desde el punto de vista técnico se
cuenta con una seccién de micobacte-
riologia con cuatro técnicos bacteridlogos
especializados, cuyas funciones son: El tra-
tamiento de las muestras, descontamina-
cién, neutralizacién y cultivo en medio
de LBwenstein-Jensen o de Sula (Fig. 3).
La microscopia fluorescente, ha substitui-
do en nuestra trabajo a la técnica conven-
cional de Ziehl-Neelsen (Fig. 4).

Los tubos sembrados se revisan sema-
nariamente en busca de colonias tipicas y
en forma sisternatica se practica la prue-
ba de la niacina y la reduccién de ni-
tratos a nitritos que nos permite diferen-
ciar al bacilo humano de otras especies
(Fig. 5). Los estudios sobre la velocidad
de crecimiento permite segregar las espe-
cies de rapido desarrollo, que generalmen-
te se hacen visibles antes de los ocho dias.

La seccién de bioquimica microbiana
esti dedicada casi exclusivamente a cs-
tudios experimentales o de investigacién.
Se practican las pruebas de aprovecha-
miento de diversos metabolitos como
fuente tinica de carbono o de nitrégeno:
hidrdlisis del Tween 80, reduccién de sali-
cilato, tolerancia al Acido picrico, for-
macién de pigmentos, hidrélisis de ami-
das y presencia de enzimas extracelulares
tales como proteasas y lipasas (Fig. 6).

Pricticamente el laboratorio esta capa-
citado para la diferenciacién de todas las
especies del género Mycobacterium en-
tre si.

Cuenta ademds con una coleccién de
560 especics tipificadas de micobacterias
y nocardias obtenidas de las colecciones
internacionales més reconocidas, que sir-
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Fioura 3

i S

Ficura 4

Fio, |. Departamento de limpieza y preparacién de material estéril, por personal especializado.

Fic. 2.

El bicterio, elemento indispensable en la organizacién del trabajo microbiolégico.

Fio. 3. El departamentc de micobacteriologia especial, 4reas destinadas al aislamiento del
género Mycobacterium.

Fio. 4. Departamento de microscopia fluorescente y microlotogralia.

ven como patrones de comparacién bio-
quimica.

En esta seccién han laborado en forma
rotatoria ]a mayoria de los miembros del

to.

El 4rea de micologia tiene por funcio-
nes ¢l cultivo, Ja inoculacién animal, exa-
men en fresco de secreciones y montaje
de nuevas técnicas serolégicas para cl diag-
néstico de las micosis profundas.

La seccién de bacteriologia general
aisla, identifica y tipifica todos los gér-
menes llamados piégenos que son causa
de supuraciones o procesos agudos pleu-
ropulmonares. Generalmente se practica
el farmacograma complementario. Esta
seccién se ha manejado rotatoriamente.

La seccién de drogorresistencia practica
en forma rutinaria cstudios de unsib.tl{-
dad a las drogas primarias; estreptomici-
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Ficura 6

Fic. 5. Cuarto estufa para mantenimiento
¥ cultivo de tubos sembrados, con capacidad
para 20,000 muestras,

TFio. 6 epartamento de bioquimica micro-
biana, para estudios experimentales sobre diver-
08 microbianos.

na acido paraaminosalicilico e hidrazida
del dcido nicotinico, utilizando el método
de las diluciones y ademis tiene a su cargo
el cultivo de las piezas anatémicas.

Funciones asistenciales. Las actividades
encaminadas al diagnéstico ocuparon el
80 por ciento de nuestra labor. En el pe-
riodo comprendido entre junio de 1969
y junio de 1970, se obtuvieron los resul-
tados que se pueden apreciar en la Ta-
bla I.

Tasta 1

ESTUDIOS PARA DIAGNOSTICO
DE MICOBACTERIOSIS

Cultivos de Mycobacterium 7 360
Baciloscopias en expectoracién provo-
cada 5952
Baciloscopias en expectoracién espon-
tdnea i liquid 3198
Bacil ias y cultives en liquido
pl:uﬁ 67
Urocultivos 27
Baciloscopias y cultivo en lavado gis-
trico 7
Baciloscopias ¥ cultivo en liquido ce-
[alorraquideo
Baciloscopias y cultivo en abscesos
Baciloscopias y cultivo en liquidos de
cavidades

=3 bk D

Liquidos sinoviales

Baciloscopia y cultivo en liguide de
fistula .

Ciseumn de caries vertebral

Secrecién ganglionar

Puncién biopsia

TOTAL 16 626

_Fur.n-rﬁ: Archivo del Departamento de I
vestigaciones Microbiolégicas del T.N.N,, ME
XIC0.

——

Sefialamos que en el caso con aisla-
miento positivo en cultivos, se comprobé
la presencia de M. tuberculosis en el 98
por ciento de los casos y el 2 por ciento
restante correspondié a otras micobacte-
rias o a Nocardia asteroides..

La microbiologia diagnéstica encamina-
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da- al cstudio de los gérmenes piogenos
arrojé las cifras que se pueden apreciar
en la Tabla II.

Tanra 11
ESTUDIOS ENCAMINADOS AL DIAG-

NOSTICO DE INFECCIONES PIOGENAS
NO TUBERCULOSAS

Expectoracidn 454
Exudado laringeo 123
Liquido pleural 110
Urocultivo 79
Faudado de fistula 17
Coprocultivo 13
Expectoracién provocada 10
Secrecién uretral 7
Secrecién vaginal 6
Exudado nasal 6
Hemoculiivo 5
Secrecién de herida 5
Piezas operatorias 4
Secrecién de absceso 3
Exudado ético 3
Ermpicas 2
Liquido cefalorraquideo 2
Liquido ocular 1
Secrecién de pared abdominal 1
Total 851

Fuente: Archivo del Departamento de In-
vestigaciones  Microbiolégicas del IN.N., Mé&
xico.

Es conveniente sefialar que en muchos
de estos casos se practicaron pruebas bio-
quimicas adicionales y la sensibilidad a
Jos antimicrobianos se valoré en forma sis-
tematica.

Los gérmenes aislados con mayor fre-
cuencia y con significacion clinica, es
probablemente como agentes etiolégicos
decir, que se pudieron relacionar muy
fueron en orden de importancia: K. pneu-
moniae, S. aureus, S. hemolitico tipo beta,
D. pneumoniae, P. aeruginosa, E. coli, H.
influenzae y algunas especies de Proteus
en este orden de importancia. En algunos
casos de neumonias se logré aislar Myco-

p[a_;ma pneumonia.

En el capitulo de estudios especiales in-
cluimos aquellas pruebas que por su deli-
cadeza técnica o por su complejidad re-
quieren de un método especial; en la
Tabla III se pueden apreciar los resulta-
dos globales de estos estudios.

TanLa III

Investigacién de utilizacién de alco-

hales por Mycobacterium 300
Drogorresistencia de Mycobacterium 143
Cultivo de hongos en expectoracién 120
Piezas quiriirgicas cultivadas -109
Inoculaciones de ratén 38
Cultivos de hongos en expectoracién

provocada 13
Inoculaciones de conejos I
Inoculaciones de cobayos 8
Investigacién de cosindfilos 4
Investigacidén de hongos del ambiente 2
Total 748

”Ft;a;u:lhr_c];i:';d;l ljeiaa;tﬁinénto de In-'
vestigaciones Microbiolégicas del [.LN.N., Mé
X1CO,

En la seccidn de toma de productos
se colectaron 6,986 especimenes patolégi-
cos diversos; se hicieron 236 tomas de
sangre para serologia y ademas se aplica-
ron en Ja piel 900 pruebas de tuberculina,
700 de coccidioidina, 699 de histoplasmina
y 102 de esperotricina.

Con la idea de mantener actualizados
los métodos de diagnéstico, se pusieron en
servicio las siguientes pruebas que ante-
riormente no se clectuaban en el instituto.
En la Tabla IV se pueden apreciar dichos
estudios,

El instituto se encuentra plenamente
capacitado para producir antigenos de
aplicacién diagnéstica en micologia médi-
ca, tales como histoplasmina, coccidioidi-
na y esporotricina, Se hallan iniciados los
trabajos para produceién de otros anti-
genos.
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TanrLa IV

Prueba de niacina 467
Prug.bs_:. de reduccién de nitratos a

nitritos 467
Microcultivos 20
Inmunodifusién 17
Autovacunas 10
§erolégicos para hongos 7
Total 948

Fuente: Archivo del Departamento de In-
vestigaciones Microbiol6gicas del I.N.N., Mé-
xico.

La tipificacién bioquimica del género
Mycobacterium se halla totalmente termi-
nada y el laboratario est4 en capacidad de
identificar incluso las especies raras. Ac-
tualmente se practican 52 pruebas bioqui-
micas especiales.

" Investigaciones. Las 4reas de investiga-
cién se han enfocado primordialmente ha-
cia la actualizacién y perfeccionamiento
de los métodos diagnésticos, con la convic-
cién de que el trabajo realizado con per-
feccién téenica, es el mejor punto de par-
tida para obtener datos confiables que al
acumularse nos den informacién cientifica
util. Se ha trabajado principalmente en
el irea de la fisiologia microbiana del gé-
nero Mycobacterium y en el perfecciona-
miento de las técnicas ttiles en el diagnds-
tico de las micosis pulmonares. Nuestros
resultados ya han side previamente pu-
blicados y no se.detallan por tal motivo.

COMENTARIO

En los dltimos 20 afios se ha incremen-
tado considerablemente el ntmero de pro-
gramas auspiciados por organismos inter-
nacionales y locales destinados a conocer
la importancia de los métodos diagnésti-
cos considerados en forma individual y
conjunta.? Asi. por ejemplo, se recomien-

da en forma persistente el emplec de la
microscopia fluorescente para el diagnés-
tico baciloscépico de la tuberculosis en
programas a gran escala por su sencillez,
economia y sobre todo por su mayor sen-
sibilidad y ripidez. Este método praictica-
mente ha venido a desplazar el proce-
dimiento clisico de Ziehl-Neelsen. El
cultivo en medios de hucvo sin fécula de
papa cs sencillo, barato y practico y por
tal razén continia siendo el preferido en
nuestro instituto, aunque sabemos que
existen métodos superiores de mayor costo
como el medio de Mildebrook sintético.
Es pertinente seiialar gue los resultados
obtenidos con nuestras técnicas son- com-
parables a los de otras instituciones inter-
nacionales de gran prestigio.!? El instituto
en su irea de investigaciones bacteriolé-
gicas comparte la opinién de los expertos
de la OM.S., en el sentido de que los
métodos bacteriolégicos han sido y son el
Gnico fundamento sélido para diagnosti-
car y tratar un caso de tuberculosis y que
la radiologia ¢s un método complemen-
tario, de costo mucho miés elevado y que
en el mejor de los casos nos permite sos-
pechar el diagnéstico; por tal motivo la
organizacién del departamento esta enca-
minada a encadenarse por su comunidad
ideoldgica con los servicios antituberculo-
sos de Salud Pablica.

La investigacién de la taxonomia que
actualmente se realiza en nuestro departa-
mento es de gran interés académico y nos
ha permitido mantener un patrén ele-
vado de produccién cientifica, basados
en el criterio de que México es un pais en
vias de desarrollo permanente que nece-
sita incrementar su propia produccién tec-
nolégica.

El laboratorio de micologia ha incre-
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mentado sus labores tomando en consi-
deracién que en nuestro pais existe una
gran variedad de regiones climatologicas
v la frecuencia de micosis pulmonar esta
ampliamente documentada en la Rept-
blica Mexicana.l?

Nuestro objeto en este campo es des-
arrollar métodos sencillos vy seguros apli-
cables al diagnéstico y conocer de una
manera mas precisa Ja distribucién geo-
grafica de estos padecimientos.

El cstudio de la flora microbiana del
pulmén es particularmente 1itil en e] diag-
nostico y tratamiento de los procesos su-
purativos respiratorios y de la bronquitis
crénica asociada o no a enfisema pul-
monar.

Actualmente se considera que el trata-
mients de un paciente pulmonar con in-
[ecciones por gérmenes piégenos debe se-
guir ciertas normas y es deber del instituto
aplicar y crear nuevos criterios normati-
vos, puesio que los actuales son cambian-
tes acordes con el desarrollo de la medi-
cina en general.

Crecmos que el funcionamiento de una
Institucion esté en relacion directa con su
capacidad de atender pacientes externos
y una de las mas importantes normas
actuales del laboratorio es disminuir el
periodo de estudio sin demérito de la téc-
nica, con objeto de proporcionar al cli-
nico una informacién rapida y oportuna.

El estudio de nuestra asociacién da
muestras también de que es indispensable
la coordinacién entre la autoridad central
y los departamentos periféricos en sentido
vertical y los departamentos entre si en
sentido horizontal, para obtener ¢l maxi-
mo rendimiento y eliminar los problemas
administrativos que intervienen c¢n Ja bue-
na marcha de un instituto.

Es evidente que la microbiologia res-
piratoria tiende a aumentar su radio de
accién en los campos de inmunologia, vi-
rologia, genética y bioquimica e incluso
la biologia molecular. Nuestros esfuerzos
actuales se encaminan a no permanecer
rezagados conciliando los intereses asis-
tenciales (diagnéstico, tratamiento, pre-
vencion) con e} campo creciente de la
investigacién microbiolégica, cuya aplica-
cion a largo plazo puede ser sumamente
productiva al permitirnos desarrollar nues-
tra propia tecnologia, librandonos del co-
loniaje espiritual que ejercen sobre nos-
otros los paises més desarrollados.

ResuMEN

Se estudia la organizacién y funciona-
miento del departamento de investigacio-
nes microbiolégicas del Instituto Nacional
de Neumologia cuya funcién principal es
asistencial, secundariamente de investiga-
cién y docencia

Se hace énfasis en la necesidad de man-
tener una organizacién planificada, con
programacién a corto y a largo plazo,
manteniendo las relaciones entre el nivel
direccional y los niveles operativos con el
objeto de [facilitar las labores adminis-
trativas.

Se recalca la necesidad dc desarrollar
la investigacién propia como un medio
de obtener mejores rendimientos futuros
y se revisan, a guisa de ejemplo, las ci-
fras obtenidas en un afio de labores.

SUMMARY

The organization and [unctions of the
Department of Microbiclogic Rescarch of
Instituto Nacional de Neumologia, are
analized. The main function of this hos-
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pital is assistential and secondarily of
research and teching. The need of creat-
ing its own research as a means of ob-
taining better results in the near [uture,
is considered. The results obtained in one
year's work, are presented.

Nora. Se agradece la gentil colaboracién
del Dr. José de la Rosa Medina por la revisién
gramatical del manuscrito. Los autores agrade.
cen profundamente al director del Instituto,
Dr. José Ramirez Gama y al Dr. José Luis
Urmiza Gama, superintendente del mismo Insti-
wto, por las facilidades prestadas para la reali-
zacibn de este trabajo.
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DIAGNOSTICO DE LOS TUMORES ENDOTORACICOS
CON AGUJA DE PUNCION#*

G DAviLa Cn. v PaTriIcla ALONSso V.*

En diez casos de tumores endotoricicos s¢ practicé puncién con
aguja, El procedimiento es rdpido, rclativam*c sencillo y poco agre-

sivo para el paciente, Se obtuvo diagnéstico
' casos. Hubo un caso de neumotérax como complicacién.

HACIENDO referencia a los problemas
diagnésticos en los que fracasa o es
de poca utilidad la citologia, la broncos-
copia, la toma de biopsia endoscopica ©
el diagnéstico de la lesidn primaria por
sus metdastasis, nos hemos preocupado mu-
cho por tener un diagnéstico histopatolé-
gico definitivo antes de llevar a un pa-
ciente a la toracotomia exploradora o
cstablecer radio o quimioterapia.

La biopsia con aguja se puede clasifi-
car de la siguiente manera:: 1. Biopsia
por aspiracién y 2. Biopsia con toma de
fragmento.

1. Biopsia por aspiracion. Este método
fue usado por primera vez por Leyden en
Alemania en 1883, obteniendo bacterias
en un case de neumonia.!® Horder en 1909
describe el método® y es popularizado en
la década de 1930 a 1940 por Martin

* Unidad de Ncumologia, Hospital General
de México, S.5.A. México 7, D. F.

istolégico en todos los

y Ellis y por Craver y Binkley3 15 mas
tarde en 1949 fue puesto nuevamente en
prictica por Gledhill, Spriggs y Binford.?

2. Biopsia con tome de fragmento. El
primero en usar este procedimiento en los
Estados Unidos fue Silverman?® en 1938,
posteriormente Tripoli y Holland en 1940
utilizan la aguja de Vin-Silverman en tu-
mores pulmonares con malos resultados,®
hasta que en 1934 Dutra y Geraci repor-
tan tres casos con éxito. Desde entonces
varios autores sostienen la uitlidad del
método para el diagndstico de gran va-
ricdad de padecimientos pulmonares con
diferente porcentaje de éxito y con varios
tipos de aguja.2- 11 14.16.18, 19, 22, 28

MATERIAL ¥ METODO

El estudio se realizé en diez pacientes
hospitalizados en la Unidad de Neumolo-
gia del Hospital General SSA con diag-

[49]
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néstico clinico de cancer pulmonar o de
tumoracién mediastinal, sin tener eviden-
cia histolégica con los métodos habituales
de diagnostico.

Procedimiento. El paciente debe estar
en ayunas, se le administra un sedante
media hora antes del estudio, se hace
fluoroscopia previa marcandose en la piel
el sitioc de proyeccién de la tumoracién,
comparandose con las radiografias PA y
laterales; se coloca el paciente en la po-
sicibn mas adecuada haciendo limpieza
de la regién, infiltrando anestesia local en
piel y espacio intercostal, en seguida se
introduce trécar nam, 17, adaptj: a una
jeringa de 20 ml. hasta musculos inter-
costales y en inspiracién profunda soste-
nida por 10 a 15 segundos se vuelve a
introducir la aguja hasta sentir el cambio
de consistencia del tejido pulmonar, mar-
cando la aguja para calcular la profun-
didad y comparar con las radiografias.
En este sitio se hace aspiracién enérgica
y sostenida retirandose la aguja rapida-
mente en inspiracién profunda, depositan-
do el material aspirado en una laminilla
haciendo uno o varios frotis los que se
fijan en alcohol y se tifien con la técnica
de Papanicolaou.

El siguiente paso consiste en introducir
la aguja de Silverman por ¢l mismo sitio,
siguiendo aproximadamente ej mismo tra-
yecto anterior y los mismos pasos descritos
hasta llegar al cambio de consistencia, sc
retira ¢l mandril y se introduce la cuchilla
mandril haciéndola girar e introduciendo
la aguja aproximadamente un centimetro
hasta sentir que la cuchilla atrapa tejido,
retirandose 12 aguja ripidamente en ins-
piracién y depositando el pequefio frag-
mento en solucién de formol al 10%.

COMENTARIO

El diagnéstico histolégico de los tumo-
res endotoricicos en la actualidad es po-
sible hacerlo con los métodos habituales
y la biopsia con aguja para obtener mayor
porcentaje de éxito con los criterios his-
otlégicos y citolégicos usados comin-
mente 10

En los casos de tumores primarios de
pulmén el diagnéstico en equipo ha mos-
trado ser de mayor utilidad pero aln en
esta forma la certeza varia de un 59 a
75%, quedando un 25 a 419 sin diag-
néstico, en los tumores metastisicos la ci-
tologia y otros métodos sélo rinden del
40 al 50% de certezal” y en los tumores
mediastinales el diagnéstico es muy pobre,
al menos que presente invasién a triquea,
bronquios y esélago.

Tebricamente es posible hacer el diag-
néstico en todos los tumores que sean ac-
cesibles a la aguja asi como en algunos
casos problemas en que los métodos cito-
l6gico y broncoscépico no son de utilidad
por la necrosis o la inflamacién agrega-
das® o en las metdstasis pulmonares en
que se eleva el diagnéstico a 75%.17

Las complicaciones reportadas en la li-
teratura son: neurnotérax, hemoptisis, im-
plantacién tumoral en el trayecto de la
aguja, reaccién vasovagal, enfisemna subcu-
tineo, hcmatoma pulmonar, empiema,
embolia gaseosa y muerte.l» 2 & 8 11,12, 14.
16, 19, 21, 22, 25-27 .

En nuestra casuistica obtuvimos el 100%
de éxito considerando los dos métodos; en
cambip tomando en cuenta aisladamente
cada uno de ellos, seria el 90%. Es im-
portante sefialar el caso 5 ‘en que obtuvi-
mos por aspiracién adenocarcinoma y por
fragmento carcinoma indiferenciado- de-cé-
lulas pequeiias, habiéndose comprobado
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la estirpe histologica mixta al estudiar la
pieza completa,

Como tnica complicacién se cuenta un
caso de neumotdrax (10%) que se resol-
vié con pleurotomia cerrada.

Pensamos que la difusién de este méto-
do diagnéstico redundari en beneficio del
paciente aun en medios como el nuestro
en el que no se cuenta con equipo como
el utilizado por Dahlgren y Nordestrém?
bastando solamente estudios radioldgicos
de rutina, fluoroscopia y una persona en-
trenada capaz de realizar Ja puncién.

Se consideran las contraindicaciones de
la puncién, la hipertensién pulmonar se-
vera, discrasias sanguineas, enfisema pul-
monar severo e insuficiencia cardiorrespi-
ratoria.22

Rresumen

Se reportan 10 casos de turnores endo-
tordcicos puncionados con aguja, el pro-
cedimiento es ripido, relativamente sen-
cillo y poco agresivo para el paciente.

Se obtuvo el 100% de diagnéstico his-
tolégico usando simultineamente los dos
métodos descritos en tumores pulmonares
y mediastinales, teniendo un caso de neu-
motdrax como complicacidn.

SuMMARY

Ten cases of endothoracic tumors tap-
ped with a needle, are mentioned. The
procedure is fast, relatively simple and
very little aggressive to the patient. His-
tologic diagnosis was obtained in all the
cases. There was one case of pneumotho-
rax as complication.
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LIBROS RECIENTES

INMUNOLOGIA

Por el Dr. Russell S. Weiser, Dr. Quentin N, Myrvik
y Dra. Nancy N. Pearsall. Editado por Edilorial Inter-
emericene, 8. A. Primera edicion, 1970. Traducido al
espcitol por el Dr. Homero Vela Treviiio. Encuader-
nado en cartulina con letras doradas a fuego; en fino
pepel couché. Tameiio: 16.5 por 24.5 cm. Contiene 378
pdginas. Numerosas ilustrcciones. De venta en Universi-
ty Society Mexicana, §. A. Av. Cinco de Mayo No. 19,
México 1, D. F. y en las librerias médicas.

Acaba de aparccer esta prictica y ati! obra de los doctores Weiser, Myrvik y
Pearsall, que cubre en forma clara y concisa todos lcs temas de la inmunologia.
campo de’las ciencias médicas que cobra interés cn forma progresiva por sus tras-
ccndentales aplicaciones en la medicina moderna. El libro esti ideado inteligente-
mente, pues proporciona en forma 4gil toda la informacién necesaria para el mé-

dico cstudioso que desea eslar al tanto de los progresos de esta importante rama
de las ciencias médicas.

La bibliograflia seleccicnada que aparece al final de cada capitulo consiste prin-
cipalmente en revisiones y monografias recientes, que brindan al estudiante y al
médico oportunidad de profundizar sus conocimientos en aspectos que puedan in-

tercsarle en particular. Algunas citas bibliogrificas se refieren a aspectos histéricos
de] tema, técnicas especiales v material ilustrativo.

Aunque la inmunologia en la actualidad es uno de los campos de la biologia
yue avanza més rapidamente, sigue teniendo en gran medida el lastre de la teoria
y la especulacién. Sus ramificaciones s¢ cxtienden, en esencia, a todos los campos
de la medicina y la literatura es muy abundante; por lo que es muy importante
extraer Jos datos que son significantes ¢ importantes para la educacién del estu-
diante y el médico; esto lo logran en forma admirable los autores en la presente
cbra que serd bienvenida por ¢l estudiante y médico mexicanos,
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NOTICTIAS

XIV CONGRESO NACIONAL DE
NEUMOLOGIA Y CIRUGIA
DE TORAX

Se celebrard en San Luis Potosi, S.L.P.,
dal 14 al 17 de marzo de 1971. El comité
organizador quedé integrado de la ma-
nera siguiente: Prasidente, Dr. José Kuthy
Porter; Vicepresidentes, Dr. Sotero Valdez
Ochoa y Dr. José de Jesis Macias Men-
doza; Secretario general, Dr. Federico C.
Rhode; Prosecretario, Dr. Arturo Aguillén
Luna; Tesorero, Dr. German Perdomo
Custo; Protesorero, Dr. Mariano Vildéso-
la; Voca.les, Dr. Angel Gardida Chavarria,
Dr. Joaquin Loredo Hill, Dr. Pedro Za-
pata Vizquzz, Dr. Gonzalo Arceo Tayer.
-Comité de actividades cientificas: Dr, Ale-
Jandro Celis Salazar, Dr. José Miguel To-
rre, Dr. Carlos Nava, Dr. Carlos Garrocho,
Dr. Fernande Quijano Pitman. Coordina-
dor de actividades cientificas, Dr. Enrique
Torre. Comité de actividades sociales: Dr.
Héctor Garcia Cérdoba. Comité de aloja-
miento y relaciones pablicas: Dr. Guiller-
mo Guerra, Sr. Paulino del Pozo. Exposi-
cidn Tecnicocientifica: Dr. Miguel Barrios.

El periodo de inscripciones se inicia el
lo. de noviembre de 1970 y concluye
c.l 14 de marzo de 1971. Cuotas: Congre-
sistas, $200.00, acompafiantes, $200.00. El
XI\{ Congreso Nacional de Neumologia
y Cirugia de Térax se iniciard con una
ccremonia inaugural el 14 de marzo de

1971 (domingo) a las 19.30 horas, en se-
guida habrd un buffet de recepciin para
los congresistas y sus acompafiantes. Los
trabajos del congreso se llevarin a cabo
¢l lunes, martes y miércoles (15, 16 y 17
de marzo, 1971) en la Escuela de Me-
dicina de la Universidad de San Luis Po-
tost, de las 9 a las 13.30 horas y de las
15 a las 17.30 horas. Se llevardn a cabo
tres simposios, tres mesas redondas y tres
confecrencias magis:rales, los primeros con
duracibn de 90 minutos, las segundas
con duracién de 75 minutos y las Glti-
mas con duracién de 30 minutos. Se pre-
sentaran ademds, trabajos libres y Mesas
d2 Discusidn Ceordinada.

El periodo de inscripcién de trabajos
libres se inicia el dia lo. de julio y sz
clausuraré el dia lo. de diciembre de 1970.
Todo trabajo inscrito se acompafiard de
un resumen, mismo que serd sometido pa-
ra su aceptacién al Comité de Actividades
Cientificas. Sélo se aceptard un trabajo
libre por persona con el caricter de titu-
lar; podrin, en cambio, inscribirse mayor
niimero de trabajos en colaboracion y con
diferente autor ccmo titular. No se acep-
tarin trabajos después del plazo fijado.
El tiempo maximo de exposicién para los
trabajcs libres serd de 10 minutes. En
cuanto sea posible serin agrupados por
temas y los comentarios libres se llevarin
a cabo al final de cada sesidn. Al final
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de los trabajos del Congreso, la Sociedad
Mexicana d: Neumologia y Cirugia de
Térax celebrard su sesiln de negocios en
la cual elegird la nueva mesa directiva.

Actvidades cientificas: Simposio: I. As-
ma bronquial. I1 Cambios en la bacterio-
logia de la patologia respiratoria. IIT. Es-
tado actual del tratamiento d2l carcinoma
broncogeno. Mesas Redondas: [. Juicio
critico de la traqueostcmia. II. Oxigeno-
terapia (revisisn del estado actual de
nuzsires conocimientos acerca de oxige-
noterapia y del emples de ventiladores
mxcinicos). 1I1. El problema de las neu-
monias por virus. Conlerencias Magistra-
les: 1. La gammagrafia en e! diagnésti-
co de la patclogia pulmonar. 11. Patologia
del tabaquismo, III. Tema filoséfico mé-
dico. Mesas de Discusidsn Ccordinada:
I. La profilaxis de la tuberculosis. 11. Es-
tado actual del tratamiento de la tuber-
culosis, 11I. Urgencias medicogqu’rirgicas
del aparato respiratorio en el nifio. Acti-
vidades sociales: Domingo: Inauguracidn
Escucla de Medicina. Buffet. Lunes, Co-
mida, Club Deportivo Potssino. Cena,
Club de Golf. Martes: Lunch, Escuela
de Medicina. Cenas en grupos, Miéreoles:
Lunch, Escuela de Medicina. Clausura.
Ccna-Baile, La Lonja. Actividades para
las damas: Domingo:: Inaumuracién vy
cocktail. Lunes: Visita a la ciudad por la
mafiana. Comida, Club Deportivo Potosi-
no. Cena, Club de Gzlf. Martes: Visita y
comida en Santa Mar'a. M’ércoles: Tarde
libre. Clausura. Cena-Baile, La Lonja.

Correspondzncia e informes: Szeretaria
gencral, Av. Oaxaca 23, México 7, D. F,,
o Apartado Postal No. 7267. En San Luis
Potosi, S.L.P.: Dr. Arturo Aguillén Luna,
Escucla de Medicina, Universidad de San
Luis Potosi, S.L.P.

XI ASAMBLEA MEDICA DE
OCCIDENTE

En Guadalajara, Jal, del la. al 6 de
novicmbre de 1971. El presidente del Co-
miié organizador es el Dr. J. Trinidad
Pulido. Informes: Sierra Nevada 910,
Tel. 17-62-37, Guadalajara, Jal.

CONCUREQ DE TRABAJOS ALFRED
A. RICHMAN PARA 1971

El American College of Chest Physi-
cians invita a los médicos a participar en
el Concurso de Trabajos Alfred A. Rich-
man 1971, para estudiantes de medicina.
Pueden participar cencursantes de cual-
quier parte del mundo mediante el envio
de trabajos de investizacién sobre cual-
quier fase del diagnistico y tratamiento

de las enfermedades cardiovasculares ©
pulmonares,

Se aceptarin trabajos de investigacién
o de revisidn sobre el diagnéstico o trata-
miento de las enfermedades cardiovascu-
lares o pulmcnares. Segiin las reglas del
concurso, los preceptores de los estudian-
tes tienen libertad para asistir a los estu-
diantes en la seleccion del tema adecuado
y de guiarlo en la preparacién del trabajo.

Se ofreceran cada afio tres premios en
cfectivo que hacen un total de $1,000.00
(Mil d5lares norteamericanzs). El primer
premio serd de $500.00; el segundo pre-
mio dec $300.00 y ¢l tercer premio de
$200.00. Cada uno de los gandores recic
birdn también un certificado de honor.
Se otorgard un trofes con el nombre del
ganador y de su escucla, a esta Gltima

Los nombres de los ganadores serdn
anunciados por los jueces del concurso en
junio, y los premios se entregarin en la
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Reunién Anual del American College of
Chest Physicians en octubre, 1971.

Las formas de solicitud se pueden pedir
al American College of Chest Physi-
cians, 112 East Chestnut Street, Chicago,
Ilinois 60611, E. U. A.

TERCERAS JORNADAS MEDICO-

QUIRURGICAS DEL HOSPITAL

PARA ENFERMEDADES PULMO-
NARES DE HUIPULCO

Sc celzbraron con tods éxito del 14 al
16 de enero, 1971. El Dr. Jorge Jiménez
Cantii, Secretario de Salubridad y Asis-
tencia inauguré las jornadas y pronuncid
un brillante discurso en el que clogié la

organizacién del acontecimiento y dirigié
un cordial saludo a los neumslogos mexi-
canos. En el programa cientilico se pre-
sentaron trabajos de los médicos del hos-
pital, y en esta ocasin se contd con el
valioso concurso de dos relevantes perso-
nalidades extranjeras en el campo de la
neumologia: la Dra. F. Grumbach, del
Instituto Pasteur de Paris y el Dr. Michele
Lucchesi, del Instituto Carlo Forlanini de
Rema, Italia, quiencs presentaron varios
excelent-s trabajos de investigacién. El
gran éxito obtenido por estas jormadas
puso de manifiesto la excelente y entusias-
ta organizacién de las mismas por el Dr.
Miguel Jiménez, director del Hospital de
Huipulco.

El Dr. Jorge Jiménez Canti, Secretario de Salubridad y Asistencia obsemva la maqueta
de las obras de reconstruccién del Hospital de Huipuleo que le mucstra el Dr. Miguel Jiménez,
ﬂlr:uctor del hospital, a la derecha aparccen el Dr. Carlos Campillo S&inz, Subzecretario de
Aristencia y Dr, Julio Riss Galindo, Director de Asistencia en el Distrito Federal. Esto ocurrié
durante el recorrido que estos personajes hicieron de las nuevas instalaciones, después de la
Inauguracién de las jornadas,
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A LOS AUTORES

Nevmorocia v Ckucia DB TORAX tendrd mucho gusio en publicar los trabajos cient’ficos
relacionados con la espacialidad, o de interés ganeral, de todos los médicos que lo soliciten,
sianpre y cuando sean orignales, inéditos, de publicacién exclusiva y que tcngan suficiente
interés, valor y actuaidad cientificos.

Con el objeto de facilitar y acelerar la publicacién de los trabajos nos permitimos hacer
Jas siguicnles sugerencias:

a)

b)

<)

d)

e)

1)

£)

Prefcrentemente la extensién mixima seri de 20 cuartillas (hojas tamafio carta),
escrilas a méquina, a doble espacio y por un lade, en tinta negra y margsnes en
ambos lados de las hojas.

82 suplica enviar precisamente el original cn papel grueso y no copias en pape)
delgad>. ) '

Indicar al pie de la primera pigina ¢l nombre de la institucién en que se desarrolld
el trabajo, el p.incipal cargs o paicién del autor o auteres (docente, hospitalario, etc.)
Adjuntar la direcc6n y nimeros telefénicos del autor principal,

Es conveniente que el trabajo incluya los siguientes capitulos: Introduccién o Ante-
cedentes, Material y Métode, Resultados, Comentarios, Resurnen y Referencias Biblio-
graficas.

Conviene que las ilustraciones secan de buena calidad y muy claras, de tamaifio postal
{9 X 12 cm.). Los esquemas seran lo suficientemente grandes (tamafio carta) con
sus lcyendas cn tlp> g.ande. Todas las ilusiraciones traerin su correspandicnie pie
exp.icative y se indicard claramente el lugar praciso en que se desea scan intercaladas.
Incluir un resumen del trabajo, de 15 a 20 lincas aproximadamente, que describa
todos los puntos importantes del articulo. Proporcionar4 una idea completa de los
resultados y conclusiones, Si es posible, s¢ adjuntard una traduce'6n del resumen al
ing és.

Las referencias bibliogrificas se numerarin seglin el orden en que se mencionan en el
texto y se apegarin a [as normas internacionales:

En cada cita primero se registrard el apellido del autor (coma), scguide de Ja inicial del
‘-wombre. No escribir nombres completos. En cl caso de varios autores se incluiridn los nombres
_ de todos ellos, evitando las {Srmulas de “y cols.” o “ct al”. En primer término aparcceri el
apellido e inicial del nombre del autor principal y a continuacién (scparados por punto y
eoma) los de Jos otros autores en orden segfin el grado de participacién en el trabajo. En
caso de mis de un apzllido, se anotari primero ¢l apellido paterno, después sblo la imicial
del otro u otros apellidos, después viene coma, y finalmente, las iniciaies del nombre o nom-
bres. Ej.: En el caso de un trabajo escrito por los doctores: Jaime Fernindez Ruiz, El:nesto
GCarcia Casiellanos y Agustin Pérez Herrera, la pa:te correspondiente de la referencia se

anolard asi:

[60]
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Ferndndez R., J.; Garcia C., E. y Pérez H.,, A.: No se cscribird todo el apellide con
maytisculas,

A continuacién se anotari cl nombre o titulo del articulo citado. Se puede usar ma-
yascula inicial en cada una de las palabras que forman el titulo, excepto en los articulos y
preposiciones, Ej.: El Uso de Anabélicos en el Tratamiento de la Tuberculosis Pulmonar, Na
uzar comillas.

Después se anotard el nombre de la revista o publicacién, usande la abreviatura adoptada
por la publicacién mencionada. Ej.: Neumol. Cr. Térax, Ecte nombre ird subrayade, para
indicar que la impresién sera en tipo cursive, A continuac.én se anotari el pais de procedencia
de la revista (entre paréntesis), cuando no aparcce en el nombre mismo. Ej.: Neumol. Cir.
Tdrax (México),

Lucga viecne el nimero correspondiente al Volumen, o en su defecto, al Ndmere, subrayado
y seguido de dos puntos, Omitir las palabras: Volumen, Vol., Ntimero, No., Tomo, etc. Des-
pués se anota el nime-o de la pig.na en que comienza el articulo, después guién y cnscguida
el nimero de la pigina en que termina ¢l articulo. No es neccesario anolar ¢l mes, Algunos
autores acastumbran citar la fecha completa en caso de publicaciones semanales o quincenales,
Sigue el Afio de publicacién, No usar ndmeros romanos. Todos los clementos que integran
la referencia irdn anotados a continuacién uno del otro, sin punto y aparte.

Ejemplo completo:

Fernindez R., J.; Garcia C., E. y Pérez H., A.: El Uso de Anabé'icos en ¢l Tratamiento
de la Tubereulosis Pulmonar, Neumol. Cir. Térax (México) 25: 19C-199, 1964.

Cuando se trate de referencias a libros, se anotari el nombre de los autores en Ia misma
forma que para revistas, Derpués vicne el titulo del libro con maytsculas iniciales y subrayado.
A continuacién se anota la edicién del libro (la., 2a., etc.). Después se consigna el lugar de
la edicién; nombre de la empresa cditorial; aiio; volumen y pégina, Ejemplo completo:

) Pérez S., C. y Sinchez P., J.: Tratado de Enfermedades Cardiovasculares, 2a. Ed., Mé-
weo, D. F., Editora Latina, 1962, vol. 1, pig. 4865,

Cuando se haga referencia a un libro en que cada capitulo vaya firmado por su autor;
debera f'gurar en primer término ¢l nombre de éste y no ¢l de los autores generales del libro;
¢l nombre de los G!timos aparecerd como identificacién, Ej.:

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

h) No se espere la devolucién de los originales aunque no se publiquen,
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EDITORIAL

SALUDO DEL NUEVO PRESIDENTE DE LA SOCIEDAD®

Sotero VarLpez OcHoa

ACE DOS AROS esta asamblea me con-

firi6 el honor de la vicepresidencia
de nuestra sociedad y no habia tenido
oportunidad hasta ahora, de agradecer a
ustedes esta distincién. Hoy, al tomar po-
sesion del puesto de presidente, quiero
agradecer la confianza que depositaron en
mi y declarar que haré todo lo que esté
a mi alcance, para no defraudarlos.

He vivido la existencia de la sociedad
por mis de 12 afios, unas veces como
socio, hace 6 afos como secretario de la
directiva y durante los ultimos dos, como
vicepresidente de la misma. Conozco su
?rganizacién y su forma de trabajo y me
inquictan algunos problemas entre los
cua-les me parecen de mayor importancia,
la inasistencia a las sesiones ordinarias en
el Distrito Federal, el dificil funcionamien-
1o de los capitulos, la estrechez econdmica
en que vive nuestra corporacion, y el ais-
leTrniem.o cada vez mas notable, en rela-
cién con organizaciones cientilicas afines
de otras partes del mundo.

La sociedad cuenta en el Distrito Fe-
deral con 148 miembros, de los cuales
apenas si acuden a las sesiones ordinarias,

a.; gronuncmglo en el XIV Congrese Nacio-
n o e la Sociedad Mexicana de Neumologia
y Cirugfa de Térax el 17 de marzo, 1971 en
San Luis Potosi, S.L.P.

el 10%. En el pasado bienio, excepcio-
nalmente se llegé a reunir el 35% de los
socios y esto se atribuye a distintas causas
entre las que conviene mencionar, que las
sesiones se inician a temprana hora, cuan-
do muchos de nuestros companeros ain
trabajan cn el consultorio, que las sesiones
son muy frecuentes y a veces, de bajo
nivel académico. Ninguna sociedad cienti-
fica nacional o extranjera puede jactarse
de cxhibir una alta calidad de sus sesiones
en el 1009 de los casos y, naturalmente,
la Sociedad Mexicana de Neumologia y
Cirugia de Térax no es la excepcién;
sin embargo, los que presenciaron las reu-
niones ordinarias durante los AGltimos dos
aiios, estaran de acuerdo conmigo que una
gran mayoria, (ueron de un magnifico
nivel académico dificil de igualar. Es por
eso por lo que debo decir, que serd muy
ficil fracasar, en cl intento de superar la
brillante labor desarrollada por José Kuthy
Porter y Federico Rohde en ese sentido.

La calidad de un suceso cientilico se
valora no sélo por lo interesante de los
tcmas que se tratan, sino por los comen-
tarios que despiertan, mientras mis socios
asistan, comenten, pregunten o discutan,
hardn indudablemente mds atractivas las
sesiones y se obtendrd asi, el beneficio
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personal de haber adquiride un nuevo
conocimiento, aclarado una duda y com-
parado su experiencia o la de la institu-
cidon donde laboran, con la de las otras
personas o instituciones de Ja misma es-
pecialidad. Si los miembros de la sociedad
no acuden a las reuniones, ademis de que
limitan su propia actualizacién médica,
privan a otros compaifieros de los bene-
ficios que se derivan del intercambio de
opiniones y criterios, Hace falta que los
socios distinguidos que actualmente diri-
gen importantes instituciones hospitalarias,
impulsen la asistencia a las sesiones sea
con su presencia o por invitacién expresa
a los neumélogos con quienes conviven;
creemos que esa es Ja \nica forma de es-
trechar los lazos de amistad con las nuevas
generaciones, dentro de nuestra corpora-
cidén. La sociedad tiene las puertas abiertas
a la discusidn cientifica, a la asimilacién
de ideas nuevas, a la presentacién de
nuevas experiencias y a la amistad entre
todos sus socios, Con base en lo anterior,
pensamos que la sociedad debe ser una
tribuna en donde se expresen con libertad
las ideas neumolégicas contempordneas,
en donde se comparen las experiencias
individuales o institucionales, en donde se
discutan o critiquen las distintas corrientes
del pensamiento médico, sin mas limita-
ciones que las que la verdad, la ética
médica, el buen trato y las relaciones hu-
manas exigen.

Desde hace mis de 6 afios la sociedad
se organizb en capitulos con al idea de
que los socios de provincia tuvieran par-
ticipacién académica en la vida de la
organizacién, en la imposibilidad de asis-
tir a las sesiones del Distrito Federal. Salvo
contadas excepciones la actividad de los
capitulos sdlo sc observa durante los con-

gresos o las reuniones nacionales, Cons-
cientes de esa deliciencia debo decir que
nuestro deseo méas ferviente es que los ca-
pitulos laboren intensamente y por lo tan-
to, los invitamos a organizar ciclos de
conferencias, mesas redondas, simposios ©
presentacion de trabajos libres, para lo
cual la directiva actual estd dispuesta a
proporcionar la colaboracién que se con-
sidere necesaria.

Desde que la Sociedad de Neumologia
existe, se sostiene econdémicamente por las
cuotas de sus agremiados y los donativos
de los laboratorios de Ja industria quimico-
farmacéutica. Por el primer concepto reci-
be de [ijo cerca de $15,000.00 a $19,000.00
anuales y los gastos de renta, personal de
secretarias, impresos y papeleria, sobre-
pasan con mucho esa cantidad. l.os viajes
que los miembros de la directiva efectdan
a la provincia para asistir a cualquier
evento o actividad cientificas, gravitan
sobre la economia personal de los socios
de los capitulos y en muchas ocasiones,
sobre la de los miembros ‘de la directiva.
Esto, como es natural, limita considerable-
mente las funciones de la sociedad. Esta-
mos viviendo pues, épocas de incertidum-
bre, de zozobra y de angustias econémicas,
que [renan nuestro desarrollo. Asi plan-
teado el problema, pensamos que deben
inciarse cuanto antes, serios esfuerzos para
garantizar una vida eminentemente activa
para la sociedad. La directiva actual en
su programa de trabajo, tiene la intencién
de crear un fondo econémico a base de
solicitar la ayuda de las instituciones des-
centralizadas de] Gobierno, de la industria
y del comercio organizados, que nos per-
mita trabajar en forma m4s liberal; esto
incluye, la colaboracién de todos los socios
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de la capital y los estados, ya que se trata
éste, de un asunto que atafic a todos los
miembros de la sociedad.

Hace dos afios tuvimos la oportunidad
de convivir con los especialistas de Centro
y Sudamérica, con motivo de la celebra-
cién del XIII Congreso de la Unién La-
tinoamericana de Sociedades de Tubercu-
losis, que se llevé a cabo en la ciudad de
México. Cada dos o cada cuatro afios se
llevan a cabo reuniones similares sobre
temas de la especialidad en distintas par-
tes del mundo, y la sociedad, es tristc
decirlo, desde hace muchos afios no par-
ticipa en forma oficial, en forma orga-
nizada, con aportaciones y delegacién pro-
pias, en estos eventos tan importantes. Si
bien es cierto que algunos médicos mexi-
canos han concurridoe a esos congresos,
esto ha sido posible gracias al esfuerzo
de cada uno de ellos y por el deseo de
aprender o de presentar sus aportaciones
personales, es més, dentro de los comités
organizadores de esas reuniones figuran
los nombres de algunos neumélogos me-
xicanos que desde hace algunos afios, han
dejado de informar a la sociedad sobre
sus actividades como funcionarios de esas
organizaciones médicas; todo esto, ha ori-
ginado que nuestra corporacién se en-
cuentre aislada y que no participe en el
estudio de los problemas médicos que nos
atafien a nivel internacional. El asunto
¢s muy serio y de dificil solucién; sin em-
bargo, no descansaremos por planear nues-
tro trabajo en tal forma, que sea la socie-
dad la que oficialmente se entere, decida,
organice y envie delegaciones a los eventos

cientilicos internacionales, en los cuales
tenemos mucho interés por colaborar.

Existen pues ante nosotros importantes
problemas que ameritan soluciones ade-
cuadas. Estamos convencidos que no po-
drin todos resolverse durante nuestra ges-
tibn y sabemas por otro lado, que sin la
colaboracién de todos los socios, nada o
muy poco se puede hacer. Guando una
directiva toma posesién de su cargo, el
presidente en primer lugar y el resto de
la. directiva en segundo, adquieren la res-
ponsabilidad de la mala o la buena mar-
cha de los asuntos de la sociedad. Esto es
cierto en parte, pero no hay que olvidar,
que la labor encaminada a resolver los
scrios problemas que confronta la orga-
nizacién, requiere de concurso, de la ayu-
da y del entustasmo de todos los sacios.
Por tal motivo, hago un llamado a los
compaiieros de la capital y de la pro-
vincia, funcionarios 0 no de instituciones
médicas, trabajadores de la seguridad
social o de la Secretaria de Salubridad y
Asistencia, a todos los miembros de la
sociedad, para que contribuyan eficazmen-
te a realizar los planes que la actual direc-
tiva se ha trazado y que tienen por objeto
consolidar a la Sociedad Mexicana de
Neumologia y Cirugia de Térax, como
una corporacién nacional con influencia
académica, que estudie y dictamine sobre
los asuntos de salud pihblica relacionados
con la especialidad, que se convierta en
una institucién con arraigo cientifico den-
tro del consorcio de sociedades latino-
americanas y que su voz, sea la voz auto-
rizada que se escuche con respeto en las
reuniones médicas mundiales.
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OPACIFICACION DEL SISTEMA LINFATICO PULMONAR
A TRAVES DEL CONDUCTO LINFATICO DERECHO*

CarLos R. PacHEeco, ALFREDO CoRTES Y CarLos RAMIREZ

EN 1942, WaARRen y Drinker! trabajan-
do en perros, introdujeron una ca-
nula en el conducto linfatico derecho y el
conducto toricico, e instilaron 3 ml de
azul de Evans ¢n ambos bronquios inferio-
res. El colorante siempre aparecidé primero
y en mayor cantidad del lado derecho por
lo que concluyeron que el vaciamiento
de los dos pulmones es principalmente al
conducto linfatico derecho y muy poco
se deriva hacia la circulacién general a
través del conducto toricico. Correll ¥y
Langston® en 1958 investigaron en el perro
el vaciamiento linfatico de cada lébulo
pulmonar por scparado utilizando colo-
rantes que inyectaron a través del bron-
coscopio en el tejido peribronquial y con-
cluyeron que la salida de la linfa es
bésicamente homolateral, pero que la del

* Divisién de Cirugia Experimental, Depar-
tamento de Investigacién Cientifica. Instituto
Mexicano del Seguro Social, México 7, D. F.

Se comunica un procedimiento para opacificar ¢l sistema linfi-
tico pulmonar. Consiste en introdueir una cim
linfitico derecho en su desembocadura en ¢l tronco yugosubclavio
a través del cual se inyecta material de contraste, Se aplicd el pro-
cedimiento en perros y se logré la opacificacién del sistema linfitico
de ambos pulmones y de algunos linfiticos paratraqueales.

en el conducto

Iébulo inferior con poca frecuencia puede
derivar hacia cualquier otro I6bulo.
Johner y Ranniger® en 1968, con la idea
de demostrar comunicaciones linfaticas
cervicotoricicas inyectaron medio de con-
traste en los ganglios mediastinales del
perro y radiogrificamente observaron cé-
mo los conductos linfiticos paratraqueales
llegan a desembocar a través del conducto
linfitico derecho en el &4ngulo venoso
vugosubclavio.

Este trabajo fue planeads con la idea
de opacificar los linfiticos pulmonares
introduciendo medio de contraste a través
del conducte linfitico, previa identifica-
cién y canulacién del mismo a nivel de
su desembocadura en ¢l tronce venoso
yugosubclavio derecho.

MATERIAL ¥ METODO
Sc operaron 22 perros adultos bajo
anestesia general endotraqueal controlada,
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practicando una incisién cervicotordcica
derecha para descubrir el tronco venoso
yugosubclavio y canular el conducto lin-
fatico* En 16 casos fue posible introducir
una canula en el conducio, el cual des-
emboca en la porcion dorsal de Ja unién
yugosubclavia y recibe el tronco linfatico
que drena la cabéza y el miembro supe-
rior derecho. En 6 casos no se localizé
un conducto pere si pequeiios plexos lin-
faticos que drenan en la unién yugosub-
clavia imposibles de canular. En los 16
casos en que se hizo canulacién, ésta se
llevd a cabo con una sonda de polietileno
de 0.020 pulgadas de didmetro interno-a
traves de la cual se inyectd lipiodol ultra-
fluido en cantidad variable para cada ex-
penimento con el inyector automatico a
razén de 3.75 ml por hora, En 7 animales
se obtuvieron placas radiogrificas satisfac-
torias y en los 9 restantes se rompi6 el
conducto al introducir la cinula o al en-
trar la substancia opaca.

De los 7 casos correctamente radiogra-
fiades, 3 se sacrificaron al terminar el
experimento y se tomé radiografia de los
pulmones aislados e insuflados para co-
rroborar la opacificacién del sistema lin-
fatico pulmonar.

RESULTADOS

En los 7 casos en que se logré la opa-
cificacién, se observé que el medio de
contraste empezaba a aparecer en la por-
cién superior del conducto por donde se
hizo la inyeccién. Algunas veces el mate-
rial opaco subié hacia ¢l cuello (Fig. 1).
En seguida se opacificaron los conductos
linfaticos paratraqueales hasta llegar al
hilio pulmonar y de ahi partieron hacia

ambos pulmones observindose opacifica-
cion primero en la periferia y luego en
la porcién mas cercana al hilio (Fig. 2).
Ambos pulmones se opacificaron simul-
tineamente aunque z veces el medio de
contraste fue mdis perceptible en un pul-
mén que en otro (Fig. 3). Durante el
trayecto paratraqueal se observaron pe-
quenas tuberosidades que corresponden a
ganglios linfaticos (Fig. 4). El material
opaco fue del hilio pulmonar hacia la pe-
riferia formando troncos delgados de los
cuales emergian finos conductillos que re-
corrian un corto trayecto, luego se rami-
ficaban en otros mis pequefios hasta llegar
a la perileria del pulmén (Fig. 5)-

A medida que se introducia més canti-
dad de material de contraste se aumentaba
la presiSn en los conductillos linfaticos
hasta observar su desembocadura en las
venas pulmonares las cuales se marcan
como cordones mas gruesos que a su vez
drenan a auricula izquierda (Figs. 6 y 7)-

Las radiografias de las piezas de los
animales que se sacrificaron inmediata-
mente después de la inyeccién, permitie-
ron ver los linfiticos periféricos similares
a los que se describieron y mostraron con

_miés claridad troncos linfiticos de mayor

calibre. de los que emergian conductos
mas pequeiios (Fig. 8). Ademds se com-
probé el vaciamiento linfitico hacia las
venas pulmonares lobares y finalmente a
auricula izquierda (Fig. 9).

COMENTARIO

El procedimiento que se acaba de des-
cribir, cuya finalidad es introducir medio
de contraste a través del conducto linfé-
tico derecho a nivel del 4ngulo venoso
yugosubclavio, impresionar radiografias y
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Fic. |. Se encuentra la cdnula en el conducte linftico derecho a nivel de su dg.w:m-
ura en el tronco yugosubclavio. Se observa que el medio de contraste ha ascendido a

los linfiticos cervicales y opacificado algunos conductos linfiticos de la porcién superior del
pulmédn,

Fio. 2. Opacificacién de los linfiticos pulmonares que contrastan especialmente sobre la
sombra cardiaca y sobre el dialragma en el lébule inferior.

Fio. 3. Opacificacién bilateral de los conductos linféticos pulmonares predominantemente
del lado derecho,

Fic. 4. Sec observan pequefias tuberosidades en el conducto linfitico paratraqueal que corres-
ponden a ganglios. Opacificacién de un ganglio linfitico mediastinal.




70 C. R. Facueco v coLs.

Fie. 5. Opacificacién completa del liuma& linfatico pulmonar a través del conducto linfético
erecho.

Fios. 6 y 7. Se observan conductos linféticos principalmente en la porcién basal de la
periferia del pulmén que confluyen para formar las venas que desembocan e:: la auricula
ierda.
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Fio. 8. Pieza de necropsia del cxperimento 239 sacrificado inmediatamente después de la
opacificacién en vivo. Se observa opacificacién de la red linfitica de ambos pulmones.

Fic. 9.

Pieza de necropsia del experimento 481 después de la opacificacién en vive. Se

observa opacificacién de los linf4ticos, de las venas pulmonares y de auricula izquicrda.

visualizar el sistema linfdtico de ambos
pulmones en el animal vivo, es un método
original pues no encontramos relerencia
en la bibliogralia consultada.

La inyeccibn va en contra de la co-
rriente  linftica pues naturalmente la
linfa va dec la perifcria de los pulmones
hacia el hilio y posteriormente por los
conductos paratraqueales el tronco yugo-
subclavio dcrecho. La opacilicacién se
Ir.\grzf porque se hace la inyeccién a presién
continua para vencer la resistencia natural
que presenta la corriente linfética, dilatar
los conductes, suprimir la accién de las
valvulas y permitir la progresién del me-
dio de contrastc hacia la periferia. Esto
quizd sca la explicacién de por qué se
observan los conductos linf4ticos de cali-
bre mucho mayor en sus troncos princi-
pales de lo que era de esperarse. Ya la
progresién del material opaco debida a la
presién fue demostrada por Celis, Mena

y Del Castillo® al realizar linfografia car-
diaca, quienes manteniendo el flujo de las
arterias coronarias opacificaron el sistema
linfatico del corazén y los ganglios del
mediastino, lo cual no logran si tnica-
mente s¢ deja cn el espesor del miisculo
cardiaco el medio de contraste.

En algunos casos se observd primero la
opacificacién de los linfdticos periféricos
y después la de los méis cercanos al hilio
pulmonar, lo cual se explica porque el
espesor del parénquima en la periferia es
menor y permite la visualizacién mds ficil
del medio de contraste o porque a ese
nivel se hace el vaciamiento de los lin-
fiticos a las venas lo que quizd aumente
la resistencia por dificultad de paso de la
substancia opaca la cual entra a la vena
hasta que el linfatico se ha llenado.

Los linfiticos paratraqueales mostraron
pequeiias abollonaduras en su trayecto
que corresponden a formaciones ganglio-
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nares lo que ya fue demostrado radiolé-
gicamente por Seki y colaboradores® en
piezas de necropsia de animales de expe-
rimentacion usando matenial de contraste
oleoso y por visién directa inyectando al
conducto linfatico verde de clorofila. No
fue posible observar ganglios a nivel de
la bifurcacién y definitivamente no se
visualizaron en el espesor del parénquima,
ni en el animal vivo ni en la radiografia
de la pieza de necropsia, comprobando
asi que no existen como ya lo habia hecho
notar Correll y Langston.?

Se observé también la desembocadura
de los linfiticos periféricos en las venas
pulmonares Jas cuales se ven en la placa
radiogrifica de un calibre mayor y con-
vergiendo hacia la auricula izquierda, Esto
fue posible demostrarlo tanto en el animal
vivo como en la radiografia de la pieza
de necropsia.

Se traté de establecer con el material
radiogrifico un patrén normal para los
linfaticos pulmonares en el perro y sélo
es posible decir que son finos conductillos
que se distdibuyen en ambos pulmones,
afluyen a troncos mas gruesos que tienen
distribucion peribronquial a medida que
se acercan al hilio pulmenar y en la peri-
feria del parénquima drenan en las venas
pulmonares.

Puede observarse que los linf4ticos peri-
féricos tienen una distribucién uniforme
y son igualmente delgados, seguramente
corresponden a la gran red subpleural que
se extiende a ambos pulmones; en cambio
los troncos mayores a los que estos peque-
fios vasos van a confluir, constituyen los
linfiticos pulmonares, lo cual demuestra
las amplias y directas conexiones entre el
sistema pulmonar y el subpleural como lo
ha hecho notar Pennell” llevando a cabo

C. R. PacHECO Y coOLS.

linfografia en piezas anatémicas de pul-
mones humanos,

No se ha logrado a satisfaccién por este
método la opacificacién de los ganglios
linfiticos que ya han sido descritos por
Correll y Langston? usando la técnica de
tincién,

Quizd este procedimiento de explora-
cibn, que en el animal de experimentacién
ha demostrado ser capaz de informar so-
bre la forma, la distribucién y las caracte-
risticas anatémicas de los linfiticos pul-
monares, pueda aplicarse al hombre para
conocer mejor el mecanismo de disemi-
nacién intrapulmonar de las enfermedades
neoplasicas o infecciosas.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

Se describe un procedimiento original
que consiste en introducir una cénula en
el conducto linfitico derecho en su des-
embocadura en el tronco yugosubclavio
a través del cual se inyecta material de
contraste para opacificar los linfiticos
pulmonares. Se usé el perro como animal

“de experimentacién y se logré la opaci-

ficacién del sisterna lin[itico de ambos
pulmones y de algunos ganglios paratra-
queales, Fue posible demostrar la desembo-
cadura de los linfaticos periféricos en el
sistema venoso pulmonar, tanto en las ra-
diografias impresas con el animal vivo
como en las que se tomaron a la pieza de
necropsia. Se considera la posibilidad. de
que el mejor conocimiento de los linl'éu!:os
facilite Ja explicacién de la diseminacién
intrapulmonar de las enfermedades neo-
plasicas e infecciosas.

SUMMARY

A procedure to opacify the puh.'nonary
lymphatic system, is described. It is done
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by cannulation of the right lymphatic duct 3.

at the jugo-subclavian axis through which

contrast material is injected. The method 4.

was carried out in dogs and opacification

of the lymphatic system of both lungs and 5.

some paratracheal lymphatics, was ob-
tained.
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LA BIOPSIA GANGLIONAR CERVICAL EN LOS
PADECIMIENTOS TORACOPULMONARES*

ESTUDIO DE 92 CASOS

EvLo Lupt HERRERA

observo

AS PRIMERAS observaciones acerca del

drenaje linfatico de los ganglios cer-
vicales fueron realizadas en el aiio de 1904
por Delawere, Poirier y Cuneo, quienes
sefialaron que los ganglios linfaticos cervi-
cales inferiores y profundos recibian el
-drenaje linfatico mediastinal y que no
cran parte del drenaje linfatico de la ca-
beza y las extremidades superiores.t

Virchow en su trabajo muy bien docu-
mentado, presentd sus certeras observacio-
nes clinicas sefizlando que el carcinoma
gastrico podia invadir los ganglios supra-
claviculares.®

En 1929 Rouviere sefialé en sus cldsicas
descripciones anatémicas que era el 4rea

. * Instituto Nacional de Neumologia de Mé-
xico, México 22, D, F. Recibido para su pu-
blicacién en febrero 8 de 1971,

Se practicé biopsia ganglionar cervical en 92 pacientes y se
quc cl procedimiento fue oy util para el diagnéstico de
los padecimicntos toracopulmonares. El resultade depende de la ex-
tensién de la enfermedad y del hecho que los ganglios sean palpables
o no, En algunos cases de cincer pulmonar primario es posible deter-
minar cl tipo histoldgico por medio de la biopsia ganglionar cervical. L

preescalénica un territorio rico en tejido
linfitico y sitio de drenaje de los ganglios
linfaticos eferentes pulmonares, pleurales
v mediastinales,’

Basado en las descripciones anatfmicas
y clinicas, en el afio de 1949, Daniels hace
ver en su trabajo la importancia de la
biopsia ganglionar cervical como un pro-
cedimiento diagndstico en los padecimien-
tos toracopulmonares.® 2 Desde las des-
cripciones ariginales de Daniels, el proce-
dimiento ha tomado gran auge, situacién
que se pone de manifiesto en los trabajos
publicados previamente, y de ser un pro-
cedimiento inicialmente diagnéstico se le
considera actualmente como indice pro-
néstico en el cincer pulmonar.?-?

El valor diagnéstico del procedimiento
segin diferentes autores es variable, y

[75]
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como ellos mismos lo hacen ver depende
de una scrie de factores, los que serdn
analizados en el presente trabajo.® &9

Con objeto de obtener un mayor porcen-
taje de positividad, se ha modilicado la
técnica quirtrgica en el sentido de exten-
der cada vez mas el drea por explorar, de
manera de revisar el conducto linfatico
tordcico, asi como los ganglios paratra-
queales y practicarla en forma bilateral
en un solo tiempo.'® 1 Inelusive algunos
autores sefialan la importancia de practi-
carla aunada a otros métodos diagnésticos
como la broncoscopia y Ia citologia exfo-
liativa 12 33

Los ganglios cervicales han sido objeto
de estudios anatémicos y clinicos, sefia-
lindose que los ganglios supraclaviculares
pueden ser normalmente palpables en un
25 por ciento de los casos y los yugulares
en el 50 por ciento.M

La mayoria de los autores aceptan las
descripciones anatémicas clasicas de Rou-
viere; sin embargo, Holman discrepa de
este concepto y ha senalado casos en los
que la biopsia fue practicada en el lado
izquierdo, exisliendo la lesién en el pul-
mén derecho y viceversa, con resultados
positives. Palumbo y Sharpe han consig-
nado también este hecho, pero sin llegar
a hacer mucho énfasis en €12 También
ponen en duda los conceptos anatémicos
clasicos de Rouvicre, los estudios realiza-
dos por Correll y Langston quienes en-
contraron drenaje linfitico ipsolatcral in-
yectando colorante en las vias afreas de
los perrns por via transhronguial. Al pa-
recer los estudios de Tees Shields y Fox,
al igual que Higgins, sefizlan un porcen-
taje de positividad simi‘lar al practicar
biopsias bilaterales 7ue ipsolaterales.?

!

Justificacién y objetives. El presente
trabajo tiene como objetivo primordial
hacer una revisién del procedimiento en
el Instituto Nacional de Neumologia de
México, y por ende, en la patologia se-
leccionada.

a) Tratar de conocer si en realidad
existe una similitud entre trabajos publi-
cados en el extranjero y los datos encon-
trados en nuestra patologia nacional.

b) Hacer una evaluacién de los fac-
tores que intervienen en los resultados de
las biopsias.

¢) Precisar en qué porcentajc cs posi-
ble conocer la estirpe histopatolégica del
cancer pulmonar por medio de la biopsia
ganglionar cervical.

d) Valorar el hecho de practicar la
biopsia ipso o contralateral.

¢) Sefialar las complicaciones del
procedimiento.

MATERIAL ¥ METODO

Para la elaboracién del presente trabajo
se recurrié a los archivos de bioestadistica
del Instituto Nacional de Neumologia de
México.

Se lograron seleccionar 92 casos clinicos,
los cuales Henaron los requisitos indispen-
sables para poderse codificar. Los expe-
dientes utilizados abarcaron tanto pacien-
tes del servicio de consulta externa como
de hospitalizacién,

De los expedientes clinicos se obtuvieron
los siguientes datos: ) Presencia o ausen-
cia de adenopatia cervical. b) Sitio de la
biopsia. ¢} Ausencia de diagnéstico clinico
de certeza, que fue indicacién de practicar
la bicpsia. d) En todos ellos la biopsia
cervical o algin otro procedimiento per-
milié establecer un diagnéstico nnsolégico
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con toda precisidn. e) Complicaciones del
procedimiento. f) Placa P.A. de térax.

Las lesiones se agruparon segiin la si-
guiente clasificacién personal y basada en
(Fig. 1):

A. Extensién radiolégica visible,

B. Posibilidad de afeccién ganglio-
nar.8 9. 16, 17

(A} Sin lesiones pulmonares o hilia-
res.
(B) Minimas: lesiones segmentarias 2
unilobares, unilaterales.

El material obtenido {ue estudiado por
el Departamento de Patologia del institu-
to, utilizindose las siguientes tinciones:
hematoxilina-eosina y en casos especiales
tinciones argentafinicas de Del Rio Hor-
tega.

La serie quedé intcgrada por 74 pacien-
tes del sexo masculino y 18 del sexo feme-
nino, siendo el caso menor de 6 afios y ¢l
mayor de 77. El grupo mayor de pacicntes
se encontrd entre los 41 y 60 anos. (Ver
tablas I y II).

CLASIFICACION BASADA EN:
A._ EXTENSION RADIOLOGICA VISIBLE.

B._ POSIBILIDAD DE AFECCION
GANGLIONAR.

SIN LESIONES
' PULMONARES
O HILIARES.

(A)

MINIMAS
LESIONES SEG-
MENTARIAS A
UNILOBARES

(B) .UNILATERALES.

MODERADAS
LESIONES DE MAS
DE UN LOBULO O
HILIARES UNILA-

TERALES.

(C)

AVANZADAS
LESIONES
PULMONARES
O HILIARES

BILATERES.

(D)

. Fiouaa |

(C) Moderadas: lesiones de mis de
un l6bulo o hiliares unilaterales.

(D) Avanzadas: lesiones pulmonares
o hiliares bilaterales.

Las biopsias se llevaron a cabo en el
quiréfano de la institucién, por el perso-
nal de cirujanos y con la técnica comin.
No se hicieron modificaciones sugeridas
por algunos autores.10 11

El material resultante se dividié en:

a) Tuberculoso: 40 casos. &) No tu-
berculoso: 32 casos.

En ambos grupos se puntualizé la pre-
sencia de adenopatia palpable o no, y la
extension de las lesiones pulmonares. Se
analizé el resultado obtenido con respecto
a estos dos factores.

La patologia tuberculosa se dividié en:
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1. Pulmonar.
2. Pleural.
3. Ganglionar.

TasrLa 1
(POR SEXO0S8)

Masculine
Femenino

Total

74 casos
76 casos

92 casos

Tasra 11
(POR EDADES)

0 a 10 afios 2 casos
11 a 20 afies 12 casos
21 a 30 afios 13 casos
31 a 40 afios 16 casos
4] a 50 ados 21 casos
51 a 60 afos 23 casos
61 a 70 afios 3 casos
71 a 80 afios 2 casos
Total: 92 casos

La no tuberculosa:

a) Cancer pulmonar primario: 1. De
cstirpe histologica determinada. 2. De es-
tirpe histoldgica no determinada.

&) Cancer metastitico.

¢) Otros: que abarcd: enfermedad de
Hodgkin, linfosarcomas, bronconeumontas,
etcétera.

En los casos de cancer pulmonar pri-
mario en los que la biopsia fue positiva
se determiné en qué por ciento se llegd
a conocer la estirpe histopatolégica. En
los casos gue fue ncgativa se investigd
qué factores influyeron para dar cse re-
sultado,

En general se estudiaron las complica-
ciones de] procedimiento. El material cli-
nico quedd integrado de la siguiente
manera:

a) Paiologia tuberculosa:

1. Pulmonar 30 casos
2. Pleural 5 casos
3. Gangliolar 5 casos
Total 40 casos

b} Patologia no tuberculosa:

I. Céncer pulmonar primario:
a) De estirpe histolégica de-
terminada:
1. Espinocelular 6 casos
2. Adenocarcino-

ma 5 casos

3. Indiferenciado 6 casos

Total 17 casos

b) De estirpe histolégica no

determinada 10 casos
Total 27 caswos
2, Cincer metastitico 5 casos
3. Enfermedad de Hodgkin 10 casos
4, Linfosarcomas 3 casos
3. Sarcoma pulmonar l caso
6. Osleosarcoma 1 caso
7. Bronconeumonia 1 caso
8. Hamman y Rich 1 caso
9. Quiste pulmonar 1 caso

10. Procesos inllamatorios inespe-
cificos 2 casos
Total general 92 casos

ResuLTADOS

De las 92 biopsias practicadas se obtu-
vieron resultados positivos en 73 casos
(81.4 por ciento) y en 17 casos negativos
(18.6 por ciento).

Se practicaron 52 biopsias derechas, las
cuales fueron 34 sobre ganglios palpables
y 18 sobre no palpables. Cuarenta biop-
sias izquicrdas, 32 sobre ganglios palpables
y 8 sobre no palpables.

Para ]a patologia tuberculosa (Fig. 2} :

Se practicaron 40 biopsias cervicales,
obteniendo en 37 casos resultados positivos
(92,5 por ciento) y sélo en tres negativos
(7.5 por ciento).
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De los 37 casos positivos: 32 [ueron
sobre ganglios palpables (86.0 por cien-
to); 5 sobre ganglios no palpables (14.0
por ciento).

Segiin la clasificacién Ppropuesta las le-

siones quedaron agrupadas de la siguiente
manera:

1. Sin lesiones 2 casos
2. Minimas 11 casos
3. Moderadas 6 casos
4, Avanzadas 18 casos

De los casos negativos correspondieron
un caso a cada uno de los tres 1ltimos
grupos de la clasificacién.

Biopsia negativa: en tres casos, un aso
con ganglio palpable y dos no palpables.

b) Pleural: biopsia positiva en los 3
casos, siendo el ganglio palpable cn
cuatro.

¢) Ganglionar: biopsia positiva en los
cinco casos, con ganglio palpable en los
cinco.

Para la patologia no tuberculosa (Fig.
3):

1. Cancer pulmonar primario:

Se practicaron 27 biopsias, obteniendo
resultados positivos en 19 casos (70.3 por
ciento) y en B casos negativos (29.7 por

PATOLOGIA TUBERCULOSA
40 CASOS

BIOPSIA POSITIVA:

N

[l CASOS

A._- PULMONAR...............

B.— PLEURAL .................
. ]

C. — GANGLIONAR.................

37 casos(92.5%) 86.0% de gan-,

glios palpables.

BINJEIN

6 CASOS

18 CASOS
BIOPSIAS POSITIVAS
............ 27 CASO0S
. 5 CASOS
5 CASOS

FiGura 2

En los grupos en los que se dividié la
patologia tuberculosa se obtuvieron los si-
guicntes resultados:

a) Pulmonar: 30 casos.

Biopsia positiva en 27 casos (90.0 por
ciento), de los cuales 22 casos tenian gan-
glios palpables y 5 no palpables.

ciento. De los casos positivos se llevaron
a cabo 14 biopsias sobre ganglios palpables
(73.0 por ciento) y cinco sobre ganglios
no palpables (27.0 por ciento).

Segin la clasificacién empleada cstos
27 pacientes quedaron agrupados en la
siguientc manera:
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CANCER PULMONAR PRIMARIO
27 CASOS

BIOPSIA POSITIVA: 19 casos (70.3%) 73.% de gan-

glios paipables.

ANIE NN

I5CASOS

6 CASOS

6 CASOS

19 CASOS CON BIOPSIA POSITIVA: SE DETERMINO LA
ESTIRPE EN 9: CON GANGLIOS PALPABLES 7

Ficura 3

a) Con lesiones minimas: 15 casos,
siendo en 9 casos pesitiva la biopsia.

b) Con lesiones moderadas: 6 casos,
resultando la biopsia pasitiva en cuatro,

¢) Con lesiones avanzadas: seis casos,
con resultado positivo en los seis.

Del grupo de pacienles con céncer pul-
monar primario sélo en 21 casos se pudo
analizar el hecho de practicar la biopsia
ipso o contralateral, ya que en el resto
de los pacientes existian lesiones bilatera-
les. Se obtuvieron los siguientes resultados:
18 biopsias ipsolaterales 12 positivas y 6
negativas, tres contralaterales: una positi-
va y dos ncgativas.

De los 19 casos positivos de cancer pul-
monar primario, diagnosticades con la
biopsia cervical, solo en 9 casos se llegé
a conocer la estirpe histopatoldgica, sien-
do ¢l ganglio palpable en 7 casos.

En los ocho casos ¢n los gue la biopsia
cervical fue negativa para el clncer se
encontro:

a) En 7 casos los ganglios no eran pal-
pables.

b) En 6 casos las lesiones pulmonares
eran minimas,

¢) En dos casos se practicaron biop-
sias contralaterales.

2. Céncer metastatico: El grupo que-
dé integrado por cinco casos obteniéndose
biopsia positiva cn los cinco; en cuatro de
ellos el ganglio era palpable, con lesiones
avanzadas en cuatro,

3. Enfermedad de Hodgkin: De los 10
casos, la biopsia (ue positiva en todos, te-
niendo ganglio palpable en todos los casos.

4. El grupo formado por linfosarcoma
(tres casos), sarcoma pulmonar (un caso),
osteosarcosa (un caso), obtuvo los siguien-
tes resulatdos:

En los tres casos de linfosarcoma, con
ganglios palpables, la biopsia fue positiva.
Osteosarcoma: biopsia positiva con gan-
glio palpable. Sarcoma pulmonar: biopsia
negativa, con ganglio no palpable.

L
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5. En los dltimos cinco casos que in-
tegran la serie la biopsia fue negativa, no
siende palpables los ganglios.

Complicaciones: Sélo se presentaran.in- .

feccién y dehiscencia de la herida en un
caso, las que fueron resueltas favorable-
mente.

Andlisis de los resultados. En la tota-
lidad de la serie se obtuvo un 81.4 por
ciento de resultados positivos. Sin embar-
go si excluimos los casos en los que era
de esperarse que la biopsia no saliera po-
sitiva (bronconeurnonia, sindrome de
Hamman y Rich, quiste pulmonar y pro-
cesos inflamatorios inespecificos) el proce-
dimiento nos da un 86.0 por ciento de
positivas,

En cuanto a la patologia tuberculosa:
El porcentaje obtenido en este grupo se
puede considerar excelente, ya que tra-
duce la utilidad del procedimiento. Con-
trasta el resultado obtenido con la serie
publicada per Khanna, quien sélo refierc
un 26.0 por ciento de positivas.’?

Se puede seiialar que en la presente
seric la mayoria de los pacientes presenta-
ban lesiones avanzadas y ganglios palpa-
bles, factores que influyen notablemente
cn Jos resultados.

En las formas ganglionares por el hecho
de encontrarse de por si ubicada la alte-
racién en el elemento a estudiarse, fuera
extraordinariamente raro que el procedi-
miento no hubiera brindado el resultado
obtenido.

El resultado en las formas pleurales
(Fig. 4), obliga a buscar bases anatémicas
y fisiolégicas que justifiquen este hallazgo.
Al revisar e] drenaje linfitico de las hojas
pleurales encontramos que existe un plexo
linfitico que cubre las superficies lobares
Y cuyo sistema cferente va al hilio pulmo-

nar; el de la pleura parictal drena a
través de los linféticos de la pared toricica
y por intermedio de los ganglios mamarios
internos e_intercostales pasteriores avenan
en el conducto tordcico.®

Los estudios de reabsorcién de solucio-
nes y de particulas realizados por Dyb-
kowsky desde 1866 y repetidos por Fleiner
(1888), Grober (1901) y Loeschke (1934)
han demostrade que los elementos cor-
pusculares son transportados desde la
pleura parietal a través de las vias linfa-
ticas, transporte [avorecido de manera
muy importanteg por los movimientos res-

Fio. 4 Derrame pleural izquierde cuya

etiologia fimica se demostré por medio de la
biopsia ganglionar cervical.

piratorios. Dybkowsky y Grober han de-
mostrado la transferencia de grinulos de
la cavidad pleural a los linfaticos.*!

Estos hechos anatomofisiolégicos nos
pueden demostrar y explicar los hallazgos
del grupo pleural.

Siendo la pleuresia serofibrinosa tuber-
culosa en la mayoria de los rasos formas
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determinar la cuologia [imica muy dificil,
como lo seiiala Netter quien sblo encontré
al bacilo tuberculoso en el dos por ciento
de 415 casos™ se considera la biopsia gan-
glionar quc es objeto de andlisis una apor-
tacién de interés clinico prictico desde el
punto de vista del diagnéstico.

En cuanto a la patologia no tubercu-
losa:

1. Cincer pulmonar primario: Al
igual que un gran numero de autores
(Kapur,? Bloomer,!® Carugno,®® Satinder,!
Poole,! etc.), el mayor grupo de biopsias
positivas se obtuvo en logecasos con gan-
glios palpables y con lesiones pulmonares
avanzadas, lo que pone de manifiesta que
lesiones mayores dardn con mayor {re-

cuencia aleccién ganglionar cervical.

El conocer la estirpe histolégica de un
cincer pulmonar primario a partir de la
biopsia cervical ha sido sefialado por di-
versos autores quienes ademéis precisan
que el carcinoma de células en grano de
avena y el carcinoma indiferenciado son
las neoplasias que con mayor [recuencia
invaden esta arca (59.0 por ciento).

En nuestra serie se identificaron: ade-
nocarcinoma (4 casos), indilerenciado (3
casos), espinocelular (2 casos). Este co-
nocimiento permite abordar con bases
firmes ¢] tratamiento quimiorradioteripico.

Asi como la palpabilidad de los gan-
glios y la presencia de lesiones avanzadas
favorecen un resultado positivo, la ausen-
cia de estos factores determinan la nega-
tividad de Ja biopsia. Blair en su articulo
sefiala: la biopsia cervical es un método
deficiente para las afecciones periléricas
pulmonares que no tienen lesién medias-
tinal.8 Sin embargo, en la seric que sc
presenta, en cinco casos fue posible obte.

ner resultado positivo en pacientes con
lesiones minimas y ganglios no palpables.

Al practicar la biopsia ipsolateral se ob-
tuvo un mayor porcentaje positivo y al
practicarla contralateral resulté menor,
situacién que tal vez sefiala que las reglas
en el drenaje linfitico no sean tan abso-
lutas y que se deba poner mayor énfasis,
como sefialan algunos autores, cn practi-
car la biopsia bilateral simultanea.l®

2, Ciancer metastitico: Los resultados
obtenidos en este grupo concuerdan per-
fectamente con el grupo de céncer pul-
monar primnario avanzado y.los factores

que alli se citan son valederos para estos
Casos.

3. Enfermedad de Hodgkin: Al igual
que en la forma ganglionar tuberculosa
por estar implicita la patologia en el ele-
mento a estudiarse y por iniciarse el pa-
decimiento en la mayor parte de los casos
sobre los ganglios cervicales,*!: 5 nos ex-
plica {icilmente ¢l resultado éptimo brin-
dado por la biopsia.

4. Linfosarcomas: Este grupo se com-
porté en forma similar que el cincer
metastatico.

Complicaciones. Sélo se presentd una
complicacién menor, resultado que con-
trasta con algunas de las series publicadas
en la literatura mundial, en las que sefia-
lan como complicaciones mayores: quilo-
térax, fistula linf4tica, neumotdrax, lesion
sobre el nervio frénico, infarto del mio-
cardio, ruptura de la arteria subclavia y
embolia gascosa. l.as complicaciones me-
nores se consideran en el 2.7 por ciento
de los casos y comprenden: pardlisis tem-
poral de la cuerda vocal, hematoma, in_-
feccién y dehiscencia dec ‘la herida y sin-
drome de Horner.'® '
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CONCLUSIONES

l. La biopsia ganglionar cervical es
un procedimiento Gtil para establecer
diagnéstico en los padecimientos toraco-
pulmonares.

2. El porcentaje encontrado para la
patologia tuberculosa, lo sefiala como un
procedimiento de importancia cuando los
métodos comunes de diagnéstico han fra-
casado. Desde luego, la positividad del
procedimiento serd mayor en los casos de
ganglios palpables y estard en relacién di-
recta con el grado lesional parenquima-
toso en las formas pulmonares.

Considero una contribucién importante
cl_ consignar que la biopsia establecié el
diagnéstico en el cien por ciento de las
formas pleurales de esta serie. Por lo tan-
to, creo que en las formas pleurales en las
que no se ha establecido el diagnéstico de
certeza de tuberculosis o de otro proceso
causal, se deba practicar la biopsia cervi-
cal, sean los ganglios palpables o no. Y
aunque no puede ser del todo categérica
I;f afirmacién anterior, por ser tan redu-
cido el niimero de casos, esta aportacidn
constituye un primer peldafio para una
ulterior investigacién.

3. La positividad de la biopsia ganglio-
nar Fervica] para el céncer pulmonar pri-
maric estd en relacién directa con la
palpabilidad del ganglio y la extensién
lesional parenquimatosa, resultado que
concuerda con los de autores extranjeros.

Es factible en un porcentaje importan-
te de casos, sobre todo cuando el ganglio
sea palpable, conocer la estirpe histopato-
légica del cincer pulmonar primario.

4. La tuberculosis ganglionar, la enfer-
medad de Hodgkin y el grupo de fibro-
sarcomas son entidades nosolégicas a las

que se puede llegar [icilmente a diagnés-
tico mediante la biopsia ganglionar cer-
vical.

5. Las complicaciones del procedi-
miento serin minimas cuando éste se lleve
a cabo en cl quirdfano y por personal fa-
miliarizado con la téenica quirirgica.

6. Aunque s¢ obtuvo un por ciento
alto de positividad al practicar la biopsia
ipsolateral, se necesita un argumento de
mayor fuerza y estudios profundos para
abandonar los estudios anatémicos clasicos
de Rouviere.

RESUMEN

Se revisan 92 casos de biopsias cervica-
les practicadas en el Instituto Nacional de
Neumologia de México con fines diagnds-
ticos. El procedimiento en cuestidn es
definitivamente ftil para el diagnéstico
de los padecimientos toracopulmonares.
El resultado depende en definitiva de la
extensidn del proceso y de que los ganglios
sean palpables, o no. Es posible determi-
nar la estirpe histolégica en algunos casus
de cancer pulmonar primitivo por medio
de la biopsia ganglionar cervical. El pro-
cedimiento no estd exento de complicacio-
nes. Si bien el nimero de casos en el grupo
de la patologia pleural tuberculosa es poco
significativo, desde el punto de vista esta-
distico, se considera la necesidad de ahon-
dar la experiencia de este método en esta
variedad patolégica.

SuMMARY

Cervical lymphnode biopsy was done in
92 patients and it was observed that it js
a very useful procedure in the diagnosis
of thoracopulmonary diseases. Results de-
pend on disease extension and on lymph-
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node palpability. In some cases of primary
pulmonary cancer is possible to know the
histologic type through cervical biopsy.

12

10.

11.
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TRASPLANTE ALOGENICO DE TRAQUEA

II. ESTUDIO EXPERIMENTAL EN PERROS*

GuiLLERMO S. Diaz, ARTURO ALMAZAN, Panio HERNANDEZ JAUREGUY,
Ma. AnToNIETA MoRrENO, RonErTo KRETSCHMER, SOTERO VALDEZ
v FERNANDO Naranjo*®

LA SUBSTITUCION de las vias aéreas in-

tratoricicas sigue siendo un problema
no resuelto a pesar de que estamos asis-
tiendo a logros extraordinarios de la ci-
rugia del trasplante. En un reporte previo!
presentamos resultados alentadores en el
tercio inferior de la trdquea. Lo obtenido
fue, a grandes rasgos, provocar la depo-
sicion de material fibroso en lugar de la
via afrea donada, el que si bicn es cierto
mantenia la vida por la permeabilidad del
tubo respiratorio no se puede considerar
un trasplante real del érgano, sino simple-
mente un material prostético transitorio,

* Trabajo realizade en }a Divisién de Cirugia
Experimental del Departamento de Investiga-
il:lgils sClentifica. Centro Médico Nacional.

El trasplante total de triquea [racasé quizi por la isquemnia del
tercio medio. La denudacién de la triquea puede producir estenosis.
Cuando el injerto se preserva en hiperbaroxia e hipotermia y se le
sutura pleura mediastinal a su porcién membranosa, la revasculari-
zacién es posible y puede servir come injerto pediculado, La reaccién
de rechazo aparecié desde la segunda semana. La mayor superviven-
cia alcanzada fue de cinco semanas.

lo que ya ha sido logrado por otros auto-
res? con implantes,? obviando todos los
problemas relacionados con el injerto de
tejidos vivos

De cualquier manera los resultados mas
o menos buenos obtenidos pensamos que
se lograron gracias a que la circulacién a
ese nivel estd bien garantizada por las ar-
terias bronquiales.

El presente trabajo tiene por objeto de-
mostrar el papel de la circulacién traqueal
en el fracaso del trasplante y buscar una
técnica para revascularizar los injertos.

En primer lugar se intentd trasplantar
la totalidad de la traquearteria, desdé la-

‘ringe hasta carina. Por los resultados obte-

nidos se realiza solamente denudacién,

(85]
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posteriormente denudacién y “revasculari-
zacién” y por Gltimo el trasplante alogé-
nico en 2 tiempos, uno primero heterotépi-
co y posteriormente (15 dias) ortotépico.
Este dltimo grupo, se traté con la combi-
nacién de procedimientos inmunoparali-
zantes con gque contamos hasta el momen-
to: fistula crénica del conducto toracico y
azatioprina.

MATERIAL v METODOS

Se usaron perros mestizos entre 15 y
20 kg de peso, aptos para intervencién
quirirgica, desparasitados e inmunizados
contra el moquillo y la rabia. La interven-
cién quirirgica fue toracotomia derecha
bajo anestesia intravenosa ton tiopental
sodico a razén de 25 mg/kg de peso; re-
lajacién muscular con succinilcolina ¢ in-
tubacién traqueal usando respiradores ti-
po Palmer con mezcla de aire ambiente y
oxigeno hasta el 409 de este gas,

En el momento de la intubacién se to-
mo muestra del moco traqueal para estu-
dio bacteriolégico incluyendo antibiogra-
ma con objeto de tratar adecuadamente el
postoperatorio. Se dejé una sonda toricica
para drenaje y reexpansién pulmonar, la
que se retiré en el postoperatorio (12 ho-
ras) previo control radiografico.

EXPERIMENTOS REALIZADOS

Grupo 1. Alotrasplante total de trdquea
desde carina hasta laringe v sin trate-
miento inmunoldgico

Técnica quirdrgica. Toracotomia late-
ral derecha y diseccién mediastinal hasta
liberar la triquea en su totalidad. Sec-
cién de ella 1 cm por encima de la ca-
rina. InicidAndose entonces Ja ventilacién

mediante una nueva sonda, la que previa-
mente se inserta en la trdquea donada y
preservada en hiperbaroxia ¢ hipotermia;!
se coloca directamente en el bronquio iz-
quierdo circundando con cinta umbilical
para evitar fuga gaseosa. Se liga transito-
riamente la arteria pulmonar derecha pa-
ra evitar la formacién de un mecanismo
de fistula arteriovenosa.! Se hace la anas-
tomosis término terminal con puntos ever-
tientes en U y seda atraumatica “00". Se
inicia posteriormente cervicotomia vertical
desde laringe hasta esternén incidiendo to-
dos los planos hasta descubrir la via aérea,
la que se libera en toda su circunferencia
y lo méas posible en longitud hasta con-
tinuar con la diseccién mediastinal de la
toracotomia. Se secciona a 1 ¢m por deba-
jo de laringe, se retira la sonda de intu-
bacién transtoricica conduciendo el extre-
mo proximal del injerto por mediastino
hasta alcanzar el cuello. Se canula nueva-
mente con la sonda original que se pro-
longa hasta el térax [ijdndose en Ja por-
cibn media de la triquea y liberando la
arteria pulmonar,

Se sutura la solucién de continuidad en-
tre los dos fragmentos cervicales, otra vez
con puntos separados en “U” y evertientes.
Se comprueba la impermeabilidad de am-
bas suturas, la hemostasia y se cierra por
planos, ambas brechas quinirgicas dejan-
do una sonda a sello de agua en la cavi-
dad pleural derecha.

Los resultados de este grupo de experi-
mentos se anotan en la tabla I, en donde
también se anaden dos modificaciones a
la técnica: reimplante, es decir, extrac-
cién de la triquea, lavando con suero he-
lado y sutura en su sitic con los mismos
principios quirirgicos y la segunda mo-
dificacién realizada en un solo animal en
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donde se seccionan y se suturan ambos ex-
tremos de la triquea tratando de disecar
la minima extensién posible.

Grupo 1I. Denudacién traqueal.

La cervicotomia y la toracotomia se rea-
lizan bajo las condiciones y pasos semejan-
tes al grupo previo, sblo que exclusiva-
mente se diseca y se libera en su totalidad
el conducto traqueal de los tejidos circun-
vecinos con el afén de interrumpir la irri-
gacion e inervacién proveniente de ellos.

Los resultados obtenidos se agrupan en
la tabla II, siendo 12 los perros asi tra-
tados.

Grupo III. Denudacion y revasculariza-
zacion traqueal,

Técnica quirtrgica. Cervicotomia y
toracotomia como en el grupo 11, sélo que
al disecar la pleura mediastinal, se preser-
va, Se colocan tres puntos en los extre-
mos y en la porcién media respectivamen-
te del borde anlerior, correspondiente al
surco cavotraqueal, y que servirin de re-
ferencia. Se libera perfectamente, tratan-
do de que en esta hoja quede una buena
cantidad de tejido areolar, con vasos y
ramas nerviosas del neumogistrico y con
Jas miximas dimensiones posibles, desde
]a vena intercostal superior hasta la 4cigos
y como de 2 cm de ancho.

Posteriormente se sutura con varios pun-
tos de catgut el borde interno de este
colgajo al limite izquierdo, profundo de
la porcién membranosa de la triquea. Se
espolvorea talco estéril entre ambas es-
tructuras tratando de provecar la forma-
cién de estroma y por ultimo se sutura,
también con puntos separados de catgut
¢l borde libre pleural con el limite dere-

cho, superficial, de la membrana de la

triquea. Se cierra por planos dejando una
sonda

Con esta técnica se operaron 10 perros

y los resultados se encuentran en la ta-
bla III.

Grupo IV. Alotrasplante heterotépico y
posteriormente ortolépico

Téenica quirtirgica. Operacién A. To-
racotomia derecha y liberacién de un col-
gajo de pleura mediastinal desde la vena
dcigos hasta la intercostal superior como
en el grupo III, saturandose la cara areo-
lar a }a porcién membranosa del trasplan-
te traqueal preservando en hiperbaroxia
e hipotermia; habiendo espolvoreado con
talco estéril la superficie de contacto de
ambas estructuras. La superficie de la tra-
quea donada correspondiente a la cara
interna de los anillos cartilaginosos se cu-
bren con teflén, del tipo tubular que se
emplea en implantes vasculares, con ob-
jeto de-evitar la adherencia con las es-
tructuras vecinas. Se cierra por planos de-
jando una sonda.

Operacién B. Quince dias después,
cuando se ha logrado ya la revasculariza-
cion del trasplante, se reinterviene. Al
alcanzar el érgano donado se extrae el
material plastico. Se reavivan los bordes
seccionando 5 mm de cada extremo, un
anillo cartilaginoso, con lo que se com-
prueba el sangrado de la superficie de
corte observando en la inmensa mayocria
de las veces la acumulacién de moco en
el interior asi como e} aspecto macroscé-
pico normal; estos cabos sirven para es-
tudio microscépico.

Acto seguido se libera el irbol traqueo-
bronquial del receptor y en la porcién
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membranosa del bronquio izquierdo se co-
loca una jareta de dimensiones similares
a la circunferencia de la canula de anes-
tesia la que se inserta para continuar la
ventilacién fijindose ademas con cinta
umbilical. Se liga temporalmente la arte-
ria pulmonar por las razones ya expuestas.

Se secciona después un fragmento de la
traquea de 1 animal receptor de longitud
semejante al donado y se anastomosa tér-
mino-terminal con sus dos extrernos usan-
do puntos evertientes en U y con seda
*“00”. Para terminar se cierra por planos
dejando una sonda para drenaje la que
s¢ retira en las proximas 12 horas.

Los resultados de este 40. grupo de pro-
ccedimientos se encuentran en la tabla IV.

RESULTADOS Y COMENTARIOS

Grupo 1. (Tabla I.) Los perros con
trasplante total de trdquea, del No. 1 al
No. 5, murieron todos can procesos infec-
ciosos distales a pesar de que la terapéu-
tica antibidtica se hizo lo mis racional
posible. Usando el firmaco méas sensible
de acuerdo con los antibiogramas de Jas
muesiras de moco traqueal tomadas en
el transoperatorio, ya habiamos demostra-
do que son estos gérmenes los que cobran
patogenicidad.l Pricticamente en la to-
talidad nos fue 1til la pmetilietraciclina.
La causa inmediata de esta infeccién pudo
haber sido la falta de cicatrizacién de las
Jineas de sutura evidente en todos, pero
sobre todo en aquellos que sobrepasaron
¢l 40. dia de postoperatorio. Ninguno al-
canzd los 8 dias de sobrevida.

Es indudable que estos malos resulta-
dos, tan tempranos, no pueden atribuirse
al fenémeno de intolerancia inmunolégica,

Cinco perros tratados de manera seme-

jante desde el punto de vista quirirgico
pero sin diferencia antigénica ya que se
traté de reimplante (1’ al 5°) tuvieron una
evolucién del todo semejante excepcion
hecha de dos muertes transoperatorias
que se explican por la dificultad para
mantener la ventilacién. Este segundo gru-
po confirma el papel nulo del rechazo en
el fracaso de los procedimientos descritos
y la Unica otra razén tiene que estar rela-
cionada con la irrigacién y la inervacion.
El perro control 1” muestra que lo men-
cicnado tiene que ser valedero y nos sirve
también para suponer que la sutura con
material inabsorbible puede no jugar un
papel estenosante durante la cicatrizacién.

En la siguiente tabla se muestran los
resultados del grupo No. I, en estos ani-
males sélo se denudé lo més perfectamente
posible el tubo traqueal. En 10 de los
12 perros se obtuvo una estenosis impor-
tante que se hizo manifiesta desde la
segunda semana y que cuando sobrepasé
el 60% de la luz traqueal fue lo sufi-
cientemente obstructiva como para dar
lugar a la muerte por asfixia.

Se controlaron con traqueoscopias ¥
traqueografias, esta ltima se realizé cuan-
do la imagen endoscépica de disminucién
de la luz fue indudable. Las traqueosco-
pias se realizaron periédicamente 2 los 2,
7, 15 y 30 dias sirviendo ademis para
tomar [ragmentos de biopsia de la mucosa
traqueal a tres diferentes niveles, extremos
y porcién media. Los hallazgos microscé-
picos siempre semejantes muestran: hemo-
rragia, ausencia omportante de vasos, ne-
crosis y exudado inflamatorio de la mu-
cosa e incluso destruccién cartilaginosa
asi como cicatrizacién tardia a base de
tcjido coldgeno.

