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EDITORIAL

A LA MEMORIA DE MI MAESTRO

Carros R. PachEco

S E INICIABA el aiio de 1946, hace de
esto 26 afios, cuando me acerqué al
Dr. Alejandro Celis con la idea de orien-
tar mi actividad profesional a la neumo-

Dr. ALejanoro CEeLis

logia y a la cirugia endotordcica que en
aquella época nacia en nuestro medio. Es-
cogi a Alejandro Celis como maestro y
guia porque vi en él a un médico maduro

con gran espiritu de trabajo y que era el
motor de la cirugia que yo deseaba apren-
der. '

Indudablemente Alejandro Celis fue un
gran hombre, un espiritu objetivo, necesi-
taba comprobacién evidente de los fené-
mecnos para deducir sus conclusiones. Fue
un clinico moderno y como tal desechd
todos aquellos signos y maniobras produc-
to de antiguas escuelas que méas confun-
dian que ayudaban en la elaboracién del
diagnéstico. Llegd a conocer la radiologia
del térax como el mejor, era este método
de exploracién particularmente atractivo
para él, pues su objetividad le permitia
comprobar lo que ensefiaba la clinica o
descubrir patologia silenciosa, Gran impul.
sor de la broncografia, no es exagerado
decir que fue el primero que la hizo en
Meéxico. En la broncoscopia destacé como
ninguno, pues tal procedimiento le per-
mitia ver el territorio enfermo y tomar
una biopsia, lo cual comprobaba o nega-
ba su pensamiento.

Se inicié en la cirugia de la pared del
torax, llegé a dominar la toracoplastia y
[ue creador de una técnica quirirgica para
realizar el neumotérax extrapleural. Llevé
a cabo la reseccién pulmonar que en esa
épnda nacia en nuestro medio, fue él quien
estimulé al Dr. Julidin Gonzilez Méndez

(1]



? CARLOS R.

para convertir el pabellén, en aquella épo-
ca de cirugia general, en el primer servicio
de cirugia endotordcica de México; era
extraordinario ver el esfuerzo y el tesén
de Alejandro Celis para hacer progresar
esta nucva cirugia. Hacia falta formar a
un anestesiblogo, nadie intubaba la tra-
quea en nuestro medio, fue preciso orien-
tar a algunos y él personalmente, con su
formacién de broncoscopista, introducia la
sonda a la triquea para que continuara su
trabajo el anestesidlogo. La ignorancia era
grande en esta cirugia, como en todo aque-
llo que empieza, durante el transoperato-
rio habia problemas quinirgicos y de
anestesia muy serios, la preparacién del
cirujano empezaba asi como la del anes-
tesista y los accidentes por hemorragia,
las muertes por anestesia y las disemina-
ciones al pulmén contralateral eran fre-
cuentes; el postoperatorio también Ileno
de wicisitudes, se estaba aprendiendo el
concepto de vias respiratorias permeables,
no se conocia el manejo adecuado del es-
tado de choque, no existia la ventilaciéon
asisida, la mortalidad era muy elevada.
Sin embargo, esto no hizo desmayar ni
un momento al maestro; con frecuencia
se reunia con aquellos que trabajibarmos
a su Jado para aumentar la prictica en
el cadaver, el estudio de la bibliografia,
mejorar los procedimientos de diagnéstico
y reconsiderar cada uno de los casos en
que habiamos {racasado para rectificar
errores y tratar mejor a los enfermos. Poco
a poco el adiestramiento y el tiempo fue-
ron mejorando los resultados de esta ciru-
gia, que naci6é como todo lo que empieza,
con grandes fracasos y con terribles esco-
lios; en nuestro medio el fue su creador.

Incursion6é después en el terreno de la

PACHECO

traumatologia del térax y ahi también hizo
escuela y establecié principios de diagnés-
tico y de tratamiento.

Tuvo el concepto del neumélogo com-
pleto, con conocimientos profundos de to-
racologia, lo mismo estaba capacitado para
hacer un diagnéstico clinico, impresionar
e interpretar una radiografia, practicar
una broncografia o una broncoscopia e
instituir cualquier tipo de tratamiento ya
fuera médico o quirdirgico, No es hiper-
bélico decir que constituyé una época im-
borrable en la neumologia moderna que
viene a suprimir todo aquello que de em-
pirico tenia la especialidad, para conver-
tirla en una rama de la medicina con un
criterio definitivamente objetivo.

Al mismo tiempo que esto sucedia, labo-
raba en la ensefianza y en la investigacién;
en la ensefianza fue un médico de hospital
que dedicaba la mayor parte del dia al
trabajo y a los enfermos, fue un maestro
completo. Como profesor de pregradua-
dos continuamente procuraba entregar al
alumno la sintesis de los conocimientos;
como profesor de graduados practicé la
ensefianza directa al discipulo. Los que
aprendimos de él permaneciendo durante
largas horas a su lado en el hospital, pu-
dimos constatar su esfuerzo continuo y su
espiritu de estudio inquebrantable. Iue
enemigo del aislamiento, convivié con to-
dos los médicos en todos los servicios; dia-
riamente recorriamos los pabellones del
Hospital General para intercambiar cono-
cimientos con los médicos y de esa manc-
ra integrar cada vez mas el conocimiento
de la neumologia; nunca creyé en la es-
pecialidad aislada, siempre la consideré
como parte de toda la medicina y situd
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al 6rgano perfectamente bien dentro de
los aparatos o los sistemas.

Como investigador fue extraordinario,
perseguia la demostracién objetiva; sus
actividades las llevé a cabo tanto en la in-
vestigacién clinica humana, como en la
experimentacién animal. La exploracion
de las cavidades cardiacas recibié una ayu-
da considerable con sus estudios angioneu-
mograficos; sus investigaciones sobre linfo-
grafia del corazén asi como su contribu-
cién sobre la patogenia de la embolia
pulmonar, constituyen bibliografia obliga-
da para quienes desean saber de estos
temas; murié sin que en nada se viera
menguada su capacidad de investigador,
parece que el saberse mortalmente herido,
acrecenté su espiritu inquisitivo y pocos
dias antes de irse todavia recopilaba biblio-
gralia y estimulaba a quienes con él in-
vestigaban.

Mucho més podria yo decir de mi que-
rido maestro ahora desaparecido, fue un
hombre bueno aunque daba e] aspecto de
una rudeza que no tenia, fue timido pero
ostentaba el orgullo y la vanidad de quien
se sabe wvalioso, su inteligencia buscaba
continuamente las ideas concretas, su vo-
luntad era capaz de vencer los mais gran-

des obsticulos, tuvo un vigor fisico ex-
traordinario, podia trabajar largas horas
durante mucho tiempo casi sin experi-
mentar fatiga. Los que durante muchos
afios vivimos a su lado, pudimos darnos
cuenta que sus cualidades eran las de un
verdadero guia.

Naturalmente la mayor parte de sus
empresas fueron de éxito, sin embargo
también hubo fracasos y fue capaz de de-
mostrarnos que aun en la adversidad te-
nia espiritu recio, que era capaz de hacer
lo que debia sin esperar necesariamente el
triunfo, sino quedando satisfecho con
el cumplimiento del deber.

No queria morir, puso cuanto estaba de
su parte para curarse con una enorme an-
sia de vivir, a sus discipulos nos dio la
oportunidad de ayudarlo durante su en-
fermedad para poder restituir aunque en
minima parte, la gran cantidad de bene.
[icios que de él habiamos recibido.

Murié en la cispide del prestigio y de
la produccién cientifica, lo Yinico que po-
demos ya decir es que dejé en el medio
médico mexicano un hueco tan grande
que por el momento no se percibe quién
puede llegar a ocuparlo.



CONCURRENT PULMONARY TUBERCULOSIS AND
PRIMARY CARCINOMA

Los intentos para relacionar etiolégicamente estas dos en-
fermedades han variado de la incompatibilidad o antagonismo
a una relacidén de causa a electo. Otros han especulado sobre
la posibilidad de que el aumento dec los casos en que coin-
ciden estos padecimientos sea sélo una mera coincidencia, un
kecho casual debido a que existen mejores métodos de tra-
tamiento y de diagnéstico asi como a cambios en la epide-
miologia y a un aumento en el promedio de vida.

Para los autores la coexistencia de tuberculosis pulmonar
y carcinoma broncogénico, es puramente circunstancial,

Durante un periodo de 14 anos se estudiaron 5,532 casos
de tuberculosis pulmonar y 1,218 de neoplasias malignas de
pulmén. El presente trabajo revisa 54 de ellos en los que
concurrieron ambas patologias y hace comentarios acerca de
las dilicultades en su diagnéstico y tratamiento.

Ochenta y tres por ciento de los casos fueron inoperables
o no resecables, se hace hincapié en la necesidad imperiosa
de tener un procedimiento que permita hacer el diagnéstico
del cincer pulmonar en forma temprana,

Dr. Fernando Naranjo Herndndez

Berroya, R, B.; Polk, J. W. y Raju P, Bayley: Thorax.
26: (4). 384-387, 1971.
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EMPIEMA TORACICO*

ESTUDIO DE 50 CASOS

CarLos R. PacHECO** v ANTONIO GUTIERREZ GARCIA***

pulmén,

E L EMPIEMA continlla como un proble-
ma importante en la patologia toraci-
ca de nuestro medio. Al revisar la literatu-
ra nacional sobre el tema se encuentra un
nimero considerable de articulos que ha-
cen relerencia a distintos aspectos del em-
picma. Pacheco y colaboradoresl en 1961
comunicaron 84 casos de empiema en
quienes practicaron decorticacién pulmo-
nar; Rivero y Barraza® cn 1963 al refe-
rirse a las complicaciones toracicas del
absceso hepético cstudiaron 230 casos de
los cuales 25 presentaron apertura del
absceso a la pleura y 79 tanto apertura

# Trabajo realizado.en ¢l Hospital General

del Centro Médico la Raza.
## Director del Hospital de Enfermedades

del Térax. Centro Médico Nacional, IL.M.S.5.
#a# Médico de base, [.LM.S.5.

El empiema continia siendo una enfermedad frecuente en los
hospitales gencrales, principalmente en nifios. Puede ser consecutivo
a patologia pulmonar asi como a enfermedad subdiafragmitica. El
empiema puede evacuarse mediante pleurotomia, cerrada o abierta,
en la mayor parte de los casos.
hacerse cuando haya depédsitos de fibrina en la cavidad pleural con
retraccion costal y mediastinal. En caso de patologia pulmonar la
decorticacién debe acompafiarse de reseccién de la parte enferma del

La decorticacion pulmonar debe

a bronquios como a pleura; Rivero y co.
laboradores* en 1964 comunicaron 102
casos de empiema primario que estudia-
ron en la Unidad de Neumologia del Hos-
pital General de la Ciudad de México;
Medina y Contrerast en 1965 trabajando
en el Hospital de Huipulco informaron de
40 casos en quienes practicaron decorti-
cacion por empiema cronico; Cosio Ville-
gas y colaboradores® c¢n 1966 informaron
de 300 casos de empiema que estudia-
ron de 1936 a 1966 (27 afos); Diaz y
Moguel® del Hospital de Neumologia del
Instituto Mexicano del Seguro Social en
1969 publicaron 170 casos de empiema es.
tudiados en un periodo de 3 anos.

No sélo es posible apreciar en estas co.
municaciones la presencia del padecimien-

[3]
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to sino ademas la frecuencia elevada con
que se presenta el empiema crénico que
es sometido a decorticacion pulmonar lo
que indica que en el estadio agudo no se
traté6 adecuada vy oportunamente,

El propésito de esta comunicacién es
analizar los casos que hemos tenido opor-
tunidad de estudiar en el Hospital Gene-
ral del Centro Médico La Raza del Ins-
tituto Mexicano del Seguro Social y que
constituyen el material de interconsulta
que un hospital general solicita al Ser-
vicio de Neumologia.

MATERIAL ¥ METODOS

Para el estudio de los enfermos con em-
piema se¢ empled la historia clinica, las ra_
diografias de térax en posicién posteroan-
terior y lateral, la puncién pleural y el
estudio bacteriolégico del pus. En algunos
casos de empiema crénico se practicd fis-
tulografia.

Fueron estudiados 50 casos de empiema
toricico que se presentaron en el hospital
de enero de 1968 a mayo de 1970 (dos
afios 4 meses) en 1098 pacientes con pa-
tologia de aparato respiratorio inferior, lo
cual constituye una frecuencia de 4.6%.
La distribucién por edades se anota en la

TasLa 1

LA EDAD EN RELACION CON LA
FRECUENCIA DEL EMPIEMA

PACHECO Y COLS.

Tabla I y varié de menos de 1 aiio a 80
anos.

La patologia que origind el empiema
fue pulmonar y subdiafragmatica (Ta-
bla II).

TA‘BLA I1

PATOLOGIA SUBYACENTE QUE
ORIGINO EL EMPIEMA

Enfermedad Casos P
Newnonia 3 60
Absceso hepitico abierto a

pleura 11 22
Absceso subfrénico abierto a

pleura 8
Absceso pulmonar 3 6
Tuberculosis pulmonar 1 2
Herida penetrante de térax 1 2

t'oraL 50

Los gérmenes que se encontraron en el
pus se anotan en la Tabla III.

Tapra I1I

BACTERIOLOGIA DEL EMPIEMA
POR CULTIVO

Germen

R

Casos

Estaiilococo dorado coagulasa
positivo 17
Pseudomonas aeruginosa 12
Klebsiella 6
Proteus mirabilis 5
Escherichia coli 3
Diplococcus pneumoniae 3
Estreptococo betahemolitico 2
2
4
6

— DD

€0 O PO 1 oot ~3 00 N1

Proteus vulgaris
No se encontré germen 1
No se investigh

-]
oMWW — W

Edad Casos %
0 a 10 afios 27 54
11 a 20 anos 2 4
21 a 30 afios 6 12
31 a 40 anos 9 18
41 a 50 afios 3 6
51 a 80 aifios 3 6

TotaL 30

Se aislé una sola bacteria en 10 casos
y en 21 se encontré asociacién de gérme-
nes. Las asociaciones bacterianas mis fre.
cuentes fueron Klebsiella con estafilococo
dorado; Klebsielle con Escherichia coli y
con Proteus; Klebsiella con estafilococo
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dorado y Pseudomonas; y Escherichia coli
con Proteus y estafilococo dorado.

TRATAMIENTO Y RESULTADOS

La terapéutica consistié en tratamiento
médico con antibidticos de amplio espectro
por via endovenosa u oral segin [a2 gra-
vedad del caso, drenaje del pus hacia el
exterior por toracocentesis o pleurotomia
cerrada a succidn continua en los casos
agudos y con pleurotomia abierta en los
estabilizados, en algunos pacientes se llevo
a cabo decorticacién pulmonar y en otros

TORACICO 7

10 defunciones, todas ellas en los pacientes
en quienes se habia practicado pleuroto-
mia cerrada pues eran los que tenian ]a en-
fermedad mis grave. Las causas de la
muerte se anotan en la Tabla V.

Entre los pacientes operados uno pre-
sentd dehiscencia de sutura de la toraco-
tomia que ameritd reintervencién a los
tres dias y evolucioné satisfactoriamente y
otro se complic6é con empiema postdecorti.
cacién que obligd a mantener los tubos
de canalizacién durante mis tiempo ter-
minando por reexpansién pulmonar y cu-
racion.

Tasra IV

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Toracocentesis Pleurotomnia Pleurotomia Decorticacién Decorticacién
cerrada abierta y reseccién
6 35 8 16 2

se asoci6é la decorticacién a reseccién del
territorio pulmonar enfermo (Tabla 1V).

Se practicd toracocentesis como unico
procedimiento en seis casos que curaron,
pleurotomia cerrada en 36 pero de ellos
posteriormente necesitaron decorticacién
12 pacientes; pleurotomia abierta en ocho,
cuatro de los cuales ameritaron posterior-
mente decorticacién y dos decorticacién y
reseccion pulmonar.

En los 50 casos estudiados se presentaron

Tasra V
CAUSAS DF. DEFUNCION

Diagndstico Casos
Insuficiencia respiratoria 2
Choque séptico 7
Insuficiencia cardiaca 1

ToraL 10

GOMENTARIO

Por el analisis de los 50 casos de em-
piema primario que aqui se comunican
puede observarse que el padecimiento con-
tinda presentando una frecuencia que debe
ser tomada en consideracién en un hospi-
tal general, pues constituye el 4.6% de
interconsultas al Servicio de Neumologia.
Esta frecuencia es particularmente impor-
tante en nifios tal como lo han comunica-
do otros autores como Middelkamp y co.
laboradores? que lo atribuyen a la difusién
de cepas de estafilococo resistente en los
Hospitales de Pediatria, quizd también
aqui pueda agregarse que en nuestro me-
dio el nifio de menos de 10 afios es mas
14bil a las infecciones y se le atiende me-
nos por lo que una infeccién de vias respi-
ratorias superiores, la tosferina o una
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fiebre eruptiva con més facilidad ocasio-
nan un cuadro neuménico. En los casos
aqui estudiados se encontré que el mayor
nimero de ellos mostrd estafilococo dorado
coagulasa positivo en el cultivo del mate-
rial del empiema,

En la patologia pulmonar subyacente
que por contigiiidad originé el empiema
predominé francamente el proceso neumd-
nico el cual se encontré en los 27 nifios
estudiados; el segundo lugar correspondid
a la patologia abdominal como el absceso
hepiético y el subfrénico que por rutpura
diafragmaitica invadieron la pleura.

En cuanio se establecid el diagndstico
de pleuresia exudativa se practicé puncién
pleural la que en todos los casos tuvo
objetivo diagnéstico comprobando la sali-
da de pus. En el nifio cuando el material
purulento es muy fluido y en poca canti-
dad es suficiente con la toracocentesis, la
cual extrae el pus y logra la expansiéon
pulmonar; sin embargo ésta no es la con-
ducta que debe observarse en la mayoria
de los casos en el estadio agudo pues debe
colocarse una sonda con sello de agua o
con succién continua para que el pus salga
al exterior y se expanda el pulmoén lle-
nando la cavidad hemitoricica. Cuando
el empiema ha pasado a la cronicidad vy el
mediastino esta fijo se practicard pleuro-
tomia abierta con reseccién costal que per-
mite un mejor drenaje de la cavidad. La
decorticacién pulmonar que aqui se lleva
“a cabo en 16 casos, consiste en resecar cl
caparazén fibrinoconjuntivo que se depo.
sita sobre las pleuras parietal y visceral y
que mantiene encarcelado al pulmén; con.-
tinuamos usando la técnica de Williams®
que consiste en abrir la cavidad del em-
piema e iniciar la decorticacidén por los

angulos que forma el caparazén pulmonar
al reflejarse sobre el mediastino y sobre la
pared del térax,! Es la decorticacién una
intervencién que se lleva a cabo en el em-
piema crénico, es decir cuando ha {raca-
sado el tratamiento del empiema agudo
que debe resolverse con ]a sonda. Este fra-
caso puede encontrarse en que la sonda
se instalé tardiamente, o que no se colocd
en el lugar declive, o que se obstruyé con
codgulos de fibrina y entonces transcurrié
un tiempo en que se deposité la fibrina
sobre las pleuras y retrajo las costillas, el
madiastino y encarcelé el pulmén.

De los pacientes que murieron ninguno
lo hizo por el solo empiema, pues la in-
suficiencia cardiaca y la respiratoria fue.
ron consecutivas a la bronconeumonia y
cl empiema sélo fue una patologia agre-
gada al cuadro séptico general, motivo de
la defuncién.

CONCLUSIONES

1. EI empiema continfia presentidndose
con frecuencia en un hospital general, es-
pecialmente en nifos.

2. El empiema se presenta tanto con-
secutivo a patologia pulmonar como a en-
fermedad subdiafragmatica.

3. El empiema debe evacuarse hacia el
exterior con pleurotomia cerrada o abier-
ta en la gran mayoria de los casos.

4. La decorticacion pulmonar es una
intervencién que debe llevarse a cabo en
cuanto se observa depésitc de fibrina
¢n la cavidad pleural con retraccién de la
parrilla costal y del mediastino.

5, Cuando existe patologia pulmonar,
la decorticacién debe aspciarse con resec-
cién de la parte del pulmén que se en.
cuentra enferma.
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SUMMARY

Empyema continues as a {requent con.
dition in a general hospital, mainly in
children. It can be consecutive to pulmo-
nary pathology as well as to subdiaphrag-
matic disease, Empyema can be drained
by pleurotomy, closed or open, in most of
the cases, Pulmonary decortication should
be done when there is fibrin deposition
in the pleural cavity with costal and me-
diastinal retraction. In case of pulmonary
pathology decortication should be associat-
ed with resection of the diseased part of
the lung.
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TREATMENT OF PATIENTS WITH PRIMARY DRUG-
RESISTENT PULMONARY TUBERCULOSIS WITH
SECONDARY ANTITUBERCULOSIS DRUGS

En 341 enfermos con tuberculosis pulmonar muy avanzada
resistente a estreptomicina, isoniacida y PAS, se emplearon
varias combinaciones de drogas.

Kanamicina, etionamida, cicloserina. Se obtuvieron los si-
guientes resultados: 65% de los casos se negativizaron por
3 meses cuando se emplearon tres drogas pero mis de la
mitad de ellos se hicieron positivos nuevamente, sélo 27%
permanecieron negativos un afio. Cuando las drogas fueron
usadas en combinacién, el 365 y el 16% de los enfermos
persistié negativo por 3 meses y mis de un aiio respectiva-
mente. Se requiere un tratamiento de 9 meses o mis para
prevenir la reaparicién del bacilo, Deben considerarse como
drogas inefectivas cuando el bacilo no desaparece después de
5 meses de tratamiento.

Dy, Fernande Naranjo Herndndez

S. Hino. Kekkaku. 4/: 39-46, 1966.
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RADIOLOGIA TORACICA Y BRONCOGRAFIA
EN PERROS

ALFREDO CoRrTES ARrcos,* JorGe I. OLivEra LSPez,* BoNFiGLIO
Mufioz BoJaLiL** vy CarLos RaAMIREZ MEDINA®

CON EL ADVENIMIENTO de los rayos
R&entgen en 1895 se conté con un
método revolucionario de estudio, que per-
mitio el asomarse a situaciones antes inal.
canzables. Asi, se ha considerado a este
sistema de trabajo como una “autopsia so-
bre el ser vivo”! ya que permite el examen
de los érganos internos.

El ser humano ha pretendido equiparar
su situacién con la de otras especies, in-
cluso forzando en innumerables ocasiones
ya sea su posicidn o su medio ambiente
natural y es légico que a los perros no se
les haya marginado de tales pretensiones
y es asi como se tiene el hecho de obser-

* De la Divisién de Cirugia Experimenta] del
Departamente de Investigacién Cientifica.
C.M.N. LM.S.S.

#4 Del Hospital de Enfermedades del Térax.

C.M.N. LM.S.S.

Las placas radiogrificas en el perro deben ser observadas segin
la posicién normal del animal, es decir, en los cuatro puntos de sus-
tentacién. Se sugiere usar una nomenclatura propia para dicha po-
sicion, En cuanto a los lébulos pulmonares y bronquios los cambios
en la nomenclaiura deben ser: Iébulo cefilico en lugar de lébulo
apical, siempre pensando en la peosicién del animal,

var, por ejemplo, los estudios radiolégicos
de los perros en situaciones poco apropia-
das; el ser humano trata de asemejar su
bipedestacién con la natural en cuatro
puntos de apoyo del perro. Consideramos
que tal situacidén no debe prevalecer sino
que, por el contrario, debemos estudiar a
los canidos en su formna més natural.

En el estudio radiolégico de los pulmo-
nes se acostumbra imprimir placas radio-
graficas fundamentalmente en dos posicio.
nes en el ser humano: posteroanterior o
PA., que resulta de la emisién de rayos X
por la parte posterior del sujeto e impre.
sién de la placa por la parte anterior, es-
tando gencralmente de pie; o su inversa
la anteroposterior o AP. Cabe sefialar que
en el caso de las posiciones laterales de-
recha o izquierda el haz de rayos X pe-

[11]
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netra por el lado opuesto al descrito, es
decir, para la lateral derecha penetran
por el lado izquierdo y la placa se impri-
me del lado derecho y viceversa a diferen-
cia de las AP o PA en las que las siglas
corresponden al orden de penetracién de
los rayos X.

En el caso del perro no podemos efec-
tuar tal maniobra y lo forzamos a que se
recueste sobre la mesa de estudios y el
haz de rayos X va de ]a parte inferior o
ventral a Ja parte superior o dorsal colo-
cando la placa fotografica en el dorso del
animal. Esta es ]a razén por la cual opta-
mos por denominar a tal posicién ccmo
ventro-dorsal o VD. Situaciones semejan-
tes ocurren al tratar de imprimir las placas
laterales derecha e izquierda. Ademds, la
tendencia es de observar las placas latera-

Fic. 1.

les a semejanza de lo que ocurre en los
seres humanos y esto da origen a errores
de apreciacién al observar las placas de
los perros en dichas posiciones, dado que
el corazén y los grandes vasos, asi como
la distribucién del parénquima pulmonar
es diferente en una y en la otra especie.
Por tanto lo que en el ser humano se de-
nomina como placa lateral derecha, nos.
otros la citaremos aqui como costolateral.
derecha o CLD vy la lateral izquierda del
humano corresponderd a la costolateral-
izquierda o CLI del perro.

Si bien el presente trabajo no constituye
una excepcion, trata de llevar por cauces
mas adecuados tanto la exploracién del
perro, como la observacién de algunos mé-
todos de estudio, en particular las placas

Placa simple de lﬁrﬁ de perro en posicién CLI (costolateral izquierdo).
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Fic. 2.

iadiogralia simple de térax ecn posi-
cion VD (ventrodorsal).

e L

Fic. 3.

W e

de térax. Nos parece conveniente también
asentar que éste forma parte de una serie
de trabajos encaminados a estudiar la fun-
cién cardiopulmonar del perro normal,
para tener una idea mds cercana a la ver-
dad cuando se lleve a condiciones de ex-
perimentacién o bien para cuando se sos.
peche de algiin padecimiento del perro en
donde se haga necesaria su valoracién por
medio de los estudios de radiodiagnéstico;
ademds tratamos de sentar las bases rela-
cionadas con la terminologia més adecua-
da en los estudios radiolégicos en los cé-
nidos.

MATERIAL ¥ METODOS

Para el presente estudio se utilizaron 135
perros criollos, sanos clinicamente. Un
aparato Massiot (500 ma. 140 Kv) se

Estudic radiolégico en posivibn CLD (coastolateral derecho).
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Fic. 4. Broncografia en posicibn CLD (costolateral derecha). B, Cel. (bronquio
lobar cefdlico), B. Car. (bronquio lobar cardiaco), B. Int. (bronquio lobar intermedio).
B. Diaf. (bronquio lobar diafragmitico). Bep. (broncoscopio).

utiliz6 para la obtencién de los estudios
de radiologia. Los perros fueron aneste.
siados utilizando pentotal sédico a razén
de 25 mg por cada kilo de peso corporal.
Para las broncografias se introdujo pre-
viamente el broncoscopio y se empleb
Hytrast (m. reg.) como medio de contras-
te. A todos los perros se les efectuaron los
estudios con placas simples y en las posi-
ciones VD, CLD y CLI y a 10 de ellos se
les efectué broncoscopia selectiva e intro-
duccién de medio de contraste imprimién-
dose placas en las posiciones mencionadas.
Después de realizado el estudio y recupe.
rados los perros se regresaron a su jaula
respectiva.

REsuLTADOS

Las figuras 1, 2 y 3 corresponden a los
estudios “simples” de térax. La figura 1
se tomd en posicién costolateral izquierda
(CLI); en ella se aprecia como el corazén
estd basculando y se acerca méas a la pa-
rrilla costal que al diafragma como acon-
tece en el humano. Esta posicién se puede
identificar por la sombra que se forma en
el 4ngulo entre el diafragma y la columna
vertebral, debido a que el pulmén izquier-
do es de menor tamaiio que el derecho, lo
cual origina dicha “sombra”. La figura 2
esti impresa en posicién ventrodorsal o
VD y en ella se aprecia cémo el hemidia.
fragma derecho es més bajo que el del
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lado izquierdo. La figura 3 muestra la ra-
diografia del perro en posicién costolateral
derecha o (CLD), en la cual se aprecia
céomo el parénquima pulmonar da la im.
presién de introducirse por detris de la
viscera hepética; de observarse en posicién
diferente la placa, daria la impresién que
el higado estd desplazado hacia abajo,
cosa que no ocurre en la realidad por la
postura en cuatro puntos de apoyo del
perro, lo cual da margen a que el parén-
quima pulmonar ocupe esa zona.

Las [iguras 4, 5 y 6 son estudios bronco-
graficos. La 4 muestra dicho estudio en

Fic. 5. Broncogralia bilateral en posicién
VD (ventrodorsal). PD (pulmén derecho). B.
Cef. (bronquio lobar cefélico). BC (bronguio
lobar cardiaco), B. Diaf. (bronquio lobar dia-

fragmético). B. Int. (bronquio lobar interme-
dio). P.L }{pulmﬁn izquierdo) {I;. Cl:f l:lilrg:-r
quio lobar ceflico). B. Car. (bronquio lo

cardfaco). B. Diaf. (bronquio lobar diafragmé.

tico).

posicién (CLD) en el cual se aprecia ain
la posicibn del broncoscopio llegando a la
emergencia del bronquio principal de ese
lado y la introduccién del medio de con-
traste. Este estudio y el que se tomé en
CLI se consideran “selectivos”. La figura
5 muestra una broncografia bilateral en
posiciébn VD ; en ella se puede notar cémo
el bronquio principal izquierdo es mas lar-
go y el bronquio correspondiente al l6bulo
cefilico (L. Cef.) forma una curva hacia
arriba y su terminacién es mds larga que
su correspondiente del lado derecho. De-
bemos hacer notar que la terminologia
empleada aqui desde el punto de vista ana.
témico es la que nos parece mis prudente,
ya que €l perro no tiene posicién erecta y
el adjudicar el nombre de apical al 16bu.
lo més anterior de los pulmones nos parece
incorrecto, por lo cual le denominamos
cefdlico (L. Cef.) que si bien quiza no sea
el més indicado, si constituye una expre-
siébn mds objetiva de su situacién anatémi-
ca. En la misma figura 5, se aprecia bas-
tante bien la diferenciacién de los bron-
quios lobares y en el lado derecho estin
bien definidos los correspondientes a los
16bulos cefilico (L. Cef.), cardiaco (L.
Car.), intermedio (L. Int.) y diafragmi.
tico (L. Diaf.), aprecidndose cémo el in-
termedio (L. Int.) se dirige a cubrir el
espacio existente entre el corazén y el dia-
fragma. En la figura 6 se muestra el estu-
dio broncogrifico selectivo en posicién
(CLI) en donde se aprecia cémo el bron-
quio correspondiente al lébulo cefélico
presenta una mayor angulacién.

La figura 7 es una conjugaciéon de las
tres posiciones en estudio simple y la fi-
gura B es la conjugacién de los estudios
broncogrilicos en las tres posiciones.
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Fic. 6. Estudio broncogrifico en posicibn CLI (costolateral izquierdo).

CoMENTARIO comin son los de contraste positivo como

el bario y los compuestos yodados, que

Se cuenta con medios de contraste po- pueden ser nada, poco o totalmente reab-
sitivos y negativos! utilizindose en forma sorbibles2 En el presente trabajo se utilizb
selectiva. Por lo general, los de uso mas el Hytrast como medio de contraste por

7. Arreglo fotografico de las placas simples de 6rax de perro en posiciones CLI (costo-
5 !sl:mroal izquierdo) VD (ventrodorsal) CLD (costolateral derecha).
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Fic. 8. Combinacién de los estudios Lroncogrificos del perro en posiciones CLD {costola-
teral derecho) VD (ventrodorsal) y CLI (costolateral izquicrdo).

considerarlo el mas Wtil por tener las si.
guientes ventajas: Estd constituido por
finos cristales de propildioldiyodopiridona
en vehiculo acuoso, su alta concentra-
cién en yodo permite obtener un excelente
contraste radioldgico, su tolerancia local es
satisfactoria, la finura de sus cristales per.
miten una mayor adherencia a la mu
cosa bronquial, su eliminacién se efectia
principalmente por expectoracién, debe
manejarse adecuadamente para evitar pro-
bleras secundarios.

En la actualidad, se empiezan a utilizar
la combinacién de estudios radiolégicos
con la introduccién de particulas radioac-
tivas en pulmones’ higado® u otros ér.
ganos, con lo cual se ha aumentado la
eficiencia de estos métodos de estudio, aun-
que nosotros no los practicamos en el pre-
sente trabajo.

La esencia del cstudio realizado, fue la
de conocer radiolégicamente en perros vi-
vos los pulmones, tanto en una forma sim-
ple como utilizando un medio de cantraste,
ademis de aplicar un método selectivo
para cada pulmén, considerando metivo
de otro trabajo, cl aplicar el medio de

contraste todavia en una mayor selectivi.
dad, a cada lébulo pulmonar,

Como resultante se obtuvo una termino.
logia que nos parece légica por seguir un
orden anatdmico.b

Finalmente estamos conscientes que es
necesario temer una imagen mas precisa
del perro como animal de experimenta-
cién, por ser éste uno de los més utilizados
en la investigacién médico quirirgica y
ain en la enseiianza, por consiguiente to-
dos los estudios radiolégicos simples o con
medios de contraste aplicados en una for-
ma selectiva y encaminados a integrar esa
imagen de la que hacemos mencién, los
consideramos de gran utilidad.

RESUMEN

En el presente trabajo se hace notar quc
las placas radiograficas del t5rax del perro,
deben ser observadas segin la posicién
normal que guarda o sea en cuatro puntos
de apoyo y ademads se sugiere utilizar una
nomenclatura acorde con dicha posicién.
Ast, resumimos en un cuadro los cambios
que sugerimos en la nomenclatura, dando
primero la posicién del ser humano con Ia
correspondiente del perro.
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Humano Perro

Anteroposterior AP Ventrodorsal VD
Posteroanternor PA Dorsoventral DV
- Lateral izquierda LI Costolateral izquierda CLI
Lateral derecha 1D Costolateral derecha CLD

En lo refertnte a los 16bulos bronquios
pulmonares, {inicamente se sugiere el cam-
bio de nomenclatura al 16bulo apical por
el de 16bulo ceflalico, considerando nueva-
mente la posicion del animal,

Se muestran estudios radiolégicos sim.
ples de térax y broncografias en diferentes
posiciones.

SUMMARY

Roentgenologic plates in the dog should
be observed according to the normal po-
siion, that is in four sustentation points.
It is suggested to use a nomenclature pro-
per to such position. As to pulmonary
lobes and bronchi the change in nomen-

clature should be: cephalic lobe instead of
apical lobe, thinking in the animal’s po-
sition.
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ABSCESO HEPATICO ABIERTO A PERICARDIO

HipéLiTo MaLboNADO RAMIREZ,* RogELIO MARTINEZ BANUET,* ANTONIO
TaraceNa CisNEROS,** JeEs(s AGUIRRE Garcia**
Y XaviER Paracios Macepo***

dad disminuye considerablemente,

EL ABSCESO HEPATICO amibiano es una
entidad frecuente en Meéxico.l 27 Se

sabe que aproximadamente un 1% de los °

abscesos hepaticos se abren a pericar-
di0,7+ 8 el cuadro clinico es a veces ocbscuro
y si cl tratamiento no es quirirgico y
oportuno, la mortalidad Ilega a ser del
1009 .9-12

MATERIAL Y METODOS

Se analizan tres casos de absceso hepa
tico abierto a pericardio tratados con éxi.
to en el Hospital General del Centro Mé-

* Meédico Residente en Cirugia Cardiovascu-
lar, C.M.N., IMSS, México 7, D. F.
e Médlco Adscrito al Hospxtal General de

la misma institucién..
22 Jele de Cu-ug:a Card:ovascular de la

misma institucidn,

Sc prescatan tres casos de absceso hepitico del lébulo izquierdo
abierto a pericardio, a los cuales se opero con éxito. Todo pacicnte
con fiebre, que sibitamente prescnta taponamiento cardiace debe
considerarsc sospechoso de absceso hepitico abicrto a pericardio; s¢
les debe puncionar, y s: cl resultado de la puncidn es positivo, se
debc practicar la operacion de inmediato; en esta forma la mortali-

dico Nacional, I.M.S.S. actualmente con
evolucién de uno a seis aiios.

Caso 1. S.G.S. Femenino, 27 afios, fe-
cha de ingreso: 29-IX-1965, {echa de alta:
3-XI-1965.

Cuadro clinico. Dolor en hipocondrio
izquierdo, ataque al estado general y sin-
drome f{cbril de 30 dias de evolucién. Ocho
dias antes de su ingreso el dolor se irradi6
a cuello, hombro y brazo izquierdos, con
palpitaciones y sensacién de opresién pre-
cordial. La exploracién fisica fue negativa
en térax y abdomen, con facies de toxiin-
fectado. Los exdmenes paraclinicos mostra-
ron leucocitosis de 23,700, 80% segmen-
tados, 10 en banda, incontables leucocitos
en orina, radiografias de térax y abdomen,
asi como E.C.G. dentro de la normalidad.
Dos dias después de su ingreso stbitamente

{19]
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presentd cuadro de taponamiento cardiaco
clinico, radiografico y electrocardiogrifico,
por lo que se practicé puncién pericérdica,
se extrajeron 60 ml de liquido amarillen-
to, turbio, con scdimentacién, sin que se

Fic. 1.
del absceso hepitico amibiano al pericardio.

Fotogralia mostrando la comunicacién

modilicara el cuadro clinico, por lo que
nuevamente se puncioné obteniendo 650
ml de material purulento, achocolado,
con lo que mejord en forma importante
del taponamicnto, pero en el abdomen pre-
senté datos de irritacién peritoneal y sin
peristaltismo audible. La neumocardiogra-
fia no fue atil y en 7-X-1965: se practicd
puncién pleural izquierda, extrayendo 350
ml de liquido serohemitico. Por persistir
cuadro de taponamiento, el 8-X-1965, se
practicb toracotomia posterolateral izquier.

HIPOLITO MALDONADO RAMIREZ Y COLS.

da, encontrando 1,000 ml de liquido se-
roso con natas de fibrina en la cavidad
pleural. Al abrir el pericardio se obtuvie-
ron 400 ml de material achocolatado y
se encontrd absceso hepatico del 16bulo iz-
quierdo del higado de 8 cm de diametro,
comunicado al pericardio (Fig. 1). Se
realizd pericardiectomia parcial. En el post-
operatorio se tratd con emetina, tetracicli-
na y cloroquina. El informe de histopato-
logia fue de pericarditis, probablemente
amibiana, y no se identificaron trofozoitos
(Figs. 2 y 3). Se dio de alta 33 dias des-
pués y actualmente se encuentra asintoma-
tica y con cxamenes paraclinicos normales.

Fics. 2 y 3. Cortes histolbgicos dc pl:ncardbu
que no muestran trofozoitos y si datos dl: pﬂrl-
carditis crénica del caso 1. i
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1 Caso 2. G.V.F.-Masculino, 26 anos.
Fecha de ingreso: 19-11-197, fecha de
dlta: 5-III-1970.

: Cuadro clinico. Sindrome febril de dos
meses de evolucién que en los ultimos 10
dias se acompafia de dolor precordial en
hombro izquierdo, constante y disneizante.
En la exploracién fisica se encontraron da-
tos de taponamiento cardiaco y derrame
pleural bilateral. A las 24 horas se agudizd
el cuadro por lo que se practicé puncién
pericirdica, se extrajeron 1,000 ml de li-
quido purulento obscuro con lo que me-
joré ligeramente, siendo necesario puncio-
narlo en dos ocasiones méis sin obtener
remision del cuadro, por lo que se practico
toracotomia medioesternal se encontré abs-
ceso hepético del 16bulo izquierdo de 5 X
4 cm, abierto a pericardio. Se abrieron
ambas pleuras, se evacuaron 500 ml de
liquido seroso (Fig. 4): En el postoperato-
rio se traté con emetina, metronidazol,
diyohidroxiquinoleina, ampicilina y cloro-
quina, evolucioné satisfactoriamente, se le
dio de alta 14 dias después de su ingreso.
Actualmente asintoméitico y sus estudios
de laboratorio y gabinete normales.
Caso 3. O.L.A., masculino, 39 anos.

Fio. 4. Corte de pericardio con inflamacién
aguda y erénica del caso 2,

Fecha de .ingresu: 18-11-1970, fecha de
alta: 25-I11I-1970.

Cuadro clinico. Sindrome febril de dos
semanas de evolucién con dolor en el epi-
gastrio irradiado a hipocondrio derecho y
region subescapular del mismo lado. A la
exploracién fisica con [lacies de toxiinfec-
cién y hepatomegalia dolorosa. Exdmenes
paraclinicos: leucocitosis de 50,900, 83%
segmentados. Radiografias de térax con
hemidiafragma derecho elevado (Figs. 5,
6, 7 y 8). En la radiografia de abdomen
hepatomegalia de ambos Iébulos y borra-
miento del psoas, E.C.G. normal y el cen-
telleograma hepitico con gran defecto de
captacién en el lébulo izquierdo y pequeno
en el derecho. Se traté con emetina y me-
tronidazol, evolucioné satisfactoriamente y
diez dias después de su ingreso presentC
cuadro de taponamiento cardiaco agudo
por lo que se realizé puncién pericirdica,
se extrajeron 40 ml de material purulento
achocolatado. Se hizo toracotomia izquier-
da lateral, ya que para esta fecha tenia
derrame pleural de ese lado. Al abrir el
pericardio se encontré absceso hepético del
16bulo izquierdo del -higado de 8 cm de
didmetro abierto a pericardio. Se realizb
pericardiectomia parcial y en el postope-
ratorio se traté con antibiéticos, cloroquina
y metronidazol (Fig. 9). Se reintervino 12
dias después, se practicé decorticacién
pleural por derrame pleural encapsulado.
Se dio de alta 34 dias después de su in-
greso y actualmente se encuentra asinto-
matico y sus estudios paraclinicos son nor-
males.

CoMENTARIO

Como se informa en la literatural 2 9 10
1L 12 13 son muchas las dificultades que
implica hacer el diagnéstico de absceso he-
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Fiocs. 5, 6, 7 y B. Serie cardiaca mostrando clevacién de hemidialragma derecho con
reaccion pleural del mismo lado, lo encontrado en los 3 casos.

patico abierto al pericardio, que retrasa el
tratamiento y aumenta Ja mortalidad. Has-
ta el momento se han comunicado apro-
ximadamente 110 casos de esta entidad.

- En nuestros casos 1 y 2 el cuadro clinico

fue obscuro, ya que el primero de ellos in-
greso con cuadro de toxiinfeccién grave,
sin manifestaciones abdominales o toréci.
cas y posteriormente presentd cuadro de
irritacién peritoneal y taponamiento car-
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Fic. 9. Corte histolégico de pericardio (pe-
ricarditis) hallazgo ordinario en este tipo de
pacientes,

diaco, atribuido este Gltimo a reaccién de
la serosa pericirdica debida a un padeci-
miento sistémico, probablemente tubercu-
losis miliar, teniendo en cuenta, entre
otras cosas, que el liquido obtenido de la
primera puncién pericirdica fue amari-
llento. La indicacién quirtirgica se basé en
el sindrome de taponamiento cardiaco. El
cultivo del liquido mencionado fue positi-
vo para Entamoeba hystolitica.

Sabemos que la presencia de liquido pe-
ricirdico amarillo y no el clisico achoco-
latado es rara, pero posible en la perfo-
racién de absceso amibiano pericardico,
como lo ha descrito Stryker.!4 Del caso 2,
llama la atencién la falta de datos clinicos
de absceso hepético. El diagnéstico pre-
operatorio fue de pericarditis purulenta;
el diagnéstico de absceso hepético abierto
a pericardio se establecié durante el acto
quirirgico. La etiologia de dicho absceso
no pudo establecerse con precisién, pues el
cultivo fue negativo y el estudio histopa-
tolégico se informé como pericarditis agu-
da y crénica, aunque muy sugestiva de ser
amibiana.

Un medio mis para confirmar el diag-

néstico es que después de operado recibié
tratamiento especifico para absceso hepa.
tico amibiano con lo que remitié el cua-
dro. En cambio, el caso 3 es un ejemplo
claro de absceso hepatico abierto a peri-
cardio.

Por lo que se refiere a la técnica quiriir-
gica, pensamos:

1. Que puede realizarsc una esterno-
tomia media o una toracotomia posterola-
teral izquierda.

2. Es necesario hacer reseccién amplia
de pericardio.

3. Es posible abrir cavidad pleural para
mayor seguridad en el drenaje, a pesar de
la posibilidad de la presentacién de un
derrame pleural encapsulado, complicacién
que se nos present en el caso 3.

CoNcLUSION

Como conclusién pensamos que todo
paciente con sindrome febril que sibita-
mente desarrolla taponamiento cardiaco en
nuestro medio, debe ser sospechoso de abs-
ceso hepitico abierto a pericardio, debe ser
puncionado y en caso de puncién positiva,
operado de inmediato, con lo cual, la mor.
talidad de esta entidad se reduce en forma
espectacular.,

ResumMmEen

Se describen tres casos de absceso hepa-
tico del lébulo izquierdo de higado abier-
tos a pericardio, tratados quirirgicamente
con éxito. Se hacen consideraciones diag-
nésticas y terapéuticas.

SuMMARY

Three cases of hepatic abscess of left
hepatic lobe opened to pericardium, oper.
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atcd upon sucessfuly, are presented. All
patient with [ever whom suddenly develops
cardiac tamponade should be suspected
of hepatic abscess opened to pericardium,
should be punctioned and if the punction
is positive, operation should be carried out
immediately, so mortality diminishes con.
siderably.
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TIMOMA HETEROTOPICO DEL PULMON
Y MIASTENIA GRAVE

PRESENTACION DE UN CASO

Euro Lurt Herrera,* RANULFo ALcocer CRUZ** E IsABEL
CASTANEDA HERRERA***

moma,

'EL TERMINO timoma [ue empleado por
primera vez por Grandhome en 1901
Yy aunque es universalmente aceptado ha
sulrido diversas interpretaciones.

Grosby en 1932 opind que se debia de-
signar timona a todo tumor primario be-
nigno, o maligno, del timo. El érgano fue
considerado en ¢l pasado como asiento de
una variedad de neoplasias interesantes.
Ewing escribia, ningtin tipo de tumores ha
resistido con mayor éxito los intentos de
clasificacién e interpretacién que los del
timo.}

* Médico Residente del Instituto Nacional
de Cardiologia, México 7, D. F.

#® Médico Residente de! Instituto Nacional
de Neumologia,

#4% Jefe del Departamento de Anatomia Pa-
tolégica del Instituto Nacional de Neumologia.

Sc presenta un caso de miastenia gravis, en el cual se diagnosticé,
scis aflos después, un timoma heterotépico del lébulo medio. Cuando
se resecéd el tumor la miastenia mejoré muche clinicamente.
todos las pacientes con miastenia gravis sin tumor intratoricico, se
deben realizar estudios radiolégicos regulares. La asociacién de mias-
tenia gravis con un twmor intratoricico es muy sospechosa de ti-

En

La funcién del érgane también ha sido
producto de numerosas especulaciones,
desde la dada por Galeno quien pensaba
que el drgano servia para separar la vena
cava del esternén, hasta las observaciones
clinicas de Good (1954), en las que aso-
ciaba la agenesia o hipoplasia del timo
con estados de deficiencia inmunolégica
(agamaglobulinemia), hecho que se de-
mostrd en los trabajos de Miller, conocién-
dose en la actualidad el papel tan impor-
tante que juega en la inmunidad celular
o retardada.??®

En cambio la hiperfuncién se ha visto
asociada con miastenia grave, El primero
en .consignar este hecho fue Weigert; pos.
teriormente Bell y Keynes, encontraron ti-

[23]



26

momas en pacientes que habian fallecido
de miastenia grave.!

Actualmente sc sabe que de un 15 a
un 30 por ciento de los pacientes con mias-
tenia grave cursan con timomas. Este he-
cho se ve apoyado alin mas, ya que del
40 al 75 por ciento de los pacientes con
timoma presentan miastenia grave.! 4

La funcién del timo se ha relacionado
también al sistena hematopoyético. Desde
1928 se notd la presencia simultinea de
aplasia pura de la serie roja y timo-
ma.52 Furth logré reducir la frecuencia
de leucemia en ratones de un 80 por cien-
to a un 9.9 por ciento, con cortisona, al
producir atrofia linfoide-y timica, hecho
que se veia favorecido por la timectomia.!

El sitio ordinario del érgano es el me-
diastino anterior y superior, sin embargo,
puede llegar a tener otras localizaciones
(heterotopia).

El presente caso guarda la asociacién
miastenia grave y timoma, con heterotopia

del érgano.

PRESENTACION DEL CASO

H.R.P., masculino, de 52 afios, médico.
Visto por primera vez en el Instituto Na-
cional de Neumologia el 14 de julio de
1970. Con antecedente de laparotomia en
1963 por brida duodenal que ocasionaba
dilatacién gastrica. En 1964 noté ptosis
palpebral derecha y posteriormente iz-
quicrda, con estrabismo bilateral conver-
gente. El estudio radiolégico de térax prac.
ticado ese afio se interpreté como normal.
Se le diagnosticé miastenia grave, mejorb
con el tratamiento institeido (bromuro del
éster dimetil carbimico del 1 metil 3 hi-
droxipiridinio). En 1966 present5 ptosis
palpebral derecha total, fatiga muscular

EULO LUPI HERRERA Y COLS.

que se acentuaba con la actividad fisica.
Desde 1970 nota disfonia vespertina, ade-
nopatia cervical bilateral de predominio
derecho y pérdida de seis kilogramos de
peso en dos meses.

Exploracién [isica. Talla: 1.62 m. Peso:
62 kg. Frecuencia respiratoria: 18 por mi-
nuto. Frecuencia cardiaca: 88 por minu-
to. Temperatura: 36.6°C. Tensién arte-
nal 130/80 mm de Hg. Cabeza: cara:
ptosis palpebral bilateral, mis pronuncia-
da en el lado derecho., Anisocoria por
miosis derecha, paresia pupilar derecha.
Cuello: cicatriz quirtrgica reciente de 3
cm en el lado derecho. Microadenopatia
bilateral, de predominio derecho. Térax:
drea cardiaca: sin datos anormales, Cam-
pos pulmonares: vibraciones vocales
provocadas: aumentadas en la porcién
inferior de la cara anterior derecha, sub-
matidez en la misma regién. Ausencia de

i

v o

Fio. 1.

PA de térax donde se observa opaci-
dad basal derecha.
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matidez retroesternal. Abdomen: cicatriz
quiriirgica antigua de flanco a flanco de
30 cm. Resto de la exploracién negativa.

Exdmenes de laboratorio y gabinete:
biometria hemética, quimica sanguinea,
examen general de orina y electrocardio-
grama, dentro de limites normales. Prue-
bas funcionales respiratorias: restriccién
grado II. Informe de la biopsia cervical
(extrahospitalaria) : linfoma dudoso.

Radiolégico de térax: PA (figura 1).
Tumoracién redondeada en la base pulmo.
nar derecha y que en posicién lateral se
ubica en la proyeccién del lébulo medio
(figura 2). Broncografia: normal (figu-
ra 3).

B e e o P T 1 e ¢

Fic. 3. Broncogralia derecha normal.

Por los hallazgos radiolégicos se somete
a toracotomia derecha el 19 de julio de
1970, encontrindose una tumoracién blan-
co nacarada, situada en la periferia del
l6bulo medio y del segmento dos del 16-
bulo superior (figura 4), “Existia una ban-
da fibrosa que unia la tumoracién con
el mediastino anterior y superior” (figura
5). Se le practicé lobectomia media y re-
seccibn subsegmentaria del S-2.

En el postoperatorio inmediato cursd
con hipomovilidad toricica, la cual se co-
rrigié con el empleo de respirador meca-
nico. El dia 30 del mismo mes fue dado
de alta, y se notd regresién parcial de su
sintomatologia.

Informe histopatolégico: Biopsia No.

Fio. 2. Lateral d ha de térax. Tumora- i roscépico:
cién redondeada situ:r;: :n lca proycccién del G309, Eabadio m:ac 6le' El tumor se
ébulo medio, encuentra adherido a la parte mis ante-
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1 - o 2 F bt
Fig, 4. Obsérvese la tumoraciébn de color blanco nacarado situada en la periferia
del lébulo medio.