Nbétese que Ja estenosis siempre cs de
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fa porcién media de la triquea donde la
regeneracion de la circulacién es mas
tardia ya que en el extremo proximal los
vasos laringeos lo logran y en el distal ha-
cen lo propio los brenquiales.

.La sobrevida siempre larga, en prome-
dio entre 2 y 3 meses los que consideramos
tributarios de sacrificio, estuvo en funcién
del grado de estenosis traqueal la que al-
canzando el 75% (Experimentos 4, 5 y
6) siempre maté al animal.

En la tabla III se exponen los resul-
tados logrados al revascularizar la triquea

con un colgajo de pleura mediastinal y
talco.

En este lote de 10 animales también
se hicieron traqueoscopias y traqueogra-
fias, los hallazgos microscépicos muestran
inicialmente los mismos cambios que en
¢l grupo previo, pero a nivel del dia 14
la mucosa traqueal se regenerd totalmente.
Con aspecto macro y microscépico de mu-
cosa normal lo que nunca se obtuvo en
el grupo II.

Solamente en dos de los 10 perros se
obtuve cstenosis y algo muy significativo
fue lo ocurrido en el animal No. 6 ya
que la estenosis se instalé precisamente
por encima del borde superior del colgajo
pleural.

Con la investigacién hasta este nivel se
cree haber comprobado que el factor més
umportante en el fracaso obtenido con los
procedimientos quirtirgicos de los conduc-
tos aéreos mayores: dehiscencia de sutu-
ras, infeccién, mediastinitis, fugas aéreas
asi como estenosis, es la isquemia del post-
uperatorio inmediato.

En nuestros experimentos creemos ha-
berla superado con el mecanismo simple
de adosar pleura mediastinal a la cara

externa de la porcién membranosa de la
traguea.

Grupo IV. En la tabla IV se mues-
tran los resultados obtenidos con el tras-
plante de triquea, primero colocindolo
paratraqueal, en mediastino y con pediculo
de pleura mediastinal suturado en la por-
cién membranosa hasta lograr su revascu-
larizacién. Posteriormente, al reintervenir-
lo, anastomosis de este injerto pediculado
resecando un fragmento de la triquea
del receptor.

El momento de la reintervencion varié
desde 2 hasta 6 semanas notindose que
el injerto habia sido revascularizado en
forma satisfactoria a juzgar por la lirmeza
del pediculo y sobre todo porque micros-
cépicamente se evidencié la presencia de
vasos y de reaccién de rechazo, a mayor
tiempo los cambios anatémicos fueron de
destruccién gradual del epitelio, de atrofia
de la submucosa con engrosamiento de ella
por presencia de coligena y de atrofia
muscular; ¢l cartilago siempre fue viable.

La sobrevida total varié entre 18 y 73
dias pero desde la segunda intervencién,
es decir, desde que el trasplante qued6
en situacién ortotépica, como érgano fun-
cionante la méaxima alcanzada fue de 38
dias, s6lo 2 sobrevidas largas, el resto to-
das ellas fueron muy cortas por problemas
operatorios inmediatos y tardios. El he-
cho de que se alcanzé sobrevida de 2 me-
ses, sin tratamiento inmunoparalizante
puede considerarse como resultado positivo
y que las sobrevidas mejoraran en cuanto
se modifica la reseccién de tolerancia in-
munolégica; no se realizé ningin intento
para determinar el mejor donador por las
dificultades que ello entrafia a nivel de la
experimentacién animal. Se utilizé la de-
plecién de linfocitos por medio de una
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fistula del conducto toricico, y azatio-
prina a razén de 1.5 m. por kg. de peso.
El resultado obtenido de ello se muestra
en el experimento 1' (perro 19-B) en don-
de el fenémeno de rechazo obtenido a los
16 dias (reintervencién) fue menos im-
portante; se obtuvo deplecién linfocitaria
importante tanto en la cuenta relativa
como en la absoluta y en donde las curvas
a y b muestran los hallazgos de los expe-
rnimentos previos' y ¢ y d son los de este
experiments. La traqueograflia realizada
2 dias antcs de la muerte, muestra la bue-
na luz del injerto.

CoNCLUSIONES

1. El trasplante de triquea total fra-
casé posiblemente por la isquemia
principalmente del tercio medio,

2. La denudacién de la triquea es capaz
de provocar estenosis del érgano, la
que al alcanzar el 75% de la circun-
ferencia es incompatible con la vida.

3. Si después de denudada se provoca la
sinfisis con pleura mediastinal, se re-
vasculariza y no se presenta la este-
nosis.

4. Cuando se trasplanta un segmento de
triquea preservada en hiperbaroxia e

G. §8. Diaz vy cols.

hipotermia y se le sutura pleura me-
diastinal a su porcién membranosa, es
capaz de revascularizarse y servir como
injerto pediculado. Notamos la pre-
sencia de reaccibn de rechazo desde
la segunda semana mas importante
conforme evoluciona y hasta la 6a. se-
mana el cartilago permanece viable.

3. El injerto alogénico “pediculado” de
triquea es posible. La méxima sobre-
vida obtenida es de 5 semanas.

6. El fracaso de la sobrevida definitiva
estd en [uncién inmunolégica y se ob-
tuvieron mejores resultados al dismi-
nuir la dosis de azatioprina y disminuir
los linfocitos con fistula del conducto
tordcico.

SUMMARY

The total tracheal gralt failed maybe
due to ischemia of the medial third. Tra-
cheal denudation can produce stenosis.
When the gralt is preserved in hyperba-
roxia and hypothermia and mediastinal
pleura is sutured to its membranous por-
tion, revascularization is possible and it
can serve as pediculated gralt. Rejection
appeared since the second week. Survival
was 5 weeks.
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CARCINOMA BRONCOGENICO

DIAGNOSTICO POR LOS EXAMENES DE LABORATORIO Y GABINETE.

ESTUDIO DE 170 CASOS*

FErNaNDO Naranjo HErRNANDEZ, SoTero VALDEZ OcHOa,
GurLLErMo S. Dfaz Mejia v Cartos IBARRA PEREZ

Sc revisaron 170 casos de carcinoma broncogeno que ingresa-
ron al .hosplta.l durante los Gltimos cuatro afios; 120 eran varones y
50 mujeres; 141 pacientes eran fumadores. El diagnéstico de la en-
fermedgld qqnu‘nﬁa presentando dificultades, incluso en cuanto a Ia
dctel_'mmac!on del tipo histolégico. La telerradiogralia de térax des-
cubri$ la imagen tumoral en 48 casos. La broncoscopia permitié

pequeiio de diagnosticos.

EN LOS ULTIMOS aifios la frecuencia del
cancer pulmonar primitivo ha alcan-
zado el primer lugar de morbilidad!=® y
mortalidad,” entre los cinceres del hu-
mano, lo cual seguramente obedece a que
los métodos para establecer el diagnéstico
son .Cada dia mejores,% ¢ sin embargo, éste
continda presentando dificultades, muchas
de ellas en lo que se refiere a determinar
la variedad histolégica con fines pronés-
ticos.™ 8

La sospecha de neoplasia maligna pul-
monar, nace en la mente del médico,

* Hospital de Neumologia y Cirugi
+ gia y Cirugia de T6-
i?;; I;Islgut% Mexicano del Segure Social, Mé-
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corroborar el diagnéstico y conocer cl tpo histolégico mediante la
biopsia en 39.7%. La citologia exfoliativa dio un porcentaje muy

cuando el enfermo acusa exacerbacién de
la tos y aumento del esputo, dolor tordcico
y disnca, Frecuentemente aparece infec-
cién con principio gradual o més o menos
brusco; en otras ocasiones, la cnfermedad
tiene un curso insidioso.?

Por otro lado, debe tomarse en cuenta
que el carcinoma broncogénico puede ser
curado, sélo hay que recordar el caso en
el que Graham!® realizé la primera neu-
monectomia con éxito, el enfermo sobre-
vivié 25 afios sin evidencia de metistasis.

Overholt!! desde 1955, hizo notar que
los cdnceres verdaderamente asintomnéti-
cos, rdpidamente tratados, tienen una so-
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brevida de 5 aiios en el 73% de los casos,
en contraste con el 30% que se observa en
el grupo que incluye a todos los enfermos
sujetos a reseccion pulmonar.

Adams,'? seiiala la importancia de la
encuesia fotofluorografica para el diag-
néstico temprano del carcinoma bronco-
génico.

En nuestro medio, el diagnéstico del
cancer pulmonar, en la gran mayoria de
Jos casos, ocurre cuando empieza a mani-
festarse clinicamente.??

El presente trabajo tuvo come objetivo
valorar la utilidad de los diferentes méto-
dos paraclinicos empleados en el diagnés-
tico del carcinoma broncogénico en nues-
tro medio.

MATERIAL Y METODOS

Se revisaron 170 expedientes clinicorra-
diolégicos de enfermos que ingresaron al
‘Hospital de Neumologia y Cirugia dc
Térax, del C.M.N, del I.M.S.S., durante
los dltimos 4 afios, en quienes se elaboré
el diagnéstico de carcinoma broncogénico.
Se prestd especial atencién a la imagen
radiolégica, a los resultados de la citologia
exfoliativa en esputo, y en el preducto de
lavado bronquial, a los hallazgos broncos-
cbpicos, a los resultados de la biopsia de
pleura y pulmén por puncién y por tora-
cotomia, examinando los resultados entre
si y en relacién con la variedad histol6-
gica_del carcinoma.

ResvuLTabos

La enfermedad fue mas frecuente en
las personas del sexo masculino. E] hibito
tabaquico fue positivo en 141 casos y ne-
gativo en 29. Predominé la variedad ana-
plésica, 42 casos, Ja siguié en frecuencia

la epidermoide, 49 casos, después el ade-
nocarcinoma con 22, el bronquiolar estuvo
representado por un caso.

La imagen radiolégica que predominé
fue la tumoral en 48 casos, le siguieron
la de atelectasia y la de derrame pleural
con 40 y 35 casos respectivamente; la
tabla I muestra la frecuencia de las demas
imagenes.

Tasra [
IMAGEN RADIQLOGICA

Tumeoral 43

Atelectasia 40
Derrame pleural 35
Absceso pulmonar 16
Neumonia 16
Opacidad hiliar 9
Ensanchamiento mediastinal 2
Nodular 2
Bitateral difuso 2
Total 170

En la tabla II se relaciona la localiza-
cién radiolégica con la variedad histolé-
gica, 43 de los casos se localizaron en el
hilio, las variedades anaplasica y epider-
moide estuvieron representadas por 13
casos cada una; 6 casos correspondieron
a adenocarcinoma; sobresale por su fre-
cuencia la localizacién central con 92
casos, 30 de los cuales correspondieron a
la variedad epidermoide y 27 a la ana-
plasica; 35 de los casos se localizaron pe-
riféricamente, 12 anaplisicos, 6 epider-
moides, 6 adenocarcinomas y 1 carcinoma
bronquiolar.

En 151 casos se realizb citologia exfo-
liativa en esputo, 25 (16.5%) resultaron
positivos, 22 (14.5%) sospechosos y 104
(69.5%) negativos; relacionadas con la
estirpe histolégica (tabla 1II), sobresalen
entre los 41 casos de carcinoma epider-
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moide 5 (20.5%) citologias exfoliativas
positivas y 5 (20.5%) sospechosas; de los
43 casos de la variedad anaplésica sélo
hubo 4 (8.88%) positivas y 8 (17.77%)
sospechosas; el adenocarcinoma en 19
casos sdlo dio 2 {9.5%) positivas; e! Gnico

(22.2%) sospechosa; la congestién de la
mucosa bronquial estuvo presente en 19
casos y uno de ellos (5.29%) mostré cito-
logia exfoliativa positiva y 3 (15.7%) sos-
pechosa; en cambio en 10 de los casos en
que se vio tumoracién endobronquial, 3

Tasra II
LOCALIZACION RADIOLOGICA EN RELACION CON LA VARIEDAD
‘ HISTOLOGICA
Adeno-

Arapldsico Epidermoide carcinoma Bronguiolar Sedesconoce  Total
Hiliar 13 13 6 0 11 43
Central 27 30 10 0 25 92
Perilénico 12 6 6> 1 10 35
Total 52 49 22 1 46 170

caso de carcinoma bronquiolar dio citolo-
gia exloliativa negativa.

En 65 de los casos se realizé citologia
exfoliativa en secreciones bronquiales ob-
tenidas por aspiracién traqueal, 7 de ellas
resultaron positivas (10.7%) sospechosas 9

(30.09%) la dieron dnicamente sospechosa.
Hubo 3 casos con estudio de Papanicolaou
en esputo positivo y 4 negativos en los
que no se realizd exploracién endoscdpica.

De los 97 casos en los que se realizo
broncoscopia, se tomé biopsia de la mu-

Tasra 111

LA ESTIRPE HISTOLOGICA EN RELACION CON LA CITOLOGIA
EXFOLIATIVA EN ESPUTO

Positiva Sospechosa Negativa Total
Anaplfsico 4 8 33 45
Fpidermoide 5 5 31 41
Adenocarcinoma 2 0 17 19
Bronquiolar 0 0 1 1
Se desconoce 14 9 22 45
Total ) 25 22 104 151

(13.8%) y negativas 49 (75.3%) ; relacio-
nados estos resultados con la imagen
broncoscépica (tabla I1V) sobresalen los
casos de estenosis ya que de 9 en que se
detectd esta anormalidad, 3 (33.3%) die-
ron citologia exfoliativa positiva y 2

cosa bronquial en 93, de éstos en 37 se
obtuvieron resultados positivos (39.78%)
y negativos en 36 (60.2%); estos datos
relacionados con la imagen broncoscépica
(tabla V), muestran como hechos sobre-
salientes 17 biopsias (tiles para el diagnés-



98 F. Naranjo H. v cors.

tico (73.9%) en los casos en que se ob-
servé tumoracién endobronquial, 9 casos
positivos (69.262) en los 13 casos de este-
nosis bronquial y 7 también positivos
{24.1%) de 29 en que la imagen era sélo
de congestion; ademas hubo un caso posi-

do en importancia por el porcentaje de
positividad, el carcinoma anapldsico con
15 (40.59) positivas de 37 casos y en
tercer lugar el epidermoide con 8 biopsias
atiles (26.4%) de 30 que se realizaron.
La citologia exfoliativa en liquido pleu-

TanrLa IV

LA IMAGEN BRONCOSCOPICA EN RELACION CON LA CITOLOGIA
EXFOLIATIVA EN SECRECIONES BRONQUIALES OBTENIDAS

POR ASPIRACION TRAQUEAL

Tumoracién Estenosis Leucoplaca Congestion  Normal  No se realizé  Total
Pozitiva 0 3 0 1 0 3 7
Sospechosa 3 2 0 3 1 0 9
Negativa 10 4 5 15 11 4 49
Total 13 9 5 19 12 7 65

tive (3.8%) entre 17 en los que e] aspecto
de la mucosa era normal.

La biopsia de grasa vy ganglios linfaticos
preescalénicos de 99 casos en que se rea-
lizd (tabla VI), resulté positiva en 32
(32.2%) entre éstos sobresalen dos casos

“ral obtenido por toracocentesis, se practicd

en 26, mismos en los que también se efec-
tué biopsia pleural por puncién, la tabla
VIII relaciona unos y otros resultades,
sobresalen 5 casos de carcinoma epider-
moide en los que la citologia exfoliativa

TasLa V
LA IMAGEN BRONCOSCOPICA EN RELACION CON LA BIOPSIA BRONQUIAL

Positiva Negativa No se realicd Total
Tumoracién 17 6 o 23
Estenoais 9 4 0 13
Leucoplaca 3 8 0 I
Cobngestién 7 22 4 33
Normal 1 16 0 17
Total 37 56 4 97

en que no hubo tejido linfitico en la
muestra que se cstudié; en 67 casos
(67.4%) fue negativa; estos resuitados re-
Jacionados con Ja variedad histolégica
(tabla VII), muestran que de 13 casos
de adenocarcinoma en que se practic, 7
(53.86%) mostraron ser positivas, siguien-

fue positiva en 2 (28.5%) y sospechosa
en 3 (42.8%) y la biopsia de pleura con-
firmé el diagnéstico; entre los casos de
adenocarcinoma hubo 5 (96.6%) con ci-
tologia exfoliativa positiva, 4 de los cua-
les se confirmaron por el estudio histolé-
gico de la biopsia pleural; en cambio de
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Tapra VI
BIOPSIA PREESCALENICA

En total 10 de las citologias exfoliativas
fueron positivas, 4 sospechosas y 12 nega-
tivas, de las biopsias 13 resultaron positi-

Con ganglios  Sin ganglios - Total  yas y 13 negativas.
Positiva 30 2 32 La biopsia pulmonar por puncién se
Negati 7 P P
TeSa iva 58 9 67 efectué en 13 casos (tabla IX), en 11 de
otal 83 11 99 ellos (84.5%) confirmé el diagnéstico cli-
TasLa VII
LA ESTIRPE HISTOLOGICA EN RELACION CON LA BIOPSIA PREESCALFNICA
o ———— —_— e E——
Anaplisico Epidermoide Adenocarcinoma Bronquiolar Se desconoce  Tolal
Positiva 15 8 7 0 2 32
Negativa 22 22 6 1 16 67
Total 37 30 13 1 18 99
TarLa VIII

LA ESTIRPE HISTOLOGICA EN RELACION CON LA CITOLOGIA EXFOLIATIVA
EN LIQUIDO PLEURAL Y CON LA BIOPSIA DE PLEURA

_ Citologia exfoliativa

Biopsia de pleura

Positiva Sospechosa Negativa Positiva Negaliva

Epidermoide 2 3 2 5 2
Anaplisico 0 1 6 4 3
Adenocarcinoma 5 0 1 4 2
Se desconoce 3 0 3 0 6
Total 10 4 12 13 13

7 casos de carcinoma anaplisico hubo 6 Tasca X

it i iati i 5 BIOPSIA PULMONAR
citologias exfoliativas negativas y solo una D NSOPERATORIA
sospechosa, en estos mismos casos la biop- — — - —
sia pleural fue positiva en 4 y negativa Fositiva Negativa ota
en 3, 28 4 32

TasLa IX

LA ESTIRPE HISTOLOGICA EN RELA-
CION CON LA BIOPSIA PULMONAR
POR PUNCION

Pasitiva Negativa Tolal
Anaplésico 7 (v} 7
Epidermoide 2 2 4
Adenocarcinoma 2 0 2
Total 11 2 13

nico, 7 correspondieron a carcinoma ana-
plasico, 2 a epidermoide y 2 a adenocar-
cinoma, en los dos casos en que el resul-
tado fue negativo, se llegd al diagnéstico
de carcinoma epidermoide por otros mé-
todos.

En 32 de los casos se lleg a la toraco-
tomia, la biopsia transoperatoria resuité
positiva en 28 de ellos (tabla X).
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Tasra XI
LA ESTIRPE HISTOLOGICA EN RELACION CON LA BIOPSIA
TRANSOPERATORIA
Epidermoide Anapldsico Adenocarcinoma 8¢ desconoce Total
Positiva 13 10 5 0 28
Negativa 2 1 0 1 4
Total 15 11 5 1 32

La tabla XI muestra estos resultados
relacionados con la estirpe histologica,
donde puede observarse que en 13 casos
s¢ identific6 carcinoma epidermoide, en
10 anaplasico y en 5 adenocarcinoma, las
negativas correspondieron a 2 epidermoi-
des, 1 anaplisico y | en el que no se llegd
al diagnéstico de la variedad histolégica.

COMENTARIOS

El diagnéstico del cidncer pulmonar de-
pende principalmente del conocimiento
de los sintomas que inician esta enferme-
dad, sin embargo no basta el diagnéstico
clinico, se necesita la comprobacién his-
tologica o citolbgica con el fin de normar
el tratamiento y el prondstico.

Entre los métodos paraclinicos de diag-
nostico, el que mayor ayuda presta, es Ja
telerradiografia de térax, la cual debe
realizarse cn todos los casos en que se
sospeche carcinoma broncogénico, en pro-
yecciones posteroanterior y lateral14.25 3
fin de hacer una localizacién adecuada
de la patologia. .

Los casos que analizamos eran muy
avanzados, algunos de ellos con invasién
a pleura, evidenciable por la radiologia;
al igual que en otras series,'® el carcinoma
epidermoide se localizé, en su mayoria,
como lesién central.

La citologia exfoliativa en esputo re-

sulté positiva en el 16.5% de los casos, en
la serie de Koss,'7 fue del 799, en otra
revisién anterior, llevada a cabo en 1965
en 110 casos en el hospital donde labora-
mos!? se encontré positiva en el 59% y
dudosa en el 15%; pensamos que esto nos
obliga a revisar nuestros métodos para la
coleccién de las secreciones bronquiales,
y tomar medidas como las que sugieren
diversos autores, esto es, aerosoles con
substancias que favorezcan la exfoliacion
de las células bronquiales, o quiza el esco-
billado bronquial;13-1?-2¢ Jlama también
la atencién el bajo porcentaje de positivi-
dad que se obtuvo en el estudio de Papa-
nicolaou en secreciones bronquiales obte-
nidas por aspiracién traqueal, en su ma-
yoria durante la broncoscopia, en contra
de lo comunicado previamente?! 22 quizd
en esto haya influido el hecho de que du-
rante la anestesia de la [aringe y laringe
se expectora mucha de la secrecién bron-
quial, en lo futuro se investigarin celdi-
llas neoplésicas en estas secreciones.

Paradéjicamente en los casos en que se
visualiz6 tumoracién endobronquial sélo
hubo citologias exfoliativas dudosas en 3
de los casos.

La broncoscopia es seguramente el mé-
todo que ocupa unc de los primeros luga-
res por su utilidad, ya que permite visua-
lizar gran parte del 4rbol bronquial y
tomar biopsias de los sitios sospechosos,
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miltiples si el caso lo amerita, con lo cual
s¢ estd en posibildiad de demostrar infil-
tracién submucosa del proceso neoplasi-
¢0,*¥ como sucedié en 7 de nuestros casos
en Jos que la endoscopia mostré tinica-
Inente congestién de la mucosa bronquial
y el estudio histolégico demostrd infiltra-
¢ién neoplisica, al igual que en uno en
Que Ja mucosa era aparenternente normal.
_ La biopsia de la mucosa bronquial con-
firmé el diagnéstico en el 39% de los
casos, porcentaje que seguramente podriz
mejorarse por los métodos de fluorescen-
¢ia,* 2 los cuales aprovechan la propie-
dad de las células neoplisicas de fijar las
tetraciclinas®® y las hematoporfirinas, lo
que las hace visibles, a la luz mercurial y
facilita la observacién de la neoplasia y
su delimitacién ; métodos que desgraciada.-
mente no son muy comunes en nuestro
medio.

La biopsia de grasa y ganglios linfticos
preescalénicos permite al cirujano no sélo
hacer ¢l diagnéstico de la variedad histo-
légica sino, ademas, normar la conducta
en cuanto a resecahilidad,?” 8 ya que se
va a obtener poca utilidad extirpands un
carcinoma broncégeno que ya haya dado
metdstasis extratoricicas, no sélo a los
ganglios preescalénicos, sino a la grasa de
dicha rcgién, como se evidencié en dos
de nuestros casos.

El adenocarcinoma ocupé el primer lu-
§ar en cuanto a metéstasis al espacio pre-
cfcalénim (53.8%), a pesar que se men-
ciona que tiene poca tendencia a metasta-
tizar por via linfilica,!® si tomamos en
cuenta que las metastasis pueden hacerse
hacia ambos lados, la biopsia preescalénica
debe realizarse en forma bilateral en los
casos de cancer pulmonar.

Cuando la neoplasia se localiza perifé-

ricamente y ya ha invadido la pleura, el
diagnéstico clinico se confirma por la to-
racocentesis y la citologia exfoliativa en
el liquido pleural o bien por la biopsia
percutdnea;?® en nuestros casos este ultimo
procedimiento fue 6til en 13 (509%) de
26 en que se practicé.

Cuando se logra tomar biopsia directa-
mente del tumor el porcentaje de positivi-
dad se eleva (8+59%5), lo cual habla de
su utilidad®

En los casos en que a pesar de haberse
llevado a cabo los procedimientos diagnds-
ticos mencionados hay que llegar hasta la
toracotomia y la biopsia pulmonar y de
ganglios del mediastino, en 32 de los casos
hubo necesidad de cllo, en 28 con resul-
tados positivos (84.4%) y en 4 negativos
(15.6%), quizd por las limitaciones im-

puestas por ¢l método de congelacién con

que se realiza el estudio transoperatorio.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

Se estudiaron 170 cxpedicntes de enfer-
mos que ingresaron al Hospital de Neu-
mologia y Cirugia de Térax del Centro
Médico Nacional. durante los dltimos 4
afios, en quienes se claboré el diagndstico
de carcinoma broncogénico: 120 pertene-
cieron al sexo masculine y 30 al femenino.
El hibito tabiquico [ue positivo en 141
v negativo en 29. De los primeros, 110
tuvieron habito tabidquico intenso.

El diagnéstico del cincer pulmonar
contintia presentando dificultades, no solo
en lo que se refiere a la corroboracién del
diagnéstico clinico. sino también a la de-
terminacién de la estirpe histolégica.

De entre los métodos auxiliares de diag-
nostico los que mostraron mayor utilidad
fueron: la telerradiografia de térax. que



102

descubrié imagen tumoral en 48 casos, a
continuacion la de atelectasia y la de de-
rrame pleural en segundo y en tercer lugar
respectivamente; asimismo demostré que
la localizacién central fue la mds frecuen-
te; la broncoscopia permitié cornroborar el
diagnéstico clinico y conocer la estirpe
histolégica por medio de la biopsia de la
mucosa bronquial en 39.7% de los casos;
la biopsia de grasa y ganglios preescaléni-
cos evidencié metastasis extratordcicas en
un porcentaje importante 32.29%. Tam-
bién [ueron Wtiles las biopsias percutineas
en los casos en los que la neoplasia fue
accesible o habia invadido pleura,

En contraste, el porcentaje de positivi-
dad de la citologia exfoliativa, tanto en
csputo como en producto de lavado bron-
quial fue muy bajo, esto hace necesario
revisar y mejorar los métodos de recolec-
cion de las secreciones bronquiales en
nuestro medio.

SuMMARY

One hundred and seevnty lung can-
cer records of patients who were admitted
to the hospital during the last four years,
were reviewed; 120 were males and 50
females; 141 patients were smokers. The
diagnosis of the discase continues to be a
difficult problem, including histologic type
determination. Chest roentgenography dis-
covered the tumoral shadow in 48 cases.
Bronchoscopy confirmed the diagnosis
and identified histologic type by biopsy in
39.76¢. Exloliative cytology produced a
low percentage of diagnosis.
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TRATAMIENTO INTERMITENTE CON DROGAS
ANTITUBERCULOSAS SECUNDARIAS*

(ESTUDIO EN 27 ENFERMOS)

RaraeL SenTies V., Manuer Herrera C., EMiLio Esquiver M.

vy Juax

gicos y radiolégicos. A partr

" el tratamiento.

LA EXPERIENCIA ha demosirado la efi-

cacia de las drogas secundarias en el
retralamiento de  pacientes tuberculosos,
sin embargo, el alto costo de los esquemas
combinados, la toxicidad y ¢l hecho de
que quienes mis lo necesitan sean los
paises con recursos limitados y programas
de control ineficaces [undamentalmente
en la terminacién de un plazo adecuado
de los tratamientos ambulatorios, hizo
(ue se pensara segin la corriente de uti-
lizacién intermitente de los medicamentos
primarios, usar esquemas semejantes, quc
disminuyen el costo de las drogas, redu-
cen la toxicidad de las mismas, y permiten

" Hospital de San Fernando, 5. S, A, Mé-
xice 22, D. F,

oy

Se¢ administré el esquema terapéutico etambutol-etionamida-ciclo-
serina en [orma intermitente tres veces por semana a 27 pacientes
de tuberculosis pulmonar avanzada, resistentes a los medicamentos
primarios, y se¢ obtuvieron excelentes resultados clinicos, bacteriold-

pacientes las baciloscopias sc hicieron negativas. Hubo sintomas y
signos de intolerancia, pero en ningin caso fue necesario abandonar

Araas D.

del tercer mes en 9259 de las

que sean tratados con los misimos recursos
un mayor namero de pacientes.

El estudio tuvo ademds como objetivos
comprobar la eficacia, toxicidad y toleran.
tia del esquema terapéutico ctionamida,
etambutol, cicloserina, prescrito intermi-
tentemente a enfermos tuberculosos con
resistencia a las drogas de primera linea,
asi como conocer las posibilidades que
tienen los hospitales no quirdrgicos de
realizar una accién atil en sus encamados,
desde el punto de vista bacteriolégico,

El estudio quc se presenta fue proyec-
tado por la Campaiia Nacional contra la
Tuberculesis, quien diseiié el protocolo de
investigacién, proporciond los medicamen-
tos al Hospital de San Fernande, S.S.A.,

[105]
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realizo los cstudios bacieriologicos en el
Laboratorio Central y analizé los datos en
su departamento de boiestadistica, ademads
autoriz6 Ja presentacién de una nota pre-
liminar por personal del mismo.

MATERIAL Y METODOS

Se seleccionaron inicialmente 30 enfer-
mos del sexo masculino internados en el
Hospital San Fernando de Tlalpan, SSA,
de los cuales dos pacientes se eliminaron
al principio del experimento por fuga y
un enfermo por haber presentado hepa-
Litis.

Las caracetristicas principales de eslos
enfermos aparecen en la tabla I y se pue-
den resumir asi:

Su edad promedio era dc 27 aiios, la
miixima de 34 y la minima de 18, y pre-
ponderaron los de mas de 25..

Siete de cada diez eran solteros; ex-
cepto un estudiante, todos ellos pertenc-
cian a la poblacién econémicamente ac-
tiva y en su mayoria trabajaban hasia
antes de internarse; eran de extraccién
campesina en una proporcion de cinco a
diez, prestaban servicios personales en una
proporcién de tres a diez, y el resto tenia

Tanra 1
ANTECEDENTES DE LOS PACIENTES
L —— —— e
Nimero de Baciloscopias
baciloscopias negativas en
brevias los seis meses
Nimero Ao de antes del
del caso Edad Ocupacion  diagndstico Positivas  Negalivas  iratamiento
1 23 Campesino 1962 33 11 1
2 3n Chofer 1962 4 0 0
3 44 Zapatero 1966 22 2 0
4 19 Tapieero 1965 7 1] 0
5 35 Joyero 1962 0 0 0
6 29 Allarero 1966 7 0 0
7 20 Campesino 1963 3 0 0
8 27 Campesino 1955 15 1 1
9 22 Campesino 1961 6 0 0
10 22 Obrera 1962 32 2 0
11 24 Bolero 1959 24 2 0
12 18 Campesino 1963 29 3 0
13 23 Campesino 1967 6 0 0
14 a4 Panadero 1958 8 Q 0
15 20 Campesino 1965 5 0 0
16 28 Azucarero 1959 30 0 0
17 32 Campesino 1958 15 b 0
18 26 Albagil 1965 6 4 4
19 34 Campesino 1962 36 3 0
20 28 Campesino 1962 19 4 1
21 22 Estudiante 1962 19 3 0
22 23 Campesino 1964 34 3 0
23 23 Campesino 1966 25 0 0
24 22 Pintor 1965 45 6 Y
25 22 Campesine 1966 I 0 L
26 35 Campesino 1959 16 3 3
27 30 Campesino 1965 3 0 0
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empleo o actividades eventuales o subem-
“pleos.-

El promedio de estancia hospitalaria
antes del experimento era de un afio y
cinco meses, y el de la enfermedad de
seis afios tres meses,

.Dura.nte su hospitalizacién habjan te-
md? en promedio una o mas baciloscopias
positivas, algunas de ellas en forma alter-
nada..

Todos los pacientes habian sido tratados

con drogas primarias en su mayoria en
forma irregular, y cuatro eventualmente
habian recibido fArmacos secundarios.
. Presentaron en su totalidad resistencia
in vitro a los medicamentos antituberculo-
sos primarios y sensibilidad a los sccun-
darios.

Los estudios bacteriolégicos fueron rea-

El aspecto socioecondémico no se tomd
cn cuenta en su iniciacién, pero si en la
mitad de la investigacién en que sc ob-
tuvieron algunos datos que permiten va-
lorar ciertos indicadores de la problema-
tica del enfermo tuberculoso largamente
hospitalizado, los que se analizarin en la
parte correspondiente a resultados.

El etambutol se dio en toma tnica ma-
tutina. La cicloserina y etionamida se di-
vidieron en tres tomas después de los
alimentos.

RESULTADOS

Bacteriolégicos. En la tabla II se ob-
servan los resultados obtenidos en los exa-
menes microscépicos mensuales de cada
uno de los participantes.

ESQUEMA MEDICAMENTOSO USADO

Segiin el protocolo de la investigacion se prescribié:

Fase inicial intensiva

Fase intermitente:

Fase de consolidacidn:

Un mes diariamente

5 meses, tres veces por se-

Seis meses, diariamente

Etambutol 1 g mana Etambutol [ g
Clg:.lo:en_na 0.75 g Etambutol 1 g
Etionamida 0.75 g Cicloserina 075 ¢

Etionamida 075 ¢

lizados en el Laboratorio Central de la
Campaiia Nacional contra la Tuberculosis.

Tres pacientes tenfan baciloscopia ne-
gativa y otros cuatro cultivo negativo.

La extensién lesional pulmonar era en
todos los casos, avanzada, bilateral y cavi-
tadas de extensién variable.

Ninguno de los participantes tenfa in-
suficiencia respiratoria perceptible, lo que
permitié pronosticar que, de tenerse éxito,
podrian volver a sus trabajos.

Se puede ver que desde el tercer mes
92.5% de los enfermos se negativizaron,
el nimero 10 tuvo alternancia de positivi-
dad y negatividad en sus baciloscopias
durante los 8 primeros meses del trata-
miento y positividad para los tres ultimos;
otro paciente, el nimero 19, fue negativo
desde el tercer mes y positivo de nuevo
en el onceavo. El resto de los enfermos
ne sufrieron modificaciéon alguna después
de negativizado.
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En Jos cultivos, desde el tercer mes dejé
de haber crecimiento, sélo en los meses
subsecuentes hubo una menor consistencia
en comparacién con el resultado bacilos-
copico, aun cuando se presenta la negati-
vizacién en 24 pacientes, y en el resto,
dos de ellos ya fueron citades como baci-
loscopicamente positivos y el otro es posi-
tivo al cultivo.

La correlacién baciloscopia-cultivo se
puede ver en la tabla III.

De esta tabla se infiere: Que la nega-
tivizacién de la baciloscopia y el cultivo
se alcanza en todos los enfermos durante
el tercer mes.

109

De drogosensibilidad

Los resultados de dos estudios realiza-
dos en forma diferente mostraron que la
resistencia a cualquiera de los firmacos
usados, se presentd eventualmente en sdlo
cuatro de los enfermos, que no fueron dec
los que permanecieron baciliferos al final
del experimento.

De la funcion hepdtica

En la tabla IV que se anexa, se pueden
ver los resultados de las transaminasas
piravica y oxalacética.

En algunos enfermos, los valores quc

Tapra 111

CORRELACION BACILOSCOPIA-CULTIVO

Tipo de
Resuliado  examen Previo 1 2 3

. Bacilos-
Positivo copia 24 2 3 0
Cultivo 17 12 6 0

Bacilos-
Negative  copia 3 35 24 26
Cultivo 4 12 17 2

No efec- Bacilos-

tuadeo copia 0 0 0 1
Cultivo 6 3 ¢ 2

Examen nidmero
+ 5 [ 7 8 9 10 1l

0 0 1 o 0 ! 2 2
0 + + 1 3 2 * *
0 27 26 27 27 2 25 25
1 20 19 22 18 14 . .
7 0 1 o 0 1 1 0
26 3 4 4 6 11 * -

Que al ncgativizarse la baciloscopia,
permaneci6 asi hasta el final; no asi el
cultivo en el que en cuatro pacientes
volvié a cultivar la micobacteria en [orma
intermitente.

Que en dos pacientes después de nega-
tivizarse la baciloscopia, se volvié a hacer
Positiva. . .

Que las baciloscopias se negativizaron
mas rapido que los cultivos.

se obtuvieron antes de la iniciaciéon del
estudio rebasaron el limite superior nor-
mal. En los resultados que se obtuvieron
durante el tratamiento, los valores se man-
tienen en general dentro de lo normal,
no asi en tres casos en que la transaminasa
oxalacética tiene valores superiores a lo
normal; cabe observar que estas tres per-
sonas no tenian cifras anormales en el es-
tudio previo,
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TarLa IV

RESULTADOS DE LOS EXAMENES DE
TRANSAMINASAS ANTES Y DESPUES DE
LA INICIACION DEL TRATAMIENTO

PREVIO POSTERIOR
Casos TSGP TSGO TSGP TSGO
2 11 27 04 29
3 i} 16 13 2
- O O
=4 13 36 15 1
s a0 o I
7 22 16
B . 5
9 47 42 as 29
12 6 10 18 R
13 B 18 1 i
#0 w 3 2
3 2 i3 13
16 20
17 3% 62 97 o1
18 16 7 11 :
» s 10
21 16 9 27
22 i \
23 i3 8 2
24 6 5 14 52
'-255 14 27
= 47 39
27 a1 15 18 58
Valores normales: T
TSGF: 5 — 30
TSGO: 8 — 40
Radiolégicos

En la comparacién de las telerradiogra-
fias de térax previas a la experiencia v
las finales, se encontrd que en 11 enfer-
mos hubo una franca mejoria con cierre
de cavernas v en 8 més una mejoria dis-

R. SexTies V. v coLs.

creta, en la que en mayor o menor pro-
porcién, se aclararon las opacidades. En
seis pacientes no hubo mejoria y uno em-
peord radiolégicamente pese a que se ne-
gativizé al cultivo v baciloscopia.’

Clinicos

La curva ponderal promedio de los en-
[ermos durante el primer mes de trata-
miento, partié de 50.7 kg, para finalizar
en 54.2 kg, lo que da un promedio de
3.5 kg de incremento. La mayoria de los
enfermos tuvo aumentos importantes de
peso, algunos hasta 10 kg, no asi tres de
ellos que disminuyeron de peso en no mas
de un kg.

Los signos y sintomas de intolerancia o
toxicidad méis frecuentes fueron los del
aparato digestivo, tales como diarrea, al-
gias abdominales, vémitos y anorexia.

En orden de frecuencia, los trastornos
del sistema nervioso ocuparon el segundo
lugar en forma de neuritis, mareos, tras-
tornos psiquicos e insomnio.

Otros trastoimos de la piel y aparato
circulatorio, tales como prurito y palpi-
laciones, apenas Sc pueden tomar en
cuenta.

Estos cfectos colaterales se presentaron
casi en exclusiva durante el primer mes
de tratamiento, aun cuando en algunos
casos hasta la primera mitad del segundo;
posteriormente sélo en forma eventual sc
llegaron a presentar.

TaprLa V
EVOLUCION RADIOGRAFICA

Nim. de enfermos Cierre de carverna

27 11-40%

T B —
No se aprecia
Mejoria discreta mejoria Empeoramiens,
8-29% 7-28% 1-30

—_—--_‘_‘—-—l
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Ninglin paciente abandoné el estudio
por estas causas.

Estos datos no estuvieron contemplados
inicialmente en el protocolo, pero una
encuesta general que con anterioridad se
habia hecho a toda la poblacién internada,
demostré que habia factores importantes
de orden personal que deberian ser toma-
dos en cuenta en Ja evaluacién final de
la experiencia.

1t

sus lazos familiares. El saber que ingresa-
ban a un estudio con drogas nuevas, sentir
la mejoria fisica y conocer su conversién
bacteriolégica despertd en 19 de los 27
enfermos, interés por reanudar un contac-
to positivo con la vida exterior, traducido
por el deseo de laborar nuevamente, in-
corporarse a la familia y ser productivo
con esperanza de vivir mas.

Al final de la experiencia la mayoria

TanLa VI
INTOLERANCIA Y TOXICIDAD

Nim, de Nim, de

enfermos enfermos
Dolores abdominales 23 Somnolencia 10
Diarreas 16 Insomnio 10
Vémitos 13 Anorexia 9
Mareo I3 NAusea 6
Neuritis 12 Ataques epileptiformes |
Trastornos siquicos 12 Parestesias 1
Cefalea 10 Prunto l

Por las condiciones de prolongada in-
ternacién, pocas esperanzas de cambio en
su evolucién y prondstico, imposibilidad
de realizar sus labores de costumbre y re-
incorporarse a su vida de hogar normal,
los pacientes expresaron al inicio de la
investigacién conformidad con una estan.
cia indelinida hospitalaria y ruptura de

pensé que curaria y que existian posibili-
dades de llevar una vida normal. Ellos
cambiarian de ocupacién y lo que es més
notable, lo harian porque habian obtenido,
en cl hospital las bases reales para este
cambio, al recibir un adiestramiento para
trabajar en otros oficios y habfan creado
relaciones amistosas con otros enfermos

TasLa VII
OCUPACION NIVEL DE CAMBIO
Cusos Anterior Actual Superior Tpual Inferior
Campesino Hilados tejid - .

1 Tapicero Obrero {abrifl o8 )}E

5 Joyero Joyero X

P Allarero Empleado abarrrotes X

8 Campesino Peluquero X

12 Aseador de Fotbgrafa X

= calzado

90 Campesino Fotégrafo X

21 Estudiante Hilados y tejidos ! X

— "
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que les permitian enfrentarse en pequenos
grupos a los problemas de subsistencia,

Poco menos de un mes de su ingreso
hospitalario, el Servicio de Trabajo Social
del hospital, habia recibido noticias de
cinco expacientes que se encontraban des-
empeinando labores econ6micamente pro-
ductivas, los cuales lo hacian con base a
conocimientos adquinidos durante su es-
tancia en el nosocomio y tres mis se ha-
bian reintegrado a sus labores anteriores.
Dicha informacién se puede resumir en
la tabla VII.

Dos experiencias interesantes se pucden
describir entre este grupo de enfermos. La
primera es que el hospital contribuyé en
forma importante a la capacitacién del
enfermo para el desempenio de actividades
econdmicas que exigen una mayor com-
plejidad del trabajo.

La segunda en el sentido de que uno
de los pacientes (joyero) adiestré a dos
comparieros mas en tal oficio, establecien-
do una relacién social que se traduce en
comunidad de intereses y en la intensi6n
de trabajar en un taller de su propiedad.
Respecto al fotogralo, enfermo que tuve
oportunidad de aprender dicho oficie den-
tro del hospital, logré interesar y entrenar
a otro enfermo participante en el expe-
rimento, proporcionandose ambos nuevas
armas para su subsistencia.

R. Senties V. v coLs.

CONCLUSIONES

El esquema con etambutol-etionamida-
cicloserina en enfermos tuberculosos resis-
tentes a las drogas primarias, administrado
en {orma intermitente tres veces por sc-
mana, da excelentes resultados en los as-
pectos clinico, bacteriolégico y radiolégico.

Desde el tercer mes en 92.5% de los
enfermos se negativizaron las bacilosco-
pias.

Pese a que se presentaron sintomas Yy
signos de intolerancia y toxicidad, ningin
enfermo abandoné la terapéutica.

La accién del hospital sobre estos enfer-
mos, tanto en lo médico como en lo social
fue altamente atil.

La posibilidad de tratar con eficacia ¥
a menor costo un niimero mayor de enler-
mos resistentes a los medicamentos prima-
rios, abre mejores perspectivas para que
estos esquemas intermitentes puedan ser
pasados en paises de recursos limitados.

SUMMARY

Ethambutol - ethionamide - cycloserine,
three times a week was given to 27 pa-
tients with advanced pulmonary tubercu-
losis, ressitant to primary drugs; the ob-
tained results were excellent clinically,
roentgenologically and bacteriologically.
From the third month, 92.5% of the pa-
tients showed negative bacilloscopies. In-
tolerance symptoms did not discontinuc
the treatment.
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RESECCION PULMONAR POR VIA AXILAR*

Rusen CHara, REGULo SaLINAS Y RoBerTO J. VILLARREAL

LAS INTERVENCIONES quirlirgicas en Ja
cavidad toricica son cada vez en ma-
yor namero en la actualidad; las vias de
cntrada mas comunes son las siguientes:

L.a incisién medioesternal, que seccio-
na el esternén en sentido longitudinal
por medio de sierra cléctrica vibratoria o
bien con esternotomo. Se practica para la
extirpacién de las tumoraciones en me-
diastino anterior, ademdis para cirugia
cardiaca.

La incisién anterior se practica colocan-
do al enfenno en posicién supina, circuns-
cribiendo Ja insercién del misculo pectoral
mavor hasta las proximidades del esternén,
es Gtil para intervenciones del corazén;
para las resecciones pulmonares se difi-
culta la diseccién de los elementos de la
cara posterior del hilio pulmonar.

La posterolatcral colocando el enferma

—-—

» Unidad de Ncumo]ogfa del I.M.S.S. Mon-
terrey, N, L.

. Se practicaron 30 toracotomias por via axilar para reseccién y
biopsia pulmonar por distintas lesiones. Se recomicnda no seccionar
los miisculos respiratorios, asi se disminuye la hemorragia y el tiempo
operatorio, hay menos traumatismo guirdrgico y permanecen intcgros
para su funcionamiento normal en el postoperatorio inmediato, La
abertura es suliciente para trabajar el hilio pulmonar ¢n sus dos caras.
Se exponen también los inconvenientes do la técnica.

en posicion prona o decubito ventral,
agregando a la mesa de operaciones el
soporte Overholt, o bien colocdndolo en
posicién lateral, de unos 30 ¢cm, partiende
del espacio interescapulovertebral, circuns.
cribe la punta de la esciapula y termina
en Ja linea axilar media; secciona los
musculos trapecio, romboide, dorsal anche
y serrato mayor, es amplia y se facilita
la diseccién de los elementos en ambas
caras del hilio pulmonar, debemos men-
cionar la hemorragia al seccionar el plano
muscular, v el tiempo que se emplea para
hacerlo, que significa mayor exposicion al
traumatismo quirargico.

La incisién por via axilar fue iniciada
en el Instituto Carlo Forlanini de Roma,
Ttalia. EI enfermo s colocado en dectbito
lateral con ligera torsion hacia su dorso,
se hace en la linea axilar media, partiendo
de unos 4 6 5 centimetros abajo del cen-
tro del vértice del hueco axilar y con una

[113)
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Ficura 1

g 0 50

Ficura 3

Fic. 1. Sitio en que se praciica la incisién.

Fios. 2 y 3. Obsérvese la amplitud del campo operatorio que permite una buena visualizacién
de los elementos anatémicos,

longitud de 12 a 14 centimetros. Se in-
cide piel v tejido celular subcutinco, se
descubre el misculo serrato mayor cuyas
fibras estin dirigidas en el sentido de las
costillas, por lo que no hay necesidad de
cortarlas, es suficiente separarlas con tijera
v los dedos a nivel del espacio intercostal
elegido para penctrar en la cavidad, Con
mparaduﬂ‘:s e dc:pla?,a ¢l misculo pecto-

ral mayor hacia adelante y el gran dorsal
hacia atras, sc seccionan los misculos del
espacio intercostal, con bisturi, tijera o
termocauterio; se coloca el separador de
Balfour para desplazar el misculo pectoral
mayor hacia adelante y el dorsal ancho
hacia atrds, luego ¢l de Finochietto en
sentido contrario a nivel del tercio medio
costal, donde se obtiene ficilmente mayor
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Ficura 4

Fioura 5

Ficura 6

Fic. 4. Tratamiento de la cara anterior del hilio.

Fio. 5. Tratamiento de la cara posterior del hilio.

Fio. 6.

scparacion; las adherencias pleurales se
trabajan muy de cerca, y se disecan con
facilidad los elementos del hilio pulmonar
cn ambas caras.

CoOMENTARIO

1. Notable reduccién del tiempo ope-
ratorio de pared tordcica tanto en aper-
tura como en el cierre, 10 minutos pro-
medio.

2. ‘Menar Pe.-dida sangui_ne.a, pues no
s¢ secciona ningun miisculo importante.

Aspecto postoperatorio de la incisién.

3. En el postoperatorio inmediato sc
permite una mayor dindmica respiratoria
al no seccionar los misculos respiradores,
es menos doloroso y tosen con mayor fa-
cilidad, disminuyendo asi la frecuencia de
las atelectasias y los defectos de reexpan-
sién pulmonar.

4. La cicatriz queda oculta por el bra-
#0 en posicibn normal, lo que favorece
psicolégicamente al enfermo.

Existen como desventajas las siguientes:

a) En térax cortos y anchos el hilio
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pulmonar queda a mayor distancia de la
pared costal; obligande a disecar sus ele-
mentos a mayor profundidad:

b) Indudablemente que una hemorra-
gia importante por ruptura vascular es
mas dificil de tratar por esta via.

¢) No es recomendable en los casos
en los cuales se prevean dificultades téc-
nicas por sinfisis pleural total, o en lesio-
nes muy extensas,

d) No es posible practicar toracoplas-
tia transoperatoria, si ésta es necesaria.

En la Unidad de Neumologia del
1.M.8.8. de Monterrey, Nuevo Leén, he-
mos practicado 30 toracotomias por esta
via hasta julio de 1969. En esta dltima
fecha las hemos suspendido para observar
su evolucién.

En este lote de enfermos hemos obser-
vado que la cicatrizacién de la piel ha
sido en la siguiente forma:

Cicatrizacién normal en 20 casos; que-
loide en 7 casos; retractil en 2 casos; de-
funcién, 1.

Las cicatrizaciones anormales en piel
son debidas en primer Jugar a disminu-
cién del ricgo sanguineo, que de hecho la
hemos observado; pues en algunos enler-
mos se hace poca hemostasia por dismi-
nucién de vasos sangrantes; y en segundo
lugar a !a presencia de cuerpos extrafios
que pueden ser irritantes quimicos como
los antisépticos, biologicos, sangre extra-
vasada, y [isicos siendo el catgut, material
organico, més irritante que la seda y el
alambre para la formacién de la fibrosis
cicatrizal.

Pensamos que cn lesiones pulmonares
gue amerilen  exéresis t'on-viene ‘utilizar
esta via de abordaje en pacientes jévenes,
whbre todo en mujeres.

R. CHAPA ¥ coLs.

Tasra I

OPERACIONES E INDICACIONES

14 — Lobectomia superior derecha

8 por tb pulmenar

3 por coccidioidomicosis

2 por bronquiectasia (tb)

1 por carcinoma indilerenciado

3 — Lobectomia superior izquierda

2 por tb pulmonar
1 por coceidioidomicosis

2 — Lobectomia inferior derecha

! por tb pulmonar
! por coccidioidomicosis

| — Lobectomia inferior izquierda por cocei-
dioidomicosis L.
3 — Segmentectomia apicoposterior izquierda

2 por tb pulmonar .
1 por quiste pulmonar congénito hemo-
rrigico

1 — Neumonectomia derecha por adenocarc-
noma

1 — Neumonectomia izquierda por carcinoma
epidermoide. Defuncién a los 11 meses
de operado

1 — Bilohectomia media e inferior por bron-
quiectasia

1 — Enucleacién de nédulo carcinomatoso

| — Toracotomia derecha por tb pulmonar en
la que no fue posible resecar ¢l lébule
superior por tuberculizacién nodular del
medio e inferior

2 — Toracotomia izquierda por biopsia

1 por adenocarcinoma .
| por sindrome de Hamman-Rich

RESUMEN

Se hacen comentarios sobre 30 toraco-
tomias por via axilar realizadas en la
Unidad de Neumologia del I.M.S.S. en
Monterrcy, Nuevo Leén, se traté de re-
secci6n y biopsia pulmonar por distintas
lesiones. Se expone ¢l hecho de no seccio-
nar los potentes misculos rf:S[Jiradorcs, asi
s¢ disminuye la hemorragia y el tiempo
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operatorio, que se traduce en menor ex-
posicién al traumatismo quirlrgico, y
permanecen integros para su normal fun-
cionamiento en el postoperatorio inmedia-
to. La abertura que se hace es suficiente
para trabajar el hilio pulmonar en sus dos
caras, anterior y posterior después de ha-
berlo liberado. Se exponen también los
inconvenientes que existen en la técnica.

SumMMAaRry

Thirty axillar thoracotomies for pul-
monary resection and biopsies, were car-
ried out. It is recommended not to section
the respiratory muscles as to lessen bleed-

ing, operative time, and surgical trauma
and for better post-operative function.
The opening is ample enough to ftreat
both aspects of it. The disadvantages of
the technique, are mentioned too.
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MICROLITIASIS ALVEOLOPULMONAR*

COMUNICACION DE UN CASO

Runéx Aceves Orreca Yy ANTonIo GéMrz Ruiz VELAsco

que hizo el diagnéstico.

L,\ MICROLITIASIS alveolopulmonar es
una enfermedad rara de etiologia
desconocida. Fue descrita por primera vez
por Triederich en 1856; la segunda refe-
rencia ¢s de Harbitz, en 1918. Puhr, en
1933, la denominé microlitiasis alveolo-
pulmonar. Kent y colaboradores, en 1955,
sugirieron que la enfermedad es una res-
pucsta exudativa a una gran variedad de
agresiones. Sosman y colaboradores pre-
sentaron, en 1957, una serie de 44 casos,
haciendo énfasis sobre la incidencia fami-
liar, Gremberg (1957) y Thomson y Adel.
Hakim (1959) publicaron también algu-
nos casos individuales. Clark y Johnson,
al revisar 1a literatura mundial, encontra-
ron 64 casos hasta 1961. En diciembre de
1963 se agregaron 5 casos mds, incluyendo

: l. Hosl;ital Regional del Pacifico, Zoquipan,
Tal.

Se presenta un caso de microlitiasis alveolopulmonar cuyo sintoma
principal fue disnea, Ja radiografia mostré puntilleo generalizado en
ambos pulmones e ingresé al hospital con cl diagnéstico presuntivo
de tuberculosis pulmonar de tipo miliar., Se administré tratamiento
antituberculoso y a los dos meses habia mejoria clinica, pero la ra-
diografia permanecia igual; se decidié practicar biopsia pulmonar,

algunos que se presentaron en combina-
cién con otros padecimientos como el in-
formado por Leicher y publicado por Baar
y Ferguson.® En nuestro pais, Kuthy,
Brandt, Pascual y Pérez Tamayo, en su
trabajo sobre padecimientos pulmonares
bilaterales difusos mencionan el hallazgo
de 3 casos.?

Como se ha mencionado, la ctiologia es
desconacida.!-* Se han sugeride como
causas: desérdenes en el metabolismo del
calcio local;!: * -7 aumento en el pll de
la sangre venosa; inhalacién de polvos,
tanto minerales como vegetales;® y, como
algunos de los casos se han producide en
una misma familid, también se ha sugerido
una anormalidad genética.}-* ¢

En los estudios macro y microscépicos,
se ha encontrado la pleura ennegrecida,
con una contextura aspera v los cortes ti-

[119]
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sulares muestran un aspecto de enrejado;
el examen microscépico muestra las con-
creciones ]laminares contenidas en alveolos
fibrosos con paredes engrosadas o aun
normales, Hay células gigantes de cuerpo
extraiio, algunas contienen particulas cris-
talinas, incoloras y refractarias. Particulas
similares se ven dentro o alrededor de las
concreciones. Para otros autores no hay
reaccion de tipo inflamatorio.l- 2

Los sintomas pueden ser muy ligeros, a
pesar que en la radiografia de térax se
ven alteraciones extensas.>? El sintoma
predominante es la disneal. 3.5 7

La exploracién fisica da pocos datos, o
ninguno.”~* % 7 La insuficiencia respirato-
ria por restriccién ventilatoria e hipoxia
aumentan con el ejercicio. Los pacientes
mueren después por una insuficiencia
cardiaca congestiva.l

Sosman y colaboradores demostraron en
1957 que el aspecto radiolégico es carac-
teristico y patognoménico."3 Peliculas so-
breexpuestas han demostrado particulas
finas de aspecto arenoso, densas, disemni-
nadas uniformemente en los dos pulmones
con ligeras variaciones de tamafo y can-
tidad. La biopsia no es necesaria en el
estado avanzado, aunque puede ser muy
util antes que aparczcan las alteraciones
radiologicas caracteristicas,

E! diagnéstico es hecho, de ordinario
por una exploracién radiolégica comiin
(Thomas, 1959). La enfermedad puede
aparccer en sujetos muy jévenes, como
fue sefalado por Greemberg, Sosman vy
colaboradores en 1957, aunque se presen-
1a por lo comln en jovenes y adultos de
edad media.

E] tratamicnto en general es insatisfac-
torio. Consiste en medicacién sintomatica

R. Aceves O. v A. Géurz R. V.

y prevencién de infecciones ulteriores del
aparato respiratorio. Los esteroides se han
usado sin mejoria apreciable. La muerte
ocurre de ordinario entre los 40 y 30 aitos
de edad. Algunos casos tienen evolucién
muy lenta® 5% 8 (Greemberg, 1957). Fi-
nalmente ¢l tratamiento serda el de la
hipertensién pulmonar.

PRESENTACION DEL CASO

J.M.G., masculino, de 33 afios de edad,
originario de Los Pueblitos, Jal., y con
residencia en Guadalajara, de ocupacién
conductor de camién de carga. Ingresé al
Hospital Regional del Pacilico, Zoguipan,
Jal,, el 26 de enero de 1965.

Inicié su padecimiento varios meses an-
tes, con sintomas ligeros, de modalidad
insidiosa y lenta, siendo el mas importante
la disnea de moderados esfuerzos. Fuera
de este hospital le fue diagnosticada una
tuberculosis pulmonar de tipo hematdge-
no, sin que se llegara a comprobarla le
iniciaron tratamiento médico con INH,
600 mg diarios durante 3 meses." Quince
dias antes de presentarse a la primera
consulta con nosotros, los sintomas consis-
tian en disnca de moderados esfuerzos;
dolor de mediana intensidad en el hemi-
térax derecho, con irradiacién hacia la
regién dorsal; tos seca; fiebre vespertina
no cuantificada y cefalea,

La radiografia de térax del 21 de enero
de 1965, presentaba puntilleo diseminade
cn ambos campos pulmonares (Fig. 1).

A su ingreso, las condiciones clinicas
del paciente eran regulares; ingress con
el diagnéstico presuntivo de tuberculosis
pulmonar de tipo mlll.ar.

Ala explora.Ci6ﬂ fisica se encontré un
paciente cuya edad aparente correspondia
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a la real, consciente, en regulares con-
diciones generales y con facies no ca-
racteristica. En la cabeza se observaron
cicatrices que correspondian a una cra-
neotomnia practicada unos dos afios atris
por haber sufrido un accidente que le
produjo hemorragia cerebral. El térax era
normolineo, simétrico, con regular canti-

Ficura |

O

dad de paniculo adiposo vy con respiraciéit
toracoabdominal. Existia disminucién mo-
derada de los movimientos respiratorios.
A la percusién se cncontré submatidez
mediana en la regién escapular del lado
derecho y a la auscultacién el murmullo
vesicular cstaba [rancamente disminuido
en intensidad. El 4rea precordial estaba

Fiouaa 2

unn 3
Fio. I. Radiografia de ingreso (enero 29, 1963),

Fic. 2. Radiografia en el momento del alta (septiembre 28, 1965).
Fio. 3. Formaciones de tipo calcosfleritas.
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dentro de limites normales; a la auscul-
tacion no se encontraron anormalidades.
El abdomen tenia una cicatriz quirirgica
en la fosa iliaca derecha. La presién ar-
tenial sistolica fue de 110 mm Hg por 30
mm Hg, la diastdlica. E! pulso era de
80 por minuto y ritmico. Tenia 27 respi-
raciones por minuto, El peso corporal fue
de 59.7 kilogramos.

Se inicié el tratamiento con INH, 600
mg diarios; SM 1 gramo diario, PAS 12
gramos diarios, dexametasona 3 compri-
midos al dia y acetato de estenobolona.

Los exdmenes de laboratorio practica-
dos revelaron los siguientes datos: glucosa,
107 mg 9, urea 26.24 mg % vy creatinina
1.24 mg 9; urindlisis normal; hemoglo-
bina 15.54 g %. V. hematocrito 31: leu-
cocitos 6,600, neutréfilos 74, eosinélilos 0,
basbfilos 0, linfocitos 23, monocitos 3: el
examen parasitoscopico seriado de mate-
rias fecales fue negativo; V.D.R.L., posi-
tivo + +; baciloscopia de esputo negativa:
P.P.D. 19 mm en 72 horas; histoplasmina
0 mm. y coccidioidina 0 mm. La radio-
grafia posteroanterior de térax del 29 de

R. Acevis Q. v A, GéMez R. V.

tomdtico, con excepcién de dolor ligero
en la base del hemitérax derecho. Se rea-
lizé estudic radiolégico de la columna
dorsolumbar, el cual resulté normal. Los
estudios radiogrificos de térax ulteriores
no presentaron cambios en relacién con
los de ingreso, Las baciloscopias del espu-
to (B en total) persistieron negativas, lo
mismo que los cultivos seriados para M.
tuberculosis.

En la junta médica del 12 de junio de
1965, se discuti6 ampliamente el caso Y
se aprobé por unanimidad efectuar biop-
sia pulmonar.

En los eximenes preoperatorios se cn-
contré nicamente un incremento aprecia-
ble en las cifras de la hemoglobina y ¢
V. hematocrito, que e! 14 de julio cra de
18.91 gr y 54, respectivamente.

La interconsulta con el Departamenlo
de Cardiologia, el 21 de junio, indicé que
el aparato cardiovascular y el ECG esta-
ban dentro de los limites normales.

E! resultado de las pruebas funcionales
respiratcrias mostraron una importanlc
disminucién de:

Encontrada Normal tedrica

Capacidad vital 2 780 mi} 3 950 ml

Capacidad vital combinada 2691 mi

Porc. de la capacidad vital 687 80-120%

Capacidad vital de 17 689 83%

Capacidad viwal de 37 929, 97% ]

Capacidad respiratoria méixima 87 Lt/min 134 Li/min
. Frecuencia respiratoria 226 x ' 10-14 x '

enero mostrd infiltrado nodular fino dise-
minado en ¢l 100% de ambos campos
pulmonares. '

El 31 de marzo (dos meses después de
su ingreso) ¢l enfermo hal:tia presentaf:lo
mejoria clinica: estaba practicamente asin.

El 28 de julio, se realizé toracotomia
del hemitérax derecho para efectuar la
biopsia pulmonar, Al abrir e! térax sc
observé que el pulmén ne tendia a colap-
sarse y la exploracién manual reveld .una
consistencia dura, ¢l color era rojo tinto
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con una superficie de aspecto normal.!
Habia dureza uniforme en los tres Iébulos,
siendo mis intensa en las porciones cen-
trales. En vista de la generalizacién de
las alteraciones pulmonares, se decidib
extirpar una pequefia porcién de las par-
tes mas alectadas y resecar un fragmento
nodular, de consistencia dura, que se en-
contro en la periferia, Ambas piezas se
remitieron para su estudio histopatolégico.

En el periodo postoperatorio inmediato
No se presenté ninguna complicacién.

El 28 dc septiembre de 1965 fue dado
de alta. Su estado general era bueno y
sblo presentaba leve disnea de esfuerzo.

La radiografia de egreso mostraba una
completa reexpansién pulmonar y ausen-
cia de complicaciones.

Estudio anatomopatolégico
Picza: Biopsia de pulmén.

Descripcion  macroscépica. Sc  recibe
para su estudio un fragmento de tcjido
pulmonar que después de sometido a la
accién de los liquidos fijadores mide en
sus maximas dimensiones 3.5 por 2.0 por
1.5 centhimetros (Fig. 3); es cuneiforme
y con cierta apariencia triangular, tenien-
do dos de sus superficies lisas y recubiertas
por pleura visceral brillante y de color
blanquecino nacarado, la otra cara corres-
ponde a la linea de seccién quirtrgica y
sobre ella se observa parénquima pulmo-
nar consolidado. Cuando la pieza se de-
positd en un recipiente ¢on agua St sumer-
gié totalmente. Por palpaci6n se encuentra
de CQnsistencia fime ¥ sin Crepitacién.
Mediante secciones transversales se iden-
tifica un tejido firme ¥ compacto, de colox:
rojo vinoso y con discreto puntilleo calé

que recuerda vagamente cl aspecto del
tejido hepatico. Este tejido muestra extra-
ordinaria resistencia a la seccidn y el ins-
trumento cortante crepita y se desliza en
varias direcciones. Palpando la superficie
del plano de seccién se pone de manifiesto
una superficie rugosa como de lija gruesa,
Acompailando a esta pieza se recibe otro
fragmento pequefio, dc solamente 0.7
centimetros parecido al descrito anterior-
mente.

Descripcién microscopica. El aspecto
técnico de esta biopsia pulmonar ha sido
dificil. Los primeros cortes que sc obtu-
vieron [fueron de espesor considerable y
sirvieron para formarnos una idea del pro.
ceso. Después se descalciflicé lentamente
el resto del material con el [in dec obte-
nerse secciones finas. En el estudio micros-
cépico se encuentra parénquima pulmonar
totalmente distorsionado por la presencia
intraalveolar de cuerpos redondeados
formados por laminas concéntricas de un
material que parece tener un clevado
contenido calcico. Dentro de estas limi-
nas se buscaron elementos nucleados y no
se encontraron. El aspecto de estas for-

~maciones es de calcosleritas o de cuerpos

de psammoma de gran volumen. Las pa-
redes alveolares suelen estar distendidas y
aplanadas por la presién que ejercen las
concreciones mencionadas. En ocasiones
el tejido conjuntivo presenta vasos sangui-
neos cuya pared esta levemente cngro-
sada y distorsionada por Ja presién extra-
vascular. Sélo ocasionalmente se encuen-
tra respuesta inflamatoria minima. Con
la técnica de descalcificacién lenta, las
concreciones se parecen bastante a los
cuerpos amil4ceos.

Diagnédstico. Microlitiasis
monar.

alveolopul-
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{COMENTARIO

A pesar de la relativamente escasa lite-
Tatura médica acerca de la microlitiasis
alveolopulmonar, existe uniformidad de
criterio en algunos puntos,

Entre ellos estin la falta de relacién
entre el cuadro clinico y la evolucion del
cuadro radiogrifico.’» 3 % ™ 8 Drinkovich,
Strohal y Sabljica, han descrito el caso
de un paciente que permanerié asintona-
tico durante 14 afios, a pesar de que pre-
senté durante ese tiempo lesiones radio-
grificas diserninadas en ambos campos
pulmonares: no fue sino hasta después de

ese tiempo que se presentaron los sintomas
con disnea ligera.

También se acepta la discrepancia en-
re el estudio radiografico y la exploracién
fisica y los eximenes de laboratorio, por
lo que algunos autores no les confieren
gran importancia a estos 1ltimos 5

El caso que hemos presentado se ajusta
a estos patrones. Los sintomas fueron es-
cascs, a pesar de que los cambios radio-
graficos pudieran hacer suponer una sin-
tomatologia mayor. Las lesiones eviden-
ciadas por las imigenes radiogrificas no
tuvieron las correspondientes modificacio-
nes que serian de esperar en el examen
fisico o en los exdmenes de laboratorio.

El diagnéstico de tuberculosis pulmonar
con diseminacién hematdgena que inicial-
mente le fue formulado al paciente, v por
el que fue aceptado en nuestre hospital,
se comprende facilmente, ya que las
imigenes radiogrificas y la relativa fre-
cuencia de la forma miliar explican la
presuncién de ese diagnéstico; pero las
baciloscopias ¥ cultivos persistentemente
negativos y la ausencia de modificaciones

R. Acevis O. v A. Gomrz R. V.

radiogralicas a pesar dcl tratamicnto ins-
tituido, nos inclinaron a eliminar el diag-
néstico inicial e investigar otras posibili-
dades diagnésticas.

Por otra parte, aunque los informes de
casos dentro de una misma familia obli-
gan a considerar la posible naturaleza
genética de la causa etiolégica,! 3 ¢ en
este enfermo no encontramos ningin an-
tecedente familiar que apoye esta hipo-
tesis.

Aunque el analisis quimico de los mi-
crolitos alveolares revelan que estin for-
mados por calcio y [ésforo, con cantidades
menores de magnesio y aluminio e indi-
cios de silice y hierro (Robin, E. y Harmi-
son), se desconoce realmente [a naturaleza
del proceso que origina la precipitacién
del calcio dentro de alvéolos al parecer
normales. La naturaleza céilcica de los de-
positos observados en los cortes microsco-
picos de nuestro caso quedé perfectamente
establecida.

La microliliasis puede presentarse aso-
ciada a otros padecimientos como la fibro-
sis intersticial difusa.® Los estudios micros-
copicos realizados en la biopsia pulmonar
practicada al paciente que nos ocupa no
revelaron [ibrosis intersticial difusa.

Es unanime el criterio acerca de la lenta
evolucién de esta enfermedad, Como el
tratamiento es inespecifico y generalmente
no es satisfactorio, la muerte ocurre final-
mente entre los 20 y 50 afios de edad
(Greemberg, 1957). La evolucién de
nuestro paciente fue mas o menos satis-
factoria hasta hace un afio aproximada-
mente, cuando quedé fuera de nuestro
control por haber pasado a continuar su
atencién en los servicios médicos del

LM.S.S.



MICROLITIASIS ALVECLOPULMONAR

SuMMARY

A case of alveolopulmonary microlithia.

sis is presented. The main symptom was
c!yspnea; X-ray showed generalized spot-
ung of both lungs and was admitted to
l¥1e hospital with the presumptive diagno-
gs of milliary pulmonary tuberculosis.
r\nt.iluberculous treatment produced clini-
cal improvement at two months, but roent.
genography remained without change; a
p}tlmonary biopsy was carried out which
diagnosed alveolopulmonary microlithiasis.

1.
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LIBROS RECIENTES

ENFERMEDADES DEI. TORAX

Por el Dr. H. Corwin Hinshaw. Editado por Editorial
Intcramericana, S. A. Tercera edicién, 1970. Traducida
al espaniol por el Dr. José R. Blengio P. Encuadernado
en cartulina y lela con letras doradas a fuego; en fino-
papel couché. Tamaiio: 18.5 por 26 cm. Contiene 772
pdginas, Numerosas ilustraciones. De venta en University
Society Mexicana, S. A. Av. Cinco de Mayo No. 19,
México 1, D. F., y en todas las librerias médicas.

Esta tercera edicién del atil libro de Hinshaw tiene la magniflica presentacién
esperada. El libro tiene como finalidad cubrir las necesidades de estudiantes de
medicina y médicos no especializados en enfermedades de térax y ayudarlos a ad-
quirir los conocimientos més recientes de este campo fascinante de la profesién
médica. Estos adelantos tienen interés e importancia para todo médico, sea cual
sea su actividad clinica bésica. Al condensar todos los datos en un volumen de
mediana proporcion, no es posible tratar de modo enciclopédico cada tema, ni
ccnvendria el enfrascamiento en discusiones, v el deseo del Profesor Hishaw
es que este texto sea util al estudiante o médico siempre atareados.

En toda la obra se buscé no alejarse del nivel prictico necesario, ni olvidar que
el lector a menudo se interesard por igual en el tratamiento y el diagnéstico. Al
tratar algunos temas de interés comin para todo ser humano, como los que se
encuentran en los comentarios del cidncer pulmonar, enfisema y tuberculosis, sc
incluyen en forma muy adecuada, algunas disgresiones filoséficas.

El vasto material clinico de muchas instituciones hospitalarias de los Estados
Unidos de Norteamérica v el de la numerosa clientela del Profesor FMinshaw le
permitieron observar de primera mano todas y cada una de Jas muchisimas enfer-
medades descritas en este libro. .Algunas, que son rarezas para el médico general,
aparecen a menudo en estas paginas ¢n diversa manera. Se hizo una seleccién
cuidadosa de las citas bibliograficas para facilitar la consulta directa.

Con toda seguridad esta tercera edicién de la magnifica obra del Dr. Hinshaw

tendra un gran éxito entre los médicos mexicanos,
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NOTICIAS

VISITANTES DISTINGUIDOS DEL
INSTITUTO NACIONAL DE
NEUMOLOGIA “DR. MANUEL
GEA GONZALEZ”

El Instituto Nacional de Neumologia
I'-ue visitado en dos ocasiones por el dis-
tinguido investigador de la Gran Bretafia,
Prof. D. A. Mitchison, quien se encen-
traba en México invitado por la Olicina
Sanitaria Panamericana y la Campaiia
Nacional contra la Tuberculosis para im-
partir un curso internacional sobre Bacte-
riologia de la tuberculosis. El distinguido
visitante es Consejero Honorario del Bri-
lish Medical Research Council, seccién
de estudios sobre drogosensibilidad del ba-
cilo tuberculoso. Ha sido miembro del
Comité Bacteriolégico Central de la Unién
Internacional contra la Tuberculosis y
profesor de cursos de graduados en varias
universidades del mundo. Sus investiga-
ciones realizadas a lo largo de 30 afios
abarcan temas muy variados: Drogosen-
sibilidad a medicamentos antifimicos,
mecanismos de accién sobre micobacterias,
métodos de diagnéstico microbiolégico y
estudios de campaiia antituberculosa en
Inglaterra, Irlanda, India, Hong Kong y
Africa Oriental. En México impartié un
excelente curso, haciende énfasis en los
problemas del diagnéstico de la tubercu-
losis en paiscs poco desarroliados. El Prof.

Luis Felipe Bojalil actué como coordina-
dor del curso, que se llevé a cabo en el
Departamento de Ecologia Humana de la
Facultad de Medicina de la UNAM.

Durante la visita del Dr. Mitchison al
Departamento de Investigaciones Micro-
biolégicas del Instituto observé las técni-
cas de trabajo y ofrecié criticas sumamente
constructivas.

En su segunda visita, acompaiiado dc
todos los alumnos de su curso, seiialé que
la microscopia [luorescente y los métodos
de cultivo empleados actualmente en el
Instituto son correctos y utiles, pero su-
girié algunas modificaciones que permi-
tiran hacer el trabajo con mayor sencillez
y exactitud.

Las técnicas para valorar la drogosen-
sibilidad fueron objeto de su atencién pre-
ferentc y sugiridé una revisién de los méto-
dos en uso a nivel nacional.

El profesor Mitchison durante el curso
sefiald la necesidad de mejorar las técnicas
y de establecer una colaboracién estrecha
entre los centros hospitalarios y los ser-
vicios de Salud Piblica, con la idea de
centralizar los recursos disponibles que
deberin emplearsc en los tratamientos
ambulantes. Mencioné que los métodos y
conceptos de la micobacteriologia moder-
na, son la piedra fundamental del diag-
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néslico v tratamiento de la tuberculosis.
Relaté sus experiencias en el campo dc
la drogoterapia vy sus contribuciones ori-
ginales sobre ¢l tema.

El Prof. T. Hashimoto, consejero y ex-
perto de la OMS, sustenté una brillante
conferencia sobre Conceptos modernos y
bases tedricas de la vacunacién BCG. El
Doctor en Ciencias T. Hashimoto se en-
cuentra en México para asesorar al Ins-
tituto de Higiene en la fabricacién de la
vatuna antituberculosa. Seiialé el distin-

guido visitante que la vacunacién antitu-’

berculosa es una de las mds urgentes prio-
ridades de los paises en desarrollo y hablé

sobre los mecanismos inmunolégicos en la
tuberculosis.

En su visita a los Laboratorios de Mico-
bacteriologia fue agasajado por ¢l personal
de los mismos y se aproveché la ocasién
para reforzar las relaciones amistosas y
de intercambio cientifico entre México y
el Japén. Los micobacteridlogos japoneses,
profesor M. Tsukamura v profesor T.
Murohashi han proporcionado una gran
ayuda técnica al Instituto de Neurnologia
y han propiciade el intercambio con ins-
titutos microbiolégicos del Japén.

Finalmente se recibié la visita de cor-
tesia de la Dra. F. Grumbach, del Insti-
tuto Pasteur de Paris, quien vino a
México invitada por ¢l Hospital de Hui-
puleo, S.8.A. El Institute Nacional de
Neumologia mantiene un acuerde de asis-
tencia mutua con los institutos “Pasteur”
de Paris y de Lille, que ha preducido
grandes beneficios y en la actualidad se
trabaja en colaboracién con tan prestigia-
dos centros microbiolégicos.

NOTICIAS

XI ASAMBLEA MEDICA
DE OCCIDENTE

En Guadalajara, Jal., del lo. al 6 de
noviembre de 1971. El presidentc del
Comité Organizador es el Dr. J. Trinidad
Pulido. Informes: Sierra Nevada 910,
Tel. 17-62-37, Guadalajara, Jal.

CONCURSO DE TRABAJOS
ALFRED A. RICHMAN
PARA 1971

El American College of Chest Physi-
cians invita a los médicos a participar cn
el Concurso de Trabajos Alfred A. Rich-
man 1971 para estudiantes de medicina.
Pueden participar concursantes de cual-
quier parte del mundo mediante el envio
de trabajos de investigacién sobre cual-
quier fase del diagndstico y tratamiento
de las enfermedades cardiovasculares o
pulmonares.

Se aceptarin trabajos de investigacién
o de revisién sobre ¢l diagndstico o tra-
tamiento de las enfermedades cardiovas-
culares o pulmonares, Segiin las reglas del
concurso, los preceptores de los estudian-
tes tienen libertad para asistir a los estu-
diantes cn la seleccién del tema adecuado
y de guiarlo en la preparacién del trabajo.

Se ofrecerin cada aiio tres premios en
efectivo que hacen un total de 1,000.00
{Mil délares norteamericanos). El primer
premio serd de 500.00; ¢l segundo premio
de 300.00 y el tercer premio de 200.00.
Cada uno de los ganadores recibird tam-
bién un certificado de honor. Se otorgaréd
un trofeo con el nombre del ganador y
de su escuela, a esta dltima,

Los nombres de los ganadores seran
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:.mu.nciaclos por los jueces del concurso en Las formas de solicitud se pueden pedir
junio, y los premios se entregarin en la al American College of Chest Physicians,
Reunién Anual del American College of 112 East Chestnut Street, Chicago, Nlinois
Chest Physicians en octubre, 1971. 60611, E.U.A.



NeusmoL. Cir. Torax MEex.
VorusmEex 32 (2), 1971

A LOS AUTORES

Nevsorocia v Ciucia bE Térax tendrd mucho guste en publicar los 1rabajos cientificos
relacionados con la especialidad, o de interés general, de tedos los médices gue lo soliciten,
siempre y cuando sean originales, inéditos, de publicacién exclusiva y que tengan suficiente
interés, valor y actualidad cientilicos,

Con el abjeto de lacilitar y acelerar Ja publicacién de los trabajos nos permitimos hacer
las siguientes sugerencias:

g) Prelerentemente Ja exiension maixima seri de 20 cuariillas (hojas tamaido carta),
escritas a2 miquina, a doble espacio y por un lado, en tinta negra y méirgenes en
ambos lados de las hojas.

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

¢) Indicar al pie de Ja primera pégina ¢l nombre de la institucién en que se desarrollé
el trabajo, el principal cargo o posicién del autor o autores (docente, hospitalario, etc.)
Adjuntar la direccion y nameros telefénicos del autor principal.

d) Es convenienle que el trabajo incluya los siguientes capitulos: Introduccidén o Antc-
cedentes, Material y Método, Resultados, Comentarios, Resumen y Reflerencias Biblio-
graficas.

e} Conviene que las ilustraciones sean de buena calidad y muy claras, de tamafio postal
{9 X 12 em.). Los esquemas serdn lo suficientemente grandes (tamafio carta) con
sus leyendas en tipe grande, Todas las ilustraciones traerin su correspondiante pic
explicativo y se indicard claramente ¢l lugar preciso en que se desea sean intercaladas.

{) Incluir un resumen del trabajo, de 15 a 20 lineas aproximadamente, que describa
todos los punios imporiantes del articulo. Proporcionard una idea completa de los
resultados y conclusiones. 5i cs posible, s¢c adjuntard una traduccién del resumen al
inglés,

g) Las relerencias bibliogrificas se numerardn segin el orden en que sé mencionan en el
texto y se apegarin a las normas intemnacionales:

En cada eita primero se registrard el apellido del autor (coma), seguido de la inicial del
nombre. No escribir nombres completos. En el caso de varios autores se incluirin los nombres
de todos ellos, evitando las férmulas de “y cols.” o “et al.”. En primer término apareceri el
apellido e inicial del nombre del autor principal y a continuacién (separados por punto y
coma) los de los otros autores en orden segln ¢l grado de participacién en el trabajo. En
caso de mis de un apellido, se anotard primero ¢l apellido paterno, después sélo la inicial
del otro u otros apellidos, después vienc coma, y finalmente, las iniciales de! nombre o nom-
bres. Ej.: En el caso de un trabajo escrito por los doctores: Jaime Fernindez Ruiz, Ernesto-
Garcia Castellanos y Agustin Pérez Herrera, la partc correspondiente de Ja referencia sc

anotard asi:
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Fernindez R., J.; Garcia C., E. y Pérez H.,, A.: No se escribird todo el apellido con
mayldsculas,

A continuacién se anolari cl nombre o titulo del arlicule citado. Se puede usar ma-
yiscula inicial en cada una de las palabras que forman el tilulo, exceplo en Jos articulos y
preposiciones, Ej.: El Usoe de Anabélicos en ¢l Tratamiento de la Tuberculosis Pulmonar. No
usar comillas.

Después se anotars el nombre de la revista o publicacién, usando la abreviatura adoptada
por la publicacién mencionada. Ej.: Neumol, Cir. Térax. Este nombre ird subrayado, para
indicar que la impresién seri en tipo cursive, A continuacién se anotari cl pafs de procedencia
de la revista (entre paréntesis), cuando no aparece en ¢l nombre mismo, Ej.: Neumol, Cir.
Térax (México).

Luego viene el niimere correspondiente al Folumen, o en su defecto, al Ndmero, subrayado
y seguido de dos puntos, Omitir las palabras: Volumen, Vol., Nimero, No.,, Tomeo, etc. Des-
Pués se anota el ndmero de la pagina en que comienza el articulo, después guidn y enseguida
¢l niimero de la pigina en que termina el articulo. No es necesario anotar el mes. Algunos
autores acostumbran cilar la fecha completa en caso de publicaciones semanales o quincenales.
Sigue el Afio de publicacién, No usar nimeros romanos. Todos los clementos que integran
Ia referencia irdn anotados a continuacién uno del otro, sin punto y aparte.

Ejemplo completo: .

Fernindez R., J.; Garcia C., E. y Pérez H, A.: El Uso de Anabélicos en ¢l Tratamiento
de la Tuberculosis Pulmonar, Neumol. Cir. Térax (México) 25: 190-199, 1964

Cuando se trate de referencias a libros, se anotard ¢l nombre de los autores en la misma
forma que para revistas, Después viene ¢l titulo del libro con mayisculas iniciales y subrayado.
A continuacién se anota la edicién del libro (la., 2a., etc.). Después se consigna el lugar de
la edicién; nombre de Ja empresa cditorial; afio; volumen y pigina. Ejemplo completo:

. Pérez 8., C. y Sinchez P., J.: Tratado de Enfermedades Cardiovasculares. 2a. Ed., Mé.
xico, D. F., Editora Latina, 1962, vol. 1, pig. 486,

iCuando se haga referencia a un libro en que cada capitulo vaya firmado por su autor;
debers figurar en primer término ¢l nombre de éste y no el de los autores gencrales del libro;
el nombre dc los Gltimos aparecerd como identificacién, 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, pag. 407.

h) No se espere la devolucién de los originales aungue no se publiquen,
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j EDITORIAL

DE LA SOCIEDAD

SoTero VaLpez O.

Esﬂi\mbos MAESTROS, companeros
miembros de la Sociedad, sefioras y
sefores:

Vamos a iniciar csta sesidén solemne que
estd dedicada a conmemorar la iniciacién
de labores de la Sociedad para ¢l bienio
1971-1972.

Nuestro programa de trabajo incluird
sesiones ordinarias el cuarto jueves de cada
mes y tenemos planeado efectuar dos re-
uniones nacionales, una en el mes de agos-
to de este afio y otra en el mes de mayo
de 1972; la primera en Ja ciudad de Ve-
racruz, Ver., y la segunda en Leén, Gto.
Queda incluido dentro de nuecstro pro-
grama de sesiones, realizar dos de tipe
cultural y nuestra actividad académica
terminard con la celebracién del Décimo-
quinto Congreso Nacional, en el mes de
marzo de 1973 en la Ciudad de Meéxico.

Dentro de las labores de organizacién
queremos integrar el kardex de la socie-
dad con el objeto de tener un mejor cono-
cimiento de los socios locales y forineos.
Se esti enriqueciendo la hemeroteca y
csperamos que, en el lapso de tres meses,
esté en condiciones de prestar servicio a
cualquier persona que lo solicite. Se dardn
los pasos necesarios para reorganizar la
Comisién de Enseiianza, que se encargue

* Sesibn solemne de iniciacién de labores
de la Soc. Mex. de Neumologia y Cirugia de
Térax ¢l 22 de abril, 1971,

de promover y dilundir los conocimien-
tos de la especialidad hacia el médico y
el estudiante de medicina. En el aspecto
econémico, solicitaremos la colaboracién
del Estado, la Industria y el Comercio
organizados, para permitir a la corpora-
cién una actuacién mas liberal dentro de
un marco de tranquilidad que facilite su
desarrollo y su participacién activa, sin
angustias ni zozobras econdmicas, en el
medio neumolégico nacional.

La revista Neumologia y Cirugia de
Térax es manejada ahora por un Cuerpo
Editorial designado por la actual directi-
va, segun lo dispuesto por los nuevos es-
tatutos, y ya se estin haciendo esfuerzos
formales para mejorar la organizacién de
la misma y la calidad de la publicacién.

Estos son sblo algunos de los puntos de
nuestro programa de trabajo; naturalmen-
te, como ya lo expresamos en otra ocasion,
toda opinién o sugerencia encaminados a
mejorar nuestra actuacién, serd bien re-
cibida. Para nosotros es de una gran uti-
lidad la critica constructiva como parte
de la ayuda de nuestros compaiieros, De
hecho, muchas de las ideas que expresa-
mos no son mas que una repeticién de
las ideas de nuestros maestros. Asi, hemos
aprendidg de ellos, que la especialidad
cada dia se hace més amplia, que el mé-
dico especialista comenzé siendo tisidlogo

[135]
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y con el advenimiento de la cirugia se
hizo tisiocirujano. Mas tarde, ¢l panorama
de las enfermedades del térax permitié
la aparicién de nuevas entidades. Se apren-
dié a diagnosticar el cincer, el absceso
pulmonar, la bronquiectasia, el enfisema
v muchas otras, y ¢l médice adopté la
inadecuada denominacién de neumélogo.
Pero, a consecuencia del progreso en el
conocimiento de las enfermedades en otros
aparatos o sistemnas, se han comprendido
las estrechas relaciones entre los padeci-
mientos del corazon, los grandes vasos y
el pulmén y asi se avizora que la deno-
minacién de neumélogo, debe ser substi-
tuida por la de especialista en enferme-
dades del térax y que el tisiocirujano
tiende a desaparecer, para dar lugar al
cirujane de térax. La sociedad, atenta a
la evolucién de la medicina, también ha
evolucionado y sus denominaciones segiin
estas distintas etapas, han cambiado. Ini-
cialmente se traté de la Sociedad Me-
Xicana de Estudios sobre Tuberculosis.
Posteriormente, se denominé Sociedad
Mexicana de Estudios sobre Tuberculosis
y Enfermedades del Aparato Respirato-
rio y, en la actualidad, Sociedad Mexi-
cana de Neumologia y Cirugia de Térax,
Con ¢l mismo criterio y, ya que en el
seno de nuestra corporacion existen neu-
mélogos, radidlogos, anestesidlogos, ciru-
janos dec térax, cardiblogos, cirujanos <.ie
esofago, fisiblogos y otros, :no sc antoja
pues, que es el momento de cambiar la
denominacién de la sociedad? A nosotros
nos parece que si y quiza en un futuro
no Jejano, asi lo pondremos a la conside-
racion de ustedes.

Como ya lo expresé en la sesién de ne-
gocios al finalizar ¢l Décimocuario Con-

S. VaLbez O,

greso Nacional en Ja ciudad de San Luis
Potosi, tenemos, la directiva actual, el
propésito de poner al servicio de la colec-
tividad todo nuestro esluerzo y entusiasmo
para conducir a la sociedad por el camino
de la superacién. Estamos convencidos que
la institucién no podri prosperar, si no se
conducen las voluntades y las acciones
hacia un mismo f{in, Un hombre o un
reducido nimero de personas no pueden
vivir y mucho menos hacer vivir a una
comunidad, si el resto de los miembros
de la misma no colabora. Es por eso que
también solicitamos en aquella ocasion y
lo hacemos ahora nuevamente, la coope-
racion de todos los socios para que es¢
esfluerzo y ese entusiasmo fructifiquen en
beneficio de nuestra organizacién.

En el corto tiempo que llevamos al
frente de la sociedad nos hemos acercado
a la gente; hemos hablado con los direc-
tores de los hospitales, solicitamos su ayuda
y la de sus agremiados, les expresamos
gue estamos empecinados en abrir las
puertas de la sociedad a todo aquél que
tenga interés por participar en su vida
académica, por reverdecer amistades mar-
chitas, por cultivar nuevas y ver rorcc.er
asi la convivencia entre todos los soclos
y hemos visto complacidos que lo ﬁ:}ico
gue se necesita para trabajar arménica-
mente, es la voluntad de servir y de co-
laborar; que es sumamente sencillo avan-
zar, cuando todos comprenden que se e:.sti
haciendo un esfuerzo comin con el Gnico
interés de mejorar una corporacién que
es de todos y para beneficio de todos.
Por eso, henchidos de esa bucna fe y ese
entusiasmo, iniciamos hoy nuestras labores
y damos a ustedes la mas calurosa de las
bienvenidas a csta su casa.
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FIBROSIS PULMONAR INTERSTICIAL DIFUSA
IDIOPATICA*

ASPECTOS EVOLUTIVOS Y TERAPEUTICOS

MaNUEL DE LA Lrata, GuiLLERMO MoNRroY, Ma. GUuapaLUPE PERALES
v SaMUEL LoPeEz MALAGON

Se presentan 77 casos de [ibrosis pulmonar intersticial difusa
idiopAtiea observados en 8 aiios; 15 fucron diagnosticados por autop-
sia y 62 por biopsia pulmonar, La corticoterapia [ue satisfactoria
en los estados incipientes. Se debe diagnosticar la enfermedad me-
diante biopsia pulmonar lo mis temprano posible.

EL OBJETIVO del presente trabajo es re-

visar la experiencia en 77 casos de
fibrosis pulmonar intersticial difusa obser-
vados entre los afios de 1961 y 1969 en el
Hospital de Neumologia y Cirugia de
Térax del Inmstituto Mexicano del Seguro
Social.

El haber podido observar a la mayo-
ria de cstos enfermos por varios afios
Nos permite analizar aspectos evolutivos
en relacién con las manifestaciones clini-
cas, radiolégicas, anatomopatolégicas, fun-
cionales y valorar los resultados terapéuti-
cos. Aunque existen comunicaciones en
rclacién con los dos puntos seiialados
en Gltimo térming,!. 8. 1119, 22, 2 |3 mayor
parte de las publicaciones y la experiencia

* Hoapital de Neumologia y Cirugia de Té-
rax, C.M.N., .M.S.S. México 7, D. F.

individual que se tiene de la enfermedad,
se refieren a casos diagnosticados por au-
topsia 0 a procesos en etapas avanzadas,
en donde las posibilidades terapéuticas son
nulas, 1% %6 #. 3% de ahi que la idea tra-
dicional que se ticne de la enfermedad
es que ésta lleva al individuo inexorable-
mente a la muerte. Si esto es cierto para
algunas formas de evolucion sobreaguda
y en las formas avanzadas, la realidad es
que cuando el tratamiento con corticoste-
roides se instituye en las fases tempranas,
los resultados son tan buenos como lo
pueden ser en otras enfermedades en que
la droga esta indicada por tiempo prolon-
gado, y sélo tienen las limitaciones que ¢l
manejo de estos medicamentos implica,
cen el adecuado control de sus efectos
secundarios.

1137
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Finalmente si se comparan los aspectos
histolégicos de biopsias llevadas a cabo
en enfermos en etapas incipientes, con
otras practicadas en individuos en etapas
mas avanzadas, o si se comparan los as-
pectos histolégicos de las biopsias pulmo-
nares con los hallazgos de la necropsia
hecha varios afos después, o si se com-
paran zonas diferentes de los pulmones
de un mismoe individuo,}® se establece una
adecuada correlacién entre los aspectos
histopatologicos, las manifestaciones clini-
cas, las variaciones en los estudios funcio-
nales y los cambios terapéuticos,!

Si el diagndstico de la fibrosis intersti-
cial difusa es dificil para e] patdlogo; lo
es también para el clinico, ya que en pre-
sencia de un diagnéstico histopatolégico
establecido, tiene que eliminar otras enti-
dades que producen alteraciones idénticas,
como son la neumonia intersticial por as-
piracion dec vapores de mercurio® 3 o de
tiner, la fibrosis intersticial difusa secun-
daria a la administracién de hidralacina,®
hexametonio,® busulfan 7. 20. ® sylfona-
midas2?! la fibrosis por radiacién,® la
fibrosis intersticial de la enfermedad reu-
matoidea,” la esclerodermia, el lupus erite-
matoso diseminado y la poliarteritis nudo-
sa, sin descartar que lesiones de [ibrosis
intersticial pueden ser el estadio final de
enfermedades granulomatosas curadas co-
mo Ja tuberculosis, sarcoidosis, granuloma
eosindfilo y pulmén del labrador.28

MATERIAL Y METODC

Del material original compuesto por 88
casos, {ueron eliminados 11, diagnostica-
dos inicialmente por biopsia pulmonar. En
algunos de ellos habia razones de orden

clinico muy importantes para pensar en

M. DE LA LLATA Y COLS.

otras entidades nosolégicas; en otros la
clinica no aportaba ningin dato, ni en
favor, ni en contra. Una meticulosa rest-
sibn de todo el material de biopsias pul-
monares definitivamente los elimind.

De estos 11 casos descartados, cuatro
han muerto y la autopsia justificé plena-
mente el haberlos eliminado.

.El material definitivo de este trabajo
cn base al diagnéstico histopatolégico estd
compuesto por 77 casos, de los cuales 62
fueron diagnosticados en vida por biopsia
pulmonar y 15 después de la muerte por
estudio necrépsico. En 61 casos la biopsia

fue por toracotomia y en uno por pun-

cibn pulmonar con aguja de Abrahams
(tabla I).

Tanra I
Diagndstico histolégico Nim. Porcentaje
Diagnéstico en vida por
biopsia pulmonar 62 80.52
Diagnosticados después de
muerios por necropsia 13 19.48
Total 77 100.00

De los 62 casos diagnosticados por biop-
sia, han muerto {1, habiéndoseles practi-
cado estudio necrépsico a nueve, lo que
elevé el nimero de casos estudiados en
autopsia a 24, (tabla II).

Tasra 11
DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO

Nim. Vives Muerios
Biopsias 53 51 2
Biopsias y autopsias 9 o
Autopsia 15 15
Total 77 51 26
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El resto del material lo proporcionaron
el expediente clinico de cada caso, funda-
mentalmente la historia clinica, las notas
de evolucién y terapéuticas, los estudios
radiolégicos, de laboratorio y gabinete y
el estudio funcional respiratorio.

Se practicé estudio luncional a 69 en-
fermos. El objetivo del mismo fue valorar
los diversos grados y los mecanismos de
produccién de la insuficiencia respiratoria
y conocer la evolucién de la misma, ya
que a cierto nimeroc de enfermos se les
Practicaron pruebas que se repitieron a
intervalos variables.

Para ]a presente revisién se tomé en
cuenta el estudio realizado inmediatamen-
te antes de la prictica de la biopsia pul-
monar y en los casos de defuncién la més
proxima a ésta.

En 64 casos comprendié estudio de la
ventilacién pulmonar y gasometria arte-
rial durante el reposo, durante el ejercicio
y durantc la administracién de oxigeno.

En los casos estudiados entre 1965 vy
1969, ademas se midié el indice de difusién
del monéxido de carbono,

A cinco enfermos, por razén de su gra-
vedad, sélo se les practicé gasometria ar-
terial, y a ocho, todos ellos pertenecientes
al grupo diagnosticado por autopsia no se
les hizo estudio funcional.

RESULTADOS Y COMENTARIOS

Diez y ocho casos correspondieron al
sexo masculino y 59 al femenino (tabla
IlI), o sez que mas de las tres cuartas
partes dc los enfermos [ueron mujeres.
Esto concuerda con las estadisticas presen-
tadas por la mayoria de los autores;® 1% 10
sin embargo estdn en discordancia con
Sheridan y col27 y Coates y col4 que se-
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fialan haberla encontrado con mas [re-
cuencia en el hombre que en la mujer.

TanLa III
Sexo No. de casos  Porcentaje
Masculino 18 23.38
Femenino 59 76.62
Toltal 77 100.00

La distribucién por edades se expresa
en la tabla IV, en donde puede observarse
que la edad predomina entre la tercera
y la quinta década de la vida, coincidien-
do en esto si con las opiniones de She-
ridan® y Coates,! que la han observado
mas frecuentemente entre los 30 y los 50
afios. E| promedio de edad [ue de 35 aiios,
la maxima de 74 y la menor en que se
observé de 8; sin embargo, debe seialarse
que una nifia diagnosticada a la edad de
9 afios, habia iniciado su sintomatologia
a los 3 y presentaba radiogralia con ima-
gen tipica desde esa fecha. Hay varios
casos en la literatura comunicados en re-
cién nacidos.? % % 31. 30, 37

Tasra IV
EDADES

Afios No. de casos Porcentaje
0all 5 6.49
11 a 20 9 11.69
21 a 30 15 19.48
31 a 40 16 20.78
41 a 50 22 28.57
51 a 60 6 7.79
61 a 70 3 3.90
Miés de 70 1* 1.30
Total 77 100.00

Edad minima 8 afos
* Edad médxima 74 afos
Edad promedio 33 afios
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En esta seric solo encontramos a dos
miembros de una misma familia (madre
e hijo}, proporcién baja entre [amiliares,
51 se compara con las presentadas por Ba-
glio,> Peabody y col?! y Swage y col., !
sobre todo, este Gltimo que encontré 51
casos en 14 grupos [amiliares, aiiadiendo
siete miembros de tres generaciones,

Evolucién

La tabla V nos permite conocer el tiem-
po transcurrido entre la aparicién de los
sintemas y la fecha en que se elabord la
historia clinica, se practicd Ja biopsia en
los casos diagnosticados en vida o se reali-
z6 la autopsia en los que murieron. Esta
tabla nos permite identificar los casos de
evolucién aguda semejantes a los descritos
por primera vez por Hamman y Rich en
1944,1° y por otro lado, conocer el tiempo
de evolucién natural de los casos crénicos

Tapra V

TIEMPC TRANSCURRIDO ENTRE LA
INICIACION DEL CUADRO CLINICO Y:

M. DE LA LLATA Y COLS.

en menos de tres meses y seis que vivie-
ron mas de seis afios. El promedio de
tiempo transcurrido entre la iniciacién del
cuadro clinico y la fecha en gue se reali-
z0 la historia clinica fue de dos afios tres
meses, siendo el mas breve de cinco dias
y el mayor de 11 afios. En los extremos
de este grupo se encuentran 2! enfermos
que se estudiaron antes de los seis meses
y 14 después de los tres afios, El prome-
dio de tiempo transcurrido entre el co-
mienzo del cuadro clinico y la lecha en
que se practicé la biopsia fue de tres aiios;
siendo el menor de 48 dias y el mayor de
11 afios 3 mieses. En los extremos de este
grupe se encuentran 16 enlermos que se
diagnosticaron dentro del primer afio de
evolucién y 11 después de seis afos.

En la tabla VI se observa el tiempo
transcurrido entre la fecha de claboracion
de la historia clinica y la {echa en que sc
establecié el diagnéstico por biopsia o por
autopsia. El promedio de tiempo entre la

TasLa VI
TIEMPO TRANSCURRIDO ENTRE LA

Mini HISTORIA CLINICA Y EL DIAGNOSTICO
Promedio mo  Mdximo - —. .
Aﬁ;: Meses Dias Anos Meses Promedioc  Mintmo Mdximo
istoria Clinica 2 305 11 Biopsia 5V meses 2 dias 2 afios
ﬁﬁ;‘;};‘ Clinica 3 48 11 3 Autopsia )i anos 1 dia 6% afios
Autopsia 3% 11 j?

que murieron sin diagnéstico. También nos
indica que el caso de evolucién mas corta
fue uno que llevd a la muerte al enfermo
en el lapso de 11 dias, que la sobrevida
mayor entre los casos diagnosticades por
autopsia fuc de 12 afios y que cl promedio
de vida de este grupo fue de tres aiios
y medio. En los extremos del mismo se
encontraron tres individuos que murieron

historia clinica y la practica de la biopsia
en los 62 enfermos diagnosticados por este
procedimiento fue de cinco meses y me-
dio, siendo el tiempo minimo de dos dias”
y el méximo de dos afios. En los extremos
de este grupo hubo 36 que se diagnostica-
ron antes de los tres meses y 26 que se
diagnosticaron después de esc lapso. Del
grupo de 36 sefialados en primer término,
Ja mitad tenian antecedentes dc trata.
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miento con drogas tuberculostiticas por
tiempo y a dosis suficientes sin resultados
favorables, y por otra parte, los estudios
encaminados a corrobotar el diagnéstico
de tuberculosis habian sido negativos; en
tales condiciones se decidié hacer la biop-
sia. La otra mitad, en forma directa y en
base a los datos clinicos, radiolégicos, de
laboratorio y funcionales, se establecié
el diagnéstico provisional de neumopatia
difusa, asi como la necesidad de practicar
la biopsia. En los 26 casos en que ésta se
postergé mas alld de los tres meses, en
Ia mitad se debié a que se pensé en tuber-
culosis pulmonar miliar y se instituyé tra-
tamicnto en 11 casos, los resultados como
debe suponerse fueron desfavorables, pero
en dos en que ademas de tuberculostaticos
s¢ agregaron corticosteroides, se obtuvo
regresién importante de los sintomas, lim-
pieza de la imagen radialégica, seguida
de [ranca recaida tan pronto se suspendie-
ron éstos y se continud exclusivamente con
los primeros. En todos ellos la respuesta
terapéutica negativa y la existencia de
alteraciones restrictivas puras y trastornos
en la difusién en el estudio funcional, in-

dicaron al fin la prictica de la biopsia. -

De los 13 restantes, en 11 se diliri6 la
biopsia por existir insuficiencia respirato-
ria, por insuliciencia cardiaca o por ambas;
en un nifio, por haberse pensado inicial-
mente en cardiopatia congénita y en el
ultimo por malas condiciones generales
del enfermo,

El promedio de tiempo transcurrido en-
tre la fecha de la historia clinica y la
autopsia fue de un afio y medio, siendo
el mis breve el de un enfermeo que murié
al dia siguiente y el méximo de seis afios y
medio, En los extremos de este grupo se

141

encuentran 10 enfermos que murieron
antes de dos meses y 14 que murieron des-
pués del aiio.

Cuadro clinico

En la tabla VII se presentan los sinto-
mas observados en nimero y porcentaje.
A pesar de ser la disnea el sintoma mas
temprano, y de haberse observado en dos
enfermos como unica manifestacién, [ue

Tasca VII
SINTOMAS

Nim. Procentaje

Disnea 70 89.61
Cianosis 46 59.74
Tos 75 97.40
Expectoracién 33 69.83
Dolor pleural 9 11.69
Fiebre 47 61.04
Mialgias y artralgias 8 10.39
Pérdida de peso y as-

tenia 13 16.88

superada en frecuencia por la tos que sc
presentd en 97.4 por ciento de los casos.
La disnea fue de esfuerzo y progresiva, la
intensidad de la misma que se seiiala en
la tabla VIII es la que presentaba el en-

Tanra VIIT

DISNEA
Grandes esluerzos 9
Medianos esfuerzos 20
Pequeiios esfuerzos 25
De reposo 12
No valorada 4
Tetal 70

fcrmo en el momento de la historia clini-
ca. La disnea fue el sintoma clave para la
apreciacién clinica de la evolucién de
la enfermedad, ya que invariablemente
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aumenté en los casos que se agravaron o
disminuyd y aun desaparecié en los casos
que mejoraron.

La cianosis se observé en el 39.7%, el
enfermo la relacioné siempre con el esfuer-
zo, nosotros también la incluimos en el
cuadro cuando se senalé como dato de
exploracion fisica. En el 68.8% la tos se
acompand de expectoracién; con frecuen-
cia se aislaron del esputo gérmenes causa-
les de infeccidén broncopulmonar asociada.
La fiebre, abservada en 61.09%, puede
también ser imputable a infeccién, aun-
que no necesariamente, ya que el compo-
nente inflamatorio inespecifico produce
elevacién térmica.l?

La presencia de mialgias y altralgias,
sintomas referidos por diversos auto-
res,’s 2. 27 ge observd en 10.3% La obser-
vaciéon de estos sintomas obligaron a
descartar colagenopatias, con estudios com-
plementarios tales como, determinacion de
proteinas por electroforesis, anticuerpos
antinucleares, factor reumatoide, biopsia
de piel y de misculo y esofagograma para
eliminar esclerodermia, todos con resulta-
dos negativos.

La tabla IX mucstra los signos fisicos
mis destacados: Se observé taquipnea en
71.49; tiro en 12.9% e hipocratismo di-
gital cn 27.2%, proporcién semejante a lo
sehalado por Coates y col.! El resto de
la exploracién fisica del térax, no propor-
cioné datos que caracterizaran a la en-
fermedad.

Tasra 1X

SIGNOS FISICOS

Nim, Porcentaje
i 55 71.43
?_?;l)‘-"l’-‘ﬂﬂ 10 12.98
Hipocratismo digital 21 27.27
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Las alteraciones hematolégicas se pre-
sentan en la tabla X, la més comdn fue
la eritremia, que se registré en 56.6%
de los casos. En 12.9%, se observé ancmia
y en el resto la férmula roja fue normal.
Aproximadamente en la cuarta parte se
observé leucacitosis; en 3.8% hubo leuco-
penia y el resto no tenia alteraciones en
el niimero de los leucocitos.

TasLa X
HEMATOLOGIA

—

Nim. Porcentaje
Eritremia 39 50.65
Anemia 10 12.98
Normal 28 36.36
Leucocitosis 19 24.67
Leucopenia 3 3.89
Normal 55 71.44

En la tabla XI, se observa que 47 en-
fermos o sea 61'%, presentaban signos cli-
nicos, radiolégicos y electrocardiogrificos
de hipertensién pulmonar y de cor pul-
monale crénico, 20 de los cuales (26%
del grupo general) murieron y 27 (35,%?
del mismo grupo, viven en estas condi-

TanLa XI
MORTALIDAD
No. % gral. No. % parcial
Hipertensién
]l:ulmonar 47 61.04 20 42.55
I1.C.D, {1 38.96 18 60.00

ciones, Treinta pacientes (39%) presen-
taron manifestaciones de insuficiencia car-
diaca derccha, de los cuales 18 murieron
(23.3% del grupo general) y 60% de los
enfermos que presentaron este cuadro.
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Aspectos radiolégicos

Todas las alteraciones radiolégicas clé-
sicamente descritas, que 'por otra parte
no son exclusivas de la enfermedad, suelen
ﬂ_hstrvam en un mismo enfermo en dis-
tntos periodos evolutivos. Lo comiin es
que la lesién que afecta de manera predo-
minante al intersticio pulmonar en forma
mas o menos extensa, se manifieste desde
el punto de vista radiolégico por la pre-

Fig, 2.

sencia de nédulos diseminados, de tama-
fio, nimero y densidad variable, (Fig. 1).
Pueden observarse imégenes densas de tipo
neuménico, localizadas o diseminadas, se-
mejantes a las descritas por Hamman y
Rich'® (Fig. 2), como manifestaciones ra-
diolégicas tnicas, o asociadas a las descri-
tas previamente e imposibles de distinguir
si corresponden a procesos de neumonia
intersticial o a neumonia bacteriana.
En fases mas crénicas aparecen trazos

L%

Fic. 1, Nédulos diseminados de tamafio, nimero y densidad variables.
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lineales, extendidos del hilio a los vértices
y a las bases, mds o menos en forma ra-
diada (Fig. 3). Con menos [recuencia, se
observan trazos lineales gruesos de predo-
minio basal, interpretados por Livingston
y col'? como casos incipientes de neumo-
nia instersticial (Fig. 4).

En etapas mis avanzadas aparece la
imagen en panal, que no debe confun-
dirse con la interseccién de trazos lincales;

N S

Imagen densa de tipe neuménico, semejante a la descrita por Hamman y Rich.

se observa cémo pequefias zonas de rare-
faccién que al igual que las dreas de
enfisema zonal, se inician y predominan
en la periferia (Fig. 5); desde el punto
de vista lesional corresponden a dilatacio-
nes alveolares, bronquiolares y de peque-
fios bronquios.

La presencia de signos radiolégicos de
hipertensién pulmonar, de crecimiento
de cavidades cardiacas derechas general-
mente son un signo de gran valor para
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Fio. 3. Trazos lineales de las fases més crénicas.

Fic. 4. Trazos lincales gruesos basales (casos incipientes de ncumonia intersticial).
Fic. 5. Imagen en panal de las etapas avanzadas.

determinar la antigiiedad del proceso pues  Estudio funcional pulmonar

casi siempre coinciden con manifestacio-

nes radiolégicas pulmonares de etapas Resulta dificil valorar en conjunto y
avanzadas de la enfermedad. objetivizar en un cuadro las variantes en
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los diversos datos estudiados, sin embar-
go, s¢ llegd a la conclusién de que existe
una buena correlacién entre las maniles-
taciones clinicas, el estudio funcional pul-
monar y la imagen radiolégica. Se pudo
observar que el tratamiento de la insufi-
ciencia respiratoria, de la insuficiencia
r.ardiaca, de la policitemia y de las infec-
clones agregadas, asi como el tratamiento

ton corticosteroides en las formas incipien- -

tes 0 moderadas, traia una mejoria clinica
que cra seguida en [orma paralela desde
el punto de vista funcional y radiolégico.
Por el contrario, el progreso en las mani-
festaciones clinicas, producidas casi siem-
pre por el fracaso de las medidas tera-
Péuticas, también se reflejaban en un
empeoramiento de las condiciones funcio-
nales pulmonares.

1‘.3. disminucién en la capacidad de di-
fusién para el oxigeno o para el monéxide
d-e carbono, con restriccién en grado va-
rfable del volumen funcional pulmonar y
sin evidencia de obstruccién en las prue-
bas ventilatorias, fue la caracteristica so-
bresaliente; de este grupo de enfermos que
s el mas numeroso se encontré un caso
incipiente en donde no se observaron alte-
raciones restrictivas, y la Gnica anorma-
lidad registrada fue una discreta hipoxemia
en cjercicio, con saturacibn normal en
reposo e hiperventilacién.

Se encontraron alteraciones restrictivas
puras, con capacidad espiratoria mdéxima
que varié de 53 a 96% de lo normal en
40 casos, que se acompafiaban de hipo-
saturacion en reposo que varié de 60.8%
a 91:9% volimenes, con una desaturacién
¢n ejercicio que oscilé entre 55% y 89.1'%
\-.olﬁmencs. En todos ellos la hiposatura-
cidn sc corrigié con la administracién de
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oxigeno y ademds presentaron cierto grado
de hiperventilacién en reposo. La cau.
sa de la hiposaturacién se debid a trastor-
nos de la difusién y el indice de capacidad
de dilusién del monéxido de carbono, en
Jos casos en que esta prueba se realizd
fue siempre inferior a lo normal.

En 17 enfermos se observaron altera-
ciones mixtas, predominando las restric-
tivas sobre las obstructivas, con capacida-
des vitales espiratorias que variaron entre
17 y 62% de lo normal, y capacidades
respiratorias méximas entre 34 y 95% de
lo normal. En este grupo, las cifras de sa-
turacién en reposo y en ejercicio fueron
mas bajas, predominando el nimero de
los enfermos que hiperventilaron en repo-
so! en cuatro casos se observé retencién
de biéxido de carbono en ejercicio. En
10 casos la hipoxia se debié a alteraciones
exclusivas de la difusién y en seis tanto
a problemas de difusién, como a la pre-
sencia de cortocircuitos venoarteriales y
en uno a esta Gltima condicién.

En seis enfermos se observaron alteracio.
nes restrictivas y obstructivas muy impor-
tantes, sin predominio de ninguna de
ellas, gran hiposaturacién en reposo que
aumentaba en ejercicio y que se corregia
parcialmente con la administracién de
oxigeno, retencién de COy en ejercicio y
con la administracién de oxigeno. Los
seis presentaban alteraciones importantes
en la relacién ventilacién perfusién y cor-
tocircuitos; correspondieron a casos avan-
zados con imdgenes radiolégicas de pul-
mén en panal y enfisema zonal.

De los cinco pacientes a los que sdlo
se les practicé estudio de gasometria por
puncién de arteria humeral, los resulta-
dos de ésta justificaron el que sdlo este



146

cstudio se haya realizado, Ninguno toler
la prueba del ejercicio, cuatro tenian ci-
fras de saturacién de oxigeno en reposo
apenas compatibles con la vida y que no
lograron corregirse con la administracién
de oxigeno. Dos casos hiperventilaban y
dos hipoventilaban. El quinto se traté de
un enfermo al que se habia practicado
traqueotomia y recibia presiones positivas
con ' ventilador mecdnico con mezcla de
oxigeno y aire ambierite y con lo’ que se
obtenia una saturacién artenial de 91 vo-
limenes por ciento. -

Anatomia patolégica

En los casos recientes o de corta evo-
lucién se observa edema y hemorragia
intersticial (Fig. 6-A), con pocos leuco-
cites (Fig. 6-B), aurento de. las células
del revestimiento alveolar (Fig. 6-A, C
Y D), con cambios de metaplasia cuboi-
de o cilindrica del epitelio {Fig. 6-C y
D), proliferacién extensa del tejido fibro-
so intersticial asociada a organizacién focal
de las bhemorragias intraalveolares (Fig.
7-A), y a veces zonas de necrosis o mem-
branas hialinas, '

Desde el punto de vista macroscépico,
en los casos avanzados, los pulmones son
pequeiios, de consistencia ahulada, mal
aireados y con la crepitacién perdida. Al
corte, las superficies de seccién ocasional-
mente pueden presentar cn algunas areas
miltiples espacios quisiicos de diversos
tamanios que recuerdan el aspecto del pul-

mén panalizado (Fig. 7-B). Sin embargo,

lo frecuente es que se observen amplios
e irregulares tractos conjuntivo fibrosos
que alternan con 4reas de parénquima con
aspecto esponjoso. En el estudio micros-
copico el tejido intersticial muestra proli-
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feracién fibroblastica (Fig. 7-C), a me-
nudo asociada a epitelizacién alveolar que,
puede llegar a simular formaciones ade-
ncmatosas (Fig. 7-C y D). A diferencia
del enfisema bronquioclar, que algunos:
autores designan con el término de cirrosis
muscular, por la evidente proliferacién de
fibras musculares lisas,** en los casos de fi-
brosis pulmonar intersticial difusa, excep-
cionalmente es importante (Fig. 8-A y
B). La proliferacién’ fibrosa predomina.
y oblitera a los capilares alveolares (Fig.
8-C), asi como a las pequefias arteriolas.
Los vasos venosos frecuentemente se ob-
servan dilatados y hay focos de hemorra-
gias intraalveolares antiguas o recientes
(Fig. 8-D). La fibrosis intersticial puede
producir estenosis brongquiolares que con-
dicionan la formacién de.bulas o de quis-
tes aéreos, de diversos tamaiios (Fig. 9-A).

Es posible observar ectasia bronquial y.
bronquiolar focal, con retencién de moco.
Las arterias pulmenares de pequeiio’y
mediano calibre asi como las arteriolas
(Fig. 9-B, C y D), presentan fibrosis de’
la intima e hipertrofia de la media con’
disminucién concéntrica de su luz, Todos
los enfermos que murieron con este tipo
de alteracignes histolégicas, invariablemen-
te presentaron dilatacién e hipetrofia del
ventriculo derecho y manifestaciones de
congestién pasiva visceral crénica genera-
lizada, como signos de insuficiencia car-
diaca derecha.

Tralamiento .

Se utilizaron diversas medidas terapéu-
ticas que se pueden clasificar como sigue:
Tratamicnto de la insuficiencia respirato-
ria; sangrias en los casos de eritremia
secundaria; antibiéticos en los casos en
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Fio. 6. A. En los casos recientes s¢ observa edema y hemorragia intersticial. B, Obsérvese

la escasa cantidad de leucocitos. C ¥ D. Aumento de las células del revestimiento alveolar

con cambios de metaplasia cuboide o cilindrica del epitelio.
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Fio. 7. A. Proliferacién extensa del tejido fibroso intersticial asociada a organi

focal de hemorragias intraalveolares. B, Espacios quisticos como de panal, C y D. Prolif
{ibrobléstica con epitelizacién alveolar que simula formaciones adenomatosas.

n
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gy

Fic. 8. A y B. En la fibrosis pulmonar intersticial difusa casi no hay proliferacién de
fibras musculares lisas. C. La proliferacién fibrosa predomina y oblitera los capilares alveo-

lares. D, Vasos venosos dilatados y hay focos de hemorragias intraalveolares.
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Fic. 9. A. Estenosis bronquiolar que forma bulas o quistes aéreos, B, C y D. Ectasis
bronquial y bronquiolar focal. Las arterias pulmonares presentan fibrosis de la intima e hiper-
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que se sospeché clinicamente o se demos-
tré por el laboratorio la presencia de in-
feccién bacteriana broncopulmonar agre-
gada; medidas para prevenir o corregir la
insuficiencia cardiaca derecha (cardioté-
nicos, diuréticos, dieta con poco sodio),
que designamos bajo el nombre genérico
de tratamiento digitalico, y tratamiento
<on corticosteroides. Nos ocuparemos de
<stos dos ultimos aspectos.

Los corticosteroides més cominmente
empleados fueron la prednisona y la pred-
nisolona, excepcionalmente se usé alguna
otra variedad. Las dosis se ajustaron a la
edad y al peso de los pacientes, invaria-
blemente éstas fueron disminuidas progre-
sivamente. Las dosis iniciales en el adulto
fueron entre 30 y 50 miligramos de pred-
nisona o de prednisolona y las de man-
tenimiento de 5 miligramos.

A 40 enfermos se les traté con corticos-
teroides tan pronto como se establecié el
diagnéstico histopatolégico (tabla XII),

TasLa XI1

TRATAMIENTO CON
CORTICOSTEROIDES

(40 casos)

No.

Mejoria 17
Estacionario 17
6

Empeoramiento (5 defunciones)

observindose mejoria ostensible de los
sintomas y limpieza de la imagen radio-
légica en 17 casos; en dos de ellos también
mejoraron los estudios funcionales; todos
tenfan imigenes radiolégicas con lesiones
intérsticiales ligeras y pruebas funciona.
les con alteraciones restrictivas modéra-

das (Figs. 10, 11, 12 y 13). En otros
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17, solo hubo mejoria sintomitica, pero
sin cambios en la imagen radiologica y
por esta razéon [ueron considerados esta-
cionarios; correspondieron a casos mds
avanzados, tanto desde el punto de vista
radiolégico como de las prucbas funciona-
les respiralorias. Los seis casos restantes
empeoraron, cinco de los cuales murie-
ron, todos ellos se calificaron de avanzados.

En 24 enflermos hubo que utilizar
tratamiento ~ digitilico (tabla XIII), ob-

Tanra XIII
TRATAMIENTCO CON DIGITALICOS

{24 casos)

—
—

No.

Mejoria
Estacionario

5
2
Empeoramiento 17

(14 defunciones)

servindose mejoria clinica en cinco casos,
empeoramiento en 17, de los cuales se
registraron 14 defunciones, y dos se con-
sideraron estacionarios, Diez'y seis de los

-enfermos de este grupo recibieron en etapa

posterior corticosteroides, de los cuales
nueve empeoraron y de éstos ocho mu-
rieron (tabla XIV). Estas dos dGltimas

TapLa XIV

TRATAMIENTO CON DIGITALICOS
SEGUIDO DE CORTICOSTEROIDES

. {16 casos)
No.
Mejoria 5
Estacionario 2
Empeoramiento 9 (8 defunciones)

tablas muestran la poca posibilidad de
recuperacion que tienen los enfermos
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Fics. 10, 11, 12 y 13. Imdgenes radiolégicas con lesiones intersticiales ligeras, con pruebas

funcionales con alteraciones restrictivas moderadas,
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cuando han llegado a la etapa de insufi-
ciencia cardiaca; lo mis que se puede
esperar es que salgan temporalmente de
clla y ponen en duda también la utilidad
del empleo de los esteroides corticosupra-
rrenales o la posibilidad de efectos negati-
vos cuando se emplean en estos periodos.

Considerando que el cor pulmonale es
la etapa previa de la insuficiencia cardia-
€a, y por otro lado que el 35% de los
enfermos vivos de esta serie lo presentan,
se deduce que el pronéstico de este grupo
&s desfavorable, y que poco se pucde es-
perar de cualquier medida terapéutica;
sin embargo, la sobrevida de ellos es im-
previsible, ya que hay casos que llevan
v.arios anos de sobrevida en estas condi-
clones y sin caer en insuficiencia cardiaca,
€n tanto que otros evolucionan riapidamen-
te hacia ella; parece ser que las infecciones
intercurrentes juegan un papel importante.

Se ha seguido control terapéutico entre
uno y ocho afios, con un promedio de
tres, a 15 enfermos; los restantes [ueron
derivados a sus clinicas de adscripcién. El
caso observado por tiempo miés prolon-
gado es el de una enferma que en la
actualidad tiene 17 aiios de edad, inicié
su enfermedad a los 3 afios, se diagnosticé
alos 9 y lleva 7 y medio de tratamiento
con evolucién satisfactoria (Figs. 10 y 11).

RESUMEN v CONCLUSIONES

Se presentan 77 casos de fibrosis pul-
monar intersticial difusa idiopatica obser-
vados en el Hospital de Neumologia y
Cirugia de Térax del LM.S.5,, en el pe-
riodo comprendido entre 1961 y 1969.
Quince casos fueron diagnosticados por
autopsia y 62 por biopsia pulmonar.

Las tres cuartas partes fueron mujeres
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y la cuarta parte restante pertenecio al
sexo masculino, Se establecié la distribu-
cién por edades y se revisaron aspectos
evolutivos, el cuadro clinico, alteraciones
hematoldgicas, aspectos radiolégicos, fun-
cionales respiratorios, los principales cam-
bios histopatalégicos y las principales me-
didas terapéuticas y sus resultados.

No es posible después de ello sustentar
ninguna teoria etiolégica en relacion con
la enfermedad, o inclinarse por alguna
de Jas miltiples enunciadas:}* hipersensi-
bilidad,”: 2% deficiencia de fibrinolisis,
viral®® factores hereditarios;2: 2! 31,30, %
simplemente climinamos de nuestra esta-
distica, todos los casos, en que la causa
pudiera imputarse a determinado factor
(infecciones virales, colagenopatias, lesio-
nes granulomatosas, aspiracién de polvos
e irritantes quimicos) asi como el enfise-
ma bronquiolar con el que algunos autores
confunden a la enfermedad o pretenden
identificarla y que a nuestro juicio es una
entidad diferente.

Resaltamos los resultados favorables de
la corticoterapia en los estadios incipien-
tes y la necesidad de utilizarla por tiempo
prolongado. Insistimos sobre la necesidad
de establecer ¢! diagnéstico por biopsia
pulmonar lo més temprano posible y des-
tacamos los pobres resultados de cualquier
medida terapéutica en los casos avan-
zados.

SUMMARY

Seventy seven cases of pulmonary inter-
stitial idiopatic fibrosis, seen during 8
years, are presented; 15 were diagnosed
by autopsy and 62 by pulmonary biopsy.
Corticotherapy was convenient in early
cases. The disease should be diagnosed
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through pulmonary biopsy as early as
possible.
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DISGENESIAS LOBULARES

Esta malformacién es muy rara y hasta el presenle sdlo se
han comunicado tres cases con comprobacidn anatémica. El
diagndstico resulta muy a menudo dificil; la atelectasia de
uno o mas lébulos, sobre todo si se asocian dilataciones bron-
quiales, las neoplasias y las opacidades (uberculosas retricti-
les, suelen presentar un cuadro clinico y radiolégico muy se-
mejante. El diagnéstico puede complicarse adin mdés. si estas
malformaciones se lubzrculizan. La radiografia ofrece una
imagen de opacidad retréctil con desplazamiento isolateral del
mediastino, la broncoscopia posibilita el diagndstico cuando
se comprueba una depresidn a fondo de saco vy la broncografia
muestra la comprobacién anatémica. Se comunican ires casos
de apenesia lobular, dos de ellos diagnosticados por broncos-
copia, y el tercero, por loracolomia consliluyendo el ¢uarto
caso mundial con comprobacién analdémica.

J. del Rio Huidobro

Pilheu, J. A.; Lorc Marchese, J. H. y Yerga. M.: Disge-
nesias lobulares Tdrax (Uruguay) /9: 46, 1970
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PROTEINOSIS ALVEOLAR PULMONAR*

COMUNICACION DE UN CASO

Axprés Ramos Ropricuez, GUILLERMO MONROY ALVARADO,
DoMmingo Sierra CONTRERAS Y ALICIA GONZALEZ ZEPEDA

Se presenta un caso de proteinosis alveolar pulmonar en una
mujer de 37 afios, Se describen las manifestaciones clinicas, radiold-

gicas, clectrocardiogrificas

fisiolégicas. Se administré tratamiento

a base de enzimas proteoliticas c¢n aerosol durante un anp y Sse

lograron buenos resultados.

L A PROTEINOSIS alveolar pulmonar es
una enfermedad rara, descrita origi-
nalmente por Rosen, Castleman y Liebow
en 1958, al estudiar 27 casos recolectados
en diferentes partes de los Estados Uni-
dos;! posteriormente se han comunicado
180 casos mas o menos?2!- 24 la mayor par-
t¢ en el mismo pajs 1. 2,3, 4, 6, 7 8 9,
12,13, 14,16 y otros menos numerosos en
Alemania,'®. 43 Francia,ll: 13- 19 23. 24 [ngla-
terra,b 1725, 26 Japgn20- 2Ly QOceania.®!
Los habitantes de las zonas industrializa-
das parccen ser mas afectados.19-17. 18
Puede adquirirse en todas las edades,
pero es mas [recuente entre los 31 y 50
afios; predomina en el sexo masculino en
proporcion de 1.8 : 1 o de 2.5 : 1. Segin
diferentes autores,}-2-2% 23 no tiene pre-

* Hospital de Neumologia y Cirugia de Té-
rax, CM.N, LM.S.S., México 7, D. F.

dileccién racial, ni es propia de determi-
nados medios de trabajo.'”!# Se han re-
lacionado con infecciones por Nocardia
asteroides o Neumocystes caringi,!h 1041, 47
con aspiracién de humo de tabaco o de
otras sustancias de origen orginico, sin
que se haya demostrado relacion de causa
a efecto.

Hay casos asintomiticos, Gnicamente
con radiografias de térax anormales;® 3 4
24, 21, 43 en otros las maniflestaciones clini-
cas son muy variadas, desde sintomas tra-
queobronquiales minimos hasta los que
presentan insuficiencia respiratoria de di-
ferente intensidad, ademis de una gran
sintomnatologia y signologia. En la revisién
de la literatura los sintomas y signos pre-
dominantes [ueron: disnea 89%, tos 899,
pérdida de peso 329, "dolor toricico
3265, debilidad 23% y hemoptisis 15¢5.20.

[157)
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¥, 29, 3. 3. 1 Fn los casos no complicados
sc encuentra en forma casi constante y
segin la actividad de la enfermedad, cle-
vacién de la deshidrogenasa lactica del
suero. sin que haya explicacién de la pa-
togenia de este hecho.? 34

En el estudio radiolégico de térax se
han observado nédulos poco densos, mal
limitados, de medio a dos centimetros de
didmetro, de forma irregular, diseminados
en ambos campos pulmonares, con mayor
confluencia en las regiones parahiliares;
también se han descrito formas localizadas

a un lébulo 0 2 un segmento. 3.4. 24,27,
43, 45

Las alteraciones [isiopatolégicas se ca-
racterizan segiin todos los autores consul-
tados por un sindrome de bloqueo alveolo.
capilar que coincide con alteraciones de
lipo restrictivo puro, 15 20.30, 33

Se ha observado en personas sin otra
enfermedad demostrable y con mayor {re-
cuencia asociada a: leucemia aguda, mie-
lofibrosis, pancitopenia, bronquiectasias,
nocardiasis, aspergilosis, criptococosis e in-
feccién por Neumocystes carinii, 4. 34, 40, 41,
17 Frecuentemente se complica con cor
pulmonale ¢ insuficiencia cardiaca dere-
cha.

La evolucién es variable y se han des
crito casos en los que ha sido fatalmente
progresiva y otros con remisi6n durante
varios aios o inclusive de curacién apa-
rente, 14 15, 16, 29.31, 34 F| djagnéstico sélo
puede hacerse por biopsia pulmonar.! * 4. &,
2.34.42 En el examen histolégico se en-
cuentran Jos alvéolos llenos de un material
granular, proteiniceo, de aspecto flocular,
con alto contenido de lipides, positivo a
]a tincion con ¢l acido periédico de Schiff,
material que se supone secretade por Jos

A. RAMOS Y COLS.

neumocitos, que son células de la pared
alveolar elaboradas del factor tensioactivo.
Esta sustancia es la causante de todas las
alteraciones [isiopatolégicas de la enfer-
medad.l- 2 6. 8815

El tratamiento consiste en la eliminacidn
de la sustancia proteinicea; se ha inter-l-
tado sin buen resultado el uso de esteror-
des. Los antibiéticos sblo sirven para evitat
infecciones agregadas. Se han empleado
con éxito aerosoles con [ibrinoliticos, sus-
tancias yodadas por via endovenosa ¥
lavado cotidiano intrabronquial de un seg-
mento, o si es posible de todo un pulmén
con solucién salina isoténica de cloruro df-‘
sodio, tripsina, heparina y acetilcisteina.®
a 30

PRESENTACION DEL CASO

Mujer de 37 afios, cuyo padre de 53
afios se sabe diabético desde los 54; su
madre padece hipertensién arterial siste-
matica: la enferma es casada y tiene dos
hijos aparentemente sanos; desde hace 1‘0
afios trabaja como secretaria en una fa-
brica de aparatos eléctricos, situada cerca
de una f{dbrica de cemento; durante los
tltimos 7 afios fumé 3 cigarrillos al dia.
En diciembre de 1961 se le diagnosticd
hepatitis probablemente viral.

Se estudié en el hospital por primc'ra
vez en encro de 1963, por presentar sin-
tomatologia respiratoria desde julio de
1961, caracterizada inicialmente por acce
sos de tos, de predominic matutino, pro-
ductiva, con expectoracién mucopurulenta,
en cantidad aproximada de 50 ml en 2‘%
horas; en septiembre de 1962 se agrego
disnea de medianos esfuerzos, répidmentlf
progresiva que en el curso de un mes llegé
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a la ortopnea, simultineamente expecto-
racién hemoptoica con cianosis labial y
subungueal. En octubre del mismo afio,
recibid tratamiento con estreptomicina,
hidracida del acido isonicotinico y pred-
nisona, obteniéndose mejoria importante
de la disnea; a partir de ese momento la
evolucion de los sintomas fue insidiosa y
nunca llegaron a desaparecer.

Los exAmenes de laboratorio a su in-
greso fueron: baciloscopias en expectora-
cibn negativas en tres muestras, citologia
hemitica con hemoglobina de 16.3 y he
matécrito de 49, leucocitos 15 700, 81%
de neutrdfilos; urea, Acido tirico, creati-
nina y glucosa séricas dentro de limites
normales; examen general de orina sin
alieraciones; el estudio bacteriolégico en
expectoracion permitibé aislar Staphylococ-
cus aureus coagulasa positivo, el examen
de células L. E. en tres ocasiones [ue ne-
galiva, transaminasa glutimico pirivica
190 U, transaminasa glutamico oxaloacéti-
ca 172 U, fosfatasa alcalina 9.2 U (Bo-
dansky) ; las pruebas funcionales hepiticas
sugerian ligero dafio hepatocelular.

El estudio radiolégico de térax (Fig. 1)
fnostré la presencia de lesiones nodulares,
irregulares, de un centimetro de diametro,
mal limitadas y diseminadas en ambos
campos pulmonares con predominio en las
regiones basales. Se continud la terapéu-
tica con tuberculostiticos y esteroides sin
observar mejoria clinica ni radiolégica,
hasta abril de 1963, fecha en la que
presenté manifestaciones de insuficiencia
cardiaca derecha, artralgias y soplo holo-
sistblico en mesocardio, no se encontraron
datos de actividad reumaética o lesién car-
diaca primaria; permanecié sin modifica-
ciones clinicas ni radiolégicas hasta agosto
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de 1965 (Fig. 2), por lo que sc le prac-
ticé estudio funcional pulmonar y se le
propuso biopsia del pulmén que no acep-
t6 y se perdié su control hasta el 7 de
enero de 1966, cuando fue enviada por
el Centro Torécico, habia ganado 5 kg
de peso y en el estudio radiolégieo se ob-
servd desaparicién de algunas lesiones, par-
ticularmente en el pulmén izquierdo, el
electrocardicgrama sugirié bloqueo incom-
pleto de la rama derecha del haz de Hiss
y crecimiento ventricular derecho;!% 20 3
en julio del mismo afio, se le propuso
biopsia pulmonar que rechazd, abandend
el control hasta enero de 1967 (TFig. 3),
cuando presenté tos por accesos, intensos
y frecuentes, con expectoracién mucosa,
adherente y abundante, disnca a los pe
quefios esfuerzos, cianosis labial, lingual y
en las extremidades, estertores crepitantes
y sibilancias aisladas, soplo sistélico tricus-
pideo, sin insuliciencia cardiaca. El estu-
dio funcional demostré aumento conside-
rable de los trastornos de la difusién
pulmonar con desaturacién de oxigeno
durante el ejercicio. El1 23 de enero de
1967, se le practicé biopsia pulmonar del
segmento basal anterior derecho, encon-
trdndose el pulmén libre, friable, con mil-
tiples nédulos de aproximadamente 3 mm
de diametro, de consistencia parecida a
la del hule, de color violiceo, La evolu-
cién postoperatoria [ue sin incidentes y al
conocer el diagnéstico se instituyd trata-
miento con [ibrinoliticos_por via oral y
en aerosoles. Quince dias después fue no-
table la mejoria clinica y la regresién ra-
diolégica de las lesiones, particularmente
las del 18bulo superior derecho; fue exter-
nada el 6 de marzo de 1967 continuando
el tratamiento con fibrinoliticos en aero-
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Fic. 1. Lesiones nodulares irregulares en ambos campos pulmonares.
; Fie. 2. Tres afios después Ja imagen es similar.
Fig. 3. Cinco aiios después de la figura 1, se observa mejoria considerable pocos dias después
de haber iniciado iratamiento con aerosol de enzimas [ibrinoliticas.

soles; el 16 de abril del mismo afio habia sus labores el 30 del mismo mes. El 27
desaparecido Ja cianosis y el estudio fun- de agosto de 1967, la enferma se encon-

cional cardiorrespiratorio mostré mejoria traba asintomAtica y en el estudio funcio-
de las alteraciones restrictivas, Rcanudé nal se observé desaparicién total de las
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alteraciones en la difusién pulmenar, El
28 de noviembre de 1967, tuvo un cuadro
gripal que fue tolerado sin incidentes, En
encro de 1969, se encontraba sintomdtica
y asignolégica respiratoria.

Alteraciones funcioncles respiratorias

En el primer examen funcional (7-
VIII-65) se encontré insuficiencia oxige-
nadora de grado moderado con volumen
de ventilacién y presién de CO, arterial
normales; la hiposaturacién se acentuaba
ligeramente durante el ejercicio, la hi-
Poxemia sc atribuyé fundamentalmente a
la existencia de cortocircuitos venoarte-
ri.ales que aumentaban durante el ejerci-
¢io y cxplicaban el descenso de la sa-
turacién,

Durante la exacerbacién que motivé su
intermamiento (13-1-67) se hizo notable
la restriccién del volumen pulmonar y la
resistencia en las vias aéreas [ue normal,
la hipoxia habia progresado y aumentaba
en forma importante durante el ejercicio,
por trastornos de la difusion pulmenar.

Cualro meses después de la biopsia
(24-V-67), disminuyeron la restriccién
pulmonar y la hipoxemia en reposo; per-
sislicron como causa de la misma los
cortocircuitos venoarteriales y desapare-
cieron los trastornos de la difusién pul-
monar.

En el dltimo estudio (25-XI1-67), efec-
tvado duranie la remisién de la sintoma-
tologia clinica, se encontré un cuadro
[isiopatolégico muy semejante en todos sus
aspectos al primer estudio, sin bloqueo
alvcol?capilar y con persistencia de los
cortocircuitos venoarteriales.

A continuacién se resume en la tabla I

los resultados de los estudios [uncionales
practicados.

Anatomic patolégica

Se recibié para estudio anatcmopatolé-
gico un {ragmento cuneiforme del 16bulo
pulmonar inferior derecho, que midié 40
mm de base por 10 mm dc cspesor y
30 min de altura. La superficie pleural
era lisa y de color gris rosado; al corte,
la superlicie de seccibén era compacta, mal
aireada, de color gris rosado con manchas
hemarragicas.

En el examen microscépico los alvéolos
pulmonares se encontraron ucupados y
distentidos por un material proteiniceo,
de aspecto homogéneo con la técnica de
tincién tricrémica de Gallego (Fig. 4-A),
pauci o acelular; sin alteraciones en la
mayoria de les tabiques interalveolares.
Dicho material también se encontré ecn
la luz de bronquiolos terminales y respi-
ratorios. Con la técnica de hematoxilina
eosina (Fig. 4-B) el material intralveolar
tenia aspecto [inamente granular, lo cual
fue mas evidente con la tincién del dcido
periédico de Shiff (PAS), pues su alfini-
dad por dicho colorante permiti6 resaltar
el aspecto grumoso, flocular, con espacios
aciculares de dilerentes lamafios cn su
seno (Fig. 4-C) y detritos celulares co-
rrespondientes a células septales granulares
en desintegracién, en [crma de masas re-
dondcadas (Figs. +D y 5-B).

Aunque ]a mayoria de los tabiques
interalveolares, como ya se indicé ante-
riormente, tenian aspecto histolégico nor-
mal, también se observaron algunos irre-
gularmente gruesos por [ibrosis inicial
(Fig. +-D) tanto aislados como formando
areas irregulares con fibrosis en diferentes
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Fic. 4. A. Alveolos ocupados y distendidos por material proteinico, B, Material intra.
alveolar de aspecto granular. C. Espacios aciculares y detritos celulares. D. Células septales
granulares en desintegracién (masas redondas).
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A. Tabiques gruesos y fibrosos que alternan con tabiques normales. B. Tincién

células seplales granulares

Y
en desintegracién. C. Hiperplasia de células epitcliales del revestimiento alveolar, muy pro-

aspecto granuloso del material intraalveolar

Fiz. 5.

tricrémica de Masson;
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grados de intensidad (Fig. 5-A) y [recuen-
temente contiguos a tabiques con estruc-
tura histolégica normal, como puede ob-
servarse en las diferentes imdgenes de la
Fig. 5.

Con la técnica de tincién tricrémica de
Masson (Fig. 5-B), también se pudo ob-
servar el aspecto finamente granuloso del
material intralveolar, lo mismo que las
c.élulas septales granulares en desintegra-
cén. Ocasionalmente los tabiques intral-
veolares gruesos mostraron importante hi-
perplasia de las células epiteliales del
revestimiento alveolar, las cuales eran muy
prominentes en el extremo libre de algu-
nos tabiques rotos (Fig. 5-C). En el cito-
Plasma de dichas células no se observé
la presencia de grinulos o vacuolas de
material PAS positivo, el cual si se ob-
servé en forma de [inos granulos intraci-
fOpla'smicos en las células septales en des-
Integracidn.

Las técnicas histolégicas para tincién de
elementos féngicos, especialmente para
mostrar la presencia de “Neumocystes ca-
rinii” dieron resultados negativos,

COMENTARIO

La proteinosis alveolar pulmonar es una
EI:lfcrrncdad de etiologia desconocida, pro-
pia de zonas industrializadas, en la cual
no hay datos clinicos que orienten al
diagndstico, pero éste puede sospecharse
cuando existan en las radiografias de té-
rax imigenes moteadas bilaterales de 1
a 2 em de forma irregular, que sugieran
]a presencia de una sustancia retenida en
¢l parénquima pulmonar y que coincidan
con un patrén fisiopatoldgico restrictivo
puro con sindrome de bloqueo alveoloca-

pilar y elevaci6n de la deshidrogenasa
lactica del suero.

En el presente caso se efectuaron estu-
dios tendientes a demostrar la presencia
de Nocardia asteroides y otros hongos en
la expectoracién y en el material de biop-
sia. pulmonar por su {recuente asociacién
con el padecimiento, con resultados ne-;
gativos. '

Ramirez y col. y Kuhn y col. han de-
mostrado clevacidn de la deshidrogenasa
lactica del suero durante la fase aguda de
este proceso; nosotros la encontramos den-
tro de limites normales en varias deter-
minaciones practicadas cuando la enferma
habia mejorado. '

La repercusién sobre las cavidades de-
rechas del corazén, que llegé a producir
datos electrecardiograficos de sobrecarga
e hipertrofia importantes dei ventriculo
derecho y signos de insuficiencia cardiaca,
fueron reversibles. '

Las manifestaciones radiolégicas prac-
ticamente desaparecieron con el estado cli-
nico y con las manilestaciones radioldgicas
y electrocardiograficas.

El tratamiento a largo plazu exclusiva-
mente con aerosoles de tripsina y quimio-
tripsina cuatro veces al dia durante un
afio, y posteriormente con los mismos fir-
macos v acetilcisteina nos ha dado resul-
tado satisfactorio.

En septiembre de 1970 la paciente se
encuentra sin manifestaciones clinicas de
enfermedad pulmonar, y su radiogralia
de térax ya es normal (Fig. 6).

RESUMEN

Se presenta un caso de proteinosis al-
vealar pulmonar cstudiado en el Hospital
de Neumologia y Cirugia de Térax del



s o

Fic. 6. Radiografia del momento del alta,
un afic después del traamiento con enzimas
protecliticas en aerosol (siete afios de evolu-

cién).

Centro Médico Nacional del 1.M.S.S, Se
hace referencia a las manifestaciones cli-
nicas, radiolégicas, electrocardiograficas y
fisiologicas, asi como al resultado obteni-
do con el tratamiento con aerosoles de
fibrinoliticos,

Se comentan los hallazgos del estudio
histopatolégico del material de biopsina
pulmonar.

SuMMARY

One case of pulmonary alveolar pro-
teinosis in a 37 year-old woman, is
presented. Mention is made of clinical,
roentgenologic, electrocardiographic and
physiological manilestations, Aerosol treat-
ment with proteolytic enzymes was admi-
nistered during one vear and good results
were attained.
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TRASPLANTE PULMONAR

Se revisaron todos los casos de autotrasplante y homotras-
plante de pulmén realizados en el mundo hasta el 30 ds
scptiembre de 1969. Existen 7 avtolrasplantes, de los cuales
dos bilaterales: su indicacidn quirirgica fue senlada como
consecuencia de asma bronguial incontrolable médicamente.
Existen 1ambién 22 homoirasplantes, que fueron realizados por
carcinoma bronquial, enfisema, traumatismo, bronquiectasias
bilaterales, antracotuberculosis, silicosis ¢ hiperiensién del cir-
cuito menor. Todos estos trasplantes dieron como resultado
Ja muerte del enfermo, exceplo en cinco autolrasplantes eén
que mejord ¢l asma bronquial, y en dos homolrasplantes, en
que fue trasplantado un lébule, pero que, sin embargo, hubo
de ser resecado ulteriormente. En los homotrasplantes el
:'igmpo de supervivencia fue desde unas pocas horas hasta 300

fas.

J. del Rio Huidobro

Reventds, J.; Peya, P.; Ledn, C.; Estrada, G. y Mulet, J.:
El trasplante de pulmén en clinica humana, Enfermedades dei
Torax (Madrid) 19: 673, 1970.
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COMENTARIO AL TRABAJO PROTEINOSIS ALVEOLAR
DEL DR. A. RAMOS Y COLS.

Héctor M. Poxce pE LEoN

UIERO AGRADECER a la mesa directiva
de esta sociedad, el haberme invita-
do a comentar este interesante trabajo, por
cl que felicito a los autores, por su mag-
nifica presentacién y la copiosa biblio-
gralia revisada referente al tema.
Cuando cenocemos alguna nueva co-
municacion de la Proteincsis alveolar, pa-
decimicnto que podriamos considerar de
conocimiento reciente (a partir de 1938).
nace una gran inquietud, asi como dudas
sobre éste y muchos otros padecimientos,
que han sido denominados entre comillas,
padecimientos nuevos o de reciente iden-
tificacién, pero que sin embargo, dejan
ain una gran cantidad de lagunas para
su interpretacidén, ya sea desde un punto
de vista etiolégico, patogénico o diagnos-
tico, como podria decirse de la proteinosis
alveolar, [ibrosis intersticial y difusa, te-
saurosis, la enfermedad de Goodpasture,
reticulosis histiociticas pulmonarcs, micro-
litiasis alveolar pulmonar, etc.; que coma
patrén fundamental han sido integradas en
un comin denominador de padecimientos
pulmonares difusos, término genérico que
debe ser estrictamente desglosado.
En muchos de estos padecimientos y
en especial en la proteinosis alveolar, las

casuisticas adn no son lo sulicientemente
extensas, para fijar bases concluyentes y
definitivas y creo que ¢l término adaptado
por Liebow de padecimientos esotéricos,
da clara idea de lo poco conocidas en su
comportamiento y de la gran variedad
de cambios en las teorfas y hechos hasta
ahora demostrados, a que nos arriesgamos
presenciar en lo venidero.
Indudablemente que la proteinosis al-
veolar es un padecimiento raro, lo cual
motiva con justificada razén, que el ha-
llazgo de un caso, sca motivo de publi-
cacidn; sin embargo, las casuisticas globales
aun no son lo suficientemente extensas
para poder relacionar causas-electos, pro-
bables factores etiolégicos, y solo se le ha
relacionado en forma confusa con padeci-
mientos infecciosos, como Nocardia aste-
roides, Neumocystes carinii, contaminantes
aéreos, leucemtias mielofibrosis, etc.; lo que
crea gran desconcierto entre los investiga-
dores. Lo mismo pcdriamos decir de la
evolucién de los casos reportados. Algunos
de ellos se consideran de evolucién benigna
y ficilmente responden al tratamiento es-
pecilico; otros han sido comunicados come
mortales. Pero lo que lo tnico que ha
permanecido invariable en la identificacién

[169)]
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de la proteinosis alveolar, es el patron
histolégico en que las lesiones respetan el
tejido intersticial, que existe nula o poca
fibrosis y ¢l contenido alveolar y de los
ductos de material proteinico, con carac-
teristicas tincionales especiales.

Analizando la bibliografia y el presente
trabajo, creo que existe un importante
punto a discutir; ;Cuil podria ser el ori-
gen del material que llena los alvéolos,
rico en lipidos y que se identifica como
proteinosis alveolar?

Segin los autores del trabajo, aceptan
la teoria de Rosen que supone que este
material es secretado por los neumocitos,
que son Jas células de la pared alveolar,
elaboradoras del factor tensioactivo; pero
por otro lado, existe una idea con bas-
tantes bases y estudios experimentales,
principalmente apoyada por Hawkins Sa-
vard, Ramirez y Rivera; en que consideran
que este material es propiamente un tra-
sudado pasivo del plasma. Demostrado esto
con estudios de titulacién de antisuero y
analisis inmunoelectroforético no habiendo
encontrado proteinas antigénicas solubles
diferentes a las encontradas en el plasma,
concluyen que las proteinas solubles que
llenan el espacio alveolar en la protei-
nosis, son derivados primariamente del
plasma.

Haciendo caso omiso de cual fuera el
origen de esie material, es importante pro-
fundizar los estudios de cudles pueden ser
las causas que originan su acumulacién en
los espacios alveolares, ; Pueden ser origi-
nados por alteraciones de las proteinas del
plasma? Hasta 1968 sélo en un caso habia
sido demostrada franca relacion de una
hiperglobulinemia esencial o disinmuno-

PONCE DE L.

globulinemia y proteinosis alveolar. O
existen otros trastornos como: hipoxia,
cambios metabélicos en la biosintesis de
lipidos y fosfolipidos, que pueden ser ac-
tivamente sintetizados en el pulmén huma-
no; ya que se acepta que existe una sin-
tesis activa de proteinas secretadas por las
células alveolares, Todos estos conceptos,
y los nuevos conocimientos de la [isiolo-
gia y bioquimica, nos hacen ver que el
pulmén no solamente tiene una funcién
ventilatoria inerme, sino que es un 6rgano
metahdlico.

Normalmente los pulmones permanecen
libres de material externo y desechos endé-
genos, por un proceso conocido como de-
puracién pulmonar (clearance). Este re-
sulta de la fagocitosis, por los macréfagos
alveolares y los leucocitos circulantes. La
depuracién bronquial resulta del mera-
nismo elevador ciliar. Estos conceptos
podrian explicar (la patogenia de la pro-
teinosis alveolar pulmonar), razonablemen-
te como una disminucién de esta depura-
cién y puesto que el material proteinica
acumulado esti distante del sitio de donde
el mecanismo ciliar es efectivo y delinido;
puede ser, el resultado de un defecto de
la fagocitosis intraalveolar, come lo expli-
can Henking, Hilding y Ramirez.

Existen causas locales y ajenas al pul-
mén que inhiben la actividad fagocitaria
de los leucocitos circulantes y macréfogos
alveolares, Experimentalmente se ha de-
mostrado que substancias o factores, tales
como cortisona, humo de cigarro, ctanol
e hipoxia, son causas probadas dc dismi-
nucién de la depuracién pulmonar en
animales de Jaboratorio: y podriamos decir
que la proteinosis alveolar pulmonar, puc-
de tener miltiples causas y es la repre-
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sentacion de una alteracién severa del
clearance alveolar pulmonar.

Estos hechos explicarian la eficacia tera-
péutica del lavado pulmonar con diferentes
substancias, detergentes y fibrinoliticos, ini-
cialmente desarrollado por Ramirez y que
actualmente se acepta como la terapéutica
mis eficaz (Mork, Johnson, Zineman,
Bjorgen),

Podriamos basar con estos hechos lo
que los autores mencionan referente a la
mayor incidencia de la proteinosis, aunque
sin relacién causa-electo, en caso de Jeu-
c.c_mia mielofibrosas, pancitopenia infec-
Closa, ctc.

Desde el punto de vista respiratorio
funcienal, ¢! hecho mas predominante en
este tipo de padecimientos, es la restriccién
del volumen pulmonar que va en funcién
de la severidad del padecimiento.

Por dltimo, consideramos que las deter-

minaciones de la deshidrogenasa lactica,
no tienen un valor definitive. En el pre-
sente caso se encontraron normales y una
gran variedad de padecimientos de muy
diferente etiologia pueden también elevar
esta enzima. Por lo quec el diagndstico
delinitivo, debe ser hecho siempre por
biopsia pulmenar, estudio electroforético,
inmunoelectroforético, tanto en ¢l material
obtenido de los lavadoes bronquiales, como
en las proteinas del plasma: con ¢l objeto
de que no solamente sea posible Ilegar al
diagnéstico de proteinosis alveolar, sino
que a la vez se prolundice mis su pato-
genia y posibles causas que le dan origen.

Seria recomendable que los autores que
han hecho tan copiosa revision bibliogra-
fica, pudieran completar el trabajo, con un
formato de estudios a realizar cuando se
sospeche este padecimiento, para poder
uniformar los criterios sobre esta interc-
sante enfermedad.



REACTIVACION TUBERCULOSA POSTRESECCION

Entre los factores a tener en cuenta en las reactivaciones
postreseccion se deslaca: ¢l grado de actividad: los pacientes
negativos tienen bajo porcentaje de recaidas (2 a 4% ), mien-
tras que los baciliferos llegan a 4 o 5 veces mds; estado del
parénquima restante; bacteriologia de la pieza de reseccifn:
si es estéril o con bacilos no wvariables, hay pocas recaidas,
frente a cifras mayores en las gque se hallan bacilos viables;
sensibilidad bacleriana: mejores resuitados postoperatorios en
los bacilares abiertos sensibles, que en los resistentes, Se tomé
un grupo demostralivo de 20 padienles positivos que no
curaron con drogas mayores (resisienies secundarios). Se me-
dicaron con distintas asociaciones y luego fueron operados:
10 con baciloscopia positiva ¥ 10 con baciloscopia negativa;
enlre los primeros se negativizaron 7 y los dltimos persistie-
ron todos negativos.

J. del Rio Huidobra

Muras, O.: Reactivaciones tuberculosas postreseccién, Td-
rax {Uroguay) 19: 41, 1970.
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EL FENOMENO DE TENSION SUPERFICIAL
EN EL ALVEOLO PULMONAR* -

Micuer Cosio PascaL v Amapor GoNzALEZ ANcuLo¥

fisic

drogas y sustancias mediadoras,

.. Los conocimicntos adquirides relacionan al fenémeno de la ten-
sibn superficial con la funcién pulmonar y
uimicas de la interfase que puede ayudar a explicar este tipo
de relacién. Poco se sabe acerca del papel de Ia tensién superficial
en la difusién y carga eléctrica en la interfase y la interacciém de

algunas propicdades

EL PULMON ES UN 6rgano elistico facil

de distender y colapsar, Esta propie-
d.ad s¢ explica mediante la presencia de
fibras elasticas y fundamentalmente por
la accién de una substancia que recubre
las paredes alveolares y que abate la ten-
sibn superficial,

La presencia de esta substancia fue sos-
pechada por Van Neergaard, desde 1929.1
Fue este autor quien senté las bases de los
conocimientos que actualmente se tienen
acerca de tal substancia, {agente de ten-
sién superlicial, surfactante substancia ten-
sioactiva) y su manera de actuar en la
interfase liquido-aire. Comprobé que para
distender un pulmén con aire era nece-
sario emplear méis del doble de presién
que para realizar la misma maniobra con
liquido. Supuso correctamente, que el pul-

* Hospital General de! C.M.N, LMS.S,
México 7, D, F. o

mén con sus millones de alvéolos se en-
cuentra sujeto a las [uerzas de tension
superficial, de tal forma que al llenar los
alvéolos con liquido, la interfase liquido-
aire desaparece permiticndo la distensién
del tejido con mayor [acilidad. Senald
también que: “Es posible que la tensién
superficial del alvéolo pulmonar sea aba-
tida por debajo de la de otros liquidos
fisiolégicos por la acumulacién de un
agente tensioactivo segin la ley de Gibbs-
Thomsen”.

Basado en este hecho, Van Neergaard
traté infructuosamente de obtener el fac-
tor tensioactivo, debido principalmente a
limitaciones de tipo material.

La tensién superficial es una manifesta-
cién de fuerzas de atraccién entre mo-
léculas y dtomnos, para lo cual debe con-
siderarse una molécula A en el interior
de un liquido, segin la [ligura 1.

[173]
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En un principio s¢ pensé que la cohe-
sion se regia por la lev de la atraccion
universal, pero se ha comprobado que la
cohesion es mavaor.

Cohesion.  Atraccion  entre  moléculas
de Ja misma especie.

Aln ignorando la ley exacta que rige
la fuerza de atraccion entre dos molécu-
las, se puede suponer que sobre la meo-

cen una fucrza resultante ¥ hacia el in-
terior del liquido y normal a la superficic,
fuerza que no es neutralizada por la atrac-
cion de las moléculas del aire, la cual es
insignificante. Esta fuerza resultante es la
tension superficial y se mide en dinas por
rentimetro.

Como resultado de las fuerzas mencio-
nadas, una masa de agua aislada toma la
forma esférica porque las moléculas super-
ficiales estin sujetas a una fuerza centri-

Ficura |

lécula considerada cjercen atraccién por
cohesion  todas las moléculas vecinas, os
decir las contenidas en una cslera cuvo
didmetro es del erden del cienmillonésimo
de milimetro; por simetria se deduce que
¢l efecto de todas csas atraceinnes se anu-
la. En cambio si la melécula B se encuen-
ira en Ja superficie del liguido ya no se
nculiralizan esas atraccicnes, sino que ejer-

peta que forma en la superficie del liquido
una especic de capa de transicion mis
densa. Bl fendémeno sucede como si la
masa de liquido estuvicera encerrada en
una membrana clastica que tiene la ten-
dencia a contracrse v a reducir su drea
a una minima parte, Para un volumen
dade, la esfera es el cuerpo que tiene la
minima drea en su superficie exterior; de
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esla manera, sc explica la forma esférica
de las gotas de agua o de mercurio, o las
bubujas de aire en el agua.

La ley de Laplace relaciona la presion,
¢l radio y la tension superficial en las
esferas (burbujas).

P ==
R

cn donde

P. = Presién en el interior de la esfera.
T.S. = Tensién superficial.
R. = Radie,

De acuerdo con esta férmula la presion
¢s inversamente proporcional al radio, lo
cual se puede experimentar con el dispo-
sitivo de la figura 2. Unos tubos comu-

nicados entre si tienen la forma de I Si
se cierra la llave B y se hacen dos pompas
de jabén una D y otra E, cerrando en-
seguida A v C, se abre B y se ve que la
burbuja E se contrac y se vacia en D.
De acuerdo con esto, lo mismo tendria que
sucedler en el pulmén, pues los alvéolos en
realidad estan concclados entre si de tal
forma que atendiendo a la ley de Laplace,
los alvéolos pecuenos se deberian colapsar
vaciando su aire en los mas grandes. Esto
no sucede gracias a la substancia surfoac-
tiva que actia disminuyendo la tension
superficial en los alvéolos pequenos lo su-
ficiente para estabilizarlos y mantencerlos
abiertos {Fig. 3).

Algunos autores han tratado de calcu-
lar la tensién superficial ejercida por los

Ficura 2
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pulmones considerando a los alvéolos como
millones de pequenas burbujas al final de
los tubos capilares, asumiendo que el plas-
ma y la mayoria de los liquidos tisulares
ticnen una tensién superficial alrededor
de 30 dinas/cm. Los resultados mostraron
que la fuerza de retraccién del pulmén
debida a la tensién superficial seria de
20 000 dinas/cm = 20 cm de H,0O, cifra
cercana a la calculada por Van Neergaard
para los pulmones completamente infla-

plasma; es decir, una substancia capaz
de abatir la tensién superficial del alvéolo.
La demostracién de la existencia de esta
substancia surfoactiva fue llevada a cabo
por Pattle! en 1955, cuando trataba d.e
analizar el efecto terapéutico de los anti-
espumantes en relacién con el c.d!:n'la
pulmonar agudo. Fracasbé al usar silicon
en acrosol, con lo que'demostré que la
espuma del edema pulmonar se comporta
en forma muy peculiar.

FIGURA 3

dos, pero que es de cinco a diez veces
mayor que la habitual para pulmones con
volumen normal o bajo. Por lo tanto la
tensién superficial del alvéolo con peque-
fos volimenes seria de 5 2 9 dinas/cm,
en lugar de 50 dinas/cm. Este hecho hizo
concluir 2 Clements®3 que Ja tensién su-
perficial en los pulmones inflados es alta
y en los poco inflades es pequeha, cosa
factible Gnicamente si el revestimiento al-
vealar estuviera constituido por algn ma-
terial que no fuera solucién fisiolégica o

Si observamos una burbuja de aire den-
tro de agua saturada con aire, se nota que
se contrae y desaparece ripidamente. Este
fenémeno ocurre debido a que el aire en
el interior de la burbuja, se encuentra a
presién, debido a la tensién superficial.
Mientras més pequeiia es la burbuja, ma-
yor es la tensién superficial, desaparecien-
do entonces con mayor rapidez, Pattle®$
constaté que no sucede lo mismo con las
burbujas obtenidas de liquido de edema
pulmonar, puesto que éstas permanecen



TENSION SUPERFICIAL ALVEOLAR 177

durante largo tempo estables, debido se-
guramente a la tensién superficial cercana
a cero.

El mismo investigador noté que al di-
solver una burbuja de edema pulmonar en
agua desaturada dc aire, al desaparecer
deja un fantasma transparente e irregular
flue se supone sea la substancia surfoac-
tiva. Los datos recogidos por Pattle, rela-
cionan didmetro de la burbuja/tiempo (fi-
gura 4). La curva de la izquierda muestra
cémo una burbuja de aire en agua sa-

tura alveolar y planteé al mismo tiempo
las siguientes interrogantes: ‘

¢ Cémo puede la tensién superficial de
los espacios aéreos variar tanto?

;Seria un lenémeno fisico-quimico?

;Cémo se podrian sentar las hipdtesis
para dirigir la investigacién?

La revisién de la literatura acerca de
la fisica y quimica de los [enémenos de
tensién superficial mostraron que esta no-
cién era perfectamente factible. Se sabia
va que algunas peliculas monomoleculares

FIGURA 4
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lurada con aire desaparece rapidamente
en lanto que la de la derecha muestra la
persistencia de una burbuja de edema
pulmonar baje las mismas condiciones.
Clements,? corroboré los hallazgos de
Pattle y aumenté considerablemente los
conocimientos sobre la substancia surfo-
activa. Afirmé por primera vez que el
cambio de la tensién superficial, como
funcién del volumen pulmonar es indis-
pensable para la estabilidad de la estruc-

no solubles de substancias surfoactivas,
eran capaces de modificar la tensién su-
perficial del liquido en mis de 60 dinas
por centimetro, cuando el drea del liqui-
do se modificaba. Las substancias que for-
maban este film o capa molecular fueron
identificadas como proteinas y liquides.
Clements concluyé que se podria extraer
de los pulmones un material surfoactivo v
medir tal propiedad mediante métodos -
convencionales. Observd por otra parte
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que las burbujas ticnen una relacién pre-
sion /volumen muy particular (Fig. 5). Si
se introduce en agua un tubo de vidrio
conectado A una microjeringa para inflar
una burbuja, se puede constatar que la
misma férmula es valedera para la rela-
cién cntre tension superficial, curvatura
y presién diferencial en la interfase aire/
liquide.

A medida que la burbuja se fcrma, la
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existe debido al contacto del aire y el li-
guido. Si las burbujas se llenaser} con
liquido la tensién superficial no existina.
Asi si la tensién superficial contribuye a la
elasticidad pulmonar el efecto se elimina-
ria llenindolos de liquido (Fig. 6). La
curva de la izquierda es la que sc obticne
llenando los pulmones con una Solucion
salina: la de la derecha la que sc obtienc
inflindolos con aire. La curva que rela-

FIGURA S
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presion aumenta hasta que la burbuja es
una hemiesfera; a partir de este momen-
to, al aumentar el volumen de la bur-
buja la presién declina. En este modelo
¢l tubo de vidrio seria una via aérea, |la
burbuja un alvéolo y el agua el parén-
quima pulmonar himedo.

El mismo modelo practicamente fue
utilizado por Mead y Radford® para ex-
plicar ¢l efecto de la tensién superficial
¢n los pulmones. La tension superficial

VOLUMEN (mI)

PRESION

ciona la presidon-volumen del pulmén lle-
no de liquido muestra poca “hysteresis”
y representa la elasticidad del tejido pui-
monar. La presién adicional que se nece-
sita para insuflar ¢l pulmén con aire es Ia
atribuida a la tensidn superficial y re-
presenia 2/3 del tolal.

El surfactante ha sido obtenido para
su estudio de diferentes maneras. PattleS: ¢
exprimia tejido pulmonar. Brown® picande
tejido pulmonar en solucién salina o bien
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mediante lavados repetidos a través de las
vias aéreas. Bondurant® obtuvo abundante
material surfoactivo a partir del liquido
de edema pulmonar creado artificialmente.

El método de Pattle’ & para estudiar el
material surfoactivo necesita la observa-
cién microscépica. Clements? introdujo el
uwo de la balanza de tensién superficial
que consiste esencialmente en un recipien-
te donde se pone el liquido por investigar,
en una barrera mévil que puede reducit

se modifica si la barrera de la balanza
se desplaza. Al agregar un detergente
cualquiera, la tensién superficial dismi-
nuye pero tampoco se modifica con el
desplazamiento de la barrera. Por el con-
trario, al medir la relacién area/tensién
superficial de extractos de pulmén normal
resulta que mientras mis pequeita es el
irea relativa, la tensién superficial es me-
nor (Fig. 7). Fueron estos hallazgos los
que hicieron concluir a Clements que la

FIGURA 6
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o aumentar el irea del liquido y un pila-
tillo que cuelga horizontalmente y que al
entrar en contacto con la substancia que
llena el recipiente mide la tensién super-
ficial. La operacién se puede llevar a cabo
en forma automitica de tal manera que
la relacién 4drea/tensién superficial se pue-
de transmitir a un eje de coordenadas.
La medicién de la tensién superficial del
agua con la balanza de Clements, nos da
uwn valor de 72 dinas/cm, cifra que no

tensién superficial en el pulmén inflado
es grande y en los desinflados pequeiia,
gracias al surfactante que estabiliza y man-
tiene abiertos los alvéolos sin importar el
tamaiio de los mismos. El alvéolo pulmo®
nar inflado tiene tensién pulmonar alta
(40-50 dinas/cm) y baja cuando estd
desinflado {2-5 dinas/cm).

Son muy ilustrativos los resultados ob-
tenidos por el mismo Clements® al medir
la tensién superficial de los extractos de
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pulmén de nifios muertos por apnea neo-
natorum y de extractos de pulmén de
nifios fallecidos por diversas causas (Fig.
8). En el caso de apnea neonatorum la
tension superficial fue alta.

Composicion del factor tensioactivo
Pattle y-Thomas® han comunicade que

el espectro de absorcién infrarrojo del
edema pulmonar seco es parecido al de
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indefinida si la medicién se hacia bajo
una atméslera de nitrégeno. Este dato
puede ayudar a desentrafiar algo el fe-
némeno de la toxicidad por oxigeno, no
solamente en pulmones sino en otros te-
jidos donde membranas ricas en fosfolipi-
dos son expuestos a presiones parciales
altas de este gas. Por otro lado, la acti-
vidad del polvo crudo se mantienc por
varios dias en contacto con el aire, por
lo que es razonable suponer que contiene

FIGURA 7
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una mezcla de 939 lecitina y 3% de ge-
latina. Klaus y colaboradores!'? encontra-
ron a la fraccién lipida compuesta por
74% de fosfolipidos, 8% de colesterol, y
109 de triglicéridos 8% de acidos gia-
%os sin hallar ésteres de colesterol. El
mismo Klaus demostré que aparentemen-
te es la fraccion de fosfolipidos la‘c!ue
es capaz de abatir la tensién superficial.
Esta actividad desapareceria a las pocas
horas si el material se dejaba en contacto
con el aire ambiente y persistia en forma

substancias con accién antioxidante que
protejen a la fraccién fosfolipida. La ac-
cién de esta substancia en el factor tensio-
activo debe ser necesaria en condiciones
normales cn presencia de un 15% de oxi-
geno,

Los conocimientos actuales indican que
el agente surfoactivo es un complejo for-
mado por lo menos de ocho componentes
en proporciones ya mas o menos defini-
das, Tentativamente se pueden dividir es-
tos componentes en ires categorias, cada
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uno con una funcién especifica: los fosfe-
lipidos no saturados con tensién superficial
bajo; los lipidos no fosfatados que pro-
tegen a los fosfolipidos contra la oxidacion,

FIGURA 8

100 4

EXTRACTQ DE PULMON
DE NINOS CON APNEA
NEONATORUM.

ARE A

20

L T L] L

10 20 30 40
TENSI1ON SUPERFICIAL Ldines/cm)

1004  extRacTO DE PUL MON

OE MINOS MUERTOS POR
CAUSAS NO PULMOMAANES

AREA

204

¥ T L 1
10 20 30 49
TEMEBION SUPERFICIAL {dinge /em)

y la Iraccién proteina actia como el es-
quelelo que mantiene unidos a los lipidos.

EsTuplos MorFoLGGICOS Y PRODUCCION
DEL FACTOR TENSIOACTIVO

Los estudios de Campiche y col.!! con
microscopio electrénico de pulmones de
13 fetos humanos de aproximadamente
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uno a seis meses de gestacién sefalan la
presencia de grandes acimulos de glucé-
geno en las células epiteliales de los [etos
jévenes; estos depdsitos lienden a ser me-
nos abundantes entre el cuarto y scxto mes.
Aproximadamente durante el quinto mes
se aprecia una transicién gradual del epi-
telio columnar o cuboidal hacia el epitelio
atenuado del alvéolo respiratorio ya ma-
duro. Durante esta época aparecen los
primeros contactos entre la célula epi-
telial y los vasos capilares que hasta enton-
ces habian estado separados por el tejido
mesenquimatoso. La difercnciacion gra-
dual es mads notable durante cl sexto
mes, época en 1a que se observa una dife-
rencia clara entre los dos tipos de cé-
lulas epiteliales que forman la pared del
alvéolo pulmonar.

En 1952 Low y Daniels'? publicaron su
excelente trabajo sobre la ultraestructura
del alvéolo pulmonar en la rata, y a pesar
de que las imagenes ilustradas cn su pu-
blicacién no muestran una buena defini-
cién de las membranas, este trabajo marcé
una etapa importante en el conocimiento
de la estructura del alveolo respiratorio,
ya que por primera vez se demostré que
existe una capa de célula epitelial con-
tinua, revistiendo el alvéolo pulmonar,
En la actualidad la mayoria de los autores
han comprobado la continuidad del epi-
telio respiratorio no solo en las ratas sino
también en otros vertebrados y en el hom-
bre.”® Los estudios recientes con micros-
copio electrénico, senalan cuatro tipos de
células bien caracterizadas: la gran célula
alveolar [lamada también neumocito gra-
nular tipo Il y la célula epitelial o neu-
mocito tipo I que constituyen los dos
tipos de células que cubren el alvéolo
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respiratorio. El neumocito tipo II ha sido
descrito en el epitelio alveolar de nume-
rosos mamiferos:™ estas células fueron des-
critas por Macklin en 1954.!% Los grinulos
que le dan el nombre de neumocito gra-
nular al primer tipo de células se observan

e

Fio. 9.
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densidad de la célula por tanto aumenta;
en algunos sitios las inclusiones muestran
un material moderadamente denso ante
el rayo de electrones. Este tipo de granulos
ha sido visto descargindose a la luz del
alvéolo pulmonar por Bensch y col, en

ST e r

Neumocito tipe II. Se observan numerosas estructuras osmiolilicas

formadas por membranas en arreglo concéntrico (asteriscos). (x 16,700).

como estructuras densas formadas por la-
minas osmiofilicas arregladas de una ma-
nera concéntrica y que varian de tamaio
y de configuracién. Tienen el aspecto
general de figuras de mielina y la mayoria
de estas membranas no muestran una pe-
riodicidad uniforme (Fig. 9). En ocasiones
estin arregladas en forma compacta y la

1964.!¢ Bolande y Klaus!? en 1964, cstu-
diando pulmones congelados de conejillo
de indias observaron con luz ultravioleta
una coloracién amarillo-verdosa que podia
removerse con mezclas de cloroformo y
metanol que son solventes para fosfoli-
pidos, en cambio otros solventes para
lipidos tales como el etanol, acetona y
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xilol no los disolvian. Estudios bioquimi-
cos de estas células, demuestran que los
fosfolipidos son los componentes funda-
mentales de estos grinulos y que en ellos
se sintetiza el material surfoactivo del al-
véolo pulmonar.!8

- £ W [ &
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las de la pared o células septales del tejido
conjuntivo que estin en relacién con la
produccién de fibras coligenas y tal vez
fibras elisticas. Por dentro dc los capi-
lares solo se observan células endoteliales
de niicleo prominente y citoplasma alar-

il e -

Fig. 10. Neumocito tipo I. Se aprecia el nicleo (n) y cl l:itulpla.lmn
atenuado que cubre la membrana basal do un capilar de la pared alveclar.

{x 9,000).

Otrc tipo de células (neumonocito tipo
I) corresponde a la célula epitelial que
cubre la membrana basal del alvéolo pul-
monar (I'ig. 10). Otras células que se
ven en la Juz del alvéolo son los macréfa-
gos los cuales aparecen en cantidades
abundantes en eximenes de esputo!® (Fig.
11). Otro tipo de células lo constituyen

gado que reviste la membrana basal de
los capilares alveolares (Fig. 12).

ASPECTOS GENERALES DEL FACTOR
TENSIOACTIVO ALVEOLAR

Si las burbujas del edema pulmonar son
puestas en contacto con un detergente, no
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son afectadas. Pero si un pulmén atelec-
tdsico se llena con una solucién de deter-
gente, las burbujas asi obtenidas tendran
la propiedad del detergente, Esto demues-
tra dlaramente que el surfactante alveolar
una vez formado no puede ser desplazado

S rhdg et Lk L it a3
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Fig. 11.
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trasudacién del liquido al alvéolo pulmo-
nar. Drinker?® al considerar en 1950 el
balance de presiones existente entre los
pequeiios vasos pulmonares y alveolos, no
tomb en cuenta e] efecto de la tensién
superficial en la superficie curva alveolar.

o R sy
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Macrélago (m) de la pared alveolar en la luz de un alvéolo

pulmonar, (x 9,000),

por un detergente, pero que cuando una
nueva superficie esta siendo formada, el
detergente por su menor peso y mayor
movilidad molecular ccupa la superficie
v no puede ser desplazado por el agente
de tensién superficial.

Otro hecho muy interesante en relacién
con el surfactante es el que se refliere a la

Segiin este autor, ¢l factor que sc opo-
ne a la trasudacién seria la presién osmé-
tica de las proteinas plasméticas (35 a
42 mb.*). A esta fuerza se opondria la
presion en los capilares (14 mb.) y la
presién negativa intratoricica debida a

* 1 mb (milibar = 100 dinas/cm.. Unidad
de presidn,
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los movimientos respiratorios (7 a 14 mb).
Esto daria un balance favorable de 7 a
2] mb. a favor de las proteinas plasma-
ticas. Lo que pasé por alto, es que un
alvéolo de 50 micras de radio tiene una
tensién superficial de 55 dinas/cm que

.

Fio. 12.
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nacido muerto por sindrome de compro-
miso respiratorio no es sino trasudado
coagulado. Clements® estima el componente
pericapilar de tensién superficial en 4 mb
en condiciones normales y de 4 a 30
mb en n'fios con trastarnos respiratorios

ep

Pared de un capilar del alvéolo pulmonar. Se observa un

glébule rojo (gr) en la luz capilar; m, membrana basal; e, célula endotelial;

ep, neumocito tipo [. (x 118,000},

produciria una presién negativa de 22 mb
alrededor de los capilares, causando trasu-
dacién. Esto no sucede en pulmones nor-
males gracias al agente de tensién su-
perlicial,

Algunos autoes han pensade que la
membrana hialina encontrada en el recién

al nacer. Bruderman®' piensa que la ten-
sién superficial en la interfase alveolar
juega también algin papel para mantener
abiertos los capilares pulmonares, influen-
ciano asi en alguna forma la resistencia
vascular pulmonar.

La importancia de la tensién superficial
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en los pulmones del recién nacido con
sindrome de compromiso respiratorio [ue
enfatizada por Gruenwald** quien descri-
bié los hallazgos anatémicos principales
de alvéolos colapsados y bronquiolos dis-
tendidos.

- Dawes®™ pensd que en estos casos no
existe surfactante debido a vasoconstriceidn
pulmonar por anoxia prenatal. Invoca un
mecanismo de circulo vicioso: al nacer el
nifio, inspira por primera vez y al espirar,
por falta de surfactante los alvéolos pe-
quenos se colapsarian. La segunda inspira.
cidén necesitaria un esfuerzo mayor colap-
sandose mas alvéolos durante la espiracién,
clc.,, hasta que el nifio muere exhausto
en caso de que al pulmén le siga faltando
agente de tensién superficial. Es durante
la inspiracién, al aumentar la tensién su-
perficial, cuando sale liquido al alvéolo
[ormando ]a membrana hialina. Sin em-
bargo, no en todos estos casos hay forma-
cién de membrana, pues al parccer el
proceso de trasudado es lento y en conse-
cuencia no se encuentra en niiios que
viven pocas horas.

Un hecho muy ilustrativo a este res
pecto es el del caso reportado por Bozic*
guien encontré6 membrana hialina en un
pulmon, con excepcién del lébulo supe-
rior derecho, que tenia circulacién ané-
mala proveniente de aorta.

Ademas de Ja evidencia mas o menos
clara de que el surfactante juega un papel
importante en sindrome de compromiso
respiraterio del recién nacido, existen otras
condiciones en las que aparentemente
también la alteracion del agente produce
cambios importantes que se¢ traducen cli-
nicamente en ineficiencia respiratoria. Sin
embargo los resultados de experimentos
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semejantes por autores distintos, no con-
cuerdan en muchas ocasiones.

Pattle y Sutnick y Soloff** reportan
disminucién del surfactante en pulmones
con neumonia y teorizan con la presencia
de una enzima que seria la causante de
la alteracién en el agente de tensién su-
perficial. Otros autores han comunicade
aumento de la tensién superficial en pul
mones con influenza, en neumonitis pro-
ducida por radaicién o por inhalacién de
vapor de mercurio. Ya desde 1950, Com-
roe*® habia descrito la atelectasia conse-
cutiva a la embolia pulmonar, originada
por el aumento de la resistencia en las
vias aéreas cuando la presién de CO.
disminuia.

El sindrome postperfusién constituye
una complicacién seria en cirugia dc
corazén, Se manifiesta por insufiicencia
respiratoria grave. A la auscultacion hay
estertores alveolares y radiolégicamente
aparece un moteado difuso bilateral que
refleja la atelectasia alveolar. El aspecto
microscépico del pulmén muestra atelec-
tasia difusa, hiperemia y hemorragia fo-
cales. Hay también edema y en ocasiones
embolia e infartos pequefios. Nosotros®
obtuvimos una imagen microscépica idén-
tica a la que sc describe en el sindrome
postper{usién, disminuyendo la circulacién
de la arteria pulmonar en perros aneste-
siados respirando aire ambiente. El fené-
meno aparecia con precocidad si sc ligaba
Ja arteria principal y en algunos casos
todavia mds rapido si se suprimia tam-
bién la circulacién de las arterias bron-
quiales. La tensi6bn superficial en estos
pulmones usando la balanza de Wilhelmy
estaba aumentada. Littleficld®>® demostré
que un factor importante en Ja produccién
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del sindrome es el aumento de presién
en auricula izquierda. En 1963 nosotros
comprobamos que Jas alteraciones pulmo-
nares tardaban mas tiempo en presentarse,
si se empleaba hemodilucién.?® Tooley,
Finley y Gardner®® encontraron que po-
dian reproducir en el perro este tipo de
lesiones sometiéndolos un tiempo largo a
circulacién extracorpérea. Pero encontra-
ron que transfundiendo a un perro nor-
mal con esta sangre, el animal desarrollaba
las mismas lesiones.

Los mismos autores encontraron tam-
bién que ailadicndo una pequedia cantidad
de sangre del circuito extracorporal a un
exlracto de pulmén con tensién superficial
normal, Ja cifra aumentaba de inmediato.
Este efecto lo consiguieron también agre-
gando Gnicamente plasma de la sangre de
la bomba. Con sangre normal, glébulos
rojos obtenidos de la sangre del circuito
cxtracorporal, heparina o hemoglobina, el
cuadro no se reprodujo. Pensaron enton-
ces en la existencia de algin material que
s¢ ahade al plasma durante la circulacién
extracorporal que inestabiliza al alvéolo
pulmonar por alteracién del surfactante.

Trimble?® ha sugerido quc la heparina
activa una lipasa lipoproteina en la sangre
que podria ser la responsable de la alte-
racién del surfactante durante la perfu-
si6n. Los experimentos de Tooley han sido
repetidos y modificados por otros autores
coincidiende en general con los resultados
originales sin llegar no obstante, a esclare-

cer por completo la etiologia del fené-
meno.

Datos aportados por Naimark?® y Sut-
nick?® hacen suponer que la diferencia o
cambios bruscos en la perfusién de los
pulmones producen alteraciones en el me-
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tabolismo lipido del tejido pulmonar que
aparentemente alteraria la produccion del
surfactante. Sin embargo en nuestra expe-
riencia no hemos encontrado problemas
de este tipo en pacientes operados para
corregir cortacircuitos de izquierda a de-
recha con [lujos altos y resistencias bajas,
si no se usa circulacion extracorpérea
(persistencia del conducto arterioso, comu-
nicacién interauricular operada con hipo-
termia). Otro hecho que vale la pena
anotar es el sciialado primero por Sulli-
van® y confirmado por otros grupos. Si
durante la circulacién extracorporal se in-
sufla el pulmén en lorma intermitente, los
cambios en la distensibilidad disminuyen.

Schulz3* y Greenfield® reportaron au-
mento de la tensién superficiai en pul-
mones de perro sometidos a ‘presiones
positivas de 30 cm de agua; a las 23 horas
habia atelectasia difusa y hemorragias al-
veolares. Recomiendan proteger al pacien-
te no sobredistendiendo los pulmones
cuando se usan presiones positivas. Podria-
mos seguir citando vna serie de observa-
ciones en relacién con las modilicaciones
que sufre el surfactante ante distintas si-
tuaciones: En los trasplantes de pulmén
{ Waldhausen,3 Trimble,?® Thomas®®) ; en
relacién con el pH sanguineo v celular
(Schaeler®®) ; sometido a la accién de
distintos gases (Faridy,?, Bondurant,® Pat.
tle®) ; ante la presencia de edema pulmo-
nar (Harlan®); en animales vagotomiza-
dos {Toaley, Klaus'®}; ante la presencia
de aerosoles con agentes surfoactivos o
detergentes (Finlevi?), etc.

Sin embargo todos estos datos acumula-
dos no han sido suficientes ain como para
aclarar definitivamente interrogantes que
quedan en pie desafiando el ingenio de
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los investigadores. Los conocimientos ad-
quiridos relacionan al fenémeno de ten-
sion superficial con la funcién pulmonar
y algunas propiedades fisicoquimicas de la
interfase que pueden ayudar a explicar
este tipo de relacién. Poco se ha trabajado
en el papel que pudiera jugar la tension
superficial en la difusién y carga eléctrica
en la interfase y Ia interaccién de drogas
y substancias mediadoras con esta subs-
tancia.

A este respecto podemos citar las pala-
bras de Alexander Leathes*! quien fue en
1923 el primer fisiélogo que usé la balanza
para medir la tensién superficial y el pri-
mero en trabajar con peliculas de foslo-
lipidos: “...El estudio de la tensién su-
perficial concierne a los [undamentos en
que se basa la fisiologia..."”, y también
asenté: “. . El papel que juegan las gra-
sas en el fenémeno vital puede ser tema
imporlantisimo para el {isiSlogo, pero mas
para el médico...”

SuMMmary

Present knowledge relates superficial
tension to pulmonary function and some
physicochemical properties of interphase
which could explain this type of relation-
ship. Little is known about the role of
superficial tension upon diffusion and
electric charge in interphase and the inter-
action of drugs and mediating substance.
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CANCER PULMONAR

El cilodiagndstico es el procedimiento que més posibilidades
ofrece para obtener el diagnéstico preoperatorio del cdncer de
pulmén. Como procedimiento de eleccién para la recoleccion
de secreciones bronquiales durante la broncoscopia, los auto-
res recomiendan el escobillado bronquial, Para los casos de
lesiones siluadas en los bronquios principales, se aconseja el
empleo del escobillado simple con torundas de esponja de
nylon. Para las lesiones del I6bulo superor y de zonas peri-
féricas del pulmdén (zona del manto, grupo II) los autores
desarrollaron una técnica de escobillade bronquial selectivo
bajo conlrol 6plico conslante en el curso del examen bron-
coscopico. En 1914 pacientes con ciancer de pulmén estudia-
dos, el citodiagndstico fue positivo en el 78 al B2 por 100 de
Jos casos, mientras que el método cldsico de la biopsia bron-
quial no superd la cifra del 40 por 100 de positividad diag-
ndstica,

J. del Rio Huidobro

Emina, J. P. F.; Garfunkel, S, D.; Carrau, C. J. M.: Es-

ccbillado selectivo de los segmentos broncopulmonares. En-
fermedades del Térax (Madrid) 19: 699, 1970.
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ETAMBUTOL, CICLOSERINA E ISONIACIDA
EN EL TRATAMIENTO DE LA
TUBERCULOSIS PULMONAR

COMUNICACION PRELIMINAR*

Heécror Huizar, Runén Aceves O., Sercio SAncHEz CeceNa, FERNaNDO
CorTESs DE LA PENA, AMaDG Saavebra Y Lucio NURez L.

L A TUBERCULOSIS pulmonar persiste
como un importante problema de sa-
lud piblica mundial' no obstante que a
partir de 1945 han sido introducidas en
la prictica médica varias drogas con accioén
antituberculosa  elicaz.  Son  numerosos
y variados los [actores de indole médica y
socioecondmica que han concurrido a man-
tener la existencia en nuestro pais de una
endemia tuberculosa elevada.® "8

A través de los aiios esta situacion ha si-
do complicada atin mas por el continuo au_
mento cn el niimero de casos con resisten-
cia bacteriana adquirida a Jos antifimicos
de primera linea: HAIN, estreptomicina,
PAS™12 consceuencia, Ja mayoria de las
veees, de tratamientos irregularmente lle-

I ]' Hospilal Regional del Pacifico, Zoquipan,
al.

Se administré ctambutol en diferentes esquemas terapéuticos a
84 pacientes de tuberculosis pulmonar. Los mejores resultados se
obtuvieron en el grupo de pacientes que recibieron EMB-CS-HAIN.

vados a cabo, insuficientes, abandonados o
mal dirigidos,'® o por la aparicién de casos.
con resistencia primaria.!4 * 17 Esto ha obli~
gado, cada vez con mis (recuencia, a
emprender el tratamiento o relratamiento-
de estos casos con las drogas convencional-
mente llamadas secundarias. Sin embargo,
los medicamentos de este tipo mas comin-
mente utilizados no estin exentos de
grandes inconvenientes. La eficacia indi-
vidual de estas sustancias no ha probado
ser superior a la de la isoniacida y la fre-
cuencia e intensidad de sus efectos téxicos
o de intolerancia son mayores ordinarja~
mente, Estas circunstancias han mantenido
la necesidad de seguir buscando y ensa-
yando nuevos medicamentos y combina-
ciones de medicamentos antituberculosos.

Aunque el etambutol (diclorhidrato dex-

[191]
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trorrotatorio de 2, 2° (etilendiimino) di-1-
butanol) fue empleado clinicamente por
primera vez desde 196118.1% y ha sido es-
tudiado por numerosos investigadores ex-
tranjeros * 40 decidimos ensayarlo en
nuestro medio por varias razones. Son po-
cos aun los informes acerca de esta droga
que se encuentran en la literatura médica
mexicana'?® 41 * 43 y no conocemos ninguna
comunicacién nacional acerca de su em-
pleo en combinacién con la cicloserina.
Esta limitacién de experiencias en nuestro
pais tiene importancia si recordamos que
ha sido observado que Jas cepas de M.
tuberculosis de diferentes regiones presen-
tan diversos grados de sensibilidad a las
drogas y que su propension para desarro-
llar resistencia a ellas puede ser desigual.?4
Asimismo, el grado de virulencia para los
animales de laboratorio varfa entre cepas
distintas.*> Por otra parte, la tolerancia a
las drogas puede ser diferente de raza a
raza 8. 41 no sblo entre individuos. De ahi
la necesidad de tener experiencias locales,
directas e inmediatas, acerca de la eficacia
y tolerancia a esta droga.

Esta comunicacién preliminar informa
de algunas de las experiencias que hemos
realizado para valorar en nuestro medio
la actividad antituberculosa del etambutol*
(EMB) administrado sélo, asociado a iso-
niacida (HAIN) o a cicloserina (CS),
o simultineamentie a ambos farmacos,
tanto en casos sensibles como resistentes
a la HAIN.

MATERIAL ¥ METODOS

Este estudio fue realizado en el -Hos-
pital Regional del Pacifico (Zoquipan,

# Myambutol, Cyanamid,

H. HUIZAR Y COLS.

Jal, México), de febrero de 1968 a [e
brero de 1970. Los resultados que aquj
presentamos estin limitados a los hechos
que hemos encontrado al cabo de los pri-
meros seis meses de tratamiento de cada
uno de los pacientes agrupados en esta
encuesta.

Originalmente fueron incluidos en la
investigacién 98 enfermos de tuberculosis
pulmonar. Durante su desarrollo fueron
eliminados de ella 14 casos por no cumplir
las condiciones sefialadas en el protocolo
inicial de este trabajo o haber sido some-
tidos a un procedimiento quirdrgico du-
rante el periodo de observacién. Los B84
pacientes restantes fueron tratados con
alguno de los 6 esquemnas terapéuticos em-
pleados que se muestran en la tabla I,
los cuales tuvieron el EMB como medica-
mento cormin,

Ninguno de los pacientes habia sido
tratado previamente con EMB o CS. To-
dos Jos enfcrmos de los grupos 5 y 6
habian sido tratados previamente con
HAIN, estreptomicina y PAS, casi siempre
intermitentemente, por diferentes periodos
de tiempo. Veintiséis de los pacientes de
los grupos 1, 2 y 3 no habian sido tratados
més de 2 meses en forma regular con los
antifimicos de primera linea; ocho de los
enfermos del grupo 4 si habfan recibido
alguno de estos antifimicos por mis de 6
meses, aunque en forma muy irregular,
Los 53 casos de los grupos 1, 2, 3 y 4
cran sensibles a la HAIN, mientras que
los 18 pacientes incluidos en los grupos
5 y 6 cran resistentes a este antifimico.
Todos los enfermos tenian asegurada la
posibilidad de poder continuar su trata-
miento ulterior con otras drogas secun-
darias, Todos los pacientes eran sensibles
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Tamra I
ESQUEMAS DE TRATAMIENTO

Drogas utiliradas Nim. de ¢nfermos

Grupo Nim, 1

{sensibles a HAIN) EMB 18
Grupo Nam. 2
(sensibles a HAIN) EMB + HAIN 10
Grupo Nim. 3
(sensibles a HAIN) EMB + C§ 11
Grupo Nim. 4
(sensibles a HAIN) EMB + CS§ + HAIN 14
Grupo Niém. 5
{resistentes a HAIN) EMB + HAIN 9
Grupo NGm. 6
(resistentes a HAIN) EMB + CS 4+ HAIN 22
Toral: 84
al EMB y a la CS. En la asignacién a Tasra 11
los grupos no se tomé en cuenta sexo, EDADES
edad, tiempo de enfermedad, tipo de le- —
siones, ni tratamiento anterior, excepto por Aiios Hombres  Mujeres Totales
lo que se refiere a la administracién previa 17.20 P 9 17
de EMB y CS. 21-30 17 11 28
E s - 31-40 14 9 23
| EMB [ue administrado a la dosis 41-50 6 3 9
diaria de 25 mg/kg de peso los primeros 51-60 4 113 5
60 dias y luego 15 mg/kg de peso dia- 61-70 - -
riamente durante el resto del periodo de 3l 33 B4

estudio. Todos los enfermos recibieron esta
droga durante un lapso minimo de seis
meses,

La dosis de HAIN fue 300 mg diarios
Y la de CS varié segiin el peso del pacien-
te, entre 500 y 750 mg diarios. Los medi-
camentos fueron administrados diariamen-
e, el EMB y la HAIN en dosis Unica y
la CS en dosis cada doce horas.