Vs . # |
Fic. 5. La pinza sefiala el sitio donde terminaba el puente fibroso que unia la
tumoracién con el mediastino anterior.
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rior e inferior del lébulo medio. Mide
8.5 por 6 por 45 cm en sus diferentes
didametros. La superflicie externa del tu-
mor muestra una porcién lisa, blanqueci-
na lransparente con algunas zonas nodu.
lares excrecentes, otra porcién despulida
con mfltiples adherencias que correspon-
den a la parte més cercana del parénqui-
ma pulmonar en donde se confunde. Es
de consistencia renitente, a la seccién se
encuentra limitado por una cépsula fibrosa
blanquecina de un milimetro de espesor
de la que parten algunas trabéculas que
dividen el tejido tumoral. Cerca del pa-
rénquima pulmonar se pierde la cépsula
y no hay limites precisos con el tejido pul-
monar. El tumor.es blanco amarillento con
amplias zonas hemorrigicas (figura.6).
Estudio microscépico: el tumor se
encuentra constituido por elementos epi-
teliales que forman pequeiios nidos y nu-

29

merosas células linfoideas. No se encon-
traron células en mitosis. Es dificil encon-
trar corpisculos de Hassell. En uno de los
cortes histolégicos se observa un foliculo
linfitico con amplio “‘centro germinativo”.
El parénquima pulmonar cercano estd
siendo invadido por él y se pierde en pe-
quefias porciones la cdpsula fibrosa limi-
tante (figura ).

Diagnéstico anatémico: Linfoepitelioma
del timo, llamado también carcinoma de
células redondas,

CoMENTARIO .

El interés del caso radica en la ubica-
cién del tumor y la existencia de mias-
tenia grave.

* Desde’ el punto ‘de vista etiolégico todo
parece indicar que el timo juega un pa-
pel importante en el desarrollo de la mias-
tenia grave, hecho que se ve apoyado por

Fio. 6. Aspecto macroscopico del tumor (véase el texto),
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Fic. 7.

los hallazgos histopatolégicos, resultados
de )as timectomias y los estudios inmuno-
légicos que sugieren que el timo produce
anticuerpos que de alguna manera inter-
fieren con |a funcion de la placa motora.t

En cambio, en el aspecto clinico la pre.
sentacién de los pacientes es variable; pue-
de ocurrir que uno con timona desarrolle
miastenia grave, 0 que otro sea miasté-
nico sin aparente tumor de timo y que
lo desarrolle en alguna etapa de su vida,
0 que ambos procesos se diagnistiquen si-
multaneamente, o que no coexistan los dos
procesos, inclusive que exista timo normal
en un paciente miastémico. Creemos que
estas posibilidades en la historia natural
de los pacientes tienen imporiancia en el
aspecto clinico y terapéutico.

Nuestro caso es el de un enfermo mias-
ténico cuyo estudio radiolégico inicial no
mostraba timoma heterotépico, el cual
apareci en forma franca seis afios des-
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Aspecto microscopico del tumor (véase el texio).

pués. Lo que hace pensar, que todo pa-
ciente con miastenia grave en el cual no
se demuestra tumoracién en el mediastino
anterior o en alguna otra regién intrato-
ricica por los procedimientos habituales
o mas elaborados,” se deberin practicar
estudios radioldgicos de torax a intervalos
{recuentes.

Desde el punto de vista histolégico se
han encontrado algunos datos supuesta-
mente caracteristicos en los pacientes con
timomas y miastenia. Sloan describe “cen-
tros germinales”’, los que no se han en-
contrado en timos normales.! Castleman
sefiala que en este grupo de enfermos has-
ta en un 80 por ciento de los casos, puede
existir hiperplasia linfoide con centros ger.
minales! Estos cambios se han deserito
en acromegalicos y en algunos casos de en-
fermedad de Addison, por lo que se pien-
sa que estos centros germinales tengan
mucha importancia y que tal vez como
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sugiere Iverson tengan funcién endocri.
na.l

La heterotopia del timo ha sido sefia-
lada desde 1947 por Cosio y Gonzilez.?
Diferentes autores han encontrado el tu-
mor en mediastino anterior medio e infe_
rior (tan bajo como el diafragma), en
hilios pulmonares? %10 en parénquima
pulmonar!l-4 y subpleurales'$, 18 como en
nuestro caso. Un timoma del mediastino
posterior ha sido informado, sin haberse
comprobado.” La tinica localizacién ex-
tratoracica ha sido el cuello.18

Por lo tanto la posibilidad de hetero-
topia del timo debe considerarse cuando
se asocia miastenia grave y una tumora-
cibn intratoricica.?

La asociacién entre ambos padecimien-
tos impulsé a practicar timectomias, sin
embargo, los resultados no son concluyen-
tes, En nuestro caso hubo una remisién
parcial de la sintomatologia,

De 129 timomas resecados por Adams
y Allan, el 52 por ciento mostraron me-
Joria; de 100 casos revisados por Kirklin
cn la literatura, 64 por ciento sanaron o
se obtuvo mejoria. Viets piensa que la
reseccibn de estos timos trae remisiones
prolongadas e inclusive definitivas. Los me-.
jores resultados se han obtenido cuando
se trata de tumores encapsulados.! Los
casos de recurrencia de la miastenia se
han relacionado con una demostrada re-
aparicién del tumor.202!

Aun cuando algunos autores recomien-
dan tinicamente la cirugia de los timomas,
Kcynes extirpé 200 timos anatémicamente
normales en pacientes con miastenia, ob-
teniendo el 65 por ciento de curacién o
mejoria. Los resultados son menos satisfac-
torios cuando la miastenia es de larga du.

racion, en pacientes de edad avanzada o
muy deteriorados.1?

ResuMmeN

Se informa el caso de un paciente con
miastenia grave a quien se le diagnosticé
seis afios después timoma heterotépico, si-
tuado en la periferia del ]6bulo medio.
Se obtuvo mejoria clinica de la miastenia
con la extirpacién del tumor.

Sugerimos practicar estudios radioldgi-
cos de térax a intervalos prudentes a todo
paciente con miastenia grave en el que
no se le demuestre tumoracién intratora-
cica. La asociacién de aquella enferme-
dad con una tumoracién intratordcica
plantea la fuerte posibilidad de timima,

SUMAIARY

A case of myasthenia gravis in whom,
six years later, heterotopic thymoma in the
periphery of the median lobe as diagnis-
ed, is presented. With the tumor removal
myasthemia improved clinically. In all pa-
tients with myasthemia gravis without in-
trathoracic tumor, regular roentgenologic
studies should be carried out. The associa-
tion of myasthenia gravis with an intra-
thoracic tumor is very suspicious of thy-
moma.
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HISTOPLASMOSIS PULMONAR PRIMARIA

PRESENTACION DE SIETE CASOS*

OraLia CorpERO, ANTONIO RopRricUEZ S., GuiLLErMo Ruiz R,
ManueL AguiLar M, E Isaias CoLLr A.

pulmonar primaria,
necesitaron tratamiento.

aparate digestivo,
con buenos resultados.

E N 1905 DarrLiNG describié el primer
caso de histoplasmosis en el hom-
bre!, 2.2 y en 1949, Emmons aislé del
suelo al Histoplasma capsulatum y demos.-
tré que cs en la tierra donde se desarro-
lia como sapréfito bajo las formas mice-
lial y esporular igual que en las condicio-
nes ordinarias del cultivo.s”

En 1945, el nimero de casos conocidos
en la literatura mundial era de 71 y con
los trabajos de Christie, Patersen y Palmer
el padecimiento dejé de considerarse como
una enfermedad rara. Estos autores corre-
lacionaron las calcificaciones pulmonares
en individuos con reacciones positivas a la
histoplasmina y ncgativa a la tuberculina,

* Hospital de Neumologia y Cirugia de T6-
rix del Centro Médico Nacional, 1.M.S.S., Mé-
xico 7, D, F.

Sc presentan sicte casos de diferentes formas de histoplasmosis
Tres pacientes tenian formas benignas que no
En cuatro pacientes habia formas progre-
sivas generalizadas con diseminacién intrapulmonar, afeccién de gan-
glios linfaticos extraloricicos, lesiones en las mucosas, conjuntivas y
Estos cuatro pacientes recibieron anfotericina B

verificando la prevalencia de una forma
benigna y asintomitica del padecimiento
en las cuencas de_los rios Mississipi y Ohio
en Estados Unidos.1* 15,28

En 1947, Furcolow, Wasburn y colabora-
dores, demostraron la relaciébn entre el
Histoplasma capsulatum y los brotes epi-
démicos y sefialaron que Ja via de entrada
era la respiratoria.® 1220 En 1955 Laza-
rus y Ajello aislaron el Histoplasmg cap-
sulatum en muestras de tierra de'la Cue-
va de las Lechuzas y lo relacionaron con
la llamada “fiebre de Tingo Maria”, pre-
sente en visitantes de ese lugar; la prueba
concluyente fue. el aislamiento del hongo

en dos de esos casos por Arellanos y Gal-
vez . Brandon.13

Gonzilez  Ochoa en 1956, aislé el His-

[33]
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toplasma capsulatum en un enfermo y co-
municé las epidemias ocurridas entre 1959
y 1964, con un total de 365 casos expues-
tos, de los cuales 292 enfermaron y seis
fallccieron. El resultado de sus observa-
ciones, fue el decreto presidencial para la
contratacién exclusiva de trabajadores his-
toplasmino positivos, en lugares con focos
de infecci6n.16 21

Las micosis profundas son enfermedades
que difieren poco de las enfermedades
producidas por bacterias, asi vemos gran-
des semejanzas entre las alteraciones ana.
tomopaloldgicas y las manifestaciones cli-
nicas producidas por algunas de ellas. No
se transmiten de persona a persona, mu-
chas de ellas se adquieren por la inhala-
cién de esporas que se desarrollan libre-
mente en la naturaleza %, 7

La infeccién por Histoplasma capsula-
tum tiene grandes semejanzas con la pro.-
ducida por el bacilo de Kochs, ¢ 19,11, 14,
% La patogenia, con [recuencia aeroge.
na% 12 y su comportamiento posterior den-
tro de] organismo, llevan a formas clinicas
muy semejantes, ficiles de confundir. Los
antecedentes y Jos factores predisponentes
son de gran valor en el diagnéstico dife-
rencial cuando alin no se cuenta con los
resultados de las baciloscopias. En los dos
padecimientos son de importancia las prue-
bas cutineas de sensibilidad cuyo resulta-
do debe valorarse en funcién del cuadro
clinico, igual que las reacciones de preci.
pitacién y fijacién del complemento cuan-
do se trata de histoplasmosis.

La reaccién cutinea a la histoplasmina
es de poco valor en las formas agudas!t
porque su establecimiento varia entre tres
dias y seis meses. Los titulos serologicos
aumentan ripidamente en las formas agu-
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das pero no es raro encontrar titulaciones
bajas o nulas en casos diseminados y fata-
les; por tanto debe tenerse presente que
la intensidad de la respuesta puede no
estar en relacién con la gravedad del pa-
decimiento® 2! La demostracién del
hongo es concluyente, pero aun en casos
de histoplasmosis activa es dificil, por tan-
to resulta un elemento de poco valor
cuando en negativalk 6 15. 28

Por lo que respecta a la patogenia, la
histoplasmosis puede ser de primoinfeccién
o de reinfeccién y en los dos casos la lo.
calizacién puede ser variable, dando lugar
a formas exclusivamente pulmonares, de
generalizacién o localizadas primariamente
a otros érganos, con evolucién aguda, sub-
aguda o crénica.T 19, 12, 4

La infeccibn primaria es asintomitica
en un 50 a 80 por ciento de los casos!S.
.21 y en el resto la sintomatologia es va-
riada; en las formas benignas, simula un
estado gripal; en las moderadas, el pade-
cimiento es semcjante a un proceso bron.
quitico o neumodnico!” 3 y, en las formas
graves, se presenta con importante toxiin-
feccién y severo ataque a la funcién pul-
monar. En algunos enfermos con primo-
infeccién grave, se producen formas
progresivas con diseminacién intratoracica
y participacién ganglionar mediastinal y
en un grupo menor, la generalizacién sale
fuera del térax dando lugar a cuadros
aparatosos con manifestaciones practica-
mente sistémicas,

La infeccién secundaria, por reinfeccion
enddégena tardia, puede adoptar formas
anatomoclinicas parecidas a las de la po-
moinfeccién; incluye procesos crénicos que
al progresar se excavan y que deben con-
siderarse como graves.’?
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En cuanto al tratamiento, es evidente
que las formas benignas o moderadas no
ameritan tratamiento especifico, pero en
las diseminadas, si esti indicado porque
con frecuencia son mortales;! la mortali.
dad en estos casos, no tratados, es para al-
gunos autores del 100 por ciento®! y para
otros del 85 por ciento.® 2 Yates y cola-
boradores han revisado diversos agentes
antimicéticos que incluyen: diaminas, nys-
tatina, beta-dimetilaminofencolate (MRD-
112, Merrell), etil vanilato, amebacide y
varios derivados de las sulfas. Todos estes
agentes son infectivos y muy téxicos.

Desde 1956, la anfotericina B, ha de.
mostrado ser el mejor agente para tratar
la histoplasmosis.l- 8, 8.9, 19,22, 23,26 Es un
antibiético derivado del grupo de los es-
treptomices, aislado por Gold y colabo-
radores en 1955 y con accién fungostatica
importante tanto in vitro como in vive, Su
uso estd limitado por su toxicidad y por
los inconvenientes de su administracién
intravenosa prolongada.l. 2,3

La nefrotoxicidad del medicamento, se
traduce por elevacién de los nitrogenados
en la sangre y por descenso en las pruebas
de depuracién de la creatinina, cambios
presentes en el 75 por ciento de los casos
Y que regresan a la normalidad aproxima-
damente seis semanas después de suspen-
dido el tratamiénto.d, 18. 26

Segln la literatura publicada al respec-
to,7-9,10,2L. 22, 28,24 |3 mortalidad de las
formas agudas generalizadas es muy ele.
vada, sobre todo cuando se trata de en-
fermos jévenes o viejos . Si por otra parie
tenemos presente la elevada toxicidad del
tratamiento médico con anfotericina B, re-
sulta explicable que a veces sea dificil to-
mar una determinacién cuando se esti en

presencia de formas generalizadas de his-
toplasmosis. '

Hemos revisado los casos de histoplas-
mosis que se han estudiado en el hospital,
desde mayo de 1961 a septiembre de 1970
y encontramos 21; en 13 de ellos, las le-
siones se consideraron como secuelas, el
diagnéstico se fundé en la reaccién cuté-
nea positiva, en el antecedente de haber
residido en lugares endémicos o de ha-
ber estado en contacto con guano de mur-
ciélago. En los ocho pacientes restantes,
el diagnéstico fue de histoplasmosis agu-
da, en presencia del antecedente reciente
de penetracién en lugar habitado por mur-
ciélagos seguido de cuadro clinico, radio.
légico y de laboratorio, reaccién cuténea
de histoplasmina positiva en todos y en
uno con reaccién de precipitacién positiva
1:128. En seis de estos enfermos se con-
siderd el padecimiento en etapa regresiva;
en dos, como formas activas por presentar
sintomas respiratorios y fiebre que obligé
a mantener vigilancia estrecha y tratamien-
to general sintomatico. Ninguno de ellos
amerité tratamiento especifico.

MATERIAL Y METODO

El material de este trabajo, esti forma-
do por siete enfermos con histoplasmosis
pulmonar primaria aguda, estudiados en
el Hospital de Neumologia y Girugia de
Térax (ahora Hospital de Enfermedades
del Térax), del Centro Médico Nacional,
del I.M.S.S., de septiembre a diciembre
de 1970.

El interés del tema esti enfocado hacia
diferentes aspectos de la enfermedad: 1)
Las formas clinicorradiolégicas, 2) las va-
riantes de la evolucién y 3) Al tratamien-
to con anfotericina B, en cuatro de los
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enfermos que presentaron histoplasmosis
progresiva diseminada.

Para iniciar la exposicién de estos ca-
sos, es de interés sefialar que el 21 de
agosto de 1970, un grupo de ocho excur-
sionistas entre ellos nuestros siete enfermos,
fue guiado hasta una cueva en el Estado
de Hidalgo, cercana a la regién llamada
“El Chico”. Seis de los integrantes del gru-
po penetraron en la cueva habitada por
murciélagos y ahi permanecieron por tiem-
pPo que varié entre cinco y quince mi-
nutos.

Durante su estancia en el interior del
sitio antes mencionado seguramente aspi-
raron gran cantidad de esporas de Histo-
plasma capsulatum y aun es posible en
uno de ellos, la infeccién por la via diges-

tiva ya que ingirié agua estancada en el
interior de ese lugar.

Es importante el hecho de que los ocho
integrantes del grupo, tuvieron manifesta-
ciones de enferrnedad micética, atribuible
en los que quedaron fuera, al contacto con
la ropa de sus compaifieros de grupo, du-
rante la noche que siguié a la penetracion
en la cueva. Siete de ellos fueron estu-
diados y tratados dentro del hospital, el
octavo caso se atendié fuera de nuestros
servicios,

De los siete enlermos estudiados, dos
que permanecieron fuera de la cueva, de
16 y 15 afios de edad, desarrollaron formas
benignas; el primero, tuvo manifestacio-
nes clinicas de cuadro gripal, después de
21 dias de la exposicién y en el segundo,
hubo ccfalea intensa, fiebre de 39°C, ves-
pertina, artralgias, mialgias, faringitis, tos,
disnea de medianos esfuerzos, dolor pleu-
ral y estertores f{inos bilaterales. En otro
enfermo de 33 anos de edad, después de
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siete dias de incubacién, se registré cuadro
clinico en todo semejante al anterior ade.
mas de niusea y vémito.

Las reacciones de [ijacién del comple-
mento y precipitacién fueron negativas en
el primero y segundo en dos ocasiones,
nueve y 25 dias después de la exposicién
y en el tercero fue positiva 1:8 para los
dos antigenos micelial y levaduriforme y
la reaccién de precipitacién también po-
sitiva, de 1:6. La reaccién cutinea a la
histoplasmina fue positiva en los dos pri-
meros: 60 por 52 mm y 22 por 22 mm de
eritema e induracién, respectivamente.

La radiografia de térax en el primero
fue normal, en el segundo con adenome.
galia hiliar izquierda y en el tercero con
infiltrado nodular bilateral de distribucion
4pico basal. )

Las manifestaciones clinicas descritas,
transcurrieron durante una semana, 10
dias y un mes para cada uno de estos
tres enfermos. Sélo se les administrd tra-
tamiento sintomético observando que en
el segundo y tercero de estos casos, des-
pués de 15 dias de haber salido del hos-
pital, ocasionalmente presentaban [iebre
atribuible a la misma enfermedad y por
exceso de actividad fisica.

Los dos primeros los consideramos como
formas benignas ya que sélo por el ante-
cedente comin de exposicién y el diag-
néstico de sus compafieros, se descubriéd
la primoinfeccién.

En el tercero, se traté de una forma
aguda diseminada, de localizacién exclu.
sivamente intrapulmonar, de -evolucién
también benigna ya que no fue necesario
tratamiento especifico.

El problema grave lo [ueron los cuatro
enfermos restantes, que desarrollaron for-
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mas progresivas diseminadas y en los que
tuvimos que emplear anfotericina B, para
controlar ]a actividad del padecimiento,

El cuadro clinico de estos cuatro enfer-
mos, presentd cierto paralelismo, pero va-
mos a relerirlos como casos nimeros cua-
tro, cinco seis y siete. Se traté de pacientes
jévenes, del sexo masculino, de edad entre
14 y 17 afios y en condiciones generales
de nutricién bastante aceptables.

En el caso nimero cuatro, el periodo
de incubacién fue de 17 dias, la sinto-
matologia comprendié: astenia intensa,
hiporexia, mialgias, cefalea constante, fie-
bre hasta de 40°C, precedida de calos-
fric y seguida de sudoracién.

Las eclevaciones de temperatura se pre-
sentaban a horas indistintas del dia y de la
noche y en los intermedios habia febricula.

Simultineamente a los sintornas gene-
rales aparecié tos por accesos, de tipo irri-
tativo y con expectoracién mucopurulenta
hemoptoica desde el principio, que aumen.
to en cantidad y en contenido de sangre,
dolor pleural y disnea de esfuerzo que
progres6 riapidamente hasta ser de reposo.
Dos dias después de su ingreso al hospital
aparecié vémito del alimento ingerido, au-
menté la frecuencia de lo tos y del dolor
pleural que se localizé a la regién subes-
capular derecha integrando junto con los
signos fisicos un cuadro neuménico.

En los casos cinco y seis, el periodo de
incubacién fue mas corto, de siete dias, los
sintomas generales fueron los mismos, as-
tenia acentuada, dolores musculares, ce-
falea intensa y constante, fiebre elevada
de 39.5 y 40 grados centigrados, tosiduras
aisladas con expectoracién mucohemop-
toica, disnea de medianos esfuerzos y
decaimiento general importante. En el pri-

mero de estos hubo ndusea y en el segun-
do evacuaciones diarreicas hasta tres en
24 horas durante dos dias.

En el caso numero siete, con 15 dias
de incubacidn e iguales sintomas generales
que en los anteriores, hubo desde el prin-
cipio tos y expectoracién mucopurulenta
cuantificada en 100 ml diarios y dolor
pleural.

La exploracién fisica en el caso nimero
cuatro, mostré gran ataque al estado ge-
neral, gran decaimiento, congestién de
conjuntivas oculopalpebrales, de faringe y
Uvula, estas ultimas ademds ulceradas,
cianosis subungueal a pesar de la adminis-
tracion de oxigeno, taquipnea y taquicar-
dia, ganglios palpables en cadenas caro-
tideas, pequenos y dolorosos. Respiracién
ruda, signos de condensacién pulmonar en
subescapular derecha, cstertores finos di-
seminados, escasos al principio; hepatome-
galia y dolor en area esplénica.

En el caso nimero cinco, habia decai-
miento general, faringitis, cianosis subun.
gueal, taquipnea, microadenopatia caroti-
dea y supraclavicular, signos de conrensa.
cién y de broncoalveolitis bilateral, hepa-
tomegalia dolorosa, esplenomegalia y pete-
quias en tronco,

En los casos restantes, el seis y cl siete,
aparentemente el ataque al estado general
era menos importante, sin embargo, tam-
bién habia fenémenos congestivos en fa-
ringe, taquipnea y taquicardia, respiracién
ruda, estertores broncoalveolares disemina-
dos, hepatomegalia moderada y dolor en
area esplénica. En el caso ndmero seis
habia ademds adenomegalia inguinal y en
el nimero sicte adenomegalia cervical bi-
lateral.

Para esta ¢época el padecimiento llevaba
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en evolucién, después del periodo de in-
cubacién, 20 dias como promedio; habia
momentos pasajeros de relativa calma
cuando la temperatura descendia, que con-
trastaban con otros, los de las elevaciones
térmicas, en gque aumentaba la cefalea;
cn ¢l caso nimero cuatro, fue causa de
convulsiones generallizadas.

Se solicitaron estudios complementarios
de laboratorio para confirmar el diagnds-
tico; investigacién de hongos en expecto-
racién y exudado faringeo, baciloscopia y
bacteriologia en expectoracién, reacciones
de precipitacién y [ijacién de complemento
y reacciones cutineas para histoplasmina,
coccidioidina y PPD.

Las reacciones de fijacion de comple-
mento fueron positivas para los antigenos
micelial y levaduriforme de 1:6 en los
casos cuatro, cinco y siete y de 1:4 para
el caso nimero seis; estos titulos se eleva-
Ton en una semana; en el nimero cuatro
hasta 1:64 para los dos antigenos, en el
nimero cinco perrnanecié igual y en el
seis y siete a 1:16 para el micelial y 1:32
para el levaduriforme. Un mes después del
contacto, las reacciones de precipitacién
eran positivas 1:64 para el cuatro, cinco
y seis y de 1:16 para el siete.

Los resultados para ]a demostracién de
Histoplastsna capsulatum fueron negativos
en todos los enfermos. En el caso nimero
cuatro, se encontraron en expectoracion,
abundantes levaduras que més tarde se
jdentificaron como Cédndida elbicans. En
¢l caso niumero seis, fuera del servicio, se
encontraron cn expectoracién hongos le.
vaduriformes y estreptomicetos, La reac-
cibn cutinea a la histoplasmina en el
caso nGmero cinco, fue positiva con 18 por
18 mm de eritema e induracién, Infeccion
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bacteriana se demostré en tres de ellos:
Escherichia coli en el cuatro, Hemophilus
sp. en el cinco y Staphylococcus aureus
coagulasa positivo en el seis.

Otros exdmenes de laboratorio fueron:
pruebas (uncionales hepéticas, urocultivos
y exidmenes de rutina, citologia hemdtica
general de orina y quimica sanguinea, to-
dos ellos con resultados dentro de lo nor-
mal.

Las radiografias de térax con infiltrado
parenquimatoso importante, formado por
lesiones nodulares bilaterales simétricas,
con tendencia a confluir hacia los 16bulos
inferiores ademids de ensanchamiento hiliar
paratraqueal por participacién de los gan-
glios del mediastino.

Se realizaron pruebas de funcién pul-
monar, broncoespirometria y dosificacién
de gases en sangre arterial; en los casos
nimeros cuatro y cinco, habfa gran dismi.
nucién de la distensibilidad toracopulmo-
nar con alteraciones importantes en e}-in-
tercambio gaseoso por corto circuitos
venoarteriales anatémicos y trastornos de
la difusién. Hiperventilacién y alcalosis
respiratoria consecutiva a la hipoxemia. En
los casos nimeros seis y siete, habia mode-
rada disminucién de la distensibilidad to-
racopulmonar, discreta repercusién en el
intercambio gaseoso, hiperventilacién y al-
calosis respiratoria y en uno, hipoxia mo.
derada.

El estudio cardiovascular en tres de ellos
'(casos nimeros cinco, seis y siete), mostré
datos de sobrecarga sistdlica de cavidades
derechas por la neumopatia aguda y da-
tos sugestivos de cardiopatia congénita del
tipo de la CIA en el caso nimero cinco.
En el otro paciente no se encontraron alte-
raciones. '
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En estas condiciones, el diagnéstico de
histoplasmosis pulmonar primaria progre-
siva diseminada, lo consideramos definiti-
vo, con base en el antecedente, el cuadro
clinico, las lesiones que mostraban las ra-
diogralias, las reacciones serolégicas y de
sensibilidad a la histoplasmina que en con.
junto, nos mostraban cuadros patolégicos
de gran agresividad y progresién por lo
que juzgamos necesario iniciar tratamien.
to con anfotericina B. .

TRATAMIENTO

La administracién intravenosa se efec-
tué a través de un catéter de polietileno in.
troducido por una de las venas del brazo:
basilica o cefilica o directamente en la
subclavia hasta cava superior o auricula
derecha.

Se emplearon simultinecamente dos so-
luciones para venoclisis:

No, 1. Solucién glucosada al 5%,
500 ml, més anfoterina B y heparina
50 mg. Esta solucién se protegia de la luz
y se agitaba cada cinco minutos para evi-
tar la precipitacién y conservar la activi
dad del medicamento.

No. 2. Solucién glucosada al 5%, 500
ml mis 100 mg de hidrocortisona, 5 ml
de complejo B y 1 ml de dimenhidrinato.

Las dos soluciones pasaban a velocidad
de 40 a 60 gotas por minuto (4 a 6 horas),
que variAbamos de acuerdo con la tole-
rancia,

Durante las primeras administraciones
principalmente, hubo elevaciones de tem-
peratura, en uno de ellos hasta de 41.5°C.
con cuadro convulsivo generalizado. Oca-
sionalmente hubo ndusea y voémito, urti-
caria y sensacién de adormecimiento de la
boca. Todas las manifestaciones anteriores

se corregian al disminuir la velocidad dc
administracién de la anfotericina B y au-
mentar el goteo de la solucién con hidro-
cortisona.

Se emplearon también antitérmicos y
medios {isicos para bajar la temperatura,

Dosificacién de anfotericina B. El tra-
tamiento se inicié con 12.5 mg de anfote-
ricina B y fuimos aumentando 5 mg cada
24 horas hasta alcanzar lo dosis de 1 mg/
kg/dia lo que se logré en un plazo que
varié entre nueve y 12 dias.

Continuamos la administracién en igual
forma y unos dias después cambiamos el
esquema de administracién a cada 48 ho-
ras porque para entonces se inicié la ele-
vacién de urea, el descenso de la hemo-
globina y el potasio e incluso disminuimos
la dosis de anfotericina B entre 5 y 20 mg
en cada administracién, segin la toleran.
cia y los examenes de laboratorio.

Después de poco més de un mes de tra.
tamiento, repitié la ficbre en los cuatro
enfermos, hecho que no pudimos atribuir
a la toxicidad del medicamento sino a la
actividad de la enfermedad, ya que ade-
mas coincidié con detencién de la regresién
de las lesiones en la radiografia y en el
caso numero cuatro con ligero aumenta
de las mismas,

Fue necesario reinstalar el tratamienta
cada 24 horas en los cuatro pacientes, sos-
teniéndolo asi durante siete dias en tres
de ellos. En el caso niimero seis, la ad-
ministracién diaria provocé ndusea y vé-
mito y mayér elevacién de la urea por lo
que volvimos a la administracién en dias
alternos hasta el fin del tratamiento.

La venoclisis se mantuvo casi en forma
constante, pasando soluciones glucosadas
lentamente para mantenerla permeable,
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hasta ¢l dia siguiente o el tercer dia en que
volviamos con la anfotericina B. En oca-
siones el catéter venoso se salia un poco
y daba dolor en el trayecto del vaso o se
obstruia v era necesario cambiar al lado
opuesto.

El tratamiento con anfotericina B se sos-
tuvo durante dos meses aproximadamente,
se alcanzaron dosis totales que variaron
entre 26.4 y 41 mg por kilo de peso. (Ver
esquema).

Ademas de los medicamentos empleados
para hacer mis tolerable la anfotericina
B, se administraron: oxigeno por catéter
nasal, ambiente hi@imedo, expectorantes,
analgésicos y antipiréticos y antibibticos
para tratar las infecciones bacterianas aso-
ciadas. Cuando el potasio descendia, se
reponia por via oral o parenteral y en tres
ocasiones a Jos cuatro enfermos, se les
transfundié sangre en paquete globular de
600 ml.

Desde el principio se llevé control de
liquidos y medicion de presién venosa, para

ORALIA CORDERC Y COLS.

evitar sobrecarga de cavidades cardiacas
derechas y tener control del balance hi-
drico.

Evolucién. La evolucién clinica en
general fue favorable, a partir del segundo
dia de tratamiento se inicié la remision
de los sintomas que paulatinamente des.
aparecieron; el caso nimero cuatro, el mas
grave, a los quince dias se encontraba
asintomético, Igual sucedié con la signo-
logia, después de la primera semana de
tratamiento [ue disminuyendo hasta des-
aparccer.

Las elevaciones de temperatura descen-
dieron, presentando primero febricula, oca-
sionalmente elevaciones durante la admi-
nistracién del tratamiento y finalmente
normalizacién antes de terminar el primer
mes de tratamiento especifico.

Al terminar ]a primera semana de tra-
tamiento, se observd elevacién de la urea
sanguinea a 90, 113, 180 y 103 mg por
ciento respectivamente, con cifras de crea-
tinina dentro de lo normal.

ESQUEMA DE TRATAMIENTO CON ANFOTERICINA B

Case Peso

Tratamiento Tratamiento

N? kg. diario alterno T;t:;::_n;ienta Tr:ltti’::f:mo ﬂ?;?

. 53 12 dias 24 dias 7 dias 25 dias 1975 mg
30 mg 40 mg 50 mg 50 a 60 mg 37 mg/kg

5 “ 11 dias 25 dias 7 dias 23 dias 1805 mg
43 mg 40 mg 45 mg 45 a 50 mg 41 mg/kg
9 dias 26 dias 3 dias 19 dias . 1427.5 mg

¢ o 50 mg 40 mg 50 mg 60 mg 26.4 mg/hkg
12 dias 26 dias 7 dias 10 dias 1665 mg

7 6% 60 mg 60, 50, 40 mg 50 mg 60 mg 26.4 mg/kg
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ANFOTERICINA

Las cifras de urea descendieron durante
el periode de tratamiento alterno en los
casos cuatro, seis y sicte, siendo en ocasio-
nes normales y en el caso nimero cinco
llegé a 123 mg por ciento.

‘CASQO NoS

1 2 3 & § & 7 8 35 W

ANFOTERICINA

Nuevamente, con el tratamiento diario,
la urea aumenté, sin exceder las cifras an-
teriores, pero en el caso numero cuatro
aumentd la creatinina de [.40 a 2.10 mg
y cn el ndmero seis de 1.50 a 2.85 mg, en
este Gltimo fue necesario volver al régimen
de cada 48 horas porque ademas presen-
taba sintomas de intolerancia.

A pesar de que la dosis total de anfo-
tericina B, aumentaba, ]a retencién de urea
no era mayor y sélo en la Gltima semana
de tratamiento encontramos para los en.
fermos seis y siete, urea de 128 y 147 mg

por ciento con creatinina de 3.65 y 3.80 mg
por ciento respectivamente,

El potasio tuvo descensos, el mayor a
2.2 mEq/l, pero en general no significé
problema.

CAS0 MeT

' 7 3 4 3 6 7 83 BNy KB wT
A ——

ANFOTERICONA

La hemoglobina mostré descensos entre
1 y 3 g por ciento del valor inicial, prin-
cipalmente durante el tratamicnto diario
y se carregia con trans[usiones.

Las siguientes graficas, muestran las va-
riaciones de urea, creatinina, potasio, he-
moglobina, en relacidn con el tratamiento
de anfotericina B.

En el caso niimero cinco, se encontraron
glucemia elevada y glucosuria por diabe-
tes esteroidea que se controlé exclusiva-
mente, con la adicién de seis unidades de
insulina simple a cada fraco de solucién
glucosada de 500 ml al 5 por ciento.

Al mes y medio de tratamiento, se prac-
ticaron pruebas de depuracién de creati-
nina con resultados bajos: 40, 34, 3¢ y 37
por ciento de lo normal para cada uno
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pormalizacién posterior. para el antigeno micelial de 1:16 para los
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Caso N? 2

Fic. A Fio. B
La primera radiografia durante el periodo agudo, muestra adenopatia hiliar izquierda y
en ¢l segundo estudio, cuatro meses después, disminucién de la misma.

Caso N° 3

Fio. A Fio. B
La primera radiografia con lesiones nodulares bilaterales que desaparecieron dos meses
después, como puede verse en la radiografia de la derecha.



HISTOPLASMOSIS PULMONAR 45

Caso N° 4

Fic. A Fic. B

Caso NP 5

Fic. A Fio. B
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Caso N? 6

Fic. A

Caso N® 7

Fic. A Fio. B
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casos cuatro, seis y siete y de 1:8 para el
cinco; para el antigeno levaduriforme de
1:8 para el cuatro y cinco y de 1:16 para
el seis y siete.

La involucién de las lesiones en las ra-
diografias, fue paralela a la mejoria cli-
nica y desde 10 dias después de iniciada la
terapéutica encontramos regresién de las
lesiones, que continué en los estudios sub-
secuentes a excepcién del realizado poco
més de un mes después del tratamiento
Y que nos hizo pensar en reactivacién.

Las radiografias de térax al final del
tratamiento, muestran notable diferencia
en comparacién con el estudio inicial, en
los enfermos con lesiones pulmonares bi-
laterales,

COMENTARIO

La histoplasmosis pulmonar primaria,
adopta formas diversas que van desde
aquellas que por su benignidad pueden pa-
sar inadvertidas, hasta las formas graves
que por su progresién ponen en peligro
la vida del enfermo.

El diagnéstico se funda en el estudio
clinico, la radiografia torécica, las reaccio.
nes serolégicas, el antecedente de exposi-
cibn-y en algunos casos en la demostra-
cion del agente patégeno.

La gravedad de las formas progresivas
justifica el tratamiento con anfotericina
B, medicamento que ha demostrado su
efectividad en estos tipos de micosis pro-
fundas.

La nefrotoxicidad de la anfotericina B,
el dafio vascular consecutivo a su prolon-
gada administracién y los fenémenos de in-
tolerancia que produce, hacen indispensa.

ble su empleo en enfcrmos hospitalizados,
lo que permite tomar todas las precaucio-
nes necesarias para su administracién, la
vigilancia constante del enfermo durante
la venoclisis y el tratamiento de los sinto.
mas y signos de intolerancia.

Es necesario el control de laboratorio
cada 24 6 48 horas para descubrir desde
el principio, las anomalias en los nitroge-
nados, el potasio y la hemoglobina para
corregirlas a tiempo, modificando la dosis
y la frecuencia de administracién del me-
dicamento o con terapia adecuada.

El empleo de dosis apropiadas, la vi-
gilancia estrecha durante el tratamiento
y el control estricto de laboratorio se tra-
ducen en mejor tolerancia, disminucién
maxima de la nefrotoxicidad y curacién
del enfermo.

RESUMEN

Se presentan siete enfermos con formas
diferentes de histoplasmosis pulmonar pri-
maria. Tres de ellos con formas benignas,
variadas entre si, que no ameritaron tra-
tamiento especifico.

En cuatro enfermos se observaron for-
mas progresivas diseminadas, ya que ade-
mas de la diseminacién intrapulmonar,
tenian participacién extratoracica ganglio-
nar, de mucosas y conjuntivas y de apa-
rato digestivo. En estos cuatro pacientes
se empled anfotericina B con buenos resul-
tados, valorados desde los puntos de vista
clinico y radiolégico y sus efectos nefro.
toxicos y de depresion de médula dsea
fueron ligeros, regresivos y en ningiin mo-
mento alarmantes.

La eficacia de la anfotericina B es in-
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negable, debe emplearse cuando la valo-
racién integral del enferme indique pro-
gresibn y diseminacién fuera del térax
sobre todo cuando no existe una formal
contraindicacién, tomando en cuenta que
la mortalidad en estos enfermos es muy
elevada

SUMMARY

Seven patients with different forms of
primary pulmonary histoplasmosis, are
presented. Three patients presented with
benign forms which needed no treatment,
In four patients there were diseminated
progressive forms with intrapulmonary di-
semination, extrathoracic lymph node in-
volvement, lesions in mucosae, conjunctive
and digestive tract. In these four patients
amphotericin B was used with good results;
toxicity was mild.
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CLINIC OBSERVATION ON THE OPEN NEGATIVE
CAVITY; FACTORS INFLUENCING THE PROGNOSIS

Se estudiaron 129 enlermos de tuberculosis pulmonar con
caverna abierta negativa después de 13 meses, se vio que
uno de los mejores datos para hacer pronéstico fue la del-
gadez de la pared cavitaria y el nlimero de cavernas,

Cuando ]a cavidad presenta una pared delgada menor de
3 mm. en toda su extensién el prondstico es excelente.

En los enfermos en que las paredes cavitarias eran gruesas,
mis de 4 mm., aungue en algunas porciones fueran muy del-
gadas, se vieron recaidas. La existencia de varias cavernas
«s de mal prondstico, estos enfermos presentaron 3 veces
més recaidas,

Estas {ueron raras cuando el esputo fue negativo por més
de afio y medio. Lo mismo cuando el esputo se hizo negative
ripidamente.

S6lo en 3 enfermos (2%) se vieron recaidas graves,

Dr. Fernando Naranjo Herndnder

M, Sato, Kekkaku. ¢4/: 347-354, 1966,
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NOTAS CLINICAS

AGENESIA PULMONAR

COMUNICACION DE UN CASO

ARTURO AGUILLON,* FERNANDO VILLEGAS,** J. pE JESUs Macias**+
Y Francisco MaARTINEZ***¥*

pulmonares del lade izquierda.

D ESDE QUE EN 1787 Haberlein y Klins
comunicaron por primera vez la exis-
tencia de agenesia pulmonar como un
hallazgo de autopsia, el nimero de casos
informados en la literatura ha ido en au.
mento, de tal forma que en la actualidad
es una anomalia claramente reconocida y
no tan rara como se creyé anteriormente.

Schneider® clasifica las anomalias con-
génitas del desarrollo de los pulmones en
tres grupos, El primero corresponde a la
agenesia, y consiste en la ausencia ccm-

ol Profesor asociado de Cirugfa y Jefe de.la
Seccién de Té-ax del Hespital Central. San
Luis Potosi, S.L.P. ’

T' Residente de Cirugia en ¢l Hospital Cen-
tral.

e Profesor Asociado de Medicina. Jefe del
Laboratorio de Pruebas Funeionales .Respirate-
rias en el Hospital Central,

¥#%% Practicante Interno y Prosector del De-
partamento de Anatomia Patolégica. "

Se presenta un caso de agenesia pulmonar izquierda. La pacien-
te era una mujer cardiaca de 45 afios de edad quien murié poco
después que se le practicé un estudio broncoscépico, La autopsia
mostré ausencia completa del bronquio, pulmén, arterias y venas

pleta del bronquio principal y pulmén co-
rrespondiente. El segundo comprende
aquellos casos en los cuales hay un bren.
quio rudimentario pero no rodeado de
tejido pulmonar; a esto se le ha llamado
aplasia pulmonar, El tercero comprende
aquellos casos en los que ademis del bron-
quio, hay una cantidad variable aunque
reducida de parénquima; este grupo ha
sido denominado hipoplasia.

Aunque no es excepcional el padeci-
miento, scn pocos los casos bien documen-
tados en nuestro medio, por esa razén nos
ha parecido interesante informar de un
caso de agenesia pulmonar izquierda, en
el que no hubo evidencia de bronquio,
pulmén o vasos pulmonares.

E.R.D.G. Femenino de 45 afios. Grzn
rultipara con doce embarazos, 11 de ellos
a término y un aborto. Condiciones higié

(511
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nicas y ambientales deficientes. Ingresé
por primera vez al Hospital Central en
1965 con aumento progresivo de volumen
del abdomen y de los miembros pélvicos.
Desde entonces presentd disnea de grandes
esfuerzos que progresé ripidamente hasta
llegar a ser de minimos esfuerzos v en dos
ocasiones tuvo episodios de disnea paroxis-
tica nocturna e hizo notar que al adoptar
el decibito lateral derecho habia aumento
considerable de la disnea. Ademas tos en
accesos cortos a veces disneizantes y pro-
ductiva de esputo mucosa. F.C. 100, T.A.
120/106, F.R. 36. Ingurgitacién yugular
+ 4+, triquea ligeramente desviada hacia
la derecha. Térax asimétrico por predo-
minio del lado derecho, hipocinesia del
hemitérax izquierdo y sindrome de derra.
me pleural basal de ese lado. No se encon-
tré impulso del ventriculo derecho. Habia
galope protodiastblico y soplo holosisté-
lico + + que casi borraba el primer ruido.
Hepatomegalia ligeramente dolorosa v
edema de los miembros inferiores asi como
de la regién sacra. Presién del pulso lige-
ramente disminuida. Se hizo una toracen.
tesis, obteniéndose 150 mililitros de liquido
xantocrémico claro; el estudio del mismo
mostrd 9.10 gramos de albiimina y 80 mi-
ligramos por ciento de glucosa. V.D.R.L.
+ + + +, sedimentacién globular 22 mi-
limetros. L.as telerradiografias de térax se
muestran en la figura 1.

Los diagnésticos de ingreso fueron car-
diopatia mitral, atelectasia pulmonar iz-
quierda e insuficiencia cardiaca global.
En la fase inicial de su tratamiento recibié
digital con lo que la paciente mejoré. Se
le practicé broncoscopia encontrindose la
triquea con mucosa congestionada y cl
tercio inferior de su pared posteriorestaba

ARTURO AGUILLON Y COLS,

Fio. |

rechazado hacia adelante. La carina se en.
contré pegada a la pared izquierda obs-
truyendo totalmente el bronquio principal
de ese lado. A ese nivel la mucosa estaba
engrosada, granulosa y congestiva. Se to-
mé biopsia que al estudio microscépico
s6lo mostré reaccién inflamatoria inespe-
cifica. La impresién macroscépica fue de
tuberculosis bronquial por lo que se ins-
tituyd tratamiento antifimico y fue dada
de alta por mejoria.

El segurido ingreso [ue 4 afios mis tar-
de. En este lapso cursé aparentemente
asintomdtica a excepcién de los tltimos 4
meses en que present disnea de grandes
esfuerzos, rdpidamente progresiva hasta
llegar a la -ortopnea. Presenté ademés tos
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productiva de expectoracién mucosa y ede-
ma progresivo de miembros pélvicos. T.A.
100/70, F.C. 96, F.R. 44, Ingurgitacién
yugular, triquea ligeramente desviada ha-
cia la izquierda. Toérax asimétrico por
predominio del hemitérax derecho. Mati.
dez en la base de hemitérax izquierdo,
con ruido respiratorio abolido; se auscul-
taron algunos ruidos peristilticos en la
base izquierda; en la base derecha se aus-
cultaron estertores crepitantes. R.C.R. con
soplo sistélico en foco mitral, Algunos exa-
minadores encontraron chasquido de aper-
tura en la punta y duplicacién . del se-
gundo ruido, Habia edema de ambos
miembros pélvicos que llegaba hasta la re-
gién inguinal. La paciente fue digitalizada

Fin. 2
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con lo que sus sintomas y signos mejoraron
considerablemente. Se llevé a cabo bron-
coscopia, encontrando la triquea desviada
hacia adelante, carina central y fija, obs-
truccién total del bronquio principal iz-
quierdo por bridas de aspecto cicatrizal.
Congestién ligera de la mucosa a dicho
nivel. Ese mismo dia se llevé a cabo bron-
cografia (Figs. 2 y 3) que demostré la
triquea desviada hacia la izquierda, bron-
quio intermediario ensanchado, bronquio
del l6bulo medio proyectado hacia la iz-
quierda, imigenes sugestivas de bronquiec-

‘tasia en el l6bulo inferior derecho.

Aproximadamente 6 horas después de
este estudio, la paciente falleci6 subita-
mente. =
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En la autopsia (A-1157), los datos miés
sobresalientes [ueron encontrados en apa-
rato cardiovascular y respiratorio, Habia
ausencia total del bronquio, pulmén, ar-
terias y venas pulmonares izquierdas (figu-
ra %) ; ¢l pulmén derecho estaba aumenta-
do de volumen; sobre todo en sus l6bulos
inferior y medio; el 16bulo medio se exten.
dia como una lengiieta proyectada hacia el
vértice del hemitérax izquierdo, llenando
éste en su totalidad. En la superficie del
corte del pulmén se observaron zonas de
pigmentaciéon diseminadas. La diseccién
del bronquio principal derecho se hizo
hasta la tercera divisién, encontrando sus

ARTURO AGUILLON Y COLS,

limetros. Se observé aumento de volumen
de los misculos papilares. El espesor de la
pared libre del ventriculo derecho fue de
10 milimetros y el del tabique interventri.
cular de 15 milimetros, El espesor de la
pared de la auricula derecha fue de 2
milimetros, La arteria pulmonar tenia un
didmetro de 20 milimetros y la pared un
espesor de 2 milimetros; se encontré una
sola rama, la cual daba origen a tres ra-
mas secundarias correspondientes a los 16-
bulos pulmonares derechos. Al microscopio
se observé enfisema pulmonar generaliza.
do, zonas de atelectasia y neumonitis focal.
Congestién pasiva de todos los érganos.

ramas normales. El corazén pesé 390 gra-
mos y habia predominio de las cavidades
derechas principalmente del ventriculo.
Habia implantacién de sblo.dos venas pul-
monares en la auricula izquierda. E] dia-
metro de la vilvula mitral cra de 18
milimetros y el de la tricispide de 20 mi-

S

CoMENTARIO

La ausencia congénita del pulmén es
un fenémeno en el cual se interrumpe el
desarrollo inicial de este érgano. Existen
diferentes asignaciones para los diferentes
tipos de anomalias del desarrollo de los
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Fio. 5. Corte esquemético que muéstra la disposicién de los bronquios y lébulos del pulmén
derecho en el caso que se presenta, .
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pulmones. En la actualidad, la mayoria
de los autores siguen la clasificacién de
Schneider® publicada hace ya més de me-
dio siglo.

Segin Boyden,! el primordio del apara-
to respiratorio se inicia con un diverticulo
en la porciéon media y ventral del intestino
anterior, cuando los embriones tienen 25 a
27 dias de edad y cuya longitud esde 32 4
milimetros. En los siguientes dos dias se
esbozan las yemas de lo que serin mas
tarde los bronquios principales derecho €
izquierdo. Poco después de haberse sepa-
rado el intestino anterior de] diverticulo
respiratorio, este Gltimo crece en direccién
caudal y forma una estructura media,
posteriormente dos evaginaciones laterales
que corresponden a los brotes o yemas pul.
monares, Para el dia 34, existen 5 grupos
bien organizados de crecimientos bronquia-
les, correspondiendo 3 para el derecho y
2 para el izquierdo.

La etiologia de estas anomalias ain se
ignora, Se cree que existe una interferen-
cia en el desarrollo temprano del embridn
y que probablemente sucede del vigésimo
quinto al trigésimo cuarto dia. La natura-
leza de la interferencia perrnanece desco.
nocida. Es notoria la ausencia de inciden-
cia familiar. Numerosas especulaciones sz
han hecho al respecto pero solamente des-
de 1949 se iniciaron los experimentos.
Wilson y Warkany encontraron 5 casos de
agenesia pulmonar izquierda en ratas so-
metidas a deficiencia materna de vitamina
A; esta malformacién estuvo asociada con
la arteria pulmonar homolateral. Los au.
tores no pudicron determinar si la agene-
sia de la arteria fue secundaria a la age-
nesia pulmonar o visceversa. En estos
experimentos se encontré que en el 75%
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de los casos habia otra mallormacién con-
geénita asociada, localizada en otro apara-
to o sisterna.

Existen otros informes en la lteratura
que indican algunas otras anomalias como
resultado de la deficiencia materna de vi-
tamina B,,. Vale la pena mencionar tam-
bién las teorias propuestas; la existencia
de enfermedades de la placenta o la in-
fluencia de agentes infecciosos quimicos o
fisicos que modifican su irrigacién.

Oyamada y col.® presentaron en 1953
una revisién completa de todos los casos
de aplasia, hipoplasia y agenesia pulmo.
nar publicados ha:ta entonces. En esa se-
rie las edades fluctuaron dzsde fetos y
6bitos hasta una anciana de 72 afios, La
mayor {recuencia se encontr entre perso-
nas menores de 24 afios y nifios menores
de un afio, con un total de 49 casos de
73 que constituye el total del material re-
visado por ellos. Vale la pena mencionar
que en 48 de ellos el diagnéstico se ob-
tuvo en la autopsia. No hubo predominio
de uno u otro pulmén en la frecuencia
de la agenesia o de la aplasia, ya que 36
{fueron izquierdos y 37 derechos. De esta
serie 39 eran mujeres, 24 varonss y en
10 no se menciond el sexo.

Morales y col® hicieron una revisién de
1,913 protocolos de autopsia en un lapso
comprendido entre 1963 y 1967; el mate.
rial obtenido procedia del Hospital Infan-
til, Instituto Nacional de Cardiologia y
Hospital General. Entre ellos encontraron
32 casos de anomalias congénitas bronco-
pulmonares y de esos el 57.5% presentaba
anomalias vasculares coexistentes, ademd&s
de otras en diferentes érganos, Las anoma-
lias bronquiales y quistes pulmonares fue-
ron las més frecuentes, seguidas por la
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agenesia y la hipoplasia pulmonares. En
1953 este mismo autor revisé 50 estudios
clinicopatolégicos de malformaciones pul.
monares y encontrd que un 12% corres-
pondian a hipoplasia y aplasia del pulmén.

Con frecuencia se siguen comunicando
casos aislados o bien series como las men-
cionadas por Everley y col.8

El diagnéstico de esta anomalia no so-
lamente se obtiene en la autopsia, Un
buen estudio clinico puede hacer sospe-
char fuertemente la existencia de dichas
anomalias. Los hallazgos fisicos, radiol6gi.
cos asi como los fluoroscépicos, con despla-
zamiento del mediastino y del corazén ha-
cia el lado afectado, especialmente si hay
anomalias del raquis o la existencia de
olro tipo de malformaciones congénitas,
hacen mis fuerte la sospechad 6

En 1947 Celis, Bonnet y Pacheco? co-
municaron el caso de.una agenesia pul-
monar izquierda, sintomético, diagnostica.
do por angiocardiograma.

La broncoscopia, broncografia y mas re-
cientemente la gamagrafia pulmonares son
otros de los medios que se pueden emplear
para establecer el diagnéstico en vida.

No obstante, los procedimientos diag-
nésticos, deben hacerse por un personal
experimentado y en casos escogidos, ya que

éstos no estin exentos de complicaciones
graves y aun de desenlaces mortales.

SuMMARY

A case of left pulmonary agenesis, is
presented. The patient was a 45 year-old
cardiac woman who died shortly after a
bronchoscopic examination. Autopsy show-
ed complete abscense of bronchus, lung,
arteries and pulmonary veins in the left

side.
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CHEMOTHERAPY OF SEVERE CAVITARY PULMO-
NARY TUBERCULOSIS WITH THE SO CALLED
TERTIARY ANTITUBERCULOSI

En 20 enfermos en los que fallé el tratamiento con las d.o-
gas primarias y secundarias (Kanamicina, ciclosering y etio-
namida) se indicd tratamiento con drogas terciarias: etam-
butol, viomicina y capreomicina) en varas combinaciones
por espacio de 6 meses, Todos los enfermos tenian lesiones
avanzadas, ‘habian sido tratados mdis de 5 afios y no habia
indicacién de tratamiento quirirgico. Habfa resistencia a los
tuberculostiticos primarios y secundarios. _

Los cultivos se hicieron negativos sélo en un caso, aun-
que 12 de ellos conviritieron su esputo a la microscopia
directa. No hubo mejoria radiolégica.