Dc los 84 enfermos estudiados, 51
(60.7%) eran hombres y 33 (39.3%) mu-
jeres, Las edades estin senaladas en la
tabla 11, la edad minima fue de 17 y
la maxima 69 afos.

Al comenzar el estudio, el examen mi-
croscépico de la expectoracién fue positivo
en 77 enfermos; cn 80 de los casos se

logré cultivar el M. tuberculosis con los
especimenes obtenidos antes de iniciar el
tratamiento. Cuatro pacientes tuvieron cul-
tivos iniciales negativos pero con bacilos-
copias positivas; posteriormente, con mues-
tras recogidas ya iniciadoe el tratamiento,
se lograron cultivos positivos en estos en-
fermos. Este informe no incluye ningin
caso de micobacterias atipicas,

La mayoria de los pacientes, 59 (70.2
%), presentaban lesiones cuyas imégenes
radiograficas fueron clasiflicadas, segtn las
normas de la NTA,*® como muy avanzadas
(Tabla 1II), La proporcién de este tipo
de lesiones fue mayor que la suma de casos
moderadamente avanzados, 22, y minimos,
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3, en todos los grupos, con excepcién del
grupo 2 en el que prevalecieron las mo-
deradamente avanzadas.

Tasra III

EXTENSION RADIOGRAFICA DE LA

TUBERCULOQSIS*
Grupos I 2 3 4 5 6 Totales
Minima 2 1 3
Moderada-
mente avan-
zada 11 3 6 11 8 2 59
Muy avan-

3 6 5 3 1 2 22

18 10 11 14 9 2
* Clasificacién segin. la NTA,

(-]

84

Los grupos 4, 5 y 6 estuvieron consti-
tuidos en su mayoria por pacientes con
lesiones muy avanzadas, pues solamente
hubieron 3, 1 y 2 casos, respectivamente,
<on lesiones moderadamente avanzadas.

La duracién anterior de la enfermedad
fue muy variable: de 4 meses a 10 afios.

Varios de los enfermos padecian otra
enfermedad concomitante. Las mis impor-
tantes fueron: diabetes mellitus 7 casos,
tlcera péptica 4, enfisema pulmonar 5.
Los exidmenes coproparasitoscépicos del
36% de los pacientes mostraron algin tipo
de infestacidn intestinal; la mas frecuente
fue por amibas.

En esta encuesta no se incluyeron en-
fermos con tuberculosis miliar u &sea;
meningitis tuberculosa; neuritis dptica, ca-
taratas; condiciones inflamatorias o infec-
ciosas oculares. Ninguna de las enfermas
estaba embarazada,

Antes de iniciar el tratamiento, y des-
pués mensualmente, se hicieron a todos

Jos enfermos los siguientes exAmenes: eva-

luacién clinica; cuenta de eritrocitos y

H. HUIZAR Y COLS,

leucocitos, [érmula diferencial, hemoglobi-
na y v. hematécrito; determinaciones de
glucosa, urea, fosfatasas alcalina y acida,
bilirrubinas y 4cido tdrico en sangre; prue-
bas de timol y cefalin-colesterol; uriani-
lisis; examen microsedpico del esputo,
cultivo para M. tuberculosis y pruebas de
sensibilidad a los antifimicos. Se examind
la Iuncién visual, incluyendo agudeza vi-
sual, discriminacién cromdtica (prueba
de Ishihara), campos visuales y fondo de
0jo; estos dltimos exdmenes fueron reali-
zados siempre por el mismo oftalmélogo
y en condiciones ambientales semejantes.

Al principio, y luego cada dos meses,
fueron tomadas radiografias simples de té-
rax (cuando {ue necesario se hicieron otros
estudios radiograficos). Con esta misma
periodicidad se hicieron pruebas de bro-
mosulloftaleina y determinaciones de tran-
saminasas glutdmico-oxalacética y pirivica.

Al comienzo y al cabo de los seis meses
se hicieron estudios tomogrificos y pruebas
pulmonares para estudiar la funcién ven-
tilatoria. :

Después de los seis meses todos los pa-
cientes continuaron su tratamiento, la
mayoria de ellos en forma ambulatoria,
con algin régimen de terapia triple o cud-
druple. Su evolucién ulterior sera motivo
de otro informe.

ResuLTADOS

Los sintomas y las condiciones organicas
de la mayoria de los enfermos mejoraron
ostensiblemente y sélo en un reducido nd-
mero de ellos su condicién permanecié
estable. No hubo ninguna defuncién. Teo-
dos los pacientes aumentaron su peso,
excepto 3 (2 de ellos diabéticos). Sin em-
bargo, debido a que la valoracién de los
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resultados basada tinicamente en los datos
c!inicos es muy subjetiva y resulta espe-
cialmente dificil de comparar cuando es
realizada separadamente por distintos ob-
servadores, como en este trabajo, preferi-
mos no senalarla aqui en forma detallada.

Los exdmenes bacteriolégicos son un
medic menos subjetivo y mas f4cil de eva-
luar y comparar. Los resultados estin re-
sumidos en la tabla IV, que muestra la
conversién de positividad a negatividad en
los cultivos a los 3, 4 y 6 meses, en cada
uno de los grupos. De los 53 casos (gru-
pos 1, 2, 3, y 4) inicialmente sensibles a

195

cada de las lesiones de los pacientes del
grupo 2, seguida inmediatamente por los
grupos 4 y 3, especialmente cntre los en-
fermos que presentaban lesiones minimas
o moderadamente avanzadas.

La evolucién de las lesiones de los pa-
cientes de los grupos 5 y 6 fue mucho
menos satisfactoria; generalmente se limité
a la involucién moderada. de las lesiones
infiltrativas, pero con efecto limitado so-
bre otro tipo de lesiones. Estos grupos es-
tuvieron formados por los pacientes con
enfermedad més avanzada y més antigua,
con mayor nimero de casos bilaterales y

Tasta IV
CONVERSION BACTERIANA
CULTIVOS
POSITIVOS N E G AT IV 0S
. Grupos Al comienzo 3 meses £ meses 6 meses

1 18 13 (72.2%) 15 (83.3%) 11 (61.1%)
2 10 7 (70.0%) 9 (90.0%) 9 (90.0%)
3 11 6 (54.5%) 9 (81.8%) 10 (90.9%)
4 14 12 (85.7%) 13 (92.80%) 13 (92.8%)
5 9 3 (33.3%) 5 (55.5%) 3 (33.39%)
6 22 12 (54.5%) 14 (63.6%) 15 (6B8.19%)

la HAIN, 43 (81.1/9) fueron negativos al
cabo de seis meses; y de los 31 casos (gru-
pos 5 y 6) con resistencia bacteriana a
HAIN solamente 18 (58%) se habian con-
vertido en negativos al final del mismo
lapso.

La valoracién de los cambios radiogra-
licos fue hecha separadamente por varios
de los autores; esto origind también re-
sultados dificiles de confrontar. En general
los cambios estuvieron en relacién con el
tipo de lesiones y extensién iniciales y la
antigiiedad del padecimiento. No obstante,
fue evidente que hubo mejoria més mar-

cavidades de paredes mis gruesas y fibro-
sis mis extensa. Gran parte de ellos eran
fracasos terapduticos y algunos eran casos
para auténtico rescate.

En todos los pacientes del grupo 1 se
observé una franca regresiéon de las lesio-
nes hacia el cuarto mes. En este grupa las
lesiones eran mAs circunscritas y recientes,
Sin embargo, dos casos de este grupo mos-
traron estabilizacién de las imdgenes ra-
diograficas al cabo de los 6 meses; las
exAmenes bacteriolégicos revelaron poste-
riormente que ambos pacientes estaban po-
sitivos.” ’
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El 28% de las cavidades disminuyeron
por lo menos un 20% de su diametro ini-
-cial. Solamente en un caso del grupo 1 se
constatd tomograficamente la desaparicién
de una cavidad de paredes delgadas, Las
cavidades de paredes mds gruesas y las
lesiones duras pricticamente no tuvieron
modificacién en ninguno de los grupos.

Hubo dos casos de leucopenia leve en
-el grupo 6, pero no se pude establecer re-
lacién de causa a efecto con alguna de las
tres drogas que estaban tomando, debido
a la transitoriedad del fenémeno, que se
corrigié espontineamente sin modificacién
del tratamiento. Los urianalisis mostraron
ocasionalmente algunas alteraciones, pero
[ueron fugaces y poco significativas. Los
otros examenes y pruebas de laboratorio
no dieron evidencias de alteraciones hepa-
ticas o renales, graves o persistentes.

Al sexto mes de tratamiento, dos pa-
cientes del grupo 4 (una mujer de 25 anos

H. HUIZAR Y cOLS.

y un paciente de 17 afios), presentaron

-reduccién de ambos campos visuales (Fig.

1, 2 y 3). La administracién de EMB fue
suspendida inmediatamente; tres meses
mas tarde sus campos visuales casi habian
vuelto a sus limites anteriores.

Los enfermos sufrieron ocasionalmente
algunos sintomas aparentemente ajenos 2
la tuberculosis. Los principales [ueron:
trastornos gastrointestinales vagos, nausea
y anorexia, pero fueron escasos, Ppoco
constantes y desaparecieron espontinca-
mente o con medicacién sintomatica.

Siete pacientes manifestaron algunos
sintomas de alteracién del sistema nervio-
so central: conducta agresiva, cambios en
la conducta, angustia, vértigo o somno-
lencia. De los enfermos que presentaron
estos sintomas, dos pertenecian al grupo
40., uno al J0., y cuatro al 6o.; todos ellos
estaban ingiriendo CS en dosis elevada.
La disminucién temporal de la dosis de

Fio. 1.

. i 97, antes
de Jos campos visuales. de la enferma J.R.S., de 25 afios, exp. 5797,
Pleil:mczl;:‘:nz:r ¢l tratamiento con EMB + C§ 4 HAIN (Grupo No. 4).
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Fic. 2. Al sexto mes de tratamiento la magnitud de los campos visuales ha disminuido
importantemente. (Paciente J.R.S., exp, 5797).

LEFTY

Fis. 3. Tres meses después de suspender la administracién del EMB la magnitud de los
campos visuales ha regresado a los limites anteriores, (Enferma J. R. S., exp, 5797).
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CS y la administracién de piridoxina y
meprobamato fueron suficientes para con-
trolar esos trastornos, sin que hubiera ne-
cesidad de cambiar las drogas que estaban
recibiendo.

Los datos de las pruebas de la funcién
ventilatoria no resultaron comparables de-
bido a algunas anomalias técnicas; por esta
razén no las tomamos en consideracién
para este informe.

CoMENTARIOS

Los grupos 1 y 5 son comparables desde
el punto de vista terapéutico, pues aun

cuando a los pacientes del grupo 5 les fue

administrada ademas HAIN, las pruebas
de sensibilidad habian revelado resistencia
bacteriana a este antifimico; asi, de hecho,
en ambos grupos se empleé monoterapia
a base de EMB. Los objetivos que se per-
siguieron en estos grupos fueron: a) va-
lorar el grado de actividad antituberculosa
que puede atribuirse exclusivamente al
EMB en pacientes sensibles y resistentes
a HAIN, y, &) investigar si la adicién de
HAIN al tratamiento con EMB influia en
la accion terapéutica, a pesar de que exis-
tiera resistencia bacteriana a HAIN. La
negativizacién bacteriana de |1 casos
(61.14%) del grupo 1 fue debida exclu-
sivamente a la actividad de]l EMB. Cree-
mos que la negativizacién de los 3 casos
(33.39%) del grupo 5 también fue causada
dnicamente por Ja accién de esta droga;
no tenemos evidencias de que Ja adicidén
de HAIN haya influido en estos casos.
La marcada diferencia en los resultados
puede explicarse por la diversidad en el
tipo, extensién y duracion de la enferme-
dad entre los pacientes de ambos grupos

H. HUIZAR Y COLS.

Es interesante hacer notar que al cuarto
mes, en ambos grupos 1 y 5, los porcen-
tajes de negatividad fueron mas elevados
que a] cabo de los 6 meses. Por otra parte
el porcentaje de negativizacién relativa-
mente elevado conseguido a los 4 y 6 me-
ses en el grupo 1 y a los 4 meses en el
grupo 5, muestra sin Jugar a dudas la
eficacia in vivo del EMB [rente al M.
tuberculosis.

La comparacién entre los grupos 2 y 3
pone de manifiesto la eficacia de la aso-
ciacibn EMB + HAIN en casos sensibles
a ambos antifimicos (90% de conversiones
en el grupo 2} ; el \nico enfermo del gru-
po 2 que estaba positivo en el 6o. mes
padecia tuberculosis crénica, bilateral, muy
avanzada y cavitada, y, ademds, diabetes
mellitus pero aun este paciente se convir-
ti6 en negativo posteriormente al 7o0. mes,
motivo por el cual no quedé incluido ast
en el cuadro 4. Al comparar estos dos
grupos se hace mis evidente la escasa o
nula accién 'de la HAIN en Jos casos resis-
tentes del grupo 5, que ya se habia men-
cionado al comparar este grupo con el
nimero 1. Es interesante especular sobve
cudles pudieran haber sido los resultados
si se hubiese mantenido la dosis de EMB
en 25 mg/kg. durante todo el periodo de

{ratamiento.

Los grupos 3 y 6 son camparables, pues
aun cuando a los enlermos del grupo 6
les fue administrada también la HAIN
todos los casos incluidos en este grupo
eran resistentes a la isoniacida. En reali-
dad se estaban proporcionando Gnicamen-
te dos drogas utiles en ambos grupes:
EMB y CS. Creemos que la dilerencia
en los resultados de negativizacién se de-
bi6, nuevamente, al distinto tipe de en-
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lermos que quedaron englobados en cada
grupo mas que al tipo de medicamentos
utilizados,

' Pebe sefialarse el alto porcentaje de
exitos obtenidos en el grupe 6, a pesar
de que estuvo constituido Por un gran ni-
mero de enfermos muy avanzados, muy
tratados y con largo tiempo de evolucién.
Atribuimos estos éxitos a la asociacién de
dos drogas dtiles y eficaces: EMB y CS,
y consideramos que la adicién de HAIN al
Iratamiento de estos pacientes contribuyé
Poco o nada a su negativizacién.

Los porcentajes de éxito mis elevados
correspondieron a los grupos 4 (92.8%),
3 (90.9%) y 2 (90.0%). Fueron particu-
larmente satisfactorios los del grupo 4, ya
que éste incluyd 11 (78.59) casos muy
avanzados; pero debe recordarse que a
este grupo le fue administrado un tra-
tamiento con 3 drogas (EMB + HAIN
+ CS8) a las cuales habia sensibilidad.

En general la evolucién clinica guardé
mas relacién con los cambios bacterianos
que con la evolucién radiografica. Esta
evolucién fue notable en los casos con
tuberculosis minima y en la mayoria de las
lesiones infiltrativas, particularmente en
los grupos 4, 3, 2 y 1, en ese mismo or-
den, pero los cambios fueron mds lentos
en las lesiones antiguas y fibrosas y en
las excavaciones con paredes gruesas en
todos les grupos. No observamos ninguna
caracteristica especial en la evolucién ra-
diogrifica de las lesiones que pudiera re-
lacionarse con la accién particular de una
droga o combinacién de ellas,

Aunque de todos los pacientes estudia-
dos dos (2.3%) presentaron reduccién de
los campos visuales en el 6o. mes de tra-
tamiento, no es apropiado establecer por

este s6lo hecho una relacién de causa y
efecto, entre la administracién de EMB
y las alteraciones Opticas, pues, por una
parte, el namero de anomalias no es esta-
disticamente definitivo, y por otra, des-
conocemnos la incidencia natural de esas
alteraciones. Por esto consideramos que,
en futuras investigaciones con el EMB, cs
conveniente estudiar simultineamente,
desde el punto de vista oftalmélogico, un
grupo testigo para determinar la frecuen-
cia natural de estas anormalidades a fin
de poder sacar conclusiones estadistica-
mente significativas. Algunos autores creen
que existe una relacién directa entre el
efecto y la dosis de EMB administrada
diariamente;¥? en nuestros casos eslas
anormalidades se presentaron cuando los
pacientes estaban recibiendo la dosis me-
nor de EMB. Consideramos que mientras
no se aclare definitivamente esta situacién
es conveniente establecer un buen control
oftalmolégico en todos los pacientes a los
que se administre este farmaco,

En general ¢el EMB fue bien tolerado
y su asociacién con HAIN y CS no pro-
dujo otros efectos colaterales indescables,
ni acentué la frecuencia o intensidad de
los trastornos que suelen presentarsec con
la administracién individual o simultinea
de estos fArmacos., Esto es especialmente
significativo por tratarse de la asociacién
de tres drogas que, por un mecanismo u
otro, causan algunos efectos sobre el sis-
tema nervioso.

Aparentemente, en ninguno de los pa-
cientes hubo daiio renal o hepitico y no
se observaron efectos depresores perma-
nentes o significativos sobre la médula
dsea, ni molestias gastricas importantes
que obligaran a la suspensién del trata-



200

micnto. L.a administracién del EMB no
mostrdé ninguna influencia sobre los nive-
les de gluccsa sanguinea v tampoco sobre
la cantidad de 4cido tirico.

Su asociacién con HAIN o CS, sepa-
radamente, resulté bastante eficaz (igual
porcentaje de negativizaciones en nuestros
casos), pero la combinacién de las tres
drogas (EMB + HAIN + CS) produjo
resuliados alin mejores, sobre todo si to-
mamos en cuenta el lipo de enfermos en
que se utilizaron.

En nuestra experiencia el EMB mostré
ser una droga antituberculosa eficaz, poco
t6xica, bien tolerada, que puede emplear-
se no solo como un medicamento secun-
darioc o complementario sino como un
antifimico de primera linea, ya que es
mas aclivo y tiene menos inconvenientes
que el PAS; al parecer causa hipersensi-
bilidad menos [recuentemente que la es-
treplomicina y resulta mas prictico por
su administracién oral en una sola dosis;
Yy, €n nuestros casos, produjo menos efec-
tos colaterales indeseables que otros anti-
fimicos secundarios.

Los problemas principales que conoce-
mos por ahora son la posibilidad de que
cause efectos tdxicos oculares y la necesi-
dad de establecer un buen control oftalmo.
logico para diagnosticarlos oportunamente,
Debe mencionarse también su costo, toda-
via elevado, en comparacion a Jas drogas
primarias.

REsSUMEN

En el Hospital Regional del Pacifico
{Zoguipan, Jal., México) fueron tratados
84 enfermos (31 hombres y 33 mujeres)
de tuberculosis pulmonar con diferentes
esquemas terapéuticos, todos los cuales

H. HUIiZAR Y COLS,

tuvieron el etambutol como medicamento
comin. Todos los pacientes eran adultos;
la edad minima fue 17 afos y la max-
ma 69. Los enfermos fueron asignados al
azar a alguno de los seis grupos de tra-
tamiento siguientes. No. 1 EMB solo (18
pacientes) ; No. 2, EMB + HAIN (10);
No. 3 EMB + Cs (I1); No. 4, EMB +
CS + HAIN (14); No. 5, EMB +
HAIN (9); No. 6, EMB + CS + HAIN
(22). Todos los enfermos eran positivos a
M. tuberculosis; 53 de ellos eran sensibles
a la HAIN (Grupos 1, 2, 3 y 4) y 31
tenian resistencia bacteriana a este anti-
{imico (Grupos 5 y 6). Las imagenes ra-
diograficas fueron clasificadas como muy
avanzadas en 59 casos, moderadamente
avanzadas en 22 y minimas en 3.

Durante los primeros 6 meses de obser-
vacién de cada uno de los pacientes, los
porcentajes de céonversiones bacterianas
hacia la negatividad fueron: Grupo No. 1,
61.1:%; No. 2, 90%, No. 3, 90.9%; No.
4, 92.8%: No. 5, 33.3% y No. 6, 68.1%.

Dos casos (2.3%) presentaron reduc-
cién de los campos visuales: los cuales vol-
vieron a su condicién previa al '_.iuspender
el EMB. Durante el perfodo de observa-
cion no hubo defunciones. Los mejores
resultados se obtuvieron en los pacientes
del grupo No. 4, a los cuales se les admi-
nistré el esquema terapéutico con EMB +
CS + HAIN,

SUMMARY

Ethambutol was given through diffe-
rent therapeutic schemes to 84 patients
with pulmonary tuberculosis. Best ra.ults
were attained in the group of patients
receiving EMB-CS-INH.
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AMILOIDOSIS BRONQUIAL PRIMARIA
ESTUDIO DE UN CASO CLINICO*

FErRNanDO NaraNJo HERNANDEZ¥*

conlirmé el diagnastico.

AS ViAs RESPIRATORIAS inferiores pue-
den ser asiento de depdsitos de ami-
loide, sin que otros érganos se encuentren
involucrados en el proceso y en ausencia
de enfermedades del tipo de las infeccio-
nes crénicas, las tumorales con necrosis y
¢l mieloma multiple.

La primera comunicacién sobre amiloi-
dosis se atribuve a Rokitansky! en 1842;
sin embarge también se describié por
Wainewright® en 1737 y Abercrombie® en
1828, aunque con diferente denomina-
cién. Es hasta 1853 que Virchow! le dio
el nombre de amiloidosis debido a sus
afinidades tintoreales. Sc establecié como
entidad clinica con las series de Dickin-
son® y Woods en 1879, la de Wilk? en
1856 y la de Hilton-Fagge® en 1876; este

* Hospital de Neumologia y Cirugia de Té-
rax del Centro Médico Nacional del Instituto
Mexicano del Seguro Social. México 7, D. F.

Se presenta un caso de amiloidesis primavia de localizacién bron-
quial con curso asintomitico. Fue hallazgo de catastro toricico. A
Ja exploracién [isica sc manifesté como un sindrome de atelectasia
que [ue corroborado radiolégicamente, El estudio anatomopatolégico

autor reunié 244 casos en la revisidén de
las autopsias de 20 aiios.

Wild® en 1886 comunicé el primer caso
de amiloidosis con localizacién en el co-
razén, los intestinos, la lengua, el perito-
neo, la vejiga y los pulmones, en ausencia
de infecciéon erénica y sin evidencia de
que el higado, el bazo, los rifiones y las
glandulas suprarrenales estuvieron involu-
crados. A esta comunicacion siguieron las
de Wichman'® en 1893 y Lubarsch!!l en
1929, quien menciona por primera vez el
término de amiloidosis primaria, reconoci-
da clinicamente por primera vez por Rei-
mann y cols.,!? en 1935,

Las primeras comunicaciones sobre ami-
leidosis bronquial se deben a Baser!s en
1883 y Kraus" en 1886, a las que siguie-
ron otras, en 1938 Prowse!s comunica dos
nuevos casos y hace una revisién de la lite-
ratura reuniendo 18 casos en total,

[203]
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Uno de los trabajos mas importantes es
el de Schiiler y cols.’® en 1962, quienes
revisan la literatura mundial, comunican
un nuevo caso y analizan esta patologia
con referencia especial a su localizacién
en las vias respiratorias inferiores, encon-
trando que en 25 casos la amiloidosis afec-
taba tnicamente los bronquios, en 16 for-
maba tumoraciones en el parénquima
pulmonar, en 3 involucraba la triquea,
los bronquios y los pulmones y que en 4
la patologia era generalizada y formaba
turnoraciones amiloideas intrapulmonares.

La dltima comunicacién se debe a
Kronschnabel'? en 1963, que publica un
caso personal con lesién en lébulo medio
v atelectasia del mismo.

Es pues indudable que la amiloidosis
bronquial primaria es una enlermedad
poco frecuente y en nuestro medio no
encentramos ninguna comunicacién al res-
pecto, por lo que nos parece de interés
¢l estudio del presente caso.

PRESENTACION DEL CASO

A.R.P., 60 aiios, femenino, asintoma-
tica de aparato respiratorio; por catastro
toricico se¢ le descubrié patologia pulmo-
nar, Ja exploracion [isica evidencié un
sindrome incompleto de atelectasia en’ re-
gi6n subclavicular derecha; T. A.: 120/
60; el clectrocardiograma fue normal; la
hemoglobina fue de 11.3 gr.%, el he-
matberito fue de 36%, la eritrosedimen-
tacién fue de 22 mm, el examen general
de orina, la glucosa, la urea y la creati-
nina fueron normales; Ja prueba del rojo
congo mostr ¢l 88% del colora.nte ala
hora; la baciloscopia y el cultivo para
bacilo de Koch fueron neg’ativos; la cito-
logia exfoliativa por el método de Papa-
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nicolaou fue negativa en cinco muestras
de esputo y en producto de lavado bron-
quial transbroncoscopia; la determinacién
de las proteinas séricas y sus {racciones,
por el electroforesis dio las siguientes ci-
fras: alblmina 4.3 g, globulinas alfa 1
0.36 g, globulinas alfa 2 0.72 g, globulinas
beta 0.85 g, globulinas gama 1.92 g, pro-
teinas totales 8.15 g %; la radiografia
(Figs. 1 y 2) mostrd una opacidad he-
terogénea en la proyeccién del lébulo su-
perior derecho; el broncograma (Figs. 3
y 4) evidencié estenosis del bronquio del
l1ébulo superior derecho; no se ‘encontra-
ron calcilicaciones ni destrucciones éseas
y durante su hospitalizacién no se obser-
varon cambics en las imagenes radiolégi-
cas; pruebas [uncionales cardiorrespirato-
rias con cifras dentro de limites normales.

La broncoscopia demostré mucosa del
bronquio principal derecho y bronquio
intermediatrio de aspecto granuloso, con
lesiones de forma redondeada, rugosas,
con dimensiones que variaban entre 2 y
5 mm, blanco-grisiceas, mas abundantes
en el sitio de emergencia del bronquio
del lébulo superior derecho, el cual se
encontré totalmente obstruido; a este ni_-
vel se realizé biopsia, el resto del estudio
endoscépico no reveld datos apormz!h_:s.'-
_ El estydio_ anatomopatolégico informé:
fragments de § X 5 X 3 mm, de’ consis-
tencia blanda’ Thicroscépicamente. se ob-
servé un epitelio secretor mucoide, seu-
doestratificado y discretamente hipertré-
fico, En el estrato inferior se evidenci6
infiltrado plasmolinfocitario discreto y en
la submucsao se encontré un material
amorfo que con técnicas especiales se re-
conocié como amiloide.
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Fio. 1. Radiografia lateral derecha de térax. Atelectasia del l6bulo superior derecho, sobre-
distensién de los lébulos medio e inledor.

‘Fio. 2. Corte tomogrélico, Opacidad heterogénea dada Enr la atelectasia. Estrechamiento
del bronquio del lébulo superior derecho.

Fic. 3. Broncografia derecha. Ausencia de llenado de Lronquios del lbule superior derecho.

Fio. 4. Broncograffa, acercamientos. Estenosis del bronquio del lébulo superior derecho.
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- CoMENTARIO

La amiloidosis tiene dos formas funda-
mentales, ]a primaria de la cual no se co-
nocen los factores predisponentes ni las
causas determinantes y la secundaria, que
acompaiia a las infecciones crénicas y los
procesos degenerativos. Sin embargo, esta
divisibn no cubre todas las formas de
amiloidosis; de ahi que se hayan propues-
to varias clasificaciones, de las que sobre-
salen la de Reimann y cols.,'2 quienes ha-
cen las siguientes subdivisiones.

Amiloidosis primaria,
Amiloidosis secundaria.

w e

Amiloidosis que acompaiia al mie-
lcma miiltiple.

+. Tumor amiloideo.

En esta clasificacién los grupos 1 y 4
son variables de la amiloidosis primaria de
otros autores. El grupo 1 esti caracteri-
zado por la presencia de depositos de ami-
loide, generalmente difusos, en diversos
érganos, como el corazén, los miisculos, la
piel, los intestinos, la lengua y el arbol
respiratorio; el grupo 4 esti caracterizado
por la presencia de tumoraciones cir-
cunseritas 2 ‘un solo érgano, frecuente-
mente Jas vias respiratorias y Ja piel, Los
grupos 2 y 3 comprenden las fromas de
amiloidosis secundarias; en el grupo 2, los
depésitos se encuentran cominmente en
¢l bazo, el higado, los rifiones y Jas glan-
dulas suprarrenales y en ¢l 3 Ja amiloido-
sis acompaiia al micloma miiltiple con de
pésitos en los mismos drganos que en Ja
forma primaria.

El presente caso se calificé de a.rnil?i-
dosis primaria de localizacién bronquial
atendiendo a:
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1. No tener sintomas o signos que his
cieran suponer, sospechar o identificar
]a presencia de una infeccion crénica, o la
existencia de una enfermedad degenera-
tiva del tipo del mieloma miltiple.

2. A que los estudios de laboratorio,
que incluyeron la prueba del rojo congo,
ratificaron la impresién clinica, pues no
hubo datos anormales que hicieran supo-
ner la existencia de amiloidosis en otros
érganos y radiol6gicamente no hubo ev1-
dencia de osificaciones anormales o des-
truccién ésea. En cambio el estudio elec-
troforético de las proteinas séricas, dio da-
tos semejantes a los consignados cn Co-
municaciones previas.

3. A que los hallazgos endoscopicos
son semejantes a los que Prowse seiiala
como caracteristicos de su grupo 1II, o
sea la amiloidosis bronquial difusa, en la
cual las lesiones estin ampliamente disper-
sas, son irregulares en tamarfio y forma, ex
ccasiones son pediculadas, en otras s¢=
mejan elevaciones planas o cénicas, 0
bien semejan lesiones polipoides lorfahz:i-
das en triquea y bronquios principales;
con color gris, blanco o amarillento.

4. A la consistencia blanda del espé-
cimen obtenido por la biopsia similar 2 Ja
que Holinger,!® sefiala.

5. A los hallazgos microscépicos que
son parecidos a los que Prowse refiere en
la amiloidosis bronquial, difusa, es decir:
infiltracién difusa de la triquea y/o los
bronquios, con depésitos difusos de mate-
rial amiloide.

6. A la presencia de atelectasia, por
estencsis bronquial referida por Schoten-
feld®® y Kronschnabel,!? quienes publican
tres casos que evolucionaron con sindrome
del lébulo medio.
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Entre los procedimientos con que sc
cucnta para llegar al diagndstico estd sin
duda en primer lugar, la broncoscopia, la
cual debe- acompafiarse de biopsia bron-
quial, para estudio histolégico.

Analizando los casos publicades, Schul-
ler'® sefiala que en 16 el diagnéstico se
cstablecié por broncoscopia, en 23 por c
cstudio nccrépsico y en el resto por tora-
cotomia, .

En cambio el cuadro radiolégico mues-
tra una gran diversidad de imagenes, de
acuerdo con la localizacién y variedad
de amiloidosis, esta alteracién en un alto
Eorccntaje semeja enfermedades neopla-
sicas 0 procesos inflamatorios,20

La prueba del rojo congo en ocasioncs
permite sospechar el diagnéstico; sin em-
bargo en un gran niimero de casos?! en
los que se concluyé en amiloidosis, las con-
centraciones del colorante, inyectadas, per-
manccieron dentro de limites normales.

Se cita?-24 que la causa de la amiloi-
dosis obedece a un trastorno en el meta-
bolismo de las proteinas, basindose en las
modificaciones encontradas en las deter-
minaciones electroforéticas de las proteinas
séricas y sus {racciones, consistentes en dis-
minucién de la albdimina y aumento de
las globulinas, sobre todo de las alfa; ade-
mas se ha establecido que los depdsitos de
amiloide cstdn compuestos por una protei-
na y un polisacarido sullatado, identifica-
do por algunos autores como acido con-
drottin-sul(drico; sin embargo, la etiologia
¥ la patogenia permanecen sin dilucidarse.

Sin duda, a medida que se conozcan mas
casos y sc ahonden los estudios de bio-
quimica, se llegard al conocimiento de
los mecanismos {ntimos de la produccién
de esta enfermedad, asi como al de su tra-
lamiento, pues hasta el preseénte no se co-
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necen medios para prevenirla o tratarla.
Actualmente el tratamiento es paliativo en
los casos en que progresa la obstruccién
bronquial, en ocasiones sin brindar nin-
guna mejoria por la progresién de la en-
fermedad, o bien con gran ricsgo para la
vida del enfermo, como cuando se reali-
za reseccién endoscdpica, en la cual existe
¢l peligro de hemorragia importante, como
sucedié en los casos de Schotenfleld y
Kronschnabel.

RESUMEN

Se comunica un caso estudiado de ami-
loidosis primaria de localizacién bronquial,
con curso asintomitico, fuc hallazgo de
catastro toricico, se manifestd a la explo-
racién fisica por sindrome de atelectasia
pulmonar que se corroboré por la radio-
Jogia, los hallazgos endoscépicos fueron se-
mejantes a los consignados previamente y
permitieron sospechar la patologia, la que
se confirmé por el estudio anatomopatold-
gico y permitié establecer el diagndstico
de amiloidosis bronquial primaria. Se ha-
cen algunas consideraciones sobre los co-
nocimientos actuales de la etiologia y pa-
togenia dc csta entidad, asi como de su
tratamiento.

SUMMARY

A case of primary amyloidosis of bron-
chial localization and asymptomatic, is
presented. It was found in a regular
thoracic survey. At physical examination
it revealed itself as an atelectasis syndrome
which was confirmed roentgenologically.
The anatomopathologic study conlirmed
the diagnosis.
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LIBROS RECIENTES

FARMACOLOGIA MEDICA

Por ¢l Dr. Andrés Goth. Editado por Editorial Inter-
americena, S. A. Quinta edicién, 1971, Traducida al es-
paitol por el Dr. Alberto Folch y Pi. Encuadernado en
cartuling y tela con letras doradas a fuego; en fino papel
ceuché. Tamaiio 18 por 26.5 em. Contiene 697 pdginas
con numerosas ilustraciones. De venta en University So-
ciety Mexicana, §. 4. Av. Cinco de Mayo Num. 19,
México I, D. F., y en todas las librerias médicas.

Acaba de aparecer la quinta edicién de este excelente libro del Dr, Goth,
Profesor de Farmacologia y Jefe del Departamento, The University of Texas South-
western Medical School, Dallas, Texas, que al igual que las anteriores ediciones
presenta los conocimientos farmacolégicos actuales insistiendo en principios y con-
ceptos de importancia para la medicina moderna. La amplitud con que se trata
cada tema depende de la impertancia que tienen los conceptos farmacolégicos para
¢l lector con orientacion madica, mas que del empleo o la popularidad de un
medicamento determinado. Se han suprimido aspectos de la farmacologia que no
tienen gran importancia para la practica médica, Se han conservado y ampliado
teorias o hipétesis de trabajo que ponen orden en conocimientos empiricos sobre
medicamentos.

Varios capitulos han sido escritos de nueve, Se ha afiadide un nuevo apéndice
sobre interacciones medicamentosas, que refleja la importancia creciente del tema
para el médico y se ha completado con una lista ampliada de referencias bibliogra-
ficas, Ademis de estos cambios, la edicién ha side supervisada completamente
suprimiendo material de menor importancia, incvitablemente acumulado cn cual-

quier Jibro que pasa la prueba de cuatro ediciones,
Esta nueva edicién del libro de Goth tendrd una muy buen acogida por el

Jector médico de México.
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NOTICIAS

SESION DE INICIACION DE

LABORES DE LA SOCIEDAD

DE XEUMOLOGIA Y CIRUGIA
DE TORAX

El dia 22 de abril, 1971 en el Jocal de la
sociedad, Av. Oaxaca No. 23, tuvo lugar
la scsién solemne de iniciacién de labores
de la mesa directiva que estara al fren-
te de nuestra sociedad, durante el bienio
1971-1972. En primer lugar el presidente
de la sociedad, Dr. Sotero Valdez Ochoa
dirigi6 unas palabras de bienvenida. A
continuacién el maestro Fernando Rébora
G. presenté su conferencia magistral:
Evolucion de la neumologia en México.
Después se hizo Ja entrega de diplomas a
la mesa directiva saliente. La asistencia a
esla sesion de apertura {ue numerosa y nos
vimos honrados con la presencia de mu-
chas damas. Los Laboratorios Bochringer
ofrecieron un refrigerio a los asistentes.

XI REUNION NACIONAL DE LA
SOCIEDAD MEXICANA DE NEUMO.
1.LOGIA Y CIRUGIA DE TORAX

La Sociedad Mexicana de Neumologia
y Cirugia de Térax celebrar la XI Reu-
nién Nacional los dias 14 y 15 de agosto
de 1971 en la H. Ciudad de Veracruz,
Ver, Se invita cordialmente a todos los

socios para que participen en la mencio-
nada reunién con su asistencia y su valiosa
colaboracién. El programa cientifico in-
cluiri una Conlerencia Magistral, una
Mesa Redonda y un Simposio, asi como
10 trabajos libres sobre temas de la espe-
cialidad. Las actividades sociales permiti-
ran disfrutar de la belleza y la tradicional
hespitalidad  veracruzana. Se tratarin
temas interesantes en forma de trabajos
libres, conferencias magistrales, mesas re-
dondas y simposios sobre temas de actua-
lidad, tales como la actualizacién de co-
nocimientos sobre tuberculosis pulmonar,
cancer broneégeno e insuficiencia respira-
toria crénica.

Informes, programa e inscripcién de
trabajos en Av. Qaxaca No. 23, ler. piso,
México 7, D. F. con el Dr, Guillermo S.
Diaz M., Sccretario dc la sociedad, y en
Veracruz, Ver., con el Dr. Ricardo Mon-
tes Bazin, Hospital Regional de Veracruz,
IMSS.

XI ASAMBLEA MEDICA
DE OCCIDENTE

Tendri lugar en la ciudad de Guadala-
Jara, Jal. del lo. al 6 de noviembre de
1971. El presidente del Comité Organiza-
dor es el Dr. J. Trinidad Pulido. Infor-
mes: Sierra Nevada 910, Tel. 17-63-37.
Guadalajara, Jal.
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EDITORIAL

LA CRISIS DE LA LUCHA ANTITUBERCULOSA.
EN MEXICO

Mario Rivera OnTiz,* CARLOTA GuzMAN DE LA GARZA®®

E 5 UN HECHO evidente a todas luces que

la actitud del médico y de la sociedad
frente a la tuberculosis ha entrado en una
nueva fase histérica, tanto en el plano
mundial como nacional. El desarrollo de
los conocimientos propiciaron progresiva-
mente la caducidad y finalmente la nega-
cién del principio fundamental que rigié
por muchos afios la lucha contra la tuber-
culosis: el aislamiento del enfermo y la
estimulacién de sus defensas naturales para
Iograr su curacidn. La dialéctica universal
reemplaza definitivamente esta ley que pa-
recia eterna, por un nuevo principio: tra-
tamiento ambulatorio y supervisién de los
servicios de diagndstico, prevencidn y qui-
mioterapia. Las superestructuras edificadas
en base a la vieja norma se derrumban vy
dan paso a formas nuevas de trabajo; un
alud de experiencias cientificas acumula-
das, lentamente maduraron este cambio.

Sin embargo, para que esta revolucién
s¢ consume completamente en México, se
necesita algo mis que la claridad tedrica,
s¢ Tequicre también de manera indispen-
sable la actitud prictica para materializar
]a.s'bucnas idleas, Afortunadamente la his-
toria de la neumologia mexicana tiene
ejemplos vivos de esas cualidades; recor-

demos la visién cientifica y organizadora
de Cosio Villegas que lo llevé a crear la
Campaifia Nacional Contra la Tuberculosis
en 1929 y el Comité de Lucha contra esta
enfermedad en 1938; la fuerza que le per-
mitié llegar a la construccion de los gran-
des hospitales antituberculosos y del Ins-
tituto Nacional del BCG; su lucha contra
los detractores de la vacuna y frente a
quienes trataron de negar importancia a
la quimioterapia especifica; en resumen su
admirable y peculiar intransigencia siem-
pre que hubo necesidad de salvar los prin-
cipios. Si somos [ieles a este legado, la
lucha antituberculosa avanzari por el buen
camino,

En las crisis, sea cual fuere su indole,
las contradicciones se agudizan, no sélo en
el plano de lo objetivo, sino en el subjetivo
cuando el hombre se hace consciente de
ellas, se agrupa en corrientes antagdnicas,

"que se enfrentan de manera inexorable.

En México afloré la crisis de la lucha anti-
tuberculosa apenas a fines de 1970, A su
apertura contribuyé mucho la visita de
Wallace Fox, quien en sus conferencias
impartidas en noviembre de cse afio hizo
una critica demoledora a diversos aspectos
de la lucha antituberculosa en México y

[221]
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al mismo tiempo expuso de manera con-
gruente elementos para integrar una nue-
va politica sanitaria al respecto.

Pues bien, las opiniones discrepantes ya
han empezado a oirse no sélo en la prensa
médica, sino incluso en la prolana. Se ha
dicho por ejemplo: “se puede tratar un
paciente en el sanatorio durante un afio o
de 10 a 20 en la clinica con el mismo re-
sultado”... "En cierta {orma no sirve de
nada instituir supervision si no supervi-
samos la supervision”. .. “Sélo existen dos
factores importantes en el tratamiento de
la tuberculosis: los medicamentos y la
cooperacion del paciente”. .. “No hay que
exagerar el papel de los bacteriostati-
cos”... “La tuberculosis ya no mata”. ..
“La tuberculosis es un problema social mas
que médico”... “Ya no es un arte su cu-
racién, es una ciencia”. .. “Quimioterapia,
si; BCG, no!”... “controlar la tubercu-
losis en México, problema de organizacién
moderna, funcional”. .. “los cambios siem-
pre duelen algo, a la gente no le gustan
¥ por este motivo tiendena resistic nuevos
métodos e ideas”... “En el mundo mue-
ren 1 a 2 millones de hombres por tubercu-
losis cada aiio, 10 a 20 millones la padecen
y ha llegado a ser la primera enfermedad
crénica transmisible después del control del
paludismo”, etc., etc. _

Es innecesario citar fuentes y autores, lo
importante para nosotros ahora es apreciar
en toda su magnitud el panorama que se
ofrece a nuesiros ojos, captar la discusion,
tormar de ella lo mejor, canalizarla, orga-
nizarla, de otra manera el fracaso espera
al final del camino.

Del nuevo principio central de la lucha
antituberculosa emana una nueva politica
sanitaria gue a nuestro juicio debe mate-

M. Rvera O. ¥ C. Guzuman G.

rializarse en los siguientes puntos, algunos
de los cuales son de aplicacién inmediata
y otros, progresiva: Acelerar y profundizar
Jas reformas socioecondmicas que benefi-
cien a las grandes masas populares. Prose-
guir la vacunacién masiva con BCG entre
la poblacién menor de 15 afios. Orgenizar
la quimioterapia ambulatoria. Acentuar
progresivamente el empleo de regimenes
intermitentes totalmente supervisados, tan-
to mas cortos cuanto mejores sean los me-
dicamentos y asociaciones disponibles. Bis-
queda de nuevos casos entre los sintoma-
ticos respiratorios, preferentemente por
microscopia directa. Perfeccionamiento y
desarrollo de un aparato organizativo na-
cional que desempefie los puntos 2, 3 y 4,
que sea polivalente y esté integrado por
verdaderos practicos en sus niveles infe-
riores. La Direccién Nacional de la Cam-
pafia ademis de su alta calificacién téc-
nica, debe estar dotada de facultades para
supervisar el trabajo de sus propios ins-
trumentos y coordinar de manera efectiva
otras instituciones que participen en la
lucha contra la tuberculosis. Una nueva
politica reclama la reestructuracion a fon-
do del Comité de Lucha contra la Tu-
berculosis para convertirlo en un verdadero
aparato de accién popular [rente a Ja en-
demia. La investigacién en materia de tu-
berculosis, en las condiciones concretas de
Meéxico, debe orientarse especificamente a
los aspectos operacionales y evitar la repe-
ticién estéril de estudios ya realizados en
el extranjero, que unicamente benefif:ifan
a la industria farmacéutica, Los servicios
asistenciales no deben descuidar a los pa-
cientes crénicos con insuficiencia respira-
toria severa y baciliferos, Revisar a fonda
los aspectos legales relacionados con los en-
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fermos tuberculosos, para valorar nucva-
mente el criterio de incapacidad, invalidez,
derecho al trabajo, etc. Las normas legales
al respecto también han envejecido.

La utilizacién de los recursos econdémi-
cos debe hacerse de acuerdo con una jerar-
quizacién de los problemas a resolver. To-
dos los servicios antituberculosos deben ser
rigurosamente gratuitos.

Obviamente poner en prictica tales
puntos implica suprimir o refromar viejas
estructuras. Los hospitales antituberculosos
o de neumologia por ejemplo, deben ajus-
tar su propia existencia y funcionamiento
4 una programacién general. Estas institu-
ciones que en su origen eran progresistas,
impulseras de la tisiologia, la neumologia,
la cirugia de térax y otras disciplinas mé-
dicas, al pasar el tiempo incubaron en su
seno contradicciones [rancas con los obje-
tivos generales de la lucha contra la tu-
berculosis: al enclaustrarse dando la espal-
da y algunas veces combatiendo labores
preventivas de la enfermedad; al acaparar
recursos materiales y humanos a expensas
de otros servicios antituberculosos; al es-
lablecer cuotas de “recuperacién”, a cam-
bio de sus servicios al pablico; al propiciar
la multiplicacién de laboratorios, gabinetes
y otros servicios en reducidas areas, como
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es la zona de Tlalpan, D. F. Estas y otras
manifestaciones de una politica caduca de-
ben ser subsanadas sin dilacién.

Muchas otras consideraciones podriamos
formular para fundamentar nuestros pun-
tos de vista y contribuir a la discusion ya
iniciada entre los neumdlogos, epidemidlo-
gos y otros especialistas para integrar lo
mejor posible un programa bdsico antitu-
berculoso apoyando en una estrategia ope-
racional que realmente se ajuste a ]as con-
diciones y necesidades del pais y por lo
tanto que garantice con su ulterior de-
sarrollo la solucién de uno de los proble-
mas mas serios de la salud publica. Una
politica irreal, improvisada, aunque in-
cluya obras materiales fastuosas y por lo
tanto no corresponda a un programa sani-
tario racional, rigurosamente vertebrado,
técnica y cientificamente, no puede desper-
tar el interés general, ni el entusiasmo de
los trabajadores de salud publica. Si se
permite la supervivencia de pequefias cam-
pafias, imbricadas unas a las otras, poco
lograremos en el futuro. Hoy que en efecto
el tratamiento de la tuberculosis, no es ya
un arte, ni una ciencia siquicra, como se
ha dicho, sino una técnica cada vez mas
sencilla, probadamente efectiva, estanos
en posibilidades de erradicar la tubercu-
losis en un plazo razonable,
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EDEMA PULMONAR AGUDO

[. INTRODUCCION

FernanDo Quijano Prrman®

El edema pulmonar esti estrechamente vinculado con el con-
ccpto de insuficiencia respiratoria aguda y se debe estudiar Ja forma
cn que el edema pulmonar afecta a la funcién respiratoria tante ¢n
el aspecto de la dinimica ventilatoria como er ¢l imtercambio

gascoso.

LA PERIODICA revisién de temas clésicos,
con aparentemente inconmovibles ba-

ses y [undamentos, rinde excelentes frutos,
sobre todo cuando se. hace lejos de un
academismo estéril y la discusién se reali-
za dentro del dmbito de la prictica diaria.
El tema edema pulmonar agudo, de
anliguo conocido, de clisica descripcién
clinica, etiologia clara y precisa, trata-
miento bien reglado, cuando el edema
agudo del pulmén del cardiaco se trata,
se vuelve impreciso, mal definido, ensan-
cha sus fronteras cuando se le incorporan
elementos que en la actualidad pertenecen
al edema pulmonar. El edema alveolar

Simposic sobre Edema Pulmonar Agude,
organizado por la Socicdad Mexicana de
ll\;_;l;'nologm y Cirugia de Térax, mayo 27,

* Micmbro de Ja Academia Nacional de
M"d'c'"a.- México 7, D. F. Institute Macional
de Cardiologia de México.
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del cardiaco no es sino una de las varian-
tes clinicas de un gran capitulo de la
patologia cardiopulmonar.

Efectivamente al edema alveolar cau-
sado por el rompimiento del equilibrio
entre presiones osmdéticas, hidrostitica y
oncética, con inundacién de los alveolos
por trasudado, se le han ido agregando
paulatinamente nuevos conceptos, se ha
profundizado en otros y la idea de edema
pulmonar se amplia tanto que se encuen-
tra comprendido en casi toda la patologia
cardiopulmonar aguda; el concepto de
edema alveolar no basta y el edema in-
tersticial cobra mayor importancia adn
que el otro, si bien es cierto que ordina-
riamente se encuentran mezclados e im-
bricados.

El pulmén como érgano de choque,
como blanco de variados agentes patdge-
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nos responde en forma constante a la
agresién: trasudado y exudado, bronco-
constriccion, hipercrinia, vasoespasmo y
hemorragia diserninada.

Actualmente el edema pulmonar se
debe ligar cn forma automaitica y apre-
tada con el concepto de insuficiencia res-
piratona aguda y estudiar cé6mo el edema
pulmonar afecta a la {uncién respiratoria
tanto en el aspecto de la dindmica ven-
tilatoria (disminucién de la visco-elastici-
dad), como en el intercambio gaseoso.
Conceptos como el de atelectasia conges-
tiva se incorporan ahora al de edema
pulmonar.

Eppinger, en 1938 cuando escribié su
célebre tratado sobre la Patologia de la
permeabilidad, Moon, en ese mismo afio
cuando ligé el choque a la permeabilidad
capilar»® y posteriormente Drinker y
Warren® cuando experimentaron sobre la
génesis y resolucién de los exudados y
trasudados pulmonares, pusieron las bases
de una orentacién distinta, basada en
las alteraciones de la membrana alveolo-
vapilar por dafio endotelial, que habija
sido avizorado por Sergent!? al estudiar
los soldados que habian inhalado gases
téxicos en Ja Primera Guerra Mundial.
Drinker?® insistié vigorosamente sobre Ja
anoxia como agente causal del dafio en-
dotelial, en la génesis del edema pulmo-
nar. Consecuencia natural de los trabajos
de Drinker, fue la postulacidn por los
cirujanos ingleses y norteamericanos que
trabajaron en los campos de batalla del
Norte de Africa durante la Segunda Gue-
rra Mundial, de un sindrome de extra-
ordinaria importancia en Ja traumatologia
yen la patologia pulmonar: Pulmén hg-
medo traumdtico.!

E. Quijano P.

De los estudios que hicieron sobre con-
tusiones pulmonares se sacaron importan-
tes conclusiones que después se han ligado
y afinado con los estudios sobre embolias
pulmonares: los dafios que al pulmén
causan los productos de la lisis tisular:
la accién de la serotonina, de la histami-
na y de la bradicinina (en inglés bradi-
kynin).5 Se observé entonces, que el dolor
y la hipoventilacién causan la aparicién
de exudados? y posteriormente se ha acla-
rado que la hipoventilacién y la retencién
de secreciones alteran la distribucién del
surfactante pulmonar.

El edema intersticial del pulmén cobra
inusitado interés cuando se reflexiona
que el edema y la hepatizacién del pul-
mén de bomba de circulacién extracor-
poral es la causa mas frecuente de muerle
postoperatoria postperfusion;® del pulmén
de choque, del paciente transfundidoe con
grandes voliimenes de sangre homéloga;®
del pulmén del traumatizado de craneo
y del gaseado,’ del quemado; los pulmo-
nes de pacientes de las salas de Terapia
Intensiva sometidos a oxigenoterapia ex-
cesiva y a ventilacién artificial por largo
tiempo, también presentan estas alteracio-
nes.)® El pulmén del paciente infectado
con gérmencs gramnegativos cuyas toxinas
causan graves trastornos de coagulabili-
dad intravascular diseminada con daiio
endotelial y aumento de la permeabilidad
capilar.”

Las infecciones virales, que tan amar.
gas experiencias nos han dejado a todos
en las recientes epidemias de gripas ¥ en
cuya lesibn anatomopatolégica sc encuen-
tra constantementc edema intersticial y
alveolar del pulmén. La neumonitis reu.
mitica'? tan bien estudiada entre nosotrog
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por Cuéllar y Pérez Tamayo exhiben con
constancia el edema alveolar del pulmon.

Esta variada enumeracion de causas
aparentemente tan disimbolas del edema
pulmonar, hace fitil todo intento de ha-
blar sobre [recuencia del edema agudo
pulmonar; es conveniente sin embargo
insistir en que se encuentra en casi todos
los capitulos o entidades de la patologia
cardiopulmonar aguda.

El intento de buscar una base, un de-
nominador comtn a toda esta gran varie-
dad de agentes agresores, es dado por la
microscopia electrénica y por la bioqui-
mica,

Samoff1? habla del aumento brusco de
catecolaminas como respuesta a una agre-
sic’m ¥ que aumenta bruscamente las pre-
siones en el circuito pulmonar. Hardway!
y entre nosotros Reta y Pérez Alvarez!®
refieren como primum movens de estas
lesiones, a la hipercoagulabilidad genera-
lizada con microtrombosis de la circula-
cion.

Quizis el descubrimiento mas impor-
tante en los Wltimos 10 afios, en lo que
a pulmén se refiere, es el hallazgo del {ac-
tor tensioactivo pulmonar.!® Sus altera-
ciones pueden servir de denominador
comin a muchas de las causas de edema
agudo del pulmén; el otro factor lo cons-
tituye la alteracién de la membrana alveo-
lo capilar y su permeabilidad. Es indispen.
sable buscar liga comin a estos factores
y ello sélo lo podremas hacer asomando-
‘nos a su estudio a través de la ventana
de la patologia general.

SUMMARY

Pulmonary edema is closely related with
the concept of acute respiratory failure
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and one should study how pulmonary
edema affects respiratory function as to
ventilatory dynamics as well as in gascous
interchange.
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EDEMA PULMONAR AGUDO

1I. ETIOPATOGENIA

IsNacto CuHAvEZ RIverRa®

El edema pulmonar agude pucde dcberse a multiples causas:
padecimientos cardiovasculares, del sistema nervioso central, del
aparato_ respiratorio, a alergias, a estimulacién de visceras huecas,
a cirugia, por toxicidad, y otras; bisicamente consiste en la trasu-
dacion de liquido del vaso al intersticio a nivel venocapilar pulmanar,

Causas de edema pulmonar

Es-rz siNDROME puede encontrarse en
multiples ramas de la medicina: A)
padecimientos cardiovasculares de cual-
quier tipo, adquiridos o congénitos, inclu-
sive el cor pulmonale agudo y el crénico;
B) padecimientos del sistema nervioso
central, como traumatismos craneanos,
hemorragias, encefalitis, meningitis, polio-
mielitis, tétanos, tumores, trombosis o
embolias cerebrovasculares, etc.; C) pa-
decimientos del aparato respiratorio, tales
como reumonia y bronconeumonias, es-
trangulacién, asfixia, obstruccién respira-

Simposic sobre Edema Pulmonar Agudo,
organizado por la Sociedad Mexicana de
quge;l{nologla y Cirugia de Térax, mayo 27,

" Académico Numerario; Jele de Ensefianz
del Instituto Nacional de Cardiclogia de Mé-
xica. México 7, D, F.
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toria por edema de glotis, asma bronquial,
cuerpo extraiio, inhalacién de gases irri-
tantes o toxicos, secundarios a toracocen-
tesis ripida, a traumatismos toricicos, a
lobectomia; D) a alergias, como es el caso
del edema angioneurdtico, los accidentes
séricos ante cualquier antigeno por cual-
quier via; E) a estimulacién de visceras
huecas, por ejemplo, distensién del esé-
fago, estémago, vesicula biliar, vaciamien-
to brusco de una vejiga distendida o de
ascitis; F) a cirugia u obstetricia: a) du-
rante el embarazo o después del trabajo
de parto, particularmente si hay cardio-
patia reumitica, eclampsia, etc.,, &) des-
pués de transfusiones o inyecciones intra.
venosas, particularmente en cardiacos o
anémicos, ¢) después de manipulacién
quirtirgica del ganglio estrellado; G) por
toxicidad: posologia excesiva de tiourea,
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yoduros, muscarina, eserina, prostigmina,
opio, salicilato de metilo, éter acético y
butirico, fenilcarbamida, insulina, etc.;
H) misceldneos: crisis tiroideas, beribéri-
cas, choque insulinico, quemaduras, as-
censo a las alturas, etc.

Estas causas, que podrian ampliarse
profusamente, sirven sélo como ejemplo
de la gran cantidad de procesos en medi-
cina en donde puede encontrarse el ede-
ma pulmonar. Por ello, mis que recor-
darlas, conviene recordar los mecanismos
conocidos prcductores del cuadro para
planear la correcta terapéutica,

Mecanismos del E. A. pulmonar

Consiste en la trasudacién del liquido
del vaso al intersticio, a nivel venocapilar
pulmonar (Fig 1). En la ligura 2 sefa-
lamos cémo a nivel de Ja microcirculacién
las fuerzas postuladas por Starling efec-
than un intercambio liquido del vaso al
intersticio, liquido que después es reab-
sorbido a nivel venular. Sefialamos igual-
mente ahi que el unico territorio exento
de este intercambio lo es ¢l de capilar
pulmonar, cuyo intersticio es normalmen-
te seco. Véase como del lado arterial
prevalece la presion hidrostatica sobre
las opuestas y sale el liquido y en cambio,
en el segmento venoso prevalece la pre-
sibn oncdtica e ingresa el liquido. En el
pulmén, a la inversa, la presién hidrosta-
tica venular es en promedio de 8 mm Hg
y a ella se opone la presién oncética de
las proteinas del plasma, que es de 25 mm
Hg. En el lado arterial la presién hidros-
tatica promedio es de 12 mm Hg y la
oncética es igualmente de 25 mm Hg.

La alteracién de las diversas fuerzas o
factores que inlervienen en este mecanis-
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mo puede producir edema pulmonar en
caso de: a) todo aumento de presion hi-
drostdtica intravascular superior a la pre-
sibn oncédtica, b) toda disminucién intra-
vascular de la presidn oncdtica, c) todo
trastorno en la permeabilidad vascular,
d) todo trastornc en la circulacion linfd-
tica. O sea, en caso de ruptura del cqui-
librio dinamico entre la produccién y la
reabsorcién de liquido intravascular.

El primero es el factor fundamental.
La presién hidrostatica venocapilar pul-
monar puede scbrepasar a la oncética
siempre que haya: 1) insuficiencia ven-
tricular izquierda. El aumento de presién
diastblica del ventriculo aumenta la pre-
sién media auricular izquierda y después
la de venas pulmonares, 2) insuficiencia
auricular izquierda en donde una barrera
mitral estrecha aumente la presién media
auricular izquierda, mientras la auricula
estd imposibilitada de disminuirla durante
la presistole. Tal ocurre en la estenosis
mitral, reumdtica o congénita, o ante tu-
mores o trombos auriculares izquierdos,
3) insuficiencia de venas pulmonares para
vacairse correctamente, como sucederia
en caso de tumores o trombos, obstruccio-
nes propias o de vecindad, pericarditis
constrictiva, etc.

Estas causas son capaces de distender
pasivamente el lecho venocapilar pulmo-
nar al miximo, en un intento de com-
pensacién, franqueado, el cual produce
la trasudacién. Debe notarse que para ello
se requiere: a) que haya mal vaciado sis-
témico del corazén izquierdo, con su con-
siguiente congestién retrégrada pero coin-
cidiendo &) con ineludible buen llenado
del territorio vascular pulmonar a expen-
sas de buen flujo de llegada por el corazén
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derecho. De hecho, es de observacién
comun que el estenbtico mitral que se
tricuspidiza y deriva la congestién al te-
rritorio venoso sistémico, particularmente
al higado, deja de tener brotes de edema
agudo pulmonar y mejora de su disnea
Por eso es también importante que en
todos los casos de mal vaciado del corazén
1zquierdo, sea por insuficiencia ventricular,
sea por estrechez mitral, no se agreguen
factores de hipervolemia pulmonar, que
someten el lecho venocapilar a dos fue-

I. Cuavez R.

cortocircuito izquierda-derecha, etc. (Ver
1a ligura 3).

Los otros factores que participan en
el mecanismo del edema pulmonar son
de mis dificil explicacién y pueden con-
siderarse mds bien como contribuyentes.
Asi, una baja presibn oncética por hi-
poproteinemia de desnutricién, sindrome
nefrésico, cirrosis avanzada, etc., dilicil-
mente pueden explicar por ella sola este
cuadro. La hiperpermeabilidad vascular
que permite la fuga del liquido (alergias,
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aumentos de pr. hidrosta-}
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S @A |
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Ficura 3

gos, tal como acontece en cortocircuitos
fistulares arteriovenosos, anemia, policite-
mia, beriberi, hipertiroidismo, sindrome
nefrésico, embarazo, eclampsia, retencién
salina en el postoperatorio inmediato, ve-
noconstriccién  periférica con efecto de

substancias téxicas, reflejos neurégenos
mal conocidos, hipoxia de las grandes al-
turas, etc.), sirve para explicar una serie
de edemas pulmonares de origen obscuro
y en los cuales el cateterismo cardiaco
ha evidenciado que no se acompaiian de
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hipertensién  venocapilar pulmonar ni
de falla ventricular izquierda, Tal sucede,
por ejemplo, con el edema pulmonar de
las grandes alturas, observado y descrito
Por autores peruanos, y en donde el cate-
terismo cardiaco derecho practicado en el
momento mismo mostrré ‘‘p.c.p.” normal.
Se ha supuesto que esta permeabilidad
puede también alterarse por reflejos trans.
mitidos por via simpatica (traumatizados
de ¢crineo) ; lesién directa de téxicos (fos-
geno, lewisite, intoxicacidn por oxigeno) ;
liberacién de substancias vasoactivas
(adrenalina, histamina, serotonina, mus-
carina, acetil colina, aloxana, neostigmi-
na) ; fenémeno de hipersensibilidad o aler-
gila, ete.

Teorias patogénicas

1) La teoria mecdnica o hemodind-
mica es la que con mayor claridad puede
cxplicar en el momento actual el edema
agudo en funcién de aumentos de presién
Y volumen del lecho venocapilar pulmo-
nar. Serian manifestaciones de insuficien-
cia ventricular izquierda, aunque no obli-
gadamente. Tiene su punto de partida
en los estudios experimentales de Welch
(1878), quien provocaba este edema en
conejos trastornandoles la funcién del ven-
triculo izquierdo, Desgraciadamente hay
muchos casos de E.A.P. en donde esta zl-
teracién no existe o no basta para explicar
el cuadro. Revisando la lista de causas
de E.A.P. sefialada anteriorrmente, se en-
contré que hay numerosas enfermedades
que no parecerian producir hipertensién
venocapilar, por lo que es indispensable
buscar otras explicaciones; 2) surgié en-
tonces Ja teoria funcional o refleja (Teis-
sier, 1900), que pretendia explicarlo como
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una brusca dilatacién del lecho vascular
pulmonar con aumento de la permeabi-
lidad vascular, sin tomar en cuenta los
factores cardiacos; 3) una teoria mixta
enunciada por Peserico (1930) y actuali-
zada por Samoff (1952) fue la de tipo
“neurohemodindmico”. La estimulacién
anormal del sistema nervioso central o
del cuerpo carotideo podria producir, se-
gin ellos mal vaciado del corazén iz-
quierdo con abundante lienado del co-
razén derecho, segin estc esquema; por
via refleja, simpitica, habria una muy
severa vasoconstriccién sistémica desigual
(ver capitulo de contrashock), que traerfa
como consecuencias: a) desplazamiento
importante de la sangre de la circulacién
mayor a la menor, lo que harfa el cfecto
de un cortocircuite arteriovenoso, con hi-
pervolemia de rdpido retorno al ventricu-
lo derecho, dilatacién de éste e inunda-
cién pulmonar por esta via; b) la severa
vasoconstriccién  produciria gran sobre-
carga del ventriculo izquierdo, con apa-
ricién de insuficiencia ventricular izquier-
da relativa y por lo tanto, aumento de la
presién auricular izquierda y de la veno-
capilar pulmonar, ¢) trastorno en la per-
meabilidad capilar por dilatacién activa
del capilar pulmonar como consecuencia
de excitacién de elementos nerviosos re-
flejos de distintos puntos de partida, im-
perf(ectamente conocidos y mediante me-
diadores quimicos de tipo vasoactivos.
Luisada piensa que los estudios de Samoff
han demostrade que la redistribucién de
la sangre y el aumento del retorno venoso
al corazén derecho, junto con la sobre-
carga e hipodistensibilidad del ventriculo
izquierdo (¢no necesariamente insuficien-
te?) son la base de este edema pulmonar
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de mecanismo neurohemodindmico. Esta
teoria se esquematiza en la fig. 4.

Patogenia en algunas formas
de edema pulmonar

En base a lo expresado anteriormente,
creemos afirmable que la gran mayoria
de los casos de edema pulmonar tienen
como mecanismo desencadenante princi-

nante mas viable en algunos casos de
edema pulmonar.

Insuficiencia ventricular izquierda.
Cualquier patologia capaz de desembocar
en este sindrome, producird: 1) remanen-
te sanguineo diastélico intraventricular
izquierdo con aumento de su presién tele-
diastlica y consiguiente dificultad para
el vaciamiento, durante la disstole, de la
auricula izquierda hacia éste. El aumento
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pal’ el aumento de presion venocapilar
pulmonar en cifras que sobrepasen a las
de Ja presién oncética intravascular. Sélo
en algunos, el trastorno principal pudiera
ser el de aumento anormal en la permea-
bilided venular, aunque son casos ain
sujetos 2’ debate.

Analizaremos el mecanismo desencade-

de presion media en la auricula se trans-
mitird hacia el terrritorio veno capilar
pulmcnar, aumentando su presion hidros-
tdtica lo que llegado a cierto limite per-
mitira la trasudacién vesiculointersticial;
2) la’ descarga catecolaminica con cfecio
alfaestimulante aumentard por vasocons-
triccién las resistencias arteriolares sisté-
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micas, participando en la sobrecarga sis-
tolica del ventriculo izquierdo; 3) el re-
torno venoso se incrementari, probable-
mente, por uvenoconsiriccion sistémica y
ello participard a nivel venular pulmonar
aumentando la presién hidrostitica (7).
Estenosis mitral. La barrera mitral
apretada podrdA en un momento dado
producir insufiicencia auricular izquierda
c?n: 1) gran remanente sanguineo sistolo-
diastélico intraauricular y empeoramiento
fiel vaciado diastdlico hacia el ventriculo
izquierde, con consiguiente congestidén re-
trégrada venocapilar pulmonar, Ello ex-
plicara el aumento de presidn hidrostdtica
a este nivel. La taquicardia suele partici-
par en condicionar este incremento en el
déficit de vaciamiento, ya que acorta el
vaciado auricular diastélico (presist6lico} ;
2) por otra parte, en el estendtico mitral
que no tenga muy altas resistencias arterio-
lares pulmonares, el aumento del retorno
venoso incrementa probablemente, el aflu-
jo sanguineo de llegada al pulmén por via
del ventriculo derecho, lo que participa
en aumentar la presién hidrostatica (7).
Sélo en aquelios casos con muy altas re-
sistencias arteriolares pulmonares se con-
sidera que este hecho los proteja de la
trasudacién.
Edema pulmonar neurdgeno
postraumdtico

Experimentalmente es bien conocido
que una serie de causas capaces de irritar
el sistema nervioso central o el cuerpo
carotideo desencadenan en segundos o en
rninutos un edema agudo pulmonar. La
ll:lYeccién intracisternal de ciertas substan-
Clas y en general las causas de hipertensién
Intracraneana, lo preducen con regulari-

dad. Se sabe también que la realizacién
previa de una cordotomia, transeccién de
columna cervical, hipovolemia o aplica-
cién de alfaliticos lo evita.

En clinica se conoce igualmente cémo
¢l traumatizado de crineo presenta edema
pulmonar. Simmons y colaboradores han
mostrado en autopsias de jévenes soldados
muertos en la guerra de Vietnam, que
el edema agudo pulmonar puede seguir
de inmediato al traumatismo cefilico
mortal. De 20 soldados que después de
recibir el proyectil o cuerpo contudente
murieron en minutos, 17 presentaban
edema pulmonar. El pulmén era tur-
gente y jugoso con peso superior a 1000
gramos, que llegaba hasta 2000; su peso
era mayer a mds tiempo de supervivencia.
Histolégicamente se encontararon los sig-
nos de abundante edema pulmonar con
hemarragia alveolar y congestién. De-
mostraron igualmente que dicho edema
no se presenta si otro proyectil simul-
tineamente produjo transeccién de co-
lumna cervical o hemorragia profusa. En-~
contraron finalmente que un combatiente
politraumatizado sin edema - pulmonar
que en el curso de los dias lo presenta,
debe hacer pensar que la existencia de
heridas intracraneanas no corregidas o de
reciente aparicién, Hay pues franca evi-
dencia experimental y clinica de la re-
lacidn existente entre traumatismo cefa-
lico y edema pulmonar.

La teoria patogénica mas viable, ya con
base experimental, es la neurohemodina-
mica de Sarnoff, que enfatizaremos, La
grrave estimulacién neurogénica produce
una explosiva descarga simpatica: 1) se
produce una vasoconstriccién periférica
masiva, arteriolar y venular (que en ex-
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perimentos con animales llega a ser de
la enorme magnitud de 11,000 dinas/seg/
cm3) ; 2) el ventriculo iquierdo sulre una
sabita y exagerada sobrecarga que le hace
fallar en su distensibilidad y en su capa-
cidad de relajacién diastélica y con ello
aumentar su presién telediastdlica; con-
siguientemente hay brusco aumento de la
presion media de la auricula izquierda
y de la presisn hidrostdtica venocapilar
pulmonar, primer factor de edema pul-
monar. 3) la severa vasoconstriccién de-
riva una gran cantidad de liquido de la
perileria hacia las grandes venas que con-
ducen el retorno venoso sistémico, en for-
ma de una gran y aguda fistula arterio-
venosa; eslo, con un ventriculo derecho
suficiente inunda el pulmén.

Desde 1967 Hardaway y col. sefialaron
la existencia de un dafioc anatomo-fun-
cional pulmonar posterior al estado de
shock (pulmén del shock) manifiesto por
insuficiencia respiratoria progresiva fre-
cuentemenie mortal; planted la posibili-
dad de que fuera debido a intoxicacién
por oxigeno. En unidades de cuidados in-
tensivos igual fenémeno fue observado
por Shoemaker y Weil. Francis More y
ocl., de Boston, publicaron en 1969 las
caracteristicas y posible patogenia de este
sindrome de insuficiencia pulmonar pos-
traumdtica, en donde el edema intersticial
pulmonar es hallazgo de autopsia. Piensa
que Jos pulmones son un drgano especial-
mente vulnerable para gran variedad de
estimulos patégenos, Martin, Simmons y
col. en la autopsia de 100 soldados muer-
tos en la guerra de Vietnam después de
maniobras de resucitacién, encontraron en
73% edema pulmonar independiente-
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mente del sitio traumatizado: cabeza, to-
rax, abdomen o extremidades. La ciira
asciende al 89% si se suma la triada de
hallazgo de congestién vascular, edema
intersticial pulmonar y hemorragia alveo-
lar. Estos son en general los hallazgos
pulmonares propios de los que fallecieron
en los primeros dias; en los que fallecie-
ron dias después aparece atelectasia, neu-
monias, derrames pleurales, tromboembo-
lias, embolias grasas, infartos pulmonares,
etcétera.

Tromboembolia pulmonar mayor. Cuan-
do estos casos presentaran edema pulmo-
nar, tendria que ser explicado asi: pese a
insuficiencia ventricular derecha con oli-
gohemia pulmonar, el gran aumento de
presién media arteriolar pulmonar pudie-
ra transmitirse a zonas no ociuidas pro-
duciendo aumento de la presidn hidrostd-
tica venular pulmonar con la consiguiente
trasudacién. Serian zonas indemnes hiper-
perfundidas y con muy alta presién de
transmisién. La hipoxia pudiera participar
aumentando la permeabilidad capilar.

Edema pulmonar de las alturas. En el
capitulo de sincope, al hablar de la hipo-
xia ambiental como causa del mismo, nos
hemos referido a la posibilidad de pre-
sentar edema pulmonar a alturas supe-
riores a 3000 metros sobre el nivel del mar,
tzl como ha sido descrito por autores pe-
ruanos en Morococha (4,200 metros sobre
el nivel del mar). Casos cateterizados en
ese momento (Hultgreen, Pefaloza), han
sefialado )a presencia de una gran hiper-
tensién  arteriolar pulmonar pero sin
hipertensién  venocapilar acompafiante.
Como la hipoxia es vasoconstrictora 2 ni-
vel del pulmén, pero vasodilatadora a
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niw?l sistémico, es dificil aplicar el me-
canismo neurohemodindmico en estos ca-
sos. La trasudacién de liquido tendria
Que ser explicada: 1) en funcién de
hiperpermeabilidad venocapilar pulmonar
por hipoxia; 2) por vasoconstriccién hi-
pé:x.ica. desigual de este lecho con trans-
misién de la presién arterial pulmonar.

Alergia. El mecanismo del edema pul-
monar en cuadros severos de alergia, a
veces coincidentes con shock de este tipo,
es obscuro. Se piensa que Ja liberacién de
substancias vasoactivas pudiera ser la res-
ponsable, produciendo hiperpermeabilidad
capilar, hecho por lo demas muy tipico
parfl el caso de la histamina, quininas,
etcetera

Fosgeno y tdxicos. El mecanismo de
edema pulmonar por inhalacién de subs-
tancias es también obscuro; se ha atribui-
do a dafio téxico sobre la pared vascular.

Intoxicacidn por oxigemo. Pudiera ex-
presarse a nivel pulmonar por edema al
menos intersticial, quizid debido a aumen-
to de la permeabilidad vascular.

SUMMARY

Acute pulmonary edema could be due
to multiple causes: cardiovasculary dis-
eases, central nervous system disorders,
respiratory diseases, allergics, stimulation
of hollow organs, surgery, toxicity and
others; and basically is a trasudate of
fluid from the vessels to the interstitial
space at pulmonary venocapillary level.
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De 1901 casos de silicosis estudiades en diversas etapas
de evolucidn en minas situadas a diversas altitudes en Peri,
s¢ encontraron 344 (18.1%) con un tiempo de exposicién
menor de cinco afos. De éstos, 131 (B3.1%) correspondian
a la forma confluente avanzada (con infeccibn o sin ella).
En 146 casos de silicosis estudiados en una regién minera
con alto potencial silicogeno el porcentaje aleanzé 37.7. Segin
estos resultados se deduce que existen minas en Perd donde
las condiciones ambientales de trabajo requieren medidas
urgentes de caricter preventivo.

1. del Rio Huidobro
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EDEMA PULMONAR AGUDO

III. FISIOPATOLOGIA Y ESTUD!OS EXPERIMENTALES

H. VaLenNcia Divia*

Los estudios funcionales cardiopulmonares electuados en enlcrmos
de edema pulmonar han demostrado que la presién arterial se eleva,
lo mismo que las resistencias arteriales pulmonares y la presion

pulmonar de cufia.

No ES FACIL practicar el cateterismo
cardiaco o las pruebas f{uncionales
respiratorias durante el edema agudo pul-
monar, ya que estos procedimientos de
estudio pueden agravar a los enfermos;
sin embargo, existen varias comunicacio-
nes al respecto.

Con la intencién de presentar nuestra
experiencia en la fisiopatologia del edema
pulmonar agudo, seleccionamos dos ca-
sos de enfermos quec fueron estudiados
durante formas moderadas de edema pul-
monar, en el Departamento de Fisiologia
Cardiopulmonar, del Hospital de Enfer-
medades de Térax, del Instituto Mexi-

Simposio sobre Edema Pulmonar Agudo,
organizado por la Sociedad Mexicana de
I;T;_l;;nologia v Cirugia de Térax, mayo 27,

* EN'eumélogo del Hospital de Enfermedades
del Térax de]l Centro Médico Nacional,

LMS.S. México 7, D. F.

cano del Seguro Social. En el primer
enfermo el diagndstico fue de estenosis
mitral y tromboembolia pulmonar, y en
el segundo enfermo el diagnéstico fue de
neumonia eosinéfila y estenosis adrtica.

Caso 1. L.P.G., masculino, de 56 aiios
de edad, fecha de estudio 21-V-71, Diag-
néstico: estenosis mitral y tromboembolia
pulmonar.

Existi6 moderada restriccién pulmonar,
62 por ciento de capacidad vital y dismi-
nucién de la distensibilidad pulmonar con
discreta resistencia al flujo aéreo. 63 por
ciento de la capacidad respiratoria ma-
xima y 75 por ciento en el primer segundo
de la capacidad vital cronometrada. La
capacidad de dilusién pulmonar se en-
contré disminuida, el indice de difusién
del monéxido de carbono fue de 1.9. El
volumen minuto elevado al doble del nor-

[239]
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mal se incrementé ain méis con el ejer-
cicio 10.5 a 16.5 litro por minuto. La
frecuencia respiratoria estaba aumentada
a 36 por minuto y con el ejercicio subié
a 56 por minuto. El aire corriente se
mantuvo dentro del limite normal, tanto
en reposo como durante el ejercicio, 485
y 491 ml

La ventilacién alveolar efectiva en re-
poso, 6.9 litro se elevd durante el ejer-
cicio a 8.9 litros. La relacién espacio
muerto funcional aire cormiente normal
en reposo, 36 por ciento, se incrementé
con el ejercicio a 46 por ciento, la presién
de CO, alveolar, disminuida en reposo,
26 mm de Hg, descendi6 ain méis con
¢l ejercicio, 21 mm de Hg.

El contenido de COy en mEq fue nor-
mal, 19.8-19.3. La saturacién de O, ar-
terial estaba francamente disminuida en
reposo, 79.1 por ciento y en ejercicio dis-
minuyo a 73.3 por ciento.

La presion de CO» arterial se encontr
baja, 28 mm de Hg, La presién de O,
arterial fue baja en reposo y en ejercicio,
46 y 43 mm de Hg respectivamente.

Como se puede apreciar, en este enfer-
mo las alteraciones mas importantes con-
sistieron en disminucién de la distensi-
bilidad pulmonar y de la capacidad de
difusién, hiperventilacién verdadera con
hipocapnia y alcalosis respiratoria e hi-
poxemia severa, cuyo mecanismo principal
fue e] trastorno de la difusién pulmonar.
El gradiente de las presiones del CO, se
explicd por Ja patologia oclusiva vascular
pulmonar.

Caso 2. C. de Ch, J., femenino de 26
afios de edad, fecha de estudio 26-V-71.
Diagnéstico: neumonia eosinbfila y es-

tenosis adrtica.

H. Varencia D.

Existi6 moderada restriccién pulmeonar,
67 por ciento de la capacidad vital y dis-
minucién importante de la distensibilidad
pulmonar, con discreta resistencia al flujo
aéreo, 35 por ciento de la capacidad res-
piratoria mixima y 76 por ciento en el
primer segundo de la capacidad vital cro-
nometrada. La capacidad de difusién pul-
monar se encontré francamente disminui-
da, el indice de difusién del monéxid.o
de carbono fue de 1.25. El volumen mu-
nuto discretamente aumentado, 6.9 litros,
se incrementd con el ejercicio, 10.4 litros.
La frecuencia respiratoria estaba aumen-
tada en reposo y en ejercicio, 25 y 27 por
minuto, respectivamente. El aire corriente,
normal en reposo, 456 ml, aumenté con
el ejercicio, 640 ml. La ventilacién alveo-
lar efectiva en reposo, 4.5 litros, se in-
crementé durante el ejercicio, 7.5 litros.
La relacién espacio muerto funcional
aire corriente fue normal en reposo, y en
ejercicio, 34 por ciento. La presion de
CO, alveolar estaba disminuida tanto en’
reposo como en ejercicio, 23 mm de Hg.
El contenido de CQy en mEq fue normal
en reposo 18.63 y descendié en ejercicio
16.68. La saturacién arterial de O estaba
francamente disminuida en reposo, 73.9
por ciento y disminuyé a 68.3 por ciento
con el ejercicio, elevandose a cifras casi
normales, 90.8 por ciento, durante la inha.
lacién de Oy al 100 por ciento. El pH
tenia tendencia a la alcalinidad, 7.44. La
presién de CO, arterial se encontré dis-
minuida en reposo, 26.5 mm Hg y en
ejercicio, 24 mm de Hg. La presién de
O, arterial fue baja en reposo y en ejer-
cicio, 45 y 38 mm de Hg respectivamente
y se elevé 2 205 mm de Hg con la inha-
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lacién de O, al 100 por ciento, La hemeo-
globina fue de 6.68 g.

Como se puede apreciar, en esta enfer-
ma las alteraciones méis importantes con-
sistieron en disminucién de la distensibi-
lidad pulmonar y de la capacidad de
difusién; hiperventilacién con hipocapnia
e hipoxemia severa. Los mecanismos prin-
cipales de la hipoxemia fueron los tras-
tomos de la difusién pulmonar, los corto-
circuitos venoarteriales anatémicos y la
anemia.

Los estudios funcionales cardiopulme-
nares cfectuados en enfermos con edema
pulmonar han demostrado que la presién
arterial pulmonar se eleva, lo mismo que
las resistencias arteriales pulmonares y la
presién pulmonar de cufia,! aunque csta
ultima no sufre modificaciones en el ede-
ma pulmonar agudo de las grandes alti-
tudes,® 3

En la uremia,* sin hipertensién arterial
sistémica ni pérdida excesiva de proteinas,
la presién arterial pulmonar y de cufia
lampoco se elevan.

Existe restriccién pulmonar con dismi-
nucién notable de la distensibilidad pul-
monar® y de la capacidad de difusién.® 7
Hay hiperventilacién pulmonar verdadera
con hipocapnia y alcalosis respiratoria e
hipoxemia severa! y en los casos graves
0 mortales, retencién de CO, y acidosis
respiratoria.® Tanto la hipoxemia, como
la retencién de CO, en los casos avan-
zados, no solamente son debidas al liquido
intersticial e intraalveolar, sino también
al colapso alveolar, que resulta de altera-
ciones en la composicién del surfactante
pulmenar.?

. El cateterismo cardiaco realizado en su-
Jetos  con  enfermedades predisponentes
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para el edema agudo pulmonar'® ha de-
mostrado que en la estenosis o insuficien-
cia adrticas y en la pericarditis constric-
tiva o en la [ibroelastosis, la presién
diastélica final del ventriculo izquierdo se
eleva entre 15 y 25 mm de Hg, modifica-
ciones semejantes sufren las presiones
auricular media izquierda y pulmonar de
cufia. En Ja insuficiencia ventricular iz-
quierda crénica la presién diastdlica final
del ventriculo izquierdo, suele elevarse
entre 25 y 35 mm de Hg y las presiones
auricular media izquierda y pulmonar de
cufia, entre 30 y 40 mm de Hg. En la
estenosis mitral las presiones auricular
media izquierda y pulmonar de cuila al-
canzan entre 30 y 35 mm de Hg y du-
rante el ejercicio se elevan hasta 40 y 45
mm de Hg.

En general se puede considerar entre
30 y 35 mm de Hg el nivel de presién
venccapilar pulmonar, sobre el que ya
empezaria a desarrollarse el edema pul-
monar.

Estudios experimentales

Se han comunicado un gran nimero
de procedimientos experimentales para
producir edema pulmonar en animales,
que casi siempre han tratado de repro-
ducir una condicién particular observada
en la clinica, asi por ejemplo: desde hace
casi un siglo se inicié el estudio del edema
pulmonar debido a la disfuncién ventricu-
lar ziquierda.® !* Posteriormente se suce-
dieron experiencias para explicar el
edema pulmonar debido a multiples con-
diciones patolégicas, tales como: Embolia
pulmonar,!$ !4 traumatismos  toricicos,!3
uremia,!'® inhalacién dc gases téxicos?
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hipoxia,'® hiperoxia,!® intoxicaciones por
substancias quimicas,*® sobrecarga volu-
métrica de la circulacién® y excitacién de
los receptores carotideos®® y del sistema
nervioso central® ** Nosotros, en 1960
produjimos edema pulmonar hemorrigico
en perros,®® mediante la sobredistensién
de un segmento de la carétida primitiva,
aislado temporalmente e inyectado a pre-
sién con solucién salina fisiologica.

Hay dos métodos experimentales que
han logrado aclarar factores muy impor-
tantes de la patogenia del edema agudo
pulmonar. El primero se inicié en 1897
al lograrse la induccién de edema pul-
monar en conejos mediante la inyeccién
endovenosa de adrenalina,?¢ estos experi-
mentos fueron continuades empleando
técnicas mejoradas™ y utilizando la inyec-
cién de adrenalina o epinefrina disueltas
en sangre®® en perros con circulacién
cerebral aislada®™ o en animales con de-
nervacién cardiaca y circulacién cruza-
da.?*® El segundo método fue introducide
en 1939 al demostrarse que la inyeccién
de veratrina®® en la cisterna magna de
ratas y conejos era seguida de edema
pulmonar; posteriores estudios?! permitie-
ron concluir que las alteraciones que ocu-
rren en este tipo de edema pulmonar,
eran en todo semejantes a Jas observadas
en el edema pulmonar producido por la
inyeccién de epinefrina més sangre.

En otras palabras, cuando se inyectaba
epinefrina disuelta en sangre directamente
hacia la cabeza del animal, a través de la
arteria carétida, se producia una vaso-
constriccién sistémica arterial y venosa
que sobrecargaba tanto al ventricu'lo z-
quierdo como al derecho. La constriccién

H. VaLencia D.

venosa desplazaba grandes volimenes de
sangre desde la circulacién general hacia
la circulacién pulmonar y producia se-
vera congestion pulmonar. La presion
auricular media izquierda y venocapilar se
elevaban como consecuencia de un au-
mento de la presién diastélica final del
ventriculo izquierdo, que ocurria simuiti-
neamente a un incremento de su contrac-
tilidad explicado por una disminucién
importante de su distensibilidad, por elec-
to de las catecolaminas, o por impulsos
simpaticos actuando sobre el corazén, o
por ambas condiciones,

El edema pulmonar causado por irmita-
cién del sistema nervioso central resultaba
de la interaccién de dos diferentes meca-
nismos a saber: 1. Un retorno venoso
muy elevado que sobrecargaba Jas cavida-
des derechas y causaba severa congestion
pulmonar. 2, Una elevacién de la presién
diastdlica final del ventriculo izquierdo
que resultaba de la estimulacién adre-
nérgica del corazén, reforzada por la cir-
culacién de catecolaminas (induccién cen-
tral). El factor cardiaco era el mis
importante en presencia de un elevado
retorno venose, sin embargo, Ja eleva-
cibn de la presién diastélica final del
ventriculo izquierdo que ocurria simul-
tineamente a un aumento de su contrac-
tilidad, no fue considerada como resultan-
te de insuficiencia ventricular izquierda.

SUuMMARY

Functional cardiovasculary studies car-
ried out in pulmonary edema patients
have shown that pulmonary arterial pres-
sure raises, as well as pulmonary arterial
resistences and pulmonary wedge pressure.
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IV. LA ULTRAESTRUCTURA DE LA MEMBRANA ALCVEOLO-CAPILAR
Y SU IMPORTANCIA EN LOS FENOMENOS DE PERMEABILIDAD*

ALFreDO FERIA VELASCO

Antes sc suponia que el recubrimicnto epitelial de los alveolos
Pulmonares no era continuo, Los esiudios con el microscopio elec-
trénico mostraron que el tapizado epitelial alveolar es continuo y
que ademas existen dos tipes de células que dan hacia ]a [uz alveolar.

C ONFIGURACGION de la membrana alveo-
lo-capilar. El uso del microscopio
clectrénico ha permitido conocer con mads
detalle la estructura de los diferentes
componentes tisulares de los drganos y
la composicién de cada uno de sus ele-
mentos celulares. Uno de los pocos érga-
nos en donde ha existido enorme contro-
versia en lo que se refiere a su estructura
fina ¢s el pulmén. Esta se origind en el
hecho de que el individuo al nacer mues-
tra un tabique interalveolar de cierto es-
pesor en donde se pueden identificar con
microscopio de luz ordinaria los elemen-

Simpasio Sobre Edema Pulmonar Agudo or-
l!al';lmdo Eor' la Sociecdad Mexicana d'f?NeIUQH;cl’-
ogla y Cirugia Térax, mayo 2 .
Maxico, D, 10 9° ) e

* Scccibn de Microscopia Electrénica _del

cparlamento de Investigacién Cientifica, Cen-
tro Médico Nacional, Institute Mexicano del
Seguro Social, México 7, D, F

tos de los capilares y un tapizado epitelial
de los alveolos.® Conforme aumenta I
edad, los alveolos se observan distendidos
y el tapizado epitelial alveolar se va adel-
gazando hasta que aparentemente desapa-
rece en algunos sitios.® Con esto se supo-
nia que el recubrimiento epitelial de los
alveolos pulmonares no era continuo, Los
primeros estudios realizados con el micros-
copio clectrénico y que dieron informa-
ciébn importante para el conocimiento de
la pared interalveolar fueron los de Low®®
y posteriormente los de Karrer.!'" Segin
estos estudios y los que posteriormente
aparecieron en la literatura se sabe que
el tapizado epitelial alveolar es continuo
y que ademis existen dos tipos de células
que dan hacia la luz alveolar.): 1 El pri-
mero es un tipo de células epiteliales es-

[245]
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camosas muy aplanadas cuya forma de-
pende del grado de inflacién del pulmén
y por lo tanto a la tensién a la cual estd
sujeto el tabique interalveolar al tiempo
de 1a fijacién (Fig. 1, 2). El otro tipo de
células se denomina células septales o
alveolares grandes, las cuales se encuen-
tran en menor proporcién que las epite-
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micra de diametro y contienen un mate-
rial esmiofilico de aspecto laminar (Figs.
3, 4) y que en algunos sitios se observa
muy cerca del borde alveolar.3 %7 La hi-
pbtesis de que este material intracelular
correspondiera al llamado agente tensio-
activo que se encuentra recubriendo la
parte alveolar del tabique interalveolar y

—
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1 i ‘E‘f

Micrografia electrénica de pulmén de rata que muestra la estructura de Ja

membrana alveolo-capilar. C. = capilar sanguineo; A = Espacioc alveolar; E = Célula al-

volar escamosa; € = eritrocite (11,000 X),

liales escarmnosas y que pueden ser facil-
mente identificadas con el microscopio
ico. Estas células poseen abundante
citoplasma (Fig. 3) y en su borde alveolar
tienen numerosas microvellosidades irre-
En su interior muestran cuerpos
ﬁ-,ul:?:::nunuﬂ que miden de 0.2 a2 1.0

que disminuye la tensién superfcial ten-
diendo asi a estabilizar el didmetro de los
alveolos, se ha comprobado con estudios
de citoquimica de alta resolucién y de
microscopia electrénica.l® Se sabe que el
material intracelular en las células alveo-
lares grandes y el material tensioactivo
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Fig. 2. Membrana alveolo-capilar en pulmén humano, A == Espacio alveolar; C = Capilar
sanguineo: E == Célula alveolar; ¢ = Célula endotelial. (22,500 X).

son ricos en proteinas y particularmente
fosfolipidos.’® 21 Ademis con el empleo
de métodos especiales de [fijacién para
microscopia clectrénica, que consisten
principalmente en un complejo de triple
floculacién mediante iones especiales y
con una doble [ijacién de glutaraldehido
Y tetréxido de osmio, se ha podido identi-
ficar la naturaleza y el aspecto ultraes-
tructural de dicho material tanto en el
exterior de la célula como en el interior
de la misma)! Este material es funda-
mentalmente un complejo de fosfolipidos
y dipalmitoil lecitina saturados. Por otro
lado sc sabe que tanto los grénulos de las
Cf:lulas alveolares gigantes como el mate-
rial tensioactivo en los alveolos aparecen
il_mismn tiempo durante el desarrollo em.
bnulﬁgicn. Esto es un poco antes del [inal
de la gestacién 1% 18 El control de esta

i

secrecién se lleva a cabo por el sistema
nervioso y aparentemente ¢s un estimulo
de tipo colinérgico el que promueve la
liberacién de estos grinulos hacia la luz
alveolar.’ Tanto las células epiteliales
escamosas como las células septales gran-
des descansan sobre una membrana basal
que en algunos sitios es indistinguible la
separacién entre ésta y la membrana basal
del capilar subyacente, Los capilares san-
guineos en cl tabique interalveolar se en-
cuentran tapizados por células endotelia-
les adelgazadas no [lenestradas que con-
tienen numecrosas vesiculas de pinocitosis,
algunas de las cuales sc abren hacia el
espacio de la membrana basal. Entre cé-
lula y célula se observan los espacios in-
tercelulares, los cuales en alglin sitio
muestran una zona mds adelgazada sin
que haya fusién completa de las ldminas
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externa de la unidad de membrana. En
cortes muy delgados y utilizando acetato
de uranilo para tincién en bloque se pue-
de observar que existe a ese nivel, libre
comunicacién entre la luz vascular y el
espacio perivascular.®

Permeabilidad de la membrana alveolo-
capilar. La permeabilidad de la mem-
brana alveolocapilar tanto a agua como
-a algunos solutos ha sido objeto de nu-
merosos estudios desde el punto de vista
fisiolégico.™ 28 Sin embargo, la demostra-
cion morfolégica de estos fenémenos so-
lamente ha sido estudiada por algunos
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autores. Es justificable la realizacién de
estudios de permeabilidad a nivel de la
membrana alveolo-capilar por la impor-
tancia que esto tiene en el entendimiento
de los mecanismos de la formacion y re-
solucién del liquide de edema. En cstu-
dios realizados con proteinas marcadas
con colorantes e inyectadas por via intra-
venosa se observé que éstas no abandonan
los vasos sanguineos ni se localizan en el
interior de los alveolos.® Por otro lado
la inyeccién de estas proteinas marcadas
en el arbol traqueo-bronquial demostraba
su localizacién en los alveolos y sélo en

. Micrografia electrénica de pulmén de rata que muestra una célula alveolar
? nm‘ numerosos cucrpos laminares osmofilicos (flechas) en el citoplasma. A == Es-
Iveolar; C = Capilar sanguineo; E = Célula alveolar escamosa; e = Célula endotelial,
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muy pequeiia proporcién pasaban a los
vasos sanguineos, postulindose que la ba-
rrera posiblemente radicaba a nivel de las
células septales alveolares.1® 20 Todos
estos estudios fueron realizados con mi-
croscopia de luz transmitida.

Con el. microscopio electrénico y con
algunas técnicas citoquimicas para demos-
trar enzimas de bajo peso molecular, se
han podido realizar estudios de correla-
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cialmente encontraban el marcador en el
interior de los capilares pulmonares y en
vesiculas de las células endoteliales conec-
tadas a la membrana de la superficie
luminal. Luego el marcador pasaba a
través de los espacios intercelulares al
espacio de la membrana basal.y se ponfa
en contacto con la superficie basal de las
células epiteliales alveolarcs, En esta re-
gién se observé el marcador en el interior

Fic. 4. Detalle de cuerpos laminares osmiofilicos (C) en el citoplasma de una célula septal
alveolar de pulmén humano. m = Mitocondrias (34,000 X).

cibn morfofisiolégica en diferentes teji-
dos.!% 22 Schneeberger-Keeley y Karnovs-
ky® utilizando este tipo de enzimas,
particularmente peroxidasa de raiz [uerte,
han estudiado las bases ultraestructurales
de Ja permeabilidad de la membrana
alveolo-capilar a proteinas exégenas de
bajo peso molecular. Dichos autores en-
contraron que inyectando ratones por via
intravenosa con peroxidasa exdgena, ini-

de vesiculas tanto en la porcién basal de
las células endoteliales como en la por-
cién basal de las células alveolares. No
se observd paso del marcador enzimdtico
lesde ¢l espacio de la mambrana basal
hacia la luz alveolar. Se vio su localiza-
cién en el espacio intercelular entre las
células alveolares, mas no progresé mas
alli del complejo de unién donde se
aprecié fusién completa de la membrana
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plasmitica de una célula con la de la
contigua. (Fig. 5). Cuando esta proteina
exbgena se aplicé por via endotragueal
se identific el producto de reaccién en el
interior de los alveolos pulmonares, en
vesiculas de células epiteliales en su por-
cién alveolar y en la primera porcién de
los espacios intercelulares, deteniéndose a
nivel de la unién cerrada del espacio. No
se observé el marcador en el espacio de
la membrana basal en ninguno de los
tiempos del estudio (Fig. 6). Con estos

A
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datos se demuestra que la restriccién a
la difusién de solutos a nivel de la mem-
brana alveolo-capilar en parte depende
del tamafio molecular de dichos solutos,
mientras que el flujo a través del endo-
telio vascular depende de fuerzas hemo-
dindmicas. Los capilares no fencstrados
de los alveolos al igual que los de otros
territorios vasculares permiten el ripido
paso de substancias no liposolubles por el
espacio intercelular, cuando aquéllas son
menores a 40 A de diametro,

Fio. 5. Localizacién del producte de reaccién de la peroxidasa exbgena cuando se in-

yecta por via intravenosa. Obsérvese
corta) en

pasa libremente por el espacio intercelular (flecha
endotelio vascular (EV), no siendo asi en el espacio intercelular (flecha Jarga)

iteli . A == Luz alveolar; L = Luz vascular;"N = Nicleo de célula
iﬂm&mfiﬂhfm%ﬂm basal; ez- eritrocito en capilar.
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Fio. 6. Localizacién del producto de reaccién de la peroxidasa exdgena cuando se inyecta
por via intratraqueal, obsérvese cémo el marcador no pasa mis alli del punto de [usidn
de las membranas plasméticas (flecha) de las células alveolares (EA) a nivel del espacio
intercelular. A == Luz alveolar; EV = Endotclio vascular; MB = Membrana basal.

Algunos autores han sugerido en bases
fisiolégicas y utilizando urea y algunos
iones radioctivos, que la membrana basal
podria funcionar como una barrera de
difusién.8 10

Bases morfoldgicas del edema pulmo-
nar. No obstante que los [actores etio-
patogénicos en la produccién de varios
tipos de edema pulmonar son miltiples,
en esta seccién solamente se van a consi-
derar los aspectos morfolégicos relaciona-
dos con la presencia de liquido, proteinas
y células, tanto en el espacio intercelular
alrededor de vasos grandes e interalveolar,
como e¢n el interior de los alveolos inde-
pendientemente de la magnitud del ede-
ma y de los factores generales determi-
nantes,

_S" sabe que el agua puede difundir
libremente a través de la membrana
alveolo-capilar y que se pucden absorber

grandes cantidades de agua a nivel de los
alveolos pulmonares. Sc sabe también que
este movimiento del agua puede ser mo-
dificado por la tonicidad del liquido en
el interior de los alveolos pulmonares. .\si
se ha visto que cuando se introduce li-
quido hipoténico por via endotraqueal,
¢l movimiento del agua es lundamental-
mentc de los alveolos a los capilares,
mientras que cuando el liquido es hiper-
ténico, el movimiento es de los capilares
a los alveolos pulmonares.™ Estudios en
animales de experimentacién han demos-
trado que existe un rdpido equilibrio de
agua a través de la membrana alveolo-
capilar.®®

En lo que se refiere a las proteinas,
en condiciones nonmnales, la barrera para
el paso de éstas se encuentra a nivel del
complejo de unién entre las células epi-
teliales alveolares, tanto en las escamosas
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como las que producen el material sur-

factante>® En condiciones anormales las’

proteinas pasan al espacio intersticial por
aumento de la permeabilidad vascular ya
sea por Ja lesion directa del endotelio™ o
por la liberacién de substancias vasoacti-
vas como la histamina, serotonina, bra-
dicnina, etc. La presencia de proteinas
en los alveolos en el edema intraalveolar
debe explicarse por un paso de Jas mismas
a través de] epitelio alveolar por pérdida
de la barrera en los complejos de unién
entre las células epiteliales.

Las células inflamatorias como leuco-
citos polimorfonucleares, histiocitos y ma-
créfagos salen de los vasos sanguineos por
el mecanismo de diapedesis y s¢ localizan
en el espacio intersticial. En algunos casos
este paso de células se ve favorecido por
la lesion de las células endoteliales de los
vasos pulmonares.’¥ Cuando las células se
encuentran en el interor de los alveolos
pulmonares, la via de acceso es la misma
que siguen las proteinas; es decir, a través
de los espacios intercelulares entre las
células alveolares al perderse Ja barrera
en los complejos de unién. Un factor
muy importante en el paso de las células
es el movimiento ameboideo que déstas
tienen y que al ir separando las células
alveclares van a permitir la salida de una
cantidad considerable de liquido y de pro-
teinas al espacio alveolar.

Es conveniente mencionar gue una de
las funciones del material tensioactivo que
recubre la superficie alveolar dc las cé-
Julas epiteliales es prevenir el trasudado
excesivo de liguido al interior de los al-
veolos pulmonares.® En estas circunstan-
cias una disminucién de agente surfactan-

A, Fera V.

te y una tensién superficial anormalmente
clevada llevan no solamente a una ines-
tabilidad alveolar y atelectasia, sino tam-
bién a edema pulmonar y hemorragia?
Por otro lado existen estudios que mues-
tran que el edema pulmonar puede con-
dicionar una disminucién del material
surfactante de los alveolos, ya sea por
despolimerizacién o por bloqueo a nivel
de su produccién.™

Finalmente referente a la reabsorcién
de liquido y proteinas en la fase de reso-
lucién del edema pulmonar, diferentes
autores estudian en la actualidad los prin-
cipales factores gue intervienen en ecstc
mecanismo. Trabajos muy cuidadosos uli-
lizando polivinilpirrolidona y albimina
humana marcada con iodo radioactivo
administradas por via intrabronquial en
cobayos, han demostrado que existe al::-
sorcién completa y transporte de albimi-
na a nivel de la membrana alveolo-capilar
en 48 horas.!? Este mecanismo de absor-
cién de proteinas es mas lento que ¢l
observado en membranas serosas y posi-
blemente sca por la ausencia de vasos
linfaticos en el tabique interalveolar. Asi
las proteinas tendran que difundir len-
tamente por los tabiques hasta alcanzar
dreas mas amplias con mdis elementos
conjuntivos, donde se inician en fondo
de saco ciego los vasos linfaticos pulmo-
nares,

SuMMARY

Some time ago it was assumed that
epithelial lining of the pulmonary E.l]VCO]\JS
was not continuous. Electronic microsco-
pic studies have shown that the alveolar
covering is continuous and that it has two

types of cells towards the alveolar lumen.
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V. CUADRO CLINICO Y RADIOLOGIA

Javier ViLrALPaNDO GUTIERREZ

EN INDIVIDUOS que sufren un aumento

exagerado de la presién venocapilar
pulmonar, como en los enfermos con es-
tenosis mitral o en insuficiencia ventricu-
lar izquierda aguda, o en aquellos con
sobreperfusion de determinados 16bulos
pulmonares como en la hipoxia de la al-
tural y en la embolia pulmonar,® en per-
sonas que han sufrido un traumatismo
trancoencefalico® o bien como resultado
directo o reflejo de la accibén téxica de
algunas substancias, como en la uremia,!
¢ suscitan Jas alteraciones fisiopatol6gi-
cas ya sefialadas que dan lugar al cuadro
clinico del edema pulmonar agudo. Puede

_——_-—_

h Simposio sobre Edema Pulmonar Agudo
Orfanizado por la Sociedad Mexicana de
Neumologia 'y Cirugla de Térax, mayo 27,
19 éxico, D. F.

El edema pulmonar agudo se caractcriza por disnea, ortopnea,
tos y gran ansicdad. La respiracidn es ruidosa tanto por constriccién
de las vias aéreas como por sibilancias respiraterias y espiratorias
0 por estertares y gorgoteos audibles; gran cantidad de expectoracién
espumosa, a veces incolora, rosada o hemoptoica. La imagen radio-
légica se caracteriza por densidad difusa alrededor de ambos hilios
pulmonares, homogénca y sc desvanece hacia la periferia.

éste presentarse como prolongacién de un
episodio dc disnea paroxistica en un car-
diopata conocido, pero puede ocurrir en
personas que nunca han sulrido disnea,
como en los casos en que surge después
de una oclusién coronaria, de una crisis
hipertensiva, de ejercicio [isico en sujetos
con estenosis mitral o por la administra-
cién de transfusiones o determinadas in-
yecciones endovenosas.®

Se caracteriza por intensa disnea, or-
topnea, tos y gran ansiedad. La respira-
cién es siempre ruidosa tanto por la exis-
tencia de constriccién de las vias aéreas
como por la presencia de sibilancias ins-
piratorias y espiratorias o por estertores
y gorgoteos audibles. Siempre existe gran
cantidad de expectoracién que suele ser

[255]
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espumosa, a veces incolora, pero por lo
general rosada o francamente hemoptoica;
generalmente tiene un alto contenido de
proteinas, dando por ello el aspecto de
clara de huevo mal batida.® Es frecuente
también que el brote de edema agudo se
inicie con sensacién de cosquilleo faringeo
motivado por la pretencia del liquido de
edema en las partes superiores del arbol
respiratorio.®

El enfermo estd angustiado, ciané
tico, especialmente si la crisis se pro-
longa; la piel casi siempre esti cubierta
de sudor frio, Puede sufrir opresién pre-
cordial intensa o verdadero dolor que
pueden hacer sospechar un cuadro coro-
nario subyacente. La presién sanguinea,
si no hay choque, suele estar elevada. El
pulso esti lleno, pero si no se proporciona
alivio rdpido, se acelera y se vuelve fili-
forme. Hay estertores himedos en amplias
zonas o en los des pulmones en su tota-
lidad que, inicidndose con frecuencia en
las bases, van ascendiendo con mis o
menos rapidez hasta los vértices en lo
que los autores franceses denominaban
marea de los estertores, Es frecuente hallar
también estertores gruesos que sc escu-
chan a distancia. Habitualmente la con-
gestion  pulmonar por insuficiencia car-
diaca se acompaita de hiperventilacién
e hipocapnea ligera, aunque en ocasiones
hay retencién importante de anhidrido
carbdnico y acidosis respiratoria resultan-
te de hipoventilacidn, como cuando el
edema pulmonar es grave y los alveolos
y las vias aéreas se han inundado con
liquido.® ®'*

Tas manifestaciones de cardiopatia
son, por lo general, evidentes a fa explo-
racién en aquellos enfermos en los que el

J. ViLLaLpanoo G,

edema agudo es consecuencia de aquélla,
aunque la auscultacién puede dificultarse
por los numerosos estertores.

La crisis de edema pulmonar puede ser
leve y transitoria o muy grave. De ordina-
rio cede espontineamente en pocos minu-
tos u horas, en muchos casos después que
la tos logré eliminar la abundante expec-
toracién, Si las medidas tcrapéuticas han
dado resultado, el paciente queda can-
sado durante algiin tiempo, se restablece
con rapidez y alcanza el estado anterior
a la crisis. Un ataque determinado suele
ceder espontineamente o con tratamicnto.
Si se complica con estado de choque €3
de muy grave prondstico. En otras cir-
cunstancias es el estado de choque el que
puede complicarse con la presentacién de
edema pulmonar agudo. El edema pul-
monar puede acabar con la vida del en-
fermo la primera vez que se presenta o
cualquiera de las siguientes.

Mencionaremos ahora una variedad de
edema pulmonar que, a diferencia del
que previamente describimos y que bien
podria denominarse edema pulmonar al-
veolar, se encuentra ocupando el tejido
conectivo que constituye el armazén Y
tejido de apoyo del pulmén y al que se
le ha llamado edema pulmonar intersti-
cial.’ Hemos visto cémo el diagnéstico
clinico en el primer caso es evidentc y
no ofrece dificultad. En cambio, el in-
tersticial no es facil de detectar desde el
punto de vista clinico; segiin expresion de
Paul Wood® en estos enfermos “hay ma-
yor rigidez en los pulmones, la respiracién
se vuelve laboriosa, pero no existen cre-
pitaciones, no se expectora liquido. y la
saturacién de oxigeno arterial desciende,
si acaso, discretamente...” Si bien esta
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forma de edema pulmonar se observa
principalmente en casos de hipertensién
venocapilar como una fase previa al ede-
ma alveolar, en problemas de corazén
izquierdo o en procesos obstructivos de
venas pulmonares o vasos linfaticos, suele
encontrarse en algunos casos de trauma-
tismos toricicos o bien en cuadros septi-
¢émicos del tipo de los producides por la
enterotoxina del estafilococo que determi-
nan procesos degenerativos y de necrosis
del endotelio capilar con posible modifi-
cacién de la actividad del material tensio-
activo alveolar, lo que ocasiona trasuda-
cion del liquido de edema al espacio
intersticial con las consecuencias clinicas
sefialadas.?

Finalmente sefialaremos que derivade
de la experiencia médica adquirida en
la II Guerra Mundial, se ha introducido
¢l concepto de “pulmén hiamedo postrau-
mitico”, término acuilado por Burford!?
para expresar la respuesta mas o menos
cspecifica del pulmén al traumatismo.
Desde 1937, Betts y Overholt!? describie-
ron un sindrome que en ocasiones ocurria
entre 2¢ y 48 horas después de cirugia
toricica, generalmente de aparicién noc-
turna, y que consistia en ligera cianosis,
respiracién ruidosa, depresién del reflejo
tusigeno y estado de shock, con notable
dificultad para expectorar las secreciones
que producian anoxia y anoxemia, ha-
ciéndose necesaria la aspiracién broncos-
copica. En muchos aspectos este cuadro
reviste caracteristicas semejantes al del
pumén himedo encontrado en los lesio-
nados en combate, los que a través de
reflejos somatoviscerales originados en la
pared toricica con respuestas a nivel al-
veolar y bronquial, y favorecidos por el
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dolor toracico, determinan la produccién
abundante de secreciones mucosas y de
trasudados, los que, con la sangre y ma-
terial aspirado, causan obstruccién meca-
nica del arbol traqueobronquial y ocasio-
nan inadecuada oxigenacién alveolar. El
reflejo tusigeno se encuentra deprimido
con menor capacidad para eliminar las
secreciones de las vias aéreas. Probable-
mente, a través del aumento de permea-
bilidad capilar condicionado por la ano-
xia, se ocasiona salida de liquido de los
capilares a los alveolos dando lugar a un
cuadro clinico muy semejante al que se
describié inicialmente.

RapioLocia

La imagen radiolégica caracteristica del
edema pulmonar consiste en la aparicién
de una densidad difusa alrededor de las
porciones hiliares de ambos pulmones;
estas densidades son homogéneas y se
desvanecen hacia la perileria, Aunque las
opacidades son por lo general algo asi-
métricas y ligeramente mas diseminadas
en un pulmén que cn el otro, los térmi-
nos descriptivos de alas de mariposa o de
murcidlago son bastante gréficos. Los vér-
tices y las bases generalmente permanecen
claros, aunque pueden también ser inva-
didos en casos severos y persistentes’® 13

En algunos casos, la exploracion fisica
del térax apenas permitird sospechar la
existencia del edema pulmonar agudo, en
tanto que el estudio radiogrifico demos-
trard su presencia. En otras ocasiones, en
ausencia total de signos fisicos del térax,
el estudic radiolégico rutinario del pul-
moén revelard la imagen de edema. Esta
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discrepancia se ha explicado por la ten-
dencia del liquido de edema a acumularse
profundamente, lo que dificultaria Ja
transmisién de los estertores asi como por
la respiracién superficial que frecuente-
mente presenta el enlermo con taquip-
ne_a_l-l

Los signos radioldgicos del edema pul-
monar agudo, sblo en forma ocasional
persisten mas alld de unas cuantas horas
o dias, particularmente si el paciente se
recupera. Pueden estar presentes por va-
rios dias previos a la muerte, Una de sus
caracteristicas mas notables es su aspecto
cambiante,1?

Aunque todavia no existe una explica-
cion satisfactoria desde el punto de vista
anatomico, para la distribucién central
del edema pulmonar que con frecuencia
se observa, Oderr y cols.® han observado,
en un estudio de enfermos con enfiserna
realizado con métodos microrradiolégicos,
que exisie una tendencia de la porcién
central del pulmén a ser irrigada por pe-
quefias ramas que se desprenden casi en
angulo recto de gruesos troncos arteriales
y que la extensién de los capilares en ese
sector es mas largo que en la periferia
Herrnheiser y Huison* sugieren que las
densidades en mariposa dependen esen-
cialmente de una desproporcionada divi-
sibn de pequefios vasos lobulares y pre-
lobulares en la parte interna del pulmén,
en comparacion a la menos numerosa y
mas proporcionada divisién vascular que
existe en la corteza y porciones externas.
Por lo tanto, cualquier condicién que de-
termine aumento en la presién o en la
permeabilidad capilar, puede ocasionar
una fuga excesiva de liguido en la zona
medular del pulmén si en este sector hay

J. ViLLarranoo G,

un niimero mucho mayor de capilares que
en la periferia.1¢

Ocasionalmente las opacidades apare-
cen en forma moteada y no enteramente
conlinadas a las 4reas parahiliares y
centrales del pulmdn, con {recuencia este
moteado tiende a ser confluente afectando
grandes 4reas del pulmén. Su densidad
es menor que lJa de la mayoria de las
consolidaciones neuménicas.?? En radio-
grafias sin adecuada penetracién los hilios
pueden aparecer engrosados, aunque no
siempre ocurre esto a menos de que exista
congestién o estasis pulmonar crénica sub-
yacente u otras causas de engrosamiento.
(Fig. 12}.

En algunas ocasiones el edema pulmo-
nar se observa solamente en un hemi-
térax, en un lébulo o en parte del mismo,
y en estas circunstancias el clinico suele
interpretarlas como producidas por un in-
farto del pulmén o una neumonial” (Figs.
farto del pulmén o una neumonial? Si
persiste el edema pulmonar unilateral.
deberd sospecharse la obstruccién de las
venas pulmonares de un lado. En algu-
nas infecciones o en compresién por tumo-
res de mediastino, puede haber edema
en un solo lébulo o bien obstruccién de
todas las venas lo que determina la pre-
sencia de un edema pulmonar crénico
bilateral.®

Con frecuencia, aunque la sombra del
edema pulmonar sea de gran densidad
radiolégica, los contornos de Ja silueta
cardiaca permanecen visibles. Este parece
deberse a que el edema se localiza funda-
mentalmente en los segmentos dorsales
del pulmén. En efecto, Felson y cols®
han demostrado que las alteraciones pul-
monares Jocalizadas en los segmentos dor-
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sales, al no estar en contacto directo con
el corazén, no afectan su visibilidad en las
radiografias. En cambio, cuando ocupan
los segmentos pulmonares anteriores, es
decir, la lingula del I6bulo superior iz-
quierdo o bien el 16bulo medio del pul-
mén derecho, el contorno de la silueta
cardiaca se borra en el lado afectado.

El diagnéstico del edema pulmonar in-
tersticial es de particular interés para el
radidlogo ya que su diagnéstico se basa
en la interpretacion radiolégica y no en
el examen clinico.” Los signos radioldgicos
esenciales del edema intersticial lo consti-
tuyen la presencia de lineas finas, densas
y bien demarcadas descritas por Kerley
en 19512° como lineas B, que tienen una
disposicién horizontal, periférica y basal,
y las lineas A, menos [recuentes, de mayor
longitud, centrales y que irradian del hilio
hacia la periferia. Ambas lineas se deben
a engrosamiento de los tabiques interlo-
bulares por edema extra-alveolar y au-
mento de calibre de los vasos linfaticos
de esas zonas.

Otra manifestacién radiolégica del ede-
ma pulmonar intersticial es el engrosa-
miento de la pleura y de las fisuras inter-
lobares debido a la presencia de edema
subseroso que se contintia en los tabiques
interlobulares subpleurales. La sombra
parahiliar que tan a menudo obscurese y
difuminz el perfil de las arterias pulmo-
nares, con frecuencia obedece a edema
del abundante tejido comectivo que cir-
cunda las estructuras del hilioc pulmonar
¥ que puede constituir un factor adicional
cn la resistencia vascular pulmonar.®! Sin
embargo, no en todos los casos las lineas
Septales son invariablemente debidas a
edema, ya que se ha observado que algu-
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nas de ellas persisten después de corregido
el problema hemodinidmico; en estos casos
es probable que la fibrosis o el depdsito
de hemosiderina contribuyan a su forma-
¢ion?? y expliquen su persistencia.

SUMMARY

Acute pulmonary edema presents with
dyspnea, ortopnea, cough and anxiety: The
respiration is noisy because of constriction
of airways and inspiratory and espiratory
sibilancies and audible rales; great amount
of foamy expectoration sometimes color-
less, pink or hemoptoic. Roentgenologic
image is characterized by diffuse density
aroun both pulmonary hilus,

REFERENCIAS

1. Huligren, H. N, y Grover, R. F.: Cir-
culatory adaptation to high altitude. Ann.
Reu, Med. 19: 119, 1968,

2, Parmely, L. F, Jr.; North, R. L. y Ott,
B. S.: Hemodynamic alterations of acute
pulmonary thromboembolism, Circul. Res.
11: 450, 1962,

3. Sarmoff, S. J. y Samoff, L, C,: Neuro-
hemodynamies of pulmonary edema: II.
Role of sympathetic pathways in the
elevation of pulmonary and systemic vas-
cular pressures following intracisternal in-
jection of fibrin. Circulation 6: 51, 1952,

4. Gould, D. M. y Torrrance, D. J.: Pul-
monary edema. Am. J. Roentgencl. Ra-
dium. Therapy Nucl, Med, 73:366, [955.

5. Friedberg, Ch. K.: Diseases of the Heart.
3rd. Edit. W. B, Saunders.

6. Corral, R.: Semiologia Cardiovascular, 5a.
edic. FEdit. Interamericana.

6. Anthonisen, N, R. y Smith, H. J.: Res-
piratory acidosis as a consequence of pul-
monary edema. Ann, Intern, Med, 62:
991, 1963.

7. Grainger, R. G.: Pulmonary Hyperten-
sion: A Symposium, [I1. Interstitial pul-
monary oedema and its radiological diag-
nosis, A sign of pulmonary venous and
capillary hypertension. Brit. J, Radiol.,
31: 201, 1958.

8. Wood, P.: Diseases of the Heart and
Circulation, 1956 (Eyreand Spottiswoode,
London).



260

10,

11

13.

14.

16.

J. ViLLarpanoo G,

Finegold, M. J.: Interstitial Pulmonary
Edema. An electron microscopic study of
the pathology of Staphylococal enteroto-
xemia in the Rhesus monkeys, Lab-Invest.
16: 912, 1967.
Burford, T, H.: Wet lung, Thoracic Sur-
gery, del libro Surgery World War II.
Vol. II. Cap. V, pag. 207.
Betts, R. H. y Overholt, R. H.: The
prevention and treatment of postoperative
pulmonary complications by bronchascopic
asggi;at.ion, Surg. Clin. N. Amer_ 17: BB3,
1 .
Cooley, R. N. y Schreiber, M. H.: Ra-
diclogy of the heart and great vessels.
?19127 it. Williams & Wilkins, Baltimore,
Hodson, C_ J.: Pulmonary cedema and
the "batswing’” shadow. f[. Fac. Radiol.
I: 176, 1950,
Herrnheiser, G, y Hinson, K. F, W.: An
anatomical explanation of the formation of
:l;g4butterﬂy shadows, Thorax, 9: 198,
34.
Oderr, C. P.; Pizolato, P, y Zizkind, J.:
Emphysema studied by microradiology.
Radiology, 71: 236, 1958,
Barden, R, P.: Pulmonary edema: cor-

17.

18,

19.

20.

22,

relation of roentgenclogic appearance
and abnormal physiology. Am. J. Reent-
genol. Rad, Ther. Nucl, Med. 92: 495,
1964.

Galland, F.; Serviansky, B.; Bialostosky,
D.; Aceves, S., y Dorbercker, N.: Edema
pulmonar agudo, Correlacién Clinicorra-
diclégica. Arch. Inst. Cardiol. Méx,, 29;
517, 1959.

Bindelglass, J. L. y Trubowist, S.: Pul-
monary vein obstruction: and uncommon
sequel to chronic fibrous mediastinitis.
Ann, Int, Med. 48: B76, 1958, .
Felson, B, y Felson + H.: Localization of
intrathoracic lesions by means of th!: pos-
tero anterior roentgenogram. Radiology,
55: 363, 1950.

Kerley, P. J.: A text-book of X - ray
Diagnosis, 1951 (Shanks y Kerley), 2:
404, 1951 (H. K. Lewis, London).
‘West, J. B.: Perivascular edema, a factor
in pulmonary vascular resistance. Am.
Heart J. 70: 570, 1965. .
Harley, H. 8. R.: The radiological
changes in pulmonary venous hyperten-
sion, with special relercnce to the root
shadows and lobular pattern, Brit. Heart,
J. 23: 75, 1961.



NeumoL. Cin. Térax Méx.
VoLumen 32 (4), 1971

EDEMA PULMONAR AGUDO

VI. TRATAMIENTO

Hicror M. Ponce pe Leén peL C.*

Los esquemas de tratamiento clisico en el edema pulmonar agudo,
sobre todo por factor hemodinimico en la insuficiencia brusca del

ventriculo izquierdo, todavia si

en teniendo validez; se han agre-

gado nuevos [drmacos y sc emplean los respiradores y didlisis.

EL EDEMA PULMONAR agudo es una ur-
gencia médica, que debe ser tratado
en forma inmediata y activa.

Desde hace tiempo, el edema pulmonar
ha sido cstrechamente ligado a la insufi-
ciencia ventricular izquierda, o mejor di-
cho, como de exclusiva etiologia cardio-
génica. Sin embargo, en nuestros dias
podemos considerar que los factores etio-
légicos son muy variados; inclusive las
nuevas condiciones ambientales a que es
sometido el hombre, como la altitud, pre-
sentan alteraciones, entre otras, que se
manificstan por edema pulmonar.? Cual-
quier planteamicnto de terapéutica y

cuidade del edema pulmonar agudo, debe
T

Simposio sobre Edema Pulmonar Agudo,
organizade por la Sociedad Mexicana de
lf;;rmlogia y Cirugia de Térax, mayo 27,

* Unidad de Neumologia. Hospital General
S.5.A, Méxica, D. F,- ,
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ir precedido ineludiblemente de una iden-
tilicacién precisa de la causa y factores
que lo han ocasionado. El mejor conoci-
miento de los trastornos {isiopatoldgicos
que se presentan o se conjugan para su
produccién, ha permitido entender en
mejor forma la accién de las drogas,
limitar sus indicaciones y hacer su empleo
menos empirico. Sin embargo, podemos
considerar que los esquemas de tratamien-
to clasico en el edema pulmonar agudo,
especiflicamente por factor hemodinimico
en la insuficicncia brusca del ventriculo
izquierdo todavia siguen teniendo validez.
Se han agregado nuevos firmacos y se
emplean los respiradores y procedimientos
de diilisis modernos, pero de antemano
podriamos decir, que ninguno de ellos
tiene indicacién de primera instancia,
antes que el tratamiento cldsico.® 3- 4. 5
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No obstante la gran variedad de causas
que hemos mencionado, se acepta que to-
das ellas tienen como factores esenciales
para provocar edema pulmonar agudo
(definido éste como la acumulacién anor-
mal y extravascular de liquido de trasu-
dade en el tejido pulmonar, espacio al-
veolar o espacio intersticial), los siguientes
hechos comunes:

1) Factor hemodiniamico que desen-
cadena insuficiencia brusca del ventriculo
izquierdo con congestién secundaria e hi-
pertension del pequefio circuito, que au-
menta Ja presién hidrostitica en el capilar
pulmonar, lo que origina trasudacién de
liquido y elementos celulares en el espacio
intersticial y la cavidad alveolar, Este
mecanismo se ve facilitado por la exis-
tencia de una permeabilidad vascular pul-
monar exagerada, habitualmente secun-
daria a fendémenos alérgicos, anoxia y
cambios en la presién intratoricica.

2) El segundo factor determinante y

H. M. Poxce pE Ledn per C.

esencial, es el nervioso que ejerce accién
directa o refleja sobre el sisterna simpa-
tico, determinando vasoconstriccién inten-
sa y difusa, que a su vez tendrd la resul-
tante de un aumento en la resistencia
periférica y de la permeabilidad capilar
pulmonar.

3) El aumento de la permeabilidad
capilar presenta mayor alteracién, parti-
cularmente cuande las condiciones de
presién son tales, que la reabsorcién de
liquido desde el espacio alveolar por el
drenaje linfitico, se encuentra altamente
comprometido. '

Debido a que la insuficiencia ventn-
cular izquierda, cualquiera que sea su
causa, con toda seguridad es el motivo
mis frecuente de edema pulmonar agudo
(EPA). El tratamiento trataré de concre-
tarlo, considerando esta etiologia.

La tabla I muestra las principales ma-
nifestaciones clinicas, causadas por el
trastorno fisiopatoldgico.

Tanra I

PRINCIPALES ALTERACIONES FISIOPATOLOGICAS Y MECANISMOS QUE SE
DESENCADENAN POR EDEMA PULMONAR

AsMa carpiaco (Disnea - hiperpnea - angustia - estertores silbantes y alveolares).
Hipertensién arlerial, Hipotension arterial. (Chogque) Insuficiencia cardiaca.

—_— —

surfactanie,

Disminucién del

Liquido de edema <

engrosado.

. Derrame pleural,

( Aumento de la resistencia al
flujo en vias aéreas,

Disminucién de actividad del
compliance
(Elasticidad Pul. disminuida)

Alveolos llenos de liquido y
colapsados {cortocircuito).

Septum e intersticio pulmonar

Compromiso del intercambio
Easeoso

Hipoxia),
(POz Bajo)

¢/o sin
hipercapnia

Puede presentarse alcalosis
respiratoria
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Principales normas de tratamiento (ta-
bla II).
.Pon'cién. Esta es de suma importan-
¢a, ya que todos los que hemos tenido
la experiencia en tratar edema pulmonar
agud.o, sabemos que éste se presenta pre-
don.una.ntemente en la noche y cuyos me-
canismos hidrostdticos son conocidos.
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cuentemente el trabajo mecinico de la
respiracién, que asociado a una mejoria
de la tensi6n general y angustia (efecto
tranquilizante), disminuye el consumo
metabdlico permitiendo un menor gasto
de energia durante este primer periodo
critico. Por otro lado, al disminuir la
presién arterial, ejerce un efecto directo

Tasra II
INMEDIATO Y ORDINARIO

Tipo de alteracidn

Principales normas de manejo

Aumento del volumen sanguineo central -
hipertensién venosa - congestién vascular

pulmenar.

Aumento en el trabajo de la respiracién -
mnquietud - angustia - edema pulmonar -

ipoxemia arterial.

Tralamiento

Posicién sentada o erecta.

Sulfato de morfina, 10-15 mg subcutfineos;
7-10 mg LV.

Oxigeno nasal humidificado y precalentado;
tienda; ventilacién a presién pasitiva in-
termitente o P.P.C.

El sulfatoc de morfina administrado a
las dosis que hemos sefialado en la tabla
anterior, de preferencia subcutineo, pero
¢n casos muy agudos, puede administrarse
P:Jr via intravenosa. Su accién farmaco-
légica se acompafia de efecto hipotensor,
Pero en la mayoria de los casos esto no re-
Presenta un problema clinico, a excepcion
de aquellos tipos de edema pulmonar que
cursan con hipotensién arterial severa, co-
mo es cl caso del edema pulmonar del
choque traumitico o choque bacterémico.
Los mecanismos de accién de la droga son
especilicamente su efecto sobre el centro
respiratorio; su accién sedante especifica
Y su efleclo sobre el sistema venoso. La
disminucién del reflejo respiratorio abate
la hiperventilacién y la disnea, y consc-

también sobre el sistema venoso periférico,
especificamente aumentando su capaci-
dad.

El empleo de oxigeno tiene como prin-
cipal indicacién, el hecho de que en pre-
sencia de edema pulmenar, asumimos que
existe hipoxia con ¢ sin cianosis. Cual-
quier método de administracion tiene
utilidad y es de recomendarse no emplear

.en estos pacientes, las denominadas mds-

caras [aciales que producen tal sensacién
de ahogo, que sblo aumentan la disnea.?
A este punto vale la pena mencionar, que
el oxigeno por si mismo, puede modificar
la permeabilidad capilar pulmonar y su
uso no solamente corrige la hipoxia en
mezelas enriquecidas, sino que ademis,
tiene accion directa sobre este trastorno
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del vaso. El edema pulmonar que se pre-
senta en las grandes latitudes a mivel
mayor de los 10,000 pies y cuyas princi-
pales caracteristicas fisiolégicas, son una
elevada presién venosa central con volu-
men venoso total normal (esto sugiere
que la sangre es desplazada del sistema
venoso perilérico a la circulacién central) ;
su tratamiento Gnico y exclusivo es la res-
piracién de oxigeno 10091

La posibilidad actual de proporcionar
oxigeno a base de respiradores mecinicos,
como son el de presién positiva intermi-
tente y los de presién continua, tedrica-
mente deben producir las siguientes ven-
tajas: @) Distender los espacios alveolares
colapsados. &) Oponer una resistencia me-
cinica al trasudado del liquido hacia el
espacio alveolar. ¢) Permitir una mejor
distribucién del aire inspizado, mejorande
la relacién ventilacién-perfusién y aunque
en los primeros momentos el efecto de
cortocircuito fisiolégico no sufre modifi-
caciones con su uso, el enfermoc se me-
jora clinicamente. d) Cuando existe hi-
percapnia en este tipo de pacientes puede
considerarse que existe severa hipoventi-
lacién alveolar, lo que el respirador puede
resolver. ¢) Ademas, su correcta adapta-
cién disminuye el trabajo respiratorio y el
costo de oxigeno de la ventilacién.

En resumen, podriamos decir que los
efectos benéficos de la ventilacion asis-
tida en el edema pulmonar, son los si-
guientes: La intubacién orotragueal o la
traqueostomia, para adaptar el aparato
implican una mejor pcrmeabilidat_:l de las
vias aéreas. El trabajo respiratorio auté-
nomo se anula. La ventilacién alveolar
s¢ normaliza y la hipoxia se corrige, ori-
ginandose una marcada clevacién de la

H. M. Ponce pe LedN peL C.

saturacién arterial del O,. Como reco-
mendacién, después de 6 horas de em-
pleado un ventilador mecinico, las mez-
clas de oxigeno siempre deben bajarse a
menos de 409, con objeto de evitar lesion
del parénquima pulmonar.® Referente a
la posibilidad de que altas presiones ma-
yores de 30 cm de agua en la fase ins-
piratoria, pudieran evitar el edema como
tebricamente se ha expresado, en la prac-
tica es un procedimiento inttil y peligroso,
principalmente cuando se hace por tiem-
po prolongado, Y, experimentalmente no
se ha obtenido ninguna reduccién del li-
quido alveolar. En el perro, cuando se
emplean presiones de 50 cm de agua, lo
iinico que se logra es que el liquido des-
aparezca de los alveolos, pero éste se
acumula en el espacio intersticial, dejando
los mismos problemas para la difusién de
los gases. Y finalmente, la elevacién de
la presién alveolar minima entrafia una
marcada reduccién del volumen capilar
pulmonar, con la consecuente baja del
débito cardiaco.? 10

En conclusién, las indicaciones para el
empleo de la ventilacién asistida en el
edema pulmonar, pueden ser las siguien-
tes: 1) En los casos graves de urgencia,
en que el tratamiento médico es inoperan-
te y que se encuentran los siguientes da-
tos: a) Inconsciencia. b) Descenso de la
presién arterial con valores que no garan-
tizan la electiva circulacién cerebral o co-
ronaria y la filtracién glomerular. Que la
hipoxia es severa y sobre todo, que haya
datos de hipercapnia y acidosis respirato-
ria, pero, el tratamiento médico debe ser
asaciado en todos los casos. 2) Los casos
resistcntes al tratamiento médico, justifi-
can Ja ventilacién asistida cuando la me-
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dicacién permite la persistencia de sinto-
mas o la agravacién del cuadro.®

Medidas complementarias

Aminofilina. Se debe emplear por su
efecto sobre el 4rbol bronquial, ya que
en el edema pulmonar agudo el tnico
dato que justifica su denominacién como
asma cardiaco, es el espasmo bronguiolar
que se presenta y la administracién iv. di-
recta o en soluciones, es de gran utilidad.

La digitalizacién debe llevarse a cabo
por vias de mayor velocidad de absorcion
Y con los firmacos que tengan una accién
més o menos inmediata; es necesario tener
en consideracién que los enfermos con
edema pulmonar; pueden estar digitaliza-
dos previamente y sélo requieren dosis de
refuerzo.

El empleo del deslanosido, debe hacerse
por via intravenosa a dosis de 1.2 a 1.6
mg administrando del 50 al 75% en
la dosis inicial y el resto, en 3 a 6 horas.
Su principio de acccién debe esperarse
entre 10 y 30 minutos vy su efecto méximo
a las 2 horas,

El empleo de acetilestrofantidina, aun-
que tiene un indicio de accién mas ri-
Pido, el peligro de toxicidad es mayor.
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La ouabaina empleada clasicamente es
de utilidad. Inicia su accién a los 5 mi-
nutos, tiene su efecto maximo a los 30 o
a la hora y debe ser el digitilico de elec-
cién en casos de edema severo que cursan
con hipotensién. La dosis inicial de 0.5
mg seguido de administraciones de 0.1 mg
cada 30 minutos o cada hora, sin rebasar
como dosis total 1 mg en 24 horas, nos
parece el esquema mds razonable de tra-
tamiento con este glucésido (Tabla 1II).

Las medidas anleriores, integran la base
terapéutica y el manejo del edema pul-
monar agudo. Si éstas fracasan o sus re-
sultados no son lo suficientemente satis-
factorios se emplea la flebotomia, la
cual ha tenido recientemente algunas mo-
dificaciones, Todos conocemos la respues-
ta espectacular del procedimiento clasico
de sangrar entre 350 a 500 ml, pero en
ocasiones puede acompaiiarse de estados
de anemia o hipotensién consecutiva a su
extraccién, Por lo que, en ocasiones sc
encuentra indicado el uso de torniquetes.
Mis recientemente se ha usado !a deno-
minada plasmaféresis, ya empleada con
gran experiencia en casos de leucemia,
hemfilia e isoinmunizacién, etc., pero
en el edema pulmonar, aunque son pocos

Tasra III
MEDIDAS COMPLEMENTARIAS

Tipo de alteracién

Principales normas de manejo

Bron;:oeslenosis por espasmo (asma cardia-
co).

Insuliciencia miocirdica - hipertensién au-
ricular jzquierda.

Tratamiento

Aminofilina 0.25 a 050 g iv. durante 5
minutos o 0.5 a 1.0 g en 300 ml,
Solucién glucosada al 5%.

Deslanosido 1-2-1.6 mg iv.; ouabaina 0.5
mg iv. y 0.1 mg cada 30 minutos, hasta
un miximo de 1.0 mg.
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los casos, los resultados fueron espectacu-
lares especialmente en casos tipo pulmén
himedo y consisten en eliminar la sangre
a razén de 380 ml centrifugar, eliminar el
plasma y reinyectar el paquete de elemen-
tos celulares.lt

En resumen, la plasmaféresis puede te-
ner una indicacién precisa en presencia
de anemia y anura.

El empleo de los diuréticos suscita dis-
cusiones que podrian presentarse a pér-
dida de tiempo, ya que sabemos que los
mercuriales pueden o no absorberse en
forma predecible de la via subcutinea,
que el tiempo de acccién entre el 4cido
etacrinico y el mercaptomerin es mayor
© menor y su efecto natriurético compa-~
rable. Creo a este respecto, que la ex-
periencia de emplear alguno de ellos, es
m4s seguro que indicar dosis de otros que
desconocemos. En lo personal, el empleo
de icido etacrinico me ha reportado re-
sultados ttiles y la administracién endo-
venosa de 50 a 100 mg ordinariamente
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es seguida de una diuresis intensa a los
20 minutos. De hecho, en las 3 6 4 horas
siguientes pueden lograrse voliimenos de
orina hasta de 2 6 3 litros. (Tabla 1V).

Se han comunicado casos!? 1% M en Jos
que el empleo de Furosemida o acido
etacrinico produce una mejoria, aparatosa
del cuadro, atin antes de que se iniciara
la diuresis efectiva y refieren que este
fenémeno es debido a que la primer res-
puesta es una profusa diuresis cutnea
(sudoracién). Segin los autores, aunque
no existe gran sudoracién aparente, sé
presenta de inmediato trazos de edema
periférico.!® ;Esto sugiere que la Furose-
mida moviliza el liquido de la circulacién
pulmenar a otros espacios como primer
paso y, la diuresis se presenta mucho
después? A mi juicio, esto suena mas a
una base comercial que a un principio
cientifico.

En el edema pulmonar asociado al uso
de diuréticos, frecuentemente es necesario
llegar a la deshidratacién del paciente,

TarLa IV

SUPLEMENTARIOS EN CASO DE INEFICACIA DE LOS ANTERIORES
O RESPUESTA TARDIA A LA RUTINA

Tipo de alteracién

Principales normas de mansjo

Hipervolemia.
Retencién de liquido (sodio)

Hipertensién arterial - actividad simpética
excesiva,

Hipotensién asterial,

Choque bacteriano refractario,

Tratamiento

Flebotomia 350-500 m! de sangre; tornique-
tes rotatorios (3 miembros).
Plasmaferesis - di4lisis peritoneal.

Meralluride sédica de 1 ml iv. y mercapto-
merin sédico 2 ml iv.; 4cido ectacrinico
50-100 mg iv. Furosemida.

Cloruro de hexametonio 2.5 mg iv. cada 5
minutos, hasta llegar a 4 dosis si es ne-
cezario.

Liquidos iv.

Isoprenalina, fenoxibenzamida.

I
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con procedimientos como son la didlisis
peritoneal o la hemodilisis, Los proce-
dimientos implican cierta experiencia en
¢l uso de las técnicas, y su indicacién
mis precisa y en donde sc han reportado
mejores resultados, es en aquellos casos

de edema pulmonar en la insuficienccia
renal

Innegablemente que uno de los mayores
adelantos que se han reportado en el
conecimiento del edema pulmonar agudo,
son los realizados para entender este tipo
de edema que se presenta en el choque
bacteriano, cl diagnéstico y la importan-
cia terapéutica que juega la infeccion, nos
hacen ver desde otro plano esta alteracién
respiratoria.l% ¢ Los mecanismos del ede-
ma pulmonar en el choque bacteriano,
hacen pensar que éste es debido a un
efecto directo de las bacterias o sus toxi-
nas, sobre los capilares pulmonares y no
secundario a insuficiencia circulatoria ge-
neral. Y, en algunos casos se ha demos-
trado que existe edema con presién veno-
sa central normal o baja. La terapéutica
cuando esto se demuestra, implica el paso
inmediato y perfectamente bien calculado
de liquidos por via endovenosa. La posi-
ble necesidad de una rdpida infusién
intravenosa para combatir la insuficiencia
circulatoria aguda, debe ser cuidadosa-
mente valorada, pero su empleo cs salva-
dor y aunque pareciera lo contrario, no
estd contraindicada en la presencia de
cdema pulmonar.'¢ Por el contrario, en
presencia de shock bacteriémico, edema
pulmonar agudo y presién venosa central
elevada, deben ensayarse firmacos como
la isoprenalina o la fenoxenzamida’

Finalmente, el empleo de los denomina-
dos agentes gangliobloqueadores tiene
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su utilidad en presencia de edema pulmeo-
nar y crisis hipertensiva por una excesiva
actividad simpatica.l?

Los mas empleados son el cloruro de

-hexametonio, habitualmente en viales de

25 mg/ml, dado a que las dosificaciones
deben ser decimales. Se recomienda el
empleo de jeringas de insulina, la dosis
inicial debe ser de 0.1 a 1 ml (2.5 mg)
intravenosa y repetir la dosis segin la
respuesta, administrando 0.1 ml hazta
lograr mejoria, que generalmente se pre-
senta cuando llega a dosis de 2.5 a 7.5
miligramos,

E! mecanismo de accién de estos {ar-
macos en presencia de edema pulmonar,
es disminuir la transmisién ganglionar de
estimulos simpaticos, reducir el tono ve-
noso, aumentar el acimulo de sangre cn
los reservorios venosos, disminuir el vo-
lumen de retomo venoso y permitir que
el edema pulmonar sea reversible.™

Finalmente diremos como conclusiones,
que después de haber luchado por rescl-
ver un episodio de edema pulmonar agu-
do, cualquiera que sea su origen, deben
buscarse las causas que lo desencadenaron
o precipitaron la crisis, como son: infec-
cién, hipertensién, endocarditis, infarto
del miocardio, taquicardias paroxisticas,
anemia y muchas otras que por su origen
nervioso discrdsico o iraumatico, se nos
olvidan como precipitantes de este angus-
tioso cuadro.

SuMMARY

Classic treatment programs in acute
pulmonary edema, specially by hemody-
namic factor in sudden left ventricular,
are still valid; new medications have come
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up
are
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and respiratory devices and dialisis
used now.
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HIDATIDOSIS PULMONAR AUTOCTONA*

PFRESENTACION DE UN CASO

RunéN V. Vicroria, Josi Luis CasTerLaNos, RuBéN Tamavo Pirez,
Apraniam Ruiz MacHorro, HEcTor SaLazar RivEROLL
v CAroLINA CUEVAs CARPINTEVRO

L A HIDATIDOSIS humana es un pade-
cimiento poco frecuente en Meéxico,
fundamentalmente la hidatidosis autécto-
na, por lo tanto poco conocida. Su fre-
cuencia seria mis elevada si se considerara
en el diagnéstico diferencial de aquellos
Pacientes que presentan cuadros clinicos
compalibles con quiste hidatidico, en
cualquiera dc sus diversas localizaciones.
Esta hipétesis esta fundamentada en el
hecho de que se ha encontrado en Mé-
xico Echinococcus granulosus en el intes-
tino de perros;: 2 lo que nos hace pensar
que existiendo el parasito adulto en hués-
Pedes definitivos domeésticos, es légico su-
Poner la existencia de las formas larvarias

en ¢l hombre como huésped accidental.
_-_—_-_q

*® Unidad de Neumologia y Hospital Regio-
nal del 1M 5SS, Puebla, Pue., México,

Se presenta un caso de quiste hidatidico pulmonar autéctono del
estado de Pucbla, en una niia de 11 afios de edad, descubicrto co
el transoperatorio, que se estudié exhaustivamente desde los puntos
de vista parasitolégico, epidemiolégico e histopatolégico.

Steimle® en una encuesta realizada en
varios hospitales de la ciudad de México,
en 1956, informa por lo menos de 9 casos
de hidatidosis humana, adquirida fuera de
nuestro pais. Por lo que se refiere a la
hidatidosis humana autéctona, parece ha-
ber sido Bandera,} quien por primera vez
establece el diagnéstico de hidatidosis he-
pitica en una autopsia de un jornalero,
en la Ciudad de Meéxico.

A partir de esta publicacién se han he-
cho informes de quiste hidatidico en for-
ma esporadica, tanto en pacientes que la
han adquirido indudablemente en Mg¢-
xico, como de individuos que la han im-
portado de otros paises.® * En Puebla sélo
tenemos el antecedente del informe de
Camboa,® quien publicé un caso de im-
portacién en una siriolibanesa, con loca-
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lizacién hepdtica y diseminacién pulmo-
nar. Otro dato no publicado es el de una
hidatidosis mesentérica, cuyo diagnéstico
se establecié histopatolégicamente y pos-
terior a una laparatomia exploradora, por
un vientre agudo a consecuencia de la
ruptura del quiste.®

Las motivaciones para escribir esta co-
municacién fueron: lo, el ser un caso
autdctono y 20. por la localizacién pul-
monar, ya que ésta ocupa un lugar secun-
dario en las diversas estadisticas mundiales
(del 3.8 al 14%); correspondiendo a la
implantacién hepitica el primer lugar con
un porcentaje que varia del 60 al B0%,
segin diferentes autores.”

De la bibliografia a nuestro alcance
creemos que nuestro caso autéctono ocupe
el 40. lugar en los de localizacién pul-
monar, ya que Flores Barroeta y cols.,®
describen en 1962 la primera hidatidosis
pulmonar autéctona; posteriormente en
1968 Rivera y col.? informan dos casos
mas. Estos tres pacientes fueron estudia-
dos en la Unidad de Neumologia y Ci-
rugia de Térax del Centro Médico Na-
cional del I1.M.S.S.

Resumen cLinico

Escolar de 11 afios de edad, originaria
de Teziutlin, Puebla, con residencia fija
en esa poblacién. Antecedentes no pato-
légicos de higiene y habitacionales defi-
cientes, promiscuidad y convivencia con
perro. Antecedentes patolégicos: Gastro-
enteritis y parasitosis intestinal (ascaria-
sis). Acude a Ja consulta el 14 de octubre
de 1970, con cuadro bronquial agudo;
una telerradiografia de térax demostré
una opacidad. bilobulada con densidad

R. V. Vicroria v Cous,
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Fic. 1. Telerradiografia simple de térax P. A.
Tumoracién en base de hemitérax izquie

Ll-1b-27 -4

semejante a la cardiaca que ocupaba
todo el lébule inferior izquierdo (Fig. 1),
lo que motivé su internacién en esta Uni-
dad, en donde se realizaron estudios ra-
diolégicos complementarios.

En radiogralia lateral del 16-XI-70, se
descubre tumoracién piriforme, aparente-
mente proveniente del canal costovertebral
izquierdo, que rechaza el hemidiafragma
de un lado. En los cortes posteriores to-
mogrificos y en la broncografia se ob-
serva rechazamiento del lébulo inferior
izquierdo abriendo el compés de los bron-
quis basales en su parte media y ocupando
toda la base (Fig. 2). La exploracién de
las constantes fisiolégicas no presentaron
anormalidades. En Ja base del hemitérax
izquierdo se encontrd: dolor, matidez,
murmullo vesicular y vibraciones vocales
abolidas. El resto de la exploracién cli-
nica fue negativa o normal.

Los exAmenes de laboratorio mostraron:
biometria hemética sin eosinofilia, pro-
trombina, recalcificacién del plasma oxa-
latado, glucosa, urea, creatinina, protei--
nas, relacién A. G., transaminasa oxala-
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célica y piriivica, unoandlisis y V.D.R.L.
normales o negativos.

Con el diagnéstico de neurofibroma, el
25-X1-70, la enferma fue sometida a una
toracotomia izquierda por via axilar. Se
encontraron numerosas adherencias cor-
doniformes de la tumoracién al lébulo

-

WS 3 s

Fio. 2. Broncografia. Tumoracién izquierda
desplazando los bronquios b

pulmonar superior. Una bolsa renitente
en el Idbulo inferior que dio un liquido
claro y transparente a la puncién (cris-
tal de roca). Se le practicé lobectomia
izquicrda. e

El diagnéstico transoperatorio fue de:
Probable quiste hidatidico.

La evolucién de la paciente fue satis-
factoria, clinica, quirirgica y radiogréfi-

camente, se dio de alta 15 dias después
de su intervencién.

ESTUDIO PARASITOLOGICO

Con el liquido obtenido por puncién
transoperatoria (claro, transparente y de
abundante sedimento con miltiples are-
nillas), se hicieron preparaciones entre
Jimina y laminilla con solucién yodo-yo-
durada muy diluida. Al microscopio se
observd la presencia de miltiples escélices
invaginados, conteniendo corpiisculos cal-
cireos (Figs. 3 y 4), que son carac-
teristicos de las formas larvarias de los

Fros. 3 y 4. Vesculas proliferativas con
miltiples escélices invaginados de Echinococeus
granulosus.
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céstodos, agrupindose en vesiculas pro-
liferativas y unidas por una membrana.

Posteriormente el liquido se incubé a
37°C durante 48 horas con el objeto de
obtener la evolucién de los escélices, lo-
grandose la desinvaginacién de los mismos
en diferentes estadios, algunos de ellos
hasta crecimiento del cuello y del primer
segmento (Fig. 5). Después de este tiempo
los pardsitos comenzaron a desintegrarse
inicidndose con la pérdida de la wviabili-
dad, observindose la eliminacién de los
corpisculos calcireos.

Fic. 5. Escélices desinvaginados, después
de 48 horas de incubacitén a 37°C,

Estupio aNATOMOPATOLOGICO

Estudio macroscépico. Se recibe pieza
quirirgica consistente en un lébulo pul-
monar inferior izquierdo, de forma pira-
midal de 9 por 8 por 2 centimetros que
pesa 250 gramos y presenta abombamiento
en la base. l.a pleura visceral es lisa,
brillante, azul-grisicea, que en la cara
externa del lobulo y en una zona de 4
por 5 cm, muestra adherencias fibrosas.
El abombamiento en forma de casquete,
tiene un didmetro de 4 cm, es blando,
depresible y de color blanco-grisiceo y en

R. V. Vicrora v CoLs.

Fic. 6. Pieza quirirgica vista por la base,
en donde se observa la cavidad del quiste, una
vez evacuado de tu contenido liquido, Obsér-
vese la membrana interna del quiste.

zonas gris-amarillento. Al corte se obser-
va una cavidad uniloculada de 7.5 por
3.5 por 45 cm, que ocupa mis de la
mitad del volumen total del Iébulo (Fig.
6). La cavidad contenia de 100 a 150 ml
de un liquido incoloro, opalescente, que
dejé un sedimento formado por miniscu-
las granulaciones menores de 1mm, blan-
quecinas, arena hidatidica (Fig. 7). La
pared del quiste estdi formada por dos
membranas: la interna, en zonas granular
y en zonas lisa, de color blanco nacarado,
como de | mm, de espesor, friable, ple-

Fic. 7. Membrana del quiste hidatidico y
presencia de arenilla hidatidica.
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ga.blils y fécilmente separable de la mem-
brana externa. Esta tltima es rigida, dura,
trabeculada, de color café-grisiceo. El
parénquima pulmonar contiguo a la pa-
red del quiste se encuentra colapsado y
congestionado. La exploracién de los
bronquios no demostré comunicacién con
el quiste, ni la presencia de contenido
hemorrégico.

Estudio microscépico. La membrana
interna del quiste esti formada por un
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planos pero que algunos tienen una su-
perficie convexa y otra bicéncava, con
un espolén intermedio (Fig, 8). Entre las
dos capas cuticulares existe un tejido muy
celular, cuyos niicleos elipticos se orientan:
radialmente.

La membrana externa del quiste tiene
un contorno ondulado, esti formada por
tejido .conjuntivo [ibroso denso, en zonas
hialinizado y focalmente infiltrado de
linfocites y que ocasionalmente demues-

Fic. 8. Microfotografia de un escolex con un rostelo invagi-
nado, una capa media muy celular y una cuticula densa.

material amorfo, acelular, eosinofilico,
pilido, laminado, cuya porcién mas in-
lema capa germinal esti ricamente nu-
cleada. De esta capa se desprenden oca-
sionalmente algunos pediculos finos, que
aparentemente sostienen a estructuras es-
[éricas o de contorno eliptico los escélices,
que presentan una cuticula densa, ebsino-
filica en la periferia, la cual se invagina
en ¢l polo libre y termina en una corona
de ganchos (rostelo), muy refrigente, de
color pardo que se cortan en diferentes

tra granulomas de cuerpo extrafio, com
células gigantes multinucleadas y otras
epitelioides. La parte mas externa de esta
pared contiene numerosos vasos dilata-
dos y congestionados. El parénquima pul-
monar adyacente a la pared del quiste
se encuentra colapsado, en algunos lugares
con cvidencia de engrosamiento de sus
septos por [ibrosis y conteniendo en la
luz alveolar, macréfagos llenos de pigmen-
to hemosiderinico. También se observan
alveolos con capilares muy ingurgitados
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y otros con hemorragias recientes. Los
bronguios asimismo estan colapsados; tan-
to unos como los otros, con su eje mayor
siguiendo el de la pared del quiste, El
parénquima pulmonar mis alld de estas
zonas, poco a poco va distendiéndose,
hasta hacerse normal. Los bronquios de
mayor volumen demuestran un infiltrado
submucoso de linfocitos y en la luz, escaso
moco densificado. Los misculos lisos de
la submucosa evidencian hiperplasia.

ENCUESTA EPIDEMIOLAGICA

Tanto el liquido del quiste, como la
membrana hidatidica que lo recubria, se
procesaron por separade siguiendo la téc-
nica de Dennis,)® para la preparacién del
antigeno de Casoni. De los productos fi-
nales obtenidos se hicieron diluciones con-
vencionales. Se aplicarori por inyeccién
intradérmica en’ el antebrazo de la pa-
ciente, tomando como control un antigeno
de Casoni proporcionado por el Instituto
de Salubridad y Enfermedades Tropica-
les con resultados negativos.

Con el fin de encontrar mas reactores
intrafamiliares, les fueron aplicados estos
mismos antigenos a sus padres y a dos de
sus hermanas, obteniéndose resultados po-
sitivos en la madre a los 20 minutos,
con mayor positividad para el antigeno
preparado a partir de la membrana (24
por 24 mm) (tenia como antecedente Ja
extirpacién varios afios antes de un tumor
quistico en el antebrazo de etiologia no
determinada).

Al perro que convivia con la familia
se le hicicron exidmenes coproparasitoscé-
picos con la técnica de Faust, con el ob-
jeto de buscar huevos de Taenia sp., y el

R. V. Vicroria vy CoLs.

resto de las materias se emulsificaron y
se lavaron repetidamente buscando al pa-
résito adulto (E. granulosus), con resul-
tados - infructuosos. Consideramos por lo
tanto que ese animal no habia sido el
transmisor de la enfermedad.

COMENTARIO

Los informes nacionales de hidatidosis
pulmonar se han hecho mas frecuentes de
10 afios a la fecha,®® debido principal-
mente a que se piensa mas en esta enfer-
medad, ya que se sabe que existen casos
autéctonos; al conocimientc de varios sig-
nos radiolégicos patognoménicos,! 12 y al
desarrollo de la cirugia pulmonar.

En el caso que se presenta, dado que
el quiste no estaba abierto a bronquios,
la sintomatologia fue minima; por la mis-
ma razén, radiograficamente no se observé
el signo del camalote de Lagos Garcia y
Segers.®2 La biometria hematica no mos-
tro eosinofilia.

La ausencia de esos datos no nos indujo
a pensar en la etiologia comprobada del
padecimiento. En nuestro caso, de haberse
practicado la reaccién de Casoni antes
de la operacién, no nos hubiera orientado
al diagnéstico por su negatividad, como
se confirmé postoperatoriamente con los
tres diferentes antigenos.

SuMMARY

A case of autoctonous hydatid pulmo-
nary cyst from Puebla, México is reported,
the fourth in the mexican bibliography.
It was diagnosed transoperatively in an
11-year-old girl. The parasitologic, epide-
miologic and histopatologic studies are
informed.
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INDICACIONES QUIRURGICAS ACTUALES
DE LA TUBERCULOSIS PULMONAR
EN NUESTRO MEDIO*

JaiME ViLraLsa CaLoca, ALE[ANDRO DEL Paracio H., Sercio Rooricuez
FILIGRANA Y VICTOR SANCHEZ Y SANCHEZ

ESDE QUE Gonzilez Méndez efectud

las primeras resecciones en tubercu-
losis pulmonar, hasta nuestros dias, el cri-
terio de las indicaciones quirirgicas ha
sufrido profundas modilicaciones, debido
principalmente a los estudios de la fisio-
logia cardiorrespiratoria, al progreso de
la anestesiologia, al conocimiento del My-
cobacterium tuberculosis y fundamental-
mente al buen empleo de los antifimicos.
Hace algunos afios las indicaciones qui-
rirgicas en tuberculosis pulmonar estaban
perlectamente sisternatizadas: la lesién
excavada con limpieza del resto del parén-
quima, la lesién excavada subtoracoplis-
tica, la lesién excavada de los lébulos
inferiores, ¢l pulmén destruido y otras

—

* Hospital para Enfermedades Pulmonares
de Huipulco, §.5.A,, México 22, D. F.

Algunas de las indicaciones clasicas de cirugia toracopulmonar
en tuberculosis ya no son valederas actualmente a pesar que las
continuamos usando por razones ajenas al criterio médico cientifico.

mds, eran indicaciones clisicas de cirugia,
ya sea de la toracoplastia o de reseccién
pulmonar, sin importar la presencia o no
del Mycobacterium tuberculosis en la se-
crecién bronquial. Este criterio se debia
al concepto de curabilidad que se tenia
entonces, basado en la limpieza radiolé-
gica, La idea cra que, existiendo caverna
debia ser colapsada o resecada.

Tales indicaciones, hay que reconocer-
lo, estaban basadas en un criterio estric~
tamente médico. La clasificacién predo-
minante decia que presencia de caverna
igual a actividad tuberculosa. :

Actuando de esa manera, como han de
recordar, las complicaciones postoperato-
rias sc presentaban con frecuencia y las
recaidas a corto o largo plazo se rcfleja-
ban en el alto indice de reingresos.

Los médicos del Hospital de Huipulco

[277]



278 J- ViLLarea C. v Cors,

siemnpre se han caracterizado, por ser par-
tidarios de que el capitulo mas impor-
tante en el tratamiento de la tuberculosis
es el médico y que la cirugia no era mais
gque un-complemento-para resolver este
complejo problema y se recurria a ella
cuando la indicacién correspondia a las
llamadas clasicas. Este modo de actuar
hace afios, representaba la corriente mun-
dial, excepto en algunos lugares de nues-
tra Replblica en que la tuberculosis se
trataba con criterio estrictamente quirar-
gico.

Debido a la asistencia de varios miem-
bros del Cuerpo Médico a cursos y con-
gresos internacionales, y de manera im-
pertante a las conferencias del profesor
Rist del Instituto Pasteur de Paris, dic-
tadas en nuestra institucién, se enfoct el
problema desde el punto de vista bacte-
riolégico, relegando el aspecto radiolégico
a un plano secundario.

El conocimiento mas profundo de la
ecologia del Mycobacterium tuberculosis,
hizo comprender que el buen empleo de
las drogas antifimicas, basta para resolver
cualguier tipo de tuberculosis, desde el
punto de visia infeccion.

Probablemente la tuberculosis ha sido
la tinica enfermedad en la que se exigia
para hablar de curacién el restitutio ad
integrum, pues cuando habia una lesién
residual, sobre todo pulmonar, se decia
que el caso no estaba resuelto,

Aunque el concepto es muy general, la
definicion que da Ja OMS con criterio
de salud pablica sobre tuberculosis pul-
monar es aquella en que se encuentran
bacilos de Koch en la secreci6n bron-
quial, en esta definicién queda implicito

que imigenes radiogrificas sin bacilos en
la secrecién bronquial no es tuberculosis,
y también aclara que la tuberculosis debe
ser tratada desde un punto de vista es-
trictamente bacteriolégico.

Relacionando las ideas de que solo es
tuberculoso el que expulsa bacilos de
Koch en la secrecién bronquial y que
con el tratamiento médico no se expulsan
bacilos, se puede concluir que con dicho
tratamiento se resuelve definitivamente el
problema de la tuberculosis pulmonar
desde el punto de vista epidemiolégico.
Esta relacién de ideas se lleva totalmente
a cabo en los paises llamados técnica-
mente desarrollados porque al contar con
un buen control de los casos de tubercu-
losis pulmonar los resuelven bacteriol6gi-
camente y por lo tanto el porcentaje de
quirirgicos ha llegado casi a desaparecer
como por ejemplo, en Inglaterra, Succia,
Dinamarca y otros paises.

Canetti, en el congreso de la Unidn
Internacional contra la Tuberculosis cele-
brado en Nueva York en septiembre de
1969, comunicé que de cada 10 piezas
resecadas, en 9 se habia logrado la este-
rilizacién, Es decir, lucubrando sobre estos
casos esterilizados, pudieron no haber sido
tributarios de cirugia y estar resueltos. Si
a estos casos se les hubiera seguido con-
trolando con lesiones radiolégicamente
visibles, al cabo del tiempo de tratamiento
ya establecido (2 afios), se Jes podria ha-
ber clasificado como inactivos.

La seric de trabajos realizados en nues-
tro hospital por algunos compaifieros y por
nosotros, nos ha confirmado que casi to-
dos los casos de tuberculosis pulmonar
pueden ser resueltos con el tratamiento
médico sostenido, y que solamnente por no
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poderse administrar el tiempo debido acu-
dimos al tratamiento quirdrgico, por el
temor de que las cavernas se reactiven.

Como asentamos anteriormente, las in-
dicaciones quirtrgicas hace afios eran con
criterio médico, en la actualidad indica-
- mos cirugia cuando el paciente no puede,
desde el punto de vista econémico, conti-
nuar con los medicarnentos, o porque no
hay una institucién que se los pueda pro-
porcionar. Ademas el bajo nivel socio-
cultural de nuestros pacientes nos hace
suponer que no seguirin el tratamiento y
por lo tanto creemos actuar correctamente
indicando la cirugia.

Las indicaciones que deben prevalecer
aclualmente, son:

1. Hemoptisis incoercible (lesién exca-
vada en L.S.D., aplicacién de neumotérax
y después lobectomia superior derecha.
En este caso se continué el tratamiento
por dos afios para resolver el problema
infeccioso).

2. Pulmén destruido con presencia de
cartocircuito funcional. (Ejemplo: en la
pieza quirirgica no se encontraron baci-
los viables).

3. Las bronquiectasias postfimicas sin-
tomdticas, aunque bacteriolégicamente
estén negativas.

4. Engrosamientos pleurales.

5. Atelectasia.

Estas indicaciones, creemos que son las
que persisten en el tratamiento de la tu-
berculosis pulmonar y son las que tienen
una base con criterio cientifico, pues son
las que van a hacerle un bien al paciente,
Ya sea para resolver un cortocircuito, o
Para cvitar un sindrome de supuracién
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broncopulmonar o para mejorar la ven-
tilacién pulmonar como en los casos de
encarcelamiecnto por paguipleuritis. En
ninguno de estos casos hay indicacién por
actividad tuberculosa y la topografia de
las lesiones no fue considerada en ningu-
na de las indicaciones anotadas.

En la actualidad la mayor parte de los
enfermos en los que se indica cirugia se
debe tnica y exclusivamente a factores
sociceconémicos y no a razonamientos es-
trictamente médicos.

El argumento no es aplicable en deter-
minados enfermos, pues para que sea,
necesitan tener lesién dnica y no ser bila-
teral, pues cuando asi es, por lo extenso
de las lesiones se les dispensa la indica-
cién quirurgica.

La experiencia obtenida por los ponen-
tes en los enfermos del Hospital para
Tuberculosos avanzados de San Fernando
nos ha hecho ver que debido a lo extenso
de las lesiones estos pacientes no son
tributarios de cirugia y sin embargo con
tratamniento médico se resuelven.

En resumen, algunas de las indicaciones
clasicas de cirugia toracopulmonar en tu-
berculosis ya no son valederas actualmente
a pesar de que las continuamos usando
por razones ajenas al criterio médico cien-
tifico.

SuMMARY

Some of the classic indications for
thoracopulmonary surgery in tuberculosis
are not valid today, although we continue
to hold them for reasons dillerent to strict
cientific medical criterium, '
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LIBROS RECIENTES

TRATADO DE MEDICINA INTERNA

Por los doctores A. McGehee Harvey, Leighton E.
Cluff, Richard J. Johns, Albert H. Owens, Jr., David
Rabinowitz, Richard §. Ross y 59 colaboradores. Edi-
tado por Nueva Editorial Interamericana, S. A. de C. V.
Decimoséptima edicién, 1971. Traducida al espaiiol por
el Dr. Homero Vela Treviie. Encuadernado en cartuli-
na y tela con letras doradas a fuego; en fino papel
couché. Tamaiio, 18 por 26 cm. Contienc 1268 pdginas
con numerosas ilustraciones. De venta en University
Society Mexicana, S. A. Av. Cinco de Mayo Num. 19,
México 1, D. F. y en todas las libreries médicas,

Esta magnifica obra es una revisién concebida como un Tratade de Medicina
Johns Hopkins, siguiendo la idea original de Osler, y es un tipo distinto de tratado
que. complementa las obras enciclopédicas en existencia. Este es pues, un tratado
de medicina hecho alrededor del paciente y no de la enfermedad; el paciente y los
Problemas que presenta en cuanto a diagnéstico, asistencia y prondstico. Se consi-
deran los métodos empleados para obtener datos valederos, el uso con discrimina-
cién de técnicas diagnésticas auxiliares y el andlisis sistematico de los datos apro-
piados. Esta obra también incluye los conocimientos esenciales necesarios para
comprender los mecanismos bisicos que participan en Jas diversas manifestaciones
de enfermedad, los caracteres importantes de la historia natural de las enferme-
dades mayores, los principios que participan en la asistencia del paciente y la forma
de estimar el probable resultado. Para dedicar mis espacio a las etapas sucesivas
que dcbe emprender el médico que pretende encontrar la respuesta a las preguntas
bisicas, se ha evitado duplicar el tipe de presentacién, sistema que con tanto éxito
se ha empleado en las obras hoy disponibles. Considerando que mucho del material
incluido en los tratados actuales debia omitirse, el médico quizd tenga que recurrir
a ofros sitios para Jlenar las lagunas en sus conacmientos sobre determinado tema.
Para esto se ha dedicado atencidn particular a la eleccién y las referencias cruzadas
de la bibliografia. Se trata de una magnifica obra de medicina interna, completa
Y puesta al dia.

J. peL Rio Humosro
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NOTICIAS

PLACA EN HONOR DEL
DR, MIGUEL JIMENEZ

Los médicos del Hospital para Enfer-
medades Pulmonares de Huipulco, 5.5.A.
ofrecieron el pasado mes de mayo una
ceremonia para reconocer la labor del

s
i

Dr. Miguel Jiménez en las mejoras reali-
zadas en el hospital durante los tltimos
meses, y s¢ descubrié una placa conme-
morativa. Asistieron al acto el Dr. Carlos
Campillo Sdinz, Subsecretario de Asisten-
cia, Dr. Julio Rios Galindo, Director Ge-
neral de Asistencia Médica en el Distrito
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Federal, Dr. José Laguna Garcia, Director
de la Facultad de Medicina, UNAM, Dr.
Donato G. Alarcén, Ex director del hos-
pital y Dr. Fernando Rébora Gutiérrez,
Ex director del hospital. El Dr. Jiménez
agradecié el homenaje y hablé de las
obras de reconstruccién del hospital y de
su significacién y trascendencia para el
mejoramiento de los servicios para la
atencién de los enfermos neumolégicos
que asisten al Hospital de Huipulco y
agradecié la valiosa colaboracion de las
autoridades asistenciales para la realiza-
cién de las obras mencionadas, El Dr.
Campillo Siinz se refirié a la labor do-
cente del Dr. Jiménez y sefialé que el
Hospital de Huipulco era uno de los

principales centros neumolégicos de Mé-
xico.

XI ASAMBLEA MEDICA
DE OCCIDENTE

Se verificard en la ciudad de Guadala-
jara, Jal., del lo. al 6 de noviembre de
1971. El presidente del Comité Organiza-
dor es el Dr. ]J. Trinidad Pulido. Infor-
mes: Sierra Nevada $10. Tel. 17-63-37,
Guadalajara, Jal.

XIII CONGRESO NACIONAL
DE PEDIATRIA

Se llevara a cabo en la ciudad de
Guadalajara, Jal., del 13 al 16 de sep-
tiembre de 1972. Este congreso estd orga-
nizado por la Sociedad Jalisciense de
Pediatria y patrocinado por la Asociacién

NorTicias

Nacicnal de Pediatria. El Presidente Eje-
cutivo es el Dr. Horacio Padilla Muioz,
Secretario General el Dr. Radl Salas
Garcia y Tesorero el Dr. Efrén Orozco
Ramos. Informes: Sierra Nevada 910,

Guadalajara, Jal.

NUEVA DIRECTIVA DE LA ASO-
CIACION DE AUTORES Y EDITO-
RES MEDICOS DE MEXICO

El pasado mes de junio la nueva mesa
directiva de la Asociacidén de Autores y
Editores Médicos de México para 1971-
1972 tomé posesién. Quedé integrada de
la siguiente manera: Presidente, Dr. José
R. Blengio; Vicepresidente, Dr. Jorge
Avendafio Inestrillas; Tesorero, Dr. Enri-
que Blanco de la Mora, Vocal para
Asuntos Técnicos, Dr. Juan del Rio Hui
dobro, y Vocal para Relaciones Prolesio-
nales, Dr. Horacio Garcia Romaro.

XI REUNION NACIONAL DE LA
SOCIEDAD MEXICANA DE
NEUMOLOGIA Y CIRUGIA

DE TORAX

La XI Reunién Nacional de la Socie-
dad Mexicana de Neumologia y Cirugia
de Térax, organizada por la mesa direc-
tiva, por el comité constituide al sfecto
y por el Capitulo Veracruzano de la mis-
ma corporacién, se inicié el dia 14 de
agosto a las 9.30 horas, con la declara-
toria inaugural de] Sr. Licenciado Raiacl
Murillo Vidal, Gobernador Constitucional
del Estado de Veracruz.
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Sencillo, sincero, emotivo y sentido fue
¢l homenaje que toda la sociedad rindié,
en boca del Dr, Alejandro Sianchez Simen-
dinger a la memoria del Dr. Miguel Do-
rantes Meza; misma sencillez; sinceridad,
emotividad y sentimentalismo que matiza-
ron su vida, Una vez mas, todos los que
lo conocieron y los compatriotas menos
afortunados que tanto disfrutaron de su
ayuda, piden porque Miguel Dorantes
Meza descanse en paz.

El Dr. Ricardo Montes Bazin, presi-
dente del comité organizador de la XI
reunién, hizo uso de la palabra para brin-
dar una cordial bienvenida a todos los par-
ticipantes y el Dr. Sotero Valdez Ochoa,
Presidente de la Sociedad Mexicana de
Neumologia y Cirugia de Térax, al agra-
decerlo saludé a los concurrentes.

Las actividades cientificas de la reunién
dieron cabida a 91 participantes con 41
acompanantes. Estas actividades se realiza-
ron en dos sesiones, la matutina presidida
por ¢l Dr. Pedro Zapata y el Dr. Adridn
Avendafic Pulido como Secretario; y las
vespertinas cuyos presidente y secretario
fueron el Dr. Luis Angel Pérez Tejada y
Dr. Victor Herrera Franco. Constaron de
tres actividades electivas, conferencia ma-
gistral, simposio y mesa redonda, 10 tra-
bajos libres, 5 en cada jomada.'

La conferencia magistral dictada por el
Dr. Octavio Rivero Serrano, expresidente
de la corporacién vers6 sobre el cuidado
de! paciente portador de carcinoma bron-
quiogénico. Enjuicié algunos aspectos pa-
tolégicos, haciendo hincapié en la diversi-
dad de comportamiento para una misma
l:-llrp.e en diferentes latitudes; invité a res-
tnngir el ndmero de estudios diagnésticos
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pensando que el tiempo ideal entre la pri-
mera entrevista y la resolucién quinirgica,
no debe sobrepasar las 72 horas. Expuso
sus razones para indicar radio o quimio-
terapia solo en aquellos casos en los que
sea indispensable paliar sintomas; definiti-
vamente debe proscribirse la quimio y ra-
dioterapia preoperatoria.

Le siguieron cinco trabajos libres, todos
ellos, como los de la jornada vespertina,
debidos al entusiasmo y afin de lucha de
los integrantes del capitule veracruzano
de la sociedad.

El Dr. Luis Aguilar presenté un caso,
bien estudiado de esa entidad todavia tan
discutida como lo es el carcinoma bron-
quiolar.

El Dr. Luis Angel Pérez Tejada y sus
colaboradores enjuiciaron de manera rea-
lista las caracteristicas de los enlermos tu-
berculosos que atienden en el centro de
salud donde prestan sus servicios: comu-
nicaron 1000 enfermos atendidos entre los
afios de 1967 a 1971 679 de los cuales
fueron locales. El catastro tordcico los
provee de pricticamente el 50% y cerca
del 209 lo constituyen enfermos de 25
afios de edad.

Cuarenta y cuatro por ciento son des-
cubiertos en etapas avanzadas y un dato
altamente significativo es que en la pri-
mera entrevista solo el 22.1% son positivos
al bacilo de Koch en la expectoracién.

El Dr. Ricardo Montes Bazin mostré
en su caso de extirpacién quirirgica de
un quiste broncogénico, las posibilidades
actuales que tienc el médico, pricticamen-
te en cualquier sitic de nuestro pais de
establecer un buen diagnéstico y tratar
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adecuadamente a los portadores de pato-
logia toracica de cualquier tipo.

Por demads interesante fue el documen-
10 informativo del Dr. Juan Heméndez
Lira; la valoracién del programa de va-
cunacién con BCG llevado a cabo durante
10 meses en el estado de Veracruz. Lo~
graron la proteccién en cerca del 949 de
los pobladores del estado menores de 15
afios; aproximadamente 1.280,000 casos.
Se ha superado lo logrado por la cam-
paiia en otras entidades federativas.

El dltimo trabajo de la primera mitad
lo constituyé el estudio llevado a cabo por
el Dr. Federico Roesch y colaboradores de
un caso de sindrome de Barret, la Gnica
posibilidad diagnéstica es la demostracién
anatomopatolégica de epitelio columnar
secretor a nivel esofigico, Pricticamente
indistinguible desde el punto de vista cli-
nico de la hernia hiatal,

La jornada matutina fue finalizada con
el Simposic sobre Tuberculosis Pulmonar
dirigido por el Dr. Rafael Senties, Jefe de
la Campaiia Nacional de Lucha contra la
Tuberculosis. Los conceptos actuales par-
ticularmente en lo que se refiere a la acti-
tud de campaiia desde el punto de vista
social y naturalmente a nivel nacional die-
ron lugar 2 acalorada discusién come todo
aquello que se aparta de Jas normas que
de manera mas o menos justificada ha
creado la costumbre.

El Dr. Gonzalo Cano insisti6é en que son
basicos los conocimientos epidemiolégicos
para poder combatir adecuadamente la
enfermedad particularmente lo que se re-
{iere a la transmisibilidad: sblo el tubercu-
loso pulmonar es capaz de transmitirla;

Norricias

csta perfectamnente demostrada la impor-
tancia del tamafio del inéculo y tiene es-
trecha relacién con la posibilidad de
demostracién en frotis. El didmetro de ac-
cién infectante de un enfermo bacililero
lo constituye una area de un metro por
lo que el estudio de los contactos es indis-
pensable toda vez que se estima que un
caso con estas caracteristicas infecta entre
5 y 6 personas anuales. Los estudios rea-
lizados en la India y en Checoeslovaquia
demuestran que el dafio por infeccién lo
realiza el enfermo antes de que haya posi-
bilidad de iniciar su tratamiento luego
entonces la hospitalizacién como medida
preventiva de contagio tiene un valor
dudoso.

El Dr. Rosendo Valladares al mencio-
nar los aspectos diagnésticos hizo hincapié
que por tratarse de un padecimiento in-
feccioso el diagnéstico debe ser etioldgico,
la demostracién del germen causal es rela-
tivamente facil e indispensable, La radio-
grafia de térax aun caundo muy sugestiva
no es concluyente y los aspectos clinicos
generalmente aparecen en etapas avanza-
das y son poco especificos.

El Dr. Jorge Gage puntualizé que la
prevencion debe constar de cuatro puntos
fundamentales: deteccidn, tratamiento efi-
caz, vacunacién y educacién higiénica tan-
to a nivel individual como colectivo,

El Dr. Emilo Esquivel abordé el tema
del tratamiento médico y puntualizé que
en el momento actual es lo suficientemente
eficaz como para considerarlo especifico y
sus resultados deben ser tales que logre la
negativizacién del esputo en el 100% de
las veces y con esto la curacién del indi-
viduo. Aun en los casos menos afortunados
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se alcanza entre los 18 y 24 meses de tra-
tamiento bien llevado.

Sin embargo analizé los fracasos sobre
todo en la modalidad ambulatoria y le
parece que son corregibles, es por eso que
en otras Jatitudes no estd realizando el
tratamiento intermitente para lo cual es
indispensable que se usen drogas bacteri-
cidas y aquellas cuya dosis atil sea bas-
tante diferente de la téxica. Recomienda
esquemas terapéuticos, principalmente a
base de drogas primarias cuyo costo anual
no sobrepasa los $150.00 en cambio con
drogas secundarias el costo del tratamien-
to anual rebasa los $4,000.00. Acepta que
en los casos bien seleccionados en donde el
tratamiento con drogas primarais haya fra-
casado, cada vez en menor cuantia en tan-
to que se conduzcan adecuadamente los
primarios, se pueden usar tratamientos in-
termitentes con las drogas secundarias.

E! Dr. Alejandro Sanchez Simedinger,
disertd sobre tratamiento quirtrgico, acep-
ta que muy posiblemente la situacién ge-
neradora de controversia estriba en el
hecho de que el cirujano se enfrenta a in-
dividuos y no a masas ya que entendida
la curacién de la tuberculosis como se men-
ciona lineas arriba el papel de la cirugia
en el tratamiento de la misma se ird res-
tringiendo cada vez mas. La cirugia es
capaz de causar angustia, sufrimiento, do-
lor y el médico esti para prevenirlos o
curarlos, en principio no para provocarlos;
cs posible que sea una manifestacion de
Primitivismo,

Sin embargo otdavia estamos muy lejos
de prescindir de ellos, aun en tuberculosis,
es indudable que las alteraciones morfo-
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légicas causadas por el bacilo dardn lugar
a estados sindromdticos de tipo supuracién
y hemorragiparos, cuya solucién tnica sea
la exéresis.

Fue novedosa para la reunién nacional
la inclusién de coloquios durante la comi-
da, que permitieron la comunicacién sin-
cera, la convivencia y sobre todo la lo-
cucién sencilla sin premeditacién, estos
hechos redundaron en beneficio colectivo,
se tocaron 14 temas a cual mas de inte-
resantes.

La sesion vespertina iniciada a las 15.43
horas consté de cinco trabajos libres, rea-
lizados como ya se menciond por los médi-
cos del capitulo local en los que se muestra
la variada patologia de los habitantes del
suelo jarocho,

En el primero de ellos se hizo un ana-
lisis de algunos de los aspectos psicosocio-
légicos del enfermo tuberculoso. Se tratd
de una descripcién tedrica de observacio-
nes generales hechas por el Dr. Samuel
Serrano.

En el caso de mesotelioma maligno pre-
sentado por el Dr. Amulfo Ramos Figue-
roa se confirmaron los hechos descritos
para este tipo raro de neoplasias cuyo des-
enlace moertal ocurre a corto plazo sin
que contemos todavia con algin medio
para modificar esta evolucién.

El siguiente consistié en la presentacién
de tres casosc clinicos de micosis pulmo-
nares: Dos de blastomocosis sudamericana
y uno de nocardiasis y [ueron presentados
por los doctores Enrique Vizcaino y Ro-
sendo Valladares. En los 10 nifios some-
tidos a la operacién preconizada por De-
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lorme, el Dr. Ortiz Mayagoitia mostré lo
que sucede en cualquier parte del mundo,
las complicaciones pleurales de las neumno-
nias estafilocécicas son las que porcentual-
mente ocupan los primeros lugares; el re-
sultado de la operacién siempre fue satis-
factorio.

Pedro Zapata y colaboradores presentan
una monografia del absceso hepético por
endamoeba histolitica manifiesto en la in-
fancia. Llaman la atenciéns obre las difi-
cultades diagnésticas que ofrece el proceso
no complicade y hacen hincapié en la
necesidad de llevar a cabo el diagnéstico
y la terapéutica cuando menos en este esta-
dio, ya que aunque ilégico parece lejano
el dia en que se pueda controlar uno de los
ancestrales males endémicos de México: el
fecalismo ambiente.

A las 17 horas se inicié la mesa redonda
que concluyé la sesibn vespertina y con
ella el trabajo académico de la reunién
nacional.

Coordinada por el Dr. Carlos R. Pa-
checo, Presidente de la Academia Nacio-
nal de Medicina, los doctores Conde, Hu-
ghes, Martinez, Merelo, Sanchez y Zapa-
ta ,abordaron el tema de la insuficiencia
respiratoria crénica y concluyen que se
trata de un sindrome cuyo diagnéstico
definitivo sdlo se logra por medio de la
dosificacién de gases respiratorios en la
sangre arterial y que cominmente se de-
muestra la existencia tanto de hipoxia
como hipercarbia. Sin embargo hay que
pensar en ella para poder sospechar su
existencia segin las manifesta.f:ioyn'es cllim-
cas que aunque escasas son significativas.

NoTicias

Por Jo referente al tratamiento aceptan
que es poco lo que se le puede ofrecer al
paciente, se fincan esperanzas en la reha-
bilitacion respiratoria y en que llegue el
dia en que se pueda proveer a estos pa:
cientes de un nuevo aparato respiratorio.

El objetive de la XI Reunién Nacional,
tue de poner de manifiesto los problemas
médicos que afrontan con més frecuencia
108 comparfieros veracruzanos. Ya sea con
en la solicitud, planeacién y partcipacion
el muestreo de sus trabajos cientificos ya
de las actividades elecitvas a saber: Con-
ferencia, mesa redonda, simposio y colo-
quios.

Me queda para terminar una tarea no
menos importante y si quizd mas grata;
la de rendir en mi nombre, en ¢l de la
Mesa Directiva y en el del Comité orga-
nizador un profundo acto de gratitud al
ciudadano Gobernador Constitucional del
Estado, Lic. Rafael Murillo Vidal; al Pre-
sidente Municipal de la ciudad de Ve-
racruz, Sr. Dr. Roman Garzén Arcos y a
todos los dignos representantes de la auto-
ridad civil, militar, naval, médica y edu-
cativa; 2 la industria quimicofarmacéutica;
¥ a los tradicionales espiritu festivo y hos-
pitalidad jarochos. Gracias a su gentil y
valiosa colaboracién esta reunién pudo
Jlevarse a cabo con la brillantez que a to-
dos nos ha complacido.

Los responsables de la organizacién de
este suceso estamos conscientes que las
realidades obtenidas superaron con amplio
margen nuestras ambiciones.

Dr. GuiLLerMo S. Diaz M.
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A LOS AUTORES

Nzumorocia v Cirucia pE Térax tendrd mucho gusio en publicar los trabajos cientificos
relacionados con la especialidad, o de interés general, de todos los médicos que lo soliciten,
sitmpre y cuande sean originales, inéditos, de publicacién exclusiva y que tengan suficiente
interés, valor y actualidad cientificos.

Con ¢l objeto de facilitar y acelerar Ja publicacién de los trabajos nos permitimos hacer
las siguicntes sugerencias:

a) Preflecrentemente la extensién maxima seri de 20 cuartillas (hojas tamafic carla),
escritas a méquina, a doble espacio y por un lado, en tinta negra y mirgenes en
ambos Jados de las hojas.

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

¢) Indicar al pie de la primera pigina el nombre de la institucién en que se desarrollé
el trabajo, el principal cargo o posicién del autor o autores {docente, hospitalario, etc.)
Adjuntar la direccién y nGmeros telefénicos del autor principal,

d) Es conveniente que el trabajo incluya los siguientes capitulos: Intreduccién o Ante-
cedentes, Material y Método, Resultados, Comentarios, Resurnen y Referencias Biblio-
grilicas.

¢) Conviene que las ilustraciones sean de buena calidad y muy claras, de tamano postal
(9 X 12 em.). Los esquemas serdn lo suficientemente grandes (tamafio carta) con
sus leyendas en tipo grande, Todas las ilustraciones traerin su correspondiente pie
explicativo y se indicard claramente ¢l lugar preciso en que se desea sean intercaladas.

i} Incluir un resumen del trabajo, de 15 a 20 lineas aproximadamente, que describa
todos los puntos importantes del articulo, Proporcionard una idea completa de los
resultados y conclusiones. Si es posible, se adjuntarf una traduccién del resumen al
inglés, -

£) Las referencias bibliogralicas se numerardn segin el orden en que se mencionan en el
texto y se apegarin a las normas internacionales:

En cada cita primero se registrar4 el apellido del autor (coma), seguido de la inicial de]
nombre. No escribir nombres completos, En el caso de varios autores se incluirdn los nombres
de todos ellos, evitando Jas férmulas de “y cols.” o "et al”. En primer término apareceri el
apellido e inicial del nombre del autor principal y a continuacién (separados por punto y
coma) los de los otros autores en orden segin el grado de participacién en el trabajo. En
cas0 de m4s de un apellido, se anotard primero el apellido paterno, después sSlo 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 Fernindezr Ruiz, Ernesto
Garcia Castellanos y Agustin Pérez Herrera, la parte correspondiente de la referencia se
anotari asf:

[291]



292 A LOS AUTORES

Fernindez R., J.; Garcla G, E. y Pérez H., A.: No se escribird todo el apellido con

isculas.
my:sc:ominuacién se anotari el nombre o titulo del articulo citado. Se puede usar ma-
yhscula inicial en cada una de las palabras que forman el titulo, excepto en los articulosNY
preposiciones. Ej.: El Use de Anabdlicos en el Tratamiento de Ja Tuberculosis Pulmonar. No
usar comillas. . 4

Después se anotari el nombre de la revista o publicacién, usando la abreviatura adoplada
por la publicacién mencionada. Ej.: Neumol. Cir. Térax, Este nombre iri subrayado, para
indicar que la impresién serd en tipo cursivo, A continuacién se anotari ¢l pai.s de PmCEdcﬂ‘{m
de la revista (entre paréntesis), cuando no aparece en el nombre mismo. Ej.: Neumol. Cir.
Térex (México).,

Luego viene el nimero correspondiente al Volumen, o en su defecto, al Nimero, subrayado
y seguido de dos puntos, Omitir las palabras: Velumen, Vol., Ntimero, No., Tomo, ete. D'ﬁ'
pués se anota el ndmero de Ja pégina en que comienza el articulo, después guibn y enseguida
el nimero de la pigina en que termina el articulo. No es necesario anotar el mes. Algunos
autores acostumbran citar la fecha completa en caso de publicaciones semanales o qui:]cenalcs.
Sigue el Afio de publicacién, No usar némeros romanos. Todos los elementos que integran
la referencia irin anotados a continuacién uno del otro, sin punto y aparte.

Ejemplo completa: )

Fernindez R., J.; Garcia C, E. y Pérez H.,, A.: El Uso de Anabélicos en el Tratamiento
de la Tuberculosis Pulmonar. Neumol. Cir, Térax (México) 25: 190-199, 1964. )

Cuando se trate de referencias a libros, se anotars el nombre de los autores en la misma
forma que para revistas, Después viene el titulo del libro con maytsculas iniciales y subrayado.
A continuacién se anota la edicién del libro (la., 2a., etc.). Después se consigna el lugar de
la edicién; nombre de la empresa editorial; afio; volumen y pigina, Fjemplo completo:

Pérez 5., C. y Sanchez P, ].: Tralado de Enfermedades Cardiovasculares. 2a. Ed., Mé
xico, D. F., Editora Latina, 1962, vol. 1, pig. 486,

Cuando se haga referencia a un libro en que cada capitulo vaya firmado per su autor;
debera figurar en primer término el nombre de éste y no el de los autores generales del libro;
¢l nombre de los filtimos apareceri como identilicacién. Ej.:

Leloir, J. F.: Hypertension en D. F. Green y W. E. XKnos: Research in Medical Science,
1a. Ed,, New York, The Macmillan Co., 1950, pag. 407.

h) No se espere Ja devolucién de los originales aunque no se publiquen,
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CONFERENCIA MAGISTRAL

LAS CONSECUENCIAS DE LA TUBERCULOSIS
INFANTIL EN EL ADULTO

HEcror Orreco PueLma®

A PESAR DE QUE es dificil decir algo

nucve cn este tema, creo que es
necesario insistir sobre algunos de sus as-
pectos fundamentales.

En las consecuencias de la tuberculosis
infantil en la edad adulta, debemos se-
falar dos Ordenes de procesos: a) Las
mutilaciones y alteraciones del arbol res-
piratorio y del parénquima, de caricter
definitivo, que puede dejar la tuberculo-
sis primaria, habiendo curado totalmente
la enfermedad bacilar. &) Los nuevos
brotes de tuberculosis, del tipo llamado
de reinfeccidn, sobre secuelas de la tuber-
culosis ocurrida en la infancia y aparen-
temente curada.

La adenopatia tuberculosa primaria
tiecne una relacién de vecindad efectiva
con los bronquios de la zona correspon-
diente; el ganglio descansa sobre la pared
del conducto aéreco, pero la lesién tuber-
culosa estd separada de la luz del bron-
quio por la cépsula del propio nédulo
linfitico y por las diferentes estructuras
que constituyen la pared del bronquio.
Estos obsticulos pueden ser suficientes
Para contcner el paso de los bacilos al

* Miembro de Niumere de la Academia de
edicina, de Chile.

arbol respiratorio, pero en otras ocasioncs,
se producen alteraciones que vencen tales
barreras y hacen participar a la triquea
y los bronquios en la enfermedad tubercu-
losa. Entre estas alteraciones, estin las
periadenitis, que como puede comprobar-
se en algunas autopsias, producen la ad-
hesién de las lesiones ganglionares a la
pared traqueobronquial ¢ infecciones tu-
berculosas por continuidad. Estas lesiones
pueden regresar sin dejar manifestacio-
nes residuales, pero en otros casos y con
relativa rapidez, se origina una (fibrosis
que conduce a la formacién de una este-
nosis mas o menos considerable.

En otras ocasiones, se produce por per-
foracién del ganglio, o simplemente por
contigiiidad, lesiones de traqueitis o de
bronquitis masiva, de las cuales hay des-
cripciones de Huebschmann, que aluden
a las lesiones tuberculosas en forma de
tubo o manguito.

Estos dos tipos de lesiones pueden con-
dicionar reinfecciones tuberculosas tardias
en el adulto, al quedar latentes algunos
residuos que puedan reavivarse afios des-
pués, lo cual tendria como consecuencia
una tuberculosis en la adolescencia, en el
adulto joven, o en ciertas ocasiones, ¢n
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mayores edades. Mas comiin, sobre todo
con los tratamientos con antibidticos, es
que estas lesiones curen en lo que se re-
fiere a su actividad tuberculosa, pero que
subsistan las alteraciones del lumen, que
quedarin definiivamente, y que produci-
ran dilataciones bronquiales de diferentes
tpos y las infecciones consecutivas, que
pueden llegar a la supuracién pulmonar
local en la edad adulta. Segiin la ubica-
cién vy alcance de las alteraciones estruc-
turales bronquiales, y segiin sus buenas o
malas condiciones de drenaje, habrin
consecuencias de menor importancia o
graves complicaciones futuras.

En cuanto a las lesiones ocasionadas
por el foco parenquimatoso, o nédulo de
Gohn, debemos considerar en primer lu-
gar aquellas Jesiones primarias en que la
extensibn es importante y abarca zonas
extensas del parénquima. Tales casos pue-
den curar en las evoluciones mas favo-
rables; pueden dar lugar 2 la tisis preco:
del niflo con las consecuencias de su
complejidad de manejo, o pueden produ-
cir curaciones aparentes manteniendo re-
siduos baciliferos por largos afios, que
legan a ser la causa de recaida en el
adulto. En muchas ocasiones, estos grue-
sos focos que llegan a la caseilicaci6n,
afectan a los bronquios locales, originan-
do cavidades, que han sido descritas por
Huebschmann, Pagel y Tendeloo. Tam-
bién en estas participaciones bronquiales,
con formacién de cavidades o sin ella,
pueden quedar modificaciones del lumen
v estenosis, que signilican riesgos futuros
;)ara los adultos por las bronguiectasias
residuales, aun cuando haya curado to-
talmente la tuberculosis. Las diseminacio-

nes positprimarias pueden reabsorberse

H, ORREGO P,

totalmente u organizarse hacia la [ibrosis
en [orma parcial o total, dejando conse-
cuencias parenquimatosas de tipo retractil
y con zonas localizadas de enfisemna, las
que podran tener significado funcienal
en el futuro.