Dr, Fernando Nararnjo Herndnde:z

A. Nagata, M. Matsumoto y M. Yamamoto. Kekkaku. 4/:
207-213, 1966.
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NOTAS CLINICAS

LA SULFAMETOPIRAZINA EN EL TRATAMIENTO
DE LA BRONQUITIS CRONICA

Yoranpa PorTes BoreoLLa,* AveLINA BrioNEs Mufiiz*#*
¥ MARGARITA HERNANDEZ MAx **¥

E S AMPLIAMENTE conocido el hecho de
que la bronquitis crénica es un pade-
cimiento que cursa con periodos de exa-
cerbacién y periodo de acalmia y que a
medida que el padecimiento avanza en
cronicidad, los periodos de exacerbacién se
hacen mis fecuentes, y se alargan en du-
racién y es durante ellos que aumenta la
polucién, virulencia'y reproduccién de los
gérmenes patégenos infectantes.

El frecuente, prolongado y necesario tra-
tamiento con antibidticos de amplio es-
pectro, durante las fases de exacerbacién,
favorece con bastante frecuencia la apari-
cién de resistencia a los miltiples antibié-

* Jefe de Servicio en la Unidad de Neumo-
logia, Hosp. Gral.,, S.S.A.
S;:’\ Médico Externo del Hospital General,,

SS'R. Bacteribloga en el Hospital General,

##2% Longum, Farmitalia.

Se administré sulfametopirazina cada semana a 50 pacientes can
bronquitis erénica. La respuesta elinica después de un mes de tra-
tamiento, fue buena, No hubo casos de moniliasis, La telerancia
fue buena y hubo sélo unos cuantos efectos secundarios del aparata
digestivo (dolor epigistrico, niusea y sialorrea),

ticos, asimismo, como si se tratase de una
protesta del organismo a dicha terapéutica,
hacen acto de presencia las monilias.

En este estudio se experimenta un nuevo
farmaco Sulfametopirazina®***¥*, sulfamida
cuya actividad antibacteriana y sus pro-
piedades farmacodinimicas le permiten
permanecer en la circulacién y en los teji-
dos por tiempo muy prolongado.!

Para este estudio fueron seleccionados
50 pacientes de la Consulta Externa de la
Unidad de Neumologia del Hospital Ge-
nera] de la S5.8.A. en la Ciudad de Méxi-
co, todos ellos bronquiticos crénicos en
fase de excerbacién, 18 de los 50 previa-
mente se sabia que tenian enfisema pul-
monar obstructivo.

Para poder valorar la eficacia, toleran-
cia y toxicidad del firmaco en experimen-
tacién se tomaron en cuenta los siguientes
datos:
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1. Clinicos:
Evaluacién sintomatolégica.
Frecuencia de las exacerbaciones,
Duracién de la exacerbacién.
Radiolégicos:
Frecuencla de focos de neumonitis.
Duracién de los mismeos.
3. Bacteriolégicos:
Gérmenes patdgenos existentes en expecto-
racion.
Nimero de colonias pre y postratamiento.
+. Estado [uncional respiratorio prey postra-
tamiento,
3. Fenomenos téxicos

12

Tratamiento. El tratamiento instituido
consistié en la administracién oral de una
tableta de 2 g de sulfametopirazina, cada
B dias, siendo la dosis establecida igual
en todos los casos, y la duracién del tra-
tamiento de 7 meses.

Datos clinicos. Los sintomas respirato-
rios importantes que fueron valorados en
su evolucién fueron: la expectoracién y
la disnea.

A la expectoracién se le estudié su ca-
racter purulento y su cantidad, de los 50
pacientes, 38 (76%) presentaban al ini-
ciar el tratamiento expectoracién franca-
mente purulenta y los 12 (24%) restantes
era mucopurulenta, al finalizar e] trata-
miento, de los 50 enfermos tosedores cré-
nicos, 35 (70%) su expectoracién era mu-

YOLANDA PORTES BORDOLLA Y COLS,

cosa, en 6 (12%) mucopurulenta. y en
2 (4%) se mantuvo purulenta y en 7
(14%) no habia expectoracién,

Disnea. Este sintoma fue valorado so.
lamente en aquellos casos en que era sin-
toma transitorio, es decir que se presen-
taba tinicamente durante los periodos de
exacerbaci6n del padecimiento y hacian
mencién de él, 23 (46% ) de nuestros pa-
cientes, en 18 e] sintoma era permanente
ya que sc trataba de pacientes con de-
mostrado enlisema pulmonar obstructivo.

Frecuencia de las exacerbaciones. Fue
investigado el antecedente frecuencia de
las exacerbaciones bronquiales en todos los
pacientes antes de ser sometidos al trata-
miento obteniénodse los siguientes datos:
presentaban exacerbacién bronquial apro-
ximadamente cada dos meses 28 (56%)
pacientes, entre 3 y 4 meses 19 casos
(38%) y sdlo 3 pacientes (6% ) relataban
que se agudizaba su padecimiento cada 5
o 6 meses.

Duracién de la fase de exacerbacion.
32 (64%) de nuestros pacientes refineron
gravedad de su padecimiento, se prolonga-
ba méis o menos durante un mes y en 18
(36%) se prolongaba mucho més alld del
mes, sin embargo, estos eran precisamente

TanLa 1
EXPECTORACION
o — e —
Ntm, casos Mucosa Mucupurulenta Purulenta
Pretratamiento 12 (24%) 38 (76%)
Postratamiento 35 (70%) 6 (12%) 2 ( 4%)
CANTIDAD EN 24 HORAS
| ———————
Ném. casos Occ. 25 50 75 100 125 150 ml.
Pretratamiento 0 0 0 18 22 10
Postratamiento 7 35 4 2
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los que tenian enfisema pulmonar obstruc-
tivo,

Radiologia. Este estudio consistié en la
toma de telerradiograflia de térax exclusi-
vamente al iniciar y al finalizar el trata-
miento y solamente en los casos en que en
la radiografia inicial se encontraron focos
de neumonitis se repitié este estudio cada
15 dias hasta ]a desaparicién de los men-
cionados focos, el mismo procedimiento
se sigui6 en los pacientes que presentaron

i
Focos de neumonitis basales
izquierdos.

Fio. 1. caso 1.

exacerbacién en el transcurso del trata-
miento siempre y cuando este nuevo estu-
dio durante la nueva generacién mostrara
focos de neumonitis. Inicialmente 15
(30%) de los 50 pacientes mostraban in-
filtrados radiolégicos de neumonitis.

Fic. 2. caso 1. Desaparecen lm_ focos de neu-
monitis al mes de tralamiento.
Bacteriologia. El antibiograma de la

expectoracién se efectué previamente al
tratamiento, haciéndose la aclaracién que
los pacientes de nuestra casuistica [ueron
seleccionados del grupo de pacientes bron.
quiticos crénicos de la consulta externa que
tuvieran el antecedente de no haber sido
tratados con ningin antibidtico por lo mi-
nimo hacia dos meses, postenormente este
examen bacteriolégico se cfectué cada mes,
valordndose de estos exdmenes, los gérme-
nes patdgenos que con mayor [recuencia
se encuentran, las agrupaciones mas fre-
cuentes de ellos y un dato muy importante
que nos fue de utilidad para valorar la ac-
ciébn bacteriostatica y bactericida del far.
maco fue el recuento de colonias en cada
uno de los antibiogramas efectuados.
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Tarea 11

GERMENES PATOGENOS HALLADOS
EN ORDEN DE FRECUENCIA

Nim, de
casos

Estreptococo beta hemo.itco 39 (78%%)
Klebriella 30 (60%)
Staphilococcus aureus 12 24%)
Escherichia coli 5 (10%)
Proieus 3 (6%)
Monilias 3[6%)

Agrupecion de gérmenes. En el exa-
men becteriolégico de la expectoracién del
bronquitico crénico es frecuente encon-
trar varios gérmenes patogenos asociados
ccmo lo demuestra el hecho de que en
46 (92%) de nuestros casos se asociaban

Fic. 3 caso 2. Focos de neumonitis bibasa.es.

varios de ellos, siendo la asociacién més
frecuente estreptococo beta hemolitico.
Klebsiella, en los casos en que se aislé un
solo tipo de germen patdgeno, este fue el
estreptococo beta hemolitico.

Recuento de colonias, El ntmero de
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colonias en el examen inicial fue de 70,000
por ml. como cantidad méxima y minima
de 15,000 por mi.

Pruebas funcionales respiratorias. Este
estudio se efectud en 10 de los 23 pacien-
tes que referian el sintoma disnea en for-
ma transitoria y durante los periodos de
exacerbacién, seleccoinindose estos 10 pa-
cientes porque en cllos el sintoma durante
la agudizacién era mis aparente, en 7 de
ellos se encontré que la capacidad vital
era baja entre 2,000 y 2,400 y se concluyd
de este estudio inicial que existia impor-
tante obstruccién de vias aéreas.

Toxicidad. Las manifestaciones téxicas
de la sulfametopirazrina fue valorada sin-

<%
%

tomatolégicamente en la esfera digestiva,
manifestaciones alérgicas cuténeas y en la
esfera renal ademéis de sintomatolégica-
mente se electuaron examen general de
orina y dosificacién de urea y creatinina
cn sangre, pre y postratamiento.
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Fic. 4 caso 2. Desaparicién de los mismos, al mes y medio de tratamiento.

REsuLTADOS

Pudimos apreciar que al mes y medio
de iniciado el tratamiento en 48 (96%)
de nuestros pacientes la cantidad de expec-
toracién habia disminuido en un 40%,
asimismo se notaron cambios favorables en
cuanto al cardcter purulento o mucopuru-
lento de la misma y solamente en 2 pa-
cientes de los que presentaban inicialmen-
te mayor cantidad de expectoracién y fran.
camente purulenta no se aprecié ninguna
mejoria, motivo por el cual fusron elimi-
nados de este estudio para ser tratados con
otro tipo de medicamentos.

En el momento de dar por terminado
este estudio que se prolongé un mes mds
alld (7 meses) del antecedente mis alejado
de repeticién de las exacerbaciones bron-
quiales (entre 4 y 6 meses), 7 (14.5%) de
los 48 pacientes a quienes sc les mantuvo
¢l tratamiento hasta finalizar el estudio no
wolvieron a presentar expectoracién a par-
tir del cuarto mes de tratamiento, en 35

(72.9%) la expectoracién se habia man-
tenido mucosa y en minima cantidad (23
a 40 ml. en 42 horas) y en los 6 (12.5%)
restantes pacientes aunque la cantidad ha.
bia disminuido persistia el caricter mu-
copurulento.

Durante el tiempo de tratamiento vol-
vieron a presentar fase de exacerbacién 17
(35.4%) pudiéndose calificar ésta de
acuerdo con la apreciacién comparativa
del paciente con sus anteriores exacerba-
ciones y la apreciacién médica compara-
tiva de ésta con la presentada al iniciarse
el tratamiento, se concluyé que la actual
exacerbacién era menos intensa y de me-
nor duracién.

De los 15 pacientes que al momento de
iniciarse el tratamicnto mostraban radio-
grificamente focos de neumonitis, éstos
habian desaparecido al mes de tratamiento
en 9 casos y a los dos meses habian des-
aparecido en la totalidad, la telerradio-
grafia de térax tomada en el periodo de
exacerbacion a los 17 pacientes que lo tu.
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vieron durante el tratamiento en ninguna
se manifestaron focos de neumonitis.

Resultados bactericlogicos. En el anti-
biograma de expectoracién mensual efec-
tuado a todos nuestros pacientes en trata-
miento, en 28 casos (41 % ) los tres dltimos
resultados [ueron informados negativos a
gérmenes patbgenos, en 13 (27%) el ni-
mero de colonias disminuyé siendo 10 000
el maximo de colonias por ml,, en los 7 ca-
s0s restantes (14.5%) aunque habia [ran.
ca mejoria clinica, e] nimero de colonias
continué alto, entre 30 y 40 000 por ml.

El resultado de las pruebas funcionales
respiratorias {inales de los 7 pacicntes so-
metidos a este examen, dan cilras de ca-
pacidad vital entre 3000 y 2500 y de la
evaluacién de los demas valores se conclu-
ye: 1) No hay restriccién de la capacidad
vital. 2) No hay restriccidén de vias aéreas.
3) Pruebas funcionales dentro de limites
normales.

Fenomenos toxicos. 1) Aparato diges-
tivo. Solamente 3 (6.2%) pacientes pre-
sentaron entre €l quinto y sexto mes de
tratamiento, sintomatologia digestiva con-
sistente en dolor ardoroso en epigastrio,
niuseas y sialorrea, sintomatologia diag-
nosticada como gastritis medicamentosa.

2) Ninguno de nuesiros pacientes tra-
tados presenté durante e} curso del trata-
miento, manifestaciones alérgicas cutdneas.

3) Esfera renal. En ningln caso hubo
manifestacién sintomatolégica de altera.
ci6bn renal. Para poder valorar la toxici-
dad del firmaco en estudio a través de
los eximenes mais elementales de labora-
torio, tales como el examen general de
orina, incluyendo el estudio de sedimento,
asi como las cifra; de urea y creatinina
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er: sangre, fue requisito indispensable para
quedar incluido dentro de este lote dc
pacientes, que dichos ex4menes pretrata-
miento fuesen normales, Al dar por ter-
minado este estudio los exdmenes general
de orina y cifras de urea y creatinina en
sangre postratamiento mostraron cifras
dentro de la normalidad y ausencia de
elementos anormales.

CoNCLUSIONES

1* La terapéutica médica cuenta con
un nuevo firmaco, la sulfametopiraizna
cuya accién no solamente es bacteriosta-
tica sino también bactericida.

2° Su forma de administracién peri6-
dica cada 8 dias y la dosis terapéutica re-
querida concentrada en un solo compni-
mido permite una buena aceptacién por
parte del paciente.

3* Esta [orma de administracién per-
mite al médico hacer tratamientos pro-
longados en el paciente con bronquitis
crénica, sin mayor protesta por parte del
paciente.

4* La respuesta clinica a la terapéuti-
ca con sulfametopirazina en la bronquitis
crénica es apreciable después de un mes
de instituido el tratamiento.

5* Bacteriolégicamente en nuestra pe-
queha casuistica y el mis o menos prolon-
gado tiempo de tratamiento no se presen-
taron nuevos casos con monilias, hecho
que seria conveniente valorar y comparar
con otros antibiéticos cuyo uso prolongado
favorece el desarrollo de estos gérmenes.

6° Con el medicamento administrado
en tratamientos mas o menos largos en.la
bronquitis crénica se obtiene un buen por-
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centaje dc mejoria clinica y bacteriolé-
gica.

7% El medicamento permite una tera-
Péutica prolongada con una alta tole-
rancia.

8" Los fenémenos téxicos de la sulfa-
Inetopirazina son minimos y se localizan a
la esfera digestiva (dolor en epigastrio,
nduseas y sialorrea),

SuMMARY

Fifty cases of chronic bronchitis recciv-
ed sulfamethopirazine every week. Clinical
response after a month of treatment was
good. There were no monilia cases. Tol-
erance as good and there were only few
digestive side cffects (epigastric pain,
nausea and sialohrrea).
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LIBROS RECIENTES

FISIOPATOLOGIA CARDIOVASCULAR

Por el Dr. Robert F. Rushmer. Editado por Edi-
torial Intercmericana, S. A. Tercera edicién, 1972. Tra-
ducida al espaiiol por el Dr. Luis Augusto Meéndez.
Encucdernado en tela con letras doradas a fuego; en
fino papel couché. Tamaiio 17.5 por 26.5 centimetros.
Contiene 556 pdginas con numerosas ilustraciones. De
venta en University Sociely Mexicana, §. A., Av. Cinco
de Mayo Nium. 19, México 1, D. F. y en las librerias
médicas.

Esta es la tercera edicién del interesante libro del Dr. Robert F. Rushmer,
Director del Centro de Bioingenieria; Profesor y Jefe de la Divisién de Bioinge-

nieria de la Escuela de Medicina; Profesor de Bioingenieria del Colegio de -In---

-

genieria de la Universidad de Washington; contiene capitulos escritos por el Dr._ .

John R. Blackmon, Profesor sociado de Medicina; Dr. Warren G. Guntheroth,. .

Profcsor de Pediatria; Dr. Michel Nasser, Asociado Postdoctoral de primera ca-
tegoria de la Division de Bioingenieria; y Dr. D. E. Strandness, Jr., Profesor de
Cirugia de la Escuecla de Medicina de la Universidad de Washington. Esta obra
contiene 15 capitulos que abarcan los linderos de la fisiopatologia cardiovascular:
Propiedades de] sistema vascular; Anatomia funcional de la contraccién cardiaca;
Gasto cardiaco; Regulacién vascular periférica; Presion arterial; Efectos de la pos-
tura; Respuestas cardiovasculares durante el ejercicio; Diagnéstico de las enferme-
dades vasculares periléricas; El sisterna coronario; Ruidos cardiovasculares; Dimen-
siones y configuraciones de] corazén; Actividad eléctrica del corazén; Malformaciones
congénitas del corazén; Enfermedades valvulares del corazdn; y Reserva cardiaca
e insuficiencia congestiva del corazén.

Esta excelente obra complementaria de los estudios cardiolégicos serd de gran
interés para estudiantes, médicos generales y cardiélogos,
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NOTICIAS

XIII CONGRESO NACIONAL
DE PEDIATRIA

En Guadalajara, Jal. del 13 al 16 de
septiembre de 1972; organizado por la
Sociedad Jalisciense de Pediatria y patro-
cinado por la Asociacién Nacional de Pe:
diatria; informes: Sierra Nevada N¢ 910,
Guadalajara, Jal.

l.l. ey

== . — -

il e i

IV JORNADAS MEDICOQUIRURGI-
CAS DEL HOSPITAL PARA ENFER-
MEDADES PULMONARES DE
HUIPULCO, S.S.A.

Tuvieron lugar en el auditorio del pro-
pio Hospital para Enfermedades Pulmona-
res de Huipulco, 5.5.A. del 13 al 15 de
enero de 1972, Fueron inauguradas por el

R R L T =

El Dr. Jorge Jiménez Cantd, Secretario de Saluridad y Asistencia entrega los diplomas
a los médicos residentes que terminaron su servicio. A su derecha el Dr. Miguel Jiménez,
Director del hospital y el Sr. Enrique Orellana Mora, Director Ejecutivo del Comité Nacional
de Lucha contra la Tuberculosis; a su izquierda, Dr. Renaldo 'I':';u?min Orozeo, Subsecretario
de Salubridad y Dr. Julio Rios Galindo, Director General de Asistencia en el Distrito Federal.
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Dr. Jorge Jiménez Canti, Secretario de
Salubridad y Asistencia, y con la asistencia
del Sr. Enrique Orellana Mora, Director
Ejecutivo del Comité Nacional de Lucha
contra la Tuberculosis, Dr. Renaldo Guz-
man Orozco, Subsecretario de Salubridad
y Dr. Julio Rios Galindo, Director Gene-
ral de Asistencia en el Distrito Federal. E)
Dr. Jiménez Canti hizo entrega de diplo-
mas a los médicos que terminaron su re-
sidencia en el hospital. Se presentaron 26
trabajos cientificos, producto de la expe-
riencia del hospital. El Dr, Miguel Jimé-
nez, Director del hospital y organizador
del acontecimiento cientifico presenté una
interesante ponencia titulada: Papel del
Hospital para Enfermedades Pulmonares

de Huipulco en la Campafia Nacional
Antituberculosa,

SESION SOLEMNE A LA MEMORIA
DEL DR. ALEJANDRO CELIS
SALAZAR

La Sociedad Mexicana de Neumologia
y Cirugia de Térax organizé una sesién
solemne dedicada a la memoria del Maes-
tro Alejandro Celis Salazar el dia 27 de
enero de 1972 en la sede de la sociedad.
El programa estuvo integrado de la ma-
nera siguiente: In Memoriam, Dr. Carlos
R. Pacheco; Alejandro Celis como hom-
bre, Dr. Miguel Jiménez; Alejandro Celis
como médico, Dr. Fernando Rébora G.;
Alejandro Celis coom maestro, Dr. Octa-
vio Rivero S.; Alejandro Celis como in.
vestigador, Dr, Radl Cicero S.; develacion
de un retrato del Maestro Alejandro Ce-
lis, Dr. Sotero Valdez Q. Esta sesidn tuvo
una concurrencia muy numerosa.

CURSO DE DIVULGACION PARA MEDICOS GENERALES

(SILICOSIS PULMONAR)
ZACATECAS, ZAC.

El 4 de mayo de 1972 en el teatro del Centro
de Bienestar Social del I. M. S, S.

1. Introduccién. Dr. Sotero Valdez Ochoa. Presidente de la Sociedad Mexica-
na de Neumologia y Cirugia de Térax, A. C. ’
2. Historia, Frecuencia, Distribucion Geogrdfica, Morbilidad y Mortalidad en el
Estado de Zacatecas. Dr. Raymundo Moreno N, Director de 1a Clinica Hospital

T1 No. 14 de Zacatecas, Zac.

+3. Etiologia y Patogenia. 15 minutos. Dra. Rosa Alarcén, Jefe de Ensefianza de
Ja Clinica Hospital T1 No. 14. Zacatecas, Zac.

4. Anatomia Paiolégica. 15 minutos. Dr. Guillermo Monroy. Jefe del Departa-
mento de Patologia del Hospital de Enfermedades del Térax. I.M.S.S,

5. Fisiopatologia. 15 minutos. Dr. Alfonso Martinez. Fisidlogo de la Clinica Hos-
pital T1 No. 14. IM.S.5. Cd. Juirez, Chih.

6. Diagnéstico de la Enfermedad y sus Complicaciones. 15 minutos, Dr. Fernando
Naranjo, Jefe de la Divisién de Neumnologia del Hospital de Enfermedades del

Térax. 1.M.S.S. México, D. F.
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Prondstico y Valoracién de la Invalidez en los Enfermos con Silicosis. 15 minu-
tos. Dr. Jorge Fernéndez Osorio. Jefe del Depto. de Medicina del Trabajo.
ILM.S.S.

Tratamiento. 15 minutos. Dr. Carlos Ibarra Pérez. Division de Cirugia del Hos-
pital de Enfermedades del Térax. I1.M.S.S. Secretario de la Comisiéon de En-
sefianza de la Sociedad Mexicana de Neumologia y Cirugia de Térax.

BRONQUITIS Y ENFISEMA PULMONAR

Generalidades. Definicion, Frecuencia, Morbilidad y Mortalidad. 15 minutos,
Dr, Federico C. Rohde, Unidad de Neumologia de! Hospital General de la
S.S.A. :

Etiopatogenia. 15 minutos. Dr. Andrés Ramos Rodriguez. Jefe de Servicio de
la Division de Neumologia. Hospital de Enfermedades Pulmonares del Térax.
IM.S.S.

Anatomia Patolégica. 15 minutos. Dra. Guadalupe Perales Goitia. Depto. de
Patologia. Hospital de Enfermedades del Térax. I.M.S.S.

Fisiopatologia. 15 minutos. Dra. Alicia Gonzdlez. Depto. de Fisiologia Car-
diopulmonar. Hospital de Enfermedades del Térax. I1.M.8.8.

Cor Pulmonale Crénico. 15 minutos. Dr. Emilio Varela Lujin. Cardidlogo
de la Clinica Hospital T1 Num. 14 del I.M.S.S. Zacatecas, Zac.

Diagnéstico y Prondstico. 15 minutos. Dr. Joaquin del Valle. Director de la
Escuela de Medicina. Torredn, Coah.

Tratamiento. 15 minutos. Dr. Guidlermo Diaz Mejia. Jefe de la Divisién de
Ensefianza. Hospital de Enfermedades del Térax. I.M.S.S.

TEMAS: El Programa Nacional de Control de la Tuberculosis,
Dr. Rafael Senties. Jefe de la Campaiia Nacional

de Lucha Contra la Tuberculosis.

Exhibicién de una pelicula.



MORPHAZINAMIDE IN CHRONIC PULMONARY
TUBERCULOSIS

La morfazinamida es un antimicrobiane sintético producide
en Italia y registrado como Piazolina y Piazofolina.

Se comunican las observaciones realizadas en 29 enfermos
tuberculosos tratados con dicha droga, en combinacién con
otras de las ya conoccidas; estreptomicina, PAS, cicloserina,
viomicina pirazinamida; a muchas de las cuales algunos pa-
cientes eran resistentes.

Doce de los enfermos convirtieron répidamente a negativos.
Se detectd resistencia cruzada entre pirazinamida y morfa-
zinamida. Se le recomienda ¢como droga electiva en casos en
que no se tolere la piraznamida.

Fernando Nararjo Herndnde:

M. Jancikova; S. Feitovid y J. Tousek, Bestr. Klin, Tuberk.
130: 301-316, 1965.
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A LOS AUTORES

Neumorocia ¥ Cinucia pE TSrax tendri mucho gusto en publicar los trabajos cientificos
relacionados con Ja especialidad, o de interés general, de todos los médicos que lo soliciten,
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:

a) Preferentemente la extensidén méxima seri de 20 cuartillas (hojas tamaiio carta),
escritas a mdiquina, a doble espacic y por un lado, en tinta negra y mdirgenes en
ambos lados 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 desarrolld
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 conveniente que el trabajo incluya los siguientes capitulos: Intreduccién o Ante
cedentes, Material y Método, Resultades, Comentarios, Resumen y Referencias Biblio-
grificas.

e¢) Conviene que las ilustraciones sean de buena calidad y muy claras, de tamafio postal
(9 X 12 em.). Los esquemas serdn lo suficienternente grandes (tamano carta) con
sus leyendas en tipo grande, Todas las ilustraciones tracrdn su correspondiente pie
explicativo y se indicard claramente el lugar preciso en que se desea sean intercaladas,

j) 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 traduccién del resumen al
inglés.

&) Las referencias bibliogréficas se numerarin segin ¢! orden en que se mencionan en e
texto y se apegarin a las normas internacionales:

En cada cita 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 Jos nombres
de todos ellos, evitando las férmulas de “y cols.” o “et al.”. En primer término aparecerd 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 ¢l grado de participacién en el trabajo. En
caso de méds de un apellido, se anotari primero el apellido paterno, después sélo la inicial
del otro u otros apellidos, después viene coma, y finalmente, las iniciales del nombre o nom-
bres. Ei.: En el caso de un trabajo escrito por los doctores: Jaime Fern&ndez Ruiz, Emesto

Garcia Castellanos y Agustin Pérez Herrera, la parte correspondiente de la referencia se
anotari asi:
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Fernéndez R., J.; Garcia C., E. y Pérez H, A.: No se escribird todo el apellido con
maylsculas.

A continuacién se anotard el nombre o titulo del articulo citado. Se puede usar ma-
yiscula 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. No
usar comillas.

Después se anotar el nombre de la revista o publicacién, usando Ja abreviatura adoptada
por la publicacién mencionada. Ej.: Neumol. Cir. Tdrax, Este nombre ir4 subrayado, para
indicar que la impresién serd en tipo cursivo, A continuacién se anotard el pais de procedencia
de la revista (entre paréntesis), cuande no aparece en el nombre mismo, Ej.: Nzumel. Cir.
Tédrax (México).

Luego viene el niimero correspondiente al Polumen, o en su defecto, al Nimero, subrayado
y seguido de dos puntos Omitir las” palabras: Volumen, ,Vol., Niimero, No., Tomo, etc. Des-
pués se anota el nimero de la pégma. en que comienza el articulo, después gulén y enseguida
el nimero de la pigina en que terimina el articulo. No es necesario anotar el mes, Algunos
autores acostumbran citar la fecha completa en caso de publicaciones semanales o quincenales.
Siguc el Afioc de publicacién, No usar niimeros romdnos. Todos los elementos que integran
la referencia irin anolados a comtinuacién uno del otro, sin punto y aparte.

Ejumnplo completo:

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 anotard el nombre de los autores en la misma
forma que para revistas, Después viene el titulo del libro con mayusculas 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; volumcn y pégina, Ejemplo completo:

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

Cuando se haga referencia a un libro en que cada capitulo vaya firmado por su autor;
debers figurar en primer término el nombre de &ste y no el de los autores generales del libro;
el nombre de los iltimos 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, pig 407,

k). Nase espere Ia devolucién de los ongmales aungue .no se pubhquen
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EDITORIAL

CONCEPTOS ACTUALES SOBRE EL DIAGNOSTICO
Y EL TRATAMIENTO DE LA TUBERCULOSIS
PULMONAR

FeErNaNDO Naranjo H., Mario Rivera O., CarLos MarTINEZ F.,
MaNUueL MoraLes V., y OraLia CoRDERO

L A TUBERCULOSIS PULMONAR constituye
un problema de salud importante en
nuestro pais. La morbilidad y la mortali-
dad son todavia altas.

Ultimamente la conducta del médico y
la sociedad frente a la tuberculosis pul-
monar, se ha modificado como consecuen-
cia del mejor conocimiento de los medi-
camentos especificos.

Sin embargo, para que la lucha contra
la tuberculosis en nuestro pais alcance las
metas deseadas es necesario que haya uni-
formidad en los lineamientos aceptados
actualmente para el tratamiento de esta
enfermedad.

Proponemos medidas generales que per-
mitan uniformar y mejorar el control y
manejo del enfermo tuberculoso,

Toda enfermedad tiene un aspecto bio-
légico y otro social, lo que constituye un
estado anormal o indeseable, depende en
gran parte, del punto de vista de la so-
ciedad donde se presenta en un momento
dado.

El concepto de tuberculosis, depende
también dec la estructura econdmica y so-
cial en la que se aplica la definicién, lo

que se refleja en las estadisticas de salud,
las investigaciones epidemioldgicas, los
procedimientos de diagndstico y las me-
didas terapéuticas, Sc acepta que la tu-
berculosis pulmonar existe cuando una
persona elimina bacilos tuberculosos com-
probados por el examen microscépico del
esputo. Se puede ampliar la definicién
afiadiendo "‘examen microscépico o culti-
vo de esputo o ambos”, o bien definir la
enfermedad como la presencia en la tele-
rradiografia de lesiones pulmonares en
una persona que elimina bacilos tubercu-
losos en el esputo o es tuberculinoposi-
tiva.

Para el ejercicio clinico individual, un
caso de tuberculosis puede ser el de la
persona que radiolégicamente presenta le-
siones pulmonares acompafadas de mani-
festaciones clinicas sugerentes de dicha
enfermedad. La persona tuberculinoposi-
tiva que presente a la radiologia una
lesion pulmonar cavitaria o exudativa
puede ser considerada como tuberculosa.

El Comité de Expertos de J]a O.M.S,,
en tuberculosis, en su reunién de agosto
de 1964 decidié que, “desde el punto de
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vista epidemioldgico, un caso de tubercu-
losis pulmonar es una persona que padece
de la enfermedad confirmada bacterio-
légicamente”.

Esta definicion es adecuada para fines
epidemiolégicos, pero no para la prictica
del médico en casos individuales.

Hay que tomar también como casos de
tuberculosis, las formas de primoinfeccion,
las formas miliares y otras que carecen de
lesiones abiertas y que dificilmente dan
baciles en la expectoracidn.

Por otro lado en ocasiones se cae en el
extremo contrario; {undades en la expe-
riencia adquirida, algunos autores sehalan
que hasta un 50% dc los casos en trata-
miento no son verdaderamente tubercu-
losos.

En la tuberculosis como enfermedad in-
fectocontagiosa, el primer paso de la pre-
vencion es descubrir el mayor niimero de
casos para extinguir las fuentes de dise-
minacién, porque con la quimioterapia
es posible la negativizacion temprana  del
enfermo aun dentro de condiciones de
vida deficientes,

Los métodos para el diagnéstico de la
tuberculosis son:

1)} Bacilescopia en esputo

El examen directo, por {rotis del esputo
en sujetos que presentan sintornas respira-
torios es ¢l mas facil de aplicar y el mis
barato, Actualmente la microscopia del
frotis del esputo permite establecer el
diagnéstico en un 90% de los casos sinto-
maticos, y controlar adecuadamente el
tratamiento. Se considera el método de
eleccién para la bisqueda en casos nuevos.

2} Radiografia

Durante muchos afios el médico resol-
vié el diagnéstico de la tuberculosis pul-
monar mediante el estudio radiografico
del térax; actualmente cste examen debe
realizarse en:

a) Casos sospechosos; b) contactos; c¢)
nifos de corta edad, tuberculinopositivos
sin antecedentes de vacunacién con BCG;
y d) personas con alto riesgo de adquirir
el padecimiento.

3) Fotofluorografia

La fotofluorografia es un método de
blsqueda de casos nueves, que debe rea-
lizarse con la adecuada orientacién:

a) “Grupos de alto rendimiento” (alta
prevalencia) entre los que destacan los
sintomdticos del aparato respiratorio.

&) "“Grupos peligrosos” por su poten-
cialidad infectante, entre los que estin
los maestros y los encargados de guarde-
rias.

El Censo Toricico actualmente no se
justifica como método de bisqueda ma-
siva e indiscriminada de casos nuevos,
dado su alto costo y bajo rendimiento.

4) Tuberculinorreaccion

La prueba tuberculinica conserva todo
su valor como método de busqueda de
casos, en los primeros afios de la vida en
grupos que no hayan recibido la vacuna-
cién con BCG, dado el alto porcentaje
de positividad que se ve después de los
15 afios de edad en nuecstro medio, debida
a la primoinfeccién y Gltimamente a la
“becegizacién’.

En los servicios pediatricos o de medi-
cina preventiva esta prueba debe practi-
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carse en forma orientada. La positividad
a tuberculina hace indicacién de examen
fotofluorograifico. Cuando existen progra-
mas de vacunaciéon de escolares con BCG,
el nimero de positivos puede ser tan alto
que obligue a practicar el examen radio-
légico sélo a los hiperérgicos y a los sin-
tomAaticos.

En conclusién podemos decir que el
diagnéstico de la tuberculosis pulmonar
en el nifio se basa en la positividad a la
tuberculina en presencia de manifestacio-
nes clinicas y radiolégicas sugestivas de
dicho padecimiento, sélo ocasionalmentc
se puede demostrar la presencia de bacilos
icido-alcohol resistentes aun ante lesiones
baciliferas ya que el nifio deglute las se-
creciones y sélo se pueden investigar en
el producto de lavado gastrico.

En el adulto el dato que sustenta el
diagnéstico de actividad tuberculosa es
indudablemente la presencia de bacilos
cido-alcohol resistentes en el esputo y
desde luego el cultive de Mycobacterium
tuberculosis a partir del mismo.

En las formas que expulsan pocos ba-
cilos frecuentemente la baciloscopia es
negativa, en cuyo caso el diagnéstico debe
basarse en el cultivo para Mycobacterium
tuberculosis, el cuadro clinico, la imagen
radiogrifica, la presencia de alergia a la
tuberculina, e incluso la respuesta al tra-
tamiento..

El advenimiento de las drogas tubercu-
lostaticas modificé el tratamiento, el pro-
néstico y el control epidemiolégico de la
tuberculesis pulmonar, Las condiciones
escnciales que debe reunir ¢l tratamiento
para obtener éxito son: régimen quimio-

teripico adecuado y cooperacién del en-
fermo. -

lo. Régimen quimioterapico adecua-
do:

El tratamiento deberi mantencrse en
forma ininterrumpida durante 18 meses
con la asociacion de dos drogas por lo
menos, una de las cuales serd HAIN (hi-
dracida del acido isonicotinico).

El reposo en cama junto con cl aire y
la dicta constituyeron la base del trata-
miento hasta hace poco tiempo. Actual-
mente s¢ considera que no contribuyen al
éxito de la quimioterapia, cuando ésta se
Ueva correctamente.

El reposo en cama en los enfermos tu-
berculosos se debe indicar siguiendo los
mismos patrones empleados en otras cn-
[ermedades.

20. Cooperacién del enfermo:

Es indispensable que el médico produz-
ca tal impacto psicoldgico cn el momento
del diagnéstico que logre que el enfermo
lleve adecuadamente ¢l tratamicnto,

También es nccesaria la cooperacion
franca y decidida de los [amiliares ya que
éstos pueden ayudar a cvitar interrupcio-
nes en la terapéutica.

Debe tenerse siempre en.mente que si
se cumple con un tratamiento médico bien
conducido y se cuenta con la cooperacién
del enfermo, puede garantizarse la cura-
cion.

LI B

Drogas antituberculosas priniarias
Son altamente eficaces, de baja toxi-
cidad, gran margen de tolerancia y ‘bajo
costo. ’ ot
La hidracida del 4cido isonidotinico
(HAIN) es la mis potente dé¢ las drogas.

Es bactericida. Sc¢ presenta’ eil*pastillas de
50 y 100 mg.
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La cstreptomicina (sulfato de estrepto-
micina) es de potencia intermedia, bac-
teriostitica y a altas dosis bactericida. Se
presenta cn [rascos dmpula de 1 gramo
en forma dc polvo para disolver.

El P.AS. (4cido para-amino-salicilico,
o una sal del mismo). Es bacteriostatico
dc potencia baja. Se presenta en compri-
midos de 0.5 gramos.

Las dosis medias son:

En cdultos

Estreptomicina 15 mg X kg de peso
corporal X 24 horas por via intramuscu-
lar.

HAIN 6 mg X kg de peso corporal
X 24 horas en una sola toma.

PAS 200 mg x kg de peso corporal
X 24 horas en 2 6 3 1omas.

En nifios

Estreptomicina 30 mg X kg de peso
corporal X 24 horas por via intramus-
cular.

HAIN 10 mg x kg de peso corporal
X 24 horas en una sola toma. '

PAS 200 mg X kg de peso corporal
X 24 horas en 2 6 3 tomas (uso limitado
en casos especiales).

Con los medicamentos tuberculostaticos
primarios se pueden hacer cuatro combi-
naciones terapéuticas: HAIN-PAS; estrep-
tomicina-HAIN; estreptomicina-PAS vy
HAIN-estreptomicina-PAS.

Es conveniente recordar que todas estas
drogas son bacteriostiticas e inhiben Ia
reproduccién de los bacilos de la tubercu-
losis, lo que permite al organismo defen-
derse mis eficazmente contra la enferme-
dad.

El régimen terapéutico que mejores
resultados ofrece, ya que puede lograr la
negativizacién del esputo hasta en ¢l
100% de los enfermos, es el que combina
los tres fArmacos. Permite incluso esteri-
lizar las lesiones en un 90% de los casos.

Esquema modelo (adulto de 60 kg) :

Primera {ase (intensiva) 6 semanas.

Estreptomicina 1 gramo diario intra-
muscular.

HAIN 350 nig al dia en una sola
toma.

PAS 12 g al dia en 2 6 3 tomas.

Segunda fasc {de sostén) 11 meses.

Estreptomnicina ! gramo intramuscu-
lar 3 veces a la semana.

HAIN 350 mg al dia en una sola
toma.

PAS 12 g al dia en 2 6 3 tomas.

Tercera fase (de consolidacién) 6 meses.

HAIN 350 mg al dia en una sola
toma.

Tgual que en cualquier régimen tera-
péutico se requiere de supervisiéon ade-
cuada ya que la mayoria de los fracasos
se dehen a irregularidad del tratamiento.

No podemos omitir que la tendencia
actual preponderante en materia de tra-
tamiento médico antituberculoso es el em-
pleo de los lamados regimenes intermi-
tentes, algunos de los cuales también Jo-
gran conversiones del esputo hasta cn el
100% de los casos y que ademés hacen
menor el costo y facilitan la supervision.
No existe mucha experiencia al respecto
en nuestro pals, sin embargo, es necesario
que tengamos en mente estos regimenes
ya que en el futuro seguramente predo-
minaran.

El control médico se hard por medio
del estudio clinico, baciloscopia de esputo
(cada mes el primer semestre y despuds
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cada tres meses) asi como telerradiografia
posteroanterior de térax cada 3 meses ¢l
primer aiio y después cada 6 mescs.

La negativizaciéon se logra, desde el
principio del tratamiento, una positividad
persistente después de los seis meses, debe
hacer pensar en fracaso terapéutico por
drogorresistencia primaria o bien porque
el tratamiento no se esté llevando a cabo
adecuadamente,

Los tuberculostiticos primarios pueden
ocasionar reacciones de hipersensibilidad
hasta en el 15% de los casos; poco mds
de la mitad de las reacciones son produ-
cidas por el PAS; las dos terceras partes
por la asociacién de PAS y cstrq;tomicina
y sélo excepcionalmente por el IHAIN.

La hipersensibilidad simultinea a las
tres drogas sélo alcanza el 5% dc los
casos.

Manifestaciones clinicas de hipersensi-
bilidad :

l. Erupcién cutinea que pucde ser
eritematosa y pruriginosa, macular o urti-
cariana; localizada a cara, cuello y cxtre-
midades.

2. Fiebre.

3. Dermatitis exfoliativa.

4. Hepatitis con ictericia clinica (prin-
cipalmente debida al PAS).

5. Adenopatias cervicales con cambios
sanguineos, cominmente linfocitosis.

6. Encefalitis. Es muy rara y grave.

7. Anafilaxia.

8. Opacidades pulmonares difusas,
fugaces, con cosinolilia periférica.

9. Anemia hemolitica.

10. Miocarditis aguda (estreptomici-
na).

11. Eczema principalmente en perso-
nas de edad avanzada.

Toxicidad

La intoxicacién por HAIN, a las dosis
terapéuticas es extraordinariamente rara.
Cuando llega a manifestarse ocurre en
enfermos con polineuritis subclinica como
sucede en los alcohdlicos, los diabéticos y
los desnutnidos, ccde con la administra.
cién de complejo B. Esta contraindicada
en los enfermos con epilepsia ya que puede
desencadenar la crisis.

La estreptomicina puede dar fenémenos
de intoxicacién a nivel dcl 8o, par cra-
neano que clinicamente sc manificsta por
vértigos y sordera, lo cual obliga a la
suspension del medicamento. De scr posi-
ble debe evitarsc la administracion dc esta
droga en las mujercs embarazadas, por su
probable accién téxica sobre el producto.

El P.A.S. a dosis elevadas puede ocasio-
nar gastroenteritis y mdas raramente hepa-
titis. Estid contraindicado en los enfermos
del tiroides por ser bocidgeno.

Drogas antituberculosas secundarias

Reciben este nombre por ser usadas
siempre en segundo lugar, esto es cuando
el bacilo de Koch se ha hecho resistente
a las drogas primarias, o existe intoleran-
cia a éstas; porque exigen control mé-
dico estrecho debido a su toxicidad vy
ademds porque su costo es elevado.

Su uso en la mayoria de los casos es la
altima oportunidad de curar a un enfer-
mo, por lo que su prescripcién debe reser-
varse estrictamente a médicos especialistas.

La aplicacion de las drogas antituber-
culosas secundarias debera quedar limita-
da 2 un nimero muy escaso de pacientes,
pues la inmensa mayoria deben curar con
las drogas primarias en tratamiento bien
conducido.
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Las drogas secundarias se subdividen en
dos grupos de acuerdo con su capacidad
para lograr la negativizacién del esputo:

1) Drogas de accién fuerte que inclu-
ve rifampicina, ctambutol, kanamicina y
tiacetazona y 2) drogas de accién débil
que incluye protionamida, etionamida, ci-
closerina, pirazinamida, capreomicina y
viomicina.

Aunque algunas de Jas de accién fuerte
pueden compararse con las primarias por
su efecto bacteriostitico, su toxicidad y su
casto como ya se dijo son muy elevados

por lo que quedan como drogas de re-
serva.

Las dosis medias son:

Rifampicina 10 mg X kg de peso y por
.dia. (Capsulas de 300 mg).

Etambutol (15 a 25 mg X kg. de peso
y por dia. (Tabletas de 200 y 400 mg).

Kanamicina 15 a 30 mg X kg de peso
y por dia. {Frasco-ampula de 1 g).

Protionamida 10 a 15 mg X kg de peso
y por dia, (Tabletas de 250 mg).

Etionamida 10 a 15 mg X kg de peso
y por dia. (Supositorios de 250 mg).

Tiacetazona 2 2 3 mg X kg de peso
y por dia. (Tabletas de 150 mg).

Cicloserina 10 a 15 mg X kg de peso
y por dia. (Capsulas de 250 mg),

Viomicina 15 a 20 mg X kg de peso
y por dia. (Frascp-ampula de 1 g).

Con las drogas tuberculostiticas sccun-
darias se pucden hacer multiples combi-
naciones de las cpales las que han de-
mostrado mayor utilidad en vista del por-
centaje de negativizacién del esputo son:
Rifampicina-etambulol 100 %
Rifampicina-cicloserina-ctionamida 96.4%
. Etionamida-cicloserina- 9% %

Esquemas modelo (adulto de 60 kg).
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a) Rilampicina 600 mg diarios en 2
tomnas. Etambutol 1200 mg diarios en 3 to-
mas. Protionamida 750 mg diarios (!
tableta en la maiiana y dos en la noche).

b) Rifampicina 600 mg diarios cn 2
tomas. Cicloserina 750 mg diarios en 2 to-
mas. Protionamida 750 mg diarios (1 ta-
bleta en la mafiana y dos en la noche).

Al igual que en los esquemas de trata-
miento con tuberculostiticos primarios en
el caso de los esquemas con drogas secun-
darias, ]a {ase intensiva debe administrarse
los primeros 2 & 3 meses del tratamiento
y posteriormente suprimir una de las dro-
gas. El tratamiento deberi mantenerse
durante un aiio.

Algunos autores aconsejan agregar
HAIN a los esquemas con drogas secun-
darias en vista de que una parte de la

poblacién bacteriana permanece sensible
a esta droga. )

Manifesiaciones de hipersensibilidad
y toxicidad

Las manifestasiones de intolerancia no
son indicacién de suspensién del medica-
mento a mMenos que sean muy severas Yy
no puedan controlarse con medicacidn sin-

"torndtica.

La rilampicina, la pirazinamida y la
capreomicina son hepatotéxicas, por lo
que cs conveniente la vigilancia con estu-
dios de funcién hepitica.

El ctambutol alecta al nervio 6ptico y

a veces produce alteracién cen la percep-
cién de los colores por lo que se debe
vigilar ]a agudeza visual.
" La kanamicina y la viomicina alectan
el 80, par craneano por lo que debe vi-
gilarse la presencia de alteraciones del
equilibrio o de la audicién.
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La etionamida produce manifesacoines
de intolerancia a nivel gastrointestinal,
que disminuyen usando la via rectal, la
protionarnida también condiciona moles-
tias en el mismo aparato pero son menos
serias y facilmente combatibles con medi-
cacién sintomitica. La tiacetazona tiene
cfectos secundarios similares al P.A.S. en
las vias digestivas y lo mismo la ctiona-
mida y la protionamida; deben prohibirse
durante el embarazo por su probable efec-
to teratogénico.

Tratamiento en el hospital

" La experiencia ha demostrado cientifi-
camente la similitud de los resultados te-
rapéuticos entre el tratamiento en el hos-
pital y el ambulatorio en enfermos de
tuberculosis pulmonar, cuande se ejerce
una supervision adecuada.

Lo anterior se refleja en la disminucién
del nimero de camas de hospital dedi-
cadas a enfermos tuberculosos y en la
tendencia a disminuir los dias de estancia
de estos enlermos.

En general el uso del hospital se ha
limitado a los casos problema y a los que
requieren tralamiento quirdrgico.

Indicaciones para la hospitalizacion

I. Urgencias medicoquirirgicas: insu-
ficiencia respiratoria aguda, hemoptisis,
neumotérax, o formas graves de tubercu-
losis pulmonar como neumonia caseosa,
tuberculosis miliar, asociacién con diabetes

mellitus no controlada, pleuritis tubercu-
losa.

2. Tratamiento quirirgico.
3. Estudios especciales.
En ocasiones hay necesidad de hospita-

lizar al enfermo para llevar a cabo estu-
dios con fines diagnésticos como por ejem-
plo broncoscopia y broncografia en ninos
y aun en adultos.

Antes de abandonar el hospital, ¢l pa-
ciente debe ser instruido lo mejor posible
sobre Ja importancia de continuar ininte-
rrumpidamente el tratamiento y sobre los
peligros de la suspensién del mismo.

PAPEL DE LA CIRUGIA

La cirugia tordcica fue de gran valor
durante los anos de desarrollo de la qui-
mioterapia. En Ia actualidad las indica-
ciones para el tratamiento quirtirgico han
disminuido ya que en gran nimero de
casos se logra la curacién por medio de Ja
quimioterapia.

La curacién de la caverna, lesién que
cen mas frecuencia requeria tratamicnto
quirdrgico, se obtiene por diferentes me-
canismos.

1. Cicatrizacién por retraceion de las
paredes y formacién de [ibrosis “cicatriz
estelar”.

2. Oclusién del bronquio de drenaje;
reabsorcién del aire y atrapamiento del
contenido caseoso: “caverna cmpastada’”.
En ocasiones puede ocurrir reapertura de
estas lesiones y diseminacién del padeci-
miento lo cual sirve de argumento para
que algunos indiquen que sean resecadas,
sin embargo, la quimioterapia ha dismi-
nuido esta eventualidad y la reseccion no
reduce el porcentaje de recaidas.

3. Otra posibilidad es la “curacién
abierta” o “caverna abierta negativa” o
“caverna detergida”. En este proceso las
cavidades se hacen de paredes delgadas

y eventualmente se epitelizan en su to-
talidad.



82 FERNANDO NARANJO H. Y COLS.

Hasta hace poco en las cavermas abier-
tas sc utilizé ¢l tratamicnto quirirgico,
pero la experiencia ha demostrado que la
quimioterapia hace innecesana la cirugia.

La inocuidad dec estas lesiones es obvia
desde el punto de vista de la tuberculosis,
pero en ocasiones son asiento de compli-
caciones como:

1. Infeccidén bacteriana recurrente.

2. Infeccién por Aspergillus fumigatus
v formacién de micetoma pulmonar.

3. Hemoptisis.

4. Neumotérax.

3. Insuficiencia respiratoria y cor pul-
monale crénico.

En resumen, la cirugia deberd realizar-
se en ausencia de contraindicacién en

aquellos casos en que existan lesiones bien
localizadas y concurran una o varias de
las siguientes circunstancias:

1. Evidencia de falta de cooperacion
para llevar el tratamiento médico.

2. Resistencia a las drogas primarias
¢ intolerancia a las secundarias.

3. Complicaciones de las lesiones
abiertas curadas, tales como hemoptisis o
infecciones recurrentes.

4. Adenopatia caseosa con fistulizacién
a bronquios o produccién de atelectasia
persistente.

5. Empiema o neumotérax.

El tratamiento médico debe prolongarse
durante un afio después de la intervencién
quirurgica.
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ALTERACIONES HEMATOLOGICAS EN LA
TUBERCULOSIS GENERALIZADA

RaMSON GUERRERO ALVAREZ,* Skrcio Garcia MENDE

Z,**

MANUEL DE LA LLATA¥** y GUADALUPE PERALES*¥**

INTRODUCC.ON

EL OBJETIVO de este trabajo es comuni-
car la experiencia del Hospital de
Enfermedades del Térax del Centro Mé-
dico Nacional del Instituto Mexicano del
Segura Social en ciertas variantes clinicas
que se presentan en el curso de la tuber-
culosis generalizada o miliar, casos en los
cuales los datos pulmonares tanto clinicos
como radiologicos y de laboratorio no
permiten hacer un diagndstico de preci-
ston, dominando en estas variantes los
sintomas generales y las alteraciones en
sangre periférica que confunden al clinico
cn cuanto a la verdadera etiologia, oricn-
tando hacia diversos padecimientos hema-
tolégicos, asimismo llamar la atencién
acerca de cuadros clinices atipicos, no ca-
racteristicos, que en ocasiones consisten
Unicamente en [iebre® y sintomas genera-
les de intensidad variable que obligan a

* Neumélogo Clinica No. 25, Haspital

Netzahualedyotl, 1.M.S.S.

% Hematélogo del Hospital de Enferme-
dades del Térax, C.M.N, del I.M.S,S.

*** Neumélogo Jele de Servicio, Centro
Médico La Raza, I.M.S.S.

*##% Anatomopatélogo del Hospital de En-
fermedades del Térax, C.M.N. del I.M.S.S.

hacer una busqueda intensiva de la causa,
en cste caso el bacilo de Koch o sus le-
siones caracteristicas. A pesar de lo poco
frecuente de estos cuadros hay miltiples
comunicaciones en la literatura mundial
desde principios dc siglo y aun en la
actualidad son motivo de discusidon en
cuanto a su patogenia y han sido motivo
de presentaciones anatomoclinicas en cl
New England Journal of Medicine.®

HisToRIA

Destaca en este capitulo el trabajo de
Medd y Hayhoe'" y sin menoscabo de los
dilerentes autores abocados a este tema
podemos considerar los aspectos historicos
tomando como punto de partida dicha
comunicacién, estos autores hicieron una
revisibn extensa, completa, presentaron
cuatro casos personales y aportaron algu-
nas consideraciones patogénicas, por tal
motivo podemos dividir la literatura hasta
antes y después de los autores menciona-
dos, senalamos que no hay uniformidad
cronolégica en lo que concierne a las pri-
meras comunicaciones, hemos recabado
las publicaciones mas importantes de 1952

[83]
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a la fecha, otros datos estan tomados como
referencia de las que tuvimos a la mano,
debido fundamentalmente a la fecha en
que fueron publicados, los hemos ordena-
do en forma cronolégica y por la impor-
tancia y trascendencia que posteriormente
tuvieron.