Es casi imposible separar, en muchos
casos la infeccién primaria del periodo
que Ranke |lamé secundario, y que mu-
chos autores y nosotros mismos, hemos
pretendido designar como postprimario.
No hay, muchas veces, intermedios entre
estas [ases, especialmente cuando no ha
existido un diagnéstico y una terapéutica
oportuna y el estallido secundario es la
primera demostracién captable de la tu-
berculosis, la que ain conserva en plena
evolucién los elementos primarios. En esta
fase, como muy bien se sabe, se producen
siembras hematégenas que pueden ubi-
carse en el pulmén o en otros 6rganos:
sus elementos pueden regresar con una
terapéutica favorable y quedar definitiva-
mente inactivos; pero en ciertas ocasiones,
junto al nédule bien organizado, s¢ man-
tienen otros de induracién relativa, que
conservan bacilos vivos, como Jo han con-
firmado numerosas experiencias de clini-
cos y bacteridlogos, y son estos elementos
los que dan origen a la tuberculosis del
adulto, de causa endégena y que puede
prescntarse en el pulmén, rifién, super-
ficies osteoarticulares o en el aparato
urogenital y también en las meninges y
cerebro. Esto cxplica la muy frecuente
indemnidad pulmonar en adultos que pre-
sentan una tuberculosis urogenital u ostco-
articular.

Existicron largas discusiones, hace ya
més de treinta afios, sobre ¢l origen de
la tuberculosis llamada de reinfeccidn.



TUBERCULOSIS

Unos defendian la fuente exégena (Ass-
man) y otros la endégena (Sergent, Leén
Bernard y otros) ; hubo autores mas ecléc-
ticos (Tapia), que aceptaron ambos me-
canismos, ya sea separadamente o combi-
nindose. Para mi inolvidable maestro,
Emilio Sergent, amigo de aforismos muy
valiosos, “la tuberculosis del adulto es una
cancién que se aprendié a cantar en la
cuna”,

Los anatormopatélogos, especialmente
Loschke, se dieron grandes afanes para
demostrar la relacién entre los focos api-
cales hematégenos y los infiltrados redon-
dos infraclaviculares; muchos de ellos
debieron aceptar la relacién de las infil-
traciones nuevas, que presentaban los
adultos jévenes, con las secuelas aparen-
temente inactivas de la fase postprimaria.
Los clinicos franceses tales como Sergent,
Becanzon y Leén Bernard, mantuvieron
¢l concepto de las zonas induradas inter-
cleidohiliares, que llamaron tramitis o
perilobulitis, y cue segin ellos podian
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contener elementos residuales, de indura-
cién relativa, que serian el punto de re-
brote de la tuberculosis del adulto.

En esta rdpida revisibn hemos consig-
nado las posibilidades consecuenciales de
la tuberculosis primaria: fuentes de re-
infeccién endégena, o causas de modifi-
caciones estructurales en el arbol bron-
quial, que pueden presidir alteraciones
severas, no tuberculosas, en el adulto, de-
rivadas de los bronquios dilatadgs, muti-
lados o disminuidos en su calibre por los
mecanismos de fibrosis cicatrizal.

A nuestro juicio todo esto plantea un
imperativo: el diagnéstico oportuno de la
tuberculosis primaria en el nifio y su ac-
tivo tratamiento, nunca con menos de dos
drogas, y por periodos no inferiores a un
afio, para evitar Jas consecuencias de una
evolucién que, en otra’ forma, expondri
a rebrotes tuberculosos graves, o dejari
residuos que serin riesgo futuro para el
adulto, o consecuencias anatémicas y fi-
siolégicas irreversibles.



QUISTE HIDATICO

Se relata un caso de quiste hiditico supurado de cada
anterosuperior de higado que se perforé a través del dialragma
y ¢l espacio intercostal formando una bolsa supurada en el
espesor del misculo pectoral mayor, Esta bolsa, al crecer
detrds de la mama, simulé un quiste gigante de este érgano,

J. del Rio Huidobro
Prader, R., Montero, M., Iracla, M, L.: Migracién toraco-

parietal de quisie hiditico de higado simulande un tumer de
mama. Térax (Uruguay). 19; 202, 1970.
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MENINGITIS TUBERCULOSA EN EL ADULTO

Luis SAncHeEz LEpdN,* GuiLLErMo Monroy A** vy M. MoRALEs V. ¥¥%

Se cstudiaron 66 pacicntes de meningitis tuberculosa. La enfer-
medad es més (recuente en varones, en uma proporcién de 2:1, y
principalmente durante la segunda y tercera décadas de la vida, La
meningoencelalitis fuc el sintoma principal; en casi todos los pacien-
tes hubo sintomas respiratorios. Los sintomas meningeos aparccicron
seis mieses después del comienzo de la enfermedad. En muchos pa-
cientes el diagnéstico bacteriolégico es dilicil, E! tratamiento debe
iniciarse cuanto antes posible en vista de la mortalidad alta y la
presencia de secuelas. Es de utilidad el empleo de varios medica-
mentos antituberculosos para evitar resistencia, Se debe administrar

corticosteroides desde ¢l pnncipio.

No OBSTANTE los extraordinarios pro-
gresos obtenidos en el tratamiento
médico y quirtrgico de Ja tuberculosis en
algunos paises, entre ellos el nucstro, esta
enfermedad continGa representando un
problema grave como sec puede observar
en algunos aspectos epidemiolégicos de
este padecimiento ;! 2 de la misma manera
s¢ puede demostrar en nuestra experien-
cia hospitalaria de los Gltimos afios, en
que se estudiaron 11,011 casos de esta
enfermedad de 1961 a2 1968, entre los

* Médico Residente de tercer ano del
Hospital de Enfermedades del Térax del
CM.N, del .M.S8.5., México 7, D. F.

** Jefe del Departamento de Anatomia
Patolégica del mismo hospital.

pit:l“ Jele de Servicio Clinico del mismo hos-

cuales 229 enfermos desarrollaron menin-
gitis tuberculosa, lo que da una idea de
su frecuencia. .

La meningitis tuberculosa es una com-
plicacién de la infeccién tuberculosa ini-
cial de otro érgano que ocasiona por.una
siembra a distancia la invasién de las me-
ninges por el Mycobacterium tuberculosis;
esta diseminacién es en general por via
linfohematica obviamente del contenido
de un foco previo casi siempre pulmonar
y mis rara vez de una lesién digestiva,
renal, o bien osteoarticular, El diagnés-
tico del padecimiento se establece en pri-
mer lugar con bases clinicas, de las que
cabe destacar las alteraciones de la con-
ciencia que en su mayor parte, estin ori-
ginadas por lesiones vasculares'® y edema
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cerebral; por los datos de irritacién me-
ningea que se muestran con rigidez de
nuca, y los signos clisicos de Kerning,
Brudzinsky, raya meningea, etc. Por otro
lado, son comunes los datos de hiperten-
sién craneana con cefalea pertinaz, vémito
en proyectil y edema de la papila; ade-
mis se presentan lesiones a nivel de los
diferentes pares craneanos, la parilisis o
paresia de los miembros y la incontinencia
de los esfinteres, las cuales tienen una
traduccién clinica mas o menos importan-
te segin las diferentes etapas de evolucién
de la enfermedad. En segundo lugar, jun-
to con las alteraciones de participacién
encefdlica y meningea, el clinico por lo
comin encuentra la del foco inicial de
la tuberculosis que en general son de
sufrimiento broncopulmonar o bien de los
otros 6rganos que son punto de partida
de la diseminacién.

Otra de las bases del diagnéstico se
encuentra en las alteraciones que se ob-
servan en la puncién raquidea, por la
hipertensién de liquido, su aspecto tipico
de agua de roca y en el estudio citoqui-
mico y bacteriolégico, por la pleocitosis
con linfocitosis, el descenso de la glucosa
y los cloruros, el aumento de las proteinas
o por la identificacién en el frotis de
bacilos 4cido-alcohol resistentes y por me-
dio del cultivo del Mycobacterium ifuber-
culosis; por otro lado, cabe destacar los
demés exzmenes que identifican a la Je-
sién tuberculosa inicial en los otros drga-
nos, sobre iodo en el pulmén con la
baciloscopia, o el cullivo de bacilo de
Koch en el esputo y asimismo con la Ta—
diografia de térax, la piclografia, la radie-
grafia de huesos o bien otras exp!orac.lsnes
clinicas o de gabinete, que permiten iden-

L. SANCHEZ L. Y GOL.

tificar el foco tuberculoso en su diferente
localizacién, y en los casos indispensables
se puede llegar al estudio anatomopato-
légico, mediante biopsia del érganc afec-
tado.

La meningits tuberculosa en nuestr_o
medio ha sido objeto de diversas comuni-
caciones, se le menciona en diferentes
aspectos por el problema tan importante
que representa, asi se le ha tomado como
parte de la tuberculosis miliar,# por sus
aspectos generales de diagnédstico y te-
rapéutico,5? por las indicaciones quirir-
gicas% 11 de revisibn general, aspectos
particulares’?>1% e incluso documentales
cinematograficos.10

Esta enfermedad esta presente a pesar
de que su frecuencia disminuye progrest-
vamente con el empleo de medidas pre-
ventivas, por el diagnéstico temprano de
las lesiones tuberculosas por el Censo To-
racico por la vacunacién con BCG, asn
como por el gran arsenal terapéuur{:
compuesto por los tuberculostaticos pn-
marios y secundarios cuya eficacia estd ya
fuera de toda duda, més ain con el
empleo adecuado de los corticoesteroides,
y no obstante todo esto, continuamos ob-
servando casos de esta grave enfermedad.

Aunque ya mencionamos los miiltiples
aspectos conocidos de la enfermedad, he-
mos decidido analizar los casos observados
de este padecimiento en el adulto, en el
Hospital de Enfermedades del Térax del
Centro Médico Nacional del Instituto Me-
xicano del Seguro Social, con el objeto
de evaluar diferentes aspectos de esta pa-
tologia. Asimismo mostramos el resultado
obtenido con los recursos actuales desde
diferentes puntos de vista. Trataremos de
determinar si realmente existe una clara
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Fics. 1 y 2. Tuberculosis pulmonar de tipo miliar una reciente de grano muy fino y una
confluente progresiva con participacién pleural,

Fios. 3 y 4. Gran adenopatia mediastinal tuberculosa y lesiones fibronodulares punto de
partida de la diseminacién meningea.
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Figs. 5 y 6. <
y 6. Tuberculosis pulmonar muy avanzada, punto de partida de la diseminacién
meningea terminal.

Fig. 7. [Infario antiguo tn territorio de ra.
mas perforantes de arteria cerebral media de-
recha, Moderada hidrocefalia interna, Lepio-
meningitis basal tuberculosa.

"‘ 1-'r..- ‘hfﬂ;‘

Fio. 8. Leptomeningitis basal tuberculosa.
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Fic. 9. Arteria subaracnoidea con impor-
tante edema e infiltracién linfocitaria cscasa
de la intima. H y E (82 X).

modificacién en la evolucién y el control
de la infeccién tuberculosa asi como de
las secuelas y mortalidad de la menin-
gitis tuberculosa del adulto; pues por lo
comin casi todas las investigaciones en
cste aspecto se refieren a los niflos en
razén directa de la evolucién natural de
la tuberculosis que sufren y que explican
con claridad la mayor frecuencia de esta
enfermedad en ellos.
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Fie. 10. Arteria subaracnoidea con engrosa-
miento de la intima por proliferacién [ibrosa
ﬁf}i;[t;m] ¢ infiltracién linfocitaria, H y E

MATERIAL ¥ METODOS

Del grupo codificado con diagnéstico
de tuberculosis en el archivo clinico del
hospital que ya suman mis de 12 mil, se
seleccionaron aquellos que habian sufrido
de meningitis tuberculosa. En total fueron
306 de los cuales seleccionamos a los ma-
yores de 16 afios, los que en conjunto
sumaron 66. Este grupo fue analizado su-
cesivamente en sus diferentes aspectos
clinicos y en especial el tiempo de evolu-
cibn de la tuberculosis, la edad y sexo

Fio. 11. Tres arterias subaracnoideas con
infiltracién linfocitaria y cdema en las capas
media e intima y proliferacién fibrosa de la
intima en diferente grado de intensidad. H y E
(32 X).

de los pacientes; asi como las manifesta-
ciones respiratorias tanto en el interroga-
torio como a la exploracién. Para poder
compararlas con las del niiio,® se hizo
hincapié en las alteraciones mentales y
neurclégicas enfocadas hacia el estado de
la conciencia y las diferentes alteracionss
consecucntes a la hipertensibn craneana
y a la irritacién cortical o meningea. De
los exdmenes de laboratorio se tomaron
aquellos que fundamentaron bacteriolé-
gicamente el diagndstico.



Fic. 12,
bosis en organimcién. H y E 3(2X),

Vena subaracnoidea con flebotrom-

Las radiografias de térax fueron ana-
lizadas en las etapas de presentacién para
tener una base correlacionable con la
iniciacién de la meningitis y se agrupa-
ron por su forma anatomorradiolégica.
Concentramos las diversas formas de tra-
tamiento a que fueron sometidos los
enfermos para ver cuil era el patrén
terapéutico mas comin y finalmente se
agruparon los procesos coexistentes en el
enfermo que podrian haber influido o no
en el resultado final del tratamiento glo-
bal y que reunimos con los motivos del
alta hospitalaria.

REsuLTADOS

Segiin Ja orientacién anterior y para
resumir cada uno de los aspectos men-
cionados agrupamos los resultados en las
tablas que sc exponen a continuacién y
Que comentaremos posteriormente. Desde
Juego consideramos atil sefalar que desde
el anilisis inicial eliminamos todos aque-
Jlos casos en los que el diagnéstico _Iue
dudoso o sin posibilidad de acl.?,ra:;ﬁn_
Asi pues, la mayoria fueron confirmados
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bacteriolégicamente o con estudio anato-
mopatolégico que nos permitié hacer la
valoracién integral. Ademés, ejemplifica-
remos algunos casos desde el punto de
vista radiolégico y anatomopatolégico
para dar una mejor idea de las lesiones
(Figs. 1 2 12).

Tasra I
No. de

Edad pacienies
De 16 a 20 afios 9
De 21 a 30 aiios 13
De 31 a 40 afios 22
De 41 a 50 afios 10
De 51 a 60 afios 7
De 60 en adelante 5

Total 66
Sexo
Masculino £4
Femenino 22

Total EG__
Tapra II

TIEMPO DE EVOLUCION APARENTE
DE LA TUBERCULOSIS
_—————

No. de

Edad pacientes
Menos de | mes 9
De 1 a 3 meses 14
De 3 a 6 meses 10
De 6 a 12 meses 9
De 1 2 3 afios ?
1

Miés de 3 afios
No se logré precisar 1
Manifestaciones clinicas del aparato
respiratorio:
Ningiin sintoma
sas
Evidentes
Exploracién fisica:
Condensacién pulmonar
Condensacién pleural
Mixto
Otros
No se integrdé sindrome 4

— L=~ T =1
=1 3

Gl o o o —
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TabLA I:II Tanra VI
ALTERACIONES NEUROMENTALES PADECIMIENTOS COEXISTENTES
No. de
No.de :
Estado de la conciencia bacientes pacientes
Tuberculosis pulmeonar 64
E:;?:i]:ﬂidad IE Tuberculosis intestinal 2
Sopor superficial 3 Tuberculosis peritoneal 2
Sopor prcl:fundn; 17 Tuberculosis hepitica 2
Semiinconsciencia 12 Tuberculosis suprarrenal 2
Inconscicnica 7 Tuberculasis en amigdala 1
No se precisé q Qrquiepidedimitis tuberculosa I
Alteraciones neuroldgicas BZiL‘A‘&Ei?é‘?{L hidridnica 3
Pares craneanos 10 Enfisema pulmonar ;
Regparesia 5 Siteams omte 5
Mo'::)g:l{;:ia 2 gmnqm;i; crénica ﬁ
Lesiones i eumo 2
Espasﬁe:id:'ld'egulares ]g In:]uﬁceifencia respiratoria g
ernin Pielonefritis
Rixidlezg de nuca e 13 Tromboflebitis 1
Rigides de nuca ¢ hipertensién Bacaross” intestinal 2
¢
mheem 3 Artcitis reumatoide [
Absceso hepitico 1
Tanea IV Tasta VI
BACILOSCOPIAS Y CULTIVOS TRATAMIENTO
Esputos positivos 23 Negativos 43 Total 66 No. de
Cultivos positivos 28 Negativos 38 Total 66 Medicamento pacientes
Cultivos positivos en: }._.[.C.R. 5 Estrepto;ﬁcina. g;
eces 1 Isoniacida
Orina 1 Acido paraaminosalicilico il
Peritoneo (trang Corticoesteroides . 32
operatorio) 1 Tratamiento complementario 37
Absce.sgs de la
regién ma.
E maria 5 1911 Tabra VIII
xpectoracen MOTIVO DE ALTA HOSPITALARIA
Toaotal 28
No. de
bacientes %
TasLa V Sin patologia aparente 15 22,73
Alteraciones discretas en el
FORMAS RADIOLOGICAS Meslad_o de la corllgiqncm 3 12.12
= teraciones neurolégicas en
Miliar 35 regresidn 20 30.30
Fibrocaseosa 14 Total de casos mejorados 43 85.15
}Pﬁ:::ltl?;l 1 g Defunciones 23 34.84
Normal 2 Total 66 99.99

————
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CoMENTARIO

Resulta obvio en el anilisis de los datos
antericres que la meningitis tuberculosa
en la actualidad es un problema que no
ha desaparecido, lo que concuerda con las
consideraciones hechas por Garland, Ar-
mitage, Kocen y Parson publicadas el
afio pasado,’ y en general debemos acep-
tar que mientras persista la tuberculosis
en la forma que actualmente se desarrolla
en diferentes partes del mundo, ]a menin-
gitis tuberculosa, complicacién de la mis-
ma, persistird a pesar de las medidas pre-
ventivas y de tratamiento. Es claro que
no obstante que muchas de las muertes
por tuberculosis del adulto ocurren en el
viejo, nuestros resultados en lo que res-
pecta a la edad y el sexo sefialan que su
mayor {recuencia esti entre los 21 y 50
anos y existe una relacién de 2 a 1 entre
hombres y mujeres.

La alteracién meningea se presentd en
Ja mayoria de los casos en los 6 meses si-
guientes a las manifestaciones de Ja infec-
<ién tuberculosa, pero cabe mencionar
que aproximadamente uno de cada 10
desarrollé Ja alteracion meningea después
de mis de tres afios de enfermedad tu-
berculosa.

Las manifestaciones de infeccion tuber-
culosa aparte de la localizacion meningea
fueron comunmente las de] aparato res-
piratorio que en més del 50% fuercn evi-
dentes y que desde Juego constiluyen un
hecho que permite correlacionar la inter-
dependencia de las alteraciones.

Las alteraciones neurolbgicas y menta-
Jes indudablemente han sido similares a
Jas descritas clésicamente para la menin-
gitis tuberculosa ¥ constituyen la base

L, SANCHEZ L. Y COL.

inicial del diagnéstico presuncional; y su
traduccién clinica es por pérdida progre-
siva de la conciencia, hipertensién cra-
neana, irritacién meningea con participa-
cibn de los pares craneanos y lesiones
neurolégicas de distribucién irregular y
variable,

El diagnéstico etiolégico fundamental
se hizo mediante la identificacién del
Mpycobacterium tuberculosis en mis de la
tercera parte de los casos tanto por baci-
loscopia como por cultivo.

Es notable que en un grupo importante
no se logré aislar el germen patégeno por
lo que el diagnéstico se tuvo que estable-
cer en [uncién de otros factores.

Las alteraciones radioldgicas mds co-
munes son las de diserninacién miliar lo
que es congruente con la patogenia por
diseminacién linfohemdtica de la tubercu-
losis, sin que por ello falten otras formas
en las que no es aparente la diserninacién
en la radiografia de térax y esto puede
estar explicado porque no siempre los
gérmenes pasan a través de la barrera
pulmonar como paso previo a la contami-
nacién del torrente circulatorio sistémico.

El anlisis de los padecimientos coexis-
tentes sefiala a la tuberculosis pulmonar
como foco inicial de diseminacién y a las
otras localizaciones de tuberculosis a nivel
abdominal, suprarrenal, o testicular que
también pudieran ser el punto inicial de
la diseminacién o bien producto de la
siembra linfohematica. La presencia de
deterioro en el estado general en ocasiones
muy importante y congruente con la gra-
vedad de la infeccién tuberculosa Jo re-
presenta la desnutricién y sus alteraciones
sccundarias. Aproximadamente en la ter-
cera parte de los casos habia procesos
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toricicos coexistentes no correlacionables
con la enfermedad principal y si acaso las
pocas posibilidades de resolver problemas
como la silicotuberculosis y su curse a
largo plazo influyé como predisponente.
Los otros padecimientos coexistentes no
tienen una relacién aparente con el cua-
dro principal.

El tratamiento al que fueron sometidos
nuestros enfermos se efectud con las tres
drogas primarias y fundamentalmente con
asociacion de estreptomicina e isoniacida
Y se asociaron corticoides en la mitad de
los casos. Es de pensarse que ante la gra-
vedad del proceso sea 1til administrar
tres drogas simultineamente, ya que 23
de nuestros 66 enfermos fallecieron, lo que
nos da un indice de baja respuesta, -es
decir, en el 35% no se lograron resultados
satisfactorios. Por otro lado en 28 enfer-
mos persisticron alteraciones neuroldgicas
y mentales al ser dados de alta del hospi-
tal y sélo en 15 de los enfermos se logré
una resolucién total del proceso. Si bien
¢s cierto que las posibilidades de regresion
sc derivan de un diagnéstico adecuado y
temprano de la enfermedad y a varios de
nuestros enfermos se les diagnosticé tar-
diamente cabe esperar que si utilizamos
un mayor nimero de drogas sobre todo
]??5 que tienen una adecuada concentra-
cibn en el liquido cefalorraquideo y si a
las mismas asociamos sistemAticamente
corticotcrapia nuestros enfermos podrén
iener un mejor pronéstico, ya que los que
5¢ manejaron en esa forma {ueron los de
mejor respuesta.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

l. La meningitis tuberculosa en el
adulto persiste como problema médico y
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creemos que no se resolverd mientras no
se logre un mejor control de la tubercu-
losis principalmente la pulmanar, con las
medidas preventivas y terapéuticas.

2. Esta enfermedad s¢ presenta prin-
cipalmente en el sexo masculino en rela-
cion de 2 a 1, y principalmente entre la
tercera y quinta décadas de la vida.

3. Desde el punto de vista clinico son
sobresalientes las manifestaciones meningo-
encefdlicas y secundariamente las respi-
ratorias, éstas casi en la totalidad de los
casos, El cuadro meningeo se presenta en
la mayoria de los enfermos en los primeros
6 meses de evolucién aparente de Ja in-
feccién.

4. Persiste como problema la corrobo-
racion bacteriolégica en un buen niimero
de los enfermos.

5. En la radiografia de térax la forma
miliar es la mas comidn sin que su au-
sencia deje de representar una sospecha
de la enfermedad.

6. Se identiflicaron otros focos de po-
sible punto de partida a nivel digestivo,
suprarrenal o genital,

7. El tratamiento debe ser instituido
lo mis tempranamente posible, ante la
sospecha diagnéstica del padecimiento, en
vista de la alta mortalidad y el gran na-
mero de posibles secuelas en nuestros
enfermos estudiados.

B. Consideramos que es util utilizar
méas de dos tuberculostiticos ante la ne-
cesidad de un control oportuno y elicaz
de la infecciébn y para evitar la posibi-
lidad de drogorresistencia primaria.

9, Creemos quc los corticoesteroides
deben emplearse desde un principio y en
todos los enfermos para evitar secuelas
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v si ya hemos sobrepasado la posibilidad
de drogorresistencia.

SUMMARY

Sixty six patients with meningeal tuber-
culosis, were studied. The disease is more
frequent in males in a proportion of 2:1
and mainly during the second and third
decades. Meningoencephalitis was the
main symptom; there were respiratory
syraptoms in almost all the cases. Menin-
geal symptoms appear 6 months after the
beginning of the disease. In many patients
the bacteriological diagnosis is dilficult.
Treatment should be given as carly as
possible, because of the high mortality
and possible sequelae. It is useful to use
several antituberculous drugs to avoid
resistance. Corticosteroids should be given
since the beginning.

REFERENCIAS

1. Aleali V., L.: La Tuberculosis pulmonar,
Estudio Epidemiolégico, Diagnéstico y Te-
rapéutico. Primera Ed, Editorial Ibero-
americana, México, 1970,

Cano P., G.: Nuevos enfoques en la lu-

cha antituberculosa en México. Higiene.

21 (5): Sep.-Oct., 1970,

3. Noble, C.; De la Llata, M.; Rivera O,
M. y De Noble, M. R.: Tuberculosis,
Morbilidad y Mortalidad, Rev. Med,
IMSS. 8 (2), 1969.

4. Cardida Ch.. A.: El problema de la tu-

berculosis miliar aguda en el niio. Rev.

Mex. Ped. 23: 132, 1966.

Ochoa M., I.: Tratamiento de la me-

ningitis tuberculosa con cortisona. Rev,
Mei. Tub. Ap, Resp. (6) Nov-Dic., 1956,

)

10.

1.

12,

13.

14.

15.

16.

17.

L. SANCHEZ L. Y COL.

Fernindez L., D.; Rodriguez H, M. ¥
Gonzilez C., E.: Meningitis tuberculosa.
Tratamiente en nifios con cicloserina ¢
hidracida, Neumol, Cir, Térax Méx. 23
(1), 1962,

James, S.: Meningitis tuerculosa. Ma-
nifestaciones clinico-patolégicas de 57 ca-
sos, Neumol. Cir, Térax Méx, 23, 1962
Gémez G., S.; Mirquez V., G. y Medina
M., F.: Meningitis tuberculosa. Neumol.
Cir. Torax 24, 1963,

Higuera, B, F.: Meningitis tubcrculosa y
su iratamiento. Rev. Med. Hosp. Gral,
Mex. 50: 925, 1957,

Ramos M., M.: Tuberculomas del encé-
falo, Bol. Méd. Hosp. Inf. Méx, 25: (2),
1968.

Castaneda T., C.:
rebelo, Medicina.
14.20, 1971,

Gardida Ch., A.; Rodriguez V., H.; Tron-
coso A., P.: La meningoencefalitis en el
nifio. Rev. Mex, Ped. 36: (3). May. Jun.
1968. )
Lobato R., Y.: La trabajadora sacial
en el manejo integral del nific con me-
ningitis tuberculosa, Tesis. Esc. Trabajo
Social, S.E.P. Mex. 1968, be
Burlingham, W C.: Meningitis tubcrcu-
losa elf nifios. Tesis, U.N.A.M. Méx. 1961,
Diaz C., L.: Meningoencefalitis tubercu~
losa. Tesis. Esc. Med. Univ. Oaxaca,
1967, )
Morales V., M.; Villegas, F.: La menin-
goencefalitis tuberculosa, Pelicula Color.
Jornadas Médicas del LM.$.5. XXV Ani-
versario,

Editorial, The Lancet: Neurological Com-_
plications of Tuberculosis. Lancet I
1091-1095, 1970. o
Olvera E., J.; Rabiela M., T.; Altami-
rano, M.;'Ale’arado A., F. y Garcia M,,
E.: Alteraciones vasculares y parengui-
matosas en 60 casos de leptomeningitis
tuberculosa. Patol, 8: 257-276, 1970.
Esperén M., O.; Monray A., C., Salgado
V., C., vy Morales V., M.: Mcningtis
tuberculosa en el nifo. Revisién de 250
casos, En elaboracién.

Tuberculoma del ce-
Rev. Mex. (1099):



Nevaor, Cir. Torax Mix.
VoLumen 32 (5), 1971

EVALUACION DE UNA VACUNA TRIVALENTE
INACTIVADA CONTRA LA INFLUENZA

ELEVACION DE LOS ANTICUERPOS INHIBIDORES DE LA HEMOAGLUTINACION
Y PERSISTENCIA DE LOS MISMOS, DESPUES DE LA VACUNACION

Juan Ruiz-Gomez,* Maria Eucenia Torrea®** y Norma SERRANO®*

tiempo esperado de la epidemia.

P 0CO ES Lo QUE se ha hecho en nues-
tro medio para prevenir la influenza
a pesar de que en México cada epidemia
se ha asociado a un aumento en la mor-
talidad, principalmente en individuos de
edad avanzada o bien en los que tienen
un padecimiento debilitante.®
No obstante la indiscutible eficacia de
las vacunas contra Ja influenza, han te-
nido poca aceptacién en la prevencién
de este padecimiento. Esto ha sido debido
a varios motivos, en primer lugar, en tér-
minos generales son de baja antigenicidad
¢n scgundo lugar a un problema que no

'.Je[c del Laboratoric de Virologia del
Hospital de Pediatria, C.M.N., Instituto Me.
mc:.no del Seguro Social, México 7, D. F,

* Del Lahoratorio Nacional de Virologia,

Se administré una vacuna trivalente inactivada contra la iofluen-
za a 215 sujetos. Se practicaron determinaciones de anticuerpas
inhibidores de la hemaglutinacién y se estudié su persistencia duran-
te un afio, Los resultados obtenides miostraron que la vacunacién
debe realizarse cada afio y si es posible dos o tres meses antes del

es propio de la vacuna, es decir, a las
de la influenza y en forma especial los de
tipo “A”* Esta es la causa por Ja cual
en algunas ocasiones se piensa que el bio-
légico ha fracasado, cuando en realidad
lo que sucedié es que la epidemia fue
originada por una cepa viral que no es-
taba incluida en la vacuna con la cual
se habian inmunizado 2 los individuos
estudiados.®

Al practicar en nuestra poblacién en-
cuestas serolégicas seriadas para conocer
el estado de inmunidad a los diferentes
tipos del virus de la influenza se puede,
en un momento dado, predecir con cierta
seguridad la aparicién de una nueva epi-
demia para una determinada cepa de

[307]
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virus. Al tenerse esta sospecha, se puede
inmunizar con algunos meses de antici-
pacién a la poblacién con alto riesgo de
presentar complicaciones importantes an-
te una infeccion por estos virus que los
podrian llevar a la muerte (individuos con
padecimientos cardiacos, bronconeumonia,
embarazadas o ancianos).

Muchos estudios se han llevado a cabo
sobre la antigenicidad de la vacuna,® 7.8
sin embargo, son muy pocos los que se
han hecho acerca de la persistencia de
anticuerpos después de la inmunizacién.
Esto altimo es de importancia debide a
que al conocerse este fenémeno se podra
vacunar o revacunar de un modo racional
en &l tiempo 6ptimo para evitar las in-
fecciones con estos virus,

El objeto de este trabajo es conocer
la elevacién de los anticuerpos inhibidores
de Ia hemoaglutinacién asi como la persis-
tencia de los mismos durante un afio, en
individuos inmunizados con una vacuna
trivalente inactivada.

MATERIAL ¥ METODO

Las muestras de sueros sanguineos fue-
ron obtenidas de 215 individuos {estudian-
tes, maestros o empleados) de la Facultad
de Medicina de la Universidad Nacional
de Nuevo Leén.

Se estudiaron 96 personas del sexo fe-
menino y 119 del masculino; cuyas eda-
des eran entre los 16 y 62 afios; sin em-
bargo, aproximadamente 90% de las
mujeres y 77% de los hombres tenian
edades comprendidas entre Jos 16 y 25

anos.
Coleccion de muestras

Se tomaron muestras de sangre antes
de la inmunizacién, asi como a los 7, 14,
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28, 60, 180, 240 y 360 dias después de la
aplicacién de la vacuna. Entraron en el
estudio, para conocer el titulo de anti-
cuerpos en diferentes periodos después de
la vacunacién, aquellos sujetos que tuvie-
ron 6 o mas muestras sanguineas. Todos
los sueros se almacenaron a —20°C has-
ta su estudio,

Vacuna

La vacuna* fue aplicada por via subcu-
tinea en volimenes de 0.5 ml por medio
de la pistola de aire comprimido y conte-
nia 200 CCA de A2/Singapur, 300 CCA
de A2/Hong Kong y 200 CCA de B/Lee.

Virus

Se usaron como antigenos en la prueba

.de inhibicién de la. hemoaglutinacién los

liquidos alantoideos de embriones de pollo
que habian sido inoculados con las cepas
A2/Hong Kong ./ Aichi, A2/Japonesa
E/44, y B/Grandes Lagos.

Inhibicion de la hemoaglutinacién

Los sueros fueron adsorbidos con una
solucién de caolin al 25% p/v durante
una hora a temperatura ambiente con
agitacién constante, se centrifugaron y el
sobrenadante se inactivé a 56°C durante
30’, considerdndose el suero diluido 1:5.

Se prepararon en placas de leucita di-
luciones al doble de los sueros en solucién
buffer de fosfatos, a cada una de ellas,
s¢ le afadié6 una dilucién del antigeno
gue contenia 4 unidades hemoaglutinan-
tes. Las mezclas se incubaron una hora
a temperatura ambiente, al cabo de la

* Berigrip.
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cual, se le afiadié una suspensién de en-
trocitos de pollo al 0.5% en solucién buf-
fer de [osfatos,

Después de dejar las placas a tempe-
ratura ambiente durante una hora, se hizo
la lectura. Se consideré que un suero era
positivo cuando tenia un titulo minimo
de 1:10.

Todos los sueros de un mismo individuo
se estudiaron simultineamente,

ResuLTtaDpOS

De los 215 sujetos a los cuales se tomé
sangre antes de ser aplicada la vacuna,
el 90.7% tuvo anticuerpos a titulos de
1:10 a mayores contra la cepa A2/Hong
Kong, el 94.09% para A2/Japonesa y el
95.8% contra B/Grandes Lagos. Se en-
contré que el mayor porcentaje de indi-
viduos tenia un titulo de 1:10 (19.7%)
contra la cepa A2/Hong Kong, aproxima-
damente, la quinta parte de los sujetos
cstudiados tenian titulos de 1:40 (20.9%)
para A2/Japonesa, en cambio, para la
cepa Grandes Lagos fue de 1:80 (25.2%)
(Tabla I).

De los individuos que se obtuvieron 6
0 mis rnuestras de sangre en diferentes
tiempos después de la vacunacién, la res-
puesta varié para cada una de las cepas.
Entre los 14 y 28 dias hubo elevacién
después de la vacunacién en dos o mds
diluciones contra A2/Hong Kong en el
46.6%, aumenté en una sola dilucién en
el 36.99% y no se modificé la tasa de anti-
cuerpos en el 16.5%. Para la cepa A2/
Japonesa aumenté en dos o mis dilu-
ciones en el 57.3%, en el 24.3% sola-
mente una dilucién y no hubo respuesta
en ¢! 184%. Con el estimulo antigénico

TanLa 1

PORCENTAJE DE INDIVIDUOS CON
ANTICUERPOS* A LA CEPA INDICADA
ANTES DE LA APLICACION DE LA

VACUNA#®
Grandes
Dilucién Hong Kong Japonesa Lagos
<10 9.3 6.0 4.2
10 19.7 7.0 2.3
20 16.7 13.9 10.7
40 13.0 20.9 209
a0 15.8 18.7 25.2
160 8.8 12.9 15.8
320 9.3 1.2 8.8
640 23 1.9 9.8
= 1280 4.6 6.3 2.3

# Iphibidares de la hemoglutinacion.
*#% Berigrip.

de la cepa B, se elevé al cuddruple o mas
en el 40.8%, al doble ¢n el 33.0% y se
observé respuesta en el 26.2% (Tabla II).

Tasra 11

PORCENTAJE DE INDIVIDUQS CON

ELEVAGION DE ANTICUERPOS DES-

PUES DE LA VACUNACION INDEPEN-

DIENTEMENTE DEL TITULO PREVIO
DE ANTICUERPOS

Grandes
Elevacién al Hong Kong Japonesa  Lagos

Cuidruplo

o mas 46.6 373 40.8
Doble 36.9 24.3 33.0
Sin elevacién 16.5 18.4 26.2

El que los individuos respondieran con
una alza al cuidruplo o mas en el titulo
de anticuerpos, estuvo condicionado a la
tasa de anticuerpos previos a la vacuna.
cién. Se observé para las cepas estudiadas
que hubo siemprec un mayor porcentaje
de casos con elevaciones al cuidruplo o



spur

9°¢s 69¢ 901 9'c9 ¢8I o8l 0’001 oc 00 @
0¢E
091
0'Se oLy g'Le 1’66 9'8¢ £°6E 0’0 0¥ 0'0€ 08
14
6’8l 179 1 '9¢ L'y 7’08 169 66l I LY ¥t -
ot
" ! : : ! ) ¥e (A1) 6’19
1’6 I'6 g'18 AL 90l ] o>
visondsas 21000 sput 0 ysangdsas 2190 spw 0 Djfandsai 2190 fpui o
uig opnippny uig opdnippn3 uig . opdnippn)
olraad
SOOVT STANVYD VSINOdVI ONOX ONOH oL

SYIQ 62 ¥ ¥1 SOT 9d SOYANS

"SOJYANDLINY IQ VIATYI VSVL VT 30 OANAIANTITd VNNOVA VT 10 NOIDVOLTdY v 44
SANASIA ‘OAVOIANT SOdYINDILNY Td OTNLLL T OANVATTI NOWAIANOdSTE AN0O SONAIATIANI 3d A[V.INIOHOd

1II Y1av],



VACUNA CONTRA LA INFLUENZA 31t

mas cuando los titulos previos a la va- antes de que se aplicara la vacuna (1:320
cunacién eran de 1:10 o menores. Los a = 1:1280 (Tabla III).

sujetos que sélo mostraron elevacién al Se estudié el estado de inmunidad du-
doble se encontraron principalmente en rante un afio después de la aplicacién de
los individuos que no tenian titulos de la vacuna, observandose que los prome-
anticuerpos muy altos (1:20 - 1:160). En  dios geométricos de los titulos de anti-
cambio, en los que no se encontré un cuerpos contra la cepa B fueron los mas
dumento eran en su gran mayoria los  altos, le siguié en orden de frecuencia la
que tenian elevadas tasas de anticuerpos A2/Japonesa y por tltimo la cepa A2/

Fig. 1
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DIAS DESPUES DE Li VACUNACION

Promedio geomélrico de los titulos de anticuerpos inhibidores de la hemoaglu-
tinacién a diferentes tiempos después de la vacunacién.



32

Hong Kong (fligura 1). Con respecto a
los promedios geométricos de los anticuer-
pos obtenidos a diferentes épocas después
de la vacunacién, el fenémeno [ue similar
para las tres cepas, sin embargo, a dife-
rentes titulos para cada una de ellas.
Cuando se promediaron todos los sueros
obtenidos a diferentes Hempos después de
la vacunacién independientemente del ti-
tulo previo de anticucrpos, se encontré
que ya desde el séptimo dia después de
la vacunacién hubo elevaciones en un ni-

J. RUIZ-GOMEZ Y COL.,

meses, todavia el promedio geométrico
de los titulos era el doble, que antes de
que se inmunizaran contra la influenza
(Tablas IV, V y VI).

Cuando se comparé la persistencia de
anticuerpos después de la vacunacién en
relacién con los titulos previos antes de
ser aplicado el indculo, se observé un fe-
némeno similar con las tres cepas de virus.
El promedio geométrico de los sueros de
individuos que tenian titulos de < 1:10
hasta 1:40 antes de la vacunacién aumen-

TanLa 1V

RESPUESTA A LA VACUNA TRIVALENTE CONTRA LA INFLUENZA
INDEPENDIENTE DEL TITULO DE ANTICUERPOS PREVIOS
A LA VACUNACION

L= —— — —

HONG KONG A/2

NUMERO DE CASOS

Ter.suero  20.s5ucro 3er.suero 4o.suero 50.suero 6o, suero 7o.suero Bo.suero
Dilucién Prevacunacién 7 dias 14 dias 28 dias 60 dias 180 dias 240 dias 360 dias
< 10 12 2 0 0 1 1 6 10
10 22 27 7 7 13 17 le 17
20 20 25 19 28 26 26 23 19
40 14 14 21 19 17 16 19 i8
80 5 10 16 15 14 11 3 12
160 8 B 9 11 11 10 9 5
320 4 4 8 8 5 2 2 2
640 0 2 3 3 2 1] 1 0
> 1280 2 2 4 ! 1 2 1 1
Total 87 87 87 2 90 85 85 84
Promedio
geométrico 259 27.4 62,9 52.4 42,9 39.1 30.8 26.5

mero pequeiio de sujetos, para adquirir
el promedio mis alto de los 14 dias, a
partir de este momento, empezé a des-
cender hasta que al afio después de la
aplicacién del inéculo casi se tenia -cI. mis-
mo promedio que antes de que r_ecnbxeraf_l
Ja vacuna. Aproximadamente a los seis

td hasta cuatro veces entre los 14 y 28
dias después de la inmunizacién, los que
lo tenian de 1:80 a 1: 160 sélo aumentaron
al doble, en cambio los que lo tenian de
1:320 o més, disminuyé. A partir del dia
60 ¢l promedio de los tftulos de anticuer-
pos fue decreciendo hasta que al aiio, en



VAGUNA CONTRA LA INFLUENZA 313

TabLa V

RESPUESTA A LA VACUNA TRIVALENTE CONTRA LA INFLUENZA
INDEPENDIENTE DEL TITULO DE ANTICUERPOS PREVIOS
A LA VACUNACION

U

JAPONESA A2
NUMEROQO DE GASOS

o Ier.suero  2o.suero 3er.suero 4o.suero So.suere 6o.suere 7o. suero o suero
Dilucién Prevacunacidn 7 dias 14 dias 28 dias 60 dias 180 dlas 240 dias 360 dias

< 10 5 2 1 1 1 4 2 3
10 13 7 2 2 1 4 6 7
20 19 17 4 7 7 10 12 15
40 25 28 20 12 21 I8 16 14
80 I 21 28 31 24 15 15 20
160 15 16 30 22 15 14 12 17
370 a 9 17 15 11 7 8 3
640 2 1 11 8 5 2 3 3
> 1280 3 3 A 8 5 5 3 2
Total 100 104 121 106 90 79 77 86
Promedio
geométrico  48.9 60.5 134.7 122.6 100.8 72.0 68.6 61.0
TanLa VI

RESPUESTA A LA VACUNA TRIVALENTE CONTRA LA INFLUENZA
INDEPENDIENTE DEL TITULO DE ANTICUERPOS PREVIOS
A LA VACUNACION

GRANDES LAGOS

|

NUMERO DE CASOS

. ler.suero  2o.suero 3er.suero do.suero 5o. suero 6o.suero 7o, suero 8o. suero
Diucién Prevacunacion 7 dias 14 dias 28 dias 60 dias 180 dlas 240 dias 360 dias

< 10 9 2 1 [ 1 2 2 3

10 3 7 1 | I 1 3 1

20 13 9 11 5 7 6 5 7

40 25 24 15 16 16 18 19 oY

ao0 25 30 12 20 18 14 15 11

160 13 13 25 25 24 22 18 16

320 7 8 17 16 12 12 11 13

640 8 10 13 17 7 4 8 5

> 1780 3 2 10 4 3 3 3 1

Tota) 106 105 105 105 89 8 84 81
Promedio

Seométrica  64.4 779 2160 1450 1127 1022 1024 813
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los que tenian titulos bajos (< 1:10 mayor, en los que tenian de 1:80 a 1:160
—1:10) todavia fue de casi el doble que {ue casi igual y en cambio los de 1:320
antes de la aplicacién del biolégico, en o més, disminuy6é a casi Ja mitad (Ta-
los que tenian 1:20 - 1:40, fue un tercio blas VII, VIII y IX).

TasrLa VII

PROMEDIC GEOMETRICO DE LOS TITULOS DE ANTICUERPOS CONTRA
LA CEPA A2/HONG KONG SEGUN TASA DE ANTICUERPOS PREVIOS
Y TIEMPO TRANSCURRIDO DESPUES DE LA APLICACION DE LA VACUNA

DIAS DESPUES DE LA VACUNACGCION

Titulos

previos 0 7 14 28 60 180 240 360
< 10
10 6 12 24 24 18 16 13 12
20
40 27 36 85 80 83 45 45 37
80
160 122 120 219 254 196 143 154 134
320
640 508 520 403 485 403 164 368 211
= 1280
TasLa VIII

PROMEDIO GEOMETRICO DE LOS TITULOS DE ANTICUERPOS CONTRA
A2/JAPONESA SEGUN LA TASA DE ANTICUERPOS PREVIOS Y TIEMPO
TRANSCURRIDO DESPUES DE LA APLICACION DE LA VACUNA

—_—

DIAS DESPUES DE LA VACUNACION

“Titulos
pre:igs 0 7 14 28 60 180 240 6o
10
< 10 8 16 46 46 45 12 1 15
20
40 30 36 85 80 83 45 45 a7
123 119 120 219 269 196 143 154 135
233 490 465 497 485 452 525 262 293

> 1280




VACUNA CONTRA

LA INFLUENZA

315

TasLa IX

PROMEDIO GEOMETRICO DE LOS TITULOS DE ANTICUERPOS CONTRA
B/GRANDES LAGOS SEGUN TASA DE ANTICUERPOS PREVIOS Y TIEMPO

TRANSCURRIDO DESPUES DE LA APLICACION DE LA VACUNA

DIAS DESPUES

DE LA VACUNACION

Titulos
brezios o 7 i4 60 180 240 60
< 10
10 6 11 26 29 17 14 12
20
40 32 41 94 83 75 58 76
80
160 101 105 205 157 140 135 118
320
640 349 530 640 496 422 209 320 199
> 1280
]
CoOMENTARIOS pos aumentaron los titulos en dos o mis

El porcentaje de individuos vacunados
que mostré elevacién en la tasa de anti-
cuerpos inhibidores de la hemoaglutina-
cién [ue de 83.5% para la cepa A2/Hong
Kong, del 81.0% para A2/Japonesa y del
73.8% para B/Grandes Lagos. Hay que
hacer notar que estas diferencias pueden
scr debidas a que habia un mayor nimero
de individuos con titulos bajos contra la
cepa Hong Kong, le siguié en orden de
frecuencia la Japonesa y, por ultimo,
Grandes Lagos. Es sabido, como se de-
mucstra en la Tabla IIT y en otro trabajo,?
que una muy alta concentracién de anti-
cuerpos séricos inhibe la elevacién de los
mismos, después de la aplicacién de la
vacuna,

El que hubjese un mayor porcentaje de
sucros con elevaciones al doble en los
individuos que tenfan titulos no muy ele-
vados, fue debido a que la gran mayoria
de los que tenian tasas bajas de anticuer-

diluciones, mientras que los que tenian
muy altos los anticuerpos, €stos no se
modificaron al ser aplicada la vacuna.

La elevacién midxima en el titulo de
anticuerpos para las tres cepas estudia-
das, se encontrd a los 14 dias después de
la vacunacién,!® descendiendo conforme
pasaba el tiempo, estos mismos resultados
fueron publicados por Stuart y col® Los
individuos respondieron a titulos mas ba-
jos para cepa A2/Hong Kong, le siguié
la A2/Japonesa y por tltimo con la B/
Grandes Lagos, csto puede ser debido a
que muchos de los individuos vacunades
ya tenian experiencia con la cepa del tipo
B y A2/Japonesa. Una sola dosis de
vacuna polivalente inactiva actia como
refuerzo y causa un aumento ¢n los anti-

- cuerpos, los cuales permanecen altos du-

rantc 3 meses. En el caso de nifios o
adultos que han tenido poca o ninguna
experiencia con las cepas naturales, Ja
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vacuna actla como estimulo primario y
la respuesta es mucho mas baja. Se ob-
servd que al cabo de un ailo después de
la vacunacién, el promedio geométrico de
los titulos de anticuerpos para A2/Hong
Kong era menor que el obtenido antes de
la vacunacién, en contraste con A2/Japo-
nesa y B/Grandes Lagos. Esto podria ha-
cer pensar que la cepa A2/Hong Kong
era peco antigénica; sin embargo, cuando
se estudid la respuesta a la vacuna, en
relacién con el titulo previo de anticuer-
pos se encontré para los tres virus un
fenémeno muy parecido y era, que en los
sujetos que tenian titulos bajos, al cabo
de un afio el promedic geométrico aunque
bajo era todavia el doble que antes de la
aplicacién de la vacuna. En los de tftulos
medios (1:20-1:40) en el tiempo antes
sefialado, el titulo era un tercio mayor; en
los 1:80 y 1:160 solamente una décima
parte y en los de 1:320 o mayores, el
titulo era mucho mas bajo que antes de
la aplicazidén del] indculo. Estos resultados
indican que aun cuando los titulos son
bajos, el estimulo antigénico de la vacuna
fue suficiente para que los anticuerpos
puedan perdurar por més de un afio a
titulos protectores, mientras que los gue
tienen titulos medios u altos, aunque las
tasas de anticuerpos bajan en proporcién
al cabo del afio mas rapidamente que Jos
que tenjan de <1:10 a 1:10, aGn tienen
niveles Gtiles que los pueden proteger
contra una infeccion por estos virus.
Después del analisis de nuestros resul-
tados llcgamos a la conclusiéq ca'mo ya
ha aparecido en otras pubhcac:oges,"
que se debe de revacunar cada aiio vy,

de ser posible, dos o tres meses antes de

J. RUIZ-GOMEZ Y COL.

cuando se piense que se presentard la
epidemia.

SUMMARY

Two-hundred and fifteen subjects re-
ceived a trivalent inactivated influenza
vaccine. Determinations of haemaggluti-
nation inhibiting antibodies and their per-
sistence during a year, were done. The
results obtained showed that vaccination
should be carried out every year and if
possible two or three months before the
expected time of epidemic. '
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QUISTES HIDATICOS INTERPLEUROPARIETALLS

Se estudian [os quistes hiddticos interpleuroparetales sobre
la base de 11 observaciones. Se hacen consideraciones acerca
del sitio de origen, la patogenia y la evolucidén anatémica.
En lo que respecta a la anatomia patolégica se destacan los
componentes del quiste, las distintas variedades, las alteracio-
nes éseas y el estado de la cavidad pleural y del pulmén. Se
estudia Ja clinica, las reacciones biol6gicas y la radiologia,
analizando la imagen quistica y las alteraciones esqueléticas.
En el capitulo diagndstico se revisan las distintas entidades
con lag cuales pueden conlundirse. El tratamientoe indicado
es la toracotomia amplia; se fundamentan las razones de ecsta
conducta,

J. del Rio Huidobro

Martinez, J. L.: Hidatidosis interpleuroparietal, Térax {Uru-
guay) 18; 192, 1970,



NeustoL. Cm. Torax MEx.
VoLumen 32 (5), 1971

ENFISEMA PULMONAR OBSTRUCTIVO POR QUISTE
BRONCOGENICO

PRESENTACION DE UN CASO

CarLos Sarcapo VALLg,* Ocravio EsperdN M.,* RubEn Farias C.**
Yy MANUEL MORALES V.¥*¥

Sc presenta un caso de quiste broncdgeno diagnosticade en vida
dcl pacientc. Se deberd considerar esta posibilidad en pacicntes de
enfisema lobar congénito. En la mayor parte de las veces el tumor
no s¢ ve en las radiografias. El quiste puede comprimir oiros drga-
nos. Sc han comunicado 18 casos en la literatura, 11 sc diagnosti-
caron durante la autopsia y 7 en vida de los pacienies, El caso
presente seria ¢l octave diagnosticado en vida.

L eNFISEMA lobar o pulmonar congé-
E nito es una entidad nosolégica bien
conocida y descrita tanto en los textos
de pediatria como en los especializados,
s¢ presenta en c¢l recién nacido o en los
primeros meses de la vida y se desarrolla
Por la existencia de una vilvula de con-
tencion a nivel del bronquio lobar o del
bronquio principal en el pulmén que re-
sulta afectado;! 2.3 ¢ esta alteracién me-
cdnica puede ser ocasionada por dos fac-
tores principales: 1. Los intrinsecos que
modifican la pared del bronquio y 2. Los

* Médico Especialista del Hospital de En-
fem:edadca del Térax, IMSS,
": Médico Patélogo del mismo Hospital.
. Médico Jefe de Servicio Clinico del
mismo Hospital,

extrinsecos. Dentro del primer grupo se
describen los defectos en el desarrollo del
cartilago bronquial (discondroplasia), que
ocasiona mayor labilidad de la pared y
obstruccién de su luz por diferencias de
presién o por acodamiento del bronquio,
también e] exceso de crecimiento del car-
tilago (hiperplasia) con protusion del mis-
mo a la luz bronquial, asimismo se ha des.
crito la hipertrofia con redundancia de
la mucosa bronquial como causa del mis-
mo fenémeno. Dentro del segunde grupo
se encuentran la compresion bronquial
extramural por duplicacién del tubo di-
gestivo, por quiste broncogénico, por al-
gunas alteraciones vasculares como el
doble arco adrtico y el anillo vascu-

(419
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lar, % % ¢ en nuestro medio se conoce un
caso comunicado por Argiiero:® es mas
rara la compresion por otras masas como
las adenopatias y los teratomas. Clinica-
mente se encuentra disnea intensa, au-
mento de volumen del térax en grado
variable y a nivel de la porcién afectada,
disminucién de la transmisién de la voz,
hipersonoridad y disminucién o pérdida
del ruide respiratorio. El cuadro lo forma
la insuficiencia respiratoria progresiva
¥ a veces se agregan datos de infeccién.
Radiolégicamente existe gran sobredisten-
sién del 16bulo o del pulmén afectado que
incluso hace hernia hacia el hemitérax
opuesto. Ante & diagnéstico, la indicacién
es quirurgica y frecuentemente de urgen-
cia, que permite resolver el problema.

El quiste broncogénico del mediastino
es una entidad nosolégica producto de la
duplicacién, multiplicacién o pellizcamien-
to del arbol respiratorio desde la mas tem-
prana ctapa del desarrollo embrionario;
es el quiste mediastinal que hemos encon-
trado con maés frecuencia® %2 Segin Ja
clasificacion Maier de 1948,° hay 4 loca-
lizaciones fundamentales: La paratra-
gueal, la hiliar, Ja de Ja carina y la
paraesofdgica; estin formadas histolégica-
mente por epitelio respiratorio, cartilago
y porciones de misculo liso que forman
su pared y contiene material mucoide en
su interior. Por lo comiin son indepen-
dientes del 4rbol respiratorio y es comiin
gue tanto en el nifio como en el adulto
cursen asintomiticos y scan hallazgo de
catastro tordcico o de un estudio radio-
16gico del térax por otro motivo, otr‘?s
casos son de autopsia. Dentro del pequefio
niumero gue ocasiona sintomatologia,.es
més frecuente en el nifio y su diagndstico

G. SALGADO V. Y COL,

difici,'*-' pues aun en estos casos las
dos terceras partes no se diagnostican en
vida.l” Las manifestaciones clinicas estin
ocasionadas por compresién y retencién
de secreciones, cursan con infecciones se-
cundarias recurrentes y otros fendmenos
de obstruccién bronquial; el diagnéstico
se fundamenta en la sospecha clinica, en
la alteracién radiolégica y en la compro-
bacién anatomopatolégica. El tratamiento
es la extirpacién quinirgica mediante to-
racotomia.

La asociacién de quiste broncogénico
con enfisema obstructivo lobar o pulmo-
nar en una entidad rara y tal como lo
menciona Gerami!® en la literatura in-
glesa son 7 los casos que se han diagnos-
ticado en vida y que incluyen los ultimos
de él, de Hurwitz!? y la revisién de
Alshakhoun pues los otros 11 casos que
se conocen se han diagnosticado durante
la necropsia.

El objeto de ia presente comunicacién
es dar a conocer un caso mds de esta aso-
ciacién, diagnosticade y resuelto.

PRESENTACION DEL CASO

R. D. A., de 5 meses de edad, cursa
desde hace 3 meses con tos por tosiduras
aisladas, ocasionalmente emetizanle, con
secreciones que deglute y eventualmente
cvacuaciones diarreicas con moco; estas
manifestaciones tienen etapas de remisién
y exaceracién; la dGltima etapa dc exa-
cerbacién obliga a hospitalizacién con
diagnéstico de probable tuberculosis pul-
monar o neumonia intersticial.

A la exploracién [isica se encuentra con
pérdida de peso, adenopatia supraclavi-
cular discreta, hipomovilidad del hemité-
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Fics. 1 y 2. Radiografias simples de térax en P. A,y oblicua que demuestran la gran
sobredistensién del pulmén izquierdo y la hemnia mediastinal.

Fios. 3 y 4. Radiografia lateral y corte tomogrifico que demuestra la sobredistensid
Pulmonar izquierda, la delormacién tge la pared anterior del t6rax y el loco nn:nidn:{c:
del I6bulo superior derccho.
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rax izquierdo, disminucién del ruido res-
piratorio en el mismo hemitérax, y en el
lado derecho escasos estertores bronco-
alveolares; el resto de la exploracién en
limites normales. La citologia hemética
demostré discreta leucocitosis y el bacte-
riolégico de las secreciones Escherichia
coli. La radiogralia de térax demostrd
hiperluminosidad en el pulmén izquierdo
por sobredistensién del mismo con hernia
pulmonar mediastinal moderada; en el
pulmén derecho pequefias opacidades
compatibles con focos neuménicos. (Fi-
guras 1, 2, 3y 4.)

Inictalmente se diagnosticé neumonia de
focos miltiples y sobredistensién pulmo-
nar por vilvula de contencién a nivel del
bronquio principal izquierdo por probable
discondroplasia o probable compresién
extramural por quiste broncogénico, por
la broncogralia y la tomografia que de-
mostraron los focos neumdticos y la dis
minucién de Ja luz bronquial (Figura 11),
Evolucioné con tres cuadros de neumonia
recurrente del pulmoén derecho y se iden-
tificé estaflilococo dorado, Escherichia coli,
Diplococcus pneumoniae y levaduras que
obligaron a diferir el planteamiento de la
toracotomnia exploradora.

La toracotomija posterolateral izquicrda
demostré la presencia de un quiste de 10
por 8 cm, en mediastino posterior y me-
dio, entre la bifurcacién de la traquea y
el bronquio principal izquierdo al que
comprimia por su porcién posterior; tenia
relaciones con el arco adrtico, el ligamento
arterioso y estaba alojado parcialmente
en el canal vertebral (Figs. 5 y 6). Du-
rante su extirpacién el quiste se roiné
accidentalmente dando salida a material

mucoide.

C. SALGADC V. Y COL.

La ventilacién de! pulmén mejord os-
tensiblemente. La evolucién del postope-
ratorio cursé sin complicaciones.

El estudio anatomopatolégico demostrd
la preséncia de msculo liso, cartilago y
epitelio ciliado de tipo respiratorio con-
cluyente con quiste broncogénico (Figs.
7, 8, 9 y 10). '

Se controlé clinicamente durante 6 me-
ses sin manifestaciones de enfermedad
(Fig. 12). El diagnéstico fue: enlisema
obstructivo del pulmén izquierdo, conse-
cutivo a compresién del bronquio princi-
pal por quiste broncogénico del medias-
tino.

COMENTARIO

De nuestros casos de quiste broncogé-
nico éstos fucron independientes y sélo
por excepcién uno se comunicaba a la
luz tragueal y dio sintomatologia con-
gruente con un sindrome de supuracién
pulmonar, el resto fueron hallazgo de
catastro toracico o de radiografia indicada
por un motive diferente o bien en otros
casos como hallazgo de autopsia. En nues-
tro medio es la primera vez que el quiste
broncogénico ocasiona compresién bron-
quial, fenémeno de vilvula de contencién
y enfisema pulmonar. El cuadro clinico
fue enteramente compatible con la sobre-
distensién pulmonar que ocasiond disnea
importante, retencién de sccreciones e in-
feccién secundaria que complicé el cuadro
con neumonia recurrente, de tal manera
que en el quiste broncogénico debe admi-
tirse esta posibilidad. Por otro lado el
enfisema lobar congénito es por lo comin
progresivo cn sus manifestaciones y no
tiene ctapas de cxacerbacién o remisién
sobre todo cuando se debe a alteracioncs
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Fics. 5 y 6. Esquemas anatdmicos de los hallazgos durante la operacién y de la locali-
zacibn del quiste.

Fios, 7 y 8. Pared del quiste tapizado por epitelio columnar unicelular con cflulas
calciformes y pestafias vibrétiles, porcién de cartilago inmaduro. Pdpilas de la mucosa
hacia la cavidad del quiste con epitelio y pared fibrosa.
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Fics. 9 y 10. Zona dc la pared del quiste con fasciculos musculares cortados trans-
versalmente. Epitelio,  tejido conjuntive laxo subepitelial, glindulas de secrecién mucoide,
terminaciones nerviosas y cartilagos.

Figs. 11 y 12. Detalles de la hroncogra-
fia gque demuestran la localizacién v la d:ﬁlr:

macion del bronguio. Radirﬁ: del postope-
ratorio en espiracibn que demuestra la desa-
paricibn de la sobredistensién,

de la pared ya que su persistencia hace del material de contraste y la neumonia
el problema permanente. Ante un cuadro  recurrente contralateral con que cursaba
clinico de este tipo se plantea la necesidad  nuestro enfermo, pero como pudo obser
de broncografia la cual tienc un riesgo varse dio datos objetivos de localizacién
mayor [rente a los defectos ventilatorios, y algunas caracteristicas de la _pared bron-
Jos problemas de drenaje dc secreciones  quial. El estudio broncoscépico creemos
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que esta indicado si existe el antecedente
o cuando menos la sospecha de inhalacién
de un cuerpo extrafio, fuera de lo cual
no le consideramos utilidad ya que ante
un caso de enfisema congénito la indica-
cién de principio es de toracotomia cua-
lesquiera que sea el mecanismo de pro-
duccién del enfisema y permite resolver
el caso por eliminacién de la alteracién
primordial o bien por la exéresis de la
regién pulmonar afectada.

Creemos que es importante ante un
caso de enfisema lobar congénito consi-
derar, primero, la posibilidad de quiste
broncogénico el que a menudo no se ob-
serva en la radiografia como en este caso,
segundo, que el quiste broncogénico a
pesar de que por lo comiin es asintoma-
tico también es capaz de ocasionar com-
presién de otros érganos y que en el caso
de enfisema de este tipo permite la cura-
cién al ser extirpado sin que se obligue
a la exéresis pulmonar como en otros
casos, y tercere, que de Jos 18 casos co-
nocidos en [a literatura, 11 se han diag-
nesticado durante la autopsia y 7 en vida,
el nuestro seria el octavo y aunque rara
Su prescntacién creemos til su conoci-
m'icr}to para los planteamientos de diag-
néstico y tratamiento.

SUMMARY

A case of bronchogenic cyst diagnosed
during life, is presented. One has to con-
sider this possibility in cases of congenital
lobar emphysema. The tumor is nat seen
in the roentgenogram in most of the cases.
The cyst may compress other organs.
}!.:ightccn cases have been reported to the
]ltcraturc, 11 have been diagnosed at au-
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topsy and 7 during the life of the patients.
Our case would be the cighth one.

!J
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METODO DE REHABILITACION DEL ENFERMO
PULMONAR OBSTRUCTIVO CRONICO

Fernanpo EscaMmiLLa FERNANDEZ*

LA ENFERMEDAD pulmonar obstructiva
crénica (EPQC) es un tema de gran
interés que esta siendo tratado por el
neumdlogo. Anteriormente era tratada
primero por el médico de la familia, y
después, en fase de cor pulmonale por el
cardidlogo, quien se conformaba con ad-
ministrar cardioténicos, diuréticos, bron-
codilatadores y O,. En el presente trabajo
st trata de ordenar de modo practico y
efectivo, el sistema de rehabilitacién de
estos enfermos, ya que si cn las grandes
urbes y centros hospitalarios contamos
con servicios de rehabilitacién y fisiote-
rapia, desafortunadamente es una infima
mfnoria en proporcién con toda la Repi-
blica; tratamos de que esté al alecance de
Y

Servicio de Térax del Hospital de Emer-

e_nciﬂ.l dcl D ] d l . .
%Illa G. A ﬁl;“:-il;l:::len o del Distrito Federal,

Se administré un método de rehabilitacién respiratoria a un
grupo de pacientes de enfermedad pulmonar obstructiva, Para ello
s¢ tomé en cuenta la edad, sexo, tiempo de evolucién de la enfer-
medad, disnea y hibito de fumar, y se valoraron los resultados des-
pués de un afio. La rchabilitacion debe emplearse en pacienies con
neumopatias obstructivas secundarias o con otras enfermedades res-
piratorias como tuberculasis y silicosis.

todo neumélogo y mcédico gencral que
tenga interés en mejorar al miximo a su
paciente.

Mecdnica de la respiracion

El aparato de la ventilacién esti com-
puesto por la pared toricica y el diafrag-
ma, que convierte la encrgia mctabélica
cn trabajo mecdnico, y el pulmén, que
realiza el intercambio ciclico del aire.

La respiracion se efectia en una pro-
porcién de 65% por el diafragma y de
35% por los miisculos respiratorios y ac-
cesorios, que son los escalenos, esternoclei-
domastoidcos, erectores de la columna
vertebral, pectorales, serratos posteriores y
superiores, y los intercostales internos y
externos. En el paciente enlisematoso, el
diafragma esti descendido y aplanado y
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la pared costal expandida en maxima di-
latacion. Los pacientes cominmente asu-
men la postura xifética que les permite
respirar con mayor facilidad; sin embar-
go, el esfuerzo muscular necesario para
mantener la posicién céncava de la co-
lumna agrega una carga al gasto de ener-
gia ya elevado; de este modo las deman-
das de O, aumentan todavia mas. Los
milsculos abdominales tienden a perder
su tonicidad y se hacen flicidos y atréfi-
cos. Este estado se opone a la espiracién
con participacién abdominal adecuada.
La musculatura abdominal debilitada es
incapaz de empujar hacia arriba las vis-
ceras, que normalmente ayudan al dia-
fragma a ascender en contra de la grave-
dad. Los hombros generalmente estin
elevados por contractura de los misculos
trapecios superiores y del cuello, y dir-
gidos hacia adelante por contractura de
los misculos pectorales. La expansién to-
racica y abdominal tienen valores muy
pequeiios, aun cuando el perimetro esti
incrementado considerablemente.

Después de una crisis de broncoespas-
mo, el aire sobrante se expele de los pul-
mones sobredilatados, los que vuelven a
su tamafio normal. Sin embargo, si los
ataques son de Jarga duracién y frecuen-
tes, los pulmones siguen sobredilatados,
especialmente, si el paciente sufre disnca
durante los ataques y aun fuera de ellos.

La forma del térax se adapta a Ja con-
dicién en que se encuentran Jos pulmones;
cuando é&stos estin sobredistendidos, el
térax toma la forma de barril, con el
angulo esternocostal muy abieruz. Si esta
posicién se mantiene durante periodos lar-
gos, los miisculos del torax gradualmente
se vuelven més cortos, de modo que aun-

F. ESCAMILLA F.

que posteriormente el paciente quede
completamente libre de broncoespasmo, la
pared toricica no vuelve a su posicidn
normal de descanso; esto puede ser reme-
diado por medio de un esfuerzo volunta-
rio, siempre que el estado crénico no haya
durado demasiado tiempo.

Casi siempre, durante los estados de
disnea, los pacientes adoptan una respi-
racién superficial, aumentada de frecuen-
cia, toracica, con movilidad diafragmatica
infima o nula, o incluse invertida (eleva-
cién en inspiracién y descenso en espi-
racién), por lo tanto, la respiraciébn se
hace més laboriosa con aumento de la
deuda de O, que sSlo puede ser pagada
con reposo prolongado.

Clasificacion
El paciente puede ser clasificado segin

el grado de disnea que presente, [uera de
los estados agudos:

Grado
Grado

0: No hay disnea.

I: Disnea de grandes esfuer-
zos (correr, subir escaleras,
etcétera).

Disnea de medianos esfuer-
zos (capaz de caminar en
plano, pero sin subir esca-
leras).

Disnea de pequeiios esfuer-

zos (atencién personal con
~esfuerzos, deambula-

cién minima o nula).

Grado [I:

Grado III:

Programa terapéutico

Un buen método de estudio y trata-
miento de la mecénica respiratoria cs el
siguiente:
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1. Postura correctiva.
2. Medicién de la expansién toricica.

3. Ejercicios respiratorios y de rela-
Jacién,

4. Tos asistida con drenaje postural
¥ vibracién y percusidn toricica.

3. Asociacién de inhaloterapia y fisio-
terapia pulmonar.

6. Rechabilitacién de la actividad fisica
coordinada con el patrén respiratorio.

7. Ejercicios con reacondicionamiento

de 02.

8. Otros recursos (ultrasonido, rayos
infrarrojos, estimulacién eléctrica).

MEzTODO

1) Postura correctiva

a) Examen muscular. Se comienza
con el examen manual estitico y dindmico
de misculos tordcicos y cervicales (ester-
nocleidomastoideo, romboides, pectorales,
dorsal ancho, regién cervical, dorsal y
lumbar, intercostales), abdominales (rec-
tos y oblicuos) y diafragma, observando
su tono, contracturas, acortamiento, dolor,
movilidad, debilidad y atrofia.

b) Se practica examen postural en:
plano anterior, lateral, posterior, sentado,
dcambulando, observando la altura de los
hombros, de crestas iliacas, lordosis, xifosis
y cscoliosis principalmente.

La postura y los movimientos de la
respiracion son funciones de los mismos
misculos, los misculos respiratorios, que
cn colaboracién de otros musculos de té-
rax y abdomen, tienen influencia decisiva
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sobre la postura, ademds de trabajar dind-
micamente en la respiracién y que cuando
la funcién estitica de un miisculo es alte-
rada y viceversa.

El resultado de esto es que “alteracio-
nes de los movimientos respiratorios, de
la postura y del volumen de los pulmones,
son tres fendmenos automitica y muy
estrechamente conectados”. Ellos juntos
forman una fisiopatologia triple, que es
caracteristica en enfisema pulmonar.

Alteraciones en el trinsito de la respi-
racién automaticamente conduciran a al-
teracién de la postura y ensanchamiento
del térax, considerando que una anomalia
postural causari alteracién de los movi-
mientos respiratorios, y también disten-
sién del pecho y los pulmones.

Al paciente se le hace notar su defecto
de postura, enfrente de un espejo y se le
instruye cémo corregirlo; también se le da
una breve explicacién de la mecénica
respiratoria, principalmente del diafragma
y miusculos abdominales, para que com-
prenda mejor su problema. Se le enscnia-
ri a relajar sus musculos contracturados
por estiramientos, y a fortalecer sus
musculos débiles por medio de ejercicios.

2) Medicion de la expansiin
tordcica

Se toma placa de térax en PA y lateral,
en doble exposicién (inspiracién y espira-
cién forzada), para ver el desplazamiento
del diafragma, que debe ser de mis de
3 c¢m; y se mide el perimetro toracico a
nivel axilar, a nivel costal bajo y a nivel
abdominal, en inspiracién y espiracién
forzadas, y de este modo apreciamos la
amplitud de los movimientos respiratorios
antes y despuds de la rchabilitacién,
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3) Ejercicios respiratorios
y de relajacién

Cuando se contrae el diafragma, sus
hojas se mueven hacia abajo, aumentando
el volumen del térax; si las hojas de] dia-
fragma se elevan, su excursién potencial
hacia abajo es mayor. Si son deprimidos,
como en el enfisematoso, su excursién
estdi limitada o no existe. La espira-
cibn normalmente es pasiva. La energia
es suministrada por la energia potencial
de las estructuras elasticas de los pulmones
v la pared toricica durante Ja distension
inspiratoria. La espiracién puede conver-
tirse en activa si se mueven mayores volii-
menes de aire o si la resistencia no elastica
aumenta. Los misculos abdominales son
los més importantes vy poderosos miisculos
de la espiracién. Su contraccién ocasiona
un desplazamiento hacia arriba de las
visceras y el diafragma, con la resultante
disminucién del volumen del térax. Los
musculos secundarios de la espiracién son
los intercostales internos.

Cuando se efecthan Jlos ejercicios co-
rrectamente, puede producirse un silbido
o tos al terminar la espiracién; esto puede
producir molestia al paciente, sintiéndose
aparentemente peor, pero, Con perseveran-
cia, la secreciéon bronquial se afloja y el
paciente Ja puede expeler con lo que me-
jora el ataque de asma. Una vez que
aprenden a respirar correctamente, la
mayoria de los pacientes pueder! evitar
los atagues de broncoespasme con sblo
ejecutar Jos ejercicios, y al saber que tie-
nen un remedio en sus propias manos,
pierden el miedo al asma, adquiriendo
confianza, cosa muy importante para todo
asmAtico.

F. ESCAMILLA F.

Antes de comenzar los ejercicios, el pa-
ciente debe sonarse.

Como el propésito de los ejercicios es
vaciar los pulmones, cada ejercicio deberd
empezar con una pequeila aspiracién
quieta por la nariz, seguida por una es-
piracién prolongada por la boca, haciendo
un sonido de *“F” o “S” con los labios y
los dientes. Este sonido hace que el pa-
ciente se concentre en espirar lo mas
posible y permite al terapeuta oir y medir
espiraciones.

Al aspirar el paciente debe aprender a
mantener la parte superior del térax in-
mévil, a fin de que la respiracién la eje-
cuten los misculos abdominales. Al espi-
rar la pared abdominal debe contraerse
hacia ]a columna vertebral; la siguiente
respiracién la absorben los pulmones auto-
miticamente al permitir a la pared abdo-
minal que se suelte o se infle. Todos los
ejercicios deberdn terminar espirando con
el abdomen contraido.

Para empezar, los ejercicios deberin
ejecutarse muy suavemente con bastantes
descansos. Cuando un paciente siente el
pecho apretado, debers ejecutar los ejerci-
cios acostado, con la cabeza sobre un cojin
y las rodillas moderadamente flexionadas
en f{orma cémoda, en dectbito dorsal o
lateral.

Al principiar, el paciente no podrd
sostener la espiracién mdas que unos se-
gundos, pero més tarde podrd prolengarla
de 10 a 20 segundos.

Los ejercicios deberin practicarse du-
rantz los 10 minutos tres veces al dia,
aumentandolos a 20 minutos; después el
hébito de la respiracién abdominal se debe
cultivar practicdndola a cualquier mo-
mento del dia. Una vez que los ejercicios
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se dominan (por lo general en dos a tres
meses) el tiempo de prictica se reduce
a cinco minutos en la mafiana y en la
tarde como costumbre durante un afio
por lo menos, o mejor, de por vida.

Aunque los ejercicios respiratorios de-
ben efectuarse en posicién relajada, el
entrenamiento respiratorio inicial a me-
nudo se efectiia mejor con el paciente en
Trendelenburg, para desplazar el diafrag-
ma hacia arriba por el peso de las visce-
ras, dando al pacientc conciencia del mo-
vimiento del diafragma y los mdsculos
abdominales.

Ejercicios de relajacién. Son muy Wtiles
Para controlar las crisis de disnea paro-
xislica, se practica con el paciente en
deciibito dorsal o sentado. En el deciibito
dorsal, se pone al paciente lo més cémodo
posible, de preferencia en un lugar tran-
quilo, con poca luz y sin ruidos, y se le
ordena contraer todos los musculos fle-
xionando el cuello durante unos 2 o més
segundos, ordenidndole inmediatamente
relajarse; la maniobra se repite varias
veces, con los ojos cerrados, para que el
paciente tenga conciencia del estado de
contraccién y relajacién. A continuacién
se le ordena con una voz suave y pausada
que vaya relajando cada parte de su cuer-
po comenzando por los dedos de los pies,
plantas y dorsos de los pies, tobillos, pier-
nas, rodillas, muslos, caderas, cintura,
vientre, regién lumbar, pecho, espalda,
columna vertebral, dedos de las manos,
palma y dorso de las manos, muiiecas,
antebrazos, codos, brazos, hombros, cuello,
mﬁs?ulos faciales, indicdndole al paciente
respirar lento y profundo, relajindose
cada vez més en cada respiracién, Una
vez ¢l paciente bien relajado se le man-

tiene en este estado por un tiempo varia-
ble no menor de 5 minutos. Después de
varias sesiones el paciente aprenderi a
relajarse en cualquier posicién y en cual-
quier situacién.

4) Tos asistida con drenaje postural
y percusidn y vibracidn tordcica

Se aprovecha la posicién inicial de
Trendelenburg para efectuar estas manio-
bras, con muy buenos resultados.

3) Asociacién de inhaloterapia
y fisioterapia pulmonar

Es muy 4til cuando hay broncoespasmo
¢ hipersecrecién con hipoventilacién; debe
aplicarse a la inhaloterapia durante 20
minutos antes de practicar los ejercicios
respiratorios. Fuera de estas condiciones,
no tiene indicacién la inhaloterapia,

6) Rehabilitacion de la actividad
[isica coordinada con el pairén
respiratorio.

Una vez que el paciente ha dominado
sus ejercicios, se le ensefia a deambular
coordinando un paso con la inspiracién
y dos pasos con la espiracion, efectuando
respiracién  abdominal.  Posteriormente
aprenderd a subir escaleras y pendientes
en la misma forma, inspirande por la
nariz y espirando por la boca con los
labios fruncidos, a correr y a efectuar
teda clase de esfuerzos coordinados con
su patrén respiratorio abdominal (vgr.:
flexién del tronco en espiracién, extensién
en inspiracién; separacién de los codos
del tronco en inspiracion, aproximacidn
de los codos al tronco en espiracién).
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7) Ejercicios con reacondicionamiento
de 02

Son muy necesarios en pacientes con
débito de O, elevadas; se coloca masca-
rilla de O, hiimedo durante los ejercicios,
lograndose mayor resistencia con mejor
entrenamiento y disminucién de la fatiga.

8) Otros recursos

Estd comprobado que el ultrasonido,
los rayos infrarrojos y la estimulacién
eléctrica dan muy buenos resultados si se
emplean antes de iniciar los ejercicios,
para relajar los miscules contracturados,
acortados, los dos primeros y la corriente
farddica para estimular los masculos ab-
dominales débiles. El ultrasonido y los
rayos infrarrojos tienen una accién rela-
jante y antiinflamatoria, y se aplican en
los musculos del cuello y del térax, con
gran mejoria subjetiva del paciente.

Ejercicios respiratorios

Se comienza en decibito dorsal o en
Trendelenburg, el paciente eleva su vien-
tre al inspirar, y lo contrae al espirar,
exhalando el aire por la boca, ayudado
con sus manos y las del médico en el
epigastrio, ejerciendo presién en la espi-
racidn,

En dechbilo lateral, se practica la res-
piracién costal baja, presionando con sus
manos y las del médico en las caras late-
rales, en las bases del hemitérax durante
la espiracién y se aprovecha esta posicién,
de preferencia en Trendelenburg, para
efectuar ]2 tos asistida con lz percusién
Y vibracién toricica; maniobras que se
practican durante la espiracién, invitando
al paciente a toser, a la vez f]ue se dan
sacudidas pequefias pero enérgicas con las
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manos, o poniendo céncavas las palmas
de las manos con los dedos, se golpea el
hemitérax procurando no causar dolor;
con estas maniobras se consigue un buen
drenaje postural, con expulsién de buena
cantidad de flemas; estas maniobras no
son necesarias una vez que el paciente
estd libre de secreciones.

Con un miembro inferior flexionado, se
inspira elevando el vientre y se espira
apretando con fuerza el miembro flexio-
nado sobre el abdomen; primero se prac-
tica unas 10 veces con un miembro, ¥
después se repite con el otro miembro.

El mismo ejercicio con ambos miembros
inferiores flexionados; con estos ejercicios,
ademés de conseguir un magnifico vacia-
miento pulmonar, es ideal para la correc-
ciébn de vicios de postura de la columna
vertebral y misculos dorsales.

Con el paciente sentado, se le ensefia
a inspirar y espirar proyectando y sumien-
do su vientre.

Codos flexionados y separados lateral-
mente en inspiracién, se juntan por de-
lante del pecho ejerciendo presién en la
espiracion.

Codos flexionados y levantados lateral-
mente por encima de los hombros en ins-
piracién, se descienden ejerciendo presién
sobre las caras laterales del térax en la
espiracién. Estos dos ejercicios sirven para
vaciar las partes superiores de los pul-
mones.

Inspiracién con el sujeto sentado dere-
cho, y espiracién con flexién lateral del
tronco hasta donde sea posible.

Inspiracién con el sujeto sentade de.re-
cho, y espiracién con flexién y rotacgén
del tronco, tratando de tocarse la rodilla
con el hombro opuesto. Estos dos ejercl-
cios son magnificos para vaciar las partes
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laterales de los pulmones, y primero se
pf'actimn hacia un lado, y después se re-
piten hacia el lado opuesto.

Inspiracién sacando el vientre en posi-
cién sentado derecho; espiracién flexio-
nando el tronco hacia adelante, tratando
de tocarse las rodillas con los hombros.
Magnifico ejercicio para elevar el dia-
ragma empujado por las visceras abdo-
minales,

El sujeto de pie, sacando su vientre en
inspiracién, y contrayéndolo presionado
por las manos en espiracién. (Se le dice
al paciente que trate de pegar su ombligo
a su columna vertebral),

Después de iniciar Ja inspiracién en po-
sicién de pie, derecho, con las extremida-
des inferiores un poco separadas, se ¢je-
cuta la espiracién con inclinacién del
tronco hacia adelante, todo lo que sea
posible.

Estos ejercicios se inician con los pri-
meros en declbito, y una vez que el pa-
ciente los domina, se van agregando los
que son en posicion sentado, hasta llegar
a los de posicién de pie, una vez que se
ha comprobado que el paciente los prac-
tica correctamente. Deben de hacerse de
preferencia en ayunas.

RESUMEN

Se rehabilitaron pacientes con EPOC
valorando su edad, sexo, cronicidad, dis-
nea, tabaquismo, y resultados con un afio
aproximado de control.

No se debe olvidar el uso de la reha-
bilitacién en pacientes con neumopatias
obstructivas secundarias o asociadas a
otras neumopatjas (tuberculosis, silicosis,
etc.), ya que corrigiendo el patrén obs-

tructivo, se mejoran hasta en un 50% de
su disnea,
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SuMMaRY

A group of patients with chronic obs-

tructive pulmonary disease, was given a
method of reahabilitation. Age, sex, time
of the disease, dyspnea, and smoking, were
considered, and the results alter one year,
were evaluated, Rehabilitation should be
used in patients with sccondary obstruc-
tive pneumopaties or with other respira-
tory discases as tuberculosis and silicosis.
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ANTIGENOS DEL LIQUIDO HIDATICO

Se intenté la resolucion del liquido hid4tico proveniente
de quistes hialinos [értiles de higado y pulmén bovino, me-
diante la filtracién molecular en geles de Scphadex G-100,
G-200 y agarosa. Los mejores resultades se obtuvieron con
Sephadex G-200, separindose cuatro fracciones proteicas bien
definidas. Se definié una unidad de actividad antigénica en
funcién de un suero de paciente parasitado, considerado como
patrdn, Se estudié la actividad antigénica de las cuatro frac-
ciones mediante la inhibicién de la hemaglutinacién indirecta
de glébulos de carnero formulados, tanados y sensibilizados
con liquide hiditico total, Los mayores valores de actividad
se dieron en las dos [racciones de mayor peso molecular.

]. del Rio Huidobro
a, J., Touya J. J., Brovetto, J., Franzl, R.: Determi-

Ramad
naciéon de los factores antigénicos del liquide hidético. Tdrax
(Uruguay) 19: 188, 1970,
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TRATAMIENTO DE LAS INFECCIONES
BRONCOPULMONARES AGUDAS
CON RIFAMPICINA

Ratln, FuenTEs MaLponapo, Gustavo Luco peE La FuenTE
v Jests CutLLar

Se¢ administré rifampicina a 5! pacicates de infecciones respira-
torias agudas. La mejoria fuc ripida ¥ la curacién complcta en 60
por ciento de los casos. En ¢l resto de Jos pacientes se observaron
eflectos variables y mejoria ligera, Su mixima utilidad fue en infec-
ciones parenquimatosas, ncumonias, absceso pulmonar, infecciones
postraumiticas y procesos pleurales infeciados. No se observaron

LA PATOLOGIA infecciosa no tuberculos:
de las vias respiratorias esti en cons
tante evolucién debido a los frecuentes
cambios biolégicos de los gérmenes que
afectan esta parte del organismo; por otra
parte los padecimientos virales, frecuen-
temente se complican con infecciones
bacterianas; en todo caso el tratamiento
antibacteriano oportuno, es el tnico modo
de resolver estos problemas. Por este mo-
tivo el ensayo y empleo de nuevos agentes
terapéuticos es obligado y debe ser in-
interrumpido. s 2

El presente estudio se refiere a la expe-

Servicio de Neumologia, Hospital Colonia y
Hospital San Fernando de los FF. CC. Nacio-
nales de México.

* 3-(4. metil piperazimil-iminometil) rifa-
micina §5.V. (Ritadin Lepetit) cdpsulas de
300 mg. Laboratorios Lepetit de México, S. A.

cfectos sccundarios ni fenbmenos alérgicos,

riencia obtenida en infecciones respira-
torias agudas con un antibiético del grupo
de las rifamicinas: la rifampicina* que es
de absorcién oral y de lenta eliminacion,
principalmente por via biliar, lo cual per-
mite una vida media prolongada del an-
tibiético.

La rifampicina es acliva contra gérme-
nes gram Ppositivos v gram negativos y
también posee marcado efecto antituber~
culoso, es especialmente util contra esta-
filococo penicilinorresistente y alcanza en
el pulmén concentraciones mayores a las
obtenidas en el suero.d

MATERIAL ¥ METODO

Se estudiaron 46 pacientes con afeccio-
nes respiratorias agudas o en fase de exa-

[335]
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cerbacién, sin tratamiento previo. Asimis-
mo otros 5 pacientes con newmonias se
evalvaron clinicamente aunque no fue
posible obtener los estudios bacteriolégicos
{no se anotan en la Tabla I). Los casos
estudiados fueron: 15 neumonias, 7 bron-
coneurnonias, 4 bronquitis agudas, 6 bron-
quitis cronicas en fase de exacerbacién con
insuficiencia respiratoria importante, 2
bronquiectasias, 2 empiemnas agudos, post-
neumoénicos, 2 infartos pulmonares con
infeccién grave agregada y algunos con
traumatismos tordcicos, 2 con pulmén
hiimedo, 2 con hematoma parenquimatoso
¥ 2 hemotérax infectados (Tabla I).

Tasra T

INFECCIONES RESPIRATORIAS AGUDAS
TRATADAS CON RIFAMPICINA

Neumonia 1
Bronconeumonia

Exacerbacién bronquitis crénica
Bronquitis aguda®
Bronquiectasias

Empiema**

Infarto pulmonar infectado
Hematoma pulmonar infectado
Pulmén hiimedo infectado
Hemolérax infectada

Absceso pulmonar

Total 46

* Uno de estos casos tenia tuberculosis
pulmonar y presenté un cuadro de bronquitis
aguda y bacteriana que fue tratada con rifam-

jeina.
e Un caso de empiema posioperatorio con
fistula pleurocutinea.

— R IVNNMNROO W

En cada caso se hizo historia clinica
completa, con especial atencién a fené-
menos de alergia o intolerancia medica-
mentosa, radiografia PA de térax y otras
incidencias o estudios especiales en casos
individuales, repetidos con la frecuencia
necesaria para valorar la evolucién vy los
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resultados obtenidos, Se descartaron pro-
cesos patolégicos de las esferas hepdticas
y renales que pudieran alterar las fun-
ciones plaquetarias, padecimientos heredi-
tarios de la coagulacién y se evitd el uso
de otros medicamentos que alteraran las
plaquetas cuantitativa o cualitativamente.

A cada enfermo se le practicaron los
siguientes examenes:

Biometria hematica con cuenta de pla-
quetas y ret.icﬁlocitos, glucosa, urea, crea-
tinina, icido Grico en sangre, bilirrubinas,
cefalincolesterol, floculacién de timol,
fosfatasa alcalina y transaminasa GOA y
GP, examen general de orina y electrélitos
séricos. En cada caso también se practi-
caron, pruebas de tendencia hemorragi-
para: tiempo de coagulacién de Lee-
White, tiempo de sangrado de Ivy, cuenta
de plaquetas directa de Brecher-Cronkite,
tiempo de protrombina de Quick, tiempo
de tromboplastina parcial, retraccién de
codgulo de McFarlane y prueba de tor-
niquete de Rumple-Leede. Estas pruebas
se hicieron antes y después del tratamiento,

El estudio bacteriolégico de la expecto-
racién, se realizé en 46 casos al ingreso
y en 28 de éstos, se repitié a mitad y a
final del tratamiento.? La sensibilidad
bacteriana a la rifampicina y otros anti-
bigticos se investigé por siembra en me-
dios de gelosa.sangre, E M B-agar, gelosa-
manito] y medio 110 para estafilocco® las
colonias bacterianas se estudiaron por
prucbas bioguimicas. Se estudié la sensi-
blidad a los antibiéticos utilizando agar-
corazbn-cerebro para gramnegativos y
gelosa-sangre para grampositivos, con el
método de discos, adicionalmente se estu-
dié la sensibilidad a la rifampicina por
el método de disco tnico.
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TRATAMIENTO

En todos los casos, se utilizaron dosis
iniciales (3 6 4 dias) de 1,200 mg al dia
bajando posteriormente a 900 y excepcio-
nalmente 600 mg en tratamiento de maés
de 7 dias de acuerdo con Furesz.?

RESULTADOS Y COMENTARIO

Los resultados clinicos de los 46 casos
concentrados en la Tabla I considerados
globalmente, fueron buenos en 27 casos,
en 11 hubo recuperacién total en 4 dias
promedio y en 16, en 7 dias promedio;
regulares en 8 pacientes en quienes des-
pués de una semana se observé mejoria
clinica notable pero persistieron algunos
datos después de 7 dias de tratamiento
con rifampicina, en 2 casos la mejoria fue
menos importante y fue necesario admi-
nistrar otro antibidtico; finalmente en
3 enfermos no se observé resultado alguno
por la gravedad presente y el tratamiento
fue cambiado a las 72 horas. Puede de-
cirse que el 59.8% de los casos curd entre
4 y 7 dias con el antibiético ensayado, en
el 33.7% hubo mejoria importante y en el
6.59% restante no hubo ninguna mejoria.

En los 6 casos de neumonia que se
trataron sin estudio bacteriolégico, hubo
buen resultado en 3, en 2 mejoria y el
otro murié por insuficiencia respiratoria
a las 24 horas de iniciado el tratamiento.

Los mejores resultados se observaron
en neumonias, bronquitis agudas y bron-
coneumonias, en cambio en las exacer-
baciones de bronquitis erénica y en las
bronquiectasias, los resultados fueron de-
licientes; inclusive 2 casos de bronquitis
exacerbada que habian mejorado discre-
tamente, recayeron aun durante el trata-
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miento con rifampicina, estos datos coin-
ciden en general con los comunicados en
la literatura consultada.:%7

Debe mencionarse ¢l hecho de que con
dosis de 900 y 1,200 mg, los casos agudos
mejoraron notablemente, estas dosis ha-
bian sido va sugeridas por Farga en casos
de tuberculosis,? asimismo Pechere y Tan-
crede® habian notado que el 50% de sus
casos infecciosos mejoraron mdis rapida-
mente con dosis mayores de 600 mg. La
asociaciéon de rifampicina y eritromicina,
ha sido recomendada como muy util en
casos de infecciones agudas; pero en este
trabajo no se utilizd.

Los casos de empiema e infecciones en
relacién con pulmén hiimedo, hematomas
pulmonares y hemotérax infectados res-

Tasra II

GERMENES CASUALES EN 46 CASOS
DE INFECCIONE3S AGUDAS BRONCO-
PULMONARES=

Microorganismog No. de muestras

Un solo palégeno

Staphylococcus aurcus 12
Streptococcus beta hemolitico 18
Klebsiella pneumoniae 1
Proteus mirabilis 2

Dos patdgenos

Staphylococcus aureus y Strep-
tococcus beta

Streptococcus beia y Candida
albicans

Staphylococcus aureus y Can-
dida albicans

Klebsiella pneumoniae y Can-
dida albicans 1

Klebsiella pneumoniae y Sta-
phylecoccus aureus

Klebsiella pneumoniae y Strep-
tococcus beta hemolitico 2

46

* En las 46 muestras recogidas, se aislaron
59 especimenes microbianos de expectoraciones
estudindas antes del tratamiento

[
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I

SENSIBILIDAD BACTERIANA A LA RIFAMPICINA®

Microorgarnismos

No. de cultivos estudiados

Sensibilidad a la rifampicina
5 R

Streptococcus beta hemolitico 25 23 2
Staphylococcus aureus 18 15 3
Klebsiella pneumoniae 6 5 1
Proteus mirabilis Y, 1 1
Totales 51 44 7
100% 86.3% 13.7%

* Método de discos miltiples (Difeo} en placa de gelosa y otros medios.

Abreviaturas: 5: Sensible. R: Resistente.

pondieron favorablemente, inclusive uno
de empiema postoperatorio ton fistula
pleurocutinea, curé a los 16 dias de tra-
tamiento; este dato coincide con la expe-
riencia previa de los autores en el sentido
de que las rifamicinas son ftiles en el
tratamiento de las infecciones de la cavi-
dad pleural y supuraciones agudas pulmo-
nares, el Gnico caso de absceso pulmonar
mejoré notablemente bajo tratamiento
con rifampicina.

Los hallazgos bacteriolégicos demues-
tran que en el grupo de pacientes estu-
diado, los gérmenes mas frecuentes fue-
ron Staph. aureus y Str. beta hemolyticus
aislado o asociados a otro microorganismo,

TabLa

SENSIBILIDAD A LA RIFAMPICINA EN

este dato coincide con el consignado en
nifios por Fernandez. Lira y cols.l' Otras
bacterias fueron Kleb. pneumoniae y Pr.
mirabilis; la presencia de N. catharralis
fue frecuente, sin embargo, esta bacteria
carece de patogenicidad en aparato respi-
ratorio. La presencia de C. albicans, se
comprobé en 8 casos asociada con Staphy-
lococcus, Streptococcus y Klebsiella y a
pesar de su presencia, los casos respondie-
ron favorablemente y al disminuir la po-
blacién bacteriana, desaparecié también
este microorganismo al cual no se pudo
atribuir un papel importante en las en-
fermedades observadas, Tablas II y IIL
La sensibilidad a los antibi6ticos fue es-

v
RELACION A OTROS ANTIBIOTICOS

Antibidtico PNG SM NM NB KN CAF EM TC RIF RAMP
! 3
treptococcus beta hem. 25 20 12 10 8 8 i5 13 1?7 2
gta]:ﬂ'ly]ococcus aurcus ? % g :? ; g g g ]g 12
ll?rzrll;":fpn?ﬁ:mnme 0 0 0 0 1 1 0 0 2 I
Totales 28 2 21 14 18 18 19 19 36 44

i : PNG: Penicilina. SM:

: g:a:::;:;na,PCA._F : Cloranfenicol.
cina, RAMP: Rifampicina.

Nora: En esta

tentes; en 1a Tabla

Estreptomicina. NM: Neomicina. NB: Novobin_:cinq.
EM: I])E.:'itrt.:rmicina. TC: Tetraciclina, RIF: Rifami-

tabla se sumaron Jos microorganismos scnsibles y los medianamente resis-
V, se deralla Ja sensibilidad bacteriana a la rifampicina,
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tudiada in witro para cuatro bacterias,
comparativamente a nueve antibidticos
de los mas usuales y a la rifampicina, en
la prueba con discos multiples; Str. beta
hemolyticus fue el germen mis sensible
a los antibibticos probados, puede decirse
que su susceptibilidad a la rifampicina es
semejante a la que mostré a la penicilina
G y a la estreptomicina. Staph. eureus
fue el més susceptible a las rifamicinas
que a los demis antibiéticos lo mismo
en el caso de Klebsiella pneumoniae.