Yersin en 1888°! describc las formas
septicémicas de Ia tuberculosis en un tra-
bajo experimental mediante la inyeccién
endovenosa de bacilos vives y la descrip-
cién de las lesiones haciendo énfasis en ja
participacion del sistema hematopoyético
(trabajo que sirvié de tesis en el Instituto
Pasteur). Landouzy' dos afios después
comunica su variante llamada “Tifobaci-
losis” con fiebre alta, leucopenia y esple-
nomegalia, pensando también que habia
invasion a 6rganos hematopoyéticos.
Dyke'" 17 en 1924 observé cuatro casos
de enfermos con anemia aplistica y tu-
berculosis; asociando ambas entidades, en
uno de sus casos habia necrosis caseosa
en médula Osea y en vida el cuadro era
de leucenia mieloide. Doan y Sabin!%1*
en 1927 llevaron a cabo su experimento
clasico (basados en el trabajo de Yersin
39 aiios antes) que aporté datos bdsicos
para el estudio de estas variantes, inocu-
laron bacilos vivos a conejos y ;iguicron
el desarrollo de las lesiones miliares de
médula 6sea observando inicialmente ane-
mia, plaguetopenia y disminucién de la
serie granulocitica, en algunos casos hubo
recuperacién parcial pero los mis llegaron
a la mielofibrosis, Doan y Moore!? en
1937 comunican dos casos de anemia vy
leucopenia severas, la necropsia demostrd
tuberculosis de ]a médula 6sea. Kriech y
Hehit 9 17, 23 en 1935 comunican un caso
con pancitopenia y los hallazgos en médula

6sca revelaron granulomas tuberculosos y
necrosis caseosa, Mills y Townsend® en
1937 y Fortunato% %17 en 1938 comuni-
can las reacciones lecucemoides en dos y
tres casos respectivamente, Schleicher™ 17
en 1946 sugiere la prictica del mielogra-
ma esternal en todo caso con tuberculosis
generalizada, en e] mismo aifto Chapman
y Whorton™ ¥ comunican 37 casos de
tuberculosis miliar con estudios de médula
dsea encontrando en 4 hipoplasia con le-
siones granulomatosas en 3 de ellos, a
partir de esta fecha se suceden las comu-
nicaciones aplicindose diversos nombres,
entre ellos:

Esplenomegalia tuberculosa de Engel-
breth-Holm, 1938.17

Septicemia tuberculosa y tifobacilosis
de Landouzy Von Wyss, 1940.

Septicemia tuberculosa aguda con leu-
copenia de Ball, Jones y Pagel, 1951.

Tuberculosis abdominal atipica con ma-
nifestaciones hematolégicas de Friend vy
Thackray en 1952.

* Piemia portal tuberculosa de Leggat,
Jones y Taylor en 19533.

Del afio de 1952 a la fecha se comuni-
can cada vez mas casos, sobre todo por
los autores ingleses, se considera este afio
como el més rico en aportaciones y se des-
pierta a la vez el interés por métodos mds
finos y por la prueba terapéutica, desta-
can las comunicaciones de Evans y cols.,'®
Fountain? y Ja ya mencionada de Medd
y Hayhoe.!” Withers en 1964 comunica
un caso semejante a leucemia sin ningdn
dato de tuberculosis en otros territorios
de Ja economia y llamé a éstas Jas formas
“no reactivas”, un afio después Delandres®
en Francia comunica un caso del todo
semejante y la llama forma “no reaccio-
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nal”, este término se continia empleando
en las comunicaciones mas recientes.

MATERIAL Y METODO

Se revisaron los expedientes clinicos y
radiolégicos de nueve enfermos estudiados
en el Hospital de Enfermedades del Térax
del Centro Médico Nacional en el lapso
comprendido de enero de 1967 a septiem-
bre de 1970, fueron seis hombres y tres
mujeres, la edad varié de 63 afios la ma-
yor a 1 ano 11 meses la menor, se toma-
ron en cuenta los parimetros de cuadro
clinico, citologia hemaitica, estudio de
médula ésea, imagen radioldgica, estudio
anatomopatolégico en dos casos y baci-
loscopias.

RESULTADOS Y COMENTARIOS

En todos los casos predominaron los sin-
tomas generales: astenia, adinamia, ano-
rexia y pérdida de peso, datos clinicos de
anemia manifestados por palidez de tegu-
mentos y mucosas, sindrome febril que
oscilé de febricula a fiebre, este hecho en
ocasiones puede ser la tinica manifestacién
de la enfermedad y asi ha sido comunica-
do;?® en cuanto a los sintornas respiratorios
solo en seis de los enfermos se presentd
tos en accesos o en tosiduras aisladas, de
éstos hubo expectoracién mucosa en dos,
mucopurulenta en uno y mucohemitica
en uno, el dolor torédcico fue de tipo pleu-
ral en un caso e inespecifico en tres, se
presenté disnea de medianos esfuerzos en
tres y de minimos en otros tres; las ma-
nifestaciones extratoricicas fueron de tipo
carencial en cinco enfermos caracterizada
por picl pelagroide y descamativa; se pre-
sentd adenopatia de diversas localizaciones

predominando la cervical en cinco casos,
a este respecto los autores escandinavos
han demostrado mielofibrosis de diversas
etiologias en 10 casos controlados y en
seis de ellos por tuberculosis cuya tnica
manifestacién fue Ja presencia de adeno-
patia cervical; el antecedente de conviven-
cia con enfermos de tuberculosis sdlo se
pudo demostrar en dos casos; se encontrd
tendencia hemorrigica en tres casos en
forma de petequias, equimosis, gingivorra-
gias y epistaxis, se han comunicado casos
con sangrado masivo del tracto gastro-
intestinal [atales, por invasién medular de
tuberculcsis,'® recientemente se ha comu-
nicado también un caso de coagulopatia
por consumo!t por septicemia tuberculosa,
no encontrando en la necropsia gérmencs
gram negativos de los mas frecuentemente
comunicados como causantes de¢ dicha
coagulopatia; otras alteraciones fueron
transito intestinal acclerado en dos casos,
alteraciones de la conciencia y de la mar-
cha en uno y disuria y orina turbia en
uno.

En sangre perilérica sc logré integrar
pancitopenia en cuatro casos, esto consti-
tuye el hallazgo mas frecuentemente co-
municado® 10 1L 15,11 19 opy 3 invasion de
médula dsea, en los otros casos hube
anemia moderada, anemia severa, anemia
y leucopenia y ancmia y plaquetopenia
respectivamente (Cuadro 1), estas cifras
fueron tomadas al ingreso, la sedimenta-
cion globular estuvo acelerada en todos
los casos, oscilando de 16 a 68 mm, en
tres casos hubo reticulocitosis, se han
descrito casos con trastornos de la serjg
granulocitica como nuestro caso No. 8
que tenia leucopenia y plaquetopenia, no
encontramos reacciones leucemoides aso-
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ciadas a tuberculosis generalizada como
en los casos de Twomey y Leavell;* cabe
senalar que publicaciones de la Clinica
Mayo® asi como una revisién reciente de
Glasser y cols!? enfatizan que la anemia
nunca es de gran severidad, que en rea-
lidad hay una hemapatia subyacente, para
estos autores se trata en (ltima instancia
de una “infecciébn agregada” a un cua-
dro de leucemia sobre todo de las va-
ricdades aleucémicas o de cualquier otro

Caso 6. Médula ésea ligeramente hipo-
celular, con discreta disminucién de los
megacariocitos y de la serie roja, no hay
datos de malignidad.

Caso 9 (9-IX-70). Médula dsea muy
hipocelular, practicamente sin megaca-
riocitos, con reaccién megaloblastoide
en la seric roja y una plasmocitosis
probablemente reactiva. Impresién diag-
néstica: Detencién de la maduracién y
reaccién megaloblastoide de tipo carencial,

Cuapno 1
—_ _——— ————  —— — —  — —————— —————— ———-"°"9+3
Caso Hemog. Hemal. Leucoc. Plaguetas Sedim, Reticuloc.
1 9.8 31 8,000 —
2 5.8 21 2,300 J++++* 59 0.5%
3 25 9.0 6,500 234,000 16 4 %
4 4.2 14 2,650 120,000 68 4 %
5 82 27 1,150 215,000 66
6 8.5 28 9,050 ++++ 64 4 %
7 11 36 1,900 I++++ 60
8 13.6 42 3,050 99,000 25 e
9 73 24 950 l+++ 68

* Se reportaron como disminuidas y por cruces por no haberse pedido Ja cuenta de

plaquetas.

sindrome mieloproliferativo, sin embargo,
nuestras evidencias son muy significativas
y concuerdan con los conceptos de la
mayoria de los autores consultados.

Se practicaron estudios de médula ésea
en cuatro casos, en uno de ellos (Caso
9) se repitio, los hallazgos fueron los si-
guientes: Caso 2, Celularidad disminuida,
disminucion de las tres series; roja gra-
nulocitica y megacariocitica. Hipoplasia
medular consecutiva probablemente a un
proceso infeccioso crénico del tipo de la
tuberculosis,

e Caso. 5. Normocelular, con ligero au-
mento de células plasmaticas y reticulares

que sugieren un proceso infeccioso crénico
del tipo de la tuberculosis.

la plasmocitosis podria corresponder a un
mieloma miltiple o ser solamente reactiva
y consecutiva a una tuberculosis miliar.

(17-IX-70) Médula ésea hipocelular
+ -+, practicamente sin megacariocitos,
con reaccién megaloblistica y detencién
de Ja maduracién en los granulocitos.
Impresién diagnéstica pancitopenia de
tipo carencial o por tuberculosis miliar.

En todos los estudios de médula ésea
se hizo baciloscopia y cultivo para bacilo
de Koch, los cuales fueron negativos. No
se encontraron datos de mielofibrosis como
lo sefialan Doan y Sabin'® y Samuelson,*!
la miclofibrosis se ha comunicado aso-
ciada a micobacterias anénimas del tipo
Kansassi't y del tipo Runyon,® tampoco
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Fic. I. Caso 1. Imagen pleural y parenqui- Fio. 2. Caso 2. Imagen de tipo bilateral difusa
matosa basal derecha. de nédulo [ino.

_ - d R e P 2y

Fic, 3. Caso 2. Articulacién escapulohumeral izquierda con lesiones osteoliticas,
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Fic. 4. Caso 3. Imagen de tipo bilateral di-
fuso, de nédulo fino confluente.

se pudo demostrar aplasia medular de la
que se ve en los téxicos, de los cuales
hay bastante experiencia en el Servicio
de Hematologia del Centro Médico La
Raza,' no se practicaron estudios de mi-
croscopia electrénica en ninguno de nues-
tros casos.

Se practicé radiografia de térax en
posteroanterior a todos los enfermos, las
imagenes fucron variables pero predomi-
naron las de tipo bilateral difuso en cua-
tro casos (Casos 2, 3, 5 y 9), parenqui-
matosa de tipo neuménico en un caso
(Caso 7), pleural y parenquimatoso en
un caso (Caso 1) y cavitacién izquierda
en otro (Caso 6), en los casos 4 y 8 el
expediente radiolégico no fue revisado,

en ninglin caso se observé imagen radio-
légica normal,® %17 en el caso 2 habia
ademds de la bilateral difusa levantamicn-
to peribstico en difisis humeral derecha
y lesiones destructivas en articulacién es-
capulohumeral izquierda como se mues-
tra en las figuras 4 y 5.

En los cuerpos vertebrales de -ambos
casos se encontraron lesiones granuloma-
tosas, con formacién de células gigantes
multinucleadas de tipo Langhans (Figs.
14 y 15). Solamente en uno de ellos
(Caso 8) se observaron lesiones macroscé-
picas de osteolisis (Fig. 13).

En los cortes histolégicos correspon-
dicntes a los cuerpos vertebrales las tin-
ciones de Ziehl-Niclsen para bacilos dcido-
alcohol resistentes {ueron negativas,

Fic. 5. Caso 3. Néiese la mejoria cinco meses
después del tratamiento,
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Fic. 6. Caso 5. Lesiones nodulares bilaterales
de predominio izquicrde.

En los dos casos las lesiones de espon-
dilitis tuberculosa formaban parte de un

EN
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cuadro de tuberculosis miliar generalizada
con lesiones pulmonares bilaterales y sis-
témicas en bazo, higado y rifiones. La
patogenia de las lesiones tuberculosas en
ambos casos se considerd del tipo de la
generalizacién linfohematica tardia,® es
decir, originadas a partir de lesiones tu-
berculosas antiguas cxtratoricicas, las cua-
les a su vez en la mayoria de los casos
son secundarias a siembras ocurridas du-
rante la generalizacién precoz abortiva,
en el caso 7 dichas lesiones se localizaron
en la cdpsula suprarrenal derecha y en
el 8 en los ganglios linfiticos peripan-
creaticos.

En cuanto a las baciloscopias y cul-
tivos en el caso 2, el cultivo fue posi-
tivo en expectoracién; en el caso 6
hubo baciloscopia positiva en expectora-
cién y en el caso 9 positiva a partir
de secrecion de meiiique izquierdo.

BT it
U Bt e AR

bbb

it
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Fic, 7. E:panddlm tubtuu!m Cuerpos vertebrales de dltimas dorsales y primeras
mbares gue muestran lesiones osteoliticas,.
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Fic. 9. FEspondilitis tuberculosa. Lesiones granulomatosas en médula ésea con for-
macién de células gigantes de tipo Langhans,
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En ninguno de los casos s¢ practicé la
prueba del consumo de antigamaglobuli-
na humana.*

HipSTESIS PATOGENICAS

Se desconoce hasta el momento el o
los posibles mecanismos que desencadenan
las alteraciones hematolégicas por lesién
medular, Medd y Hayhoe pensaban que
los cambios obedecian a una invasién
como en las leucemias, esto es una “mie-
loptisis”, también pensaron que las alte-
raciones eran producidas por un “princi-
pPio estimulante de la médula” a partir
de alguna fracciéon capsular del bacilo de
Koch sobre una médula ésea previamente
sensibilizada; Twomey y Leavell® consi-
deraban responsable a una substancia lla-
mada por ellos “tuberculoproteina”, re-
cientemente Yunis y cols.,®>* han estudiado
los efectos del cloramfenicol sobre las mito-
condrias de las células de la matriz me-
dular, por microscopia electrénica, prove-
cando alteraciones después de dosis altas
de dicha droga, observando inhibicién de
la sintesis de proteina mitocondrial, estos
cambios [ueron reversibles al retirar la
droga y nuevos cortes mostraron una res-
tauracién al nivel mencionado; quiza a
cstc nivel subcelular se encuentren las
alteraciones no sblo de antimicrobianos
sino también de téxicos tipo benzeno y
probablemente de algiin compuesto del
bacilo de Koch.

ESTADO ACTUAL DE LOS CASOS ESTUDIADOS

Los casos 1, 3, 7 y 8 fallecieron; el
primero en el Hospital de Oncologia,
del segundo no se autorizé estudio necrép-
sico y los dos restantes se presentan. Los

casos 2, 5 y 6 {ueron enviados a sus cli-
nicas de adscripcién con tratamiento an-
tituberculoso y mejoria clinica; y el 4,
al servicio de Hcematologia del Centro
Médico La Raza. Se desconoce el estado
actual de todos ellos. Solamente el caso
9, se encuentra bajo control y trata-
miento por uno de nosotros {Dr. Gue-
rrero), y en el Servicio de Hematologia
de la Clinica No. 25, se le han aplicado
transfusiones de sangre total (600 ml),
en tres ocasiones en sietc meses y se¢ man-
tiene con tratamiento antituberculoso (es-
treptomicina, hidrazida y etambutol}),
corticosteroides y agentes anabdlicos.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

Se presentan nueve casos de tuberculo-
sis generalizada con alteraciones hemato-
légicas, cuatro con estudio de mielograma
y dos con estudio necrépsico. Se revisé la
literatura, El cuadro clinico es atipico,
predominan los sintomas generales y las
manifestaciones clinicas de anemia, la sin-
tomatologia respiratoria en la mayoria,
fue poco signilicativa. En sangre penfé-
rica a menudo hay cuadro de pancitope-
nia, pero puede haber alteraciones de la
serie granulocitica, en ocasiones hay ane-
mia severa, no se observaron reacciones
leucemoides, El mielograma en los cuatro
casos mostré: celularidad disminuida, dis-
minucién de las tres series sobre todo la
megacariocitica, en uno reaccién megalo-
blastoide.

La radiografia de tdrax orienta cuando
las lesiones son mis o menos caracteris-
ticas de tipo cavitacién o consolidacién
parenquimatosa con o sin participacion
pleural. En la mayoria de los casos es
de tipo bilateral difusa.
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Debe hacerse el diagnéstico diferencial
con otras hemopatias o sindromes mielo-
proliferativos, asimismo investigar contac-
to con téxicos mielodepresores.

Se debe realizar estudio de mielograma,
siendo muy superior a ¢ste la biopsia de
meédula, estudio anatomopatoldgico de
esta muestra y cultivo para investigacion
de Mycobacterium tuberculosts.

En la actualidad se cuenta con un
método de diagnéstico que deberia rea-
lizarse en este tipo de enfermos, como
es la prueba del consumo de antigama-
globulina humana.

Muy recomendable seria que en el fu-
turo, los cortes Oseos se sometieran a
estudio de microscopia electrénica, con el
intente de poder determinar los posibles
mecanismos de accién del bacilo de Koch
o sus productos sobre la matnz de la
médula dsea.
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CLINICAL AND BIOLOGIC STUDY OF THE

TOLERANCE OF THE ANTITUBERCULOSIS

DRUG 1321 TH (PROTIONAMIDA) (LONG-

TERM. TOLERANCE COMPARED WITH
1314 TH.)

Los autores comparan la tolerancia de la protionamida con
Ja etionamida.

A 238 pacientes con tuberculosis pulmonar les prescribié
una dosis diaria de 750 mg de Protionamida, 202 recibieron
¢l tratamiento de 3 a 17 meses, 182 de esos 202 (909) no
mostraron datos de intolerancia ni de toxicidad. En resumen
el firmaco fue bien tolerado por la mayoria, Ja protionamida
es delinitivamente superior a la etionamida oral.

Fernando Naranjo Herndndez

Montin-Lalande, I. y Jauberie, R. Rew. Tuberc. (Paris)
30: 1233-1234, 1966.
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AGENESIA PULMONAR

ErNEsTO NONEZ JarQUIN*

INTRODUCCION

]'_ A AGENESIA pulmonar fue descrita pn-

meramente por Morgagni en 1762
en la nccropsia de un hombre joven.!
Munchmeyer en 1885 aparentemente hizo
el primer diagnéstico de agenesia pulmo-
nar unilateral durante la vida del pacien-
te y mas tarde verificado en la necropsia;
en un nifioc de dos afios de edad que
fallecié durante una neumonia.”

En 1893, Schmidt describié la agenesia
bilateral de los pulmones en un feto de
ocho meses; la triquea no estaba sepa-
rada del. eséfago pero habia una buena
comunicacién con la laringe; no habia
membrana pleural y no habia vestigios de
venas pulmonares; las arterias pulmonares
estaban conectadas a la aorta descenden-
te.d

Otras revisiones y reportes cle esta en-
tidad patolégica hechas en la literatura:
Hunwitz y Stephens, 1937; Killings Worth
y Hibbs, 1939; Valle y Graham, 1944;
Burger, 1947; Wexels, 195(; Oyamada,
Gasul y Holinger, 1953; Hochbergand y
Naclerio, 1955; Valle, 1955; Brescia,
Amerman y Sharma, 1960.4 B

* Especialidad en Neumologfa. TInstituto
Nacional de Neumologia. México, D. F.

La clasificacién de ecstadios de deten-
cién del crecimiento o desarrollo pulmo-
nar establecida por Schneider,® en 1962
ha sido adoptada por muchos autores:

a) Agenesia, ausencia completa de un
pulmén.,

b) Aplasia, presencia de rudimentos
bronquiales sin tejido alveolar.

¢) MHipoplasia, deficiente diferencia-
cion en el crecimiento de los componentes
pulmonares,

Entre 1762 y 1900, 24 casos de agenc-
sia pulmonar fueron reportacos en -la
literatura y otros 93 fueron consignados
de 1900 a 1955.% Los andlisis estadisticos
efectuados por Schaffer y Rider™ mos-
traron:

1. La agenesia pulmonar es mdis co-
miun del lado izquierdoe.

2 Los pacientes con ausencia del pul-
mén derecho tienden a tener mis sin-
tomas.

3. La posibilidad de sobrevida de 40
aflos y mds es mayor en los casos de
agenesia pulmonar izquierda.

El porcentaje de vida a uno, 10 y 40
afios ‘para agenesias dcl lado izquierdo
fue de 63, 58, y 35%. Comparado con
el 44, 30 y 10% para el lado derecho:

4. Los varones son més afectados que

[95]
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las mujeres, en algunas series a razén de
3:2.

5. Aproximadamente el 609 de es-
tos pacientes tienen asociados defectos
congénitos, 25% de los cuales son vascu-
lares,® defectos ventriculares suelen ser las
lesiones mas comunmente asociadas,

La etiologia de la agenesia pulmonar
es desconocida. La yema pulmonar en
el embrion humano aparece 27 a 29 dias
después de la f{ertilizacién. Asi cuando
hay ausencia completa de un tronce bron-
quial principal, la anomalia generalmente
ocwre al fin del primer mes de gesta-
cién, Si el tronco bronquial principal cs
rudimentario o mas o menos completa-
mente formado, la falta en el desarrollo
generalmente ocurre cn un periodo pos-
terior.?

La morfogénesis en el embrién csti
regulada por “organizadores”, &reas del
embridén que producen substancias quimi.
cas “evocadoras” que inducen la diferen-
ciacién de los drganos y tejidos.’® El daiio
de esos “‘organizadores” puede ocurrir en
varias circunstancias:

a) Mutacién de genes. El gene anor-
mal tiene un efecto especilico sobre un
area definida. Las deformaciones asocia-
das con alteraciones genéticas pueden ser
responsables espacialmente si las altera-
ciones son hereditarias,

Una alteracién genética puede estar
asuc:a.da con una serie de defectos con-
gemtOS' la anomalia fundamenta] aqui,

uede ser metabblica!

b ) Tﬁmprana interferencia con el de-
sarrollo embrionario.

) Infeccién,  por_ejemplo rubéola en
Ja madrg.” . op g

d) Los fetos de ratas con deficiencia
de vitamina “A” en la madre pueden
mostrar agenesia pulmonar sola o asocia-
da a alteraciones cardiovasculares u otras
anomalias.”® Es dificil que la mala nu-
tricién en humanos pueda ser lo bastante
severa para criginar agenesia. Sin embar-
go una interferencia local en el suministro
de la sangre fetal puede producir el mis-
mo efecto.

e) Las radiaciones pueden causar
cambios hereditarios en el desarrollo.

/) Factores mecinicos intrauterinos
asi como mal posiciones, constriccién por
bandas amnidticas, etc.

SINTOMAS Y SIGNOS

Los sintomas de la agenesia gulmenar
son variables o faltan y se refieren gene-
ralmente a una enfermedad broncopul-
monar. La morbilidad y la mortalidad
dependen mis de la distorsién bronquial
que de los vasos sanguineos.l® Estos pa-
cicntes son muy susceptibles a infecciones
respiratorias y neumonias, causa comun
de la muerte.l4

Pueden apreciarse los siguientes signos:
Disminucién de la excursién respiratoria,
matidez a la percusién y ausencia de so-
nidos respiratorios o bronquiales en el
lado afectado; escoliosis, disnea, estridor
o cianosis. Generalmente el térax es simé-
trico. Si el corazén es desplazado hacia
el lado izquierdo, los ruidos cardiacos son
escuchados en la axila del mismo lado y
sobre la cara posterior del térax.’®

El espacio toracico puede ser ocupado
por el desplazamiento cardiaco, del timo,
otros 6rganos mediastinales y ocasional-
mente derrame. '
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Otras anomalias pueden estar presentes
como estenosis traqueal;'® bronquios su-
pernumerarios del pulmén normal, ausen-
cia de pleura en el lado afectado; atresia
anal; hipoplasia de la cara; ausencia de
un ovario y trompa; agenesia del bazo,
rifién y uréter; timo accesorio o hipertro-
fiado, anencéfalia; ausencia del nervio
vago y varios huesos y anomalias cardio-
vasculares? -

DiIAGNOSTICO DIFERENCIAL

1. Atelectasia, especialinente en el re-
cién nacido.

2. DBronquiectasias con atelectasia

3. Postneumonectomia.

4. Bloqueo del bronqmo principal por
neoplasias;”

5. Tibrotérax.

El diagnéstico es hecho por broncosco-
pia y broncografia. A causa de la pe-
quefia talla del 4rbol bronquial en nifios,
el diagnéstico definitivo sélo puecde ser
posible por. broncografia. La radiogralia
de térax muestra el lado afectado opaco;
los espacios intercostales estin estrechados
y el diafragma elevado; el hipertrofiado
pulmén contralateral protruye a través de
la linea media y el corazén que es des-
plazado hacia el lado opaco puede no
verse, 18
~Un angiocardiograma mostrara fuera
de sitio el corazén, grandes vasos y mal-
lormaciones congénitas.1?

El pronéstico es muy reservado debido
a la posibilidad de que otras anomalias
puedan estar presentes y también debido
a la complicacién del pulmén remanente
por infeccidén, trauma o cuerpo extrafio,
pudiendo ser fatal. Sin embargo, hay un
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gran nuimero de reportes en la literatura
de pacientes con agenesia pulmonar que
sobrevivieron a los 50 afios de edad. Se
menciona el caso de un paciente que
fallecid de hemorragia cerebral a la edad
de 72 afios, descubriéndose agenesia pul-
monar en la necropsia.*

Se reportan dos casos de agenesia pul-
monar estudiados y diagnosticados en el
Instituto Nacional de Neumologia de la
ciudad de México, D. F.

Caso 1. O.F.P. Registro No. 3503.
Sexo masculino, edad 30 afios, oficio
chofer, nacié y radica en México, D. F.,
casado, visto por primera vez en consulta
externa el 29-VI-33. v

Antecedentes familiares y hereditarios
sin importancia.

Antecedentes personales patoldgicos:
Escarlatina, sarampién, tos ferina, palu-
dismo. Evacuaciones diarreicas simples,
frecuentes desde su infancia.

Padecimiento  actual:  Asintomatico.
Acudié a la consulta para chequeo. En
estudio radiolégico de térax efectuado se
puso de manifiesto ausencia de] parénqui-
ma pulmonar izquierdo y residuo pleural
que partiendo del angulo cardiofrénico
se prolonga hasta la regién axilar del
mismo lado. Desviacién mediastinal hacia
la derecha (Figs. 3-4).

A la exploracion se aprecié paciente
tranquilo, no cianético ni disneico, com-
plexién media.

Torax. Cara posterior: De forma y vo-
lumen normales; movilidad normal; wvi-
braciones vocales normales del lado dere-
cho, discretamente aumentadas del lade
izquierdo; auscultacién, ruidos respirato-
rios normales’ del lado derecho, abolidos
del lado izquierdo. Area cardiaca con



Fic. 1. P. A. de térax mostrando opacidad
total de hemitérax izquierdo, que no permite
apreciar Ja silueta cardiaca.

Fic. 3. P. A de 16:13: mostrando adgma:t
total de parénquima pulmonar izquierdo.
sérvese residuo pleural que parte del dngulo
cardiofrénico y se prolonga hasta la zona axilar
izquierda. Caso raro en que no hubo desplaza-
miento mediastinal hacia el lado afectado. Sin
embargo, s¢ demostré la ausencia pulmonar
del lado izquierdo.

Fic. 2. Broncograma del caso anterior don-

de se esboza apenas el bronquio principal iz-
quierdo. Ausencia de tejido pulmonar.

e — —

Fio. 4, Broncograma del caso anterior que

muestra amputacién a nivel de las ramas bron-
quwﬂ&rincipalu del pulmén izquierdo y au-

sencia

paréngquima pulmonar.
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tonos audibles en la linea media y sobre
el lado derecho, ritmicos, sin fenémenos
agregados, con [recuencia de 72 x’. Al
explorar la cara anterior del térax se
aprecia hipertrofia del pectoral mayor del
lado derecho, de los musculos del miem-
bro toricico y dedo pulgar del mismo
lado. Hipertricosis en las mismas regiones.

En el resto de la economia no se en-
contraron datos patolégicos.

Se concluyé en e] diagnéstico de pro-
bable neumnotérax espontineo por lo cual
se efectuaron exuflaciones del hemitérax
izquierdo sin llegar a obtener modifica-
ciones en la presién intratoricica. No se
obtuvo liquide de derrame. Se procede
a internarlo para estudio y tratamiento.
El 6-VII-53 se le efectia broncoespiro-
metria y el 8-VII-53 broncoscopia y bron-
cografia, habiéndose concluido en agene-
sia pulmonar izquierda.

El transito eséfago-gastroduodenal, co-
lon por enema y estudio cardiovascular
no revelaron alteraciones patoldgicas.

E] estudio del sistema &seo revelé: Hi-
pertrolia de falanges y metacarpianos de
los dedos primero y segundo de la mano
derecha,

Reacciones seroluéticas negativas y los
exdmenes de laboratorio rutinarios den-
tro de limites normales.

Fue dado de alta, asintoméitico a los
10 dias,

Caso 2. U. G. P. Reg. 7519, edad
13 afios, escolar, nacié y radica en el
estado de Chihuahua. Visto por primera
vez en consulta externa el 18-XI-55.

Producto del noveno embarazo, nacié
a término hace 13 afios. Desde los pri-
meros dias de vida episodios disneizantes
de repeticién que dificultaron incluso la
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alimentacién. Desde el primer afio tos
por tosiduras aisladas de predominio noc-
turno; desde esa fecha diarreas frecuen-
tes, liquidas, sin moco ni sangre. Desde
los tres afios de cdad los padres notaron
asimetria tordcica por elevacién y retrac-
cién del hemitérax izquierdo. Desde los
cinco afios disnea que ha sido progresiva
hasta pequefios csfuerzos actualmente.
Desde los ocho afios dolores articulares de
repeticion, sobre todo en miembros infe-
riores, acompafiados de fiecbre no cuanti-
ficada, no se reporté flogosis. Palpitacio-
nes frecuentes desdc hace 9 afios. Actual-
mente disnea de pequenos esfuerzos.
Hiporcexia selectiva, astenia y pérdida de
peso corporal no cuantificada.

Exploracién fisica: Paciente del sexo
masculino, en regular estado general,
complexién débil, disneico, ciandtico (mu-
cosas y subungueal). Térax, asimétnico
por elevacién y retraccién de hemitdrax
izquicrdo. Arcos costales visibles. Tiro in-
tercostal derecho, MHipomovilidad izquier-
da. Vibraciones vocales discretamente
aumentadas del mismo lado. Ruidos res-
piratorios y bronquiales abolidos del lado
izquierdo. Area cardiaca aumentada de
tamaiio, con choque del dpex a nivel del
70. espacio intercostal con linea axilar
posterior. Thrill sistélico, soplo holosisté-
lico mitral con irradiacién a axila izquier-
da, reforzamiento del segundo ruido cn
foco adrtico.

El 20-X1-55 se le efectian: Espirome-
tria, broncoscopia y broncografia, habién-
dose concluido en agenesia pulmonar
izquierda (Tigs. 1-2).

Estudios de laboratorio obtenidos el
21-XI-55 reportaron Hb = 174 g %,
Eritrocitos, 5,500,000 Hto-50, V.G.M. =
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90, linfocitos 45%, Monocitos 9%, Eosi-
néfilos 4%, Neutrdfilos 42%.

Quimica sanguinea: Glucosa 81, urea
28, 4cido frico 2.83, creatinina .85.

General de ortna: Amarillo claro, trans-
parente, densidad 1019, P.H. 6.

Coproparasitoscdpico seriade negativo,
reacciones seroluéticas negativas. Tiempo
de sangrado y coagulacién dentro de li-
mites normales,

El estudio electrocardiograflico mostré:
Bloqueo de la rama derecha del haz de
His; hipertrofia ventricular derecha, Hi-
pertensiéon arterial del pequefio circuito.

Fue dado de alta a los 15 dias, una
vez dominado el cuadro infeccioso pul-
monar y controlada la insuficiencia respi-
ratoria.

Discusion

Como se ha mencionado anteriormente,
la agenesia pulmonar unilateral puede ser
asintomdatica, pero en la mayoria de los
casos que han sido investigados es porque
han sido hospitalizados por infecciones
pulmonares de repeticion. En los dos casos
reportados, sflo un paciente cursé asin-
tomatico habiendo sido hallazgo de ca-
tastro toracico. Como dato importante
no presentd desplazamiento mediastinal
hacia el lado afectado, sin embargo, por
estudios tomografico, broncoscopico y
espirométrico se llegé a la conclusion de
agenesia pulmonar izquierda.

En el segundo caso pudo constatarse
cl desplazamiento mediastinal hacia la iz-
quierda, provocando gran opacidad radio-
grafica sobre el mismo lado. El diagnés-
tico fue confirmado por los estudios
anteriormente mencionados. El paciente

ERNESTO NUNEZ )JARQUIN

de 13 afios de edad, venia cursando con
disnea importante desde los cinco anos,
asi como infecciones respiratorias frecuen-
tes. Fue dado de alta una vez dominade
el cuadro infeccioso y la insuficiencia
respiratoria.

En el recién nacido las posibilidades
diagnésticas  diferenciales pueden ser:
atelectasia congénita total, enfisema obs-
tructivo en el lado contralateral o agene-
sia pulmonar. En los dos casos reportados
se pudieron eliminar estas posibilidades
ya que los pacientes eran mayores y por
los estudios efectuados. Otras situaciones
pueden complicar el diagnéstico asi: Ate-
lectasia debida a otras causas (cuerpo
extrafio o tumor en el bronquio princi-
pal). La parilisis del dialragma y la
hernia diafragmatica. Finalmente se ha

mencionado la posibilidad de confusién
con situs inpersus®l

El pronéstico depende de la presencia
y naturaleza de anomalias en el lado de
la agenesia pulmonar. En la serie de
Hochberg y Naclerio 27% de los pa-
cientes vivieron de 15 a 72 afios. Ademds
la lesién fue mas comiin en varones y la
mayoria de los casos fueron del lado iz-
quierdo. El pronéstico puede ser pobre
en los casos de agenesia pulmonar del
lado derecho, el gran desplazamiento del
corazén y el mediastino en estos casos pue-
de ser responsable de la gran mortalidad.

El tratamiento quirirgico no es acon-
sejable. Sin embargo Shaffer y Rider han
sugerido insertar material no absorbible
ni irritable en el lugar afectado para pre-
venir el desplazamiento del corazén y los
grandes vasos, pero esto todavia no ha
podido ser probado.*
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REsSuMEN

Se presentan dos casos de agenesia pul-
monar. Se discuten los problemas diag-
nésticos y el diagnéstico diferencial.

SuMMARY

. Two cases of pulmonary agenesis are
presented and the diagnostic and differ-
ential diagnostic problems are discussed.
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BACTERIOLOGIC EVOLUTION IN 406 PATIENTS

WITH PULMONARY TUBERCULOSIS TREATED

WITH VARIOUS DRUG COMBINATIONS WITH
OR WITHOUT RIFAMPIN OR ISONIAZID

Los autores comparan los resultados del tratamiento de la

tuberculosic pulmonar con varias combinacignes de medica-
mentos:

HAIN 4 “X*» 200
Tres regimenes RIFAMP + “X" 104
RIF. 4+ HAIN 102
406 enfermos

Rifampicina + HAIN [ue la combinacién que mostré ma-
yor accién bactericida. Se observaron gran cantidad de los
bacilos en el esputo, lo cual se tomé como signo de la accién
bactericida de la asociacién mencionada.

Fernando Naranjo Herndndez
Parrot, R. Rev. Tuberc. (Paris) 34: 709-712, 1970.
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TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LAS

METASTASIS PULMONARES

REPORTE DE UN CASO Y REVISION DE LA LITERATURA

GerMAN OropPrza MarTiNez* v Juan Ramos MoRALEs™

D URANTE muchos aiios se considerd

que la aparicién de metastasis pul-
monares ecra la indicacién del estadio
terminal de pacientes con padecimientos
neoplasicos. Sin cmbargo actualmente pa-
rece ser un hecho ya bien establecido que
existe sobrevivencia prolongada en casos
seleccionados de pacientes con metastasis
pulmonares a quienes se les ha practicado
reseccién pulmonar. Se le ha dado crédito
a Divis de haber practicado la primera
reseccién pulmonar por metastasis en
1926.1.2 Sin embargo no fue sino hasta
1939 cuando Barney y Churchill empeza-
ron a hacer énfasis en esta modalidad
de tratamiento.%4 El paciente que ellos
reportaron padecia de un adenocarcinoma
del riiién, y vivié 23 afios después de
habérsele practicado una reseccién pul-
monar en cuila por una metastasis soli-
taria. La’ muerte de este paciente se
origind por una enfermedad coronaria.
En afios recientes se han publicado mu-
chos casos aislados y series de pacientes
sometidos a este tratamiento.

T % De) Servicio de Neumologia y Cirugia de
Térax del Centro Hospitalario 20 de Noviem-
bre, del 18.S.5.T.E. -

El objeto de este trabajo es presentar
el caso de una paciente con carcinoma
de la trompa de Falopio quien desarrollé
una metastasis solitaria la cual fuc tratada
quirargicamente. A pesar del gran nu-
mero de casos reportados, éste es ¢l pri-
mer caso en €l cual el carcinoma primi-
tivo resulté ser de trompa uterina. Por
otra parte se hace una revistén de la
literatura universal.

CASO REPORTADO

C.G.R,, paciente del sexo femenino de
35 anos de edad con antecedentes de
menarca a los 15 aiios. Ritmo de 30 x
3 dias, Vida sexual activa a los 17 afios.
Gesta I. Para I. Desde la edad de 22
anos, ciclos menstruales de 15 X 7-8
dias. Embarazo y parto normales. El
puerperio le causé sangrado abundante.
Fecha de la Gltima regla el 21 de no-
viembre de 1969. Inicié su padecimiento
a Ja edad de 22 afos cuando empezé a
presentar sangrados menstruales abundan-
tes de 7 a 8 dias de duracién que sélo
cedian con la aplicacién de cuerpo ama-

[103]
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rillo de una a cuatro ampolletas (apli-
cando una cada 24 horas). En estas
condiciones permanecié durante dos afios.
Posteriormente permanecié sin tratamien-
to durante 13 afios tiempo en el cual
presenté sus reglas cada 15 dias durando
de 7 a 8 dias acompaiidndose de dolor de
tipo célico en hipogastrio, cediendo WGni-
camente con el reposo y la aplicacién de
analgésicos. Ingresd al hospital el 12 de
mayo de 1969 con sangrado por via
vaginal de diez dias de duracién en forma
de liquido serchemitico y después en for-
ma de sangre obscura con codgulos pe-
quefios y obscuros y con dolor en hipo-
gastrio. El dia de su ingreso habia
presentado sangrado abundante y lipoti-
mias. La exploracién pélvica revelé: 1)
Retroversoflexién acentuada y semifija,
2) Probable miomatosis uterina y 3)
cistocele grado I.

Estudios de laboratorio y gabinete:
biometria hemitica: Hemoglobina, 13.7;
Hematécrito, 43%; Serologia, negativa.
Tiempo de coagulacién, 2 minutos, Tiem-
po de protrombina, 13 segundos. Tiempo
de sangrado, 5 minutos. Grupo A Rh
positivo. Papanicolaou: negativo II. La
telerradiografia de térax fue normal. La
histerosalpingografia demostré imagen
compatible con fibromatosis uterina e
hidrosalpinx izquierdo.

El 27 de noviembre de 1969 se prac-
tico laparolomia encontrandose los si-
guientes hallazgos: salpingitis izquierda,
retroversion uterina y ovario quistico
derecho. Se llevd a cabo salpingoolorec-
tomia izquierda, reseccién cuneiforme de
ovario derecho y ligamentopexia de liga-
mentos uterosacros. El curso postopera-
torio fue satisfactorio. Sin embargo el

MARTINEZ ¥ COL.

reporte histolégico fue de un adenocar-
cinoma papilar de trompa de Falopio
izquierda. No se observé tumor en los
bordes de la seccién quirirgica. Ovario
izquierdo sin alteraciones patolégicas. Por
esta razdn el dia 3 de diciembre de 1969,
seis dias después de la operacién inicial,
se practicé nueva laparotomia llevdndose
a cabo histerectomia total con salpingo-
oforectomia derecha, En el postoperatorio
la paciente desarollé infeccion de la
herida quirtrgica y de la clpula vaginal
la cual prolongé su hospitalizacién pero
se resolvié con las medidas conservadoras
habituales,

La paciente [ue controlada en la con-
sulta externa, permaneciendo asintomiti-
ca. Sin embargo una telerradiografia de
térax del dia 3 de abril de 1971, reveld
un nédulo solitario en la regién basal
derecha (Fig. 1), que en la tomografia
se visualizé mejor cn el corte a 9 cm,

4

e e

=

Fic. 1. Nédulo solitario en regién basal de-
recha, con bordes bien deflinidos.
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Fig. 2. El nédulo se visualizé mejor en el
corte tomogrifico a 9 cm.

sin calcificaciones (Fig. 2). Por ser soli-
tario y tener caracteristicas radiolégicas
de nédulo neoplasico, no se llevaron a
cabo otros estudios y la paciente fue in-
tervenida el 23 de abril de 1971 practi-
cindose toracotomia posterolateral dere-
cha. Se localizd un nédulo duro en el
segmento posterior basal del l6bulo infe-
rior derecho. No se encontré adenopatia
hiliar o mediastinal y se llevé a cabo
lobzctomnia. Al corte de la pieza patolégica
se apreci6 un nédulo subpleural bien
limitado, de color rojizo, de consistencia
aumentada midiendo 1.5 cm de didmetro.
Los cortes histol6gicos fueron compatibles
con metastasis de adenocarcinoma.

L.a paciente evolucioné favorablemente
y fuc dada de alta el doceavo dia post-
operatorio. Después de su alta se le ha
controlado en la consulta externa hasta
el momento de este reporte, 5 meses des-
pués, sin haber presentado ninguna evi-
dencia de met4stasis.
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CoMENTARIO

Aunque se han reportado varias series
de pacientes con resecciones pulmonares
por metistasis de neoplasias primitivas
de diversos érganos, este es el primer caso
cn el cual el tumor primitivo resulté ser
de trompa uterina, Este hecho induda-
blemente se debe a la baja {recuencia con
que se presenta esta neoplasia.® Su inci-
dencia es variable seglin diversos autores.
Asi por ejemplo, Montazee,? reporta una
frecuencia de 0.18%%, Hanton,” de 0.24%,
Hu? de 0.31%, Wilson,® de 0.5%, y
Ross,® de 0.61%. En la literatura médica
se encuentran reportados 829 casos.

La resecciéon de metéstasis pulmonares
solitarias ha probado ser una modalidad
efectiva de tratamiento. Se han intentado
otros tipos de tratamiento como la radio-
terapia externa,'' la quimioterapia,"* la
implantacién de materiales radioactivos
4 y aun el uso de los rayos laser durante
Ja toracotomia.’® Sin embargo actual-
mente estas formas de tratamiento se
recomiendan t{nicamente para aquellos
pacientes que no se encuentran en con-
diciones de ser sometidos a reseccién
pulmonar.

Se han publicado muchos casos y aun
series de casos de resecciones pulmonares
para el tratamiento de las metistasis pul-
monares solitarias.’®*3t Se calcula sin
embargo que lnicamente el 10 o el 15%
de los pacientes con metastasis pulmo-
nares y neoplasias primitivas controladas
son sometidos a reseccién pulmonar?! 13
la Tabla I es un resumen de la expe-
riencia de varios centros hospitalarios
donde se ha practicado la reseccién pul-
monar para el tratamiento de estas neo-
plasias. Es de hacerse notar que la sobre-
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Tapra 1 LI

COMPARACION DE DIFERENTES SERIES

GERMAN ORCPEZA MARTINEZ Y COL.

No, de casos Sob. 5 anos

Wilkens y col,# 1961 50 13
Thomford y col. 5% 1965 109 33
Edlich y col.;3% 1966 53 13
Fallon y Roper,?! 1967 27 6
Clifton y Pool,46 1967 12 5
Jrghnson y Lindskog,20 1967 19 9
urney y Haight,3= 1970 99 26
Cline y col.,® 1970 25 9
ToTaL 350 114

vivencia global de cinco anos es de
32.6% Algunos autores reportan una so-
brevivencia tan alta como del 47% vy
con metistasis Gnicas hasta del 549.3*

El intervalo comprendido entre la fecha
del tratamiento del tumor primitivo y la
aparicién clinica de la metastasis revela
una relacién directa con el tiempo de
sobrevida de acuerdo con la mayoria de
los autores. Cline®® por ejemplo reporta
que en aquellos pacientes en quienes el
periodo latente fue de mencs de tres afnos
la sobrevivencia de cinco afios iue del
20% mientras que en aquellos pacientes
con periodo latente de mas de 3 afios se
encontrd una sobrevivencia de cinco afios
del 419. Wilkins,* Ochsner,! Edlich® y
Thomford® también observaron mejor
tiempo de sobrevida en pacientes con pe-
riodo latente prolongado. Sin embargo
Moersch y Clagett?™ no encontraron co-
rrelacién alguna.

Existen por otra parte casos reportados
con metastasis multiples sometidos a re-
seccion pulmonar y con tiempo prolon-
gado de sobrevivencia.®® * 43 Sin embargo
hay dificultad en dar cifras exactas pues-
to que generalmente sdlo se reportan los
casos con buenos resultados, Thomford y

cols.®® reportaron una sobrevivencia de
cinco aitos del 319 en esos casos. Se ha
reportado un caso con toracotomia bila-
teral por metastasis con sobrevivencia de
mas de 30 afios.?® Los autores que repor-
tan estos buecnos resultados generalmente
se reflieren a metastasis de aparicién sub-
secuente puesto que se considera que la
aparicién simultanea de metastasis bilate-
rales generalmente indica un pronéstico
muy malo y sélo debe intervenirse a esos
pacientes bajo circunstancias especiales.
Por otro lado, la aparicién de una nueva
lesibn metastatica pulmonar subsecuente-
mente no debe considerarse como signo
de incurabilidad; debe tomarse e¢n con-
sideracién en estos casos la posibilidad de
una nueva neoplasia primitiva, en cuyo
caso debe tratarse siguiendo las normas
habituales del tratamiento quirargico de
lIas neoplasias malignas primitivas del
pulmén, 44 =40

Hay diversidad de opinién en lo que
se refiere a la correlacién entre el tipo
histolégico de la ncoplasia primitiva y
el tiempo de sobrevivencia. Cline® ob-
servé en su serie de casos que el prondstico
fue mis favorable en pacientes con mela-
nomas, ncoplasias uterinas y neoplasias
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colénicas. Thomford y cols.3® mencionan
que el prondstico es peor en pacientes
con sarcomas. Por otro lado Chang y Ni-
guidula® consideran que no hay correla-
cién entre el tipo histolégico de la lesiéon
primaria y el pronéstico.

Existe también divergencia de opinién
en lo que se refiere a las dimensiones
de la metéstasis y el prondstico. Cline®
por ejemplo encontré que los casos en
que la metéstasis era de menos de 4 cm
de didmetro tuvieron mejor sobrevivencia
que los pacientes con lesiones de mayor
didmetro. Por otro lado, Edlich? encontr
que el tamafio de la metdstasis parecio
tener poco o ningén electo en el pronds-
lico del paciente.

En lo referente al periodo éptimo para
practicar la reseccién de la lesion metas-
tatica, Clagett y Woolner!” recomendaron
esperar tres meses y repetir los estudios.
Consideraron ellos que seria un tiempo
razonable para poder detectar otras me-
tistasis y por otro lado este periodo de
tiempo no permitiria que las metastasis
crecieran lo suficiente para no poder ser
resecadas. La mayor parte de los autores
sin embargo, considera actualmente que
no debe esperarse, sino que debe llevarse
a cabo la reseccién cuando se descubra
la neoplasia.

REsuMEN

1. Se reporta un caso de carcinoma
de trompa uterina quien desarrollé una
metastasis pulmonar solitaria para lo cual
se practicé lobectomia del 1ébulo inferior
derecho,

2. Se revisé la literatura universal en
lo que se refiere al tratamiento quirtr-
gico de las metastasis pulmonares.
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El criterio de seleccion de pactentes
para el tratamiento quirdrgico de esas
neoplasias se puede resumir de la siguien-
te manera:

a) El paciente debe ser de buen ries-
go quirlrgico.

b) La neoplasia primitiva debz estar
bien controlada.

¢) No debe haber evidencia de me-
tistasis en ninguna otra partc del orga-
nismo.

d) Las metastasis deben ser unilate-
rales Unicamente.

Cuando se sigue este criterio de selec-
cién es de esperarse una sobrevida de cin-
co anos del 3095 la cual es comparable
al promedio de sobrevida obtenido en el
tratamiento de muchas neoplasias malig-
nas primitivas.

SUMMARY

I. A case of carcinoma of the Fallo-
pian tube with a solitary pulmonary
metastasis to the right lower lobe is re-
ported. This metastasis was treated sur-
gically with pulmonary resection.

2. The literature referring to the sur-
gical treatment of pulmonary rmetastasis
was reviewed.

The criteria of selection of patients for
surgical treatment of this type of neo-
plasm should be as follows:

a) The patient should .be a good
surgical risk.

4) ‘The primary neoplasm should be
controlled,

¢) Lack of evidence of other metas-
tasis.

d) The metastasis should be unilat-
eral only.
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When this criteria is observed, a five
year survival of 30% is to be expected.
This is comparable to the average sur-
vival obtained in the treatment of many
malignant neoplasms.
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MENINGOCOCCAL MENINGITIS AND
MENINGOCOCCEMIA ASSOCIATED
WITH PULMONARY INFILTRATES

AND HEMOPTISIS

Se comunica un easo de men‘ngococemia, meningitis e in-
filrado pulmonar que ocurri6 en un soldado de 20 afios
de edad, y que cursd con hipotensién arterial acentuada.

La causa exacta del infilirado pulmonar, que sc localizé
en lébulo medio, no se determind pero puede explicarse por
hemorragia intrapulmonar o bien por neumonitis meningo-
cbeciea primaria. No se demostré meningococo en el esputo,
se piensa que la hipotension sc debe a falla cardiaca.

La neumonia meningocécica es rara en la literatura. La
gran mayoria de los casos ocurrieron como secuela de la epi-
demia de influenza de la 1a. Guerra Mundial. '

Los estudios anatomatelégicos revelan trombosis, hemorragia
y diversos grados de congestién en muchos érganos, incluyendo
los pulmones,

Dr. Fernando Naranjo Herndndez’

Hand, J. y Kent, H. Dis. Chest. 54:(6), 1968,
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PSEUDOCOARTACION + COARTACION VERDADERA
DE LA AORTA*

ENrRIQUE OcHoa, RUuBEN Arci’Era Y CarrLos Wasl

LA PSEUDOCOARTACION de la aorta, si
bien es cierto que puede ser una
variedad de la coartacién clisicamente
descrita, es inleresante por las considera-
ciones clinicas a las que puede dar lugar
su presencia, como se anota desde la pri-
mera referencia hecha en 1931,1 al con-
fundirla con un tumor mediastinal, asi
como por las consideraciones que se han
hecho scbre los hallazgos de cateterismo,
complicaciones y conducta a scguir con
cstos pacientes.

El objeto de la presente comunicacidn
es relatar un caso resuelto quirdrgica-
mente en forma satisfactoria, en el cucl
se hicieron modilicaciones a la técnica
clasicamente descrita.

Caso cLiNico

Paciente masculino de 3 aiios de edad
en quien a los 4 meses de edad se sos-
peché cardiopatia congénita por presentar
rctardo en el desarrollo somitico, soplo
en area precordial, infeccicnes respirato-
ras severas e insuficiencia cardiaca, asi
como diferencia en las cifras de presion
arterial entre miembros superiores e in-

* Divisién de Cirugia. Hospital de Enfer-
medades del Térax, C.M.N. 1.M.S.5.

feriores, El 6-VIII-68 ingresé al servicio
de cardiologia del IHospital de Pediatria
del Centro Médico Nacional del 1.M.S.S.,
a la exploracién fisica se encontrdé hipo-
desarrollo somdtico, soplo paracsternal
izquierdo bajo, segundo ruido pulmonar
rcforzado; la presién arterial fue de 180
mm Hg en micmbro superior derecho y
75 mm IMg en miembros inlcriores; cn
miembro superior izquierde no se pudo
tcmar presion arterial por no palparse cl
pulso humeral de esc lado; en una sola
ocasién se reportd presion arterial de
200-120 mm IHg en miembro superior
derecho. El electrocardiograma mostrd
ventriculo derecho crecido y el estudio
radiolégico flujo pulmonar aumentado
con arteria pulmonar dilatada; el estudio
hemodinimico realizado a la cdad de I
meses, via vena safena derecha, demostrd
paso del catéler a la auricula izquierda
por un foramen oval permeable; se in-
yecté el medio de contraste en esta cavi-
dad; se observé buena contractilidad de
ventriculo izquierdo, arco aértico redun-
dante y obstruccién del mismo después
del nacimicnto de la arteria cardtida
primitiva izquierda, no se visualiz3 la ar-
teria subclavia izquierda, la orejuela iz-
quierda se superponc al sitio de la coarta-

[111]
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cion (Fig. 1). Con estos datos se establecié
¢l diagnédstico de pseudocoartacién de la
aorta con obstruccion verdadera a nivel
del istmo.