S6lo se estudiaron dos especimenes de
P. mirabilis, Tablas III y IV.

INFECCIONES BRONCOPULMONARES
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En un caso tratado con rilampicina
por 30 dias (tuberculosis pulmonar con
bronquitis aguda agregada) y que fue so-
metido a cirugia, se observé una hemorra-
gia incontrolable en planos blandos y ca-
vidad tordcica.

El paciente murié a las 36 horas de
haber sido intervenido quirdrgicamente.
En este caso las pruebas de funcién pla-
quetaria y coagulacién al principio del
tratamiento habian sido normales.

La aplicacién de transfusiones de 4 li-
tros de sangre fresca, no permitié evaluar
la alteracién de coagulacién que se ob-

TapLa V

SENSIBILIDAD A LA RIFAMPICINA. AMPLITUD DE LA ZONA DE INHIBIGION
DE CRECIMIENTO BACTERIANO

{Método de Bauer - Difusién con disco dnico)*®

Niim, de

A MR R especimenes
Streptococcus beta hemolitico 22 1 0 23
Su%l;ylococcus aurcus 12 1 2 15
Klebsiella pneumoniae 4 | 0 3
Proteus mirabilis 1 0 1 2
Totales 39 3 3 45

Miés de 15 mm; S: Scnsible.

10 a 15 mm; MR: Medianamente resistente.
®* Matsen, J. H. y cols.: pég. 445, Antimicrob, Ag., & Chemother. 1969. Ed, Amer. Soc,

. Menos de 10 mm; R: resistente,
Microb., Maryland, {970.

Notas S6lo se estudiaron por este método 45 especimenes de los consignados en la

Tabla TIL

La sensibilidad en disco tnico de rifam-
picina demostré que de un total de 45
especimenes, 40 fueron sensibles a este
antibiético, Tabla V.

No hube cambios notables en ninguno
de los estudios de laboratorio, en especial
las prucbas referentes a funcién plaque-
taria s¢ encontraron en todos los casos
dentro de cifras limite normales antes y

después del tratamiento. En ningiin caso
hubo jictericia.12 13

servb. Se consigna el hecho ya que se ha
comunicado'™ que en algunos casos pue-
den existir trombocitopenia y trastornos
inmunolégicos que alteran la coagulacién.

REesuMEN

Se estudi6é el efecto terapéutico de la
rifampicina en 51 casos de infecciones
respiratorias agudas, La mejoria fue ri-
pida y la curacién completa en el 609
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de los casos. En el resto se observaron
efectos variables y mejoria discreta. Su
maxima utlidad fue manifiesta en los
casos de infecciones parenquimnatosas,
neumonias, absceso pulmonar, infecciones
postraumaiticas y en procesos pleurales
infectados.

La sensibilidad bacteriana se estudié en
46 casos. In vitro se observd que Streplo-
coceus beta hem. y Stephylococcus aureus
fueron los microorganismos més sensibles.

No hubo alteracién de las funciones
plaquetarias y de la coagulacién en nin-
guno de los-enfermos estudiados. Se re-
porta un caso con incoagulabilidad san-
guinea postoperatoria que coincidié con
la administracién del antibidtico aun
cuando no se demostré una relacién di-
recta entre las alteraciones observadas y
este antibidtico.

No se observaron efectos secundarios ni
fenémenos que sugirieran alergia a la
rifampicina.

SumMMARY

Rifampicine was given to 51 patients
with acute respiratory infections. Impro-
vement was fast and complete in 60 per

R. FUENTES M. Y COL.

cent of the patients. The remaining pa-
tients showed variable effects and slight
improvement. The drug was most useful
in parenchymatous infections, pneumo-
nias, pulmonary abscesses, post-traumatic
infections and pleural infections. No side
effects nor allergic manifestations, were
noted.

REFERENCIAS

Garrod, L. y O’Grady, F.: pig. 229. E.
& S. Livingstone, Edinburgo, 1971.

2, Wendell, H.: Clin. Med. Nort. 203:
1959.

3. Furesz, S.: Neumol. Cir. Tdrax, Supl
No. 3, vol. 31: 5, 1970. )

4. Wintrobe, M. M.: Lea & Febiger, Fila-
delfia, 1969,

5. Chanock, R. M. y cols.: Proc. Soc. Exper.
Biol. & Med. 110;: 343, 1962,

6. Citron, K. M. y May, J. R.: Lancet 2:
932, 1969,

7. %;?ging Articles. Brit, Med. [. 1: 125,

8. Farga, V.: Practitioner 205: 502, 1970.

9. Pechere, J. C. y Tancrede, C.: Path.
Biol. 17: 155, 1969.

10. Peard, M. C.; Feck, D. G. y Garrod,
L. P.: Brit. Med. ]J. 4: 410, 1970, .

11. Fernindez, L. D. y cols.: Neumol. Cir.
Térax, 175, 1961. i

12. Lees, A. W. y cols.: Brie. J. Dis. Chest.
64: 85, 1970.

13, Lesobre, R. y cols.: Rev. Tuberc, Pacu-
mol. 33: 393, 1969, .

14. Blajchman, M. A. y cols.: Brit. Med. J.

3: 24, 1970.



Neuvmor. Cir. TOrax MEx,
Vorumen 32 (5), 1971

CARCINOMA BRONQUIOLAR

PRESENTACION DE UN CASO

Luis AcuiLar PabiLra* v Huco A. RevEs Capapa*#

biopsia pulmonar.

EL PROBLEMA del céncer es cada vez

mas frecuente en el mundo, y nuestro
Pais no escapa a esta circunstancia; este
incremento es motivade por el aumento
de la poblacién, de la supervivencia de
los individuos, los hdbitos que desarrolla
¢l hombre, los cambios ambientales que
sulre y el avance de los métodos de diag-
néstico.! El carcinoma bronquiolar es una
variedad del cancer pulmonar que se en-
cuentra dentro de la clasificacién de las
neoplasias pulmonares, siendo una de
las més recientes (1967) la formulada por
la Organizacién Mundial de la Salud.?
Tabla I.

* Neumélome de la Clinica T-1
IMSS. Veracruz, Ver, No. 14,

*2 pyislogo de la Cliniea T-1 No. 14

MSS, Veracruz, Ver. ]

Se presenta un caso de carcinoma bronquiolar en una mujer
joven con enfermedad crénica de las vias respiratorias inferiores,
La evalucién, datos radiolégicos y de laboratorio hicieron pensar en
enfermedad benigna, pero la aparicién de nédulos pulmonares sec-
fialaron un proceso maligno. Este diagnéstico se confirmé mediante

Hay cierta confusién cn cuanto a la
naturaleza del cincer bronquiolar, es por
esto que este padecimiento carece de uni-
formidad en su eticlogia y recibe varias
denominaciones, entre otras el de cancer
miltiple primario, carcinoma de células
alvelores, carcinoma nodular miltiple,
adenomatosis pulmonar, tumor de células
benignas, adenomatesis pulmonar malig-
na, etc.,, muchos autores opinan que por
el hecho de que los bronquiolos terminales
son capaces de proliferar en respuesta al
dafio pulmonar y que el tumor esti for-
mado por abundante moco y por las ca-
racteristicas propias de los cilios del epi.
telio bronquiolar, son razones para creer
que los tumores en su origen son bron.-
quiales mis que alveolares® 5 Este pade.
cimiento no muestra predileccién por uno

[341]
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Tanra 1

TIPOS HISTOLOGICOS DE TUMORES
PULMONARES, ORGANIZACION
MUNDIAL DE LA SALUD

1967

I. Carcinomas epidermoides,
II. Carcinomas anapldsticos de células pe-
quenas.
1. De células fusiformes,
2. De células poligonales.
3. De células linfocitoides (“en gra-
no de avena"),
4. Otos tipos.
1I. Adenocarcinomas.
1. Broncogenos.
a) Acinoto
con o sin formacién
de mucina
b) Papilar.
2. Bronguiolares
IV. Carcinoma de células grandes.
1. Tumores sélidos con contenido mu-
cinoide.
2. Tumores sélidos sin contenide mu-
cinoide.
3. Carcinoma de células gigantes.
4. Carcinoma de células “claras”,
V. Tumores compuestos de epidermoide ¥
adenocarcinoma.
VI. Tumores carcinoides.

VII. Tumores de gléndulas bronquiales.
1. Cilindromas.
2. Tumores muciepidermoides.
3. Otros tipos.
VIIL. Tumores papilares del cpitelio de re.

vestimiento.
1. Epidermoide,
2. Epidermoide con células calicifor-
mes.
3. Otros tipos,
IX. Tumeres “mixtos” y carcinomas.
1. Tumores ' mixios™.
2. Carcinosarcomas de tipo embriona-
nario (“blastornas™),
3. Otros carcinosarcomas.
X. Sarcomas.
XI. Tumoresr no clasificados.

XII. Mesoteliomas.
1. Localizados.
2. Difusos.

XIIT. Melanomas.

IONES PULMONARES BENIGNAS
LES QUE SIMULAN TUMORES
MALIGNOS

jomas esclerosantes,
) ggi?g:nu de células plasméticas.

2.
3. Pseudolinfomas.

L. AGUILAR P, Y H, A. RFYES C,

u otro sexo, ni Hene relacién con el taba-
quismo; se encuentra tanto en jovenes
como en viejos, siendo la edad promedio
en que aparecen de 55-60 afios. En Ja
Unidad de Patologia de la UNAM, en e
periodo de 1954-1961, se registraron 16
casos, 11 de los cuales fueron de un grupo
de 3,313 necropsias de adultos de ambos
sexos no seleccionados, encontrandose 937
tumores malignos, de los cuales 73 eran
carcinomas pulmonares primarios y 11
bronquialveolares, y cinco tumores fueron
examinados entre 22,927 especimenes qui-
rurgicos que se sumaron a las series de
autopsias. Tabla II.

TaeLa 11
UNIDAD DE PATOLOGIA DE LA UNAM
{1954-1961)
Ca. pri- Ca. bron-
mario quiolar
3,313 necropsias 73 11
22,927 piezas quirirgicas — 5
Total —_ 16

El promedio de edad fue de 35-64
afios, El enfermo més joven tenia 25
afios y el de mayor edad 78 afios. Ocho
fueron del sexo masculine y ocho del fe-
menino.® En la Universidad de Baylor
en el periodo de 1945-1967 se encontraron
57 enfermos con carcinoma bronquiolar
de una serie de 2,494 enfermos con cén-
cer pulmonar primario constituyendo el
23%; de éStOS, 30 fueron del sexo mascu-
lino y 27 del femenino. La edad promedio
fue igual en ambos sexos, oscilando entre
59 y 57 afios respectivamente? Tabla III.

Histopatolégicamente se le reconocen
dos formas, una relativamente benigna,
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TasLa 111
UNIVERSIDAD DE BAYLOR (1945-1967)

Ca. pri- Ca. bron-
mario quiolar Y% Mease,  Fem,
2,494 57 23 k[1) 27

con menor grado de invasién, y una dilu-
sa de diseminacién rdpida, progresiva y
casi siempre mortal, por lo que se consi-
dera que casi todos son clinicamente ma-
lignos. Algunos autores han pensado que
este padecimiento podria tener un origen
infeccioso, quizd por virus, pues tiene un
parecido a una enfermedad epizodtica
causada por un virus, esta enfermedad
es |lamada Jaagziekte la cual se presenta
en las ovejas, caballos, cobayos y otros
animales; también se le denomina neu-
monfa crénica progresiva de Montana.3-8
En las ovejas se produce hiperhcmia de
las paredes alveolares, proliferacién de las
células alveolares e insuficiencia respira-
toria progresiva, hechos gue caractenizan
también a la forma humana.

Anatomia patolégica. Bajo el término
de carcinoma bronquiolar, deberan ser in-
cluidos Jos tumores glandulares difusos o
focales sostenidos por las paredes alveola-
res, generalmente bilaterales pero lentos
para metastatizar mais allA del pulmén.
La posicién periférica de probable origen
multicéntrico, la relativa apariencia his-
tolégica benigna de estas lesiones y las
Pocas ocasiones en que dan metdstasis a
pesar de la diseminacién masiva de ambos
pulmones, los caloca separadamente de los
carcinomas broncégenos. Existen dos es-
cuclas con repecto a la histogénesis de
esta lesién, una sostiene que las células
alveolares originan el tumor y otra que

343

es el epitelic}. bronquiolar quien lo origina,
aunque no existe desacuerdo en que pato-
légicamente la pared alveolar puede
adquirir revestimiento columnar alto, El
examen de estas lesiones revela no sola-
mente una asociacién geogrifica con los
bronquiolos terminales, sino también re-
emplazo de su epitelio por células neopld-
sicas. Esta teoria corresponde al origen
bronquiolar de estos tumores. Existe tam-
bién el mecanismo de implantacién de
epitelio tumoral aspirado sobre el estroma
alveolar; este fenémeno aspirativo juega
un papel importante en la diseminacién
intrapulmonar, aun en cascs de carcinoma
broncégeno: la llamada neumonia cance-
rosa; de esta manera, en el cincer bron-
quiclar los alveolos pueden llegar a ser
cubiertos por células tumorales ya sea por
crecimiento continuado a partir de los
bronquiolos o bien por aspiracion; asi los
16bulos primarios llegan a ser afectados.
El hecho de que muy rara vez los linfa-
ticos estén involucrados, sugiere que la
lesién sea multicéntrica. El tipo caracte-
ristico de célula es la columnar alta con
citoplasma finamente granular, semejando
bastante a los del epitelio bronquial. Las
mitosis son raras pero son relativamente
comunes entre las células mis atipicas. En
casos excepcionales, los tabiques pueden
destruirse y formarse grandes espacios re-
vestidos por epitelio tumoral, observindo-
se de csta manera una apariencia enfise-
matosa. Anatémicamente se caracteriza
por ser un tumor que puede tener tres
formas, una nodular localizada, una no-
dular miltiple y una tercera denominada

difusa.

Clinicamente la sintomatologia llega a
ser comiin para otras formas de padeci-
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Fie. 1. M.CM, femenino, 24 afies. Carcinoma bronguiolar. Telerradiogratia postero-
anterior de térax con empastamiento del hilio derecho y opacidad basal del mismo lado que
borra d’mbﬂi dngulos costodialragmitico y cardiolrénico, Imdgenes micronodulares hiliares
izquierdas.
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5. Ei mismo caso. Se observa disminucién de Ja opacidad basal derecha y Ja aparicién
Fio. 2. de una imagen heterogénea circular sobre la regién hiliar izquierda.



CARCINOMA BRONQUICLAR

micntos pulmonares, pues generalmente y
dependiendo del estado de progreso del
padecimiento, se presenta tos, expectora-
ciébn mucosa, disnea, esputo hemoptoico,
dolor tordcico, pérdida de peso y adeno-
patia aunque no siempre existe.57 Radio-
légicamente pueden aparecer imagenes
nodulares tnicas localizadas a un solo
hemitérax o imagenes nodulares maltiples
uni o bilaterales semejando lesiones me-
tastisicas cuyo origen pudiera ser extra-
toridcico y por tGltimo, pueden aparecer
como imagenes infiltrativas dilusas abar-
cando un solo lébulo o pulmén de uno
o ambos lados.

PRESENTACION DEL CASO

M.C.M., lemenino de 24 afios de edad,
obesa, de padre diabstico y madre obesa.
En abril de 1968 a consecuencia de un
enfriamiento presenté cuadro gripal de
30 dias de evolucién, acompafiado de tos
Por accesos con expectoracion mucosa
abundante, ocasionalmente acompafiada
de estrias sanguineas, disnea de grandes
esfuerzos. Recibié tratamiento médico con
lo que disminuyé la frecuencia e inten-
sidad de la tos asi como la cantidad de
expectoracién la cual posteriormente fue
mucopurulenta con predominio del com-
ponente mucoso; con estos dos tultimds
sintomas evoluciona hasta diciembre de
1970 agregindose dolor en la cara pos-
terior del térax de mediana intensidad,
de tipo muscular y sin irradiaciones. En
cstas condiciones clinicas y por los hallaz-
gos radiolégicos que posteriormente se
mencionardn, se propone lobectomia me-
dia, la cual rechaza la paciente. El dia
3 de febrero de 1971, por exacerbacién
de sus sintomas cs hospitalizada y se le
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administré tratamiento médico con anti-
biéticos, curas posturales y neblina ultra-
sénica. Bajo anestesia general se practic
brencoscopia ¢l dia 20 del mismo mes cn-
contrindose triquea y bronquio izquierdo
normales; bronquio principal derecho con
palidez de mucosa y zonas congestivas, cs-
casa secrecién mucosa y sobre la proyce-
cion del orificio del segmento seis se ob-
servo secrecién de aspecto mucopurulento.
La evolucién posterior fue satisfactoria y
es dada de alta por mejoria ¢l 2 de marzo.
A principios del mes de mayo se exacerban
sus sintomas de tos y expectoracién agre-
gandose hipertermia de 38 grados C por
lo que nuevamente se hospitaliza. Es me-
nester hacer mencién que durante su evo-
lucién desde el inicio de su padecimiento,
siempre ha presentado buen estado gene-
ral e inclusive tuvo un ascenso de peso
de 6 kg.

La telerradiografia de térax inicial
muestra ensanchamiento del hilio pulmo-
nar derecho y opacidad basal que borra
ambos angulos costodialragmdtico y car-
diofrénico (Fig. 1). Posteriormente sc
observa disminucién de la opacidad basal
derecha y la aparicién de otra imagen
circular y heterogénea sobre la regién
hiliar izquierda (Fig. 2). En estudio pos-
terior se¢ observa atelectasia del Iébulo
medio, aumento de la opacidad hiliar
izquierda con imagenes nodulares en su
seno y aparicion de imagen nodular en las
regiones intercleidohiliar externa y para-
hiliar del hemitérax derecho (Fig. 3). La
placa con neumoperitoneo muestra sepa-
racién de ambos hemidiafragmas delimi-
tando perfectamente los érganos abdomi-
nales y los pulmones (Fig. 4). La placa
lateral muestra la opacidad y elevacién
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. Fic. 3. El mismo caso. Atclectasia del )ébulo medio, aumento de la opacidad hiliar
izquierda con imdgenes nodulares en su seno e imigenes de tipo nodular en regiones para-
hiliar e intercleidohiliar externa del hemitérax derecho.
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del hemidiafragma derccho y las imigenes
nodulares ya descritas observindose la
mayor sobre el segmento seis izquierdo
(Fig. 5). El estudio tomografico no apor-
td6 mayores datos que los ya descritos. Se
procedié a practicar broncogralia pero
durante las maniobras de la administra-
ciébn de la anestesia local, fue rechazada
por la paciente. Se practicaron otros es-
tudios radiolégicos como pelvineumografia
y urografia excretora las cuales junto
con los estudios clinicos y de laboratorio
respectivos, demostraron ausencia de pa-
tologia, asimismo, el estudio clinico y de

Fio. 5. La placa lateral de térax muestra

la o ¥ elevacibn del hemidiafragma
:‘:;" ]‘: ¥ las imdgenes nodulares la mayor
re !a proyeecién del segmento seis izquierdo.
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laboratorio de tiroides igualmente descarté
patologia; una curva de tolerancia a la
glucosa, demostré prediabstes. Las baci-
loscopias y el cultivo del bacilo de Koch
fueron reiteradamente negativos; se prac-
ticaron varios estudios bacteriolégicos y
de expectoracién reportando en agosto de
1970 Klebsiella pneumoniae y streptococ-
cus no hemolitico; en f[ebrero de 1971
Staphylococcus aureus y en mayo del
mismo afio Staphylococcus albus, a estos
cultivos se les practicd antibiogramas ad-
ministrindose el antibiético de cleccién.
En marzo de 1971 se le practicaron pruec-
bas funcionales cardiorrespiratorias las
cuales mostraron alteraciones restrictivas
importantes. Sin hipoxemia en el reposo,
ésta aparece durante el ejercicio a pesar
de que persiste un grado moderado de
hiperventilacién. El 6 de mayo se le prac-
tica Papanicolaou de expectoracién cuyo
resultado fue negativo Clase [. El dia
8 de mayo se practicd puncién-biopsia
en cara posterior del térax sobre la pro-
yeccién del segmento seis izquierdo obte-
niéndose dos pequefios [ragmentos de
pulmén cuyo estudio anatomopatolégico
reporté estructuras papilares formadas
por células columnares altas similares a
las de los bronquiolos y que afectan algu-
nos alveolos en forma irregular con ni-
cleos hipercromiticos, concluyéndose en
adenocarcinoma primario dc pulmén
(carcinoma bronquiolar) (Figs. 6, 7 y 8).
Bajo estas condiciones, la enferma fue
enviada a un servicio oncolégico para su
tratamiento, pues la etiologia y principal-
mente la diseminacién metastitica pulme-
nar homo y contralateral contraindicé
cualquier tratamiento quirirgico.
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Fio. 6. Carcinoma bmnqulollr Pum:.an biopsia. M.C.M,, lemenino, 24 uﬁm Estruc-
turas papilates formadas por células columnares altas, similares a las de los bronguiolos
¥ que alectan ﬂ;uno: alveolos de manera irregular.

. Carcinoma bronguiolar, Puncién biopsia, H.CM Immmo, 24 alu: Fotmm:m-

Fn.‘?mm aumento de dos alveolos que muestran mulnﬁn parcial por ujldn tumoral

,umdu por células columnares allas cuyos nicleoa son hipercrométicos, distribuidos irre-
gularmente en algunas partes,



CARCINOMA BRONQUIOLAR

Fic. 8. Carcinoma bronquiolar, Puncién biopsia, Epitelio tumoral columnar alto, cuyas
cflulas muestran citoplasma vacuolado con produccién de moco y nicleos hipercromiticos,

generalmente situados en la base.

COMENTARIO

Nos encontramos ante un caso de un
individuo del sexo femenino joven cuyo
padecimiento se localiza en las vias res-
piratorias bajas, de evolucién crénica,
con periodos de exacerbacién y remisién
con patologia en el hilio derecho que dio
lugar a un sindrome del 16bulo medio. La
evolucién crénica del padecimiento, en
un individuo joven con buen estado ge-
neral, con aumento inclusive de la curva
ponderal, con resultados positivos a la
bacteriologia de gérmenes patégenos como
el estafilococo dorado y las primeras ima-
genes radiol6gicas nos hizo pensar en un
padecimiento benigno y que por algunas
de sus caracteristicas se sospech6 en la
presencia de un sindrome infeccioso con
posible diseminacién broncégena al pul-

mén contralateral, sin embargo, la apani-
cién de lesiones nodulares nos hicieron
variar nuestro pensamiento hacia un pro-
blema metastisico de tipo maligno de ori-
gen extratoricico por lo que nos avoca-
mos a la bisqueda de algin proceso
tumoral primario extrapulmonar y cuyos
resultados fueron negativos. El estudio
anatomopatolégico de la muestra pulmo-
nar obtenida por puncién biopsia, en una
forma definitiva nos confirma nuestra
sospecha pero con la salvedad de que a
pesar de las imigenes tordcicas de tipo
metastitico, el primario se encontré cn
el mismo pulmén. Analizando la patologia
que nos ocupa, se deduce que este padeci-
miento es poco frecuente, que tiene ciertas
caracteristicas propias tanto clinicas, ra-
diolégicas y anatdémicas, las cuales si se
juzgan por separado, pueden resultar co-
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munes para otros padecimientos; asi el
cuadro clinico puede corresponder a un
padecimiento no tumoral, la imagen ra-
diolégica a lesiones pulmonares metasti-
ticas, a padecimientos pulmonares difu-
sos, a la tuberculosis miliar, etc., y la
imagen histopatolégica puede ser seme-
Jante a un adenocarcinoma primario o
metastitico de pulmén.

Finalmente, dada la dualidad de opi-
niones acerca de su histiogénesis, mencio-
naremos una definicion del carcinoma
bronquiolar emitida por Liebow, que
senala el término de la naturaleza maligna
de la neoplasia y su denominacién de
carcinoma bronquiolar: “Adenocarcinoma
generalmente bien diferenciado, primario
en la periferia del pulmén, distal a cual-
quier bronquio reconocible macroscépica-
mente, con tendencia a diseminarse princi-
palmente dentro de los limites del pulmén
por vias aéreas y linlégena. Frecuente-
mente las paredes de ols espacios aéreos
distales actian como estroma de las célu-
las neoplésicas”.

Resumen

Los autores hacen una revisién del car-
cinoma brenquiolar, el cual se incluye
dentro de los adenocarcinomas como lo
demuestra la clasificacién de los tumores,
que en 1967 emitié la Organizacién Mun-
dia! de Ja Salud; sefialan sus diversas de-
nominaciones originadas por la dualidad
de su histiogénesis, asimismo mencionan
sus caracteristicas clinicas, radiolégicas e
histopatolégicas. Presentan un caso de un
individuo del sexo femenino, joven con
un padecimiento crénico de vias respira-
torias bajas, cuya evolucién y algunos

L. AGUILAR P. Y H. A. RFYES C,

datos de laboratorio y de rayos X orien-
tan hacia un padecimiento benigno, pero
la aparici6n de lesiones nodulares pulmo-
nales hacen variar la opinién hacia un
proceso tumoral maligno lo cual se com-
prueba por medio de una biopsia pulmo-
nar por puncién la cual revela aden.ocar-
cinoma primario del pulmén, variedad
carcinoma bronquiolar. Finalmente se da
a conocer la definicién que sobre el car-
cinoma bronquiolar hace Liebow.

SuMMARY

A case of bronchiollar carcinoma in a
young lady with a chronic condition of
the Jower respiratory tract, is presented.
The evolution, roentgenologic data and
laboratory findings oriented toward a
bening disease; but the appearance of
pulmonary ncdules indicated a malignant
tumor. This diagnosis was confirmed by
pulmonary biopsy.

REFERENCIAS

1. Cicero, R.; Philippeaux, C. . y Gonzi-

lez, C, A.: Las diseminariones neoplésicas

intrapulmonares. Estudio de 1,000 necrop-

sias de cAncer, Neumal, Cir, Tdrax 24 (6)

353, 1963. ]

Clasificacién histolégica internacional de

tumores. Tipos histolégicos de tumores pul-

monares. Organizacién Mundial de la Sa-

lud. No. 1, 1967.

3. Rubin, E. N.; Rubin, M.; Leiner, G. C. ¥
Esched, D, J. W.: I'1"horacu-. Dllsctaisocsﬁ;h?];‘

hasizing cardiopulmonary rela .
lI)..ung ancer. Basl;c features. Pig. 470.9W.
B. Saunders Company, New York, 1962

4. Liebow, A, A.: Tumars of the Lower re-
spiratory tract. _ Bronchiolar carcinoma.
Pig, 53. Armed Forces Imatitute of Pathol-
ogy. Washington, D. C., 1952,

5. Hinshaw, 4. C. y Garland, L. H.: Enler-
medades del Térax. Carcinoma broncége-
no, Pig. 330, Editorial Interamericana,
5. A, 1937.

6. Gonzilez L., A,; Cicero 8., R. y Pérez T,,

L)



CARCINOMA BRONQUIOLAR 351

R.: Algunas consideraciones sobre carcino-
ma bronquioloalveolar, Comunicacién de
}gsga.sos. Neumol, Cir, Térax 26 (1): 45,

McNamara, J. P.; Kingsley, B. W.; Paul-

son, L. D.; Arndt, H. J.; Salinas, I. F. S.
y Urschel, C. H.: Alveolar cell (bronchio-
lar) carcinoma of the lung. The Journal
of Thoracic and Cardiovascular Surgery.
Vol. 57, No. 5, 648, mayo, 1969.



bl Infecclones de fas vias I‘ﬂﬁllll‘illlll‘lﬂs SUperiores por ﬁl‘illlllllllilllm

- sinusitis y laringitis™®

mcluyendo amigdalitis,
faringitis, otitis media,

con los siguientes beneficios

O se alcanzan rapidamente altas y eficaces
concentraciones en suero y tejidos

[0 altamente eficaz contra estreptococos
Y Neumococos

[J altamente eficaz contra estafilococos — tanto = *
productores como no productores de penicilinasa

[0 alto grado de inocuidad clinica — no se han
comunicado anormalidades renales serias

——
!’-

Conlraindicaciones: Hipersensibilidad al férmace, infecciones
por monilia u hongos.

Efeclos Secundaorios. Diarrea. Ocasionalmente vémilos, rn:feari:
irritacion rectal, vaginitis, urticaria y picazon; raramente
reacciones de hiperzensibilid ad.
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TERAPEUTICO MAS RACIONAL
PARA EL TRATAMIENTO DEL
DIABETICO ADULTO ESTABLE

DIABETES MELLITUS NO ES
UNICAMENTE INSUFICIENCIA DE LA
PRODUCCION DE INSULINA, EN
CELULAS DETAPANCREATICAS.

Las funciones insulinicas estin alterndas en Ia
Diabetes Mellitus.

En el diabético adulto estable obeso 6 no, la
insulina esta inactivada por antagonistas
humorales, que le impiden cumplir con sus
funcignes biolégicas. (1) y (2.

Debeone D. T., inhibe a los antagonistas
humorales y a los inhibidores especificos de la
insulina, por lo que la deja farmacolégicamente
activa, para desempeiiar sus funciones
biolégicas. (31, sin riesgo de hipoglicemia (4).

Céula Beto

Sintesiy (nauficiente
Liberacidn tnsuficiente

Destruceidn rdpida

Segin George F. Cahill Jr. (5).
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Diabetes Mellitus no es unicamente
hiperglucemia.

Su etiop:ftogenia €s mas compleja.

DOSIS: Una capsula al dia en el diabético adul-
to estable, obeso 6 no.

CONTRAINDICACLONES Acidosis, coma, infecciones pre y
postoperatarian. Usese con precaucitn en padecimientos renales.
REACCIONES SECUNDARIAS: Trastornos gastruinlestinales
leves, ocasionalmente, pérdida de poso, debilidad y laseiiud
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LIBROS RECIENTES

DIAGNOSTICO CLINICO DE LABORATORIO

Por ¢l Dr. John A. Koepke. Editado por Nueva Edi-
torial Interamericana, S. A, de C. V. Primera Edicidn,
1971. Treducida al espaniol por el Dr. Santiago Sapiiia
Renard. Encuadernado en cartuling y tela con letras
doradas a fuego: en fino papel couché. Tamaiio, 16 por
24.5, Contiene 276 pdginas con numerosas ilustraciones.
De venta en University Society Mexicana, S. A. Av.
Cinco de Mayo Nim. 19, México I, D. F. y en todas
las librerias médicas,

Recientemente ha aparecido este magnifico libro del Dr. John A. Koepke,
Profesor Adjunto del Departamento de Patologia, Patélogo Adjunto de The Uni-
versity Hospital, The University of Kentucky Medical Center, Lexington, Kentucky.
Esta obra es una expansién de diversos seminarios dados a los estudiantes de me-
dicina de segundo afio en el Colegio de Medicina de la Universidad de Kentucky.
En dicho seminario, llamado “The Hospital Clinical Laboratory” el autor ha
tratado de ensefiar algunos de los principios de los estudios de laboratorio antes
del adiestramiento clinico de los estudiantes. Esta parte de la cnsefianza de la
medicina fue despreciada indebidamente en el pasado, y se tenfa més confianza
en aprender por experiencia, procedimiento que puede ser muy costoso en tiempo
y dinero. Algunos de los capitules se basan en seminarios de lecciones dadas a
internos clinicos, residentes y estudiantes de tecnologia médica, sobre tépicos como
transfusién de sangre e investigacion de los trastornos de la coagulacién.. Durante
los afios medios de la escuela de medicina, el estudiante aprende a reorientar sus
pensamientos desde las ciencias bisicas hacia la clinica, Con oljajeto dc. ayuda_rle
en esta reorientacién, Ja obra estd dividida en capitulos segin e.l dl.agﬂé’ﬂfco
clinico tentativo asignado al paciente después de habérsele hecl-w historia clmfca
racién {isica y anlisis sistematicos de sangre y orina. Esta practica

inicial, explo > o )
inicial, €xp d para el médico y estudiante de medicina mexicanos.

obra sera de gran utilida
[354]
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XXI CONFERENCIA DE LA UNION
INTERNACIONAL CONTRA
LA TUBERCULOSIS

El Dr. Miguel Jiménez, Director del
Hospital para Enfermedades Pulmonares
de Huipulco, S.S.A. y el Dr. José L. Luna
Aguilar, Médico Adscrito de la misma ins-
Utucién asistieron a la XXI Conlerencia
de la Unién Internacional contra la Tu-
berculosis, que se celebré en Moscti, Ru-
sia el pasado mes de julio. En el presente
informe se resumen las pricipales cornuni-
caciones presentadas en dicha reunién, y
que se pueden agrupar de la siguiente
manera:

1. Epidemiologia. 2. Prevencién. 3.
Participacién de la comunidad en la lu-
cha antituberculosa. 4. Bacteriologia. 5.
Diagnéstico. 6. Terapéutica.

1. Epidemiologia:

El primer tema tratado en sesién ple-
naria, se refiri6 a “La aplicacién de los
conocimientos modemos en el control de
]a tuberculosis”. En los paises que tenian
organizados sus programas de tuberculo-
sis desde principios de estc siglo y que
han tenido dificultad en aplicar los nue-
vos conocimientos y experiencias adquiri-
das en el control de la enfermedad.

Participaron los siguientes paises: Sui-
za, Turquia, Espafa, Bélgica, Rusia y

Francia. E! Dr. Rodenac, de Francia,
mencioné que la aplicacién de los cono-
cimientos modernos para el control de la
tuberculosis, requiere un programa de ac-
tividades perfectamente organizado, que
permita una coordinacién precisa entre
los diversos servicios que intervicnen en
el programa de lucha antituberculosa. Si
no existe una buena organizacién de este
programa, no se podrid alcanzar ningin
beneficio.

Insisti6 en el papel primordial que tiene
en la nueva organizacién la educacién
higiénica, ya que debe ser impartida a
tedos los niveles (médicos, enfermeras,
personal paramédico, pacientes, familiares
y opinién piiblica en general), con lo que
se obtienen excelentes resultados. Tendrd
Que ser acorde, como es obvio, con el
nivel cultural del grupo o la persona que
se eduque, en forma que pueda ser fécil-
mente comprendida y correctamente apro-
vechada. Se le debe dar preferencia a la
importancia del diagnéstico oportuno de
la enfermedad, y a la necesidad de que
el tratamiento se lleve estrictamcnte por
les pacientes en la forma seiialada por el
médico, asi como insistir en la gran im-
portancia de mantenerlo a pesar de que
el paciente haya obtenido una curacién
aparente,

Sin duda ¢l aspecto més importante de
este tema, fue la conducta que estan to-

[356]
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mando los dilerentes paises ante el incre-
mento del tratamiento ambulatorio y la
disminucién de la atencién hospitalaria
de la enfermedad, lo que estd ocasionando
la clausura progresiva de las instituciones
especializadas.

~ Suiza, Espaiia, Bélgica y Rusia, coinci-
dieron en que si en la actualidad el tra-
tamiento ambulatorio logra los mismos
resultados que el tratamiento hospitalario,
aparentemente parece no estar justificada
la existencia de camas para enfermos tu-
berculosos en las instituciones hospitala-
rias. Bl Dr. Raboukhiene, de Mosci, men-
cicné que el cierre de hospitales, debe
estar en relacién directa a la perfeccién
del programa antituberculoso, de tal for-
ma que esto permita la seguridad de
obtener buenos resultados; sefialé también
que la disminucién del nimero de camas
debe estar intimamente relacionada con
la situacién cpidemiolégica actual de cada
pais, ya que seria ilégico que el pais con
el problema de tuberculosis resuelto, tu-
viera un gran namero de camas para
este tipo de enlermos, como seria también
funesto que un pais, en el que la tuber-
culosis todavia se considera como un pro-
blema y que no tiene perfectamente or-
ganizada su campaiia antituberculosa, no
contara con un nimero indispensable de
camas. Insistié en los excelentes resulta-
dos, dada su primordial importancia, que
se obtienen con la educacién higiénica
quc considera como la base de esta nueva
conducta terapéutica.

En el informe del Dr. Blanco Rodri-
gucz, Jefe de la Campaiia Antituberculosa
Espafiola, se mencioné que en el lapso de
IO? Gltimos 5 afios, han disminuido su
numero de camas de 55,000 a 21,000,
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segin la creciente organizacion de la tera-
péutica ambulatoria, que presenta difi-
cultades en el control de los pacientes
para que efectivamente tomen cl medica-
mento en la forma y tiempo necesarios,
que no sélo es suficiente el contar con la
cantidad apropiada de medicamentos,
sino que es indispensable tener el suficien-
tc personal debidamente adiestrado. La
meta en un pais, es dejar un numero
reducido de camas hospitalarias segiin las
necesidades que se presenten, en institu-
ciones estratégicamente ubicadas que, a
la. vez de desempeiiar una funcién asisten-
cial especificamente sefialada, serian Cen-
tros de Docencia e Investigacién no sélo
en el aspecto tisiolégico, sino en la neu-
mologia en general.

En sintesis, en este aspecto tan impor-
tante, en el momento actual, todos los
ponentes estuvieron acordes en que ya
no es indispensable el servicio hospitalario
para el tratamiento de la tuberculosis,
pero que aiin es necesario, en paises con
problema importante en el control de esta
enfermedad y que estos mismos paises no
deben despreciar las experiencias en rela-
cién a los servicios ambulatorios, ya que
una mejor organizacién de éstos, légica-
mente provocard la disminucién de la
necesidad del nimero de camas, que serin
principalmente utilizadas para un grupo
de pacientes cada vez mis seleccionados
(formas agudas de la enfermedad, hemop-
tisis, cirugia, formas resistentes).

2.  Prevencién

También en sesién plenaria, fueron
tratados “Los problemas en la aplicacién
de la vacuna B.C.G.”, en la que participa-
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ron: Suecia, Camerin, Viemam del Nor-
te y Argelia.

Los dilerentes participantes, estuvieron
acordes al sefialar que es la BC.G, el
método ideal para disminuir la incidencia
de la enfermedad en paises en los que la
tuberculosis es ain problema importante.
El Dr. Labusquiere, de Cameriin, comu-
nicé que entre dos grupos de nifios estu-
diados por él, unos vacunados con B.C.G.
y otros sin vacunar y observados durante
varios afios, pudo comprobar que en el
grupo vacunado, la tuberculosis se presen-
t6 5 veces menos frecuentemente e insistié
en que dicha vacunacién es actualmente
recomendable para prevenir la enferme-
dad. Dichos resultados favorables fueron
sefialados por los paises que tienen mu-
chos afios de utilizar la vacunacién con
gran amplitud. Fue también el Dr. Labus-
quiere, el que insistié en su pleno conven-
cimiento que el problema de la tuberculo-
sis es diferente de un pais a otro y que la
buena organizacién de los servicios anti-
tuberculosos, es indispensable y que la
prevencién de la enfermedad es la con-
ducta mis acertada para lograr su erra-
dicacién, por lo que ellos han buscado la
forma de proteger a su comunidad en
la manera maés efectiva y a la vez mis
amplia, utilizando las vacunas combinadas
de las que menciond Jas siguientes:

a) Antivariolosa + B.C.G.

Esta vacunacién para los paises donde
]a vacunacién antivariolosa y antitubercu-
losa son necesarias.

b) Antiamarilla 1+ B.C.G. Aconse-
jable en los paises en donde existe proble-
ma de fiebre amarilla,

c) Antisarampionosa 4+ B.C.G.

NOTICIAS

Con e] uso de las combinaciones citadas,
se ha logrado una proteccién satisfactoria
contra los padecimientos mencionados,
siendo el ideal, lograr una cobertura del
75 al 80% en la poblacién en la edad
de vacunarse, logrando con esto una gran
mejoria en las condiciones de salud pu-
blica. Se sefialé el siguiente esquema de
programacién: A los 6 meses: Vacuna
triple que es (Difteria-Tosferina—Tétanos),
Antivariolosa y Antipolio, A los 9 meses:
Fiebre Amarilla, B.C.G. y Antisarampl?-
nosa, Al primer afio: Triple y Antipolio
y a los 2 afios: Triple y Antipolio.

Al estar todos Jos ponentes de acuerdo
con la gran eficacia de la Vacuna B.C.G,,
sefialaron que todos los convenientes y
aplicaciones que se han presentado, se
deben principalmente a una incorrecta
preparacién de la misma y a una defec
tuosa aplicacién, ya que ambos casos de-
ben ser realizados por personal debida-
mente adiestrado.

En las comunicaciones libres sobre este
tema, los doctores Wasz y Brander, de
Finlandia, presentaron un estudio sobre
68,000 nifios vacunados con B.C.G. entre
los afios de 1959 y 1970 en los que encon-
traron 26 casos de osteomielitis. Dichas
lesiones se presentaron principalmente en
costillas (11 casos), ademds, fueron afec-
tados los huesos de piernas, antebrazo y
de esternén. De las lesiones fue aislad? y
cultivado el Mycobacterium bovis, tipo
B.C.G. Todos los nifios fueron tratados
médicamente con bucnos resultados. _Se
consideré que la causa de esto, haya sido
una exagerada virulencia de las cepas.

El Dr. Sicevic, de Yugoslavia, repcfrhS
dos casos de muerte después de la apllca:
cién del B.C.G. y al mismo tiempo abordd
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los aspectos inmunolégicos, que segin él,
produjeron la muerte en ambos casos,
sefialé un defecto inmunolégico clasifican-
dolo como deficiencia de la inmunidad,
mencionando a la vez la posibilidad de
una disminucién de la resistencia a la
B.C.G. Los dos casos tuvieron manifes-
taciones respiratorias y digestivas leves con
disminucién de las globulinas y linfocito-
penia, En ambos, se aislé el bacilo B.C.G.

En contraste con lo anterior, los docto-
res Lobedeva, de Rusia, Grujic, de Yu-
goslavia y Anttolainen, de Finlandia, en
sus comunicaciones hablaron sobre las
excelencias del procedimiento y de la dis-
minucién de la tuberculosis en los paises
mencionados.

3. Participacidn de la comunidad.

Otro tema, al que el Congreso concedio
gran importancia y que fue tratade en
sesion plenaria, fue el de “La participa-
cién de la comunidad en la lucha contra
la tuberculosis”, en la que participaron:
Rusia, Estados Unidos, Ceyldn, Singapur,
Venezuela, Polonia y Yugoslavia. Los
diferentes ponentes, coincidieron en que
la comunidad debe ser movilizada en la
ayuda al problema contra la tuberculosis
y se hablé detenidamente de que deben
ser organizadas y aprovechadas estas fuer-
zas vivas.

Se sefial6 la conveniencia de la forma-
cién de comités que colaboren en los dis-
pensarios y que ayuden a la supervisién

del tratamiento ambulatorioc de la enfer-
medad.

En algunos paises, la Cruz Roja, con-

tribuyé en la administracién de la quimio-
profilaxis.
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4. Bacteriologia:

Los Dres. Cursel y Gordag, de Turquia,
se refirieron a la necesidad de una iden-
tificacién precisa de la micobacteria que
se aislé de los pacientes, pues las confu-
siones en los laboratorios con micobacterias
no patégenas es cada dia més [recuente,
lo que motiva [racasos diagnésticos, ade-
mais de interferir con el programa de
lucha antituberculosa desde el punto de
vista epidemiolégico y propusieron que
de ordinario se practique en todos los
pacientes la tipificacién y el cultivo,

El Dr. Rist, del Instituto Pasteur, de
Paris, comunicd que la resistencia prima-
ria de los medicamentos antituberculosos
es cada dia mis ostensible, principalmente
a la INH; que esta resistencia primaria
estdi en relacién directa al subdesarrollo
de un pais, lo que traduce una mala orga-
nizacién del Programa Antitubeculoso y
una mala administracién de los medica-
mentos, Esta idea fue ampliamente corro-
borada por el Dr. Larbaoui, de Argelia,
quien ademds argumenté que probable-
mente la quimioprofilaxis sea una de las
causas de resistencia primaria y que los
paises con una prevalencia alta de tuber-
culosis, presenten, por lo tanto, una resis-
tencia primaria también muy elevada.

5. Diagnéstico

El Dr. Neuman de Alemania Occiden-
tal al referirse al modo de deteccién de
los casos de tuberculosis, presentt el estu-
dio efectuado entre los afios de 1964 y
1969 sobre 1,097 casos de tuberculosis
pulmonar confirmados bacteriolégicamen-
te. La deteccion de estos pacientes, se
efectué de la manera siguiente: 34.2%
por la sintomatologia. 25.9% por el estu-
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dio de otras enfermedades. 7.4% por ser
contacto de enfermo tuberculoso. 10.6%
por el estudio de colectividades por ca-
tastro tordcico. 17.69 por otros métodos
diagnosticados no precisados y en 4.3%
no se conocid el medio de diagnéstico.

Sus conclusiones fueron que es el es-
ludio integral del paciente y muy espe-
cialmente su educacién médica, los medios
principales para llegar a un diagnéstico
que se conlirma con el laboratorio y ga-
binete.

El catastro toricico en el diagnéstico
masivo de la tuberculosis, fue tratado por
el Dr. Ateamaz, de Turquia. Lo utilizan
en nifios mayores de 4 afios, ya que los
nifios menores de esa edad, son sometidos
a la prueba tuberculinica y los negativos
a esta prueba, son vacunados con B.C.G.
y los positivos son enviados a los dispen-
sarios antituberculosos, para su estudio y
tratamiento si es necesario,

De 1.361,181 fotorradiografias tomadas
en Estambul, fueron encontrados 11,055
casos de tuberculosis pulmonar (0.61%).
El nimero de casos fue importante, pero
aclaré que se debe valorar, el costo de
dicho sudios, para llegar a un diagnés-
tico; esto hace que este método sea muy
caro aunque sca eficaz, sobre todo, si se
toma en cuenta que para confirmar el
diagnéstico se deben utilizar el estudio
clinico y el bacteriolégico, lo que aumenta
su costo. Este mismo tema fue ftratado
por los doctores Hom, de Alemania QOc-
cidental; Roy, de Malasia; Eriksson, de
Suecia, y Masolygo, de Hungria; que co-
municaron los resultados obtenidos por
este estudio masivo, estando de acuerdo
en que cl método es eﬁcaz,' pero muy

costos0.
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El riesgo de la tuberculosis en las per-
sonas con lesiones radiolégicas de aspecto
fibroso fue tratado por los doctores Stein-
bruck, de Alemania que concluyé que las
lesiones fibrosas detectadas por rayos X
en pacientes nunca tratados, tenian un
porcentaje bajo de riesgo de enfermedad,
lo que considera importante para el diag-
néstico y la epidemiologia de la tuber-
culosis.

El Dr. Aseev, de Rusia, presentd el es-
tudio de 310 personas que presentaban
imégenes fibréticas y en el 54% de los
casos fue diagnosticado tuberculosis, con
confirmacién bacteriolégica nicamente
en el 149% de ellos.

El Dr, Ciurdea, de Rumania, considerd
que el riesgo que tienen las personas con
lesiones fibrosas para enfermarse de tu-
berculosis, es bajo.

Durante el primer afio de observacién
el nesgo fue del 0.75%; en el seg'un-do
aho, del 0.509% y durante el tercer ano,
del 0.08%. ‘

En relacién al diagnéstico bacteriolé
gico, el Dr. Fox, de Inglaterra, resalt
la importancia que tiene en la actualidad
el diagnéstico bacteriolégico de la tuber-
culosis pulmonar, por lo econémico y lo
preciso dél método y citd cifras ya cono-
cidas por nosotros, pues fueron expuestas
por él, en ]a ciudad de México en noviem-
bre de 1970.

VI. Terapéulica

Se puede sefialar de una manera genc-
ral que la gran mayoria de los trabajos
presentados, se refieren a experiencias con
la rifampicina asociada a diversos medi-
camentos:

El profesor Tousok, de Praga, present$
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los resultados comparativos de 3 asociacio-
nes medicamentosas:

c) Rifampicina + INH. ) Rifampi-
cina + PAS. ¢) INH + PAS.

Dosis: rifampicina 450 a 600 mg;
INH 450 mg en una toma y PAS 9 g
en 3 tomas en 24 horas. Duracion del tra-
tamiento: 6 meses,

Los resultados bacteriolégicos y radio-
l6gicos fueron comparables.

La droga mas téxica [ue el PAS.

Los doctores Mulder y Kran, de Ho-
landa, presentaron su experiencia en el
tratamiento de la tuberculosis pulmonar
y renal, en pacientes tratados durante 9
meses, con [ormas moderadamente avan-
zadas y virgenes en tratamiento especifico.
La asociacién de rifampicina + INH,
dio mejores resultados que la triple asocia-
cion SM + PAS + INH o ctambutol
+ INH en enfermos con lesiones renales.
Sefialé que la rifampicina combinada con
1 6 2 drogas, dio rdpidos y permanentes
conversiones de esputo.

El Dr. Raleight, de Houston, presentd
los resultados de 3 regimenes terapéuticos:

a) SM + INH. ) SM + rlampi-
cina. ¢) INH - rifampicina. Dosis: ri-
fampicina 600 mg. INH 300 mg. SM 1 g
diario. 90 a 120 dias de observacion.

Los mejores resultados en ¢! grupo
INH + rifampicina y después en SM +
rifampicina.

El Dr. Boman y colaboradores, de Sue-
¢ia, presentaron el estudio realizado en
5 clinicas, durante 52 semanas, en 72 pa-
cicntes con dos asociaciones:

e) Rifampicina 4 INH.
b} SM + PAS 4+ INH.

Los mejores resultades bacteriolégicos
y radiolégicos se observaron con la pri-
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mera asociacién que presenté conversiones
bacteriolégicas desde la tercera semana,
siendo mis téxico el segundo grupo que
comenzé a presentar conversiones desde
la novena semana. Nitti, de Napoles, eva-
lué la efectividad y seguridad de las si-
guientes asociaciones conteniendo: Rifam.
picina, cn 200 pacientes con tuberculosis
pulmonar avanzada, virgenes a tratamien-
to: a) Rifampicina 4+ INH. b) Rifam-
picina + INH -+ SM. ¢) Rifampicina
-+ INH + etambutol.

Comparando los resultados con otro
grupo tratado con:

d) INH + SM - etambutol. 6 me-
ses de tratamiento. Todos los regimenes
de rifampicina fueron eficaces y de ellos,
el mejor fue el de rifampicina + INH,
por lo que concluyé categéricamente que
seglin su experiencia, esta asociacién es
superior a la de tres drogas.

El Profr. Favoz, de Lausana, presentd
los resultados bacterioldgicos con dos aso-
ciaciones: a) INH 4 SM. &) INH +
rifampicina; 1390 "enfermos virgenes al
tratamiento durante seis meses,

Dosis: Rifampicina 15 mg por kg de
peso, INH 5 mg por kg de peso en 24
horas y SM 2 g semanarios.

Los mejores resultados en el grupo INH
<+ rifampicina.

El Prof. Verbist ¥ colaboradores del
Congo, estudiaron 33 enfermos con for-
mas avanzadas, tratindolos durante 4 me-
ses, administrando una toma semanaria
de 30 mg de rifampicina y 15 de INH,
por kg de peso y por dia, habiendo obte-
nido la conversién bacteriolégica en el
10095 de los casos.

En otro grupo de enfermos ya tratados
anteriormente, asocié 30 mg de rifampi-
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cina y 100 mg de etambutol, por kg de
peso y por dia ¢n una toma semanaria,
también durante 4 meses, logrando una
conversion bacteriologica en el 94%.

El Prof. Decroix y colaboradores, de
Paris, utilizé6 durante un afio 750 mg de
INH y 900 mg de rifampicina, en pacien-
tes virgenes, administrindoles dos veces
por semana; con los mismos resultados
que el tratamiento diaric con 450 mg de
INH y 600 mg de rifampicina.

El Prof. Helio Fraga, de Rio de Ja-
neiro, presentd los resultados comparativos
de la asociacién: rifampicina y etambutol,
administrandolos diariamente durante 60
dias y luego semanariamente hasta 6 me-
ses; en grupos controlados y no controla-
dos. Logicamente los resultados fueron
superiores en el primer grupo y compa-
rables a la administracién diaria de los
mismos medicamentos durante el mismo
lapso.

El Dr. Chaulet, de Argelia, se refirié
al tratamiento de la tuberculosis con n-
fampicina-etambutol, administrindolo dos
veces por sernana en pacientes ya amplia-
mente tratados, con resultados muy satis-
factorios.

Lo mismo manifesté el Prof. Goldman
de Yugoslavia y el Prof. Buanastatu, de
Bucarest, que en 518 enfermos crénicos
encontré mejores resultados con rifampi-
cina + etambutol (98%) que con rifam-
picina + cicloserina +  etionamida
(96.4%) y etionamida + cicloserina -+
etambutol (90%). _

E! Dr. Sasacka, de Japén, sefialé me-
jores resultados con rifampicina 4 etam-
butol que con viomicina + etambutal,

Ei Dr. Poppe de Figuereido, de Rio de
Janeiro, presenté un reporte preliminar

NOTICIAS

del que él llamé un tratamiento a corto
plazo, seis meses de duracién, con la aso-
ciacin de 600 mg de rifampicina +
500 mg de INH y 1,200 mg de etambutol,
administrindolos diariamente en pacien-
tes virgenes con formas avanzadas; ha-
biendo logrado en tratamiento ambulato-
rio la conversién bacterioldgica en el
1009 de los casos.

El Dr. Burzoni, de Marruecos, admi
nistré6 1 g de SM + 450 mg de INH
diariamente durante un mes en trata-
miento hospitalario y durante 11 meses
administré6 dos veces por semana | g de
estreptomicina y 750 mg de INH o tri-
semanariamente 1 g de SM y 600 mg de
INH, segiin la distancia de la casa del
enfermo del centro de tratamiento, con
resultade muy satisfactorio {98%).

El Prof. Stopczik, de Polonia, estudid
durante 4 meses los dos grupos medica-
mentosos siguientes:

a) Administracién diaria de INH
300 mg, etambutol 800 mg y SM 1 g.

b) Administracién bisemanaria, INH
750 mg, etambutol 1,500 mg y SM 1 g.

Conversién bacteriolégica en el primer
grupo de administracién diaria de 95.5%
y en el segundo, bisernanaria, 98.5%

Fueron presentados algunos estudios so-
bre “Los efectos colaterales de la quimio-
terapia” en una sesién plenaria en la que
participaron: Suecia, Rusia, Alemania
Occidental, Inglaterra, Italia, Bélgica y
Estados {Jnidos. En un cstudio realizado
en varios paises en conjunto, en 187 en-
fermos, con tratamiento diario durante
3 semanas y bisemanario hasta 52 sema-
nas, utilizando las siguientes asociaciones
y dosis:
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a) SM 1 g + INH i4 mg -+ etam-
butol 25 mg.

b) SM 1 g + INH 14 mg + etam-
butol 50 mg.

¢) SM 1 g + INH 14 mg + etam-
butol 75 mg.

Sélo observaron 2 casos de toxicidad
por etambutol en el tercer grupe (3.3%) ;
dos casos de toxicidad sobre oido interno
y 3 casos de ligera sordera.

El Dr. Radembagh, de Alemania Occi-
dental, sefialé la elevada toxicidad de la
capreomicina en un estudio realizado por
¢l con los siguientes resultados: sordera
variable 20%, trastornos renales 19%,
serios trastornos electroliticos en 7 pacien-
tes,

E! Dr. Ferguson, de la Gran Bretaia,
sefialé la marcada toxicidad (50%) de
la asociacién de 1 g de SM y 150 mg de
tiacetazona y la buena tolerancia de la
asociacién tiacetazona + INH, tomados
diariamente. La administracién de vita-
minas y antihistaminicos, no mejoré los
cuadros presentados.

E]l dGltimo tema importante tratado en
sesion plenaria, fue el tratamiento ambu-
latorio en sus diversos aspectos.

Los doctores Abderrahn y Zorout, de
Argelia, sefialaron los excelentes resulta-
dos del tratamiento ambulatorio haciendo
hincapié en la necesidad de organizarlo
técnicamente segiin los siguientes concep-
tos:

a) Estandarizacién de regimenes me-
dicamentosos. b) Estandarizacién de los
métedos de control. ¢} Coordinacién en-
tre las partes que intervienen (médicos,
enfermcras, trabajadores sociales, etc.).
d) Educacién higiénica. ¢) Administra-
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cién de los medicamentos en dispensarios
u hospitales.

El tratamiento ambulatorio controlado
en instituciones hospitalarias, fue tratado
por los doctores Riska y colaboradores de
Finlandia, que comunicaron su experien-
cia con dicho tratamiento iniciado en el
hospital, con estancia minima de 2 a 4
dias de internacién de los pacientes para
ser estudiados integralmente, realizando
dicha internacién con intervalos de 1 a 3
meses, segin el estudio de cada caso en
particular, por un periodo de 1 a 2 anos.
Este tratamiento [ue supervisado y admi-
nistrado diaria o intermitentemente y en
esta comunicacién preliminar manifesta-
ron resultados satisfactorios en el control
de los enfermos tratados.

La combinacién de] tratamiento hospi-
talario y ambulatorio fue presentada por
los doctores Terlikbacv y Chefer, de Ru-
sia, sefialando los resultados satisfactorios
que obtuvieron al combinar el tratamien-
to hospitalario intensivo, con estancia
méixima de 60 dias, continuando poste-
riormente el tratamiento ambulatorio por
¢l tiempo necesario (promedio de un
ano).

También desde el punto de vista epide-
miolégico, fue satisfactorio el método ya
que no encontraron ningdn enfermo de
tuberculosis entre los contactos de los pa-
cientes que obtuvieron la negativizacidn
con bastante rapidez.

El Dr. Ozgen, de Turquia, presentd los
resultados obtenidos con una primera
etapa intensiva hospitalaria y posterior-
mente ambulatoria con las 3 siguientes
asociaciones: tiacetazona + INH; PAS
+ INH diariamente; y 2 g de SM por
semana + INH diaria. La asociacién
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uacetazona + INH logré la mayor con-
version bacteriolégica.

El Dr. Schmelov, de Rusia, presenté el
uso del siguiente esquema: SM + INH
+ PAS, por dos meses diariamente en
hospital y posteriormente SM 4 INH
diania o intermitente o INH + PAS dia-
ria o intermitente, con resultados seme-
jantes para todos los esquemas en relacién
a la conversién bacteriolégica.

El control de los pacientes se efectué
con estudios radiolégicos trimestrales y
bacteniclégicos mensuales.

El Dr. Tripathy, de la India, informé
que en Madras, el esquemna clisico de
SM + INH + PAS, es usado en una
fase intensiva de un mes, tanto hospita-
lario como ambulatoriamente (2 grupos
de pacientes controlados en dispensario o
en hospital); posteriormente tratamiento
diario con INH 300 mg + PAS 7 a 10 g;
o bien tratamiento dos veces por semana
INH 750 mg + PAS 10 g. Al afio, con
el primer esquema, se obtuvo 90% de
conversién bacteriolégica y 889 con el
segundo. '

Los resultados en los pacientes tratados
en hospital y en los ambulatorios [ueron
semcjantes, presentando fenémenos téxi-
cos el 69 de los pacientes tratados diaria-
mente y no hubo manifestaciones téxicas
con el tratamiento intermitente.

El Dr. Dubra, de Buenos Aires, comu-
nicé los siguientes resultados con los es-
quemas siguientes:

a) Rifampicina e isoniacida diaria-
mente por un mes y posteriormente sub-
dividido en dos grupos, en unc se conti-
nué administrando diariamente la isonia-
cida y en otro dos veces por semana.

b) Rifampicina + INH diariamente

NOTICIAS

por un mes y luego etambutol e isoniacida
dos veces por semana.
¢) Rifampicina + etambutol + INH
diariamente por un mes y luego etambu-
tol e isoniacida dos veces por semana.
Dosis utilizadas:
Rifampicina diaria 600 mg.
Rifampicina intermitente 900 mg.
INH diaria 300 mg.
INH intermitente 750 mg.
Emtabutol diaria 1 g.
Etambutol intermitente 3 g.

S

La conversién bacteriolégica {ue mds
rapida con el segundo esquema (rifampi-
cina + INH), pero al aiio de tratamiento
se habia logrado el mismo porcentaje de
conversiones con los tres esquemas.

El Dr. Corpe, de Estados Unidos, pre-
senté los resultados obtenidos con las si-
guientes asociaciones:

) INH 300 mg + etambutol 15 mg
por kg + SM | g administrdndolos dia-
riamente durante un mes y luego dos
veces por semana.

b) Rifampicina 600 mg -+ isoniacida
300 mg + ctambutol 15 mg por kg de
peso, administrados diariamente.

¢) INH 300 mg + rifampicina 600
mg administrados diariamente.

El primer esquema a, a las 16 semanas
tenia ain un 28% de casos positivos ¥
en este mismo lapso, el esquema ¢, INH
+ rifampicina tenfa 12% de casos posi-
tivos.

En lo que se refiere a la tolerancia de
los medicamentos, el esquema b presentd
11% de intolerancia; el esquema a 5%
y el esquema ¢ 2%.

El autor terminé sefialando que la aso-
ciacién isoniacida - rifampicina, en la
actualidad es [a mis recomendable.
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El Dr. Wallace Fox, de Inglaterra, que
presidié esta sesién hizo un breve resumen
de lo expuesto, llegando a las siguientes
conclusiones:

1. Razones del fracaso de la quimio-
terapia. a) Prescripcidén inadecuada. &)
Irregularidad en la toma. ¢) Suspensién
de las drogas. d) Toxicidad de las mis-
mas. ¢) Drogorresistencia primaria.

2. El laboratorio es de vital impor-
tancia para el tratamiento de la tubercu-
losis pulmonar.

3. Cualquier esquema asociado es re-
comendable siempre y cuando no se caiga
en la conclusidn nimero !.

4. La rifampicina es:

a} Muy eficaz. b) De costo elevado.

5. Ventajas del tratamiento intermi-
tente:

a) Eficaz. &) Supervisable. ¢) Menos
toxico, d}) Mas econdmico.

Posteriormente a la realizacién del
Congreso, se visité el Instituto Carlo For-
lanini de la ciudad de Roma, con el fin
de conocer la conducta del Instituto, en
relacién al tratamiento intermitente de la
tuberculosis.

Dicha institucién tiene actualmente
1,800 camas, teniendo ocupadas 1,600 en
ese momento, no todas por tuberculosis,
sin poder precisar el porcentaje de otras
enfermedades.

La estancia de los pacientes en el mc-
mento actual adaptada al tratamiento
moderno de la tuberculosis, es en prome-
dio de 90 dias, habiendo hecho hincapié
en que hay pacientes que se deben ver en
forma muy particular.

Los lineamientos generales de la con-
ducta hospitalaria son los siguientes:

1. Diagnéstico. 2. Tratamiento ade-
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cuado. 3. Tratamiento sostenido. 4. Regu-
laridad en la toma de los medicamentos.

La terapéutica intrahospitalaria la rea-
lizan en dos formas:

1. Con una fase intensiva de uno a
dos meses de duracién y después otra
intermitentc con promedio de un ailo.
Esta tltima, se lleva a cabo en forma
ambulatoria.

2. Desde el principio se administra la
medicacién en [orma intermitente, con
estancia hospitalaria promedio de 3 me-
ses, para continuar posteriormente en for-
ma ambulatoria.

Consideran que el mejor esquema en la
actualidad, es a base de INH + rifam-
picina aunque con el esquema clisico de
INH + PAS (endovenoso) + SM, los
resultados son también satisfactorios asi
como con la asociacién INH + SM +
etambutol, ya sea en tratamniento hospita-
lario o ambulatorio y como tratamiento
intermitente.

Observamos que la estancia corta de
los pacientes dentro del instituts, ha mo-
tivado ciertos contrastes, a los cuales el
cuerpo médico todavia no se adapta, pen-
sando algunos de ellos en factores perso-
nales, pero el mismo director del instituto,
insistié en que el nimero de camas para
cnfermos tuberculosos cada dia serd me-
nor y que tendri camas solamente para
enfermos muy seleccionados.

SESION SOLEMNE DE LA SOCIE-
DAD MEXICANA DE NEUMOLOGIA
Y CIRUGIA DE TIRAX

El dia 23 de septiembre del afio en
curso se cclebré ia sesion solemne con
motivo de la recepcién de nuevos socios,
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en el S5alén de Actos Nim. 2 de los
Laboratorios Carlo Erba, El programa
fue como sigue: 1. Conferencia “Algo
sobre Meéxico” por el Sr. Carlos Pellicer
Céamara. 2. Palabras de bienvenida por
el Dr. Miguel Jiménez, director del Hos-
pital para Enfermedades Pulmonares de
Huipulco. 3. Palabras de agradecimiento

NOTICIAS

en nombre de todos los nuevos socios, por
el Dr. German Oropeza Martinez, Centro
Hospitalario 20 de Noviembre, ISSSTE.
4. Entrega de diplomas por el Dr, Sotero
Valdez Ochoa, presidente de la Sociedad
Mexicana de Neumologia y Cirugia de
Térax. A continuacién se sirvié un am-

bigi.
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A LOS AUTORES

NeumoLoofa v Cinucia pE Térax tendrd mucho gusto en publicar los trabajos cientificos
relacionados con la especialidad, o de interés general, de todos los médicos que lo scliciten,
siempre y cuando sean originales, inéditos, de publicacién exclusiva y que tengan suficiente
interés, valor y actualidad cientificos.

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

) Preferentemente Ja extensién maxima seri de 20 cuartillas (hojas tamafio carta),
escritas a miquina, a doble espacio y por un lado, cn tinla negra y mérgenes en
ambos lados de las hojas.

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

¢) Indicar al pie de la primera pigina el nombre de la institucién en que sc desarrollé
el trabajo, el principal cargo o posicién del autor o autores (docente, hospitalario, etc.)
Adjuntar la direccién y nimeros telefénicos del autor principal.

d) Es convenicnte que el trabajo incluya los siguientes capitulos: Introduccién o Ante-
cedentes, Material y Método, Resultados, Comentarios, Resumen y Referencias Biblio-
grificas.

¢!} Conviene que las ilustraciones sean de buena calidad y muy claras, de 1amaiio postal
(9 X 12 em.). Los esquemas serfn lo suficientemente grandes (tamafio carta) con
sus leyendas en tipo grande. Todas las ilusiraciones traerin su correspondiente pie
explicativo y se indicari claramente el lugar preciso en que se desea sean intercaladas,

§) Incluir un resumen del trabajo, de 15 a 20 lineas aproximadamente, que describa
todos los puntos importantes del articulo. Proporcionard una idea completa de los
resultados y conclusiones, Si es posible, se adjuntard una traduccidén del resumen al
inglés,

g) Las referencias bibliogrificas se numerarin segiin ¢l orden en que s& mencionan en el
texto y se apegarin a las normas internacionales:

En cada cila primero se registrard el apellide del auter {coma), seguido de la inicial del
nombre. No escribir nombres completos. En ¢l caso de varios autores se incluirin los nombres
de todos ellos, evitando las férmulas de "'y cols.” o “et al.”. En primer término aparecers el
apellido ¢ inicial del nombre del autor principal y a continuacién {separados por punto y
coma) los de los otros autores en orden segin el grado de participacién en el trabajo. En
caso de mis de un apellido, se anotarf primerc el apellido paterno, después sélo 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 Fernindez Ruiz, Ernesto
Garci:.i Castellanos y Agustin Pérez Herrera, la parte correspondiente de la referencia se
anotard asi:

[367]
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Femndndez R., J.; Garcia C., E. y Pérez H., A.: No se escribirs todo ¢l apellido con
maylhsculas.

A continuacién se anotari el nombre o titulo del articulo citade. Se puede usar ma-
yascula inicial en cada una de las palabras que forman el titulo, excepto en los articulos y
preposiciones. Ej.: E! Use de Anabélicos #n el Tratamiento de la Tuberculosis Pulmonar. No
usar comillas.

Después se anotari el nombre de la revista o publicacién, usando la abreviatura adoptada
por la publicacién mencionada. Ej.: Neumol. Cir. Térax. Este nombre iri subrayado, para
indicar que la impresién serd en tipo cursivo, A continuacién se anotaré el pais de procedencia
de la revista (entre paréntesis), cuando no aparece en el nombre mismo, Ej.: Neumol. Cir.
Torax (México).

Luego viene ¢l nimero correspondiente al Volumen, o en su defecto, al Niimero, subravade
y seguido de dos puntos. Omitir las palabras: Volumen, Vol., Niimero, No., Tomo, ete. Des-
pués se anota el niimero de la pégina en que comienza el articulo, después guién y enseguida
el niimero de la pigina en que termina ¢l articulo. No es recesario anotar el mes. Algunos
autores acostumbran citar la fecha completa en caso de publicaciones semanales o quincenales.
Sigue el Afio de publicacién, No usar niimeros romanos. Todos los elementos que integran
la referencia irin anotados a continuacién uno del otro, sin punto y aparte.

Ejemplo complelo:

Fernindez R., J.; Garcia C, E. y Pérez H., A.: El Uso de Anabélicos en el Tratamiento
de la Tuberculosis Pulmonar, Neumel. Cir. Térax (México) 25: 190-199, 1964.

Cuando se trate de= referencias a libros, se anotari el nombre de los autores en la misma
forma que para revistas. Después viene ol titulo del Libro con maythsculas iniciales y subravado.
A continuacién se anota la edicién del libro (1a., 2a,, etc.). Después se consigna el lugar de
la edicién; nombre de la empresa editorial; afio; volumen y pigina, Ejemplo completn:

Pérez 8., C. y Sinchez P., J.: Tratado de Enfermedades Cardiovasculares, 2a. Ed., Mé&.
xico, D. F., Editora Latina, 1962, vol. 1, pig. 486,

Cuando s¢ haga referencia a un libro en que cada capitulo vaya firmado por su autor;
deberi figurar en primer término el nombre de &ste y no el de los autores generales del libro;
¢l nombre de los Gltimos aparecers como identificacién, Ej.:

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

k) No se espere la devolucién de los originales aunque no se publiquen,
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ALGUNOS ASPECTOS DE LA FUNCION CARDIOPULMONAR
EN LA CIUDAD DE MEXICO

E. STaINEs,* ]. Garcia Tricueros* v B. MuNoz BojaLiL¥*

Efecto de la altitud en las presiones
parciales de los gases

E S SABIDO que la composicion del aire
atmosférico es invariable a diferentes
alttudes hasta aproximadamente la de
15,000 metros! pero que en cambio la
presién barométrica disminuye proporcio-
nalmente al aumento de la altitud sobre
el nivel del mar. El descenso de la pre-
sih atmosférica trae aparcjado el des-
censo de la presién parcial de cada uno
de sus componentes, ya que scgin la ley
de Dalton la presién total de una mezcla
gaseosa es igual a la suma de las presiones
Parciales de cada uno de sus componentes.
Por otra parte, la presién parcial de cada

n * Dcpnrgamento de Fisiologia Cardiopulmo-
Ca"- ospital de Enfermedades del I'i"érax,
IM.S.S.

ANy,

" Se praclicaron estudios de funcién cardiopulmonar en 300 sujetos
normales a una altitud de 2,240 metros. Se obtuvieron los valores
del volumen minuto, frecuencia respirailoria, aire corriente, relacién
espacio muerto funcional/aire corriente, en forma simultinea con la
sangre arterial para conocer el biéxido de carbono total, saturacién
de oxigeno, pH y presiones parciales de biéxido de carbone y oxi-
geno. También se¢ consignan aquf las cifras correspondicntes a
capacidad vital, capacidad respiraioria o ventilacién mixima volun-
taria y capacidad vital cronometrada.

uno de los componentes del aire atmos-
férico depende de su proporcién porcen-
tual en la mezcla. El aire atmoslérico a
nivel del mar ejerce una presién de
760 mm Hg.; en la ciudad de México a
una altitud de 2,240 m (6,828 pies) sobre
el nivel del mar, la composicién porcen-
tual del airc atmosférico es la misma,
pero las presiones parciales varian cn la
misma proporcién que varia la presién
total cuya cifra prevaleciente es de 585
mm Hg. de acuerdo con la tabla I
La participacion del biéxido de carbo-
no (CO,) en el aire atmosférico es tan
pequeiia, que al igual que la del neén y
otros gases raros no se considera signi-
ficativa y en la prictica se acepta que el
aire atmosférico esti compuesto por ni-
trégeno (Na) 79 por ciento y oxigeno

[369)
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Taora 1
P - Presidn parcial a Presién parcial en
c;;ﬁo% r::vel nl',el mar la ciudad de México
Nitrégeno 79,03 79.03 x 760/100 = 600 mmHg 79.03 x 585/100 = 462 mmHg
leigena 2093 2093 x 760/100 = 160 mmHg 20.93 x 585/100 = 123 mmHg
Biéxido de carbono 0.04 0.04 X 760/100 — 0.3 mmHg 0.04 x 585/100 = 0.2 mmHg
Presién total 760.3 mmHg 585.2 mmHg

(O2) 21 por ciento, con las presiones par-
ciales sefialadas en la Tabla I y que re-
Presentan para el N, el 79 por ciento
de 760 mm Hg a nivel del mar y de
385 mm Hg en la ciudad de México, y
para el O, el 21 por ciento de los mis-
mos 760 mm Hg y de 385 mm Hg, res-
pectivamente. La presién parcial de CO,
obviamente se considera igual a 0.

El intercambio gaseoso alveolocapilar se
realiza de acuerdo con los gradientes de
presiones de los gases respiratorios en el
alveolo y en la sangre venosa del capilar;
el O se difunde hacia la sangre venosa
porque su presién parcial es mayor en el
alveolo que en ésta, en tanto que el CO,
se difunde en sentido inverso porque su
presién parcial es mayor en la sangre ve-
nosa que en el alveolo. En la ciudad de
México (Tabla II), por ser méis baja la
presién total del aire alveolar (igual a
la atmosférica) respecto a la del nivel del
mar, las presiones parciales de] O, y del

TasLa II

CO, son menores; por tanto el oxigeno
pasari en menor cantidad que a nivel
del mar y por ende hay hipoxemia. E%ta
estimula los centros nerviosos respiratorios
por intermedio de los quimiorreceptores
y la respuesta es aumento en la frecuen-
cia y en la amplitud de los movimientos
respiratorios, es decir, hay Liperventilacion
pulmonar como mecanismo compens-ador
que reduce la hipoxia, pero al mismo
tiempo aumenta la eliminacién de CO»
o sea que hay hipocapnia, con lo que s¢
completa el cuadro fisiopatolégico origi-
nado por la disminucién de la presién
barométrica. Cabe hacer .notar que ha-
bitualmente la hiperventilacién requicre
aumento del trabajo de los misculos res-
piratorios, pero el descenso de la presién
barométrica trae aparejada disminucién
de la densidad y de la viscosidad del aire,
con lo que disminuye la resistencia f‘[
flujo ventilatorio y se reduce el trabajo
de la respiracién,

PNw PO» PCO4 PH 0O P total
ire inspirad 462 123 — -_— 585 mm Hg
g:rr: lzlllllzrl:’(:t:bl:arl:' 430 78 30 47 585 mm Hg
Sangre venosa 430 30 36 47 543 mm gg
Sangre arterial 430 67% 32¢ 47 g;g :1::‘ H§
Tejidos 430 23 39 47 iy

T cam l i i i de
1 te serian un poco diferentes, pero con las lécngca.s segmd_as en ¢l Depto.
Fisil:lo(g'il;.eagardi::ulmonar del HET. del .LM.S.5. sc han obtenido estas cifras).
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Efecto de la altitud en la
funcidn cardiopulmonar

Para Hurtado® la severidad dc¢ las al-
teraciones [uncionales empieza en altitu-
des de 4,000 o més metros sobre el nivel
del mar. Sin embargo, €l mismo y sus
colaboradores demostraron que habitantes
de Morococha, Per, a 4,540 metros de
altitud, tienen extraordinaria buena to-
lerancia por el ejercicio, el trabajo de los
musculos respiratorios es mas eficiente y
se realiza con mis bajo costo de la respi-
racién, medido en consumo de oxigeno
por kilogrimetro de trabajo.

Entre las causas que podemos citar que
contribuyen a la buena adaptacién del
ser humano a la altitud, se encuentran
la ya mencionada disminucién de la den-
sidad y de la viscosidad del aire atmos-
férico que acompaiia a la disminucién
de la presién barométrica, En cuanto al
tiempo requerido para la adaptacién a
altitudes moderadas, Douglas, Haldane y
cols. (citados por Chiodi®) para una alti-
tud de 4,270 m se requieren aproximada-
mente 10 dias. Rahn y Otis* encuentran
que para una altura de 3,050 m los me-
canismos compensadores son puestos en
accién de manera inmediata y aun en for-
ma excesiva y que la adaptacién o esta-
bilizacién tarda 5 dias en instalarse.
Observaciones realizadas por uno de nos-
otros en' un pequefio lote de atletas
concurrentes a los II Encuentros Depor-
tivos Panamericanos efectuado en 1954
en esta ciudad, comprobaron las de Rahn
y Otis en cuanto a una respuesta excesiva
de los mecanismos compensadores, sin
lograr con ello corregir la hipoxia a pesar
de la gran hiperventilacién, en el examen
efectuado al dia siguiente de su llegada
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a México; un segundo examen efectuado
entre el 40. y cl 7o0. dias después de su
arribo mostré que sus parimetros [uncio-
nales cardiopulmonares eran semejantes
a los de los atletas residentes en esta
ciudad.

En relacién con la hipocapnia sefiale-
mos que la eliminacién excesiva de radi-
cales acidos hace desviar ¢l pH sanguineo
hacia la alcalinidad y asi se observa en el
individuo que bruscamente asciende aun
a moderadas altitudes como la de la
ciudad de México. Mccanismos bioldgi-
cos compensadores, principalmente la eli-
minacién renal de mayor cantidad de
radicales bases, tienden a recuperar la
homeostasis manteniendo la relacién #ci-
do-base en proporcién normal.

Conociendo de antemano la [isiopato-
logia de la respiracién en la altitud, he-
mos considerado conveniente medir la
magnitud de las alteraciones funcionales
para obtener cifras medias normales en
la ciudad de México, para que sirvan de
referencia a fin de conocer el grado de al-
teracién de la funcién respiratoria cuando
ésta se encuentre alterada.

En nuestro medio hay poca informa-
cién al respecto,®"® con las circunstan-
cias de referirse a pequeiio nimero de
observaciones, o bien se reficren solamen-
te a algunos de los parimetros aqui con-
siderados, o bien por Gltimo se siguieron
técnicas diferentes de las adoptadas en
el Hospital de Enfermedades del Térax
del I.M.S.S. Sinchez Espaiial® en tesis
realizada. en este hospital obtuvo datos
de espirometria en 219 sujetos considera-
dos normales; los métedos utilizados di-
fieren un poco de los empleados en estas
observaciones, por lo que no es de extra-
fiar que los resultados sean diferentes.
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Inicialmente se conté con un grupo de
poco mas de 400 sujetos considerados sa-
nos con base en estudios clinico, radiogra-
fico y algunos exidmenes de laboratorio
y cuyos resultados de pruebas de funcién
respiratoria considerados en conjunto, no
se apartaban en forma evidente y conside-
rable de los supuestamente normales, con
base en cifras obtenidas previamente® * 10
Hubo necesidad de eliminar a un buen
numero por cualquiera de estas circuns-
tancias: a) porque alguno o algunos de
los parametros se apartaban francamente
del universo estadistico y por tanto no se
tenia seguridad de poder clasificarlos co-
mo normales. &) Porque varios de ellos
hiperventilaban considerablemente en for-
ma involuntaria sin duda pero innecesa-
riamente, ya que ademis de presentar
aumento del volwmen minuto tenian hi-
peroxia, hipocapnia y alcalosis respiratoria.
¢) Personas con edad inferior a los 16
afos o mayores de 60 aiios, porque su
nimero era pequeiio para distribuirlos en
los diversos grupos formados de acuerdo
con sexo, edad, talla y peso corporal, y
por tanto carecian de significado estadis-
tico.

Con la ecliminacién de tales sujetos
logramos obtener un grupo de 300 indi-
viduos que de manera convencional sc
calificaron de normales, 212 del sexo mas-
culino y 88 del femenino, Debe consignar-
se que Ja gran mayoria de ellos desempe-
fian actividades que requieren de ligero
a mediano trabajo muscular, es decir,
correspondientes al grupo predominante
en Ja poblacién de nuestro medio urbano
desde este punto de vista. Todos ellos

E. STAINES Y COLS,

eran rcsidentes en la ciudad de México y
por ende adaptados a la altitud.

Ventilacién pulmonar

Los datos fueron calculados para la
condicién T.C.P.S. (temperatura corpo-
ral, presién ambiente, saturado, corres-
ponde a “B.T.P.S."). Se tomd en cuenta
la presién del vapor de agua a saturacién
en el aire espirado, que no varia prictica-
mente con la presién barométrica y sélo
con la temperatura, por lo que en la ciu-
dad de México es, al igual que a nivel
del mar, de 47 mm Hg a 38°C. Para los
datos de espirometria: capacidad vital
espiratoria {C.V.), capacidad respiratoria
miaxima (C.R.M., también llamada ven-
tilacién maxima voluntaria), y capacidad
vital cronometrada, se utilizé6 el espird-
metro de Collins de 13.5 litros de dos
velocidades, desprovisto del depésito de
cal sodada a fin de reducir la resistencia,
estando el sujeto de pie y haciendo las
correcciones por temperatura del aparato
y por presion barométrica. La prueba se
realiza tres veces y se selecciona la que
proporciona resultados mas altos.

Los demés datos de ventilacién pulmo-
nar: volumen minuto, frecuencia, aire
corriente, ventilacién alveolar, relacién
espacio muerto/aire corriente y presién
parcial de biéxido de carbono alveolar,
fueron determinados con gasémetro de
Collins de 120 litros y con capnégrafo
de rayos infrarrojos de Godart, adiciona-
do con el respectivo Omniascriptor para
registro de la curva de ecliminacién del
biéxido de carbono. Para la determina-
cibn de la presién de CO, alveolar se
hizo el calculo mediante la ecuacién de
Bohr modificada.
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Los datos de capacidad vital espirato-
ria se expresan en cifras absolutas, en
mililitros, Los de capacidad respiratoria
mixima [ueron obtenidos mediante mo-
vimientos respiratorios miximos en am-
plitud y frecuencia durante 12 segundos
y multiplicados por 5, para obtener la
cilra ventilada en litros/minuto, La ca-
pacidad vital cronometrada registra los
volimenes de aire espirado en cada uno
de los tres primeros segundos de la espi-
raciéon maxima, y se expresan en por cien-
to de la capacidad vital total.
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También se calculs el indice de veloci-
dad ventilatoria I.LV.V, = CRM en %
de la teérica normal/CV en % de la
teérica normal, para medir la eficiencia
ventilatoria, corroborando que en sujetos
normales es de 1.0 con limites entre 0.9
y 1.2. Sin embargo, como no expresa ci-
fras absolutas y se calcula con base en
cifras de CRM y CV normales, carece
de valor en observaciones como la presen-
te y por ello no se informa sobre los datos
encontrados.

Los factores que determinan las cifras

Tasra IIL
TABLA DFE FACTORES PARA CALCULO DE PRESIONES DE CO-

A PARTIR DE mEq DE CO. y pH

¢H Factor pH Factor pH Factor
7.10 0.3242 71.27 0.4650 7.4 0.6735

0.3277 0.4699 0.6807
7.11 0.3311 7.28 0.4749 7.45 0.66883

0.3347 0.4803 0.6960
7.12 0.3380 1.29 0.4856 7.46 0.7040

0.3416 0.4906 0.7117
7.13 0.3452 7.30 0.4960 7.47 0.7193

0.3488 0.5013 0.7274
7.14 0.3527 7.31 0.5072 748 0.7354

0.3564 0.5125 0.7435
7.15 0.3600 732 05179 7.49 0.7520

0.3639 0.5238 0.7605
7.16 0.3678 7.33 0.5296 7.50 0.7686

0.3717 0.5354 07721
7.17 0.3756 7.34 0.5408 7.51 0.7861

0.37% 0.5471 0.7946
7.18 0.3838 1.33 0.3529 7.52 0.8036

0.38d0 0.5592 08125
7.19 0.3919 7.96 0.5650 7.53 0.8215

0.3960 0.5713 0.8309
7.20 0.4003 137 0.5576 7.54 0.8404

0.4048 0.5838 0.8493
7.21 0.4091 7.38 0.5501 7.35 0.8587

0.4135 0.5963 0.8686
7.22 0.4177 2.39 0.6031 2.56 0.5780

0.4223 0.6103 R 0.8879
7.23 0.4268 7.40 0.6170 7.57 0.8977

0.4316 0.6233 0.9081
1.24 0.436 741 0.6305 7.58 0.9179

0.4409 0.6372 0.9282
2.25 0.4455 742 0.6444 2.39 0.9390

0.4502 0.6516 0.9493
.26 0.4552 7.43 0.6587 7.60 0.9601

0.4600 0.6659 0.9708
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de capacidad vital, de acuerdo con el
-consenso gencral, son el sexo, la estatura
v la edad. Para la capacidad respiratoria
méxima interviene, ademas de los [acto-
- Tes anteriores, el peso corporal; peso cor-
poral y estatura se conjuntan en el cilculo
de la superficie corporal segiin la tabla de
Dubois y asi se consideran sélo 3 factores:
sexo, superficie corporal y edad. El volu-
men minuto, el aire corriente y la ven-
tilacién alveolar varian de acuerdo con
la superficie corporal, por lo que se ex-
presan en mililitros/metro cuadrado de
superficie corporal; el aire corriente mide
el volumen de un sole movimiento respi-

HOMBRES
ESTATURA
{centimatros)

Pm | 145 153 1863 175 183l ¢

27300 5 | 6

1 6 8 | 18
E T30 12 23 n_
> . Jazs0 o 35 & 87
Ylas
3: 734 $ 30 9 1|33
et
a =[5250 115 0 26
3t
TSON [ ] 9 17
50 [ [
] € 43 127 33 ) |22
n 212
mx 1641.1505
s 7.0209
my 4424.5253
7y 731.8316 ~
£ xy 154570.000
r 0.5479
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ratorio; el volumen minuto y su fraccién,
la ventilacién alveolar, se calculan en
funcién de la unidad de tiempo.

Determinacion de gases y pH
en sangre arterial

Técnica para la obtencién de la mues-
tra de sangre. Previas asepsia de la piel
y anestesia cutinea y subcutinea, se pun-
ciona Ja arteria humeral {(con mucho me-
nor frecuencia la arteria [emoral) a la
altura de la regién del pliegue del codo,
con aguja de Cournand. Con una jeringa
heparinizada y con una gota gruesa de

MUJERES
X
ESTATURA
{centimatros)
Pm 135 145 155 165 | ¢
1780] 1 2 3
2250| | 5 3 9
o
-
s 2730 10 e 2 20
o3
Y g ‘:'3250 -] 7 5 30
o=
S FpTso] 3 13 e |22
< :
o
230| 2 1 3
M 7SO0 | 1
! 2 28 43 13 )68

n a8
mx 153. 0681
X 7, 3653
my 3159. 0909
cy 591. 3460
BXY 42747500
r 0.5076

Ficura 1
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mercurio en su interior, se extraen 10 m]
de sangre cuidando de que no penetre
aire que modificaria el anilisis de los
gases; se tapa herméticamente el pivote
de la jeringa y se agita enérgicamente
para que la sangre se mezcle bien con la
heparina y evitar su coagulacién, mezcla
facilitada por el mercurio. Después de ex-
. traer la aguja de Cournand es necesario
comprimir con los dedos durante varios
minutos la arteria a fin de evitar posible
extravasacién de la sangre arterial.

La determinacién de gases y pH se hace
lo mis pronto posible después de la ex-
traccibn de la muestra de sangre para
evitar que se metabolice y se modiliquen
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los resultados. En tanto se realicen los
andlisis, la muestra se mantiene en relri-
geracién para reducir el metabalismo de
la propia sangre.

El contenido (volimenes por ciento)
de COs y de O, se determinara por ¢l
método tensiométrico de Van Slyke. Las
presiones parciales de ambos gases y el
pH, con los potenciémetros Astrup de
Radiometer ¢ “I.L.” de Instrumentation
Laboratory ; en [orma ocasional, cuando
no se disponia eventualmente de los po-
tenciémetros, se calcularon las presiones
de CO, en funcién del contenido en
mEq de CO, y del pH, de acuerdo con
la tabla respectiva elaborada por el Dr.

MUJERES
X
HOMBRES SUPERFICIE CORPORAL
X {metron cuadredos)
SUPENFICIE CORP
l‘lnnlrnjcuidr-l.lo].“. Pm| 129139 145133 1.63 LTS LO3}
Pm|[1.28135 1.43 1,53 165 179 105 198 2.5 ¢ sz 2 » .
30 2 e 4 s ] 1 F
;
Z |wo 2 3 I T . < | 28 4 4 a
; ®
3 |20 o2 2 3 a4 13 £ |ios 3 6 3 2 1 15
@«
g_:mo 2 1\ 10 3 ¢ (1 1 [z §....,,, I 2 4 3 t
o e
vg_zrso Y8 3 s 13 3 3 2 |er ot [ 1 3 s 4 1 ]ia
& |iso 7 19 12 18 | 87 3:.“ 1 3 T 2 3 2|
a o
g |[eo0 ) T S S B 28 Ei.., 2 2 2 &
& o
s [e20 2 2 3 3 ) 4|18 155 T3 )
L=
- |20 1 ] 2 rl‘s 1 t
tl2z s n 3 6 & 42 8 212 t 12 13 21 24 13 1 < |88
n 212 n 88
mx 1. 6985 mx t.543]
&% 0.1562 & 0.1452
my 165.8490 my 117.7272
oy 32.01%41 Gy 22.1428
=xy 60150 axy 16123
r 0.4060 r 0.4824

Fic. 2
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Jorge Durdn Triay (Tabla III) durante
su Residencia en este Departamento, El
porcentaje de saturacién se calcula de-
terminando la capacidad de saturacién de
oxigeno en una muestra de sangre oxi-
genada al maximo y comparando con ella
el contenido de O; de la sangre problema.
Es importante sefialar que para determi-
nar la saturacién de la hemoglobina se
toma en cuenta el O, disuelto en el
plasma.

Método estadistico

Con los datos de volumen de aire espi-
rado, sexo, edad y estatura se elaboraron
diagramas de dispersién para encontrar
el indice de correlacién entre las distintas
variables y su influencia sobre la capaci-
dad vital. Asimismo tomando en conside-
racién: volumen de aire espirado, sexo,
edad y superficie corporal, se elaboraron
los diagramas de dispersién para obtener
las cifras de capacidad respiratoria ma-
xima (Figs. 1 y 2).

La busqueda del indice de correlacién
entre las distintas variables se efectué si-
guiendo el método directo cuya férmula
es:

ZXY _ mXmY

re TETHE
Pora oblener GX se empled la formilo

Gx;v 2f;2 _‘;f: 2 )

Asi como para oblener la de Gy se empled la
siguienia:

Gy- ;f:z _(Erg

- n

Fic. 3
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Encontrindose para capacidad vital en
relacién a la estatura un Indice de corre-
lacién de 0.5479 para hombres y 0.5076
para mujeres.

Para capacidad respiratoria méxima cn
relacién a superficie corporal en metros
cuadrados se obtuvieron como indices de
correlacién 0.4060 para hombres y 0.4824
para mujeres.

Como puede observarse estos indices de
correlacién son significativos teniendo en
cuenta el tamafio de la muestra, ya que
el minimo aceptable es de 0.3.

Después se procedié a buscar la ecua-
cién de la recta de regresién para encon-
trar los valores medios para capacidad
vital y capacidad respiratoria maxima en
relacién a estatura y superficie corporal,
empleando la siguiente ecuacién:

Y=g+ bx
.. Uy

b=r X

o0=rny- bmx

Fio. 4

Se obtuvieron asi las f6rmulas para la
capacidad vital en relacién a la estatura:

Hombres: C.V. = — 4.950 1 + 57.11
m] X estatura, en centimetros.
Mujeres: C.V, = — 3.070 1 + 40.75

ml X estatura, en centimetros.

A partir de estas férmulas se elabor
la tabla respectiva (Tabla IV}).

Para la capacidad respiratoria mixima
en relacién con la superficie corporal se
obtuvieron las siguientes férmulas:

Hombres: C.RM. = 24425 | +
83.264 1 x S.C. en m?
Mujeres: CRM. = 42086 1. -+

73.565 I. ¥ S8.C. en m?®
Con base en estas férmulas se elabor6
la tabla correspondicnte (Tabla V). Res-
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TanLa IV

TABLA DE VALORES NORMALES DE
CAPACIDAD VITAL ESPIRATORIA EN
HOMBRES, EN RELACION A LA ESTA-

TURA
Cm. cr. Cm. cV.
140 3045 166 4530
142 3160 168 4645
144 3275 170 4760
146 3385 172 4870
148 3500 174 4985
150 3615 176 3100
152 3730 178 3215
154 3845 180 5330
156 3960 182 5445
158 4075 184 2560
160 4185 186 3670
162 4300 188 3785
164 4415 190 3900

TABLA DE VALORES NORMALES DE
CAPACIDAD VITAL ESPIRATORIA EN
MUJERES, EN RELACION A LA ESTA

TURA
Cm. c.V. Cm, C.V.
132 2220 152 3115
132 2300 154 3195
134 2380 156 3280
136 2465 158 3360
138 2345 160 3440
140 2625 162 3520
142 2710 164 3605
144 2790 166 3685
146 2870 168 3765
148 2950 170 3850
130 3035 172 3930

. Staines E,, Garcfa Trigueros J. y Mufioz Bo-
jalii. B. (“Algunos Aspectos de la Funcién
lC;\;'tlilopuIma:mar en la Ciudad de México").

pecto a los indices de correlacién tomando
en cuenta la edad para encontrar las ci-
(ras medias de capacidad vital y capacidad
respiratoria méxima, los obtenidos fueron
los siguientes:

Capacidad vital hombres = — 0.2216

Capacidad vital mujeres = — 0.0105

Capacidad respiratoria maxima hom-
bres = —0.1837

Capacidad respiratoria mixima muje-
res = 0.1128

Como puede observarse estos indices de
correlacién obtenidos por el método di-
recto no son significativos en relacién al
tamafio de la muestra, por lo cual se em-

TaoLa V

TABLA DE VALORES NORMALES ME-

DIOS DE LA CAPACIDAD RESPIRATORIA

MAXIMA EN RELACION A LA SUPERFI-
CIE CORPORAL

HOMBRES
$.. CRM S.C CRM S8C. CRM
1.20 124 1.50 149 1.80 174
1.22 126 1.52 151 1.82 176
.24 128 1.54 153 1.84 178
1.26 129 1.56 134 1.86 179
1.28 131 1.59 156 1.88 1ai1
1.30 133 1.60 158 1.90 183
1.32 134 1.62 159 1.92 184
1.34 136 1.64 161 1.94 186
1.36 138 1.66 163 1.96 188
1.38 139 1.68 164 1.98 189
1.40 141 1.70 166 2.00 191
1.42 143 1.72 168 2,02 193
1.4¢ 144 1.74 169 2.04 194
1.46 146 1.76 171 2.06 196
1.48 148 1.78 173 2.08 198

TABLA DE VALORES NORMALES ME-

D103 DE. LA CAPACIDAD RESPIRATORIA

MAXIMA EN RELACION A LA SUPERFI-
CIE CORPORAL

MUJERES

§.C. CRM S8C. CRM S.C. CRM
1.20 92 1.44 110 1.68 128
1.22 94 1.46 112 1.70 129
1.24 93 1.48 113 1.72 131
1.26 97 1.50 114 1.74 132
1.28 98 1.52 116 1.76 134
1.30 100 1.54 117 1.78 135
1.32 101 1.56 119 1.80 137
1.34 103 1.58 120 1.82 138
1.36 104 1.60 122 1.84 139
1.38 106 1.62 123 1.86 141
1.40 107 1.64 124 1.88 142
1.42 109 1.66 126 1.90 144

Staines E., Garcia Trigueros J. y Muficz Bo-
jalil B. {“Algunos Aspectos de la Funcién Car-
diopulmonar en la Ciudad de México™), 1971,
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ASPECTOS DE LA FUNCION CARDIOPULMONAR

plearon promedios de grupos por edad de
una misma estatura para obtener cifras
medias de capacidad vital y de una misma
superficie corporal para capacidad respi-
ratoria mixima. Se encontré asi que la
edad tiene influencia tanto en la C.V.
como en la C.R.M. observindose a partir
de los 16 afios un ascenso en las cifsas
medias hasta los 25 afios y de ahi las
cifras descienden con el aumento de la
edad.