% N 2
. { UM!E_,Q‘I‘I’:W

Fic. 1. Angiocardiograma en proyeccién
PA con inyeccidn del medio de contrasie en
auricula izquierda por catelerismo transscptal;
se observa llenado im!:nrt:nle de Al y orcjuela
izquierda, VI y Ao, la cual s muestra redun-
dante en su porcion ascendente con cambio
nolable de radiodensidad después de la emer-
gencia de la cardtida primitiva izquierda.

Se observé el paciente durante dos
afios y nucve meses; cn estc lapso con-
tinud con cuadros recurrentes de infeccién
respiratoria severa acompafiados de insu-
ficiencia cardiaca la cual cra cada vez
méis rebelde a tratamiento médico; en
base a lo anterior se indicé tratamiento
quirtirgico para correccién de la malfor-
macién cuando el paciente tenia 3 afios
y 20 dias de edad.

EXRIQUE OCHOA Y COLS.

TEcNica QUIRURGICA

Bajo anestesia general e intubacibn
endotraqueal, se hizo toracotomia poste-
rolateral izquierda, sc disecé la porcién
horizontal del cayado de la aorta y la
porcién descendente de la misma; se
disecaron también la carétida primitiva y

Ja arteria subclavia correspondiente, se

identiflicé y rechazd el nervio neumogas-
trico con su rama recurrente que rodeaba
el ligamento arterioso y se ligaron tres
pares de arterias intercostales (Fig. 2).

Fic. 2. Fotogralia que muestra los hallaz-
gos quirGrgicos: a) aorta en su cayado; b)
carétida primitiva izquierda; ¢) arteria sub-
clavia izquierda; d) zona coartada; e) liga-
menio arterioso; f) nervios vago y recurrcnle;
g) aorta descendente. Nétese que la zona coar-
tada se encucntra entre la carbtida primitiva
inﬁiﬂda (notablemente dilatada) y la artena
subclavia izquierda,
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Dado que la zona coartada estaba inme-
diatamente después del nacimiento de la
cartida primitiva izquicrda, fue necesario
hacer un pinzamiento oblicuo de la raiz
de la misma, se vigildé por parte del
anestesidlogo que en ningdn Imomento
hubiera obstruccién circulatoria total en
dicha arteria, para lo cual se tomd en
forma constante el pulso carotideo iz-
quierdo y se observaron posibles cambios
pupilares u otros signos neurolégicos. Se
secciond la aorta inmediatamente después
del nacimiento de la carétida primitiva
izquierda, se seccioné la subclavia izquier-
da en su origen, asimismo la aorta des-
cendente en un nivel inferior a la zona
coartada; se encontré que la boca anasto-
motica proximal era mdis pequefna que la
distal, por lo cual se decidié hacer anas-

e

Fic. 3. Téenica quirirgica. Se practicd
corte longitudinal cn la base de la arteria
carftida izquierda (a) y la arteria subclavia
izquierda (L), aplicando puntos de referencia
en las comisuras correspondientes {c¢ y f{le-
chas); con esto se obtuvo una luz dnica en
¢l cabo proximal al unir las dos arterias en
forma latero-lateral. Nétese que la aparente
bifurcacién se elevé a un plano superior.
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tomosis laterc-lateral entre la cardtida
primitiva jzquierda y la subclavia del
mismo lado en los primeros dos centime-
tros a partic del nacimiento de ambos
vasos (Fig. 3); con lo cual se lograron
dos objetivos : una bucna boca anasto-
mdtica proximal y paso de buen [lujo
sanguineo a través dec la subclavia iz-
quierda. Se realizd anastomosis entre los
dos cabos en forma término-terminal y se
cerrd la toracotomia en forma habitual
(Fig. 4).

Al terminar la operacién se palpé pul-
so satislactorio en miembro superior iz-
quierdo y en los micmbros inleriores;
después de un periodo de 24 horas de
hipertensidon arterial que se consideré de
tipo reflejo, disminuyeron a los niveles
normales las cifras tensionales de miem-
bros superiores; cn cstas condiciones fue
dado de alta 9 dias después de su inter-
vencién quinirgica,

DiscusidN

Como ya se anotd previamente, la
pscudocoartacién de la aorta ha sido
considerada como una cntidad nosoldgica
definidal %3 o como una variedad de la
coartacién verdadera;* sin embargo, no
es infrecuente la asociacion de ambas en-
tidades y consideramos que el caso que
se describe correspondc a esta asociacidn.

En la indicacién quirdrgica de la pseu-
do coartacién también se han hecho
consideraciones diversas, pues hay quienes
creen que no es tributaria de cirugia,® %
en contraposicion con quienes afirman
que el tratamiento quirdrgico estd plena-
mente justificado por las complicaciones a
que puede dar lugar, como Io es la endo-
carditis bacteriana y el aneurisma de aorta
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descendente debido a la turbulencia pro-
vocada por la pseudocoartacién, Estamos
de acuerdo con Gay® y Bahabozorqui,” en
que estos pacientes deben ser vigilados es-
trechamente y que la indicacién quirirgi-
ca sc instituya antes de que dichas com-
plicaciones aparezcan.

3

R -

ENRIQUE OCHOA Y COLS.

de llegar a la edad ideal que preconizan
Gross't y Schuster.}®

Estamos conscientes de que la recoar-
tacién ocurre con mas [recuencia en pa-
cientes operados a corta edad (menos de
5 afios), tal y como lo asienta Hartmann,"?
pero en el presente caso no fue posible
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Fic. 4. Fotografia y esquema de la reparacién terminada; obsérvese que al unir la

arteria cardtida primitiva izquierda (a) y la arteria subclavia (b),
mbtica de igual calibre que la porcion cefilica de la aorta descen

. El momento en que se decida el trata-
miento quirlrgico, dependerd de la evo-
Jucién clinica, y podri hacerse aun en
edades tempranas, a pesar de la alta mor-
talidad que se registra en estos casos, pues
la experiencia ha demostrado que el tra-
tamiento médico, como lo anota Freun-
lich,? sobre todo cuando hay cardiopatias
asociadas™ 1° es inefectivo, lo cual hace
necesaria Ja indicacién quirirgica antes

uedd una boca anasto-
te (c).

posponer la intervencién quirirgica, pues
las infecciones respiratorias y los episodios
de insuficiencia cardiaca eran cada vez
mas frecuentes y severos y su control por
tratamiento médico mas dificil.

La técnica quirrgica varié en algunos
aspectos en relacién a los tres procedi-
mientos clisicos descritos por Gross'* y
las modificaciones comunicadas por Le-
vinsky'® y Balfes,® debido a la particular
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moriologia que se presenté en ¢l transope-
ratorio y a la necesidad de agrandar la
boca anastomndtica proximal, sin menos-
cabo de la circulacién arterial del miem-
bro superior izquierdo y arteria vertebral
ascendente del mismo lado.

Por otro lado, el haber permitido con
c] pinzamiento oblicuo la circulacién con-
tinua en el territorio de la carédtida primi-
tiva izquierda sin requerir perfusién selec-
tiva, fue interesante, pues en ocasiones esta
maniobra es imprescindible, mas aln
cuando se necesita prétesis y/o el tiempo
quirargico va a ser prolongado y requiere
de circulacién extracorpérea por fuerza,
lo cual pudo evitarse en este caso, pero
sc debe considerar en otros.

REsuMEN

Se describe un caso cn el cual ocexis-
tieron la pseudocoartacién y la coartacién
verdadera de la aorta; se anota el trata-
miento quirtrgico que [ue necesario prac-
ticar para su correccién con las modifi-
caciones técnicas que tuvieron que hacerse
para su mejor resultado.

Se discuten aspectos clinicos, quirirgicos
y terapéuticos; se hace énlasis en la nece-
sidad de valoracién de tratamiento qui-
rirgico en los casos de pseudocoartacién
de la aorta con y sin cardiopatias aso-
ciadas.
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CHYLOTHORAX

De 13 casos de quilotdrax aproximadamente el 50% es-
tuvo asociado con neoplasia maligna.

En el 25% fue complicacién y en el 25% restante no se
dilucidé.

De 8 casos de causa no ncopldsica 3 se resolvieron por
el solo drenaje (con aspiracién) de la cavidad pleural, en dos
hubo que agregar tratamiento con tonicardiacos y diuréticos
en 3 se reali2é tratamiento quirdrgico.

El tratamiento inicial debe incluir reposo, dieta sin sal
y pobre en grasas, asi como digitdlicos y diuréticos. El quilo
pucde ser removido por aspiracién de la cavidad pleural a
través de un catéter delgado, la tolerancia del enfermo a la
pérdida de quilo normari la duracién de este método, si
después de dos o tres semanas persiste Ja pérdida o ¢l enfermo
presenta signos de deterioro, debe ser tratado quinirgicamente.

Dr. Fernando Naranjo Herndndez

Maclarlone, J. R. y Holman, C, W. A. M. Resp. Dis. 105:(2),
287-291, 1972,
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NEUMOTORAX ESPONTANEO

REVISION DE 166 CASOS*

ALnErTo PEREZ Y PEREZ** Y ROGER PauLmn¥***

EL NEUMOTORAX espontineo, entidad
clinica antiguamente rara o excepcio-
nal, es en nuestros dias motivo de maycr
atencién para el especialista.

Fue Itard en 1803,® el primero en em-
plear el término de neumotdrax. Sin em-
bargo, se debe a Lacnnec® su descripcién
desde el punto de vista sintomdtico.

Considerado en un principio como una
complicacién de la tuberculosis.®> Mds tar-
de, diversos autcres han insistido cn otras
etiologias diferentes, como la escleroder-
mia, sindrome de Hamman-Rich, enfise-
ma, asma, etc. Rubin,® reporté casos cn
los cuales un neumotérax de aparicién
cspontinca pudo ser considerado como el
accidente revelador de un céncer bron-
quiogénico.

CLASIFICACION

En la actualidad, desde el punto de
vista clinico, se reconocen de manera

* Trabajo de ingreso a la Sociedad Mexica-
na de Neumologia y Cirugia de Térax, A, C.,
presentado .el 25 de noviembre de 1971.

** Divisién de Cirugia del Hospital de En-
fermedades del Térax, Centro Médico Nacio-
nal, I.M.8.8. México, D. F,

#** Departamento de Cirugia del Hospital

St. Joseph de R
Canad4, osemont, Montreal, Quebec,

arbitraria tres tipos dilerentes de neumo-
térax espontineo.® Sc excluyen en esta
clasiflicacion los neumotérax de origen
traumaitico y iatrogénico (Tabla ‘l).

TanLa 1
NEUMOTORAX

I. Traumitico.

A) Secundario a traumatismo penetran-
te,

B) Secundario a traumatismoe no pe-
netrante,

II. Iatrogénico.
A) Intencional.
B) Inevitable,
C) Inadvertido,
IIT. Espontinco.
A) Primario.

B) Secundario.
C) Neonatal.

1. Neumotérax espontdneo primitivo,
llamado también idiopdtico, simple, no
tuberculoso, no traumitico, etc. y que
corresponde al tipo mas frecuente, en ¢l
cual la ctiologia no sc conoce. Es el que
aparece en individuos en aparente buen
estado de salud.

[117]
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2. Neumotdrax espontdneo secundario
a un padecimicnto conocido, En este tipo
cntrarian las cuatro primeras categorias
de la clasificacién de Rapport.®

3. Neumotérax espontdneo del recién
nacido, que sea primitivo o secundario,
pero que aparezca dentro de los cinco
primeros dias de la vida segin Silver o
dentro de los diez primeros dias de la vida
segin Howie y Weed.

No entra en esta clasificacién el llamado
neumotdrax no perforante o de traccién
sefialado por Lépez Cardoso.”

FisioraTOLOGIA
Cualquiera que sea el tipo de neumo-

térax, su presencia es posible a causa de
la presion negativa existente durante todo
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el ciclo respiratorio en el interior de la
cavidad pleural® (Tig. 1).

En efecto, normalmente la presion in-
trapleural varia de —8.5 2 —9 mm Hg
en la inspiracién y de —3 a —6 mm
Hg durante la espiracién. De otra parte,
la elasticidad pulmonar permite fluctuacio-
nes intrabronquiales de —1 a —3 mm Hg
en la inspiracién y de 1 a 5 mm Hg du-
rante la espiracién.

Lo anterior mantiene un gradiente apre-
ciable y constante entre la presién intra-
bronquial y la presién intrapleural. Dicho
gradiente aumenta bajo ciertas circuns-
tancias como Ja fonacién (18 mm Hg) y
atin mas durante la tos.

El equilibrio es guardado por la pared
alveolar, la cual, en determinadas circuns-

NEUMOTORAX ESPONTANEO

INTRABRONGQUIAL

INTRAPLEURAL

|
!
i
INSPIRACION ESPIRACION
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tancias puede debilitarse y romperse dando
lugar a un neumotérax.

Una presién intrapleural de 15 a 30
mm H,0, es suficiente para producir un
problema en el retorno venoso con dis-
minucién del débito cardiaco e incluso
colapso cardiovascular.

El colapso pulmonar podrd estabilizar
el neumotérax al cerrar la ruptura o bien
degenerar al mecanismo de vilvula co-
nocido, dando lugar a un neumotérax a
tensién. La ruptura de un vaso dard lugar
a un hemoneumotérax (10 por ciento
aproximadamente) .8

MATERIAL cLiNICO

Con ¢l objeto de analizar y comparar
la conducta seguida en los casos de neumo-

L4
o i el —

Ficura 2

F ol

Ficura 3

térax espontineo, se revisaron 166 expe-
dientes de pacientes admitidos al Hospital
St. Joseph de Rosemont de Montreal, en
¢l lapso del lo. de cnero de 1959 a di-
ciembre de 1968. Se incluyen dos casos
de neumotérax espontineo del recién na-
cido atendidos al Hospital Ste. Jeanne
d'Arc de Montreal (Figs. 2, 3 y 4). Los
pacientes estudiados fueron los correspon-
dientes 2 una poblacién general promedio.
Se excluyeron los consecutivos a trauma-
tismos toracicos, asi como los neumotdrax
iatrogénicos.

Etiologia (Tabla 2)

El neumotérax espontineo de origen
tuberculoso es cada vez menos frecuente.
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Froura 4

Actualmente se acepta que predominan
Jos de etiologia no tuberculosa.® % 16 Nyes-
tras observaciones concuerdan con lo an-
terior arrojando un total de 30 casos o

TarLa 2
NEUMOTORAX ESPONTANEO

Etiologia

Idiopdtico 82
T.B. 10
Enfisema (local) 18
Asma 12
Enfisema (difuso) 9
Bronguitis crénica i
Silicosis 2
Fibrosis pulmonar 3
Absceso 1
Quiste subpleural infectado 2

ToraL 166

sea un 18 por ciento de necumotérax tu-
berculeso, inferior a otras series recientes
como De la Llata e Ibarral® quienes en-
contraron un 30.5 por cicnto.

Predomina sin duda el llamado neumo-
térax espontineo idiopdtico, el cual cuenta
por la mitad de los casos (82 casos =
49.3 por ciento). Vienen en seguida como
causas de {recuencia los enflisematosos y
los asmaticos.

Los bronquiticos crénicos, los silicosos,
los pacientes alectados de fibrosis pulmo-
nar, los abscesos pulmonares y los quistes
subpleurales infectados cuentan juntos por
un total de 15 casos, es decir, un poco
menos del 10 por ciento del total.

Edad

La afeccién puede ocurrir en cualquier
época de la vida. Nuestras observaciones
concuerdan con la mayoria de rcportes
en el sentido de que su frecuencia es ma-
yor durante la segunda década (59 casos
= 35.5 por ciento), para disminuir y
aumentar nuevamente en la quinta dé-
cada (32 casos = 19.28 por ciento), pro-
bablemente debido a la relativa frecuencia
del enfisema en este grupo.

Por debajo de los 20 afios apenas hubo
un total de 15 casos o seca menos de un
10 por ciento, correspondiendo solamente
dos casos a recién nacidos entre los dos y
cuatro dias de su nacimiento (Tabla 3).

Sexo

Su predominancia es indiscutiblemente
mayor en ¢l sexo masculino (138 pacien-
tes = 88 por ciento).

Es pues, el neumotérax espontineo un
padecimiento de hombres jévenes™ 1% 33
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16,17 (Tabla 3). Creyéndosc que en gene-
ral ello es debido a que en estos jévenes,
habitualmente delgados, el crecimiento
corporal es demasiado rdpido en relacién
al desarrollo vascular pulmonar, lo cual
ocasionaria cierta isquemia a nivel perifé-
rico pulmonar (comtnmente en el dpex),

dando como consecuencia la aparicién de
bulas10
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En dos expedientes hubo historia de dos
recidivas, una ipsilateral (tres episodios
del mismo lado) y uno contralateral (dos
episodios del mismo lade y uno del lado
opuesto).

Lo anterior arrojé un total de 203 epi-
sodios.

La frecuencia de recidiva, calculada
sobre 34 pacientes que la presentaron, de

TasrLa 3
NEUMOTORAX ESPONTANEO

e e ee———————— ————————————

Edad Casos Hombre Alujer
2 dias — 20 afios 15 11 4
21 - 30 59 47 12
31 - 40 25 I9 6
41 — 50 18 13 5
51 - 60 32 31 1
61 en adelante 17 17 0
166 138 28
(88%) (129%)

Localizacion

Los dos hemitérax son afectados casi
con igual [recuencia. Apenas una ligera
predominancia del lado derecho.1* 1% 17

En el presente estudio 87 casos del lado
derecho contra 79 del izquierdo. Creemos
que esto tiene poca significacién, pues Ja
diferencia es verdaderamente poco apre-
ciable. Las cilras antcriores se reficren a
la aparicién del primer episodio.

Recidivas

De los 166 expedientes revisados:

Veinticinco presentaron un episodio de
recidiva ipsilateral.

Seis presentaron recidiva contralatcral,
de los cuales un paciente presenté neu-
motérax bilateral.

un total de 166, nos da una cifra de 20.5
por ciento, muy inferior a la presentada
por Serementis? en un estudio sobre 155
pacientes de las fuerzas armadas ameri-
canas quien encuentra una frecuencia de
recurrencia de un 41 por ciento.

Sintomas (Tabla 4)

Los sintomas mds frecuentemente en-
contrados fueron:

El dolor toricico (141 pacientes) y la
disnea (133 pacientes). )

TanLa 4
NEUMOTORAX ESPONTANEO

Dolor torécico 144
Disnea 133
Cianosis 20
Esluerzo 39
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En 39 pacientes exastia una historia de
esfluerzo precedente a la aparicién del
neumotérax y en 20 casos hubo presencia
de cianosis.

La tos es un sintoma de dificil evalua-
cién, pues en muchos casos existia antes
de la aparicién del neumotérax, Sin em-
bargo, ya sea que ésta existiera desde antes
o que sufriera una exacerbacién, o bien,
que apareciera simultineamente con- la
presencia de neumotérax, pucde conside-
rarse como su acompanante en un 30 por
ciento de los casos.

DiagnosTICO

Se sospecha la presencia de un neumno-
térax cuando el paciente presenta un prin-
cipio brusco de dolor toricico intenso,
irradiado al hombro o a la escipula, el
cual va precedido frecuentemente de un
esfuerzo fisico y que se acompana de dis-
nea, tos seca, taquipnea y cianosis en al-
gunas ocasiones.

El silencio respiratorio del lado afec-
tado y la hipersonoridad a la percusién
completan los datos clinicos clasicos.

La radiografia de térax hace algo mis
que constatar el diagndstico clinico. Ella
debe ser tomada en inspiracién profunda
y en espiracién, no solamente para mejor
evaluar Ja magnitud del neumotérax, sino
también para mejor orientar el tratamien-
to. Por medio de ella podemos poner de
manifiesto la existencia de adherencias
pleuropulmonares especialmente  cuando
se trata de un neumotdrax recidivante y
mas an si el paciente ha sido sometido
con anterioridad a un drenaje.

Aungue el cuadro clinico es en la ma-
yoria de los casos suficientemente evidente
por si mismo y que la radiologia signa

ALBERTO PEREZ Y PEREZ Y COL.

sin discusién el diagndstico, es conveniente
recordar las posibilidades de un diagnés-
tico dilerencial. Entre los mis importantes
se sefialan el infarto del miocardio, embo-
lia pulmonar, neumnonia, pleuritis, Glcera
perlorada, angina, ruptura de ecsofago,
bronquitis, asma, neuralgia intercostal, pe-
ricarditis, hernia hiatal, aneurisma de la
aorta, por no senalar los mas significativos.

' TRATAMIENTO

La terapéutica debe variar desdc la sim-
ple observacién, hasta el tratamicnto qui-
rargico agresivo (reseccién, toracoplastia),
de acuerdo con la situacién clinica pre-
sente.?

El grado de colapso, su evolucién hacia
la regresién o progresién, la presencia de
neumotérax a tensién, la historia previa
del paciente y su tipo de actividad deben
ser considerados antes de decidir su tra-
tamiento.

Es conveniente tener en cuenta que, el
neumotdrax espontaneo, el mas ‘“‘espon-
tineo” que sea, puede solamente ser la
manifestacién de un proceso evolutivo im-
portante que demanda una vigilancia es-
trecha, en la cual, la desconfianza del
médico debe hacer algo mas que tratar
la condicién actual.

La afirmacién anterior, a primera vista,
podra parecer exagerada. Sin embargo,
las constataciones transoperatorias ham
demostrado la relativa utilidad aportada
a algunos pacientes en los cuales Ja simple
reexpansion fue considerada como sufi-
ciente para darlo de alta.’® La aspiracién
y el drenaje toricico deben ser considera-
dos como soluciones de urgencia o por lo
menos de relativa urgencia.
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El tratamiento efectuado se resume en
la Tabla 5.

TaBLA 3

NEUMOTORAX ESPONTANEO

I. Observacién 31

II. Aspiracién a la aguja 11
III. Quinirgico 124
A) Drenaje pleural 94

B) Toracotomia 30

1. Segmentectomia 13

2. Reseccién en cuia 8

3. Decorticacién 4

4. Ligadura de bulas 4

5. Lobectomia 1

El criterio seguido para decidir la ob-
servacién fue la presencia de un primer
episodio en un paciente poco sintomdtico,
con un neumotérax evaluado en un 10
por ciento o menos.

El promedio de reexpansién en los pa-
cientes cbservados o tratados con puncio-
nes aspiradoras fue de 30 dias. Sin em-
bargo, aunque en cicrtos casos la simple
observacién o la puncién aspiradora pue-
den ser suficientes para la resolucién del
problema, lo prolongado de este procedi-
miento nos obliga a revisar esta conducta
en favor del drenaje. Por otra parte, si
una o algunas punciones aspiradoras han
de llevarse a cabo, estableciendo de esta
manera una comunicacién de la cavidad
toricica con el exterior con los riesgos que
esto implica, es tal vez mis prudente de-
cidirse por cl drenaje, el cual ha probado
ser mas efectivo. Este, aplicado a un sello
de agua, con o sin succién parecc ser un
método que proporcioné magnilicos resul-
tados en muchos casos. Su simplicidad
aporta riesgos minimos y permite apli-
carlo facilmente.
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En los cascs en que se emple6 el dre-
naje pleural, éste fue aplicado mediante
una sonda 18 6 20 en el 20. espacio inter-
costal y conectado a un sello de agua con
o sin succién segun el caso en particular.
Cuando se aplicé succién intratoracica,
ésta fue moderada (20 em HyO) y en
caso de mala reexpansién aumentada. El
sitio de implantacién dec la sonda creemos
asegura un mejor drenaje por estar cn un
sitio mas alto, de mayor frecucncia de
localizacién de la patologial® y permitir
una mayor movilidad del paciente. Antes
de decidir el retiro de una sonda, ésta fue
pinzada y un control radiolégico tomado
un tiempo después (4 horas aproximada-
mente}, con el objeto de mejor asegurar
un buen resultado.

Cuando un drenaje toricico fue apli-
cado convenientemente, el promedio de
reexpansién fue de 5.8 dias. Sin embargo,
cuando a pesar de un buen drenaje y de
aumento de la succién, la reexpansién no
es satisfactoria, cl paciente debe ser con-
siderado como candidate para toracoto-
mia. Esta se llevé a cabo en 30 pacientes
(18 por ciento)}, En dos casos se practicé
una toracoplastia complementaria, Depen-
diendo de los hallazgos transoperatorios se
provocd en algunos casos irritacién me-
canica o quimica de la pleura, esta Gltima
por medio de la aplicacién de salicilato
de sodio al 10 por ciento.

La relativa frecuencia de [a recidiva
puede dar validez al tratamiento quirir-
gico por toracotomia relativamente tem-
prano.

Debe considerarse al primer episodio y
a la recidiva como dos etapas distintas de
un padecimiento que requiere posibilida-
des terapéuticas diferentes.
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El dnico método definitivo para preve-
nir futuros ataques es la toracotomia, con
reseccién en cuha a nivel del apex gene-
ralmente. De aqui su indicacién temprana
en pacientes con actividades espaciales
como los aviadores.’®

Sin embargo, su indicacién no es frz-
cuente encontrarla en el primer episodio
de neumotérax espontineo.!® 1® Actual-
mente existe la tendencia a considerarla
como método de eleccion después del se-
gundo episcdio de neumotirax espontaneo,
en vez de esperar a una tercera recurren-
cia como se¢ considerd antiguamente. La
cirugia estd indicada sin discusién en el
caso de neumotérax de ambos lados aun-
que no sca simultineo.®

RESUMEN Y CONCLUSIONES

1. Se presenta la revision de 166 ex-
pedientes de pacientes alectados de neu-
motdrax espontineo en un periodo de 10
anos.

2. Se revisa la clasificacién de neumo-
térax, asi como su fisiopatologia a la Juz
de la literatura reciente.

3. Al revisar las causas de neumotdrax
espontineo se concluye que el tipo mis
frecuente corresponde al llamado idiopa-
tico.

4, Las observaciones hechas concuer-
dan con las de la mayoria de autores en
el sentido que el neumotdrax espontaneo
es un padecimiento de hombres jovenes,
mencionando las posibles explicaciones de
este hecho.

5. Las recidivas, aunque en el presente
trabajo fueron menores a otras reportadas,
son ain de magnitud considerable (20

por cien).

ALBERTO PEREZ Y PEREZ Y COL.

6. Se considera al drenaje plcural co-
mo el lratamiento de eleccién del primer
episodio en la mayoria de los casos.

7. Las indicaciones de toracotomia
consideradas [ucron:

a) Primer episodio en pacientes cuya
actividad los obliga a permanecer en gran.-
des altitudes (aviadores).

b) Como tratamiento de eleccién al
segundo episodio.

¢) Mis aln en recidivas contralate-
rales.

B. Se enfatiza que el neumotdrax es-
pontineo debe ser considerado como la
manilestacién de un padecimiento [recuen-
temente desconocido que obliga al clinice
a llevar a cabo una vigilancia estrecha
del paciente.
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A DOUBLE-BLIND STUDY OF DISODIUM
CROMOGLYCATE FOR PROPHYLAXIS OF
BRONCHIAL ASTHMA

El presenie trabajo trata sobre un estudio del cromoglicato
disbdico (Imial), el cual es un derivado del antiguo Kelin,
el producte inhibe “in vivo” el efecto broncoespistico de la
histamina exégena; no se le demostré ninguna accién tdxica.

En varios estudios se le ha dado uso a este producto en
asmiiticos o bien en asma inducida por el ejercicio. En otros
trabajos s¢ ha cmpleado en unién del Isoproterencl en forma
de aerosol. En el presente estudio se analizé en forma aislada.

Se estudiaron 33 pacientes con asma de tipo de la llamada
atipica, teniendo exacerbaciones anuales de su cuadro en
tiempo de verano por medio de un anilisis doble ciego y
doble cruzado se crearon tres tipos de tratamiento, los cuales
se dividieron en series de tres semanas cada uno en secuencias
de la siguiente manera: Droga-placebo, droga-placebo-droga-
placebo, se dividieron a los pacientes en pares, comenzando
en uno con la droga y en el otro con el placebo.

Los resultados fueron medidos analizando los siguicntes pa-
rametros. Frecuencia del ataque, severidad, nimero de dias
sin el misme; relacién con el uso de esteroides, broncodila-
tadores; tolerancia al ejercicio, actividad diaria; f[lujo respi-
ratorio, volumen residual, pO2 y pCOQOo.

Los resultados favorecieron a la droga en todos los pari-
metros analizados anteriormente. Se chservd que los pacientes
que tuvieron la secuencia de droga-placebo-droga tenian re-
sultados méis pobres que en Ja otra secuencia, esto se explicd
a causa de que el producto presentaba discreta accién pro-
longada, la cual tenia influencia en el periodo en que se
empleaba el placebo. En tres parametros hubo mejoria m4s
notable y fue en la capacidad vital, volumen residual y pOa.

No se observé ningin efecto téxico de la droga.

Aungue [ue dilicil Ja valoracién hubo cierta mejorfa en
el factor subjetivo de la enfermedad en los pacientes.

Dr. Fernando Naranjo Herndndez

J. H. Toogood. Amer. Rev. of Resp. Dis. 104: 323.
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BOCIO ABERRANTE MEDIASTINAL

COMUNICACION DE UN CASO

Jesiis Acustin Soto MEDINA*

EL BOCIO ABERRANTE Intratordcico cs

una tumoracién constituida por tejido
tiroideo que se encuentra fuera de la
glindula cervical, generalmente situada
en el mediastino y que ne tiene conexién
con el tiroides cervical, que debe distin-
guirse del bocio retroesternal.

Clute y Laurence atribuyen a A. Haller
la primera comunicacién en 1749 del bo-
cio aberrante intratoricico. La frecuencia
con quc se presenta este bocio es cxtraor-
dinariamente rara. Rives en 1947 revisan-
do la literatura mundial reunié tinicamen-
te 14 casos y anadié 3 casos personales.
J. Salomon y M. J. Levy en 1967 publican
dos nuevos casos, Esto indica que induda-
blemente el bocio aberrante intratoricico
es una tumoracién muy rara, lo cual mo-
tiva con justiflicada razén, que el hailazgo
de un caso, sea objeto de publicacién.

PRESENTACGION DEL CASO

AN.L., mujer de 42 aiios, a quien le
fue descubierto en 1968 un proceso tumo-
ral intratoricico al ser examinada por
catastro toricico. Con historia previa de

* Neumélogo de la Clinica T-I No. 2.
I.M.8.5., Los Mochis, Sin.

hipermenorrea de 3 afios de cvolucién;
legrado uterino por aborto en 1969. Ac-
tualmente embarazo intrauterino de 15
semanas. S¢ presenté por primera vez al
Servicio de Neumologia el 27 de mayo de
1970. A I[a admisidén refliri6 que desde
1967 presentaba dolor pungitivo precor-
dial, sensacién de opresién tordcica y dis-
nea para los grandes esfuerzos, La glan-
dula tiroides no estaba crecida y su borde
inferior se palpaba bien. Presentaba una
pequefia hernia umbilical y hemorroides.
Peso: 75 kg, estatura: [.50 m, tensién
arterial: 130/80, pulso de 100/minuto, El
resto del examen fisico era normal. Las
telerradiografias de térax (Figs. 1 y 2)
con esofagograma demucstran una opaci-
dad de 8 cm de didmetro en el mediastino
superior, porcién posterior, que invade el
hemitérax derecho; cl esbfago esti despla-
zado hacia adelante y hacia la izquierda.
Electrocardiograma con trazo normal.

El 12 de junio de 1970 se practica to-
racotomia posterolateral derecha, encon-
trandose un tumor bien encapsulado, lo-
calizado en el mediastino superior, entre
cl eséfago y la canaladura vertebral, ha-
ciendo protrusién en parte hacia el hemi-
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muestran una o
térax derecho,

torax derecho; esta porcion del tumor
estaba situada por detris de la vena cava
superior y por arriba de la vena A4cigos,
las cuales no estaban desplazadas. Su di-
metro era de 8 cm, de consistencia unifor-
memente dura, de color rosiceo, que fue
extirpada por diseccion obtusa y cortante
(Fig. 3). No habia pediculo detectable
conectando este tumor con el tejido cir-
cundante. El examen histolégico reveld
tejido tiroideo en su gran mayoria bien
diferenciado, formado por folicules dis-
tendidos, llenos de abundante material
coloide, En otros sitios los [oliculos son
peyueiios con escasa o nula cantidad de
coloide. Algunos foliculos son de tipo em-
brionario. Hay escasas zonas de {ibrosis y

J. AGUSTIN S0SA

1y 2 Rli.wgrnﬁa: de térax en P.A.
idad en el mediastino superior, racrclbn posterior, que mﬂda
I esbfago estd desplazado hacia ade hacia la izquierda.

MFEDINA

y oblicua, con esofagograma, :jue dE-

hemorragia. La evolucién postoperatoria
curs sin incidentes y se dio de alta el 22
de junio de 1970.

Discusion

En la mayoria de los bocios intratori-
cicos la conexién entre éste y la glindula
cervical es clara y facilmente identificada,
aunque puede estar reducida algunas ve-
ces a una banda fibrosa o pediculo vascu-
lar, En cambio, los tiroides aberrantes
dentro del térax estin completamente sc-
parados de la glindula y son en opinién
de la mayoria de los autores, muy raros.
Para establecer el diagnéstico positivo del
bocio aberrante intratoricico es necesario
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Fic. 3. Superlicie externa del tumor de aspecto multinodular, limitado por una del-
gada cépsula fibroconjuntiva, rota en algunos sitios,

o —— . m

Fic. 4. Vesiculas coloides macro y microfoliculares con hiperplasia moderada del
cpitelio y formacién marginal de pequefias y escasas vacuolas. H. E. (X).
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extirpar el tumor a través de una toraco-
tomia. F. H. Lahey (1945) considera que
cstos bocios estin originalmente localiza-
dos al nivel del tiroides normal, desde
donde ellos descienden hacia cl medias-
tino. Las extensiones adenomatosas pue-
den a la larga llegar a estar tan separadas

que dan la impresion de tener un origen
ectopico.

Fio. 5. Radiografia de térax P.A, del post-
operatorio que demuestra la desapariciébn de
la tumoracidn del mediastino superior,

Desde el punto de vista embriolégico
tales aberraciones intratoricicas pueden
presentarse como resultado de una rara
localizacién lejana de porciones dec tejido
tiroideo, Esto puede comprobarse tenien-
do en mente el esbozo faringeo, conside-
rando las relaciones con las glandulas
timica y paratiroideas (Lindskog y Gold-

J. AGUSTIN SOSA MEDINA

enberg, 1957), aun cuando cada vez mas
autores concuerdan en la aparicién de ti-
roides ectopicos en la base de la lengua,
a lo largo del tracto tirogloso y en la
porcién cervical lateral hacia la vena yu-
gular. Otras localizaciones raras son la
laringe, la pleura.

Rives (1947) considera que los frag-
mentos de tejido tiroideo que han llegado
a estar separados de la propia glindula
durante la vida [etal y que han descen-
dido intratoricicamente para dar lugar
a masas adenomatosas, pueden tener co-
nexiones con la glindula madre, Por esa
razon, una banda fibrosa no necesaria-
mente excluye estos bocios de ser ectdpi-
cos. Means (1937) reporté un caso con
la masa bociosa descansando sobre cl he-
midialragma derecho.

Por lo general, los bocios intratoricicos
son asintomaticos, pero ocasionalmente,
debido a Ja localizacién y tamaiio, pue-
den ocasionar efectos mecdnicos. El des-
plazamiento y/o la compresién de la tra-
quea o esbfago pueden causar tos, estridor
o disfagia. Debido a que los bocios ade-
nomatosos tienden a crecer lenta y gra-
dualmente, los pacientes pueden adaptarse
bien y aun negar los sintomas. También
pueden estar comprometidos la vena cava
superior o los nervios de esta regién.

Cuando existe una continuacién direc-
ta de la lesién subesternal con el tiroides
cervical el diagnéstico de esta forma de
bocio puede ser relativamente ficil. Pero
cuando esta relacién no existe, particu-
larmente si el tumor no estd subester-
nalmente, sino en el mediastino posterior
o fuera de la regién cervical, cntonces
el diagnéstico exacto puede ser dificil.
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Estos bocios excepcionalmente llegan 2
ser tdxicos, pero tal posibilidad debe te-
nersc en mente en caso de hipertiroidismo
después de la tiroidectomia cervical pre-
via. Se han encontrado cambios malignos,
surgiendo entonces la duda de si ellos
més bien representan metastasis. El diag-
néstico dilerencial del bocio intratoracico
verdadero implica considerar otros tumo-
res del mediastino tales como: timomas,
linfogranulomatosis, quistes bronquiales,
linfoblastomas, neurofibromas, diverticu-
los del eséfago, aneurismas del arco adr-
tico y de la arteria innominada y tera-
tornas.

Por este motivo los hallazgos radiogra-
ficos son importantes para observar si la
tumoracién sc mueve durante la deglu-
cién. Se observara la relacidon de la tra-
quea y el es6fago empleando medio de
contraste con bario. LLa angiogralia puede
ser necesaria. Por supuesto, estos tumores
mediastinales pueden identificarse como
bocios aberrantes practicando estudios de
captacién de yodo radicactivo con scinti-
grama. Hasta ahora, el dnico caso co-
nocido de bocio aberrante diagnosticado
antes de la cirugia por medio de la sus-
tancia radioactiva fue reportado por
Dundas. De todos modos, aun si el tumor
es identificado como de origen tiroideo, su
exlirpacién esti indicada aun en pacien-
tes asintomaticos. Ademas estos tumores
tienden a expanderse, y por lo tanto,
causan sintomas de compresion, que indi-
can mas [uertemente la necesidad del tra-
tamiento quirdrgico. Las .complicaciones
tales como la hemorragia o el hipertiroi-

dismo tedricamente existen como en otras

formas de bocio, afiadiendo otras razones
para la extirpacién de estos tumores.

COMENTARIOS

Es necesario destacar ¢l valor que tiene
la telerradiografia simple de térax para
descubrir la presencia de las tumoraciones
silenciosas, y que cn el caso particular
de los tumores del mediastino 1nicamente
puede indicar su situacién, prestindose
para hacer miltiples consideraciones diag-
nésticas, que sélo el estudio histopatold-
gico podri proporcionar su estirpe ana-
témica.

En el presente caso la sola presencia
de la tumoracién mediastinal fue suficien-
te para la indicacién quirirgica, ademas
de que los datos clinicos y radiograficos
nos hicieron pensar en una tumoracién
benigna. Aunque estamos de acuerdo en
que actualmente disponemos de multiples
y exactos procedimientos para el diagnos-
tico de las enfermedades pulmonares y
mediastinales y de que la clinica orienta
hacia la parte del aparato respiratorio
afectada, consideramos imprescindible lle-
var a cabo la toracotomia ecxploradora,
pues de todos modos, aun si el tumor
es identificado como benigno, su extirpa-
cién esti indicada aun en pacientes asin-
tomaticos.

De la revisién hecha hasta 1967 se ha-
bian reunido de la literatura mundial
sélo 19 casos en total de bocio aberrante
intratordcico, y no encontrando en nues-
tro medio ninguna comunicacion al res-
pecto, nos parece de interés informar del
presente caso.

RESuMEN

Se comunica un caso de bocio aberran-
te mediastinal, que cursé con escasa sin-
tomatologia respiratoria y que fue hallaz-
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go de catastro tordcico. Se le practicé
extirpacién de la tumoracién mediante
una toracotomia postero-lateral derecha.
El estudio histopatolégico demostré tejido
tiroideo con caracteristicas de adenoma
folicular. La paciente curd,
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ESTUDIOS DE VENTILACION PULMONAR, DE GASES
Y pH EN SANGRE ARTERIAL EN SUJETOS SANOS, EN
LA CIUDAD DE MEXICO. (SUJETOS ESTABILIZADOS)

BonricLio R. Mufoz BojaLiL®

EN UN ART{CULO reciente! se dieron a

conocer valores normales en 300 su-
jetos y se seleccionaron 69 que tenfan
datos completos de espirometria, ventila-
cion pulmonar y de gases y pH en sangre
arterial, para tratar de correlacionar las
variaciones entre los dos iltimos citados.
Solo 25 de cstos 69 se encontraban esta-
bilizados®* y los 34 restantes estaban en
franca hiperventilacién.

En otro trabajo? se profundizd en re-
sultados espirométricos y sus datos, asi
como los del estudio en cuestibn! seran
analizados con posterioridad.

La obtencién de valores normales en
sujetos sanos ha constituido un problema
por demds conocido* pero se puede y
debe intentar conocer el grado de norma-
lidad posible en las curvas de los datos
obtenidos en dichos sujetos, debido a que
€5 necesario contar con bases para des-
pués profundizar en aquellos que se sabe
estin enfermos.> % Para mayor' abunda-
miento, la ccmunicacién de resultados en
sujetos sanos a nivel de la Ciudad de
Méxica (2,240 m sobre el nivel del mar),

* Servicic de Fisiologia Pulmonar. Hospital
de Enfermedades del Térax, C.M.N., LM.S.S.

o en alturas semejantes es mas bien par-
ca® % ¢ y muchas de las situaciones han
sido inferidas.

Ahora bien, Staines y cols.! empiezan
a observar las variaciones en los gases y
pH en sangre arterial compardndolos cn
forma simultdnea con la ventilacién pul-
monar en el momento mismo del estudio,
es decir, se efecthan observaciones simul-
taneas, En esto se desea hacer hincapi¢
va que es de hecho lo que motiva la
comunicacién presente, con resultados
obtenidos en tres condiciones, como se
detallarA mis adelante.

La mayoria de los estudios que se en-
cuentran en la literatura referente a fi-
siologia cardiopulmonar se dan a cono-
cer en forma parcial ya sea espirométricos,
de ventilacién pulmonar o de gases y pH
en sangre arterial®> % ¥ en una o dos con-
diciones maximeo.* 8 9,10

Respecto a la ventilacién pulmonar
Motley!! anota la total o gasto ventilato-
rio pulmonar en reposo, de 2.6 a 3.8 li-
tros’ por minuto, por metro cuadrado de
superficie corporal (m*® SC) y lo expresa
en unidades de presiSn v temperatura
estindares, lo cual sugiere mayor con-
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gruencia que el expresarlo simplemente
en litros por minuto™ ya que esto 1ltimo
se presta a mayores variaciones, siendo
dificil establecer un limite. La {recuencia
respiratoria, en reposo y respirando aire
ambiente se ha situado' entre 14 a 22
movimientos por minuto; durante ¢l ejer-
cicio v respirando aire ambiente la
ventilacién pulmonar oscila entre 8 a
10.5 litros por minuto, por metro cua-
drado de SC, en presibn y temperatura
estindares y la frecuencia entre 20 a 30
movimientos por minuto y, por ultimo,
como normalidad para el contenido total
de biéxido de carbono, en miliequivalen-
tes por litro (mEq/l) es de 221113
Pocos son los datos referentes a la rela-
cién entre el espacio muerto funcional y
¢l aire corriente (EMF/AC) y asi, Com-
roe® lo expresa como la ventilacién al-
veolar basindose en la ecuacién modili-
cada de Bohr para calcular el espacio
muerto, expresindola en litros por mi-
nuto, por lo cual se presentan variaciones
amplias en los datos. Torres'* da la rela-
cién porcentual EMF/AC en 39 pero el
estudio lo efectué midiendo exclusivamen-
te la ventilacién pulmanar y la boquilla
gue empled para la realizacién de las me-
diciones Uene espacio muerto de 80 ml.
En lo reflerente a los valores encon-
trados de gases y pH en sangre arterial,
a nivel del mar se dan cilras para la
presibn de oxigeno arterial (PaCOz) de
87.3 mm Hg,” 90 mm HgS’ 95 mm Hg;?
para la saturacion de oxigeno arterial
(SaOz, en %) 98,7 96,° 972 para la pre-
sion de bidxido de carbono en sangre ar-
terial (PaCO:2): 41 mm Hg:>7 40 mm
Hg;® para ¢l pH, 740%7 y 7.415 Para
una altura de 3,700 metros sohre el nivel
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del mar, se dan los siguicntes datos para
la SaO®: 88.2% y para el pH 7.528
Mientras que para 4,350 metros sobrc el
nivel del mar, se dan para la PaOa 45
mm Ig, para la SaQO, 81%, para la
PaCOz 33 mm Hg y para el pH 7.39.7

En nuestro medio, poco se ha intentado
de mancra sistematica a este respecto?, 10
y se dan valores que oscilan bastante, en
los diversos datos consignades, méxime
que las técnicas son diferentes asi como
los puntos de vista; incluso llegan a infe-
rise de otros obtenidos a nivel del
mar_ﬁ,l)

En el presente trabajo se dan a cono-
cer una scrie de resultados cn sujctos
sanos pleuropulmonares y que se encuen-
tran en situaciones més estables® estu-
diandolos en tres condiciones diferentes.

MesTopos

Para el presente trabajo se eligieron 69
sujetos (25 del sexo femenino y 44 del
masculine) de un estudio de 300* por las
razones ya citadas. El total se subdividié
en dos grupos: aquellos que se encontra-
ban estabilizados o NO-1 y los que cs-
taban hiperventilando o NO-2, En esta
ocasién se presentarin los resultados. ob-
tenidos en el grupo NO-1 (35 sujetos, 12
del sexo femenino y 23 del masculino)
y en otro trabajo se darin a conocer los
resultados obtenidos en el grupo NO-2.1¢
Todos los individuos estudiados residian
en la Ciudad de México cuando menos
en los dltimos cinco afies. Por interro-
gatorio se obtuvo la edad y se aproximd
en su caso a la edad mds préxima a cum-
plirse en el momento del estudio. El peso
y la estatura se obtuvicron con balanza
clinica sin resortes. Los datos espiromé-



VENTILACION PULMONAR EN LA CIUDAD DE MEXICO

tricos se obtuvieron con las técnicas de
costumbre!* tomando en cuenta la capa-
cidad vital (CV), capacidad respiratoria
maxima (CRM), capacidad vital crono-
metrada de los tres primeros segundos de
la espiracién (CVc) y el tiempo de es-
piracién maxima (TEM), Para la obten-
cién de la ventilacién pulmonar y de
gases y pH en sangre arterial también sc
siguicron las técnicas de costumbrel 4
utilizando e] gasémetro de Tissot, el cap-
nbgralo y el omniascriptor (Godart)
para la ventilacién pulmonar y la aguja
de Cournand para la toma de las mues-
tras, ecfectuando la dosificacién de la
sangre arlerial en ¢l aparato de Van Slyke
y con ayuda de los electrodos de oxigeno,
biéxido de carbono y pII!% 1% 10 (Instru-
mentation Laboratories y Radiometer).

Las mediciones de la ventilacién pul-
monar, la dosificacién ¢ inscripcidn del
biéxido de carbono en las fracciones
alveolar y espirada, asi como la toma de
las muestras en sangre arterial se efec-
tuaron en tres condiciones sucesivas: ¢n
reposo y respirando aire ambiente, que
se dcnominard reposo, después de cinco
minutos de ejercicio libre, respirando aire
ambiente, o ejercicio y por tltimo en re-
poso, respirando oxigeno 100% que se
denominard oaxigeno. La dosilicacién de
los gases y pH en sangre arterial se efec-
tué dec inmediato ya que el Servicio
cuenta con laboratorio quimico propio,

Los promedios y las desviaciones estin-
dares de los datos se obtuvieron con los
métodos convencionales.2?

Merece mencién por separado ¢l sefia-
lar que las ventilaciones alveolar y del
espacio muerto,? el aire corriente, y la su-
petficie corporal encontrada por férmula®
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se obtuvieron por computacién (IBM-
1130-Fortran) asi como los promedios,
desviaciones estindar, coelicientes dc
correlacién y minimos cuadrados, todo
lo cual estd sirviendo dc base para el
desarrollo de una serie de trabajos enca-
minados al andlisis de la funcién cardio-
pulmonar en la Ciudad de México.

RESULTADOS

En el Cuadro I se presentan los pro-
medios y las desviaciones estindares de
los datos gencrales y de los espirométricos.

Cuapro I
Promedia  Desviacidn

Edad {afios) 34.0 t1.8
Estatura (em) 159.4 8.8
Peso (kg) 60.5 13.3
Capacidad vital

(CV, en ml) 3913.0 900.0
Capacidad respiraioria
mdxima )

(CRM, en L/min) 143.8 © 359
Capacidad vital
cronomelrada

{CVc) | seg 83.5 4.4

2 scg 93.0 39
3 seg 96.7 25

Tiempo de espiracidn
mdxima

{TEM, en segundos) 4.7 1.4
Superficie corporal

(SC, en m?) 1.6t 0.18

En el Cuadro II se anotan los prome-
dios y las desviaciones estindar tanto de
la ventilacién pulmonar como de los
gases y pH en sangre arterial cn las tres
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Cuanro IT
o Reposo Ejercicio Oxigeno
Ventiacion pulmonar Prom. (desv.) Prom. (desv.) Prom, (desv.)
Volumen minuto (L/m? CS) 5.39 ( 0.73) 12,03 ( 3.92) 599 ( 1.0)
Frecuencia respiratoria 16 (3 ) 4 (8 ) (3 )
Aire corriente (ml/m2 SC) 327 (57 ) 521 (142 ) 336 (72 )
Ventilacién alveolar
(L/min/m* 5C) 3.39 { 0.54) B56 ( 29) 3.65 ( 0.84)
Relacién EMF/AC (%) 37 (3% ) 29 (6 ) 38 {6 )
Ventilacién espacio muerto
(L/min/m2 SC) 2.00 ( 0.43) 347 ( 1.32) 2.23 ( 0.51)
Gases y pH en sangre arterial
Contenido de COs (mEg/l) 19.1 ( ) 183 ( 1.0) 185 (13}
SaOz (%) 92.1 ) 918 ( 1.2) 973 (1.0)
741 ( 0.02) 741 ( 0.03) 7.42 ( 0.03)
PaCOz (mm Hg) 30.7 ( ) 224 ( 24) 293 ( 28)
PaO- (mm Hg) 675 ( ) 696 ( 42) 375.8 (34.6 )
Hemoglobina (g %) 15 ( ) -
condiciones: reposo, ejercicio y oxigeno. COMENTARIO

Los resultados se obtienen en condi-
ciones de presién y temperatura ambien-
te (584 mm Hg y variable, respectiva-
mente), saturados con vapor de agua
(fase gaseosa) y son convertidos a presién
ambiente (584 mm Hg), temperatura
corporal (38°C) y saturados; utilizando
las siglas de los autores sajones, se obtie-
nen en condiciones ATPS y se convierten
a BTPS, dado que es una mezcla de
gases y, en el caso de buscar el compor-
tamiento de un solo gas, se utilizarian en
condiciones STPD, o sea: presién y tem-
peratura estandares, secos.

Como se podrda apreciar en el Cuadro
I, la edad promedio de los sujetos es
baja aparentemente, ya que en la primera
desviacién se abarca de 23 a 45 ahos;
lo que llama la atencién es tanto el pro-
medio de estatura como el peso y su
resultante, la superficie corporal, ya que
son mas bien bajos2?

En el Cuadro III se presentan resultados
comparativos de ventilacién pulmonar en-
tre otros autores y los del presente trabajo,
pudiendo efectuarlos solo en reposo, ya
que los consultados traian solo esa con-

Cuabpro III
D —
Presente

Relerencia {(2) (14) (9 trabajo
Volumen minuto (L/min} 6.0 5.67% 8.7 5.30#%
Frecuencia 12 18 _ 17
Aire corriente (ml) 500 503 —_ 327%
Ventilacién alveclar (L/min) 4.27 3.65 — . 3.39
Relacibn EMF/AC (%) 33es 39 9 37

#+ Por metro cuadrado de S.C.
#% Obtenido, aproximado.
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dicién, Es légico que los de Torres
y los hallados en este trabajo sean los que
mas coinciden ya que se efectuaron con
técnicas y cdlculos semejantes, sélo que
no se hicieron en forma simultinea como
es la ocasién.

En Cuadro IV se presentan datos com-
parativos de otros autores y el presente
trabajo, también en reposo, respirando
aire ambiente, de gases y pH en sangre
arterial obtenidos desde el nivel del mar
hasta 4,540 metros sobre éste. Lo que
mis llama la atencién es el pI tan alca-
lino obtenide por Moret® explicable por
hiperventilacién, asi como el de los estu-
dios de Hurtado,” ya que a pesar de tener
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RESUMEN

Se presentan los resultados promedio y
desviaciones estindar de 35 sujetos (12
del sexo femenino y 23 del masculino)
en quiencs se estudiaron: datos generales,
espirométricos, de ventilacién pulmonar y
de gases y pH en sangre arterial, en tres
condiciones de estudio: cn reposo y respi-
rando aire ambiente (reposc), después de
cinco minutos de ejercicio libre, respiran-
do aire ambiente'(¢jercicio) y despuds de
inhalar oxigeno 100%, cn reposo (ovige-
no). Se comparan, hasta donde es posi-
ble, con resultados obtenidos a diferentes
alturas sobre el nivel del mar.

Cuabpro IV

DATOS COMPARATIVOS DE GASES Y pH EN SANGRE ARTERIAL, DE 0 A 4,540°
METROS SOBRE EL NIVEL DEL MAR

Referencia (3) (7) (10) Trab, (8) (8 (22) (1)
Metros sobre el nivel del mar 0 2240 3700 4375 4 540
COz total (mEq/L) 29 — 169 190 — - - —
Sa0s (%) 96 1] al.1 92.1 88.2 835 81.1 810
pH 7.40 7.41 —_ 7.41 7.52 744 — 7.39
PaCOs (mm Hg) 40 40 — 30.7 — —_ — 35.0
PaOs (mm Hg) 90 87.3 — 67.5 —_ — —_ 45,2
PO, ambiente (mm Hg) — 147 121 112 100 — 90 83

los sujetos 33 mm Hg de bibéxido de car- SUMMARY

bono, el pH es de 7.39. Como se obser-
vard, es dificil efectuar una comparacién
de los datos completos, ya que sélo se dan
a conocer unos cuantos.

El quc los sujetos realizaran ejercicio
libre, no cuantificado, podria prestarse a
discusién pero, lo encontrado no se aparta
en cxceso de lo que puede suceder cuan-
do se realiza ejercicio moderado.?!

Median values and standard deviation
of 35 health subjects (12 femnales, 23
males) of cardiopulmonary function
tests obtained at 2240 m on sea level in
three different conditions are related:
resting, breathing room air; exercise, after
five minutes, breathing room air and,
oxygen, after inhalation of 1009 pure
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oxygen, The studies comprises espirome-
try, pulmonary ventilation and pH and
arterial gases,
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EL MANE]JO DEL VENTILADOR MARK 8 (BIRD)

Mario MireLEs VIEYRA,* RicoBerTo CERVANTES SANTILLAN,** PapLo
JuArez MARTIN,** Jorce ZavALa REYES*** v ADELINA TacHiQuin F.*

LA UTILIDAD préctica en el manejo de
ventiladores depende del conocimien-
to que se tenga de ellos, En el presente
trabajo se esquematizan las normas que
seguimos en ¢l manejo de este tipo de
ventilador en el tratamiento de pacientes
con y sin insuficiencia respiratoria.
El Mark 8 (Fig. 1) es un ventilador
generador de presion con extenso uso en
la prictica clinica, su utilidad es muy

Fio. 1. Ventilador Mark B8 (BIRD).

_* Del Departamento de Inhaloterapia. Hos-
pital General C.M.N.

M:;i:?ﬁ hﬁi[:]z:f‘l Cardiopulmonar. Centro
C.;;;q_ch“iinn de base.

Hospital General

amplia y las caracteristicas mecdnicas del
aparato pueden quedar circunscritas a
normas de [acil aplicacion.

Descripcién

La fuente de alimentacién se inserta
en la cara superior (Fig. 2-A). El gas
utilizado puede ser oxigeno proveniente
de tanques habituales o bien de tomas de
pared como las que existen en las diversas
salas de un hospital. La presion minima
requerida para un buen funcionamiento
del ventilador es de 50 libras por pulgada
cuacdrada.

Fio. 2, Mark 8. Cara superior: a) Fuente
de alimentacién para el oxigeno. b) Control
presibn negativa.

[139)
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MecarismMos BASICOS

Tres mecanismos son de importancia
para iniciar el manejo del Mark 8:

1. Control de flujo. (Fig. 3-C). Se
encuentra colocada en la cara f{rontal,

Fic. 3. Mark 8. Cara frontal, A, Mandme-
tro; B, control de mezcla gaseosa; C, control
de Mujo; automitico o control de apnea.

consiste en un botén giratorio sobre una
escala graduada de 5 a 40; esta numera-
cién es arbitraria y sélo implica que a
mayor nimero aumenta el flujo (Fig. 4).

Cuando el flujo aumenta el volumen
minuto y el aire corriente disminuyen,
elevindose la frecuencia respiratoria;! lo

Fic. 4. Mark 8. Control de [lujo (acerca-
miento),

MARIO MIRELES VIEYRA Y COLS.

contrario también es vilido, a menor flu-
jo, el volumen minuto aumenta y dismi-
nuye la [recuencia.

Un flujo bajo (por abajo de 13)
origina una corriente laminar con escasa
turbulencia, lo que permite una inspira-
cién prolongada con mejor distribucién
aérea en las vias respiratorias, Sobre estas
bases se recomienda el empleo de flujo
entre 7 y 15 de la escala convencional,
lo que podrd ser modificade de acuerdo
a las caracteristicas presentes en el en-
fermo.

2. Control de presion. (Fig. 5). Se
localiza en la cara lateral derecha y con-
siste en una manivela que gira sobre una
escala graduada de 0 a 40 centimetros
de agua.

Al aumentar la presibn el volumen
minuto y el aire corriente aumentan, con
disminucién de la frecuencia respiratoria.!
El efecto opuesto se observa al usar baja
presién.

Fic. 5. Mark 8, Control de presién colocado
en la cara lateral derecha.
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En general se recomienda utilizar pre-
siones bajas para evitar repercusién he-
modinamica en la circulacion pulmonar.
Nuestro criterio para regular la presién
éptima se basa en la regla clinica de ver
y oir, ver la expansién del térax y oir
el ruido respiratcrio, una vez hecho lo
anterior, la corroberacién la obtenemos
por medio del estudio de la PaCO-.

De preferencia la presién serd colocada
entre 10 y 20 centimetros de agua y mo-
dificada de acuerdo al criterio clinico y
de laboratorio antes sugerido.

Se ha prohibido en forma sistemitica
el uso de altas presiones® por temor de
producir complicaciones hemodinamicas o
rupturas alveolares. Lo antes mencionado
tiene poca probabilidad de suceder en pa-
cientes con resistencia elevada de vias aé-
reas, en los cuales se debe usar presién
alta para lograr en forma objetiva la ex-
pansién tordcica.

3. Control de sensibilidad (Fig. 6).
Estd localizado en la cara lateral izquier-
da, consiste en una manivela que gira so-
bre una escala graduada de 5 a 40.

La sensibilidad representa el mayor o
menor es{uerzo que debe desarrollar el
paciente para iniciar la actividad del ven-
tilador; a valores bajos de sensibilidad (5)
un minimo esfuerzo realizado por los
musculos de la respiracién, inicia el des-
plazamiento de gas del aparato al pacien-
te, lo contrario a valores altos (40), se
requiere un esfuerzo mayor para iniciar
este ciclo.

En general debemos usar valores bajos
de sensibilidad (de 5 a 15), con el fin
de que el trabajo respiratorio desarrollado

* Por arriba de 35 centimetros de agua,
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Fic. 6. Mark 8. Control de sensibilidad co-
locado en la cara lateral izquierda.

sea minimo. Una regla prictica para juz-
gar la sensibilidad, es la de observar la
aguja del manémetro central (Fig. 7-A),
la cual al inicio de la inspiracién, no debe
desplazarse miés alli de 1 centimetro de
agua en presién negativa (zona rosa de
la cardtula), en caso de hacerlo es nece-
sario disminuir la cifra de este parimetro.

Mecanismos complementarios

En la cara frontal (Fig. 3), ademis del
mandmetro que indica la presion ya csta-
blecida existen otros controles que son los
siguientes:

4. Control de mezcla gaseosa (figura
3-B), es un botén central que puede colo-
carse en dos posiciones: a) cuando se ex-
trae, proporciona al paciente una mezcla
de oxigeno, de 40% (Fig. 8).

b) Al introducirlo, el aparato suminis-
tra 100% de oxigeno, éste se utiliza no
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Fic. 7. La aguja del mandmetro marca un
centimetro de presién negativa.

Fic. 8. Control de mezcla gaseosa en posicion
de 40% de oxigeno.

mis de 60 minutos y sélo en casos de
hipoxemia severa (Fig. 9).

Se ha podido observar que cuando se
utiliza oxigeno al 40% se obtienen mez-
clas de mayor concentracién (hasta 94%)
si se aumenta el flujo.

3. Control de apnea (Fig. 3). Situado
por abajo del anterior, consta de un botén
giratorio con escala, También se llama
automdtico y debe ser considerado de gran
utilidad en el paciente con periodo de
apnea prolongado.

Para el manejo del automético segui-
mos Ja siguiente técnica:

G — e . S

MARIO MIRELES VIEYRA Y COLS.

r

Fic. 9. Control de mezcla
de 100% de oxigeno.

en posicidn

Con el paciente en paro respiratorio, se
gira el botén hacia la izquierda hasta ob-
tener la [recuencia respiratoria deseada.

En caso de que el paciente esté respi-
rando por si solo (ventilacién asistida),*
el control debe moverse hacia la izquierda
hasta igualar la frecuencia respiratoria
del paciente, a partir de este punto se debe
regresar de 20 a 30 grados para asegurar
que en caso de periodo de apnea prolon-
gado, se active el mecanismo automdtico
del Mark 8.

El automitico sélo debe ser utilizado
en las situaciones antes mencionadas,

6. Control de presion negativa (figura
2-B). Se encuentra en la cara superior,
por atrds de la entrada del oxigeno.

La presi5n negativa se manifiesta du-
rante la espiracién y su valor puede ser
leido en el manémetro frontal (zona rosa).

Su uso debe quedar restringido a la
indicacién del especialista ya que frecuen-
temente se usa en forma empirica. El

* Ventilacién asistida es cuando el paciente
maneja o estimula el aparato en cada ciclo
ruplﬂtnna. En la ventilacién controlada el
aparato inicia ¢l ciclo en base a su mecanismo
automdtico.



VENTILADOR MARK 8

valor méximo recomendado es de menos
3 centimetros de agua para evitar el co-
lapso bronquial.

7. Control manual de la ventilacion
(Fig. 10-A). Colocado en el centro de la
cara lateral jzquierda y constituido por
un eje que sale durante la espiracién y
se introduce en la inspiracién.

. sk

Fia. 10. Control manual de ventilacién. La
llecha A indica este cje central, colocado en
la cara lateral iﬁuiﬂdm Nétese el filtro para
el aire (flecha inferior).

Este mecanismo puede ser modificado
en forma manual, al introducirlo, inicia-
mos la inspiracién (ventilacién manual),
la espiracién es pasiva y se manifiesta
cuando el eje se retira. No debe extraerse
nunca este eje porque se puede ocasionar
la ruptura del interceptor manual.

En esta misma cara esti situado un
filtro en forma de disco de color dorado,
a través de la cual pasa el aire ambicnte
al interior del aparato para realizar la
mezcla gaseosa.

Sistema de conduccion (Fig. 11). For-
mado por tres tubos el principal de mayor
calibre, conduce el gas del aparato a las
vias aéreas, los otros dos van conectados
a la presién negativa y a la toma de gas
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Fic. 11. Sistema de conduccién, nebulizador
y boquilla.

para el ncbulizador, todos colocados en
la cara lateral izquierda del aparato (fi-
gura 12).

Fic. 12. Mark 8. Cara lateral derecha mos-
trando la toma para la presibn negativa (A),
la que suministra la mezcla gaseosa para el
Eﬁnr?é] (B) y la del gas para el nebuliza-

=

REsSUMEN

Se describen las normas de utilidad
prictica en el mancjo del ventilador Bird,
Mark 8, generador de presién accionado
por flujo.
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NOTICIAS

La Sociedad Mexicana de Neumologia y Cirugia de Térax, A. C., realizard
su XII Reunién Anual el sibado 6 de mayo de 1972, bajo el siguiente programa
y con asistencia de las siguientes personalidades como invitados de honor:

Lic. MaNugL M. MoRENO

Lic.

Lic.

Dr,

Dr.

Dr.

Dr.

D,

Gobernador Constitucional del

Estado
de Guanajuato

ARTURO VALDEZ SANCHEZ

Presidente Municipal de la ciudad de
Leén, Gto.

EnrIQuE CARDONA ARIZMENDI
Rector de la Universidad de Guanajuato

RAFAEL SENTIES

Jefe de la Campafia Nacional contra la
Tuberculosis, S5.5.A.

Pepro ALEGRIA GARzZA

Jefe de los Servicios Médicos Forineos
del I.M.S.S.

ViceNTE LopEz Diaz

Jele de los Servicios Coordinados de Salud
Piblica en el Estado de Guanajuato

Sr.

Dr.

Areerto Rizo OcHoa

Delegado Estatal del I.M.S.S, en Guana-
juato

Juan AnTtonio OLivares PabiLra

Jefe de los Servicios Médicos del I.M.S.S.
en el Estado de Guanajuato

. Epuarno SANcHEZ Lira

Jefe de los Servicios Médicos del ISSSTE
en el Estado de Guanajuato

. JesGs Vazguez Aravujo

Director de la Escucla de Medicina de la
Universidad de Guanajuato

. CarLos MACHIAVELO

Director de la Clinica Hospital T-1 No, 1
de Leén, Gto.

. Manrio Acuitar GOMEz

Director del Hospital Central Regional de
Leén, Gto., §.5.A.

COMITE ORGANIZADOR

Francisco GOMEz Navarro
Presidente

RoBerTO BECERRA SANTIAGO
Secretario

Dr.

Dr.

RaAFrarL Isaias LEGORRETA
Vocal

ArTEMIO PEREZ CARMONA
Vocal

Dr. NoE Frores CARDENAS

Vocal
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Sébado 6 de m-uyo de 1972
CEREMONIA INAUGURAL
A LAS O HORAS

In Memoniam al Dr. Alejandro Celis Salazar
Dr. Carles R. Pacheco

Bienvenida
Dr. Francisco Gémez Guerra

Nimero musical a cargo del Cuarteto Cldsico de la Universidad de Guanajuato.

Salutacion
Dr. Sotero Valdez Ozhoa

Nimero musical a cargo del Cuarteto Cldsico de la Universidad de Guanajuato.

Declaratonia inaugural
Lic. Manuel M. Moreno, Gobernador Constitucional del Edo. de Guanajuato

SESION MATUTINA

Presidente: Dr. Rafael Isaias
Secretario: Dr. Artemic Pérez Carmona

10.00 Hs. Conferencia Magistral: Conceptos recientes en el tratamiento del asma
bronquial. Dr. Guillermo Zamacona, México, D, F.

10.30 ,, Angiocardiografia en las cardiopatias que cursan con cianosis desde
temprana edad. Dr, Leopoldo Nava Lara. Leén, Gto.

1045 ,, Tratamiento quirirgico de las metéastasis pulmonares. Reporte de un
caso y revision de la literatura. Dres. Germdn Oropeza y Juan Ramos.
México, D. F.

11.00 ,, Trescientos casos de cirugia de térax, Dres. Francisco Gdémez Navarre
y Roberio Becerra Santiago. Leén, Gto.

11.15 ,,  Atelectasia del recién nacido. Dr. joaquin Loredo Hill. Culiacin, Sin,
11.30 ,, Aspergiloma bronquiectasiante. Presentacién de un caso. Dres. Roberto
Becerra Santiago y Francisco Gémez Navarro. Lebdn, Gto.

11.45 .. Preguntas y comentarios.
12.00 ,, Mesa de discusién coordinada:
Enfermedad pulmonar obstructiva crénica.



13.30
Presidente:
Secretario:
15.00 Hs.
15.15 ,,
15.30 ,,
1545 ,,
16.00
16.15 ,,
16.30
18.00 ,,
19.00

”
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Coordinador: Dr. Rail Cicero
Participantes: Dr. Federico C. Rohde
Dr. Andrés Ramos Rodriguez
Dr, Sergioc Ménde:z
Sr. Isaac Goiz Durdn

Sesion comida
Centro Social para el Bienestar Familiar del 1.M.S.S.

SESION VESPERTINA

Dr. Noé Flores Cdrdenas
Dr. Reymundo Moreno Navia

Revisién de 285 expedientes clinicos en pacientes con tuberculosis pul-
monar. Dres. Carlos Manuel del Pino M. y Rail Godoy Gonzdlez. Cd.
Mante, Tamps.

Fistula arteriovenosa pulmonar. Presentacién de un caso, Dres. Fran-
cisco Gémez Navarro vy Roberto Becerra. Ledn, Gto.

Tratamiento quirtirgico del absceso pulmonar crénico, Dr. Manuel Ma-
renco Rivera. México, D. F.

Un afio de consulta externa de neumologia y cirugia de térax. Dres.
Roberto Becerra v Francisco Gémez Navarre. Lebn, Gto,

Historia integral de 24 nifios con espirometria normal. Dres. José Pérez
Neria, Omar Laguna Ocampo y Angel Gardida, México, D. F.
Preguntas y comentarios.

Simposium: Céncer broncogénico.

Coordinador: Dr. Guillermo §. Diaz Mejia
Participantes: Dr. Ricardo Montes Bazdn
Dr. José Luis Castellanos Lipez
Dr. Rubén Aceves
Dr. José de Jesis Contreras Carranza
Dr. Rafael Isaias Legorreta

Ceremonia de Clausura.

Relato de Ia XII Reunién Nacional de Neumologia y Cirugia de Térax.
Dr. Guillermo §. Diaz Mejia.

Declaratoria de Clausura.

Lic. Enrique Cardona Arizmendi. Rector de la Universidad de Gua-
najuato.

Salida a Guanajuato, Gto.
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10.

11.

12

NOTICIAS
SESION COMIDA

MESAS DE DISCUSION COORDINADA

Neumoconiosis. Dres. Fernando Naranjo, Raymundo Moreno Navia y Rosa
Alarcon, )

Enfermedades respiraterias por contaminacion del aire. Dres. Guillermo S.
Diaz, Federico C. Rohde y Andrés Ramos Rodriguez.

El control de la tuberculosis. Dres. Javier Castillo Nava y Jaime Cordera
Hurtado.

Tromboembolias pulmonares. Dres. Héctor M. Ponce de Leén, Samuel Lopez
Malagén y Juan Ramos Morales.

Virosts respiratorias. Dres. Domingo Sierra, Fernando Katz y Antonio Mar-
tinez Ojeda.

Neumcnias en el nisio. Dres. Manuel Morales, Miguel Garcia y Ernesto Gar-
cia Herrera.

Indicaciones actuales de la cirugia en el tratamiento de la tuberculosis pul-
monar. Dres. Augusto Martinez Elias y José Luis Castellanos Lépez.
Conceptos actuales en el tralamiento médico de la tuberculosis pulmonar.
Dres, Arcadio Lozano Rocha y Gabriel Legorreta.

Traumatologia tordcica. Dres. Pedro Alegria Garza, Rall Fuentes Maldo-
nado y Ricardo Montes Bazin.

Absceso hepdtico y sus complicaciones tordcicas. Dres, José de Jesis Macias
Mendoza, José Ma. Pineda Ortuiio y Ratl Vallejo.

Cardiopatia pulmonar. Dres, Emilio Varela Lujin, Juan Cobo Suirez y
Heracio Valencia Davila.

Inhaloterapia. Sr. Isaac Goiz Duran y Dres, Guillermo Sdenz y Jaime San-
chez Martinez.

ACTIVIDADES SOCIALES

Sédbado 6 de maye de 1972

9.00 Hs. Ceremonia inaugural.

10.00 , Visita a la ciudad de Leén. ’
1300 ,, Cemida, La Pérgola. Motel “La Estancia™.

1800 ,  Ceremonia de Clausura.

19.00 ,, Salida a la ciudad de Guanajuato.
21,00 ,, Cena en el Salén de las Embajadoras del Hotel Real de Minas.
9300 ,  Callejoncada con musica de estudiantina.
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A LOS AUTORES

NeumoLocia v Cirucia pE Térax tendrd mucho gusto en publicar los traba)os cientificos
relacionados con la especialidad, o de interés general, de todos los médicos que lo soliciten,
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 la extensién mixima serA de 20 cuartillas (hojas tamafio carta),
escritas a miquina, a doble espacio y por un lado, en tinta negra y mérgenes en
ambos Jados 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 pdgina 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 direecién y nimeros telefénicos del autor principal.

d) Es conveniente que el trabajo incluya los siguientes eapitulos: Introduccién o Ante
cedentes, Matcrial y Método, Resultados, Comentarios, Resumen y Referencias Biblio-
grificas.

¢) Conviecne que las jlustraciones scan de buena calidad y muy claras, de tamafio postal
{9 > 12 cm.). Los esquemas serin lo sulicientemente grandes (tamafio earta) con
sus leyendas en tipo grande, Todas las ilustraciones traerin su correspondiente pie
explicativo y s¢ indicard claramente el lugar preciso en que se desea sean intercaladas,

i»  Incluir un rcsumen del trabajo, de 15 a 20 lincas aproximadamente, que describa
todos los puntos importantes del articulo, Proporcionari una idea completa de los
resultados y conclusiones. S§i es posible, se adjuntard una traduecién del resumen al
inglés.

£) Las referencias hibliogrdficas s numerardn segin el orden en que se mencionan en el
texto y se apegarin a las normas internacionales:

En cada cita primero se registrard el apellido del autor (coma), seguido de Ia inicial del
nombre. No eseribir nombres completos. En el easo de varios autores se incluirdn los nombres
de todos cllos, evitando las férmulas de “y cols.” o “et al””. En primer término apareceri el
apellido e inicial del nombre del aulor principal y a continuacién (separados por punto y
coma) los de los otros autorcs en orden segin el grado de participacién en el trabajo. En
caso de mis de un apellido, se anotari primero el apellido paterno, después sélo la inicial
del otro u otros apellidos, después viene coma, v finalmente, las iniciales del nombre o nom-
bres. Ej.: En cl caso de un trabajo escrito por los doctores: Jaime Fernindez Ruiz, Ernesto
Garcia Castellanos y Agustin Pércz Herrera, la parte correspondiente de la referencia se
anotari asf:

[151)
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Femnéndez R., J.; Garcia C, E. y Pérez H.,, A.: No se escribird todo el apellide con
mayuasculas,

A continuacién s¢ anotari ¢! nombre o titulo del artfculo citado. Se puede usar ma-
yhscula inicial en cada una de las palabras que forman el titulo, excepto en los articulos y
preposiciones. Ej.: El Use de Anabélicos en el Tratamiento de la Tuberculosis Pulmonar. Ne
usar comillas.

Después se anotard ¢l 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 cursivo, A continuacién se anotari ¢l pais de procedencia
de la revista (entre paréntesis), cuando no aparece en el nombre mismo, Ej.: Neumol. Cir.
Térax (México).

Luego viene el nimero correspondiente al Volumen, o en su delecto, al Nimero, subrayado
y seguido de dos puntos. Omitir las palabras: Volumen, Vol., NGmero, No.,, Tomo, etc, Des-
pués se anota el nimero de la pégina en que comienza el articulo, después guién y enseguida
el nimero de la pigina en que termina el articulo, No es necesario anotar el mes, Algunos
autores acostumbran citar a2 fecha completa en caso de publicaciones semanales o guincenales.
Sigue el Afio de publicaciébn, No usar nimeros romanos. Todos los elementos que integran
la referendia irdn anotados a continuacién uno del otro, sin punto y aparte.

Ejemplo completo:

Fernindez R., J.; Garcla C,, E. y Pérez H,, A.: El Uso de Anabélicos en el Tratamiento
de la Tuberculosis Pulmonar. Neumo!l, Cir. Téorax (México) 25: 190-199, 1964,

Cuando se trate de relerencias a libros, se anotari el nombre de los autores en la misma
forma que para revistas. Después viene el titulo del libro con mayfisculas iniciales y subrayado.
A continuacién se anota la edicién del libre (la., 2a., etc.). Después se consigna el lugar de
la edicién; nombre de la empresa editorial; afio; volumen y pigina, Fjemplo completo:

Pérez S., C. y Sinchez P., J.: Tratado 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 por su autor;
deberi figurar en primer término el nombre de éste y no el de los autores generales del libro;
el nombre de los Gltimes 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, p4g. 407.

k) No se espere la devolucién de los originales aunque no se publiquen,
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LA QUIMICA, LA FARMACOLOGIA
Y LA FARMACODINAMIA DE
BRONCODILATADORES Y
CORTICOESTEROIDES

WILHELM SEEMAN®

NICIAMOS ESTA conferencia sobre la qui-

mica, la farmacologia y la farmacodi-
namia de broncodilatadores y corticoeste-
roides, mencionando en primer lugar el
origen natural, el sitio en donde el orga-
nismo produce y almacena este tipo de
sustancias, para lo cual tenemos que refe-
rimos a las glindulas suprarrenales.

Estas glandulas se- encuentran localiza-
das en el polo superior de los rifiones y
constan principalmente de dos partes:

1. La corteza: que ocupa mis o menos
el 80 hasta el 90% del peso de este
6rgano.

2. Lazona medular,

En las células de la zona msdular se
producen una seric de sustancias que ac-
tian sobre el sistema simpdtico postgan-
glionar. Existen dos  divisiones motoras
principales cn el sistema nervioso auténo-
mo: la simpditica. y la parasimpatica. La
mayoria de los érganos o sistemas (electo-
res) reciben inervacién de estas dos divi-
sipncs. Para una inervacién del simpdtico

®* Universidad de Berlin.

postganglionar existen las siguientes posi-
bilidades:

1. Sustancias que estimulan receptores
adrenérgicos, o sea, simpatomiméticas
directas. Este es un grupo bastante
grande.

2. Sustancias que liberan noradrenalina
de los grinulos ¢ impiden la admi-
sibn de noradrenalina de los lugares
extracelulares del axoplasma, o sea,
simpatomiméticos indirectos. A éstos
pertenecen sustancias como tiamina,
efedrina, foledrina y las anfetaminas.

Para un mejor entendimiento de la ac-
cién de sustancias que actian sobre el
simpético, hay que tomar en cuenta tam.
bién la comprobacion de Ahlquist del anio
de 1948, que dice que en los efectores
existen siempre por lo menos dos diferen-
tes receptores simpaticos, que reciben el
nombre de receptores alfa y receptores
beta, '

Mis adelante vamos a explicar este fe-
némeno farmacolégica v quimicamente.

En la:2ona medular de las glindulas

[153]
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suprarrenales encontramos una serie de
sustancias conocidas como transmisoras
naturales, las cuales actian sobre los or-
ganos efectores. A ellos pertenecen los
siguientes compuestos: Adrenalina (epine-
(rina), nor-adrenalina (nor-epinelrina),
isopropil-noradrenalina y por dltimo se-
rotonina,

Axon

SEEMAN

mismos elementos, pero tiene propiedades
fisico-quimicas diferentes, debido a las po-
siciones relativas de los protones de la mo-
1écula.

Transformamos este fenémeno a las cé-
lulas de dos axones para ver cémo actia
la sustancia transmisora quimnicamente so-
bre los receptores correspondientes.

Membrana de las terminaciones nerviosas simpdticas

Sinapsis

Membrana de los receptores

Axon

Alfa receptor
Enlace idnico

En estas moléculas observamos siempre
la secuencia nitrégeno-C-C-resto,

Esta secuencia es muy significativa. To-
das las simpatomiméticas se deben a esta
estructura principal, o sea, N-C-C-resto.

Quimicamente se [lama este grupo ca-
tecolaminas o feniletilaminas.

Estas catecolaminas contienen grupos
funcionales, - 0 sea grupos quimicos, los
cuales pueden cambiar su carga cléctrica
a consecuencia de un pH diferente. Estu-
diamos este fenémeno en el ejemplo de la
noradrenalina.

Este compuesto estd formado por los

Beta receptor

Enlace por medio de un complejo
del tipo tijeras = chelate

Cuando llega un estimulo a las termi-
naciones nerviosas simpdticas, se libera
noradrenalina de la membrana a la sinap-
sis. Una parte de ésta produce la estimu-
lacién con los receptores, enlace ibnico o
complejo chelate, y la otra parte se reab-
sorbe.

Esta es la explicacién quimica de lo
que seria un alfa o beta receptor.

La accién farmacolégica de noradrena-
lina, adrenalina y derivados, es semejante,
pero no idéntica. La diferencia estd dada
por un efecto sobre receptores alfa y be-
ta-1 y beta-2, respectivamente.
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Nor-Adrenalina
74 “u

Isoprenalina (Aludrin)
Orciprenalina (Alupent)
Hexoprenalina

4 N

Alfa

Beta-1

Beta-TT

~.t

Adrenalina

El efecto farmacolédgico de alfa y beta
receptores seria:

—KExcitacion de los érganos
con musculatura lisa
—Accién sobre .el corazén
y el metabolismo inter-
medio en [orma ds una

activacién
—Inhibicién de los miiscu-
los de fibra lisa.
La adrenalina actda, tanto sobre recep-
tores alla, como sobre receptores beta.

La adrenalina por lo tanto, provoca ac-
ci6n cohibitiva y excitante. La asi [avo-
recida vasoconstriccién tiene como conse-
cuencia la deshinchazén de la mucosa
bronquial.

La noredrenalina actia principalmente
sobre alfa y beta receptores del corazoén.

Los derivados, como seria: soprenalina,
orciprenalina y hexoprenalina y otros, ac-
tdan sobre los beta-receptores vinicamente.

Alfa

Beta-I

Beta-I1

De aqui que la utilidad de estos medi-
camentos sea como broncodilatadores. Sus

principales actividades terapéuticas son la
MAO
Adrenalina —>
l COMT
Metanefrina —>

espasmolisis bronquial, su efecto sobre el
ion y cronotropismo cardiaco y la vasodi-
latacién.

A este grupo de sustancias pertenccen
la ya mencionada isoprenalina, la orcipre-
nalina y la hexoprenalina. 7

La prolongacién de la cadena [ateral
del nitrégeno significa accién sobre beta
receptores.

La hexoprenalina tiene un metabolismo.
mis lento, la aplicacién puedc hacerse er
dosis mas pequefias y posiblemente se pue-.
den administrar por via oral. Se sabe-
asimismo que¢ moléculas doble simétricas-
se acumulan preferiblemente en los pul-
mones. ' ”

La en si buena accién antiasmitica de:
la adrenalina es de poca duracidn, debido:
a que la adrenalina se metaboliza ripi-
damente y su vida media es muy corta;:
ademis de que ticne accién sobre alfa y
beta-1 y beta-2 receptores, por lo cual sé’
usan los derivados que s6lo tienen accién:
de beta-receptores.

El metabolismo de
ccmeo sigue:

la adrenalina cs:

3,4 Hidroxi-dcido mandélico .

3.metoxi-4-hidroxi-dcido man.délic-o.
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El paso mis importante de este meta-
bolismo enzimitico se realiza por la cate-
colamin-O-metil transferasa; en fermento

que

metila el grupo OH en la posicién 3

del anillo fenilico; del cual resulta la far-
macolégicamente ineficaz metanefrina.
Esta se desamina por medio de la mono-
amino-oxidasa, resultando un derivado del
icido mandélico.

Ademais existe un metabolismo tardio
intracelular por el cual resulta 3-4-dihi-
droxi-icido mandélico por medio de la
mong-amino-oxidasa.

* Una vez que sabemos el metabolismo
de ]a adrenalina, vamos a explicar cémo
s¢ puede sintetizar a partir de esta sustan-

cia,

diferentes compuestos que a su vez

tienen diferente accién farmacolégica.

lo.

2o0.

Quitande un grupo OH del anillo
fenilico resultan sustancias del tipo
vascconstrictores orales. Estas sustan-
cias actGan principalmente con alfa
receptores, tales como la [enilefrina,
Ia norfenelrina y Ia sinefrina.
Introduciendo la imidazola a la ca-
dena se obtiene vasoconstrictores lo-
cales.

Existen sustancias como nafazolina,
tetrizolina, xilometazina y oximetazo-

. hna

Eliminacién de los grupos fenélicos
de la adrenalina tienen como con-
secuencia compuestos mais estables;
£stos acthan durante més tiempo y se
pueden administrar por la via oral.
En este grupo encontramos compues-
tos del tipo efedrina.

Eliminacién del grupe OH alcohélico
(alcohol secundario) e introduccién
de un grupo meti a la C2, o sea, en
la posicién beta, favorecen su .accién

central, debido a eso se obtienen sus-
tancias las cuales se resumen bajo los
nombres de psicoestimulantes Y
anoréxicos. Por ejemplo, la anfeta-
mina, metan-anfetamina y otros mas.
La sustitucién en el nitrégeno per-
mite la reaccién o efecto sobre re-
ceptores beta. Esta accién se utiliza
como ya hemos mencionado, en la
terapia del asma bronquial. Aqui
encontramos los broncodilatadores
isoprenalina, orciprenalina y hexopre-
nalina,

Prolongando la cadena del nitrégeno
se obtienen vasodilatadores, por ejem-
plo: bametana bufemina, nilitrina.
Todas estas sustancias son, por su ac-
cién farmacoldgica, simpatomiméticas
y también quimicamente tienen algo
en comin: la secuencia N-C-CG-R.

50.

6o.

Ya mencioné al principioc que las glan-
dulas suprarrenales constan principalmente
de dos partes: la corteza y la zona me-
dular. '

Histolégicamente se puede dividir la
corteza en tres zonas: ' '

La zona glomerular.
La zona fascicular,
La zona relicular.

En cstas zonas se observa un alto conte-
nido de lipoides, colesterina y vitamina .G,
que durante la sintesis de corticoides dis-
minuyen. * ‘

En la zona fascicular se forman gluco-
corticoides,

En la zona glomerular, mineralocorti-
coides, y '

En la zona reticular, en cantidades pe-
quefias, andrégenoy. - -
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Los esteroides corticales se clasifican
como: mineralocorticoides o glucocorticoi-
des, respectivamente. Segin el efecto bio-
légico predominante, éste esta relacionado
con el metabolismo hidrico, de los electré-
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Los andrdgenos son sustancias funda-
mentales para la aparicion de los caracte-
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en un porcentaje muy alto (testosterona)
sera masculino, y si existen estrogenos serd
femenino. Este grupo no lo vamos a men-
clonar mas en esta plitica.

Se han aislado de la corteza suprarrenal
casi 50 esteroides cristalinos, solamente po-
cos de éstos han demostrado tener un
efecto biolégico de significacién, relacio-
nado con la funcién adrenocortical,

Quimicamente se derivan los gluco y
Tnineralocorticoides de un compuesto que
se llama ciclopentano-perhidrofenantreno.

El compuesto ciclopentano-perhidrofe-
nantreno estd formado por cuatro anillos
que se denominan A, B, C y D, respecti-
vamente, en los cuales se encuentran 17
carbones que se numeran; iniciandose esta
numeracién en el anillo A y termina el
carbono 17 en el anillo D.

1o. Las posiciones 18 y 19 forman dos
grupos metll entre los anillos A/B
y C/D.

Todos tienen una cadena lateral de
alfa-cetol en la posiciSn C 17 del
anillo D y asi llegamos a 21-C ato-
mos.

20.

30. En todos los compuestos se observa

en el anillo A una cetona no satu-
rada en la posicién 3, o sea, 3.ceto
4 5-insaturado,

Todos los glucocorticoides tienen en
la posicién C 17 ¢l grupo hidroxi, los
mineralocorticoides no siempre lo tie-
nen. También la presencia de oxi-
geno en la posiciéon C 11 es necesaria
para una actividad significativa glu-
cocorticoide. Existe la posibilidad
11-hidroxi o 11-ceto,

Es importante recordar que el gru.-
po OH es miés potente que el grupo
cetona.

4o.

W, SEEMAN

Dependiende de que se encuentre un
grupo hidroxi en el carbono 11 se
forman diferentes sustancias, como
son: hidroxicortisona o cortisol, pred-
nisona, para, y dexa y beta meta-
sona.

Cuando en el carbono 11 existe una
cetona se forma cortisona y predni-
sona.

Y asi tenemos el glucocorticoide [fisio-
ldgicamente mas importante:

El cortirel = hidrocortisona.

Compound F segiin Kendall o sustancia
M segiin Reichstein,

La corteza suprarrenal de un adulto
sano segrega bajo la influencia de ACTH
diariamente mis o menos de 15 a 60 mg
de hidrocortisona. Al esfuerzo (stress)
pueden segregarse hasta 240 mg de hidro-
cortisona diariamente,

De esta manera se logra el equilibrio
biolégico (homeostasis).

La importancia terapéutica de la hidro-
cortisona y de sus derivados se encuentra
en su accién antiflogistica, antialérgica,
antirreumatica e inmunosupresiva. Sin em-
bargo, esto implica una accién sobre el
metabolismo de los carbohidratos, protei.
nas y lipoides, ast como del balance mine-
ral que puede ser un efecto indescable.
Aunque en la insuficiencia suprarrenal
éste es el efecto que se desea.

Por lo tanto, se traté de lograr por me-
dio de cambios y sintesis parciales de las
hormonas naturales, una relacién favora-
ble de los efectos deseables e indeseables.

El paso més importante en este sentido
fue la introduccién de una bivalencia en-
tre Cl1 y C2 por medio de deshidrogenasa
microbiolégica. De esta manera se obtu-



QUEMIGA ¥ FARMACOLOGIA DE DRONCODILATADORES Y CORTICOESTEROIDES

vieron del cortisol y de la cortisona, la
prednisolona y la prednisona, respectiva-
mente. Estas muestran una accién antiflo-
gistica cuatro veces mas alta que la del
cortisol,

Se pudo aun aumentar la accidén por
medio de metilacién y fluorinacién de las
posiciones 16 y 9 & 6, respectivamente.
Asi se cobtuvieron las sustancias: parame-
lasona, dexametasona y beta-metasona.

A continuacién, en la grafica 1, veremos
la secuencia que se sigue desde el punto
de vista quimico para formar todas estas
sustancias que hemos mencionado.

Biosintéticamente se forman los esteroi-
des del dcido acético activado. Investiga-
ciones con 14¢ demostraron que este acido
acético forma parte de los esteroides. Se
pudo comprobar, por ejemplo que 150
atomos de la colesterina vienen del grupo
metil del acido acético y 124 dtomos del
grupo carboxilico.

La biosintesis en si, transcurre como
sigue;

Tres moléculas de “acetil-coenzima-A4”
forman la sustancia clave, llamada “dcido
mevalonico”. Este se transforma por me-
dio de fosforilizacién en isopentil-difosfa-
to = “isopreno activo”.

Este isopreno reacciona en cadena, de
tal manera que se forma un compuesto
Cl15, llamade farnesil-difosfato. Conden-
sando dos de estas moléculas se obtiene
el compuesto escualeno (C30). Aqui se
puede apreciar con facilidad que éste
se convierte en ciclos y de esta manera de
escualeno se forma la lanosterina, La la-
nosterina se transforma paso a paso a la
colesterina o colesterol.

Anteriormente dijimos que en la cor-
téza suprarrenal se encuentra una gran
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cantidad de este colesterol que se dismi-
nuye durante la sintesis de corticoeste-
roides.

En la grifica 2, quiero demostrarles las
secuencias méas importantes de la transfor-
macién a hormonas adreno-corticotréficas.

La pregnenolona es el mayor precursor
de mineralo corticoides.

La 17-hidroxipregnenolona es el mayor
precursor de cortisol y asi de glucocorti-
coesteroides,

La dehidroxiandrosterona es el precur-
sor més importante de andrdgenos,

En la parte izquierda de cada columna
en la flecha hacia abajo se observan las
enzimas y co-factores, asi como de la pri-
mera a la segunda columna de Ja parte su-
perior de la figura.

Cuando una enzima en particular es de-
liciente, 1a produccién hormonal esti blo-
queada en los puntos indicados por las li-
neas sombreadas.

Todos los glucocorticoides se deben uti-
lizar exclusivamente bajo indicaciones pre-
cisas y bajo una estricta observacién de los
efectos secundarios y contraindicaciones. Se
prescriben para una terapia sintomitica y
no causal.

Su accién estd limitada a procesos en
el tejido mesenquimatoso o tejido conecti-
vo. En alteraciones de este tejido se pue-
den obtener magnificos resultados en el
tratamiento.

Recordemos que los glucocorticoides tie-
nen una accién antiflogistica, antialérgica,
antirreurmatica e inmunosupresiva.

Tomando en cuenta estas acciones tera-
péuticas, su indicacién puede ser:

1. Insuficiencia aguda y crénica de la
corteza suprarrenal,
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.Fiebre rcumiética aguda o poliartri-

tis cronica,
Reacciones alérgicas (asma bron-

quial, adema de Quincke, fiebre del
heno).

Anemia hemolitica (agranulocitosis),
Ataques agudos de gota,

Todas las enfermedades con factor
inflamatoric importante.

En una gran cantidad de enferme-

dades dermatolégicas (eczema, eri-
terna).

8. Terapia inmunosupresiva (trasplan-

tes).

Como contraindicaciones absolutas en
una terapia con corticoides estd la hiper-
tonia, osteoporosis, ulcus ventriculi y duo-
deni, asi como en la enfermedad de
Cushing.

Contraindicaciones relativas son: insufi-
ciencia cardiaca, tromboflebitis, diabetes
mellitus e infecciones virales,
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LA DINAMICA DE LA ENDEMIA
TUBERCULOSA EN MEXICO

Mario RIvEra OrTiz* Y CarRLOTA GUZMAN DE LA Garza™*

S DEL CONSENSO general que dentro
E de pocos afios, asistiremos al fin de
la tuberculosis como fenémeno importan-
te de la patologia y la salud puablica en
todos los paises. Esto quiere decir que
presenciamos el ocaso de uno de los gran-
des procesos epidemiolégicos que ha su-
frido la especie humana desde las mis
remotas edades prehistéricas; por ello,
para algunos la tisiologia ha pasado a‘la
categoria de verdadera ‘“lengua muerta”.

El estudic de la tuberculosis, sin em-
bargo, sigue siendo tarea fundamental para
el médico contempordneo ya que al pre-
sente la enfermedad es todavia un serio
problema en México; ademis con segun.
dad hasta ahora no existe otro padeci-
miento que haya sido conocido tan pro-
fundamente como éste. Con sus aciertos y
errores, la lucha que el hombre ha librado
contra la “peste blanca” es modelo de
inestimable valor, que es y sera ftil para
la comprensién y erradicacién de muchas
enfermedades ain después que la tuber-
culosis haya desaparecido.

En este trabajo revisamos algunos de
los aspectos més importantes de la epi-

* Hospital de Enfermedades del Térax.
Centro Médico Nacional, IMSS.

** Hospital de San Fernando, Tlalpan.

demniologia de ]a tuberculosis a la luz de
las tendencias modernas en materia
de tratamiento y control

Aunque las cifras absolutas de mortali-
dad por tuberculosis pulmonar en la Re-
publica Mexicana han permanecido mas
o menos estables en los Gltimos 50 anos
(alrededor de 9000 casos anuales) frente al
incremento de la poblacién, las tasas por
100,000 habitantes han bajado de 80 en
1920 a 16.6 en 1969, grifica 1.1.2

En este Gltimo afio la tuberculosis ocupé
el undécimo lugar como causa de morta-
lidad en la poblacién general, El haber sa-
lido del cuadro de las 10 causas principales
no se debié sdlo al abatimiento de las tasas,
sino también a que la nueva clasificacién
agrupé en un solo capitulo las muertes
violentas, desplazando a la tuberculosis.®

En 1969 la mortalidad por tuberculosis
del aparato respiratorio comprendié el 89%
de todas las localizaciones y entre éstas, la
pulmonar abarcé el 87.3%.

En el mismo afio la certificacién médica
fue de 86.2% es decir, que aproximada-
mente el 14% de las defunciones rubrica-
das con el diagnéstico de tuberculosis ca-
recieron del respaldo médico, lo que resta
confiabilidad a las cifras globales.3

[161]
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El descenso de la mortalidad también s¢
ha observado en la poblacién infantil me
nor de un afio, grupo en el cual la cifra
absoluta se ha mantenido alrededor de
1,000 defunciones anuales durante el Wlti-
mo decenio.? Igualmente en este grupo de
edad la tuberculosis desaparecié de las 10
causas principales de mortalidad en 1969.
En dicho afio el grupo de nifios que mas
tributo pagd a la tuberculosis fue el com-
prendido entre 1 y 4 afios: 9.49 del to-
tal; en cambio, descendié al minimo entre
los 10 y los 14 afios. Las formas meningo-
encefilicas alcanzaron el 7.79% del total
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de las defunciones causadas por tubercu-
losis en el mismo lapso.3

Las causas que han propiciado la dismi-
nucién de la mortalidad por tuberculosis
en México durante los dltimos 50 afios son
mtltiples: hay que mencionar, con todas
las reservas que el hecho implica, el rela-
tivo mecjoramiento de las condiciones de
vida para algunos sectores de la poblacién,
lo que ha redundado en una resistencia
mis efectiva del huésped; e] aislamiento
de algunos de los pacientes contagiantes
en los sanatorios especializados; el efecto
de la quimioterapia a partir de 1947. Pro-
bablemente también la seleccién natural
esti manifestindose ya a través de la pro-
creacion de individuos con mayor resisten-
cia natural a la infeccién y la eliminacién
de los susceptibles.

Es dudoso que la vacuna BCG haya
contribuido al abatimiento de la mortali-
dad por tuberculosis infantil en México
por el retraso y la limitacién con que se
aplicé en nuestro medio. Blancarte? refiere
que hasta 1961 la vacunacién cubria pro-
porciones insignificantes de la poblacién y
fue a partir de entonces cuando se ven-
cieron absurdas y anticientificas resisten-
cias para su utilizacién en gran escala. En
1965 se aplicaron aproximadamente medio
millén de dosis individuales y entre 1966 y
1968 fueron vacunados aproximadamente
11 millones de personas, Los frutos de esta
labor serdn recogidos en el futuro.

En relacién con la mortalidad y morbi-
lidad por tuberculosis infantil, es necesario
mencionar como factores importantes que
facilitan Ja propagacién de la infeccién, el
hacinamiento en que viven muchas fami-
lias mexicanas y lo numeroso de ellas.

El Censo General de Poblacién de 1970
demostrd que existian 1.509,611 familias
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de 7 y 8 miembros y 1.125,257 de 9 y mis
miembros; de la misma fuente se sabe
que de un total de 8.285,706 viviendas que
existian en México en dicho ano 3.326,245
tenfan un solo cuarto y 2.395,675 dos
cuartos.

Esta condicién explica en parte por qué
el 15.3% de los nifios en edad preescolars
son reactores al PPD.

En México la notificacién de casos nue-
vos de tuberculosis es sumamente incom-
pleta y por ello no puede establecerse su
relacién con la mortalidad, En los paises
desarrollados como Inglaterra la propor-
cién entre notificacion y mortalidad ha
sufrido grandes cambios; antes de la qui-
mioterapia era aproximadamente de una
muerte por dos notificaciones y pocos afios
después de una muerte por 14 notifica-
ciones.6 '

La mortalidad por tuberculosis segiin
grupos de edad, muestra en general las
caracteristicas tradicionales, es decir, su
predominio entre los 25 y 39 aiios y aunque
no podemos demostrar su desplazamiento
hacia edades mas avanzadas come en otras
regiones del mundo, su frecuencia no es

despreciable en los individuos mayores de
50 afios,

Al respecto hay que sefialar que en los
Paises desarrollados los decesos por tuber-
culosis entre la poblacién joven son actual-
mente raros y si en los Ultimos afios el
promedioc de mortalidad se mantiene en
niveles relativamente estables, es debido a
la mortalidad entre los individuos viejos,
aleohélicos, inmigrantes y dementes. A me-
nudo entre los ancianos tuberculosos la
causa directa de la muerte es una enfer-
medad concomitante, tal como la insuli-
ciencia cardiaca, la bronquitis crénica y el
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carcinoma. Raramente ocurren defuncio-
nes de enfermos que nunca habian recibido
drogas especificas o administradas tardia-
mente por fallas diagnésticas.

De acuerdo con el sexo la mortalidad
por tuberculosis continda siendo en México
mas frecuente entre los varones. En 1969
el 60% de las defunciones fue de hom-
bres.3

La letalidad por tuberculosis en la Re-
pablica Mexicana se calcula cercana al
46%. Para valorar lo anterior hay que
recordar que antes de la quimioterapia
morian uno de cada dos pacientes diag-
nosticados. Noble y col.,8 en una revisién
de 10,560 casos de tuberculosis pulmonar
atendidos en el Hospital de Enfermedades
del Térax entre mayo de 1961 y mayo de
1968, refiere una letalidad del 6.16% que
aunque corresponde a enfermos hospitali-
zados y por lo tanto con estados de agu-
dizacién de la enfermedad, da una idea
al respecto. Naturalmente que tal porcen-
taje engloba al deceso de individuos con
tuberculosis inactiva y con padecimientos
agregados como ocurre en otras partes del
mundo ademds la cifra total de casos re-
visados incluye un niimero no determinado
de reingresos,

Finalmente, en relacién a la mortalidad,
conviene mencionar Jas diferencias existen-
tes entre los distintos paises. Al efecto hay
que trazar una linea divisoria entre el
mundo industrializado y las zonas subde-
sarrolladas. La Organizacién Mundial de
la Salud, asegura que mids de las 3/4 par-
tes de los 10 a 20 millones de tuberculosos
que actualmente existen, viven en los pai-
ses atrasados de Asia, Africa y América
Latina. De esta manera en 1964, habia
paises europeos que tenian una mortalidad



164

por tuberculosis de 1.5 por 100,000 habi-
tantes, mientras que en Sudéfrica se re-
gistré una tasa de 8l.

No se crea, sin embargo, que dentro de
cada una de estas Areas geopoliticas hay
una situacién homogénea; por el contra-
rno, dentro de ambas categorias de paises
s¢ observan grandes diferencias explicadas
por factores historicos, sociales, econdémi.
cos y en relacién con la eficacia de los ser-
vicios médicos y el estado de la Campana
Contra la Tuberculosis.

Estas grandes dilerencias entre pais y
pais se repiten cuando comparamos entre
si, regiones de un mismo Estado, desarro-
llade o subdesarrollado. En México por
ejemplo, se registraron en 1969 tasas mixi-
mas en Coahuila y Tamaulipas, de 32 y
31 por 100,000 habitantes y minimas en
Jalisco y Quintana Roo, 8 y 11 respecti-
vamente 2

En los Estados Unidos de América Ja
cifra promedio de mortalidad en 1964 era
de 4 por 100,000 habitantes y también
encubria una situacién del mismo tipo se-
gun Barclay.? En ciertos sectores de las
grandes ciudades norteamericanas, la mor-
talidad alcanzé tasas de 400 por 100,000
habitantes, mientras que en Utah era de 8.

No conocemos estudios especificos para
determinar la mortalidad y morbilidad
por tuberculosis entre los grupos indigenas
del pais. Sabemos, sin embargo, de opinio-
nes muy autorizadas, que ambas catego-
rias epidemiologicas por esta enfermedad
no muestran dilerencias entre las distintas
razas: “Ni el indio, ni el negro presentan
ninguna particular susceptibilidad racial a
la tuberculosis, pero ambos sufren Jas de-
ficiencias econdmicas y culturales que fa-
vorecen su propagacién™.? Por otra parte,
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la gran mayoria de la poblacién mexicana
es mestiza y sélo una minoria que no llega
a Jos 8 millones de individuos pueden con-
siderarse de raza indigena méis o menos
pura.

En México no han sido realizadas en-
cuestas suficientemente amplias para de-
terminar con exactitud la morbilidad por
tuberculosis en sus dos significados epide-
miolégicos: incidencia y prevalencia, sin
embargo las encuestas tuberculinicas, foto-
fluorograficas y nltimamente bacteriolégi-
cas han permitido aproximaciones mas ©
menos satisfactorias. En el Cuadro 1 se
aprecia el incremento progresivo de la in-
cidencia por tuberculosis en la Repiblica
Mexicana de 1953 a 1968.

Se estima que la incidencia real es apro-
ximadamente tres veces superior a la co-
nocida, por lo que las cifras del cuadro
distan de ser exactas.

Por lo que toca a la prevalencia por tu-
berculosis se calcula con base en datos del

Cuapro 1

INCIDENCIA POR TUBERCULOSIS
REPUBLICA MEXICANA

1953-1968
Tasa por 100,000
Afos habitantes
1953 23.7
1954 23.6
1855 27.2
1956 30.1
1957 32.1
1958 334
1959 31.2
1960 35.0
1961 374
1962 42.3
1963 45.6
1964 39.9
1965 36.3
1966 25.3
1967 31.3
1968 27.0
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Censo Toricico, cercana al 5 por mil para
la poblacién protegida por el IMSS. Esta
institucién durante los Gltimos 12 afios ha
realizado 4.152,128 fotofluorografias, en-
contrindose 24,580 sospechosos de tuber-
culosis. La prevalencia de la infeccién en
nifios menores de 14 afios, tomando como
base induraciones tuberculinicas de mas de
10 mm, fue del 10.4% en la poblacién
derechohabiente s

En recientes encuestas baciloscépicas
efectuadas por la Campafia Nacional Con.-
tra la Tuberculosis en algunos distritos del
pais, se ha demostrado un 3 a 6 por ciento

de baciliferos entre los sintométicos respi-
ratorios,190

El niimero de casos nuevos descubiertos
por los servicios aplicativos estd en relacién
con el tipo y desarrollo de los programas
de pesquisa. En los paises subdesarrollados,
con pobres recursos técnicos y econdmicos
es de gran importancia tener en cuenta el
costo de los procedimientos para descubrir
los casos nuevos, ya que de ello depende
en gran medida el conocimiento mas exac-
to de la morbilidad por tuberculosis.