Estos resultados discrepan en cuanto al
inicio del decremento con la edad de los
comunicados por Baldwin, Cournand vy
Richards'l para CV. y por Hurley L.
Motley!? para C.R.M. ya que en sus ta-
blas el decremento se inicia desde los 16
afios. La discrepancia quizas sea debida
al tipo de poblacién estudiada, caracteris-
ticas biotipolégicas y algunos otros fac-
tores.

383

A partir de todos los datos de correla-
cién obtenidos se encontraron las siguien-
tes formulas:

C.V. hombres = 30.27 — (edad X
.113) por estatura en cm.

C.V. mujeres = 24.27 — (edad X
.103) por estatura en cm.

C.R.M. hombres = 106 — (edad x
.5) metros cuadrados de S.C,

C.R.M. mujeres = 91 — (edad X
.3) metros cuadrados de S.C.

Estas férmulas pueden ser aplicadas en
sujetos mayores de 25 afios, en los meno-
res de esta cdad se aplica la reciproca en
decremento hasta los 34 anos, es decir,
que para un individuo de 16 ailos le co-
rresponderd la cifra de 34, para uno de 18
la de 32 y asi hasta llegar a los 24 aiios.

De acuerdo a estas férmulas se ela-
boraron las tablas respectivas (Tablas VI
a XJ}.

TanLa XI

RESULTADOS OBTENIDOS CON PRUEBAS DE VENTILACION Y DE GASES
EN SANGRE ARTERIAL EN 300 SUJETOS CONSIDERADOS NORMALES,
EN LA CIUDAD DE MEXICO

Datos de ventilacidn

Cifras medias

Capacidad vital cronometrada (por ciento de la GV, total):

. Jer. sn;?undo
Volumen minuto (litros por minute y por m2 de superl. corp.)

Frecuencia respiratoria

Aire corriente (ml por m? de superficie corporal) .
Relacién espacio muerto funcional/aire corriente (por ciento)

Indice de velocidad ventilatoria

Datos de gases y pH en sangre arterial

pH
Contenido de CO2 total (mEq/1)
Presién parcial del CO» {mm Hg)

Saturacién de Q= de la hemoglobina (por ciento en relacién con la

capacidad total de saturacién)
Presién parcial del Oa (mm Hg)

ler. segundo 819% + 4%
20. segundo gég f gg
49 = 05

17 = 2

20 =30
36% = 3%
1.0% = 0.1
7.41% 0.03

19 = 3

30 =+ 3

92 x 2

67 * 3
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Para encontrar las cifras medias y la
desviacién estindar de los datos de ven-
tilacién y los de gases y pH en sangre
arterial, se utilizé el método de normali-

zacibn con curva de Gaos!d* (Ta-
bla XI).

ResuLTapos
Ventilacion

Capacidad vital espiratoria. En las
edades aqui consideradas, la capacidad
vital aumenta proporcionalmente a la es-
tatura. A una misma estatura, la capaci-
dad vital aumenta proporcionalmente de
los 16 a los 24 afios y decrece proporcio-
nalmente a la edad a partir de los 26
y hasta los 60 afios. Las férmulas obteni-
das para calcular las cifras teéricas nor-
males medias de acuerdo con sexo, esta-
tura y edad, son las siguientes:

CV = 30.27 — (edad x 0.115) om
estatura (hombres)

CV = 2427 — (edad x 0.103) em
estatura (mujeres)

Estas {érmulas proporcionan cifras ma-
yores que las de Baldwin, Cournand y
Richards, pero el incremento sobre las
cifras dec estos autores no es constante.
Con base en las formulas hemos elabora-
do tablas que permiten conocer ficilmen-
te las cifras tedricas normales de una
persona de acuerdo con el sexo, Ja esta-
tura y la edad.

Capacidad respiratoria mdxima. Se ob-
servé que de los 16 a los 22 afios la C.R.M.
aumenta con la edad, y de los 24 a
los 60 afos decrece proporcionalmente.
La superficie corporal determina un au-
mento proporcional de acuerdo con ella,

E. STAINES Y COLS,

en todas las edades. Las férmulas obte-
nidas son:

CRM (hombres) =
0.5) m2? de S.C.

CRM (mujeres) =
0.5) m? de S.C.

También aqui ¢l aumento sobre las ci-
fras de H, L. Motley’® no es constante.
Debemos aclarar que no logramos obtener
un factor constante de decremento rela-
cionado con el aumento de la edad, por
lo cual optamos por aceptar el mismo
factor de la férmula de Motley, o sea la
mitad de la edad; las constantes, 106
para hombres y 91 para mujeres, son
mayores que las de Motley, la de hombres
excedente en 9.3% y la de mujeres en
11.0%. Sin embargo, hay que hacer notar
que al aplicar las respectivas férmulas, el
por ciento de incremento de las muestras
en relacién con las de Motley es variable.

106 — (edad X

91 — (edad X

COMENTARIO

El método que se siguié para determi-
nar el volumen minuto se aparta de los
considerandos clasicos y que nosotros mis-
mos seguiamos hace algunos afios; lo
hemos hecho asi con la finalidad de ob-
tener este dato simultineamente con los
de capnografia y los de gases en sangre
arterial. En esta forma los diferentes pa-
rdmetros se pueden correlacionar correc-
tamente, puesto que son obtenidos al mis-
mo tiempo. Esto no ocurre si se obtienen
en forma sucesiva, ya que basta una pe-
quefia modificacién de la ventilacién de
un momento a otro, para que los demds
parimetros s¢ modifiquen y no puedan
correlacionarse.

A mayor abundamiento, en el Hospital
de Enfermedades del Térax se acostum-
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bra realizar las pruebas en dilerentes con-
diciones, tres como minimo: en reposo y
respirando aire ambiente, durante el ejer-
cicio moderado y en reposo e inhalando
O, — 1009%; las exploraciones se compli-
carian demasiado si para determinar el
volumen minuto en cada una de estas
condiciones se repiticra la prueba 3 6 4
veces para seleccionar la cifra mas baja,
lo que es aconsejable cuando la prueba
se hace aislada, ya que el volumen minuto
no es sino el gasto ventilatorio minimo
necesario para satisfacer los requerimien-
tos metabdlicos.

»Las anteriores consideraciones son ne-
cesarias para explicar por qué se obtuvo
una cifra que podria calificarse de alta
para el volumen minuto, ya que es muy
frecuente que en la prueba inicial el su-
jeto respire hiperventilando antes de que
su respiracién se acerque a las condiciones
basales o de equilibrio estable. Consecuen-
cias de dicha hiperventilacién innecesaria
o superflua son: saturacién y presidon de
oxigeno superiores a las reales, hipocapnia
y tendencia a la alcalosis¢ Sin embargo,
es facil darse cuenta cuando una ventila-
cién aumentada lo es innecesariamente por
su repercusién en el intercambio gaseoso,
si los datos han sido registrados simulta-
ncamente, como es el caso.

En dltima instancia, lo importante es
conocer las cifras obtenidas en sujetos
normales con determinados métodos, cua-
lesquier que fueren ellos. Solamente es
Preciso insistir en que los resultados son
vilidos como representativos para perso-
nas adaptadas a la altitud de la ciudad
de México y cuando se les estudia con
los mismos métodos aqui mencionados.

Por ultimo, se considera que el presente
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trabajo servirdi de base para la elabora-
cién de otros en un futuro inmediato.

REsuMEN

En el presente trabajo se dan a conocer
los resultados obtenidos en 300 sujctos
considerados como normales desde el pun-
to de vista cardiopulmonar, en la ciudad
de México a 2,240 metros o 6,828 pies de
altitud; fucron 212 del sexo masculino y
B8 del fememino. Se hacen algunas con-
sideraciones acerca de 1a influencia que en
general tiene la altitud sobre la funcién
cardiopulmonar, La metodologia seguida
es la que habitualmente se desarrolla cn
cualquier laboratorio de la especialidad.
Se exponen las bases para el desarrollo
de la partc de bioestadistica. Se dan a
conocer, en forma de tablas, los valores
que se obtuvieron para capacidad vital,
capacidad respiratoria mixima y capaci-
dad vital cronometrada en sujetos de los
16 a los 60 aiios de edad, tanto en hom-
bres como en mujeres. Se dan también
los resultados de volumen minuto, {recuen-
cia respiratoria, aire corriente, relacién
espacio muerto funcional/aire corriente,
haciendo énfasis en que su obtenciéon fue
simultinea a la toma de sangre arterial
para analizar contenido de bidxido de
carbono, saturacién de oxigeno, pH, pre-
siones parciales de biéxido de carbono y
de oxigeno. La cifra promedio para el pH
arterial se encontré ligeramente elevada
(741 en vez de 7.40), atribuyéndose este
hecho al método empleado. Se hacen al-
gunas consideraciones respecto a los va-
lores obtenidos en el presente estudio y
los obtenidos por otros autores, en otras
altitudes y en otras condiciones. Las dife-
rencias fundamentales en relacién al nivel
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del mar son: 1) cifras de capacidad vital
y capacidad respiratoria mixima mayores,
2) volumen minuto aumentado, 3) hipo-
xia, 4) hipocapnia importante.
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SuMMary

In this paper, the authors submitt the
information of 300 normal subjects (212
males and 88 females) in rutinary cardio-
pulmonary [unction test at an altitude of
2,240 meters or 6,828 feet. The intro-
duction is brief, because the extensive ol
the f{ield. Only are in consideration the
basical points. The tipically methodology
of any laboratory of the field is follow up.
As tables and as medium values (includ-
ing standard deviation) the differents va-
lues obtained are listed. Minute volume,
frequency, tidal volume, [unctional dead
space/tidal volume relation, will obtained
simmultaneously to arterial blood (bra-
chial) to know total carbon dioxide, oxy-
gen saturation, pH and carbon dioxide
and oxygen partial pressures. Vital capa-
city, maximum breathing capacity and
timed vital capacity were obtain from 16
to 60 years old, both in males and females.
There are but few differences between
this paper and other values obtained at
sea level or under other conditions that
are not the pointed here.
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EMBOLIA PULMONAR RECURRENTE PROVENIENTE
DE PELVIS Y MIEMBROS INFERIORES

EXPERIENCIA PRELIMINAR CON EL EMPLEO DE UN NUEVO METODO
PARA SU PREVENCION

ALRerTOo PErez Y PErez,* Carros IBarra PErez* v RuBén ARrciiero*

Se presenta la experiencia con el empleo del paraguas-filtro de
Mobin-Uddin en tres enfermos, el empleo de este aparmio ofrece
ventajas sobre los otras métodes en la prevencién de las embolias
pulmonares que parten de la pelvis y miembros inferiores.

LA LIGADURA de la vena cava inferior,!
por debajo de las venas renales, para
prevenir las embolias pulmonares, se
acompafia de morbilidad elevada produ-
cida por la intervencidén quirirgica mis-
ma, los cambios bruscos del volumen
sanguineo y las alteraciones de la circu-
lacién venosa de los miembros inferiores.
Por las dos Gltimas razones se han emplea-
do otros métodos que tienen por comin
denominador la interrupcién incompleta
de la vena cava inferior, sea por suturas,®
o clips3 Todos ellos tienen el inconve-

* Divisibn de Girugia del Hospital de En-
fermedades del Térax, Centro Médico Nacio-
nal, I.M.§.S,, México, D. F.

niente de requerir una intervencién de
cirugia mayor.

Recientemente se ha pueslo en prictica
la introduccién de un dispositive a la
manera de paraguas (figura 1}, a través
de la vena yugular interna, que se fija
en la vena cava inferior bajo control fluo-
roscopico y que cumple con cl objetivo
de prevenir las embolias sin las desven-
tajas anteriormente citadas.*

El propésito de este trabajo es comuni-
car nuestra experiencia inicial en el em-
pleo del paraguas-filtro de Mobin-Uddin
en tres enfermds, en el Hospital de En-
fermedades del Térax del Centro Médico
Nacional del I.M.S.S.

[387]
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Fic. 1. Paraguas-filiro de Mobin-Uddin.

Fic. 2.

Radiografia PA de tromboembolia pulmonar,
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MATERIAL cLiNICO

Caso uno. Hombre de 65 anos, con
enlermedad bronquial obstructiva crénica.
Quince dias antes de su ingreso presenta
trombofllebitis iliofemoral izquierda, se-
guida doce dias después por manilesta-
ciones de embolias pulmonares bilaterales
de repeticién (figura 2). A su ingreso
habia cor pulmonale agudo e insuficiencia
cardiaca derecha. Se administraron anti-
coagulantes y digital. La flebografia bilza-
teral mostré ausencia de circulacién pro-
funda con numerosas colaterales en piema
y muslo izquierdos ([ligura 3).

Fio. 3, Flebograffa bilateral mostrando la
:]un:nma de circulacién profunda y presencia
e colaterales en pierna y muslo izquicrdos.
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L ——
-

(P 4 . |
Fic. 4. Filtro de Mobin-Uddin en sl sitic de
implantacién.

Persistieron los signos de trombollebitis
por lo que se decidié interrumpir quirir-
gicamente la circulacién de los miembros
inferiores, previa suspensién de los anti-
coagulantes. Sicte dias después de su in-
greso se introdujo un paraguas-filtro de
Mobin-Uddin a través de la yugular in-
terna derecha, con anestesia local y bajo
control fluoroscépico con intensificador
de imagen; se fij6 por dcbajo del nivel
del polo inferior del rifién derecho. Se
reiniciaron anticoagulantes 12 horas des-
pués. Cedieron progresivamente los signos
clinicos y eléctricos del cor pulmonale y
los vasculares en miembro inferior izquier-
do. Se externé a los cinco dias de ope-

rado.
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Caso dos. Hombre de 72 anos de edad.
Desde veinte dias antes de su ingreso
presenté manifestaciones de infartos pul-
monares bilaterales de repeticién. A su
ingreso se descubrieron signos de trombo-
flebitis en miembro inlerior derecho; el
electrocardiograma fue compatible con
cor pulmonale agudo y cardiopatia atero-
esclerosa. Se iniciaron anticoagulantes y
se practic [lebografia la que mostré obs-
truccion de la circulacién profunda de
miembro inferior derecho. Al no ceder los
signos de tromboflebitis se decidié prac-
ticar implante de paraguas-filiro de Mo-
bin-Uddin la que se llevé a cabo 24 dias
después de su ingreso, sin accidentes (fi-
gura 4). Se reiniciaron anticoagulantes
doce horas después y se administré dipi-
ridamol como factor antiagregacién vy
antiadhesividad plaquetaria. Se externé
en buenas condiciones a los 10 dias de
operado.

Caso tres. Hombre de 63 afios, con
enlermedad bronquial obstructiva crénica.
Desde hace 37 afios trabaja como cantero
en piedra. Seis semanas antes de su in-
greso sufrié fractura de fémur izquierdo
tratada por osteosintesis; tres semanas
después de dicho tratamiento inicié ma-
nifestaciones de embolias pulmonares
miultiples, de repeticiéon. A su ingreso pre-
sentaba tromboflebitis en miembro inferior
izquierdo por lo que se anticoagulé. Estu-
dios flebograficos demostraron obstruccién
de Jas venas profundas de miembro infe-
rior izquierdo, signos inflamatorios en la
iliaca izquierda, con trombosis de la vena
cava inferior en el sitio de desembocadura
de ambas iliacas y circulacién colateral a
nivel pélvico. A los 34 dias de su ingreso
ce colocé un paraguasfiltro de Mobin-
Uddin 2 través de la yugular interna

A. PEREZ Y P. Y COLS.

derccha; se reiniciaron anticoagulantes y
se administré dipiridamol. La radiografia
de control postoperatorio mostré moviliza-
cion del dispositivo sobre su eje. Poste-
riormente el control radiolégico confirmé
que esta posicién era estable, externandose
a los doce dias de la intervencién.

COMENTARIO

La interrupcién de la circulacién veno-
sa de pelvis y miembros inferiores previene
la migracién de émbolos potencialmente
fatales. Los otros métodos quiriirgicos re-
quieren de anestesia general o de un
bloqueo epidural para llegar a la vena
cava inferior por via extraperitoneal; exis-
te siempre ¢l riesgo de sangrado de Ja
misma vena o de las lumbares. Si se hace
una interrupcién total del flujo hay cam-
bios hemodinimicos por la reacomodacién
y cambios bruscos del volumen sanguineo
y [inalmente son importantes las secuelas
venosas en miembros inferiores.

El paraguasfiltro de Mobin-Uddin se
coloca bajo anestesia local y por ser fe-
nestrado permite el paso de sangre pero
no de embolias potencialmente [atales.
Los trastornos hemodiniamicos secunda-
rios a su colocacién son minimes, apenas
aparicién de edema en el 1.9 por ciento
de los casos, Si llega a haber obstruccion,
ésta es paulatina, lo que permite el esta-
blecimiento de circulacién colateral. Al
instalarlo por debajo de las venas renales
se evitan trastornos de la circulacién de
ellas.®

Nuestra experiencia preliminar es satis-
factoria y nos ha permitido ratificar la
nobleza del procedimiento, asi como la
ausencia de morbilidad y mortalidad atri-
buibles al mismo.®
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La discreta movilizacién del paraguas-
filtro en el tercer caso probablemente se
debié a defecto de técnica al [ijarlo, pero
no se ha movilizado posteriormente y
mucho menos emigrado.

Sobre 412 filtros implantados en el
mundo hasta el 25 de junio de 1971;7 se
han descrito cinco casos de migracién del
paraguas-filtro de Mobin-Uddin, las cua-
les ocurrieron, todas, dentro de las 48
horas que siguieron a su implantacién.
Lo anterior es atribuido a que la vena
cava inlerior en esos pacientes tenia un
gran calibre. Ello ha dado lugar a la apa-
ricién de filtros de un tamafio mayor (27
mm de diametro), ademas de los emplea-
dos regularmente de 23 mm de didmetro.

Un 85.4 por ciento de los pacientes en
los cuales se ha aplicado el paraguas-
filtro han cursado sin complicaciones. Las
complicaciones imputables a defectos de
técnica cuentan por un 6.6 por ciento del
total. Asi pues, las complicaciones atribui-
bles al filtro en si, entre las cuales se
incluye la migracién, hacen un 8 por cien
del total de casos tratados. Entre ellas las
™is importantes (aparte la migracién),
serian las recurrencias de embolias pul-
monares (2 por ciento), pero no se sabe
si esas recurrencias tuvieron un origen
independiente al filtro mismo, a la pelvis
© a los miembros inferiores. Se reportan
dos casos, o sea un 0.5 por ciento de he-
matomas retroperitoneales y sélo un caso
de perforacién del duodenc en su tercera
porcién.

Ninguno de nuestros pacientes presenté
aparicién o aumento del edema d= miem-
bros inferiores. Los diversos autores re-
Portan que solamente en un 2.5 por ciento
del total de implantes del dispositivo apa-
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rece edema discreto o moderado en miem-
bros inleriores.

Como proteccién agregada en estos pri-
meros casos hemos mantenido a los pa-
cientes anticcagulados y con dipiridamol
durante 4 a 6 semanas en el postopera-
torio,

Consideramost que el empleo del para-
guas-filtro de Mobin-Uddin ofrece venta-
jas sobre los otros métodos que con el
mismo propdsito se han empleado hasta
antes de su aparicién en [a prevencién de
las embolias pulmonares que parten de la
pelvis y de miembros inferiores.

SUMMARY

‘The experience gained with the use of
the Mobin-Udden’s umbrella-filter in three
patients is presented; the use of this de-
vice oflfers advantages over other methods
used so far in the prevention of pulmonary
embolism from the pelvis and inferior
extremities.
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PERICARDITIS AMIBIANA

COMUNICACION DE TRES CASOS

GuiLLermo S. Diaz M., RupEN Arciero, RaMON GUTIERREZ,
SoTero VALDEZz v FERNaANDO Naranjo

DE LOS PADECIMIENTOS parasitarios que
ocurren en nuestro medio es la ami-
biasis la de mayor importancia, segin
Biagi,! atendiendo a su frecuencia como
infeccién y causa de muerte. Mazzotti®
analizé 36,545 casos en el Laboratorio
Central del I.M.S.S, en 1949 y la en-
contré en el 10.3%; Peha y Ruiloba® en
1955 revisan 13,000 casos del Hospital de
Enfermedades de la Nutricién y la en-
cuentran en el 23%.

La prevalencia de estas parasitosis hace
que sus complicaciones las encontremos
también con mucha mis frecuencia que
en otros medios. Es comin encontrar re-
visiones abultadas de amibiasis hepatica;
Celist retine 157 casos del Hospital Gene-
ral entre 1938 y 1950; Flores Barroeta,®

Hospital de Enfermedades del Térax, C.
M. N.,, IM.S.S., México 7, D. F.

El diagndstico de absceso hepitico amibiane debe hacerse antes
de que se complique con la aperiura a las estructuras vecinas, en la
actualidad esto se logra cada vez con mayor [recuencia pues se
cuenta con mejores medios diagndsticos.

en la Unidad de Patologia del Hospital
General fue capaz de recopilar 109 casos
entre 1954 y 1958. En el Hospital de
Enfermedades del Térax del C.M.N,, en
los afios de 1961 a 1967 se reunieron
266 casos de absceso hepitico amibiano
con complicacién toracica, de ellos como
lo reporta Cordero® el 3.3% estuvo locali-
zado en el Iébulo izquierdo del higado;
teniendo trascendencia su dificultad espe-
cial para el diagnéstico y su particular
vecindad en el saco pericirdico dando
lugar a la complicacién mas temible.

A este respecto Jiménez en 18577 decia
“la emigracién al pericardio, constituye
como ficilmente se comprende, uno de
los peores escapes que puede tener el pus
hepatico. Esa emigracién es rapidamente,
instantirea, mortal, y no se concibe, en
efecto, que el corazén se hallase en acti-

[393]
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tud de continuar sus importantes [uncio-
nes después de haber hecho irrupcién el
pus a la cavidad pericirdica”.

No es sino hasta 1928 cuando Vergoz®
comunicé un caso, primero segiin tenemos
entendido, con sobrevida.

El propésito de este trabajo es el de
comunicar 3 casos de pericarditis amibia-
na, dos de ellos con sobrevida observades
en los Hospitales de Enfermedades del
Térax y de Pediatria, del Centro Médico
Nacional del I.M.S.S.

PRESENTACION DE CAS0S

LCaso 1

R.A.E., de 50 afios, masculino, con an-
tecedentes coliticos y de fistula anorrectal.
Inicia su padecimiento el 14 de septiem-
bre de 1961 con [iebre cotidiana, vesper.
tina, de 39 grados centigrados; el 24 de
noviembre aparece dolor retroesternal,
opresivo, [ijo, intenso; tos esporddica, as-
tenia y pérdida de 18 kilogramos de peso.

Al hospitalizarse la presién arterial {ue
de 110/60 mm Hg, pulso de 128/minuto
y 26 respiraciones, ingurgitacién yugular
++, sindrome de derrame pleural iz-
quierdo haciendo imposible delimitar drea
precordial ni el sitio del ipex, Ruidos
cardiacos velados de 128 por minuto, con
soplo protomesosistlico apical. Higado
palpable en inspiracién y moderadamente
doloroso. Edema en miembros inferiores
hasta tercio inferior, Anemia de 10.6
gramos de hemoglobina; Jeucocitos 10,200
con 785 de neutrdfilos y 15 formas en
banda. Fosfatasa acida de 4.10 y alcalina
0.2 U.

Toracocentesis izquierdas repetidas a

tir del 21 de diciembre con muy escasa
cantidad de liquido serohemorrigico; el

G. 5. DIAZ M. ¥ COLS

8 de enero de 1962 se incrementd la dis-
nea, los ruidos cardiacos se hicieron ape-
nas perceptibles y la hepatomegalia de 6,
4 y 2, nueva puncién pleural que permitié
la evacuacién de 1.100 ml de liquido se-
rofibrinoso (TFig. 1). El 15 de enero apa-

Fiz. 1. Derrame pleural izquierdo y creci-
miento de la sombra mediotoricica en forma
de garrafa.
rece dolor intenso en mesogastrio, se in-
tenta puncién pericirdica obteniéndose
5 ml de liquido serohematico. Sibitamente
se agrava (hay hipotensibn extrema vy
paro cardiaco irreversible.

Los hallazgos patolégicos més relevan-
tes fueron (Figs. 2, 3, 4 y 5): la estruc-
tura de las fibras miocérdicas conservada
de manera general, pero con algunos ele-
mentos inflamatorios en ‘ella. Epicardio
con abundancia de tejido graso. Pericar-
dio visceral con engrosamicnto marcado
merced a grandes haces conjuntivos con
acmulos de células inflamatorias predo-
minantemente mononucleares.



Fic. 2. Aspecto macroscopico del pericardio, Preparacién de las piezas anatémicas.
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Fio. 3. Pericardio con engrosamicnto marcado merced de grandes haces conjutivas,



¥ P

¥
ol —

Flg 5 Mﬁmu]m de fibrina superficial en forma de verrucosidades y numerosus capilarcs

>y
arleisc Al

neoformados. Trolozoitos de amibas en la superficie.



PERICARDITIS AMIBIANA

En la superflicie actimulos de fibrina
¢n forma de verrucosidades y numerosos
capilares neoformados. Trofozoitos de
amiba en la superficie. El pericardio pa-
rietal sumamente engrosado con gran fi-
brosis por haces conjuntivos de tipo lefioso,
€lementos inllamatorios fundamentalmente
linfocitos; por su cara miocirdica habia
formaciones verrucosas compuestas de [i-
brina y se demostraron amibas.

Caso 2

Preescolar, masculino, de 5 afios de
edad, con cuadros disenteriformes a los
3 afios de edad y ascaridiasis evidenciada
a los 5, ingresb al hospital el 3 de marzo
de 1967, con ocho dias de evolucién, fie-
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bre cotidiana de 38°C, tos scca; dolor
epigistrico [ijo, continuo, y tumoracién
a cse nivel de crecimiento progresivo.
Adelgazado con 15.500 kilogramos de pe-
so, pulso de 154/m y temperatura de
38°C. TA de 108/70 mm Hg. En epigas-
trio e hipocondrio derecho tumoracién de
6 X 5 em dura y dolorosa, borde hepi-
tico a 94 y 2 cm. Edema escrotal v en
miembros pélvicos hasta su tercio medio.
Anemia de 9.0 g de hemoglobina,
4,150 leucocitos, 58% de neutréfilos., Pro-
teinas totales 6.5 con 4.54 de globulinas.
Transaminasa G. P. de 104 U. El dia
31 de marzo y en el momento de ingresar
al hospital se puncioné la tumoracién ob-
teniéndose 300 ml de material purulento
se inyectaron 30 cm de aire evidencidn-

Fio. 6. Radiografia de térax en P.A. con hidroneumopericardio.
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Fic. 7. HKadiografia lateral del mismo paciente,

dose la comunicacién al pericardio con
esta imagen tipica de hidroneumopericar-
dias (Figs. 6 y 7), al dia siguiente se hace
pericardiocentesis obteniéndose 75 ml de
liquido serohemitico, se puncioné nueva-
mente el absceso y se obtubieron 170 ml
de material purulento por lo que se drend
con una sonda de Nelaton. A partir de
entences sus condiciones mejoran, y se
inicia terapéutica médica y el dia 19 de
mayo (49 dias después), se externa del
hospital en magnilicas condiciones gene-
rales.

Caso 3

L.O.M., masculino, de 28 afios de edad,
que ingresd al hospital el 3 de abril de

1968, diciendo haber iniciado su padeci-
miento dos meses antes con dolor en he-
mitérax izquierdo, tos seca desde hace un
mes y los tltimos 4 dias con expectoracién
hemoptéica, fiebre y pérdida de peso;
pulso de 100/m, presién arterial de 90/70
mm Hg, temperatura de 37.2°, 32 res-
piraciones. En térax se encontraron las
vibraciones vocales disminuidas y respira-
cién ruda en hemitérax izquierdo. Apex
en el 5o0. espacio intercostal izquierdo y
ruidos sin alteracién. Radiografias de to-
rax con elevacién dialragmética izquierda,
diescreta pleuritis y aumento de todos los
didmetros de la sombra mediotoricica
(Fig. 8).

El dia 5 a las 9:00 hs. se encuentra
inquieto, diaforético, palido semiomnubi-
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Fio. B. Flevacién diafragmdtica izquierda
descrita, pleuritis incipiente y aumento de los
didmetros de la sombra mediotoricica.

Fio. 9. Imagen radiogrifica con medio de
contraste, la sonda drena la cavidad del absce-
%0 y estd introducida al través del pericardio.

l

Fic.

a

e
A,
-

10. Rectificacién de perfiles cardiacos.

lado con los ruidos cardiacos débiles y
arritmicos. Se realiza puncién pericirdica
obteniéndose material purulento. A las
9:45 hs. con signos [rancos de tamponade
(presién venosa de 350 mm. y presién
arterial O), se le practica pericardiosto-
mia al través del 4o. espacio intercostal
drenado, 1000 ml de material seropuru-
lento, se coloca una sonda de Nelaton
del No. 20 para drenaje de cavidad in-
sinuando su punta en parénquima hepi-
tico al través de Ja comunicacién espon-
tinea. (Fig. 9). La mejoria fue espec-
tacular y 10 dias después se retird la
sonda de drenaje. Al mes posterior de
haber realizado ¢l drenaje abierto del pe-
ricardio aparecieron signos de congestién
venosa y datos radiolégicos (Fig. 10) elee-
trocardiograficos y hemodindmicos (Fig.
11) de pericarditis constrictiva, por lo
que el dia 8, cuatro dias después se rea-
liza pericardiectomia al través de toraco-
tomia anterolateral izquierda decorticando
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Fic. 11. Presiones del ventriculo derecho. Imagen caracteristica de pericarditis constrictiva.
I

las superficies ventriculares de [rénico a
frénico tratando de conservarlos, no se
intenté la decorticacidén auricular. El saco
pericardico tenia un espesor de 3.4 mun
con sinflisis importante entre ambas hojas
pericirdicas, pero el aspecto y la consis-
tencia miocardica eran bastantes cercanas
a lo normal, la presién venosa postopera-
toia fue de 5 mm, y la arterial de
110/70 mm Ha, con una frecuencia car-
diaca de 100/m, habiéndose demostrado
pericarditis crénica inespecifica, el aspecto
microscépico se mucstra (Figs. 11 y 12)
y llama la atencién la ausencia de células
mesoteliales, Ja existencia de abundante
tejido adiposo superficial con focos de
{ibrosis e inflamacién crénica, la zona
interna [ibrosa, densa con abundantes va-
sos de neoformacién y zonas de f{ibrosis

hialina. No se demostraron quistes ni tro-
fozoitos de Endamoeba, El tratamiento
médico fue el ordinario con emetina, clo-
roquina, yodohidroxiquinoleina y antibio-
ticos de amplio espectro. EL 150, dia del
postoperatorio, se externé en muy bue-
nas condiciones generales.

COMENTARIO

Creemos que Ja entidad nosolégica,
pericarditis amibiana estd ya aceptada
como tal. Si bien es cierto que obedece
a la emigracién del contenido del absceso
hepatico tammbién Jo es que sus manifes-
taciortés clinicas, son precisas con un curso
que va desde la sola identificacién clec-
trocardiogrifica inicial hasta la constric-
¢ién pasando frecuentemente por la etapa
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Fics. 12 y 13. Tinciones de H y E en la pieza quirirgica. Nétese la ausencia de células
mesoteliales. Hay abundante tejido adiposo superficial con focos de fibrosis ¢ infl
crénica. No se observan quistes ni trolozoitos de amiba.
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de tamponade. A estas manifestaciones
clinicas inespecificas podemos agregar la
evidencia absoluta desde el punto de vista
anatomopatolégico que hemos mostrado
en la presentacién de nuestros casos.

La pericardits amibiana es una enfer-
medad muy poco frecuente; en la lite-
ratura mundial hasta 1950 se habian
comunicado 38 casos de los cuales s6lo 4
alcanzaron sobrevida y dnicamente en seis
se hizo el diagnéstico durante la vida del
paciente. Vergoz® en 1928, reportd la pe-
ricarditis amibiana en 2.8% de 689 casos
de absceso hepitico. En nuestro medio
durante el primer quinquenio de 1950
empiezan a aparecer las publicaciones de
casos con sobrevida aparentemente inicia-
da por Ortiz de Montellano,!® hasta antes
de nuestro reporte existen 5 casos de so-
brevida reportados.11=14

En el Hospital de Enfermedades del
Torax esta complicacién ha ocurrido en
dos ocasiones en 266 casos de absceso he-
patico con complicacién toricica, es decir,
el 0.75%.% Ambos fueron casos de absceso
del l6bulo izquierdo del higado, locali-
zacién encontrada en el 3.3% y represen-
t6 el 229% de las complicaciones del abs-
ceso hepitico del l6bule izquierdo.

El hacer el diagnéstico de absceso he-
patico de localizacién izquierda es muy
dificil, de por si es dificil el diagnéstico
de la hepatitis amibiana como lo men-
cionan Sepiilveda y Landal*

Las dificultades diagnésticas hacen que
frecuentemente el paciente muera antes
de ofrecerle alguna ayuda. En los casos
de supervivencia puede decirse de manera
general que el diagnéstico se logré en
cierto modo en forma casual, nos estamos
refiiendo al segundo de nuestros casos
y al reportado por Ortiz de Montellano?

Q. S. DiAzZ M. Y coOLS.’

donde fue reconocida la comunicacién pe-
ricArdica gracias a la aplicacién del “neu-
moabsceso” preconizado por Acevedo®
Este hecho y los hallazgos patolégicos del
primer caso nos hacen suponer que en el
momento de la apertura del absceso y la
muerte no son simultineos sino que siem-
pre pasa un tiempo mas o menos largo
que pudiera permitir un diagnéstico y
tratamiento adecuado del absceso hepa-
tico antes de la temible complicacién pe-
ricArdica.

El otro factor que interviene directa-
mente en la sobrevida es el sospechar la
existencia de la hepatitis amibiana iz-
quierda y en cierto modo esperar la com-
plicacién pericirdica o pensar en ella en
cuante nos enfrentemos a un paciente
con enfermedad del higado, como la que
estamos describiendo y que sGbitamente
presenta un cuadro de tamponade. Ahora
bien, aun realizando el diagnéstico a este
nivel no siempre el camino serd hacia el
éxito.

Las alteraciones agudas causadas por
el depésito de material “purulento” en el
saco pericirdico pueden dar lugar a la
cicatrizacién con depésitos que en forma
tardia se manifiestan con constriccién y
la pericardiectomia tiene resultados im-
predecibles.

CONCLUSIONES

Lo ideal es lograr el diagnéstico de
absceso hepético amibiano antes de que
se complique por apertura de las estruc-
turas vecinas, es indudable que en el mo-
mento actual se logra con mayor {re-
cuencia ya que contamos con medios diag-
nésticos Gtiles entre los que merece espe-
cial mencién el centelleograma hepitico y



PERICARDITIS AMIBIANA

fque una vez logrado, el tratamiento mé-
dico junto con el drenaje se preverdn las
complicaciones, es recomendable insuflar
aire en la cavidad ya quc ademis de deli-
mitarlo permitird darse cuenta de la per-
foracién.

Una vez que se haya logrado eviden-
ciar esta complicacién la indicacién de
drenaje de la cavidad serosa mencionada
es mandatoria sin lugar a duda y ello se
logra drenando directamente el absceso,
como sucedié en el primer caso de la li-
teratura mundial que sobrevivi6 y fue
reportado en 1928 por Vergoz; si ello no
se logra por esta via se harin punciones
directas del pericardio, nos parece poco
recomendable drenar este saco ampliamen-
te como en el tercero de nuestros casos
porque la invitacién a la sobreinfeccién
es clara y quizd sea ésta una de las razo-
nes por las cuales aparecié la pericarditis
constrictiva. Sin embargo, el caso comu-
nicado por Herrera’® del Instituto Nacio-
nal de Cardiologia tuvo una evolucién
semejante hasta en tiempo y con muy
pocas oportunidades de haberse sobrein-
fectado.

SuMMARY.

The diagnosis of amebian hepatic ab-
scess should be done before the compli-
cation of opening to other estructures,
now this is obtained with increasing fre-
quency due to better diagnostic means.
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TUBERCULOSIS PULMONAR

Se traté a 192 pacientes de tuberculosis pulmonar. En 73
pacientes s¢ continudé con el esquema terapfutico similar al
realizado previamente, en 47 pacientes se administré un es-
quema con drogas diferentes, y en 72 pacientes se dejé un
medicamento previamente adminisirade (INH) y se agregaron
nuevos medicamentos. Este Gltimo criterio es el més correcto
cuando se reinicia el tratamiento. No deben dejarse medica-
mentos de reserva y que deben entrar los mejores medicamen-
tos en el tratamiento (EMB y RAMP si no fueron utilizados
previamente).

J. del Rio H.
Leston y Montaner, XVII Gongreso Panamericanc de Tu-

berculosis y Enfermedades del Aparato Respiratorio, 20-24,
Sepr., 1971, Asuncién, Paraguay.
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NEUMONIA EOSINOFILICA

PRESENTACION DE 30 CAS0S

ANDRES Ramos Ropricuez, ALFReDO TrujiLLo Casas,

Isaias CoLLr ARGAEZ Y FERNANDO ALVAREZ TORREGROSA

LoerrLER en 1932% inicibé el co-
* nocimiento de un grupo de en-
fermedades pulmonares que se acompaian
de una elevacién absoluta de los eosiné-
filos circulantes y de manifestaciones ra-
diol6gicas pulmonares fugaces de tipo
infiltrativo. La individualidad clinica de
este sindrome permanece sin definirse,
pero se ha presumido que representa una
respuesta inmunolégica alterada o alguna
reaccién alérgica en el intersticio pulmo-
nar.

Clinicamente se manifiesta por tos pro-
ductiva, fiebre elevada y disnea de esfuer-
Zo 0 paroxistica.

Viswanatan en 19352 describié una en-
tidad muy semejante a la de Loeffler

Hospit.al de Enfermedades del Térax, Cen-
tro Médico Nacional. Instituto Mexicano del
€guro Social, Méxice 7, D. F.

En las enfermedades pulmonares con eosinofilia sanguinea es no-
table observar la eficacia de las medidas terapéuticas y el poco
conocimiento que se tiene en su patogenia, Habra que tener presente
a esta enfermedad en casos de mujeres que presenten por primera
vez una enfermedad semejante al asma bronguial.

aunque de duracién prolongada, que se
presenta exclusivamente en las regiones
tropicales de la India y Ceylan. Weingar-
ten® cn 1953 la llamé “eosinofilia tropical”
v demostré el factor desencadenante que
tiene la parasitosis por filaria, y la dra-
mética respuesta de la enfermedad al tra-
tamiento con arsenicales administrados
por via intravenosa.

Liebow,! Carrington® y Warren® des-
criben la relacién de padecimientos simi-
lares con la aplicacién de algunas drogas
como las sulfas, aspirina, hidracilina, fu-
radantina, acido paraaminosalicilico; y
con la inhalacién en lugares de trabajo,
de vapores de niquel o de esporas de
Aspergilus fumigatus.

En 1953 Reichlin” publicé un caso de
infiltrado pulmonar pasajero con eosino-

[405]
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NEUMAONIA EOSINOFILICA

filia sanguinea desencadenados por la ad-
Ininistracién intramuscular de penicilina.

Crofton® en 1952 intenté individualizar
clinicamente y después clasificar las en-
fermedades pulmonares con eosinofilia
sanguinea en' los siguientes grupos:

Primero. Eosinofilia pulmonar simple:
Es desencadenada por agentes quimicos
o por aspergilosis pulmonar, se acompafna
de sintomas respiratorios minimos y de
manifestaciones radiolégicas fugaces. Cli-
nicamente corresponde al sindrome descri-
to por Loeffler.

Segundo. Eosinofilia pulmonar créni-
ca: de duracién prolongada con sintomas
respiratorios moderados.

Tercero. Eosinofilia tropical: desenca-
denada por parasitosis por filaria. Exclu-
siva de regiones tropicales y que cura con
arsenicales, corresponde a la enfermedad
de Weingarten.

Cuarto. Eosinofilia pulmonar con as-
ma: se caracteriza por disnea paroxistica
y broncoespasmo y es desencadenada por
la parasitosis intestinal.

Quinto. Eosinofilia pulmonar con pe-
riarteritis nodosa.

Carrington y Addingtonf en 1959 pu-
blicaron 9 casos de ncumonia eosinofilica
crénica, todos ellos en personas del sexo
femenino en las cuales las manifestaciones
clinicas méis notables fueron la disnea
paroxistica y el broncoespasmo y las ma-
nifestaciones radiolégicas de tipo infiltra-
tivo y durante la biopsia pulmonar mostré
la presencia de focos neuménicos miilti-
Ples con infiltracién del intersticio por
eosinéfilos, histiocitos y células gigantes;
€n algunos histiocitos se observaron gra-
nulos y cristales de Charcot-Leyden en
forma e agujas refractiles y de color
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eosinofilico brillante. Las enfermas de esta
serie respondieron favorable y rApidamente
a la administracién de corticoestercides.

En México se han publicado varios tra-
bajos; probablemente el primeroc en 1955
por Martinez Cortés® que presenté un ca-
so de sindrome de Loeffler. La casuistica
mas numerosa quizd sea la publicada por
Baltazar Rodriguez'® en 1964 que com-
prende 9 casos.

MATERIAL ¥ METODOS

Nuestro trabajo tiene por objeto pre-
sentar 28 casos de neumonia eosinolilica
estudiados en el Hospital de Enfermeda-
des del Térax del Centro Médico Nacio-
nal del I.M.S.5., 25 correspondieron al
sexo femenino y 3 al masculino.

La edad varié de 5 a 49 afios. La ini-
ciacién del padecimiento [ue aguda, con
fiebre de 37 a 39°C, mialgias, rinorrea,
disnea paroxistica severa, tos en accesos
frecuentes e intensos con expectoracién
mucosa espumosa en poca cantidad, cia-
nosis labial, subungueal y angustia.

El examen clinico mostré broncoespas-
mo generalizado. Las radiografias de té-
rax permitieron observar opacidades pul-
monares bilaterales difusas, nodulares e
intersticiales de localizacién parahiliar o
de predominio basal semejantes a las que
se observan en la neumonia de focos miil-
tiples, la tuberculosis miliar o el edema
pulmonar (Figs. 1 a 4).

Los sintormas y signos respiratorios du-
raron de 1 a 17 dias con un promedio
de 7. Las infiltraciones radiolégicas per-
manecieron durante 2 a 26 dias, con un
promedio de 12; y en todos los casos des-
aparecieron sin dejar secuelas.
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Ficura 1. Ver texto.

En 4 enfermas el diagnéstico de ingreso
fue tuberculosis pulmonar y en 19 de asma
bronquial: 4 con diagnéstico de neumonia
eosinofilica y uno por probable hemoside-
rosis pulmonar primaria. Diez enfermas

Ficura 2. Ver texio.

A. RAMOS R. ¥ COLS,

se encontraban embarazadas, una en el
primer trimestre y 2 en el segundo; 7 en
el tercero, dos méis habian tenido parto
normal nueve y once dias antes de la
enfermedad respiratoria.

En el estudio de laboratorio se encon-
tré la Hb normal, los leucocitos de 8,000
a 51,000. En 6 casos més de 20,000 por
mm cibico. La cifra relativa de eosinéfi-

Ficura 3. Ver texto,

los en sangre periférica varié de 9 a 60%
del total de leucocitos, y permanecié ele-
vada en proporcién semejante en 13 casos;
aumentd después del tratamiento en 5 y
desaparecié en 14.

En 14 enfermas se encontré copropara-
sitoscépico positivo para ascaris lumbri-
coides, en 4 para trichuris trichuria y en
2 mixto para los dos parisitos.

En dos casos se identificaron larvas de
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Fioura 4. Ver texto.

helmintos en producto de expectoracién.
Once casos fueron tratados exclusivamente
con broncodilatadores y antibibticos; y
cuando conocimos mejor la enfermedad,
los 17 casos siguientes fueron tratados con
corticoesteroides en dosis inicial de 30 mg
disminuyendo 5 g cada 48 horas.

En los casos cuyo examen copropara-
sitoscépico fue positivo se administrd tra-
tamiento antihelmintico especifico.

En 12 enfermos demostramos infeccién
respiratoria bacteriana causada por esta-
filococo dorado coagulasa positivo.

En uno se practicé biopsia pulmonar
que demostré la presencia de granulomas
eosin6filos. La recuperacién clinica y ra-
diolégica fue completa en todos los casos
y en ninguno ha recurrido la enfermedad.

COMENTARIO

En las enfermedades pulmonares con
eosinofilia ‘sanguinea es notable observar
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la eficacia de las medidas terapéuticas, y
el poco conocimiento que se tiene de su
patogenia.

La publicacién de Carrington en 1959
es la de casuistica mis semejante a lo
observado por nosotros ya que comprende
exclusivamente a personas del sexo feme-
nino; este autor igual que nosotros no
proporciona una explicacién referente a
la predileccién de la neumonia eosinofi-
lica en Jas mujeres que se encucntran en
la segunda y tercera década de la vida.
No sabemos si el embarazo que presenta-
ban 10 enfermas de nuestra casuistica fue
una coincidencia explicable, por tratarse
de multiparas en edad de mayor repro-
ductividad, o si la gestacién puede condi-
cionar alguna modificacién de tipo inmu-
nolégico que haya hecho a las enfermas
vulnerables a agentes sensibilizantes pro-
ducidos por los pardsitos intestinales.

La ausencia de antccedentes alérgicos
o asméticos en 22 enfermos, la asociacién
con parasitosis intestinal, eosinofilia san-
guinea e imagen radiolégica de tipo in-
filtrativo bilateral, asi como la recupera-
cién completa después del tratamiento sin
que se hayan presentado recaidas, nos
permite separar a este grupo de los en-
fermos de asma bronquial.

Se ha establecido la relacién entre la
parasitosis intestinal y el cuadro clinico,
radiolégico y hematolégico que presenta-
ban los enfermos, pues existen muchos
reportes en la literatura sobre la relacién
entre los ascaris y la eosinofilia sangui-
nea.

Archer'’ ha descrito el papel de los
eosinéfilos en el manejo de los antigenos
y en la sintesis de anticuerpos, Litt y
Cohen'? en animales de experimentacién
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han inyectado queratina de ascaris logran-
do producir eosinofilia pulmonar masiva.
Sanites'® revisa la literatura y seiiala que
el ascaris lumbricoides es el parasito in-
testinal que con mayor frecuencia desen-
cadena eosinofilia sanguinea.

Basindose en el hallazgo de larvas de
helmintos en e] producto de expectoracién
de uno de nuestros enfermos, pensamos
que la infiltracién eosinofilica pulmonar,
de la cual derivan las manifestaciones cli-
nicas y radiolégicas es una respuesta tisu-
lar local al paso de las larvas de ascaris
del torrente sanguineo a las vias aéreas a
través de ]a pared alveolar que ocurre
como parte del ciclo evolutivo del paréi-
sito. Se ha demostrado por Cohen en
1960'% que los eosinéfilos tienen quimio-
tropismo particular para la serotonina y
sobre todo para la histamina que induda-
blemente son producidas durante el ciclo
alveolar de las larvas. La liberacién de
estas substancias se traduce clinicamente
por broncoespasmo y angustia. La infiltra-
cién eosinofilica con formacién de granu-
lomas, nos proporciona el sustrato anatd-
mico de las manifestaciones radiolégicas
que se observan en los pulmones.

En vista del caracter agudo de los casos
que hemos estudiado y contrariamente
con lo que ha sucedido a otros autores,
no hemos tenido problemas en descartar
a la tuberculosis pulmonar en el diagnds-
tico diferencial; en cambio hemos consi-
derado €l inicio del padecimiento como
asma bronquial y creemos que éste es el
diagnéstico a esclarecer.

No practicamos biopsia pulmonar a
nuestros enfermos porque la insuficiencia
respiratoria debida a broncoespasmo fue
severa en todos los casos y la biopsia pul-

A. RAMOS R. Y COLS.

monar por puncifn transtoricica tiene
riesgo de neumotérax secundario en apro-
ximadamente el 85% de los casos en que
se practica. Esta complicacién ademis de
agravar la insuficiencia respiratoria puede
agregar las molestias de una pleurotomia
cerrada. que necesariamente se debe llevar
a cabo para lograr la reexpansién pul-
monar.

Carrington, Hennell y Ford establecen
que las manifestaciones clinicas y radio-
légicas de esta enfermedad y su caricter
benigno a pesar del cuadro clinico apa-
ratoso son hechos suficientemente caracte-
risticos para elaborar el diagnéstico sin
biopsia. Hemos obtenido curacién con la
erradicacién de Jos parésitos intestinales
y el empleo de corticoesteroides. Podemos
establecer el pronéstico como benigno.

Sugerimos tener en cuenta a esta en-
fermedad en los casos de mujeres en la
2a. y 3a. décadas de la vida que presenten
por primera vez una enfermedad seme-
jante al asma bronquial.

SuMMARY

In pulmonary disease with blood eosi-
nophilia is notorious ta observe the efficacy
of therapeutic measures and the little
knowledge of its pathogeny. One should
think in this disease in the case of women
which present for the first time with dis-
ease similar to bronchial asthma,
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TUBERCULOSIS PULMONAR

Se trataron [40 enfermos de tuberculosis pulmonar poli-
rresistente con RAMP y EMB, dos veees por semana, con un
suplemento inicial de kanamicina. Se hicieron varies grupos:
1. Diario. RAMP 12 mg/kg, EMB 20 mg/kg durante 52
semanas. Las primeras cuatro semanas se administrd, ademis,
| g diario de kanamicina. 2. Dijario intermitente. Después de
cuatre semanas de tratamiento diario con el grupo anterior
se sigui6é con RAMP 30 mg/kg, EMB 60 mg/kg, dos veces
por semana hasta las 52 semapas, 3, 4. Intermitente. Desde
el comienzo se administr6 RAMP 30 mg/kg y EMB 60 mg/kg,
dos veces por semana. A las 52 semanas de tratamiento, los
dos grupos aleanzaron 100 por ciente de cultivos negativos.
La asociacién de RAMP y EMB con un suplemento inicial
de kanamicina aparece como el mejor tratamiento de la tu-
berculosis resistente. Es probable que una disminucién de la
dosis d¢ RAMP obtenga resultados parecidos sin toxicidad. La
eficacia de este esquema intermitente permite que la tuber-
culosis resistente pueda ser tralada en forma ambulatoria y
supervisada.

J]. del Rio H
Ormrego y Farga. XVII Congreso Panamericano de Tuber-

culosis y Enfermedades del Aparato Respiratorio, 20-24, Sept.,
1971, Asuncién, Paraguay.
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ESTUDIO COMPARATIVO DE 26 CEPAS
DE MYCOBACTERIUM FORTUITUM

Teoboro Carrapa Bravo vy RoporrFo RIvERa BENITEZ

La especie Mycobacterium fortuitum es un grupe heterogéneo y
su clasificacién debe ser mejor estudiada, muy particularmente su
patogenicidad aprovechando los aislamicntos de casos humanos,

EL Mpycobacteriumn fortuitum, Cruz 1938,
fue aislado originalmente de abscesos
subcutineos en el brazo de una mujer;
posteriormente Penso y sus colaboradores
estudiaron unos bacilos Acido-alcohol re-
sistentes aislados por Minetti en 1932 de
bovinos, llamandolas Mycobacterium mi-
netti que mas tarde Gordon y Smith iden-
tificaron e incluyeron dentro del grupo
Jortuitum:2 Son bacilos &acido-alcohol
resistentes, pleomoérficos, que en algunos
casos dan formas alargadas, filamentosas
con ramificaciones, especialmente al de-
sarrollarse intracelularmente; se han des-
crito formas cocoides que se tifien més
intensamente dando el aspecto de esporas.
Crece a temperaturas entre 22 y 37°C
en uno a tres dias, En medio de Léwen-
stein-Jensen forma colonias lisas, brillan-

Departamento de Investigaciones Microbio-

gicas del Instituto Nacional de Neumologia.
México 22, D. F.

]gl;.lecibido para publicacién en enero 14,

tes, con tono sucio, que con el tiempo se
tornan despulidas, rugosas y mates. En
medio de agar-suero al 5 por ciento apa-
recen colonias grandes, extendidas e in-
coloras, primero brillantes y después se
vuelven mates y estriadas, con el centro
elevado, de bordes irregulares. En medio
liquido de Dubos produce turbiedad ho-
mogénea y en caldo glucosado o gliceri-
nado se forma una pelicula ficilmente
disgregable. Desde el punto de vista fisio-
légico produce 4cido de la glucosa, mano-
sa, trehalosa, sorbitol, inositol, dulcitol,
lactosa, rafinosa y maltosa; hidroliza el
almidén y reduce los nitratos a nitritos,
No es capaz de producir lesiones en los
cabayos inyectados por diferentes vias,
aunque ocasionalmente se han descrito
lesiones renales. En el ratén inyectado
por via intraperitoneal o endovenosa se
originan lesiones generalizadas, con predo-
minio {ranco de las nodulaciones renales.
Desde el punto de vista inmunolégico

[413]
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es posible reconocer la hipersensibilidad
retardada con el empleo de una tuber-
culina especial que cruza débilmen-
te con el bacilo humano® Bojalil y Cer-
bon, usando la toxonomia numérica, es-
tudiaron algunas cepas de crecimiento
rapido no pigmentadas, encontraron que
M. fortuitum utiliz la fructuosa, salicina,
citrato, piruvato y propionato con valores
totales de similaridad (S) entre 80 y 100
por ciento. Serialaban en su trabajo que
las cepas de M. fortuiturn eran capaces
de producir icido a partir del manitol,
lo que no se habia observado en otros
paises* En un estudio epidemiolégico
efectuado en la Repiblica Mexicana por
Bojalil, en 175 cepas aisladas de 3,315
especimenes patolégicos, obtuvo 59 cepas
de crecimiento rdpido, es decir, el 64.4 por
ciento, la mayoria de estos aislamientos
asociados con M. tuberculosis.5 Tsukamura
utilizando el método addansoniano, encon-
tro que M. fortuitum tiene aril-sulfatasa
activa en tres dias, degrada el salicilato
convirtiéndolo en catecol, tolera el icido
picrico al 0.1 por ciento; degrada el 4cido
paraminosalicilico en medio de Ogawa
transformandole en un pigmento de color
café; hidroliza la acetamida, urea, nico-
tinamida y alantoina; utiliza como fuente
iinica de carbono el glicerol, glucosa, fruc-
tuosa, manosa, trehalosa, manitol, etanol,
sorbitol, propancl, 1,3 butilenoglicol, 2,3
butilenoglicol; y como fuentes exclusivas
de nitrégeno la l-metionina, l-serina, I
glutamato, urea, pirazinamida, isonicoti-
namida, nicotinamida, succinamida, nitra-
tos y nitritos.% ® Wayne, encontré que
M. fortuitum hidroliza el tween 80, opa-
cifica las soluciones con este reactivo y
tolera el acido oleico en concentracién de
0.025 por ciento.?

T. CARRADA B. Y R. RIVERA B.

Este microorganismo se ha podido ais-
lar de pacientes sin evidencia de enferme-
medad pulmonar y es muy probable que
ocurra comiinmente como un contami-
nante, pero existen casos auténticos de
aislamientos repetidos. El prondstico es
muy serio por la gran resistencia de este
germen a los agentes quimioterapéuticos
antimicobacteriancs.1® 11 El objeto del
presente trabajo es presentar nuestras in-
vestigaciones comparativas con 26 cepas
de M. fortuitum, obtenidas de diversas
colecciones, con objeto de confirmar al-
gunas observaciones previas y obtener
nuevos datos que nos permitan simplifi-
car el esquema de diagnéstico bacterio-
légico.

MATERIAL. Y METODOS

En el presente trabajo se utilizaron 26
cepas recibidas con el membrete de M.
fortuitum, obtenidas de diferentes labora-
torios como se ve en la tabla siguiente.

En todas las cepas se estudiaron las
siguientes caracteristicas: Acido-alcohol re-
sistencia, velocidad de crecimiento a 37°C,
sobrevivencia a 60°C durante 4 horas,
captacién del verde de malaquita, hidré-
lisis del almidén, hidrélisis de la wurea,
reduccién de nitratos a nitritos, reduccién
de salicilato en medio de Sauton, reduc-
cién de] salicilato en medio de Ogawa,
reduccién del PAS en medio de Ogawa;
formacién del indol, prueba de catalasa,
crecimiento en agar de McConkey, tole-
rancia al acido picrico en medio de Sau-
ton al 0.1 por ciento, desarrollo en caldo
nutriente con glicerol al 7 por ciento, y
en caldo nutriente con clorure de sodio
al 5 y 7 por ciento.

Ademas, se estudiaron las caracteristicas
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LISTA DE CEPAS DE M. FORTUITUM ANALIZADAS

Repistro del Instituto

Procedencia Registro Nagional de Neumo-
original logia
Bojalil, L. F. C CH-1 8
Facultad Nacional C CH-20L 10
de Medicina C CH- 6 33
C CH-I13 a6
C CH-20R as
C CH-15 41
C CH-10 50
C CH- 7 o4
Shaeler, W. G. Messer 90
National Jewish Dede 91
Hospital Starr-Glidden 92
Grzelak 93
Brousserd 94
No. 121 Israel 95
Trudeau Institute
Inc. T-64 100
Gordon, R, E. 820 104
Inst. of Microbiclogy 48 105
Rutgers
The State University B753 107
Engbaek, H. C. SSC 307 123
States Serum SSC 308 133
* Institute SSC 309 134
Wayne, L. G. w- 80 145
Vecterans Administration w-— 201 146
Hospital w- 202 147
W- 207 148
W-1116 149

morfolégicas y velocidad de crecimiento
en los siguientes medios: extracto dec tie-
rra, caldo corazén-cerebro, caldo nutrien-
te, medio de tioglicolate, medio de P.B.Y.,
medio de Sula y agar nutriente, inocula-
cién del ratén blanco por via intraperito-
neal e intravenosa. Las técnicas empleadas
y los resultados detallados, se presentan
en el capitulo de resutladost %% 8 13218

En todos los casos se tuvo el cuidado
de purificar las cepas, haciendo resiembras
en estria a partic de medio liquido de
Dubos y tomando colonias aisladas, cuan-

do menos en 3 pases; aunque aceptamos
que en el caso de las Mycobacterias este
procedimiento no es totalmente satisfacto-
rio. Las cepas se mantuvieron resembradas
en medio de Lowenstein-Jensen modifi-
cado.

REsuLTADOS

Las pruebas fisiolégicas y los estudios
morfolégicos preliminares se efectuaron
en cultivos jévenes, de 3 dias.

Los resultados se pueden observar en
la Tabla I.



Tasra I

RESULTADOS DE LAS PRUEBAS BIO-
QUIMICAS CON 26 CEPAS DE
M. FORTUITUM

Pruebas Positiva Negativa
Acido resistencda (Ziehl
Neelsen) 26 o
Crec. a 37°C Lowenstein-
Jensen
Con glicerol 26 o
Sin glicero! 26 0
Supervivenda a 60°C du-
rante 4 horas 0 26
Captacién del wverde de
malaquita 7 19
Hidrblisis del almidén 23 3
Hidrélisis de la urea 26 10
Reduccién de nitratos a ni-
tritos 24 2
Reduceidn del salicilato en
medio de Sauton 13 13
Reduccidén del salicilato en
medio de Ogawa 0 26
Reduccién del PAS en me-
dio de Ogawa 3 23
Prueba de indol 0 26
Prueba de la catalasa 26 0.
Crecimiento en agar de
MacConkey 20 6
Tolerancia al 4cido picrico
en medio de Sauton
a 0.1% 26 1]

Fuente: Archivos del Departamento de In-
vestigaciones Microbiolégicas del Instituto Na-
cional de Neumologia.

En el aspecto morfolégico comprobamos
la existencia de algunas formas filamen-
tosas, epecialmente en cultivos sobre la-
minas siliconadas; tres cepas fueron ex-
traordinariamente pleomérficas, por lo que
concluimos que l2 morfologia microsco-
pica no es especifica.

La prueba de captacién del verde de
malaquita fue mis evidente al practicarla
en cajas de Petri pequeiias y selladas para
evitar ]a desecacién. La temperatura tuvo
efectos obre la fijaciéon del colorante: a

T. CARRADA B. Y R. RIVERA B.

37°C y a 22°C fue negativa; en cambio,
después de mantener las cepas 24 horas
a 4°C se observé la coloracién verdosa de
la colonia, mis aparente a las 48 horas
de reincubacién al ambiente. Observamos
ademis que las cepas, con excepcién de
dos casos, pierden la coloracién verde al
reincubarse por tiempo més prolongado
en la estufa a 37°C. La hidrélisis del
almidén fue uniformemente positiva a
juzgar por la presencia de “halos” hidro-
liticos y en 3 cepas la actividad de exo-
amilasas fue mucho més visible, Las
placas se cubrieron unos minutos con solu-
cién yodada de Lugol para confirmar la
ausencia del almidén en la vecindad de
las colonias.

La hidrélisis de la urea, la presencia
de catalasas en gran cantidad y la tole-
rancia al picrato fueron muy evidentes y
positivas, La reduccién de los nitratos a
nitritos [ue reiteradamente negativa en
dos cepas; en estos casos se tuve la pre
caucién de afiadir zinc en polvo al caldo
con nitratos, observindose después de un
breve calentamiento la aparicién dec nitri-
tos; estos datos nos permitieron asegurar
que efectivamente la prueba fue negativa.

La prueba de reduccién del salicilato
a catecol con desarrollo de color negro
fue ficilmente observable en medio sin-
tético de Sauton, pero no fue posible de-
mostrarla en medio de huevo adicionada
de verde de malaquita. Es probable gue
en estos casos haya combinacién del sali-
cilato con alglin producto del medio que
impide la reaccién. Conviene aclarar
que el medio de Ogawa es pricticamente
equivalente al de Ldwenstein-Jensen. En
medio de huevo con acido paraminosali-
cilico hubo formacién de un pigmento
color café chocolate en sélo tres cepas y
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observamos que tanto el salicilato como
el paraminosalicilato permitieron el de-
sarrollo de las cepas.

La produccién de indol a partir de
agua peptonada fue negativa en todos
los casos, pero el desarrollo de las mico-
bacterias en este medio no fue muy satis-
factorio.

El crecimiento en agar de McConkey
ue muy limitado en la mayoria de las
cepas, observandose que las colonias cam-
biaban de color lentamente hasta tefiirse
de rojo; los resultados més favorables se
obtuvieron en condiciones de buena hidra-
tacién del medio y con abundante pro-
visibn de oxigeno. Los inéculos pequeiios
dieron resultados muy variables, pero los
in6culos grandes a partir de medio de
huevo desarrollaron rapidamente. En me-
dio de caldo nutriente adicionado con
glicerol al 7 por ciento se observé un de-
sarrollo lento de 16 cepas en la primera
semana; pero al cabo de la segunda se-
mana desarrollaron las 10 cepas restantes.
En caldo nutriente sin glicerol todas las
cepas desarrollaron a los tres dias. En un
segundo experimento se agregd cloruro de
sodio al caldo nutriente glicerolado en
concentraciones de cinco y siete por ciento.
Se observé que en caldo glicerolado con
cloruro de sodio al cinco por ciento de-
sarrollaron 24 cepas y las dos restantes
desarrollaron hasta la segunda semana.
En el medio glicerolado con cloruro de
sodio al siete por ciento hubo solamente
dos desarrollos en la primera semana;
siete cepas crecieron al término de Ia se-
gunda semana y las restantes 17 cepas
nunca desarrollaron. En resumen, obser-
vamos que el glicerol al siete por ciento
retarda el crecimiento de M. fortuitum y
al agregar cloruro de sodio el retraso es
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adn mayor y al llegar a la concentracién
de cloruro sédico de siete por ciento se
inhiben la mayoria de las cepas en su
crecimiento.

En lJa Tabla Il se puede apreciar el
comportamiento individual de las cepas

TansLa II

COMPORTAMIENTO INDIVIDUAL DE

LAS CEPAS DE M. FORTUITUM SEM-

BRADAS EN CALDO NUTRIENTE CON
NaCl AL 5 Y 7 POR CIENTO

Crecimiento

Cepas

Segunda sermana

5% 7%

Primera semana

5% 7%
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de M. fortuitum en diversas concentracio-
nes de cloruro sédico.

. Como dato curioso anotamos que la
cepa 134 crecié més abundantemente en
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el medio con clorure de sodio al siete
por ciento que en el medio al cinco por
ciento. Las cepas 91 y 107 fueron tole-
rantes a las dos concentraciones de clo-
ruro sbdico.

Se inocularon 19 ratones por via intra-
venosa y 26 por via intraperitoneal con
una dosis variable entre dos y diez millo-
nes de gérmenes.

En la Tabla IT se observan los resulta-
dos de esta experiencia.

Tasta III

RESULTADO DE LA INOCULACION
DEL M. FORTUITUM EN EL
RATON BLANCO

Intra- Intra-
Caracteristicas venosa periloneal

Muerte espontdnea 4 3
Dias de muerie 2-9 6-10
Con lesiones en rifién 6 13
Con lesiones en higado 0 9
Sin lesion aparente 13 5
Frotis positive de rifién ) 12
Frotis positive de peritoneo 0 6
Sacrificados 15 23

Siete de los animales inoculados murie-
ron “espontineamente” entre 10 y 14 dias
con lesiones muy diseminadas, de tipo
miliar. En Ja mayoria de los animales pre-
dominaron las lesiones caseosas ficilmente
visibles en los rifiones. En el estudio his-
tolégico se apreciaron lesiones necréticas
caseosas con infiltrado granulomatoso en
la periferia y presencia de abundantes
bacilos 4cido-alcohol resistentes en el cen-
tro de las mismas, especialmente en el
tejido renal. En los pulmones se observa-
ron pequeiios infiltrados de polimorfonu-
cleares neutrdfilos en los tabiques inter-
alveolares y con escasos bacilos.

T. CARRADA D. Y R. RIVERA B.

El crecimiento del M. fortuitum en me-
dios liquidos y en agar nutriente se observéd
generalmente dentro de las 24 horas a los
cinco dias, para continuar creciendo mas
lentamente con excepcién del medio de
Proskauer y Beck sin suero,

En ¢l medio de caldo corazén-cerebro
con tween 80 al 0.1 por ciento el creci-
miento en la superficie fue visible en todas
las cepas entre uno y dos dias, incubados
a 37°C; generalmente se observaron co-
lonias sobre la superficie del medio que
le daban un aspecto estrellado, variando
desde 0.1 a 0.4 cm en sus diimetros ma-
yores, aplanadas, de bordes irregulares sin
coloracién en ningiin caso; sdlo en cuatro
casos se forméd pelicula sobre la superficie
del medio, lisa en los primeros dias, pos-
teriormente anfractuosa, que se adheria
a la pared del tubo, fijindose en un caso
hasta 2 cm hacia arriba, variando de | a
4 mm de grueso. Agitados ligeramente los
tubos se observé crecimiento sobre el fon-
do en 21 de las cepas, 14 de las cuales
mostraron crecimiento de tipo filamento-
s0, grueso o delgado, corto o largo, adhe-
ridos al fondo del tubo. En siete casos el
crecimiento en el fondo fue similar a las
colonias observadas en la superficie; sola-
mente en ocha casos se observé la for-
macion de cordones que fueron escasos,
corots y delgados. El enturbiamiento del
medio, se observé entre tres dias (un caso)
y diez dias, en 12 de las cepas.

El crecimiento en caldo nutirente se
caracterizé por colonias aisladas sobre la
superficie, aplanadas de 0.1 a 0.4 cm de
didmetro, de bordes irregulares, que le
daban aspecto estrellado al principio y
luego cubrian toda la superficie; 21 cepas
presentaron esta caracteristica, tres cepas
formaron pelicula fina sobre la superficie;;
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siete cepas presentaron filamentos adheri-
dos al fondo, dos cepas formaron cordones
escasos, ninguna dio crecimiento suspen-
dido o enturbié el medio y todas carecie-
ron de coloracién.

El crecimiento en el medio de tiogli-
colato fue parecido por sus colonias apla-
nadas de didmetros semejantes, bordes
irregulares, aspecto rugoso en 11 casos;
en 20 fueron de aspecto estrellado sobre
la superficie, formando pelicula en seis
casos y en nueve ¢l crecimiento se ex-
tendié variablemente sobre la pared del
tubo. Lo mds notable en este medio fue
que 21 cepas presentaron crecimiento por
debajo de la superficie a I cm formando
una capa semejante a la superficie con
colonias de iguales caracteristicas, excepto
en un caso en que el crecimiento profun-
do fue en forma de pelicula fina y lisa, no-
tindose que ninguna forméd [ilamentos,
cordones, enturbié el medio o dio color.

El crecimiento en el medio de Sula [ue
semejante al de caldo nutriente, Wnica-
mente en Ja superficie,

En medio de agar nutriente el creci-
miento fue muy abundante caracterizindo-
se por ser diseminado en toda la superfi-
cie, aislade al principio para luego hacerse
confluente, de colonias pequenas, de as-
pecto granular, puntiforme, pilidas o
amarillentas, cremosas, serosas. Se consi-
dera un buen medio para esta micobac-
teria,

En el medio de Proskauer y Beck sin
suero el crecimiento resulté lento y tar-
dado y en algunas cepas no se aprecié
hasta los 30 dias, por lo que se hizo siem-
bra comparativa con otras micobacterias
de crecimiento répido. Se- observé que
€32 lentitud de crecimiento parece -ser ca-
Tacteristica del M. fortuttum. SN
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COMENTARIO

El M. fortuitum es un microorganismo
de crecimiento rdpido cuya patogenicidad
no ha sido admitida en forma universal,
pero hay informes en los que de manera
indudable se ha podido demostrar su pa-
togenicidad.'t a2y

Desde el punto de vista bioquimico se
ha supuesto la existencia de algunas pro-
piedades constantes en la mayoria de las
cepas que nos permiten su identificacién;
asi, por ejemplo, Wayne seiiala la prueba
de la arilsulfatasa positiva y Tsukamura
ha propuesto Ia prueba de la reduccién
del salicilato9* 918,17, 28

En el presente trabajo se pudo compro-
bar en forma evidente el valor de la
prueba de los salicilatos que se encontrd
dada positiva en el 50 por ciento de las
cepas. Este hallazgo confirma las ideas
sostenidas por Bojalil% ®® sobre la conve-
niencia de utilizar mas de un criterio bio-
quimico para poder clasificar adecuada-
mente a los microorganismos, valorando
las reacciones obtenidas en funcién del
tiempo.

La clasificacidn taxonémica del género
Mycobacterium presenta algunos proble-
mas que es conveniente senalar: Repeti-
ciones innecesarias en la nomenclatura
basadas en la tendencia a formar nuevas
especies, que se podrian diferenciar por
caracteristicas menores y no constantes;
poco rigor en la purificacién previa de
las cepas; mutaciones espontineas acom-
paiiadas en ocasiones de cambios en la
fisiologia del microorganismo. Esto es
especialmente cierto en las cepas de la-
boratorio mantenidas artificialmente du-
rante tiempos prolongados y en ocasiones,
la tecnologia defectuosa o la interpreta-
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cién falsa de los resultados origina con-
clusiones incorrectas.

En nuestra experiencia, por ejemplo,
se pudo apreciar que la inoculacién del
ratén no produjo resultados uniformes en
lo que se refiere a la medicién de la
virulencia, hecho que no nos ha sorpren-
dido si consideramos a la virulencia como
un factor variable, cuyos resultados depen-
den de la cantidad del microorganismo,
la via de inoculacién, la susceptibilidad
del animal receptor, y las caracteristicas
bioquimicas de la cepa. Por tales razones
es conveniente o aconsejable emplear un
minimo de cinco animales en cada expe-
riencia con objeto de obtener resultados
mas objetivos.

Algunas propiedades bioquimicas sélo
se manifiestan cuando la cepa se halla en
fase de desarrollo logaritmico y por tal
motivo conviene trabajar con medios li-
quidos, de preferencia medio de Dubos
liquido, y a partir de tal inSculo efectuar
los estudios bioquimicos.

Es evidente que algunos medios de cul-
tivo son poco favorables para el desarrollo
de M. fortuitum, a pesar de que este mi-
croorganismo posee un amplio aspecto nu-
tricional y la capacidad de aprovechar
sustratos muy variados.

El pH y la concentracién de sales son
definitivos y deben ser normados en todas
las situaciones. Es curioso el halofilismo
de algunas cepas que nosotros hemos ob-
servado.

Tenemos la impresién de que la especie
del M. fortuitum es en realidad un ‘grupo
heterogénco y que su clasificacién debe
ser alin estudiada mis pro[unda{n'ente,
muy particularmente su -patogenicidad,

cechando los aislamientos de casos

aprovec .
tumanos. En el futuro tal vez-esos estu-

T. CARRADA B. Y R. RIVERA B.

dios se puedan complementar con el uso
de fagos y pruebas serolégicas mds espe-
cificas. Conviene sefialar que muy recien-
temente se ha formado el grupo fortuitum
constituido por micobacterias muy pare-
cidas bioquimicamente, pero que pueden
ser separadas por métodos serolégicos. En
este grupo se incluyen los siguientes: M.
Jortuitum, M. peregrinum, M. abscesus y
M. borstellence que son capaces de redu-
cir el salicilato,13, 14, 25,18 2L

ResuMEN

Se estudian las caracteristicas morfolé-
gicas y bioquimicas de 6 cepas de M.
fortuitum obtenidas de fuentes diversas.
Este microorganismo desarrolla en medios
liquidos de Sula, caldo, cerebro, corazén
con tween al 0.1 por ciento, caldo nu-
triente y tioglicolato, observindose un
desarrollo apreciable a las 24 horas. Bs
fuertemente #Acido-alcohol resistente y su
morfologia colonial es muy peculiar. Su
actividad bioquimica es variada y apro-
vecha gran cantidad de substratos como
fuentes tnicas de carbono y de nitrégeno.
Su patogenicidad es muy variable para
el ratén y depende de numerosos factores;
dosis del indculo, via de introduccién,
susceptibilidad del huésped y otros y se
requieren mas estudios para valorar la
patogenicidad y virulencia de este micro-
organismo, cuya importancia en patologia
humana es aiin incierta.

SUMMARY

Mycobacterium fortuitum species is an
heterogeneous group and its classification
should be studied more profoundly, par-
ticularly its pathogenicity, using human
isoles.
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TUBERCULOSIS PULMONAR AVANZADA

Se trataron 65 pacientes de tuberculosis pulmonar avan-
zada, resistentes y largamente tratados con medicacién secun-
diaria, Se administrd RAMP 600 mg diarios y EMB 25 mg/
kg/dia. El 95 por ciento de los pacientes se negativizaron des-
pués de seis meses de tratamiento y fueron seguidos hasta 12 6

18 meses. La combinacién de RAMP y EMB es excelente para
la curacién de tuberculoses polirresistentes,

J. del Rio H.
Piiieyro y col. XVII Congreso Panamericano de Tubercu.

losis y Enfermedades del Aparato Respiratorio, 20-24, Sept.,
1971, Asuncién, Paraguay.
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CEFALEXINA EN INFECCIONES DE LAS VIAS
RESPIRATORIAS INFERIORES

Horacio Rusio M.® v Carros R, Caraza®*®

Los PRODLEMAS infecciosos de las vias
respiratorias inferiores, son con fre-
cuencia problemas de resistencia a Jos
antibiéticos por el uso indiscriminado de
los- mismos, por lo que es de utilidad eva-
luar en la clinica los nuevos medicamentos
antimicrobianos.

El monohidrato de celalexina, es deri-
vado semisintético de la cefalosporina C,
antibidtico clasificado de amplio espectro
por tener accidn bactericida contra gér-
menes grampositivos tales como pneumo-
cocos, Staphylococcus (coagulasa + y
coagulasa —), Streptococcus (grupo A y
viridans) y algunos gramnegativos, Esch.
coli, especies de Hemophylus (H. influen-
zae), Pseudomonas; que son los que pro-
ducen con frecuencia infecciones respira-
torias tales como: neumonias, bronconeu-
monias, absceso pulmonar (+).

La cefalexina se une a las protefnas en

* Servicio de Neumelogia C-14 T.M.S.S.
*# Jaboratoric de C-15 I1.M.S.5,

La cefalexina administrada por la boca es un antimicrobiano
eficaz en el tratamiento de las infcceiones de las vias respiratorias
inferiores producidas por gérmenes grampositivos o gramnegativos.

muy bajo porcentaje (menos del 10%),
se absorbe ficilmente por via oral% 23
Es eliminado por Ja via renal, y a dosis
terapéuticas carece de altcraciones toxi-
cas en rifién, higado o hematolégicas.*

MATERIAL Y METODOS

El material de estudio, quedd constitui-
do por 30 pacientes cuyas edades fluctua-
ron entre 15 y 80 ailos, de los cuales 13
correspondieron al sexo femenino y 17 al
masculino; en los que se practicé antes y
después del tratamiento, estudio clinico,
radiolégico y bacteriolégico y se llegé a
los siguientes diagnésticos nosoldgicos:

Tanra I

Bronquitis crénica y enfisema 17 Pac.
Neumonia 4 Pac.
Bronguieclasias 4 Pac.
Bronquitis aguda 4 Pac.
Absceso pulmorar 1 Pac.
Total 30 Pac.

[+23]
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En todos los casos se practicd estudio
bacteriolégico completo de las secreciones
bronquiales, para identificar el o los gér-
menes causantes de la infeccién, y estudio
de sensibilidad a los antibidticos. El ger-
men o los gérmenes causantes principales,
fueron susceptibles in vitro a la cefalexina
en el 1009 de los casos tratados.

TasLa 1I
BACTERIOLOGIA

Gérmenes aislados Casos

Diplococcus pneumonie
Streptococcus B. hemol

Klebsiella pneumoniae
Staphylococeus aureus

Pseudomonas aeruginosa

Escherichia coli

Infeccibn mixta 1
Germen no identificado

bt o) bk o g s TN w]

También se les practicd biometria he-
matica completa, sedimentacion globular,
dosificacién en sangre de glucosa, urea,
creatinina, bilirrubinas, transaminasa glu-
tamicooxalacética, transaminasa glutami-
copirivica, examen general de orina;
antes y después del tratamiento con el
farmaco en estudio.

A todos los enfermos se les practicaron
estudios radiolégicos simples de térax, an-
tes y después de recibir la terapéutica, y
en los que fue necesario estudio tomogra-
fico y broncogrifico, fundamentalmente
en los casos con dilataciones bronquiales.

El medicamento en estudio, se adminis-
tré en forma de capsulas de 250 mg cada
una por via oral, a dosis variable de 250
a 500 mg cada 6 horas, por un periodo
que vari6 de 10 a 15 dias. Con frecuencia
fue necesario agregar al farmaco en estu-
dio, medicacién broncodilatadora y flui-
dificante de las secreciones bronquiales, y

H. RUBIO M. Y C. R. CARAZA

en algunos casos, la administracién de
oxigenoterapia ya que la mayoria de los
pacientes eran portadores de enfisema
pulmonar obstructivo difuso y bronquitis
crénica en fase de exacerbacién por la
infeccidn existente.

ResurLTADOS
Clinicos

Fueron considerados como buenos, en
aquellos pacientes en que desaparecié la
sintomatologia y signologia respiratoria
causada por la infeccién; regulares, en
aquellos enfermos en que persistieron al-
gunos sintomas o signos que se presenta-
ban en un principio, originados por la
infeccién; malos, en aquellos individuos
en que no se modificé Ja sintomatologia
inicial.

Tasra III
RESULTADOS CLINICOS

Buencs 26 casos B6.7%
Regulares 3 casos 10 %
Radiolégicos

Desde este punto de vista, s6lo se pu-
dieron observar cambios importantes en
los pacientes que presentaron neumonia o
absceso pulmonar, ya que en los otros
enfermos no se encontraban imédgenes de
condensacién parenquimatosa, por tratar-
se de pacientes con infeccién bronquial
asociada z enfisema pulmonar.

TasLa IV
RESULTADOS RADIOLOGICOS

s
— —

Buenos 6 casos
Los casos restantes no se valoraron por
no presentar imagen parenquimatosa
anormal.
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Fic. 1.

Se observa opacidad homogénea en la

regibn supradiafragmitica izquierda

Se aprecia la opacidad en cl lébule
inferior izguierdo.

YL

L R e _.

Fio. 2. Quince dias después del tratamiento,
la imagen patolégica desaparecib.

2.

Fic. 2. Diez dias después del tratamiento, ya
no se aprecia la lesién.
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A continuacién se ilustran dos de los
casos con lesion parenquimatosa:

Caso I. Después de estudio clinico y
radiolégico, se diagnosticé neumonia del
I6bulo inferior izquierdo.

Caso 2. Enfermo al que se le diagnos-
ticé foco neumoénico circunscrito a la re-
gién paracardiaca izquierda.

Resultados bacterivlégicos

Se considerd como buen resultado, cuan-
do se obtuvo la negativizacién en el cul-
tivo del o los gérmenes causantes de la
infeccion; regulares, en los que persistia
el germen causal aunque en menor canti-

dad, pero que aiin existia sensibilidad in"

vitro al medicamento y que probablemen-
te de haber continuado la terapéutica se
hubiera llegado a la negatividad; malos
resultados, cuando persistié positivo el cul-
tivo igual que al principio.

TaeLa V
RESULTADOQS BACTERIOLOGICOQOS
Buenos 23 casos 76.7%
Regulares J casos 16.7%
Malos 2 casos 6.6%

Efectos colaterales

La tolerancia al l[Armaco fue satisfac-
toria ¥ no s¢ encontraron manifestaciones
toxicas, hepiticas o hematopoyéticas atri-
buibles al medicamento en estudio.

CoNcLUSION

Segiin nuestors resultados, la cefalexina
administrada por via bucal, es un ant-

H. RUBIO M. Y C. R. CARAZA

microbiano eficaz en el tratamiento de las
infecciones de las vias respiratorias infe-
riores, producidas por gérmenes gram-
positivos o negativos.

SuMMARY

Cephalexin given by mouth is an effec-
tive antimicrobial in the trcatment of low
respiratory infections due to grampaesitive
or gramnegative microorganisms.
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LBROS RECIENTES

TECNICA EN EL QUIROFANO

Por la enfermcra titulada Mary Ellen Yeager. Edila-
do por Editorial Interamericana, S. A. Segunda edicién,
1971. Traoducida al espaiiol por el Dr. José Rafael
Blengio Pinto. Encuadernado en tela con letras doradas
a fuego; en fino papel couché, Tamaiio 21 X 29 centi-
metros. Contiene 313 pdginas con muy numerosas
ilustraciones. De venta en University Society Mexicana,
S. A. Av. Cinco de Mayo Nim. 19. México 1, D. F.
¥ en todas las librerias médicas. '

Técnica en el quiréfano es el producto de veinte afios de experiencia personal
de Mary Ellen Yeager como directora del quiréfano del City Hospital, Welfare
Island, de la ciudad de Nueva York, hoy Hospital General Elmhurst.

Su [inalidad es servir como gufa bésica para enfermeras y otro personal quirdr-.
gico en relacién con técnicas en el quiréfano. Este manual, tipo atlas, incluye
ilustraciones minuciosas y explicaciones concisas del equipo, material bésico y méto--
dos asistenciales aplicables a la técnica quirirgica en cualquier quiréfano general;
incluye todo lo referente a cirugia general, cirugias de traumatismos y ortopédica,.
ginecolégica y obstétrica, urolégica y de especialidades que incluyen cirugia otorrino-
laringolégica y oftalmolégica, cirugia bucal y dental, plastica y cardiovascular, neuro--
cirugia y cirugia de térax.

Los conceptos cambiantes en la enfermeria quirirgica y los grandes progresos:
en los métodos operatorios obligaron a hacer esta segunda revisién. Se estudi6-
con todo detenimiento cada pigina y se agregaron datos apropiados y métodos,
hechos y cifras nuevos para que este manual esté actualizado en todos los aspectos_

[430]



[l Hewroleptico més sedativo

con accion analgésica

7044 @ Marca Registrada

LEVOMEPROMACINA - 7044 R, P.
Maleato Acido dec 2 Metoxi-10
(2 Metil-3-Dimetilaminoc-Propil) Fenotiacina

— SEDATIVO
® Ansiolitico — ANALGESICO

® Potencializador

Estados de ® Ansiedad
® Insomnio
® Algias intensas

(15 mg. de Sinogan = 10 mg. de morfina)

PRESENTACION:
Ampolleta 25 mg. Comprimido 25 mg. Comprimido 2 mg.
Caja con 10 Caja con 10 Caja con 50

LOS COMCEPTOS YELRTISON CN [S$TA LITERATURA B0N DC LA RCESONSAQILIDADC
CACLUEIVA DL LON AUTQORCE WEMCIONADOE IN LA SISLICORAFIA,

ACOWUN FORMULA DLC:

SocIETE PARISIENNE D’ExPANsIoN CHIMIQUE “SPEcia”

MARCAS @B

HECHO LM mEXICO POWI

RHODIA MEXICANA., S. A,
José Ma. Rico 611 México 12, D. F., 5-34-83-10

LITERATURA LNCLUSIVA PaRs MECICOS R f'. SNGTP?:;’;;.
o1, -

TTOR. NDE. 31240 ¥ 31538 5.8.A.



NeuMmoL. Cin. Torax Mex.
VorLumexn 32 (6), 1971

NOTICIAS

XVII CONGRESO PANAMERICANO
DE TUBERCULOSIS Y ENFER-
MEDADES DEL APARATO
RESPIRATORIO

Se celebré del 20 al 24 de septiembre
de 1971 en Asuncién, Paraguay. Se pre-
sentaron varios temas: Enfermedad bron-
copulmonar obstructiva crénica; drogo-
rresistencia; quimnioterapia simplificada de
la tuberculosis; formacién del personal
para la lucha antituberculosa integrada a
los servicios generales de salud piblica.
Temario del préximo congreso: Se apro-
baron los temas principales: a) Bases
parz el control de la tuberculosis y su
evaluacion. b) Etiopatogenia y tratamien-
to del asma bronquial. Se dej6 en libertad
al Comité Organizador del Congreso para
-determinar los otros temas, recomendando
uno sobre quimioterapia, con especial én-
fasis en retratamiento. Sede del préximo
congreso y designacién del nuevo presi-
dente de la Unién Latinoamericana de
Sociedades de Tisiologia, Fue elegida por
unanimidad la ciudad de Maracaibo, Ve-
nezuela como sede del proximo congreso
y fue designado el Dr. Pedro Iturbe como
nuevo presidente -de la ULAST.

CAMBIO DE DIRECTIVA DEL
CAPITULO NORESTE DE
LA SOCIEDAD

El dia 30 de octubre se llevd a cabo
una sesién extraordinaria del Capitulo

Noreste de la Sociedad Mexicana de Neu-
mologia y Cirugia de Térax A, C. en el
auditorio de la Escuela de Medicina de
la Universidad de Nuevo Leén en Mon-
terrey, N. L. Estuvieron presentes en el
acto los miembros de la directiva saliente,
asi como los doctores Sotero Valdez
Ochoa, presidente de la sociedad; Augus-
to Martinez Elias, Vicepresidente; Hora-
cio Rubio Palacios, Luis Felipe Bojalil,
Horacio " Rubio Monteverde y Alfredo
Vicencio. En la mencionada reunién se
desarrollaron Jos temas ‘“Indicaciones
para el tratamiento quirfirgico de la tu-
berculosis pulmonar” a cargo del Dr, Ho-
racio Rubio Palacios; “El tratamiento
médico de la tuberculesis”, por el Dr. Ho-
racic Rubio Monteverde y “Bacteriologia
de la tuberculosis”, por el profesor Luis
Felipe Bojalil. Se hicieron miltiples co-
mentarios y preguntas a los ponentes y la
reunién terminé con el informe del Dr.
Manuel Cant(i Canti, correspondiente a
los dos afios en los cuales desempeiio la
presidencia del capitulo. El Dr. Sotero
Valdez tomé la protesta de rigor a la
nueva mesa directiva que tendri a su
cargo la direccién de la corporacién por
los préximos dos afios y que quedé inte-
grada de la manera siguiente: Presiden-
te, Dr. Aradio Lozano Rocha; Vicepre-
sidente, Dr. Salvador Pedroza. Finalmen-
te el Dr. Lozano Rocha en conceptuoso
discurso agradecié Ja designacion y al me-
diodia se ofrecié una comida en el salén
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NOTICLAS

de recepciones del Hotel Ancira bajo los
auspicios y la gentileza de los Laborato-
rios Lepetit de México, 5. A.

SESION DE REINAUGURACION
DEL LOCAL DE LA SOCIEDAD

El pasado dia 28 de octubre de 1971
se llevé a cabo la sesién de reinaugura-
cidn del local de la sociedad después de
terminadas las.obras de reestructuracién.
Se presenté un interesante simposio sobre
programa nacional de control de la tu-
berculosis: 1. El Consejo de la Tubercu-
losis, por el Dr. Renaldo Guzmén Oroz-
co, Subsecretario de Salubridad. 2, Bases
del programa nacional, Dr. Ralael Sen-

433

ties, Jefe de la Campaiia Nacional de
Lucha contra la Tuberculosis. 3. La bus-
queda de casos, Dr. Rolando Neri, Cam-
pafia Nacional de Lucha contra la Tu-
berculosis. 4. El tratamiento ambulatorio
controlado, Dr. Manuel Herera C., Cam-
pania Nacional de Lucha contra la Tu-
berculosis. 5. El hospital en los programas
de control, Dr. Miguel Jiménez, Director
del Hospital para Enlermedades Pulmo-
nares de Huipulco, S.8.A. 6. La iniciativa
privada, Sr. Enrique Orellana, Director
Ejecutivo del Comité Nacional de Lucha
contra la Tuberculosis. 7. La Sociedad de
Neumologia y Cirugia de Térax y el pro-
grama nacional, Dr. Sotero Valdez Ochoa,
Presidente de la Sociedad Mexicana de
Neumologia y Cirugia de Torax.
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A LOS AUTORES

Neumorogia ¥ Cirucia DE Térax tendri mucho gusto en publicar los trabajos cientificos
relacionados con la especialidad, o dc interés general, de todos los médicos que lo soliciten,
siempre y cuando 'sean originales, inéditos, de publicacién exclusiva y que tengan suficienie
interés, valor y actualidad cientificos.

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

a) Preferentemente la extension maxima serd de 20 cuartillas (hojas tamafio carta),
cscritas a méquina, a doble espacio y por un lado, en tinta negra y mirgenes ecn
ambos lados de las hojas.

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

¢) Indicar al pie de la primera pédgina el nombre de la institucién cn que se desarrollé
el trabajo, ¢l principal cargo o posicién del autor o autores (docente, hospitalario, etc.)
Adjuntar la direccién y nameros telefénicos del autor principal,

d) Es conveniente que el trabajo incluya los siguientes capitulos: Introduccién o Ante-
cedentes, Material y Método, Resultados, Comentarios, Resumen y Referencias Biblio-
gréaficas.

¢) Conviene que las ilustraciones secan de buena calidad y muy claras, d¢ tamafio postal
(9 X 12 em.), Los esquemas serin lo suficientemente grandes (tamafio carta) con
sus leyendas en tipo grande, Todas las ilustracioncs tracrin su correspondiente pic
explicativo y se indicard claramente el lugar preciso en que se desea sean intercaladas,

i} Incluir un resumen del trabajo, de 15 a 20 lineas aproximadamente, que describa
todos los puntos impariantes del articulo, Proporcionard una idea completa de los
resultados y conclusiones. Si es posible, se adjuntard una traduccién del resumen al
inglés,

£) Las referencias bibliograficas se numerarin segin el orden en que se mencionan en el
texto y se apegaran a las normas internacionales:

En cada cita primero se registrard el apellido del autor (coma), seguido de la inicial del
nombre. No cscribir nombres completos. En el caso de varios autores se incluirin Jos nombres
de todos ellos, evitando las férmulas de “y cols.”” o “et al.”. En primer término aparecerd el
apellido e jnicial del nombre del autor principal- y a continuacién {separados por punto y
coma) los de los otros autores en orden segiin el grado de participaciébn en el trabajo. En
caso de mis de un apellido, se anotari primero el apellido paterno, después sélo la inicial
del olro 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 Fernindez Ruiz, Ernesto
Garcia Castellanos y Agustin Pérez Herrera, la parte correspondiente de la referencia se
anotari asi:
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Femiandez R., ]J.; Garela C., E. y Pérez H,, A.: No se escribird todo el apellido con
mayisculas.

A continuacién s& anotari el nombre o titulo del articulo citade. Se puede usar ma-
yiseula inicial en cada una de las palabras que forman el titulo, excepto en los articulos y
preposiciones, Ej.: El Use de Anabdlicos en el Tratamiento de Ja Tuberculotis Pulmonar. No
usar comillas.

Después se anotari ¢l pombre de la revista o publicacién, usando Ia abreviatura adoptada
por la publicacién mencionada. Ej.: Neumo!l, Cir. Térax, Este nombre ird subrayado, para
indicar que la impresidén serd en tipo cursivo, A continuacién sc anotard el pais de procedencia
de la revista (entre paréntesis), cuando no aparece en el nombre mismo, Ej.: Neumol Cir.
Térax (México).

Luego viene el niimero correspondiente al Folumen, o en su defecto, al Nimero, subrayado
y seguido de dos puntos. Omitir las palabras: Volumen, Vol.,, Nimero, No., Tomo, etc. Des-
pués se anota el nimero de la pigina en que comienza el articulo, después guién y enseguida
el nimero de la pigina en que termina el articulo. No esx necesario anotar el mes. Algunos
autores acostumbran citar la [echa completa en caso de publicaciones semanales o quincenales.
Siguc el Afio de publicacién, No usar nimeros romanos. Todos los elementos que integran
la referencia irin anotados a continuacién uno del otre, sin punto y aparte.

Ejemplo completo:

Femindez R., J.; Garcia C., E. y Pérez H, A.: El Uso de Anabédlicos en el Tratamiento
de la Tuberculosis Pulmonar. Neumol. Cir. Tdrax (México) 25: 190-199, 1964.

Cuando se trate de referencias a libros, se anotard el nombre de los autores en la misma
forma que para revistas, Después viene el titulo del libro con mayusculas iniciales y subravedo.
A continuacién se anota la edicidn del libro (la., 2a., etc.). Después se consigna cl lugar de
la edicién; nombre de la empresa editorial; afio; volumen y pégina, Ejemplo completo:

Pérez S., C. y Sdnchez P., J.: Tratado de Enfermedader Cardiovasculares, 2a. Ed., M&é.
xico, D. F., Editora Latina, 1962, vol. 1, pig. 486.

Cuando se haga referencia a un libro en que cada capitulo vaya firmade por su autor;
deberé figurar en primer término ¢l nombre de éste y no el de los autores generales del libro;
¢l nombre de los Gltimos apareceri como identificacién, Ej.:

Leloir, J. F.: Hypertension en D. F, Green y W. E. Knos: Research in Medical Science,
1a. Ed., New York, The Macmillan Co., 1950, pig. 407.

h) No sc espere la devolucién de los originales aunque no se publiquen,