En relacién con este aspecto Nagpaul R
y col.11 estudiaron el costo de los medios
de diagnéstico y descubrimiento de nue-
vos casos en 133 aldecas de Bangalore,
India, seleccionadas al azar (Cuadro 2).

Estas cifras demuestran palmariamente
las ventajas econdmicas del frotis de la
expectoracién sobre todos los demas pro-
cedimientos, segiin evaluacién del Institu-
to de Tuberculosis de la India.

La Organizacién Mundial de la Salud
ha reailzado algunas encuestas piloto en
paises subdesarrollados y ha calculado la
morbilidad por tuberculosis entre 5y 50
Por mil, encontrindose las cifras miximas
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Cuapro 2
COSTO EN DOLARES AMERICANOS, DE

UN “CASO" DE TUBERCULOSIS
POR DIFERENTES METODOS
Mdtodos de Por Por caso

e£xamen ¢xamen diagnosticado
Microscopia directa 0.21 34
Cultivo 0.49 12,1
Radiografia de 70 mm.
con unidad [ija 0.26 3.5
Radiografia de 70 mm.
con unidad mévil 0.50 73.0

en paises asidticos. El nimero de casos
nuevos anuales en estos mismos paises es
de 150 por 100,000 habitantes como tér-
mino medio.

En México el gran volumen de casos ac-
tivos, que se estima en 200,000, ha obli-
gado al incremento de los servicios asisten-
ciales para pactentes tuberculosos. En la
grafica 2 se muestra la cantidad de enfer-
mos atendidos en los establecimientos cu-
rativos de todo tipo en la Repiblica Me-
xicana en los afios de 1946, 1950, 1956 y
1968. En 1946 se registraron 40,544 en-
fermos tuberculesos, 6,117 de los cuales
fueron hospitalizados. En 1968 fueron re-
gistrados por el mismo concepto 89,225
enfermos y 19,353 ingresaron a los hospi-
tales como internos. En el lapso conside-
rado se aprecia un incremento de los ser-
vicios curativos para enfermos tuberculosos
de mas del 1009%. Llama la atencién tam-
bién el gran nimero de pacientes que fue-
ron hospitalizados que casi alcanzd la quin-
ta parte de] total.2

En la comunidad mexicana existen in-
dudablemente grupos de poblacién con
mayor riesgo de enfermedad y de muerte
por tuberculosis pulmonar que otros, en
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Enfermedades registradas en establecimientos con [ines curativos, internos
en el pais. 1946-1968, Tuberculosis Pulmonar. Fuente: Anuario Estadistico de

Unides Mexicanos.

relacién naturalmente con las condiciones
de vida que rodean a cada estrato social.
No en balde la Ley Federal del Trabajo
incluye este padecimiento entre las llarha-
das enfermedades de trabajo para ciertos
grupos socioeconémicos, como son los mi-
neros, trabajadores de hospitales, labora-
torios, etc.

En nuestro medio no hay estudios sufi-
cientemente amplios para poder precisar
la prevalencia de la tuberculosis por grupo
social; sin embargo en el estudio mencio-

externos
los Estados

nado arriba® realizado en el Hospital de
Enfermedades del Térax se concluybd que
los grupos de salario més bajo, inferiores
a 1,000 pesos m. n. mensuales, sufrieron
de tuberculosis pulmonar con mayor f{re-
cuencia, alcanzando el 72.7% del total.
Esta cifra correspondié con las encontra-
das cuando se valoraron los’ mismos en-
fermos seglin su trabajo y escolaridad. Fue
asi como se demostré que los de menor
salario, mis baja escolaridad y actividad
no calificada, constituyeron el nimero pre-
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dominante de pacientes en dicho hospital
y por ende en el universo del IMSS. Por
otra parte, esto confirma conocimientos
cldsicos.

En paises donde se conoce mis a fondo
la epidemiologia de la tuberculosis ya se
han delimitado perfectamente los grupos
de alta prevalencia y los llamados grupos
peligrosos. Los primeros estin integrados
por individuos sintoméiticos del aparato
respiratorio, contactos intrafamiliares dc
casos conocidos, pacientes hospitalizados,
contactos familiares de escolares tuberculi-
no positivos; habitantes de albergues, pri-
siones, manicomios, inmigrantes y ancia-
nos. Entre los grupos peligrosos por su
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capacidad de dispersién de la infeccién, se
ha individualizado al de los maestros;
empleados de escuela y de hospital, dentis-
tas, meseros y cocineros, cantineros, pelu-
queros y peinadoras.6
Senties12 describe Ja situacién epidemio-
"légica de la tuberculosis en México de la
manera siguiente: importante dispersién de
la infeccién tuberculosa debido a fuentes
desconocidas o no controladas; incapaci-
dad de los servicios de diagnéstico para
descubrir los nuevos casos de tuberculosis
que se calculan en 36,000 anuales, de los
cuales se localizan la mitad; bajo nimero
de casos registrados y cn control que ape-
nas llega a 50,000 si se compara con el
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Grarica 3

El grupo infectante y de casos previos que se supone comprende aproximadamente 200,000

individuos, es precisamente ¢l eslabén

undamental de la cadena, cuyas dimensiones y

tendencias determinan la dindmica de la endemia tuberculosa,
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total de activos y finalmente el control del
tratamiento que s¢ presume se realiza efi-
cazmente sdlo en el 509 de los enfermos
que lo inician. A lo anterior hay que agre-
gar nuestro desconocimiento del nidmero
de recaidas que se observa en Meéxico
(Grafica 3).

Entre las categorias epidemiolégicas se-
fialadas es necesario colocar en el centro
del complejo ¢! grupo de casos aciivos que
se aproxima a 200,000 y que en su con-
junto constituye lo que se llama también
fuente o grupo infectante. Este es precisa-
mente el eslab6n fundamental de la ca-
dena, de cuyas dimensiones y tendencia
depende la dindmica de la endemia tuber-
culosa. Es por ello que resulta basico estu-
diar su distribucién geografica, por grupos
sociales, econémicos, de edad y sexo a fin
de valorar todos los factores que lo con-
dicionan, muy especialmente el impacto de
la quimioterapia y la vacunacién con BCG.

El grupo infectante se incrementa a par-
tir de los casos nuevos cuya localizacién
y control es deficiente; por otra parte la
mortalidad desciende progresivamente y
muchos casos mal tratados se hacen cré-
nicos. Esta relacion ocasiona un balance
positivo del grupo infectante,

Por lo que toca a las defunciones por
tuberculosis, hay que diferenciar aquellas
que ocurren entre los casos nuevos (fala-
lidad) y aquellas que acontecen entre los
casos existentes (lefalidad). Esta corres-
ponde aproximadamente al 4.6% como ya
se dijo, y la primera a(in no se determina.
De todos modos, gracias a Ja quimiotera-
pia ambas se han abatido dramaticamente
en Jos Gltimos afios y contribuyen a incre-
mentar indirectamente el grupo infeccioso.

En cuanto a los casos nuevos que for-
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man el sustrato de la incidencia real, se ve
influido en primer lugar por el grupo in-
fectante y en segundo lugar por la preva-
lencia de la infeccién, que en México
alcanza el 36% de toda la poblacién si
se toma como base la induracién de 10 mm
con PPD.%

Es pues indispensable comprender que
las medidas mas importantes que reducen
el grupo infectante son la quimioterapia
de los casos activos, Ja vacunacién en gran
escala y la elevacion del nivel econémico
y cultural de las masas. Estos recursos
médico-sociales son también los que abaten
el nimero de casos nuevos, aunque no
de manera inmediata ya que se desconoce
con exactitud el periodo de incubacién de
la tuberculosis y por ende continuaran apa-
reciendo a partir de la gran masa de reac-
tores a la tuberculina aun después de lo-
grar un buen control de los casos infec-
Ci0S0s.

En Meéxico y en otros paises subdesarro-
lados el grupo de casos activos es de gran
magnitud, se encuentra muy disperso y en
su inmensa mayoria fuera de control de
los servicios médicos. Si a esto agregamos
la baja cobertura lograda por la vacuna-
cién BCG y lo precario de las condiciones
de vida para gran parte de la poblacién
hay que aceptar que la endemia aiin cursa
en gran medida impulsada por leyes na-
turales,

Como se sabe en epidemiologia, el au-
mento natural de la tuberculosis, como de
cualquier enfermedad infecciosa es de tipo
exponencial; se efectia en proporcién geo-
métrica, de manera que por ejemplo, con
un incremento no mayor de 1.10% anual,
el monto de la tuberculosis infecciosa se
duplicaria en 7 afios, tal como se ha com-
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probado en paises como Rodesia. Obvia-
mente el incremento de la infeccion puede
frenarse cuando la comunidad se ha satu«
rado o bien por efecto de un control ade-
cuado,

Todo lo anterior desde luego no con-
tradice en lo fundamental lo que habia-
mos sefialado en la introduccién acerca
del préximo fin de la tuberculosis como
fenémeno epidemiolégico en un lapso his-
térico relativamente breve; unicamente
quiere decir que antes de alcanzar esa
meta debera perfeccionarse la organizacién
de la lucha antituberculosa en México,

CONCLUSIONES

1. En México el mouvimienio de la en-
demtia tuberculosa es presumiblemenle
ascendente dada la magnitud calcu-
lada del grupo infectante, su disper-
sion y el defliciente control de los
casos conocidos.

2. La endemia es impulsada todavia por
leyes naturales que rigen la propaga-
cién de todas las enfermedades infec-
ciosas, en un pais en el cual las
condiciones de vida de gran parte de
la comunidad son precarias, la vacu-
nacién con BCG no ha logrado am-
plitud adecuada y los servicios son
insuficientes.

3. La morbilidad en sus dos signilicados
epidemiolégicos: incidencia y preva-
lencia, se incrementa moderadamente
durante los wltimos 20 afios.

4. Paradéjicamente la mortalidad por tu-
berculosis pulmonar ha descendido de
manera importante de una tasa de 80
por 100,000 habitantes que era en
1920 a 16.6 que es en la actualidad.
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5. La divergencia entre mortalidad y
morbilidad por tuberculosis en la Re-
piblica Mexicana es un hecho que
prueba los puntos 1 y 2 y habla de la
subaplicacién de la medicina preven-
tiva y curativa.

6. La clave para invertir la dindmica ac-
tual de la endemia tuberculosa en
México es la amplia y sdlida organi-
zacion del tratamiento ambulatorio
supervisado, ya que es el arma mds
efectiva para reducir el grupo infec-
tante y mantener su balance negativo.

7. La liquidacién del fenémeno epide-
mioldgico y el problema de salud pd-
blica que significa la tuberculosis en
el plano mundial y nacional es, sin
embargo, previsible en un plazo his-
téricamente breve.
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INFLUENZA

I

INTRODUCCION Y ETIOLOGIA

SoTero Varbez QOcHoa®*

LA INFLUENZA €5 una enfermedad infec-
ciosa aguda del aparato respiratorio
que se presenta frecuentemente en forma
cpidémica y que es producida por virus;
las alteraciones anatémicas y funcionales
que produce son tales que en los cardidpa-
tas y los numépatas crénicos, en los viejos
y en los diabéticos, constituye a veces un
peligro mortal.1

El origen de la palabra influenza se re-
monta a la frase italiana “influenza di-
freddo” pues se suponia que era debida
a la accién del frio sobre el organismo hu-
mano.2

Es imposible precisar cuindo aparecie-
ron las primeras epidemias de influenza
en el mundo, pero parece ser que la pri-
mera descripcién se hizo en el siglo XII
cuando se presenté una pandemia que se
inicié en Italia, Alemania e Inglaterra en
el afio 1173;3 a partir de esa fecha y hasta
1930 se han registrado aproximadamente
30 pandemias.3 En general la influenza
era bastante rara en Europa hasta la pan-

CL;NI.,IOIS[];\TSIIS de Enfermedades del Térax.

demia de 1889 y con posterioridad, la fre-
cuencia y la gravedad dc las mismas fue
aumentando, hasta que culminé con Ia
desastrosa pandemia de 1918 que produjo
una mortalidad de mas de 20 millones de
personas en todo el mundo.4

En el afio de 1896 aparece en México
la primera publicacién sobre esta enferme-
dad en la Gaceta Médica.® El Dr. José
Terrés autor del articulo, hace una des-
cripcién de la “gripe” que causé una ele-
vada mortalidad en [a ciudad de México.
Esta y la “influenza espaiiola” de 1918
han sido los episodios mas sobresalientes
de la enfermedad de los que se tiene noti-
cia en nuestro pais hasta 1933, fecha en
la que Smith, Andrewes y Laidlaw® iden-
tificaron en Londres el virus productor de
este padecimiento, P

A partir de esa fecha el mundo ha se-
guido contemplando nuevas pandemias de
las cuales la actual generacién tiene bien
frescas en la memoria por su importancia
y gravedad las correspondientes a los afios
de 19577 y 1969.8 Desafortunadamente
hasta ahora en nuestro medio no se ha

[171]
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conferido al padecimiento la importancia
que merece, pero va comienzan a obser-
varse en México algunos esfuerzos por co-
nocer, prevenir v tratar de controlar las
epidemias futuras. En su trabajo titulado
“Investigaciéon cpidemiolégica sobre el bro-
te de influenza” 1969-70 Alvarez Alva?
analiza los brotes de influenza ocurridos
en nuestro pais en los Ultimos afios y se-
fiala un aumento de la morbilidad en 1960,
1963, 1965 y 1968 y una elevacion de la
mortalidad en 1963 y 1968.

Las personas mas susceptibles de infec-
tarse son los jévenes en edad escolar, sin
embargo, la mayor gravedad del proceso
se observa en los preescolares y en los an-
cianos, Ordéiiez de la Moral? sugiere que
se cierren las escuelas en ias épocas de epi-

demia para retardar la propagacién de la
enfermedad.

5. VALDEZ O.

En el Hospital de Enfermedades del
Térax hemos analizado la morbilidad y la
letalidad de la influenza en los enfermos
que se internaron por infeccién aguda del
aparato respiratorio durante la epidemia
de 1969-70 v se han obtenido los sigmentcs
datos (figura 1 y Cuadro 1):

Cuapro 1

MORBILIDAD Y LETALIDAD DE. LA
NEUMONIA Y DE LA BRONQUITIS*

Ingresos Letalidad

) ) Nim.de Nim.de
Mes y aiio casos casos P
Julic 19569 111 8 7.0
Noviembre 1969 a5 12 14.0
Diciembre 1969 230 45 19.5
Enero 1970 344 94 27.3

+ Epidemia de influenza 1969-70, Hospital
de Enfermedades del Térax, Centro Médico
Nacional. Instituto Mexicano del Seguro Social.
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En la Fig. 1 se analizan los ingresos
al hospital por bronquitis y por neumonia
en el verano, en el otofio y durante los
meses de invierno en que ocurri la epi-
demia mencionada en nuestro pais; en él
puede observarse cllue tanto la morbilidad
como la letalidad se eleva considerable-
mente en diciembre de 1969 y enero de
1970 y que a pesar de no existir diferencia
apreciable en la morbilidad de estos pro-
cesos de julio a noviembre de 1969, la
letalidad se elevé durante el otofio de ese
afio, en relacién con lo que sucedié en el
verano.

En el Cuadro 12 se sintetizan los datos
de morbilidad y el por ciento de letalidad
ocurrida durante los meses mencionados
y se observa que ésta se elevé en el 400%
durante la época de mayor severidad de
la epidemia en relacién con lo que suce-
di6 fuera de la misma.

Mucho se desconoce aiin a propésito de
los virus y de las virosis y sélo para citar
un ejemplo diremos que nuestra ignoran-
cia se refleja cuando no se puede precisar
con ecxactitud si los virus son seres vivos
o se trata de material inerte. Asi, obser-
vamos cémo los distintos autores los de-
nominan microorganismos, macromalécu-
las, entidades infecciosas, particulas o
sistemas enzimaticos incompletos que tie-
nen la propiedad de replicarse siempre con
la ayuda de las células vivas y a veces a
costa de ellas. Desde su descubrimiento
hasta la actualidad se han identificado tres
tipos de virus de la influenza: el A, By
C, todos ellos pertenecientes al grupo de
los myxovirus por la gran afinidad que
ticnen por las mucoproteinas. En general
debe decirse que el virus productor de las
pPandemiasl1 eg del tipo A y que las alti-
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mas, han sido debidas a la -variante A2
Hong Kong; los virus B y' G producen
brotes epidémicos localizados en concen-
traciones militares, navales, escuelas inter-
nado, etc.12

El tamano de los virus de la influenza
es variable de 80 a 120 milimicras y adop-
tan diversas formas a veces esférica y a
veces [ilamentosa. Biolégicamente tienen
3 caracteristicas fundamentales:

1. Son muy infectantes al embrién de
pollo.

2. Ticnen gran afinidad por el epitelio
respiratorio.

3. Aglutinan los eritrocitos,

4. Despiertan la formacion de anticuer-
pos.

5. Tienen la propiedad de mutar.

El estudio de su composicion quimica
demuestra que el lundamento de su natu-
raleza es el 4cido ribonucleico que com-
binado 2 una proteina se encuentra colo-
cado en forma de bandas alrededor de un
cilindro de lipidos haciendo un espiral.!3
Pueden cristalizarse y a partir de los cris-
tales volver a infectar a un organismo
vivo. Se multiplican y pueden persistir
después de la muerte de la-célula que pa-
rasitan; pasan de un huésped a otro a ve-
ces de especie distinta y su habilidad para
mantener su continuismo genético con la
pesibilidad de mutar sirve de base a la hi-
potesis de que los virus son seres vivos.
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PATOGENIA 'Y ANATOMIA PATOLOGICA

Hictor ALVAREZ-MORALES*

EFINDDA 14 influenza como un padeci-

miento infeccioso de eitologia viral,

un enfermo contagia a la poblacién suscep-

tible principalmente a través de sus exu-

dados nasofaringeos que sirven de vehiculo
a las particulas virales o viriones.

Debido sobre tode a que la inmensa
mayoria de los casos fatales que llegan al
estudio necrépsico se ven complicados por
infecciones bacterianas u otros procesos
patolégicos que obligadamente modifican
las caracteristicas de la infeccién viral
pura, mucho s lo que se desconoce de la
patogenia natural de la enfermedad y s6lo
se cuenta con inferencias, no siempre muy

# Hospital de Eafermedades del Térax. Cen-
tro Mécfi’co Nacional, Instituto Mexicano del

Seguro Social,

sostenibles, establecidas a base de estudios
experimentales realizados de manera fun-
damental en animales o en cultivo de te-
jidos,

Hipotéticamente, la agresién que el
huésped sufre por parte del virus se pue-
de explicar por un fenémeno de compe-
tencia metabélical Si se acepta que los
virus son sistemas metabélicos incompletos
que necesitan una o mis enzimas ajenas
pero indispensables para poder cumplir
con su fisiologia, “secuestran” éstas del in-
terior de las células del huésped, en este
caso Jas células del epitelio respiratorio,

- generindose entonces los cambios que van

a rellejarse en el cuadro clinico de la en-
fermedad.
Hirst,2 McClelan y Hare3 comunicaron
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desde 1941 la propiedad de los virus in-
fluenza para aglutinar eritrocitos y plan-
tearon que dicho fendmeno seria el resul-
tado de una primera fase de interaccién
entre la enzima producida por el virus al
actuar sobre Ja mucoproteina de la su-
perficie del eritrocito que serviria de “re-
ceptor” (sustrato), una segunda fase de
aglutinacién del complejo eritrocito-virus
¥ una tercera fase de disociacién esponta-
nea del virus y el eritrocito.

En 1943, Hirst¢ recalcé la naturaleza
enzimitica de la reaccién demostrando que
el virus es adsorbido y liberado esponta-
neamente por las células del pulmén del
hurén. Dicha aglutinacién y los efectos
enzimiticos han sido también observados
con células de tejido pulmonar, de mem-
brana coriocalantoidea y de endotelio vas-
cular de diferentes especies animales;®
ademés, los virus influenza combinan “in
vitro” con leucocitos reduciendo su capa-
cidad fagocitica® por una accién indepen-
diente de su infectividad.?

Heimer y Meyer8 y Gottschalk9 han
sostenido que la sialidasa o neuramini-
dsa, enzima que rompe la estructura del
acido sidlico o Acido N-acetil-neuramini-
¢o de la superficie de los eritrocitos, es la
enzima especifica producida por los virus
influenza; sin embargo, mas recientemen-
te se han aportado evidencias en el sentido
de que el efecto de esta enzima y la he-
maglutinacién son dos propiedades dife-
rentes del virus.10-14

Por estas y otras observaciones, se piensa
que la actividad enzimitica es un factor
primordial en el proceso y por medio del
cual los virus influenza penetran en el epi-

telio respiratorio susceptible y establecen
la infeccign,
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A la fecha sc acepta que el tracto respi-
ratorio es la via de entrada para los virus
influenza, en él permanecen localizados
y su replicacién en las células susceptibles
de los tejidos condiciona las alteraciones
histopatologicas y, por ende, los sintomas
y signos de la enfermedad, observindose
que es excepcional la diseminacién hem4-
tica.l3 La enfermedad sc instala en el
momento en que los mecanismos de de-
fensa del huésped, especificos ¢ inespeci-
ficos, son vencidos por los viriones que
llegan a las células susceptibles ¢ inician
su ciclo de replicaciéon dando origen a nue-
vos viriones que infectan otras células; el
fenémeno inflamatorio que ‘se despierta
trae entre otras consecuencias, la forma-
cién de liquido de edema que ayuda a la
difusién de las particulas virales que ata-
cardn células distantes.

El establecimiento de la enfermedad
condiciona también la produccién de anti-
cuerpos especificos, de interferén y de
factores inhibidores no especificos; es en-
tonces cuando, y de acuerdo con las con-
diciones del huésped, la enfermedad puede
evolucionar hacia la curacién en la mayor
parte de los casos, o hacia la complica-
cién, el agravamiento y aun la muerte.

Los anticuerpos especificos que se en-
cuentran en las secreciones de la mucosa
del tracto respiratorio son del tipo de la
IgA, se forman después de una infeccién
primaria o de una reinfeccién y protegen
al huésped contra nuevos ataques por virus
del mismo tipo serolégico al combinarse
con ellos y neutralizarlos.15

No todos los anticuerpos producidos du-
rante la enfermedad tienen un papel im-
portante en la resistencia a la infeccién,
sino s6lo aquellos que estdn dirigidos con-
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tra los componentes de la superficie del
vinén que intervienen en la adsorcién del
virus a la célula huésped;15 los anticuer-
pos circulantes no actaun sobre los viriones
en su fase intracelular sino que, al que-
dar éstos liberados de la superficie de la
célula susceptible, se ven expuestos a la
accién dec los anticuerpos impidiendo asi
que las nuevas particulas virales infecten
otras células.15

La pelicula de moco que recubre el epi-
telio del tracto respiratorio contiene glu-
coproteinas inhibidoras que al combinarse
con los virus impiden su llegada a los re-
ceptores especificos de las células suscepti-
bles del huésped.15

Eventualmente dichos inhibidores son
destruidos por la neuraminidasa wviral1$
los viriones logran llegar a las células sus-
ceptibles, replicarse en ellas e infectar nue-
vas células instalandose entonces la enfer-
medad progresiva.

Como es facil comprender, los mismos
obsticulos mencionados para establecer la
patogenia de la influenza no complicada
se vuelven a presentar para el conocimien-
to de su histopatologia.

Desde los primeros informes de las ne-
cropsias practicadas por Goodpasture y
Burnett,16 Winternitz y colaboradoresl7 y
Scadding,18 quienes tuvieron la oportuni-
dad de estudiar desde este punto de vista
las grandes pandemias ocurridas en 1918-
1919 y 1936-1937, se subraya que en casi
todas encontraron infecciones bacterianas
concomitantes que dificultaban aclarar con
precisién este aspecto.

Fue por ello que dichos estudios se tu-
vieron que orientar hacia el terreno ex-
permiental inoculando hurones, 1921 cer.
dos,22 ratones,23 etc., para lograr tener

H. ALVAREZ M,

cuando menos una aproximacién de lo
que podria suceder en el hombre con una
infeccién pura por virus influenza.

Posteriormente, Walsh y colaboradores®4
y Burch y colaboradores,25 describen los
cambios que observan por broncoscopia y
por biopsia bronquial en casos humanos
de influenza no complicada. En 1958 Hers
y colaboradores?® hacen un estudio com-
parativo, que incluye técnicas microbiold-
gicas e histolégicas, de casos fatales de
neumonia bacteriana de 4 a 12 dias de
evolucién con o sin asociacién con virus
influenza, donde por exclusién de las alte-
raciones encontradas en aquellos casos de
neumonia bacteriana pura, concluyen que
los cambios evidenciados en las infeccio-
nes mixtas no achacables a las bacterias
deben considerarse como los producidos
por virus influenza. En 1961 Hers y Mul-
der®™ reportan estudios necrdpsicos com-
plementados con tinciones fluorescentes de
30 casos fatales de la pandemia ocurrida
en 1957-1958 y en los cuales no se de-
mostré infeccién bacteriana.

Después del anélisis de todas las obser-
vaciones anteriores se puede estableger
que, al menos por lo pronto, la anatomia
patolégica de la influenza debe entenderse

de la siguiente manera:

Los virus influenza causan un dafio se-
lectivo en el epitelio ciliado secretor de
moco del tracto respiratorio provacando
descamacién e hiperplasia transicional, con
necrosis mas o menos importante, que-
dando indemnes los epitelios vecinos, ol-
fatorio y escamoso, asi como la membrana
basal germinativa a partir de la cual se
inician rapidamente los cambios regenera-
tivos para que, alrededor del sexto dia,
se vea aparecer un tipo especial de epite-
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lio transicional compuesto de 3 6 4 capas
de células poliédricas, prosiguiendo la re-
paracién hacia las etapas de epitelio es-
camoso estratificado, epitelio hiperplasico
columnar y retorno del epitelio normal de
células ciliadas y caliciformes productoras
de moco después de 1 a 2 semanas de
evolucién.
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quima pulmonar se torna rugoso y de con-
sistencia ahulada; la pleura se encuentra
lisa, brillante y tensa.

Microscépicamente se observa de ma-
nera fundamental la descamacién con
necrosis irregular de los epitelios pro-
ductores de moco del tracto respiratorio
(Fig. 1), edema de las paredes alveolarcs,

Fio.

I. Hemorragia y descamacién: Bronquio con hemorragia en la limina propia que

levanta y descama el cpitelio hacia la luz,

Macroscépicamente el epitelio traqueo-
bronquial se observa hiperémico, edema-
toso y con aumento de secrecioncs, las
zonas pulmonares afectadas que pueden
ser parahiliares, lobulares o abarcando casi
todo el 6rgano, se aprecian distendidas y
firmes, de color rojo purpirico e inunda-
das por liquido de edema, por lo que al
corte escapan grandes cantidades de li-
quido seroso, después de lo cual el parén-

distensién de los alveolos por liquido de
edema y extravasaciones hemorrigicas, en
el exudado se encuentran escasas células
mononucleares teilidas palidamente; es ca-
racteristico el gran edema proveniente del
dafo epitelial (Figs. 2 y 3). En algunos
casos se puede apreciar una pseudomem-
brana (Fig. 4) delineando los ductos al-
veolares pero, segin Lieberman,® este
hallazgo no es especifico de la influenza.
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Un tipo de células observadas con alguna
frecuencia en la pared alveolar o en el
exudado, y en otras ocasiones sélo en los
macréfagos intersticiales, descritas como
células “retraidas”, con nicleos picnéticos,
excéntricos o [ragmentados y citoplasma
eosinéfilo, se han logrado tefiir con sus-
tancias fluorescentes para nucleoproteinas
de virus influenza, por lo que se han con-
siderado como el sitio de replicacién vi-
ral.2? Por tltimo, es frecuente la observa-
cién de zonas de hiperplasia y metaplasia
regenerativa que se establecen con rapidez
cuando todavia otras zonas muestran las
alteraciones propias de la enfermedad ac-
tiva. '

Las alteraciones histopatolégicas descri-
tas en otros érganos no han sido observa-
das con la constancia requerida, ni su
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presencia pucde deslindarse categéricamen-
te de las infecciones bacterianas asociadas
o de alguna otra patologia concomitante.
Asi, han sido descritos miocarditis inters-
ticial, miocarditis téxica, miocarditis focal,
ciertos cambios hialinos de los misculos,
hemorragia de las glindulas suprarrena-
les, del pancreas y de los ovarios, etc., sin
que hasta el momento haya sido posible
explicar estos hallazgos por la infeccién
viral pura.?®
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EPIDEMIOLOGIA

DoMiNco Sierra C.¥

0S ASPECTOS epidemiolégicos de la in-

fluenza han llamado la atencién de los
investigadores desde hace mucho tiempo,
pucs este padecimiento se ha observado en
forma de endemias, epidemias y pande-
mias. En 1933 se aislé por primera vez
un virus de la influenza, identificAndose
desde entonces otros tipos que se retnen
en tres grandes grupos, tipo: A, By C.
Los dos primeros son los méis conocidos
por presentarse con mayor [recuencia en
las grandes diseminaciones de la enfer-
medad.

En el Cuadro 1, se agrupan las princi-
pales variedades del virus tipo A y sus
¢cpas representativas y ademds se observa
la prevalencia de determinadas cepas por

* Hospital de

Enfermedades del Térax.

Centro Médico Nacional. Instituto Mexicana.

del Seguro Social

épocas, con superposicién de las mismas
en los periodos transicionales. Asi tenemas
que el tipo AO, prevalecié de 1933 a
1946, con ciertas modificaciones antigéni-
cas, ocurriendo una seric de epidemias por
esta cepa con tendencia a presentarse en
forma ciclica cada dos afios, casi sicmpre
cn los meses de invierno. '

En 1946 hizo su aparicién la cepa Al,
cuyo origen cs incierto, aislindose cn mayo
de 1946 en Camberra, Australia, y entre
febrero y abril de 1947, en los Estados
Unidos. Con este nueve tipo viral se ob-
servaron epidemias en Europa alrededor
de 1950, con dos variantes antigénicas, la
cepa escandinava en octubre de 1930 y
la cepa Liverpool entre 1950 y 1951,

En 1957 aparecié el tipo A2. La pan-
demia ocurrida en ese afio se originé en la
China continental :(provincia de Kuwei-

Cuapro 1

VIRUS DE LA INFLUENZA TIPO “A"

Familia Lugar de origen Cepa representaiiva
AQ Londres, 1933 W, 8,
Puerte Rico, 1934 P.R. 8
‘Pandemia 1934-1943 - “Semejante a P. R, 8"
- . Weiss :
Al Australia, 1946 | CAM
Estados Unidos, 1947 FM1
Pandcmia 1947-1957- Liverpool, 1951
. - Escandinavia, 1950
.. ‘ NED, 1956
A2 China, pandemia 1957 Asiatica -~ Singapur

China, pandemia 1968-1969

A2/Hong Kong/68
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Chow) en febrero de 1937, alcanzando
Hong Kong, de alli se diseminé al Japon
v a la India y de esos lugares al resto del
mundo. La morbilidad fue del 30 al 80%
de las poblaciones afectadas, pero la en-
fermedad fue de intensidad moderada y la
mortalidad de 0.1%. El mayor indice de
morbilidad se observé en nifics y decliné
en los grupos de mayor edad, lo que su-
giere que hubo algin grado de resistencia
como resultado de infecciones previas con-
tra tipos de virus Al.

En 1968-1969 ocurrié una nueva pan-
demia, originada con mucha probabilidad
en la China continental™3 aislindose la
cepa A2/Hong Kong/68, la cual inicial-
mente tuvo una distribucién similar a la
de 1957, aunque con algunas variantes.
En Jap6n2 los primeros brotes se observa-
ron en la primavera y fue hasta el invierno
en que se diserniné ripidamente. En Es-
tados Unidos? también sufrié un retraso
en su diseminacién, La extension de la
enfermedad en Europa fue muy variable,
pero en general se informé como mode-
rada y se observé una elevacion en el in-
dice de mortalidad.5

En México, en estudios efectuados en
1966, Ruiz y col. cncontraron positividad
serolégica a los diferentes tipos A, pero en
menores de 24 afios ninguno positivo AO,
lo cual es congruente con lo mencionado
en pérrafos previos acerca del periodo de
desaparicién de este tipo viral; 5 nifios en-
tre 7 dias y 6 meses de edad fueron posi-
tivos a Al lo que se puede atribuir al paso
de anticuerpos a través de la barrera pla-
centaria; la positividad a A2 fue baja con
distribucién similar en ninos y adultos.®
En los primeros meses de 1968 observa-
ron un aumento de la positividad a A2,

D, SIERRA C.

del 39.5% en los menores de 15 anos y
del 56.5% en los mayores de 15 afios, en
relacién con el estudio anterior. Durante
la epidemia por A2/Hong Kong/68 en-
contraron inicialmente positividad en el
69.7% de los sueros estudiados y durante
el segundo brote (diciembre de 1969 y
enero de 1970) en el 94%, lo que sugiere
que para estas fechas la mayor parte de
la poblacién habia sido afectada por esta
cepa viral.

Por lo que se refiere al virus tipo B, se
puede decir que muchos de los cuadros
de influenza que ocasiona son similares a
los causados por virus tipo A, ocurriendo
pequefios brotes entre las grandes epide-
mias, con algunas variaciones antigénicas
que dan lugar al reernplazo de unas cepas
por otras. Con este tipo viral la infeccién
ocurre a intervalos mayores que en los ca-
sos de influenza A y aunque el virus es
muy infectante no se ha observado una
pandemia explosiva como las que produce
el tipo A.

El virus B de la influenza fue aislado
por Francis en 1940 y la cepa original es
el tipo LEE. En el Cuadro 2 se indican
las principales cepas representativas de éste
y se ha sugerido clasificarlo en tres gru-
pos: B, Bl y B2, pero la diferencia entre
uno y otro es menos marcada que las del
tipo A. El grupo B estaria representado
por la cepa LEE que prevalecié de 1936
a 1944, el Bl por la cepa BON y KRI que
prevalecieron de 1945 a 1954 y el B2 por
la cepa Grandes Lagos y ENGL/65 que
prevalecen hasta la fecha.? En nuestro
medio se detecté un pequefio brote epidé-
mico por la cepa Grandes Lagos entre
marzo y mayo de 1970.6

Los brotes epidémicos de influenza ge-
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Cuapro 2

VIRUS DE LA INFLUENZA TIPO “B"

Familia Lugar de origen Cepa representativa
Nueva York 1943 LEE
Australia 1943 Bon
i i Estados Unidos 1954 B/Grandes Lagos/54
Estados Unidos 1961 B/Anizona/61
Taiwan* 1962 B/Taiwan/62
Inglaterra 1965 ENGL/65

* No se ha vuelto a aislar desde 1966,7

neralmente ocurren en los meses de invier-
no, tienden a ser ciclicos y puede haber
grandes periodos en los cuales no hay evi-
dencia del virus. Para explicar esta so-
brevida, se ha sugerido que la influenza
no desaparece entre las epidemias sino que
se hace endémica y se mantiene por dise-
minacién de caso a caso en forma redu-
cida, ocasionando infecciones subclinicas y
se¢ transfiere del hemisferio norte al hemis-
ferio sur, retornando en el invierno si-
guiente (“columpio” transecuatorial). Esta
se puede hacer en forma repetida y asi el
virus sulre modificaciones que [levan hasta
la aparicién de nuevos tipos antigénicos.
Otra explicacién seria que en los periodos
interepidémicos el virus sobreviva en una
forma intracelular no infectante y en los
meses de verano haya algiin factor que
favorezca el desarrollo de algunas formas
incompletas en el ciclo de crecimiento,
mientras que un “factor de invierno” pro-
voque la aparicién de la forma infectante.8

Acerca del origen de las variaciones se-
rolégicas en los virus de la influenza, se ha
dicho que la cepa original ha sufrido una
serie de cambios en la estructura antigé-
nica en los afios siguientes a su aislamiento
con la aparicién de nuevos antigenos que
lentamente empiezan a ser dominantes.

Estos cambios también se pueden hacer en
el laboratorio, por pases seriados, en ani-
males parcialmente inmunizados, lo que
ocurre en el hombre como resultado de
una serie de infecciones que han dejado-
algiin grado de inmunidad residual y a
lo que se ha denominado fenémeno de la
“desviacién antigénica”. Este es un pro-
ceso lento, mientras que la aparicién de
los tipos pandémicos representan un cam-
bio sibito y extenso de la estructura an-
tigénica con caracteres de cambios muta-
cionales y cabe preguntar entonces cémo
y dénde ocurren las mutaciones.8-12

Es dificil explicar por qué aparece un
nuevo tipo scrolégico y se establece por
si mismo en forma extensa, y por qué el
tipo de virus prevalente es suprimido por
completo y no vuelve a aparecer. Mulder
y Masarel encontraron que los anticuerpos.
contra el tipo A2 estaban presentes en el
suero de personas mayores de 70 afios, to-
mados antes de que ocurriera la pande-
mia, lo cual ha sugerido que probable-
mente este tipo viral, o cuando menos
uno muy semejante, estuvo en contacto
con el hombre en épocas pasadas? 11.13

Es indudable que la célula del huésped
juega un papel importante en la epidemio-
logia dé la influenza, pues se ha observado
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que ¢l componente externo del virus se
deriva de la pared de la célula afectada
y es logico suponer que algunas de sus
caracteristicas emergen bajo el control ge-
nético de la célula huésped y no del icido
ribonucleico viral.11

Si se estma al virus de la influenza
como un producto celular éste es capaz de
transmitir informaciéon de una célula a
otra y de un individuo a otro de manera
eficiente, de tal manera que la adaptacién
de la superficie celular que ocurre en un
humano, rapidamente se disemina al resto
de la especie, lo cual se veria favorecido
por las condiciones climiticas de una re-
gién determinada o por los hébitos de vida
de la comunidad, lo que condiciona que
los brotes se inicien en varios focos a la
vez y se conviertan en epidemias o pan-
demias,

El desarrollo de la enfermedad tal vez
depende de la disminucién de la inmuni-
dad en aquellas personas infectadas pre-
viamente, dando lugar a la aparicién de
nuevos susceptibles; esto ocurre en los si-
tios muy concurridos, con aglomeracién de
personas, sobre todo en los lugares publi-
cos. Quizds la influencia se disemine de
persona a persona rapidamente dentro
de la familia en corto tiempo y el breve
periodo de incubacién (de 1 a ¢ dias, pro-
medio 48 ‘horas) [avorece la diseminacién
a grandes grupos antes de que el paciente
pueda ser recluido. .

Desde 1947 la Organizacién Mundial
de la Salud establecié un programa de in-
vestigacién e informacién sobre influenza
en Londres y un Centro Internacional
para Jas Américas en Atlanta, que trabaja

en colaboracién con 85 laboratorios na.

cionales. establecidos en 55 paises, lo- que
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ha permitido tomar providencias cuando
se avecina una epidemia y el logro de va-
cunas con objeto de disminuir la disemi-
nacién del padecimiento.
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IV

MANIFESTACIONES CLINICAS Y COMPLICACIONES

Hetcror RobriGuEz VILLARRUEL*

'Las MANIFESTACIONES clinicas en la in-

feccidn por el virus de la influenza son
bien conocidas y la sintpmatologia es muy
variable, tanto por lo que respecta al ni-
mero de sintomas presentes como al grado
de intensidad de éstos. Hasta la fecha se
han reconocido miltiples virus que pue-
den producir un cuadro clinico semejante
al de la infeccidon por el virus de la in-
fluenza; por lo que el diagnéstico de infec-
cién, no se puede apoyar en las manifesta-
ciones clinicas, a excepcién hecha de que
exista una epidemia plenamente identifi-
cada o en el caso de que contemos con
estudios de laboratoric que confirmen
dicha etiologia.

La infeccién por influenza se acompaia
generalmente de sintornas leves pero du-
rante las pandemias las manifestaciones
clinicas son mds graves aun cuando pue-
den existir frecuentemente casos subclini-
cos. Es habitual que en una misma familia
puedan observarse diferentes manifestacio-
nes clinicas que pueden ir desde benignas
hasta ocasionar la muerte en las primeras
24 horas de la evolucién de la enferme-
dad.

La influenza tiene un periodo de incu-
bacién promedio de 24 a 48 horas, es de
instalacién aguda y se manifiesta inicial-
mente por sintomas generales, tales como:

* Hospital de Enfermedades del Térax.
entro Médico Nacional, Instituto Mexicano
el Seguro Social,

anorexia, adinarnia, mialgias generalizadas
y fiebre que puede variar de 38° a 39°C,
con duracién variable de 1 a 3 dias y que
desaparece por lisis. En ocasiones se acom-
paiia de depresibn mental y dificultad
para concentrarse; ademais de celalea, do-
lor ocular, fotofobia con lagrimeo y con-
juntivitis. Existe obstruccién nasal por
edema de la mucosa y rinorrea con se-
crecién mucohialina escasa; hay pérdida
del olfato que en raras ocasiones puede ser
permanente.l La epistaxis ¢s eventual pero
mas comin en los nifios.1 Existe rubicun-
dez de la cara, otitis media y molestias a
nivel faringeo, con enrojecimiento y cre-
cimiento amigdalino, asi como del tejido
linfoideo de la faringe. La disfonia, la tos
aislada y el dolor retroesternal pueden ser
sintomas frecuentes en la infeccién viral.
El mareo, el insomnio, la ndusca, los vé-
mitos y la diarrea son sintornas que se pre-
sentan con menor frecuencia.

Es caracteristico de este padecimiento
una cuenta leucocitaria entre 6,000 y 8,000
leucocitos por mm3, pero sélo una tercera
parte de los enfermos pueden tener l:u-
copenia.»? La radiografia de térax en
los pacientes sin complicaciones es normal
o se observa ligero aumento de la trans-
parencia pulmonar,

La involucién de la sitomatologia varia

de 2 a 5 dias, pero en las personas debi-
litadas y en los adultos de edad avanzada
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asi como en los pacientes con cardiopatia
0 neumopatia preexistente,® los sintomas
de la enfermedad pueden prolongarse por
un tiempo mayor.3- 4

El predominio de la infeccion a los dis-
tintos niveles del aparato respiratorio ori-
gina que la influenza sc manifieste en for-
ma de faringoamigdalitis, laringotraqueo-
bronquitis o neumonia.

La faringoamigdalitis es frecuente du-
rante Ja enfermedad y no es raro que se
agregue una infeccién bacteriana que pro-
longa la evolucién clinica.

La laringotraqueobronquitis es mas fre-
cuente en nifios menores de 3 afios. Du-
rante ]a pandemia de 1957 se observé un
aumento de casos de este padecimiento,
tanto en nifios como en adultos.2 Las
manilestaciones clinicas estin caracteriza-
das por signos de insuficiencia respirato-
ria de grado vanable debido al proceso
obstructivo de las vias respiratorias supe-
riores. En ocasiones se requiere de una
traquecstornia para evitar la muerte de
los pacientes por hipoxia, siendo dicha
eventualidad méas frecuente en los nifios;
la disfonia, el dolor retroesternal, la tos-
seca y la presencia de algunos estertores
bronquiales son las manifestaciones tipi-
cas de la enfermmedad. Cuando la evolu-
¢cién es favorable, la sintomatologia scvera
decrece en las primeras 48 horas y llega
a la curacion dentro de los 10 dias si-
guientes.

La presencia de neumonia hace que el
prondstico sea mis grave y ésta es més fre-
cuente durante las pandemitas, como su-
cedi6 en la de 1957 en donde se observé
hasta en el 20% de los casos.3: 8 General-
mente es de instalaciéon aguda y puede ser
Ja causa de la muerte en las primeras 24
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horas. Se maniliesta por disnea, tos, cia-
nosis y expectoracién hemoptoica y puede
complicarse con insuficiencia cardiaca. Los
signos fisicos no permiten el establecimien-
to de un sindrome de condensacién debido
a la gran difusién de las lesiones, pero
cuando la lesién es localizada y extensa,
puede identificarse con precisién.

La imagen radiolégica puede ser reticu-
lonodular bilateral, zonas focales de conso-
lidacién o de neumonia lobar. El derrame
pleural se ha sefialado pero suele ser de
poca importancia.3- 6

La infeccidn por inlluenza puede pro-
ducir exacerbacién de bronquitis crénica
en las personas de edad avanzadaT y de

sinusitis u otitis crénica en las de menor
edad.

La miocarditis y la encefalitis son lo-
calizaciones raras pero pueden presentarse
como manilestaciones de un proceso ge-
neralizado.®

Las infecciones respiratorias bacterianas
durante la influenza son muy frecuen-
tes;6. 8 en las Gltimas pandemias se han
observado infecciones por gérmenes gram
positivosd» 4. 8.9, y de ellas, la infeccién
estafilociccica es la méas frecuented 4 a
diferencia de la pandemia de 1918 en la
que hubo predominio de las infecciones
por Hemophilus influenzae.d

Debe sospecharse infeccién bacteriana
agregada cuando existe exacerbacién de
los sintomas respiratorios que se encontra-
ban ya en remisién, por la presencia de
expectoracién mucopurulenta y por reci-
diva de la fiebre. En la citologia hemé-
tica se observa aumento de los leucocitos
con neutrofilia importante. Esta compli-
cacién sucle presentarse entre. ¢l segundo
y el cuarto dia de la enfermedad. La in-
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feccién bacteriana a nivel pulmonar tam-
bién puede acompariarse de empiema, pio-
neumotérax o neumatoceles que hacen
que las condiciones del paciente sean mds
graves y que el pronéstico sc torne més
severo, tocda vez que muerc un mayor nu-
mero de enfermos con este tipo de com-
plicaciones.
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DIAGNOSTICO ETIOLOGICO

Juan Ruiz Gomez*

A PANDEMIA de influenza de 1918-1919
L que segd mas vidas que la Primera
Guerra Mundial e influyé en modo defi-
nitivo en su terminacién, fue un acicate
para que los investigadores intensificaran
sus estudios con el objeto de aislar el agen-
te causal de este padecimiento. No [ue
hasta 1933 cuando Smith, Andrewes y
Laidlaw en Inglaterra lograron aislar la
primera cepa del virus de la influenza al

_* Laboratario Nacional de Virologia, Hos-
pital de Pediatria. Centro Médico Nacional,
Instituto Mexicano del Segure Social.

inocular ardillas por via nasal con el exu-
dado faringeo de un paciente. Debido a
que este animal es escaso y dificil de tra.
bajar, el siguiente paso fue tratar de en-
contrar diferentes huéspcdes susceptibles
al virus, lograndose la adaptacién de éste
a ratones y hamsters. Sin embargo, sblo
hasta 1940 fue cuando Burnet encontrd
el huésped ideal al inocular el virus de la
influenza en la cavidad alantoidea de hue-
vos embrionarios de gallina, logrindose
obtener de este modo grandes cantidades
de virus.
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Con base en lo anterior, a los pacientes
con una infeccién respiratoria aguda en
los cuales se sospecha que podria ser de-
bida a alguno de los virus de la influenza,
se les toma exudado faringeo o gargarismo,
expectoracién y una muestra de sangre
(fase aguda); dos a tres semanas mas tar-
de, se toma una segunda muestra de san-
gre (fase de convalecencia),

Los exudados se tratan con una mezcla
de antibidticos después de ser resuspendi-
dos en una solucion amortiguadora, este
tratamiento liene como objeto eliminar la
contaminacién bacteriana. De las mues-
tras sanguineas se separa el suero y se
congela a menos 20° hasta su estudio. Una
vez que los exudados se tratan con anti-

J- RUIZ G.

microbianos se inoculan cn la cavidad
amnidtica de los embriones.

Después de la inoculacién, los huevos
se incuban a 379, siendo transiluminados
diariamente elimindndose aquellos que Ia-
llecieron dentro de las primeras 24 horas
postinoculacién, ya que se considera que
Ja muerte fue debida al traumatismo. De
los embriones que mueren o muestran dis-
minucién en sus movimientos después del
tiempo antes mencionado, se cosecha el
liquido amniético. Si ha habido multi-
plicacién viral, en este liquido habra gran
cantidad de particulas virales (Fig. 1).

Para conocer si existen virus de la in-
fluenza en el liquido amniétice cosecha-
do, se aprovecha una de las propiedades

FIGURA No. )

-wl:!'.’f‘llt:l‘.:\\'_-‘-f-' .

f‘*

lsoculacin en cavidad amnidtica. 1.- Cimars de alre Z.- Membrana de Ia

céscara 3.- Mombrana corloalanteides '4.- Cavidad slantoides S.- Membra

pa amniStica &. - Cavidad amaidtica 7.- Saco vitelino &.- Albimina.
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que tienen estos microorganismos, quc es
la de aglutinar eritrocitos de pollo, para
lo cual se practican diluciones de liquido
amniético, a las cuales se les aiiade una
suspension al 0.5% de eritrocitos de pollo
en solucién salina. Se dejan incubar una
hora a temperatura ambiente, al cabo de
la cual se hace la lectura; si hay agluti-
nacién se puede presuponer que se ha ais-
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embriones de pollo con los exudados fa-
ringeos, pero se puede demostrar la infec-
cién por pruebas seroldgicas, al observar
que los titulos de anticuerpos son mas altos
en el suero obtenido durante la fase de
convalecencia que en el que se tomé du-
rante la fase aguda.

La técnica mas sencilla y frecuentemen-
te usada para titular anticuerpos contra

FIGURA No. 2

PRUEBA DE HEMOAGLUTINACION

Paso 1: dilucién

del liquido amniético

Sol. amortiguadera { ml }

Liq. smnidtico ( ml')

Paso 2: adicionar globulos
rojoa al 0.5 % (wl ) 0.5
Paso 3: loctura una hora

despuids

Control negativo
Sol. amortiguadora (ml }

glébulos rojos al 0.5% {ml )

1:10 1:20 1:40
1\.5 0.5 0.5 0.5
8.5 s™ s | ™as [ o5 [ ™

1:80 1:160

a.s

0.5

OJO,

En este ejemplo, ¢l titulo del virus es 1:80, lo cual representa una unidad nemoaglutinante.

lado alguno de los virus de la influenza
(Fig. 2). Para demostrar que ¢l agente
aislado ¢s un virus de la influenza, se
practica la prueba de inhibicién de la he-
moaglutinacién con sueros hiperinmunes
conocidos.

En algunas ocasiones no es posible re-
cuperar algin agente viral al inocular los

la influenza, es la de inhibicién de la he-
moaglutinacién, que se realiza de la ma-
nera siguiente: los sueros pares {agudo y
convalecencia), se diluyen en una solucién
amortiguadora, adicionindoseles una sus-
pensidn de virus que contenga cuatro
unidades hemoaglutinantes; la mezcla vi-
rus-suero se’ deja incubar una hora a
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temperatura ambiente para permitir la
reaccién antigeno anticuerpo, al cabo
dec este iempo se ahaden los eritrocitos de
pollo, practicindose la lectura una hora
més tarde. Se considera como el titulo
de anticuerpos, a la maxima dilucién del
suero capaz de inhibir la aglutinacién de
los eritrocitos (Fig. 3).
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PRUEBA DE INHIBICION DE LA HEMOAGLUTINACION

Paso | : dilucion

de los susros 1:10  1:20 1:40
Sol. amertiguadora [ ml ) 0.25 0.2
Soero (ml ) 0.25 O-ZSI

Paso 2: sdicionar ol

virus (.4 unidades hemo-

aglutinantes ). {ml } 0,25 D.2% 0.25

“w 0.2

1:80 1:160  1:320

0.25 0.2
\0.25]

0.25 "

0.25 ¢.25 ' 0.25

INCUBAR UNA HORA

Paso 3: sfiadir glébulos ro-

Jos al 0.5% {ml) 0.25 0.2% 0.25

Paso 47 lectura

uns hora después

CONTROL YIRUS

©

Agude

0.25 0.25 0.25

CONTROL NEGATIVO

OO

Oe @ .

e () OOOEO @ -

2:lo ” 1:20 1:40

1:80  1:160 1:320
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VI
PREVENCION Y TRATAMIENTO

RamdN GUTIERREZ AGUILAR®

LAS MEDIDAS de prevencién de la influen-
za tales como el aislamiento, la cua-
rentena y la formacién de barreras de aire
esterilizado han sido abandonadas por in-
operantes.

Se ha prestado gran atencién al desa
rrollo y aplicacién de vacunas profilac-
ticas y en esto ha desempefiado un papel
importante la Comisién de Influenza del
Departamento Epidemiolégico de las Fuer-
zas Armadas de los E.U.A.1 El objetivo
practico es obtener por vacunacién, el ni-
vel mis alto posible de anticuerpos cir-
culantes, de manera que exista la maxima
actividad neutralizante. La vacunacién
disminuye la susceptibilidad a la infeccién
por inf{luenza durante algunos meses, por
lo que siendo la inmunidad incompleta
los vacunados atin pueden contraer la en-
fermedad, Su utilidad maxima es cuando
se aplica poco antes de una epidemia.

Son dos los tipos de vacunas que se
han empleado, uno de ecllos requiere virus
vivos que se atenfian por pases en el em-
brién de pollo y que se administran bajo
la forma de aerosoles o gotas nasales.
Estas vacunas se han preferido desde hace
muchos afios en Rusia; son més cconémi-
cas, fAciles de administrar y estimulan Ja
resistencia local del irea superior del apa-

* Hospital de Enfermcdades del Térax.
Centro Médico Nacional. Institute Mexicano
del Seguro Social.

rato respiratorio, pero los métodos que se
utilizan para adaptar las cepas son empi-
ricos y no podrian usarse para la ripida
seleccién de una cepa frente a una pande-
mia, ademéis su alta incidencia de reac-
ciones indeseables particularmente en los
nifios, impide su aplicacidén en gran esca-
la2 3

Las vacunas con virus mnuertos consti-
tuyen el otro grupo que es ¢l mis impor-
tante, contienen cicrto numero de ccpas
inactivadas y purificadas que se obtiencn
del liquido alantoideo e embriones de
pollo infectados. No son productos estan-
darizados, pero la opinién general es que
deberian contener virus pertenecientes 2
los subtipos A y B que se suponen son los
prevalentes, estas vacunas se utilizan con
mayor frecuencia en los EUA. y en
Europa, '

La aparicién de anticuerpos comienza
al cabo de una semana aproximadamente
de inyectada la vacuna, y. la respuesta
maxima a las dos semanas, un mes des-
pués la concentracién disminuye gradual-
mente. Hasta cierto punto la resistencia a
la infeccién con los virus de la influenza
guarda relacién directa con la concentra-
cién sérica de anticuerpos. Se ha determi-
nado que los titulos séricos de 1:128 o
mds después de la vacunacién, confieren
un alto grado de proteccién.+
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Dada la alta mortalidad consecutiva a
la. influenza se recomiendas 6 que se va-
cunen los siguicntes grupos de personas:

lo. Las que sulren enfermedades cré-
nicas y debilitantes (cardiopatias, neumo-
patias, metabélicas, etc., etc.).

20. Pacientes que amentan largos pe-
riodos de hospitalizacién.

30. Personas de mas de 65 afios de
edad.

Cuando se espera una alta prevalencia,
la vacunacion debe realizarse en las per-
sonas que presten a la poblacidn servicios
esenciales o indispensables como son: los
médicos, las enfermeras, los trabajadores
sanitarios, los profesores de escuela, los
policias, los bomberos, los trabajadores in-
dustriales y los de las vias de comunica-
cién. Algunos autores opinan que la pro-
teccién de Ja poblaciéon en general, debe-
ria ser masiva para los escolares que
generalmente sufren el mayor promedio
de ataque y que frecuentemente introdu-
cen la enfermedad a sus casas; sin em-
bargo, la eficacia de la vacunaciéon masiva
para contener una pandemia aun no se
ha establecido. No es recomendable la
vacunacion rutinaria en las mujeres em-
barazadas a2 no ser que pertenezcan a
alguno de los grupos de alto riesgo.

La dosis de vacunacién y el plan pre-
ventivo varian de acuerdo con la potencia
de la vacuna. El siguiente plan debe se-
guirse en las vacunas que contengan cerca
de 750 CCA* (15000 HA**) U/ml.

1. Adultos y nifios de mas de 10 afios
de edad, recibirin 2 dosis de 1 ml

# Unidades obtenidas mediante la prueba
de aglutinacién de células de pollo,

s# Upjdades obtenidas mediante la prueba
de hemaglutinacién,

R. GUTIERREZ A,

por via subcutinea, con intervalo
de 1 a 2 semanas.

Nifos de 6 a 10 afios de edad re-
cibirdn 2 dosis de 0.5 ml en la mis-
ma. forma.

N

3. Nifios de menos de 6 aifios de edad,
recibirin 2 dosis de 0.25 ml con 1
a 2 semanas de intervalo y una 3a.
dosis cerca de 2 meses después.

En los 3 grupos en caso de tratarse de
sujetos con vacunacidén previa se podra su-
primir la Gltima de las dosis. Los nifos re-
cibirdn acido acetil salicilico (65 mg por
afio de edad) cada 6 horas durante las
primeras 24 horas con el objeto de evitar
o disminuir reacciones colaterales, como
la fiebre y la cefalea. Estas vacunas no
deben ser aplicadas a personas alérgicas
al huevo o sus derivados!

Otras medidas de control. Cuando apa-
rece una nueva mutante antigénica y ame-
naza una pandemia se deben emplear
medidas protectoras aunque menos especi-
ficas, tales como la l-amantadina, subs-
tancia que ha demostrado tener una
accién quimioprofilictica en el hombre y
que actia retardando o impidiendo la pe-
netracién del virus a la célula del hués-
ped. Su accién la ejerce solamente en un
50 a 60% contra el virus de la influenza
A2. No tiene efecto terapéutico de impor-
tancia cuando la enfermedad ya estd es-
tablecida.

La dosis en el adulto es de 200 mg al
dia, en los nifios de 9 a 12 afios Ja dosis
se [racciona en dos partes y en los menores
de 9 afios recibirin de 4 a 8 mg por kg
de peso al dia (sin pasar de 150 mg al
dia). A dosis mayores produce alteraciones
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en la conducta, impotencia sexual y tras-
tornos gastrointestinales.®: 9

Otras substancias estin en fase de ex-
perimentacién como la beta-isopropilben-
zaldehido-tiosemicarbarzona, el icido 3-4
dihidroxicindmico, asi como las isoquino-
leinas (UK-2050 y UK 2371), etc.10

Los mecanismos de resistencia del hués.
ped a través del interferén podrian contro-
lar Ja influenza, pero no hay una fuente
para su produccién y poco se sabe sobre
los factores que deberian tomarse en con-
sideracién en su administracién sisté-
mica 11

Es conveniente la segregacién de los pa-
cientes de sus sitios de trabajo mantenién-
dolos en reposo, de ser posible encamados,
evitando las visitas continuas por ¢l riesgo
de llevar consigo gérmenes bacterianos que
compliquen el cuadro. Los antihistamini-
cos y los analgésicos llegan a mitigar los
sintomas como en algunos otros padeci-
mientos, El metisoprinol (producto de
condensacidon del acido para-acetamido-
benzoico, inosina y dimetilamino-isopropa-
nol, 3:1:3) ha demostrado recientemente
su accién antiviral, la que puede ser de-
bida a que sintetiza el 4icido ribunocleico
en una direccién favorable al metabolismo
intermediario de la célula huésped y des-
[avorable para la sintesis de los elementos
estructurales del virus. Su posologia es de
30 a 60 mg/kg de peso y por dia. Produce
elevacién del 4cido tirico como reaccién
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secundaria, de ahi la precaucién de su ad-
ministracién en pacientes con gotat 12

REFERENCIAS

1. Rivers-Horslall: Enfermedades por virus

y ricketisias, 3a. Ed. Pig. 530-543. 19635,

Report of the Medical Rescarch Coun-

cil's Committee on nfluenza and Other

Respiratory Virus Vaccines: A compari-

son of live and killed influenza virus vae-

cines. Lancet, 2: 418-50, 1970,

3. Andrew, B, E. v col.: Further Trials of
Live Influenza Vaccine, Brit. Med. J. 1:
637-640, 1966,

4. Today's Drugs: With the help of expert
contributors we print in this section notes
on drugs in current use. Protection against
Influenz. Brit. Med. J. 2: 348-50, 1970,

5. Bradstreet, C. M, P. y Ferris, A A.:
Steaternent on the preparation and usc
of inactivated influenza vaccines, Bull.
H;orld eHalth. Vol. 35 No. §: 775-777,
1966.

6. Stuart-Harris, C. H.: Prevention and
treatment of influenza, Brit. Med, J. I:
165-8, 1969,

7. Report of a WHO Scientific Group.
Ser. Inf. Tec. Respiratory Viruses No.
408, 8-40, 19689,

8. Albert, B. Sabin, MD: Amantadine HCL.
JAMA. Vol. 200, No, II: 943-950,
1967.

9. Wingflield, W. L., David Pollack, M, D.
y Grunert, R. R.: Therapeutic efficacy
of Amantadine HCL and Rimantadine
HCL in naturally ocurring influenza A2
respiratory illnes in man. New Eng. J.
Med. 281: 579-84, 1969,

10. Meenan, P. N. e Illary, B. H.: Prophy-
lais of B influenza with UK, 20534.
Lancet, 2: 614-55, 1969.

11. Soloviev, V. D.: The results of controlled
chservation on the prophylaxis of in-
{luenza with interferon. Bull WHO_ Vol.
41. No, 3-4-3, 683-88, 1969.

12. Gordon, P. y Ronsen: [nosina Alquilo-
a!nino—a.lcdholes complejos. Incrementa-
cién de las funciones de los Ribosomas.
Fed. Proc, 29: 684, 1970,

A

[



PULMONARY DISEASE OF VASCULAR ORIGIN

El propésito de este trabajo es la revisibén de las enfer-
medades pulmonares de origen vascular.

El diagnéstico diferencial de enfermedad pulmonar de ori-
gen vascular debe de incluir: Edema pulmonar, Uremia, Sin-
drome de Leffer’s, Periarteriis nodosa, Granulomatoesis de
Wegener's, Lupus eritematoso sistémico, Pulmén reumatoide,
Hemosiderosis pulmonar, Pirpura pulmonar con nefritis, Em-
bolia pulmonar y fistula pulmonar arteriovenosa. El edema
pulmonar y la uremia han sido incluidos porque debido a
sus aspectos radiogrilicos (congestién vascular pulmonar,
derrame pleural, colecciébn de liquido interlobar), debe ser
distinguido de otras enfermedades vasculares que causan infil-
tracién pulmonar parenquimatosa.

Dr. Fernando Naranjo Herndndez

David, E. Dines, M.D., F.C.C.P. Dis. Chest. 54: (1), 3-12,
July, 1968
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HIPERVENTILACION E HIPOVENTILACION

UN ESTUDIO A 2,240 METROS SOBRE EL NIVEL DEL MAR

Mario MIRELES VIEYRA¥

E N PUBLICACIONES anterioresl:2 se re-
portaron los niveles de presién arte-
rial de biéxido de carbono (paCOs) en
diferentes edades de individuos residentes
cn alturas medias como la de la ciudad
de Meéxico. Se conlirmé que las cifras son
menores que las encontradas a nivel del
mar.,3: ¢

En nuestro medio, los limites de varia-
cibn normal en adultos es de 325 a
39.9 mm Hg en paCO, con pH de 7.37
a 7.45 (Fig. 1).

La intencién del presente trabajo es
programar una clasilicacién de la vama-
cién del factor respiratorio (paCO;) en
base a su estrecha relacién con el pH en
la ecuacién de Henderson Hasselbach.5 La
valoracién clinica de nuestros pacientes,
observando la repercusién sistémica del
dualismo pH-pCO,, ha sido factor decisi-
vo en la elaboracién de esta comunica-
cién.

CoONCEPTOS

El biéxido de carbono, producto del me-

tabolismo celular viaja para su eliminacién

* Hospital General. Centro Médico Nacio-
nal. IMSS.

en el pulmén, en diferentes formas; para
nuestro propdsito es suficiente con scilalar
la siguiente:

CO» celular

¥
CO: disuclto en plasma (paCOs)

+
H-O — H-CO3 + Hb

— HHb + HCO3— (D)

El CO, disuelto en el plasma es ¢l res-
ponsable de la pGO, y varia directamente
proporcional con el biéxide de carbono
producido en la célula, El acido carbo-
nico (HoCO3) formado por la hidrata-
cién del GOy, reaccién llevada a cabo en
el interior del eritrocito y bajo la presen-
cia de “anhidrasa carbdnica”, es amorti-
guado por la hemoglobina (Hb), que asi
pasa a su forma reducida (HHb), dejan-
do en libertad al ion bicarbonato (FICOj)
el que difunde al plasma para unirse al
sodioc (NaHCO,).

La reaccién anterior se efectia en sen-
tido inverso a nivel pulmonar; el CO»
asi generado atraviesa ]a membrana alveo-
locapilar hacia el ambiente alveolar,

Al principio del capilar pulmonar Ila
presion venosa de CO, (pvCOs) es ma-

[195]
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Fic. 1. Nomograma de Siggaard-Andersen. La zona N representa el drea de normalidad
para la ciudad de México, e

yor que la del alveolo (paCO;) lo que juicio clinico de la ventilacién pulmonar.
determina un gradiente de difusién a tra- En la actualidad consideramos que la
vés de la membrana alveolar (Fig. 2). ventilacién adecuada es aquella que man-
Al final del capilar la paCO; de la san-  tiene cifras de paCOy dentro de limites
gre arterial estd en equilibrio con la alveo- normales para las condiciones metabdlicas
lar (Fig. 3), lo que permite escribir la del paciente.
siguiente igualdad: En teoria, el aumento en la ventilacién
I = alveolar produce una baja en la pACO,
pACQ; P20 y por contiguiente en la paCQO,. La hiper-
Lo anterior, fundamenta la aplicacién ventilacién pulmonar corresponde en este
de la paCO, como elemento de estudio y sentido a hipocapnea (paCO; bajo) ; de la
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misma manera que la hipoventilacién se
asociaria a hipercapnea (paCO, alto).
En realidad, la unidad pulmonar funcio-
nal constituida como la relacién wventila-
cién-perfusién, asi como las propiedades

Fio. 2. Esquema del gradiente de COs al

principio del capilar pulmonar.

fisico-quimicas diferentes del oxigeno y
biéxido de carbono, permiten la clabora-
cién de modelos fisiopatolégicos mis com-
plejos como son la hipercapnea en pre-
sencia de hiperventilacién e hipocapnea
con hipoventilacién. Un ejemplo que ilus-
tra lo anterior seria la presencia de dreas
mal ventiladas en el pulmén con perfusién
capilar normal o aumentada, que origina
un cortocircuito (shunt) con paso de
sangre mal oxigenada a la circulacién sis-
témica; esto conduce a hipoxemia que es-
timula la ventilacién en las zonas bien
ventiladas del pulmén homo o contralate-
ral, el resultado seria una eliminacién ex-
cesiva de CO,, por ser este un gas veinte
veces més difusible que el oxigeno:

Hipoventilacién — Hipoxemia
—> Hiperventilacién

pH —pCOa2

—> Hipocapnea
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La produccién de icido carbénico a par-
tir de ‘GO, determina una ganancia de hi-
drogeniones (Ht), la cual es amortiguada
por los buffers organicos, csto mantiene
el pH en limites normales. La inadecuala
eliminacién de CO4, por el pulmén, como
se observa en la hipoventilacién, provoca
una exceso de ion hidrégeno en plasma
y variacidén del pH hacia la acidosis, esto
recibe el nombre de acidosis respiratoria.

La exagerada eliminacién de CO, por
el pulmén en la hiperventilacién origina
la pérdida de acido volatil como el car-
bénico, lo que provoca un desplazamien-

Fig.3
37
37
P a c 02
Fic. 3. Al final del capilar pulmopar la

presion de CO2 en ¢l gas alveolar y sangre
arterial estin en equilibrio. PvCOs Presién
venosa de COa, PACOs, Presién alveolar de
COsa, PaCQOs, Presién arterial de COQOa,

to del pH hacia el lado alcalino; esto
constituye el substrato funcional de la al-
calosis respiraloria.

Las relaciones anteriores adoptan una
proporcién lineal cuando se colocan en
el nonograma semilogaritmico de Siggaard
Andersen® y pueden ser escritas en una
ecuacion simple:
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pPH=— (11)
pCOa2
de donde:
pH paCOq
Alcalosis respiratoria ¥ +
Acidosis respiratoria 0 4
MATERIAL

La base del material clinico lo forma-
ron B62 expedientes clinicos y de labora-
torio de los cuales se hizo una cuidadosa
seleccién para formar los siguientes gru-
pos:

Grupo A. Se formé con 28 pacientes
que desarrollaorn hipercapnea aguda de 12
a 30 minutos de duracién, bajo ventila-
cion controlada* respirando aire ambiente.

Grupo B. Comprendié 147 enfermos
que presentaron hipoventilacién a la aus-
cultacién, asi como hipercapnea de di-
versos grados, sin alteracién del compo-
nente metabblico, estudiado como bicar-
bonato estindar’ y exceso de base.®

Grupo C. En €l se estudidé la distri-
bucién en el nomograma de Siggaard de
100 pacientes con acidosis respiratoria y
componente metabélico normal.

Grupo D. Consisti6 en 52 pacientes con
pCO, elevado de grado variable en los
que se relaciond el estado de conciencia
a las variables pH-CO,.

Grupo E. Se {formé con 28 enfermos
con cor pulmonale crénico compensado a
los cuales se les realiz6 gasometria y los
resultados fueron colocados en el nomo-
grama,

Grupo F. En él se estudiaron 20 pa-
cientes que desarrollaron hiperventilacién
aguda de 12 a 30 minutos de duracién
bajo ventilacién controlada* respirando

aire ambiente

M, MIRELES V.

Grupe G. La distribucién de 139 pa-
cientes con alcalosis respiratoria sin alte-
racién metabdlica fue estudiada sobre el

nornograma,

Grupo H. El estado de conciencia de
50 pacientes se correlacioné a la variacién
alcalina del pH y cifra de pCOs,.

MeTopoLocia

Todos los pacientes fueron valorados
desde el punto de vista clinico mediante
un método ya descrito.? La técnica utili-
zada para el anélisis del equilibrio icido
bisico fue la descrita por Astrup.!? Se
obtuvo sangre de la arteria radiall en con-
diciones anaerdbicas, la cual fue someti-
da a estudio en un potenciémetro*¥* a
38°C en un lapso de tiempo no mayor de
15 minutcs desde el momento de la toma.
La determinacién por microtécnicas de la
paOo**¥* y saturacién de oxigeno,***¥
[ueron hechas en forma simultinea.

Los resultados se obtuvieron del nomo-
grama de Siggaard y directamente los de

oximetria. El criterio de normalidad fue el
siguiente:1

pH 737 a 745

paCO- 395 a 399 mm Hg
Exceso de base —3.0 a +1.5 mEq/
Bicarbonato

estandar 21,5 a 26,0 mEg/l
Saturacién de

oxigeno 90 a 96%

ResuLTAaDOS

Grupo A. Los pacientes con acidosis
respiratoria aguda, se colocaron en una

* Ventilador Ohio 560,
## AM Ic Radiometer;
#x5% American Optical,

a%# Radiomcter;
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arca estrecha del cuadrante superior iz-
quierdo del nomograma (Fig. 4).

El pH y pCO, méximos fueron de
7.178 y 74 mm Hg respectivamente. En
ningin caso el déficit de base fue mayor
de —3 mEq/.

Grupo B. El area de dispersién coin-
cidié con cierta aproximacién con la del
grupo anterior. El promedio de la paCO,

E HIPOVENTILACION 199
paCO,, cifras de 110 mm Fg pudieron
ser encontradas en pacientes alertas. Una
mejor correlacion se demostrd con el va-
lor del pH (Fig, 7). La presencia de som-
nolencia aumenté con ¢l descenso del pH
(7.29 a 7.18) y se pronuncié en un estado
de sopor o coma a un menor nivel de aci-
dez. Es de observar que los enfermos que
cursaron con pH inferior a 7.18 por mds
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Fic. 4. Zona de distribucién de 20 pacientes con acidosis respiratoria aguda,

fue de 50.6 con desviacién estindar de
15.9 y error estindar de 1.31. La linea de
regresion obtenida por Brackettll cruza
en forma diagonal esta zona (Fig. 5).

Grupo C. La distribucién de los casos
de acidosis respiratoria puede observarse
en la figura 6.

Grupe D. El estado de conciencia fue
variable y dificil de relacionarse a la

de 6 horas mostraron depresién severa del
estado de conciencia

Grupo E. La figura 8 muestra el des-
plazamiento que sufri6 la zona de distri-
bucién en pacientes con neumopatia
crénica que hipoventilan. Esta 4rea se
caracterizé por pH icido, pCO, elevado,

exceso de base y bicarbonato estindar
elevados.
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La cifra mixima de pCO, que {ue com-
pensada a un pH normal estuvo aproxi-
madamente a nivel de 70 mm Hg,

Grupo F. La hiperventilacién aguda
colocé a los pacientes en una zona dia-

medio 7.51) para el pH y de 16.1 (pro-
medio 27.5 mm Hg) para la pCOa.
Grupo G. La distribucién de los 139
pacientes con alcalosis respiratoria en el
nomograma es analizada en la figura 10.

Fic. 5. Area de dispersibn en ¢l grupo B. La diagonal cs la linea de regresién obtenida
por Brackett,

metralmente opuesta al grupo con hipo-

Grupo H. El estado de conciencia en

ventilacién aguda ‘(Fig. 9). Las cifras el grupo con alcalosis de origen respira-
maximas alcanzadas fueron de 7.62 (pro- torio no se modificé hasta un pH entre
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7.51 a 7.61, mis alli de esta cifra y cn
un tiempo no menor de 6 horas se pre-
sentd en la mayor parte de los casos, un
deterioro marcado caracterizado por so-
por de grado variable (Fig, 11).
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Discusion

De Jos interesantes trabajos de Schwarlz
y col.1? hemos aprendido que la produc-
cién de hidrogeniones en la hipercapnea

. i
......

Ptiratiiteg

B

e

13 T4 7.7 pH

Fic. 16. Clasilicacién de la alcalosis respiratoria. Grade I (moderada); Grado II (im-
portante) ; Grado III (severa),

La cilra de paCO, parece influir en la
esfera mental, ya que se presentd sopor
por abajo de 18.5 mm Hg,

El tiempo de duracién jugé un papel
importante, la depresién fue mas facil de
demostrar después de 6 horas de instala-
da la hipocapnea scvera. La presentacién
gradual o brusca de este tipo de altera-
cién influyé sobre los resultados,

aguda, conserva una relacién aproximada-
mente lineal, lo que ha permitido elaborar
zonas, con un margen de seguridad del
95913 para facilitar ¢l diagnéstico de la
acidosis respiratoria y su diferencia con
otras entidades metabélicas. Un hallazgo
interesante en esos trabajos, fue la cifra
de 80 mm Hg de pCO, como el limite
méiximo de hipercapnea respirando aire
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ambiente, esto ha sido corroborado pos-
teriormente.14: 153 Por arriba de este nivel
la relacion lineal se pierde por la presen-
cia de “acidosis metabdlica”, la que ha
sido explicada por la fuga del ion bicar-
bonatado hacia el espacio extravascular.16

Los resultados en nuestros pacientes co-
rroboraron la zona de acidosis de origen
respiratorio antes descrita, sin embargo, el
limite maximo fue de 74 mm Hg de
paCOs, en cifras mas altas, los casos se
desviaron a la izquicrda del nomograma
(Fig. 12). Es posible que la explicacién
de este movimiento no sblo radique en
la fuga de bicarbonato, sino también en la
presencia de acidosis lactical? por hipo-
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tes en paro respiratorio a los que se si-
gui6 hasta su desenlace final, nos permi-
tié6 concluir que. la hipercapnea no jugo
papel importante en la presentacién del
paro cardiaco durante la apnea prolon-
gada.

Los conocimientos actuales en este cam-
po permiten suponer que la acidosis (pH)
e hipoxemia son los factores bésicos en la
evolucién y pronédstico de la hipercapnea
aguda.

Sobre lo arriba expresado, creemos con-
veniente que la clasificacién de la acidosis
respiratoria debe realizarse en base a los
cambios de pH secundariamente al
pCOs. '

CLASIFICACION DE LA ACIDOSIS RESPIRATORIA AGUDA

Grado PH paCOs
I (moderada 7.37 a 7.29% Hasta 48 mm Hpg
II (importante) 7,29 a 7.18%# Hasta 74 mm Hg
IIT (severa) menor de 7.18 mayor de 74 mm Hg

* En base a su repercusién hemodinimica ;25 #*#¥ Nivel mds bajo aqui logrado.

xcmia, Ja cual es generalmente severa en
estc estadio de hipoventilacién.18 Por otra
parte hemos notado que la linealidad se
conserva si el paciente en esas condiciones
se mantiene respirando mezclas ricas de
oxigeno (40%).

La resistencia a la hipercapnea en el
ser humano no ha sido del todo estable-
cida; existen comunicaciones que sefialan
sobrevida (en perros) a presiones tan al-
tas como 418 mm Hg de pCO,.1? En la
acidosis respiratoria el pH parece ser fac-
tor decisivo en las manifestaciones sisté-
micas20-21 sin olvidar la influencia del
CO, per se en los sisternas orgnicos.?% 2
Ultimamente,? ¢l estudio de diez pacien-

En el grado II las alteraciones hemodi-
namicas son importantes y la hipoxemia
peligrosa (Fig. 14), esto nos debe obligar
a considerar este grado como zona de
alarma para asistir o controlar la precaria
ventilacién del paciente. En esta irea he-

mos logrado identificar una triada clini-

ca?6 de gran valor para la instalacién de
los ventiladores y que estd caracterizada
por la presencia de tiro, aleteo nasal y su-
doracién, méxima expresién del aumento

en el trabajo respiratorio.

El grado 111 es la fase severa, el pacien-
te debe considerarse en estado critico, por
lo general el coma domina este estadio.
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Las medidas de urgencia vital que re-
comendamos son las siguientes:

a) Administrar de 50 a 100 mEq de
bicarbonato de sodio intravenoso.

b) Ventilacién con bolsa de ambu co-
nectada a oxigeno.

Como una tercera medida a seguir esta
la instalacién de un ventilador para pro-
porcionar una ventilacién moderada y pro-
gresiva.

La literatura sobre hiperventilacién y
alcalosis respiratoria es muy abundante y
desconcertante27-32 Winters y col.13 han
presentado un Area con 95% de confian-
za estadistica para este tipo de trastorno.
La zona por nosotros reportada coincide
en forma cualitativa con ella,

La lincalidad pH-Log pCO, tiende a
perderse en una zona de transicién (Fig.
17) a nivel de 21.5 a 185 mm Hg de
PCOy; la desviacién se realiza hacia la iz
quierda del nomograma (Fig. 15). El dé-
ficit de base asi observado se ha correla-
cionado al desarrollo de acidosis lactica.27
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dro clnico de importancia prondstica.
Desconocernos si esto es posible en un
plazo mayor.

La permanencia en el grado IT por mas
de 12 hasta 72 horas permite identificar
alteraciones en la esfera mental manifes-
tadas por apatia, indiferencia. desorienta-
cién, somnolencia en un gran lote de¢ pa-
cientes,

El hallazgo mis impresionante cs la de-
presién hasta el coma en la mayor parte
de los enfermos que hiperventilan por mas
de 12 horas en un nivel inferior a 18.5
mm Hg.

En la alcalosis respiratoria aguda grados
IT y III existen alteraciones electroliticas,
cardiovasculares y del sistemna nervio-
so%8 29, 30. 31. 3% o suficientemente im-
portantes para ser consideradas como zonas
de alarma y estado critico respectivamente.

Las causas de hiperventilacién son mul-
tiples,33 el clinico debe manejar la terapéu.-
tica de acuerdo a la etiologia, los grados
II y III nos deben obligar a emplear to-

CLASIFICACION DE LA ALCALOSIS RESPIRATORIA AGUDA

I (moderada)
IT (impertante) 7.5
IIT (severa) mayor de

745 a
1

7.51
a 7.61
7.61

Hasta 27.5 mm. Hg.
Hasta 21.5 mm. Hg.
menor de 21.5 mm. Hg.

La media estadistica de pCO» en el
grupo F (Fig. 20}, sirvié de limite de se-
paracién entre los grados I y II, la am-
plitud de este Gltimo se formd por dos
desviaciones estdndar y coincidié con la
cifra donde se inicia la zona de transicién
sitio en el que se pierde la lincalidad
pH-pCO~2

En el grado I de 48 y 72 horas de evo-
lucién nos fue imposible formular un cua-

das las medidas necesarias para disminuir
el trabajo respiratorio, El uso de ventila-
dores se debe plantear sobre esta base.

En el tratamiento de la insuficiencia
respiratoria aguda con acidosis o alcalosis
respiratoria, la ventilacién adecuada seri
aquella que lleve el pCO; al nivel necesa-
rio para las condiciones metabdlicas. En
los casos agudos, lo anterior se consigue
entre 325 a 39.9 mm Hg de paCO,. En
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la insuficiencia respiratoria crénica el en-
fermo evoluciona por lo general con aci-
dosis respiratoria compensada por alcalo-
sis metabodlica; en él la cifra “normal” de
PCO; es superior a las antes mencionadas,
¢l intentar bajar éste, puede conducir a
un desequilibrio mas complejo.

Por lo que respecta a la polémica desa-
rrollada sobre hiperventilacién vs hipoven-
tilacion transoperatoria, deseamos propo-
ner un criterio para valorar la ventilacién
durante la anestesia:

1. La ventilacién debe mantener la
paCO, en cifras conocidas como
normales para la edad y estado me-
tabolico del paciente.

2. En e] adulto sin alteracién metabo-
lica ni pulmonar, radicado en el
D. F., ]a ventilacién adecuada se al-
canza en un paCQO, de 32.5 a 39.9
mm Hg.

3. En el enfermo con acidosis metabd-
lica el patrén ventilatorio es la Ai-
perventilacion.

4. En el enfermo con alcalosis metabé-
lica el patrén ventilatorio es la Ji-
poventilacion.

5. La hiperventilacion e hipoventila-
cion moderadas (paCQO, no menor
de 27.5 ni mayor de 48 mm Hg),
a la luz de los conocimientos actua-
les, pueden ser permitidas durante
el transoperatorio.

6. Se debe proscribir Ja variacién de
la paCOs fuera de los limites ya
mencionados por las alteraciones sis-
témicas que provoca.

7. En el enfermo quirirgico con insu-
ficiencia respiratoria hasta de 72
horas de evolucién, la gasometria
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debe tratar de llevarse a las cifras
consideradas en el individuo sano.

8. En el que sufre de insuficiencia res-
piratoria crénica el patrén ventila-
torio durante la cirugia estari con-
dicionado a la compensacién meta-
bélica existente asi como a la paCO,
habitual del paciente.

9. La ventilacién dentro y fuera del
quiréfano se debe valorar con las
determinaciones basicas que com-
prenden: el pH, pCO,, exceso de
base y presién arterial de oxigeno.

La evolucién tan acelerada de los cono-
cimientos sobre ventilacién e insuficiencia
respiratoria, ha sido producto del trabajo
sistematizado en el laboratorio, lo que es
confirmado por la alta tecnologia emplea-
da en el estudio de las entidades clinicas
antes mencionadas. Los detractores de es-
tos procedimientos, que consideran ¢l “alto
costo” del equipo utilizado, como una ba-
rrera infranqueable y un gasto initil en
la elaboracién del diagnéstico, deben coin-
cidir con nosotros, que nada justifica en lo
econémico negar un diagndstico certero y
ripido al enferrno. Por otra parte, es una
actitud negligente el uso de procedimientos
anacrénicos cuando es posible el empleo
de métodos adecuados e inocuos.
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EFFECT OF TUBERCULOUS INFECTION ON
MORTALITY RISK

Se estudié la mortalidad general y la mortalidad por
causas ificas durante 12 afios, en 626,260 personas com-
prendidas enire los 15 y 44 afos de edad, quienes habian
sido estudiadas previamenie entre 1950 a 1952, ocurrieron
9,422 muertes.

La mortalidad [ue idéntica en los reactores naturales, en
los que habian sido vacunados y en los no reactores vacunados.
El grupe de no reactores por haber rechazade la vacunacién
en la campaiia llevada a cabo en el periode mencionado,
tuvo una mortalidad mayor, sin embarge no se encontré pre.
dileccién por una causa especifica.

La mortalidad no vari6 cop el lamaiio de la reaccién
cutinea a Ja tuberculina, esto también fue cierto en las
muertes por céncer, lo cual contradice la suposicién de que
la inmunidad inducida juega un papel en la incidencia del
cincer, El promedio de muertes en personas con lesiones radio-
grifieas saspechosas fue mucho mayor que en los sujetos
normales, ¢l promedio fue ligeramente mayor en personas con
lesiones fibrdticas y calcilicadas. Un total de 266,703 personas
entre las edades de 15 a 34 afios no asistieron a la campafia.
Su mortalidad fue un tercic mayor que entre los que asis-
tieron durante el periodo entero de observacién,

Su promedio de muerte por tuberculosis fue 5 veces mayor,
lo cual podria sugerir que la campana previno un nimero de
muertes entre los que asistieron,

Dr. Fernando Naranjo Herndnde:

Horxitz, ©O. and Wilbek, E. Am, Rev, Resp. Dis. 104:(5),
643-652, 197].
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EMPLEO DE UN NUEVO MEDICAMENTO (CROMOGLICATO
DISODICO)* EN EL TRATAMIENTO DEL ASMA
BRONQUIAL ALERGICA

Jorce GuiLLEN ToreDo,** MicUEL ViLcHis MENDOZA®*
Y ALPONSO JavieR Miranpa F.*¥

Los PASOs que condujeron al descubri-
miento del primer profilictico del as-
ma bronquial se iniciaron hace aproxima-
damente 10 afios con los estudios de
Altounyan, quien al estar investigando las
propiedades broncodilatadoras de la kelina,
principio activo de una planta del Medi-
terrdneo Oriental, de la variedad de la
biznaga (ammi visnaga), encontré que al-
gunos derivados de esta sustancia poseian
un ecfecto protector especifico contra el
broncoespasmo inducido por antigenos en
el cobayo, sin tener las propiedades rela-
jantes sobre la musculatura lisa bronquial.
Estas observaciones preliminares dieron
lugar a que. en [965, el mismo autor de-
sarrollara el cromoglicato disédico, com-

OHRH
T '

O—CHZ-'CH-CH

puesto antialérgico que mostrd ser el mils
activo en la proteccién del asma inducida
experimentalmente.l

Asimismo, Altounyan [ue el primero en
demostrar que la inhalacién de esta sus-
tancia inhibia los accesos de asma en el
hombre, producidos por cl contacto con
un antigeno especifico.

Este efecto terapéutico del cromoglicato
disédico en el asma bronquial alérgica ha
sido corroborade, entre otros investigado-
res, por Howell en 1967, Grant, Channcll
y Drever en el mismo ano, Smith y Dever
en 1968, Lowell cn 1968 y Herxheimer y
Bewersdorff en 1969.

La estructura quimica del producto es
la siguientc:

o

Il
2 O

C0, Na

* Inostral, proporcionado por los Laboratorios Syntex, S, A,

** Centro Hospitalario “20 de Noviembre”

. I.§.8.5.T\E.
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En cuanto a su mecanismo de accién se
reficre, se sabe que el cromoglicato dis6-
dico inhibe especiflicamente Ia liberacién
de los mediadores quimicos de la respuesta
alérgica, tipo inmediata, la cual se inicia
por la interaccién de anticuerpos reagini-
cos con el antigeno.> 3

Se ha observado, experimentalmente,
que este compuesto es un potente inhibi-
dor de ]a histamina en el tejido pulmonar
humano, pasivamente desensibilizado, en
donde desarrolla una actividad especifica,?
observindose ademds que su efecto es mas
acentuado cuando se administra por me-
dio de inhalacién.4

El objeto del presente trabajo fue el de
comprobar, en nuestro medio, el efecto te-
rapéutico del cromoglicato disddico en el
tratamiento del asma bronquial alérgica y
constatar las observaciones clinicas de
Dickson,5 Hobday,® Smith,7 Chen8 y Mar-
shall® quienes han ensayado el compuesto
en nifnos mavores de cinco afios y en
adultos.

MATERIAL Y METODO

Se estudiaron 30 enfermos, 21 del sexo
femenino y nueve del masculino con eda-
des comprendidas entre los nueve y 53
anos y con antecedentes de asma bronquial
alérgica, corroborada por estudios de labo.
ratorio y pruebas cutdneas. Cada paciente
recibié el cromoglicato disédico en forma
de inhalacién, mediante un dispositivo cs-
pecial (Turboral}* durante tres messs a
una dosis de cuatro caspulas diarias. La
revisién clinica de los enfermos se llevd a
cabo cada ocho o 13 dias segiin ¢l caso,
registrandose en cada ocasién las manifes-

# Proporcionado por los Laboratorios Syn-
tex, S. A.

J. GUILLEN T.

taciones sintoméiticas objetivas o subjetivas
de los mismos, En 25 pacientes se practi-
caron pruebas de [uncionamiento respira-
torio al iniciar el estudio y al finalizarlo
y en algunos casos hubo necesidad de re-
petir éstas durante los tres meses que durd
la investigacién, con objeto de apreciar los
posibles cambios que pudieran registrarse
en la espirometria al administrar el medi-
camento,

La evaluacién final de la respuesta, ca-
talogada como excelente, buena y nula,
se hizo tomando en consideracién la remt-
sién, estabilizacién o exacerbacion de la
sintomatologia habitual, asi como el tiem-
po en dque se llevé a cabo la reduccién
de los corticoesteroides y la suspensién de
otros medicamentos concornitantes.

ResuLTADOS

La valoracién de este estudio mostrd
excelente respuesta en 18 pacientes (60
por ciento), buena en ocho (26.69) vy
nula en cuatro (13.3%). Del total de en-
fermos estudiados, 17 estaban recibiendo
esteroides al iniciar la investigacion y se
logré suspender totalmente su administra-
cién en 12; en cuatro se disminuyé al
minimo la dosis requerida y en un caso
mas, catalogade como malo, no se pudo
descontinuar el uso de estos [irmacos por
presentar exacerbaciones frecuentes (ver
Tabla 1).

Entre los 18 pacientes que tuvieron una
respuesta excelente, hubo cuatro que se
controlaron exclusivamente con la adminis.
tracién del cromoglicato disédico; en los
14 restantes s¢ hizo necesario utilizar dosis
reducidas de broncodilatadores o de algin
fluidificante de las secreciones. Tres de los
ocho enfermos que presentaron buenos re-
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sultados estuvieron bajo tratamiento con
antibidticos durante algunos dias, debido a
una infeccién agregada. En cstos casos se
utilizaron ademas broncodilatadores, {luidi-
ficantes de las secreciones y corticosteroides,
por las frecuentcs exacerbaciones que tu-
vieron en el curso de este estudio.

De los cuatro enfermos que no respon-
dieron a la administracién del cromoglica-
to, tres continuaron con la sintornatologia
asmatica no obstante que estaban bajo
tratamiento intensivo a base de esteroides,
broncodilatadores y fluidificantes. Sola-
mente en un caso fuc necesario suspender
las inhalaciones del medicamento a las dos
semanas de iniciado el estudio, debido a
que presentd una importante resequedad
faringea, seguida de tos seca, la cual pro-
picié la exacerbacién de la sintomatologia
asmadtica.

En relacién a la espirometria, ésta revel6
modificaciones favorables en siete pacien.
tes; en 18 no se registraron cambios impor-
tantes y en los cinco restantes no se llevd
a cabo este estudio, por razones diversas.
Asimismo, se aprecié que no hubo corre-
lacién entre los datos obtenidos por la es-
pirometria y la evolucién clinica de los
enfermos, por lo que se descartd este pa-
rametro al hacer la evaluacién [inal.

Se registraron algunos efectos secunda-
rios de poca intensidad, encontrindosc re-
sequedad faringea y tos en sicte casos, uno
de los cuales suspendié tratamiento y
prurito faringeo en cinco.

CoNCLUSIONES

1. El cromoglicato disddico es un va-
lioso recurso terapéutico en cl tratamicento
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de sostén del asma brenquial alérgica no
complicada.

2. En la mayoria dc los casos fue ne-
cesario utilizar tratarmento concomitante,
pudiéndose, sin cmbargo, disminuir signi-
ficativamentc la dosis y en la mitad de los
casos suspender la administracién de corti-
costeroides.

3. Los resultados espirométricos no se
pudieron correlacionar con los efectos cli-
nicos del medicamento en estudio.

4. No se registraron electos colaterales
impotrtantes.

5. La dosis promedio de 4 capsulas al
dia demostrd ser suficiente,
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INTERMITENT TREATMENT IN CHRONIC RESISTANT

TUBERCULOSIS WITH RIFAMPICIN ETHAMBUTOL:

PRELIMINARY RESULTS OF A INVESTIGATION
IN ALGRLERS

El tratamiento de la tuberculosis pulmonar activa eon
micobacterias retistentes a las drogas primarias es dificil siem-
pre y en ocasiones imposible en los paises en desarrollo debido
a razones econémicas. La rifampicina y el etambutol fueron
escogidos para esquemas de tratamiento intermitente en dos
[ases: una intrahospilalaria y la otra ambulatoria. Se estudiaron
dos regimenes terapéuticos: 1) medicacién diaria en el hos-
pital con 600 mg de rifampicina y 1,200 mg de etambutol
por espacio de 3 meses, seguida de 900 mg de rilampicina
y 2,400 mg dc ctambutol dos veces a la semana como ex-
ternc; 2) [ase inicial de medicacién diaria intrahospitalaria
sélo de un mes.

Se hizo cvaluacién bacteriolégica a los 3 y a los 6 meses.
Se cstudiaron 60 enflermos cn cada grupo. A los 3 meses el
96.5% de¢ 57 enfermos del grupo I y 96.2 de 53 del grupo II
mostraron conversién del esputo. A los 6 meses se demostrd
cultivo negativo en 30 decl grupo I y 26 del grupo II; 58
enlermos no completaban todavia los 6 meses de tratamiento
en ¢l momento de escribir la comunicacién.

Dr. Fernando Naranjo Herndndez

Larbaoui, D. Rev. Tuberc. 34: 559-565, June, 1970,
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RABDOMIOSARCOMA PRIMARIO DEL PULMON

COMUNICACION DE UN CASO

RamoN FrLores GOMmEz,* Ricarpo HerNANDEZ Rojas®
vy Homracio VaALENciA DAviLa*

SEGt’JN Zacori,! los primeros sarcomas
pulmonares de que se tienen nolicias
fueron descritos por Lawrence en 1852 y
Heschel en 1862, se trataron de osteosar-
comas, Iriedman® en 1929 comunicé por
primera vez un casc de rabdomiosarcoma
primario del pulmén. Kostelecky y Stolz,®
en 1956 reportaron el primero de estos tu-
mores tratado mediante reseccion pulmo-
nar, con sobrevida de 11 meses. Desde
entonces se han publicade 13 casos més.t 8
El rabdomiosarcoma primario del pul-
mén, nitmero 14 en la literatura mundial
y ¢l primero en la literatura nacional es
¢l objeto principal de la presente comu-
nicacién.

Caso cLINICO

M.G.]., masculino de 57 afios de edad.
Enviado al Hospital de Enfermedades del
Térax del C.M.N. del I.LM.S.S. por ha-
llazgo del catastro tordcico. Ingresé el
14-1-69 con diagnésticos de carcinoma
broncogénico hiliar izquierdo. Tabaquismo
positivo desde los 13 afios de edad, 20 ci-

* Hospital de Enfermedades del Térax,

Centro Médico Nacional,” IMSS.

garrillos al dia: bronquitis desde un aiio
antes de su estudio.

La sintomatologia se caracterizé por do-
lor opresivo precordial, poco intenso, irra-
diado al lado izquierdo del cuello, tosidu-
ras con esputo mucoso en cantidad de 50
ml en 24 horas. Nunca presenté esputo
hemoptoico. No manifesté sintomas de
tipo general.

La exploracién [isica cemostré a un
individuo en buen estado genecral. En el
torax, el precordio, ¢l abdomen y las ex-
tremidades, no se ecncontraron datos anor-
males, No habia crecimientos ganglionares,

Estudios radioldgicos del térax. En la
proyeccién posteroanterior (figura 1) se
observé una imagen de aspecto tumoral,
redondeada, como dc 10 cm de diimetro
mayor, localizada en la regién hiliar y ba-
sa] interna izquierdas. No habia derrame
pleural, ni elevacién del diafragma iz-
quierdo. En el pulmén contralateral no se
encontraron anormalidades. La silueta
cardiovascular no estaba alterada. La to-
mografia (figura 2) precisé las alteracio-
nes descritas. La broncografia izquierda
(figura 3) mostré amputacién del bron-

[219]
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Fic. 2. Descripcién en el ilexto.

quio de la lingula a nivel de su naci-
miento.

Broncoscopia. Carina desviada a la de-
recha, hipomévil y delgada; placa de leu-
coplasia en la emergencia del bronquio del
l6bulo superior izquierdo. Se tomé biopsia
que {ue reportada como: “[ragmento de
pared bronquial con inflamacién crénica
inespecifica.”

Biopsia de ganglios prescalénicos izquier-
dos. Se extirparon dos ganglios aumentados
de volumen; su estudio histolégico iden-
tificé “hiperplasia linforreticular y antra-

L} )
-

cosis

Estudio citolégico del esputo. Tres
muestras fueron reportadas negativas a cé-
Julas neoplésicas.

Otros estudios fueron normales o nega-
ivos.
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Pruebas funcionales respiratorias. Dis-
minucién de la elasticidad toracopulmonar
v alteraciones moderadas de la mecéinica
ventilatoria debidas a incremento de la
resistencia al flujo aéreo. La hiperventila-
cién ecleva la saturacién dc oxigeno a
limites normales y estas cifras sc mantienen
durante el ejercicio,

En vista de no haber obtenido diagnés-
tico histolégico por los diferentes medios
utilizados y de que tampoco se comproba-
ron metastasis extratoracicas, se planteé la
toracotomia exploradora,

La intervencién quirirgica se llevé a ca-
bo el dia 28-1-69, toracotomia posterola-
teral izquicrda. Se encontré una gran masa
tumoral en la lingula, la que llegaba hasta
el hilio pulmonar., La diseccién del hilio
primario demostré que ecstaba libre y la
biopsia transoperatoria de los ganglios me-
diastinales fue negativa a céncer, Sc llevd
a cabo lobectomia superior izquierda, sin
embargo, la biopsia transoperatoria del
muiidén bronquial, que tenia aspecto nor-
mal, s¢ reporté positiva a céncer, por lo
que s¢ completé la ncumonectomia. Se de-
j6 una sonda de canalizacién y se cerrd el
térax. La evolucién postoperatoria [ue sa-
tisfactoria. Sc externé al paciente el dia
7-11-69. El 1ltimo control clinico y radio-
légico (ligura 4) fuc el dia 11-1-72, en-
contrindolo sin manilestaciones de insufi-
ciencia respiratoria, asintomdtico y sin
evidencia de actividad tumoral.

EsTUDIO ANATOMOPATOLOGOICO

Los cortes seriados de la neoplasia (figu-
ra 5) demostraron que era tnica e irre-
gularmente esférica, de 7 cm de didmetro,
de limites precisos y contorno ligeramente
lobulado, compacta, blancagrisicea, con
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Fic. 4. Descripcion en ¢l texto,

Fic. 3.
originado en el bronquio lingular principal con
crecimiento intraductal e infiltracién del pa-
rénquima adyacente. Amplio corte en cuiia,
sobre la superficie mediastinal,

ecto macroscépico del tumeor
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zonas necrbticas; el parénquima pulmonar
adyacente estaba colapsado, La tumoracién
estaba situada cn la zona parahiliar de la
lingula, en tormo al bronquio principal
cuya luz obstruia a una distancia de 12
mm de su origen; distalmente a la obstruc-
cién habia atelectasia y azolvamiento bron-
quial por secreciones mucopurulentas, asi
como ectasia bronquial y dreas de neumo-
nitis, El resto del 16bulo superior y el 16bu.
lo inferior mostraron el parénquima con-

gestionado, {inamente esponjoso, con zonas |

dispersas dc antracosis y signos de bronqui-
tis crénica catarral, Los ganglios linfiticos
hiliares mostraron antracosis y las arterias
y venas correspondientes eran de aspecto
normal.

Descripcion microscopica. El tumor de
extirpe sarcomatosa (figura 6), estaba
constituido en su mayor parte por células
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Fio. 6. Fino estroma reticular rodeando
individualmente las células neoplisicas, Tin-
cibn para reticulo; aumento: 50 didmetros,

pequefias con citoplasma acidéfilo (figu-
ras 7 y 8), redondeadas, ovales o fusifor-
mes, aunque en algunas zonas se obser-
vaban células de mucho mayor tamaiio,
pleomérficas, redondas, irregulares o en

R. FLORES G.
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Fic. 7. Pleomorlismo celular; en ¢l cen-
tro del campo se observa una célula multinu-
cleada con citoplasma acidéfilo y nicleos pe-

uefios bien conservados en la zona perilérica.

-E; aumento: 100 didmetros,

raqueta, conteniendo uno o varios nicleos
con su extremo cnsanchado y con una pro-
longacién citopldsmica en forma de cinta,
de longitud variable, en la cual se obser-
varon ocasionalmente estriaciones transver-

Fro, 8.
quefias con citoplasma acidéfilo, H.E.; aumen-
to: 100 diimetros.

Pleomorflismo celular; células pe-

sales (figura 9); algunas células gigantes
mostraron citoplasma acidéfilo y nicleos
pequefios y bien conservados en la perife-
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R - 2
_Fio, 9. Células en *“renacuajo”, con estria-
cion citoplasmica transversal, més notable en

las porciones acintadas. Hematoxilina #Acida
foslotlngstica; aumento: 100 didmetros,

ria. En algunas zonas, las células estaban
dispuestas en bandas y tendian a formar
sincicio. En la pared bronquial (figura 10)
el epitelio superficial, de aspecto normal,
cubria totalmente el tumor en el sitio de

e

..
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Fic. 10. Crecimiento digitiforme del tu-
mor en la luz bronquial, con rechazamiento
del cpitelio cilindrico ciliado superficial, el
cual estd bien conservado. H-E; aumento:
50 diimetros.

li} obstruccién. No se cncontraron metésta-
515 intrapulmonares o a ganglios linfiticos
hiliares o peribronquiales. Tampoco se ob-
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servo infiltracién neoplasica en la pleura,
en bronquios y en vasos.

Diagnéstico. Rabdomiosarcoma pleo-
mérfico en la lingula. Linfadenitis crénica
foliculohiperplésica hiliar y peribronquial.
Bronquicctasia y zonas de neumonitis.
Bronquio y bronquiolitis crénica catarral,
Enflisema panacinar moderado en ambos
lébules.

Discusion

De los sarcomas primarios del pulmén,
el rabdomiosarcoma es uno de los menos
frecuentes, como lo sefialaron Neoheren y
McKee en 1954 en su relacién de clasifi-
cacién y frecuencia de estos tumores. Se
han publicado hasta ahora 14 casos inclu-
yendo el que ha motivado nuestra comu-
nicacién. Este tumor es de baja maligni-
dad, por lo que, cuando esti indicada la
toracotomia y.se logra la. reseccién pulmo-
nar se obticnen sobrevidas de mds de cinco
anos. :

El rabdomiosarcoma se origina cn los
sitios en donde existe tejido muscular cs-
triado, aceptindose también como punto
de partida el componente muscular de las
venas y arterias pulmonares como sefnal6
Goldstein® en un caso que publicé. Se han
descrito  rabdomiosarcomas primarios del
pulmén completamente endobronquiales,
como en ¢l caso publicado por Gorbes™ en
1955, sin embargo, hay que hacer notar
que cn esta localizacién se observan' mids
frecuentemente los leiomiosarcomas, como
lo indican Bariffi® y Gale.?

Durante mucho tiempo se ha discutido
cl origen del tejido rabdomiosarcomatoso
del pulmén, Willis'® consideré que se de-
sarrollaba a partir de células mesoblisticas
indiferenicadas que poseian potencia-
lidad para originar células rabdomiosar-
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comatosas cn la vida postnatal, dichas
células se han identificado en las paredes
bronquiales y cn el tejido intersticial pul-
monar. Spencer!! menciona que el rabdo-
miosarcoma del pulmén se origina a partir
de localizaciones aberrantes de tejido mus.
cular voluntario procedente de la faringe
primitiva, Helbing!? y Zipkin,!3 encontra-
ron clementos endodérmicos en los tumo-
res que reportaron por lo que este hallazgo
ha hecho creer que los rabdomiosarcomas
pueden corresponder a [ormas intrapulmo-
nares de teratomnas. La presencia de fibras
rabdomiosarcomatosas en el tumor de
Wilms se atribuye a la potencialidad del
mesodermo que puede originar tejido se-
mejante a la corteza renal y a la pared
abdominal; una potencialidad similar pue-
de esperarse del tejido mesodérmico pul-
monar localizado en porciones periféricas
quc podria ser el responsable del caricter
rabdomiosarcomatoso de algunos tumores
del pulmén.!! En un caso de rabdomiosar-
coma reportado por Duhing, se considerd
la posibilidad de que este tumor se hubicra
onginado a partir de Ja pleura, El tejido
sarcomatoso esti constituido por haces de
células indiferenciadas, células redondas o
alargadas y células gigantes: estas Gltimas
contienen varios nucleos incluidos en el
protoplasma acidéfilo vacuolado. Median-
te técnicas especiales de tincién se pueden
demostrar estriaciones en algunas células.
Muchas de las grandes células contienen
glucégeno.* Desde el punto de vista mi-
croscopico, este tejido debe distinguirse del
carcinoma bronquiogénico indiferenciado
de células gigantes, En el tejido sarcoma-
toso, no existe epitelio y no hay queratini-
zacién intracelular.?

E! rabdomiosarcoma es méas frecuente
¢n el sexo masculino en una relacién de

R. FLORES G.

11:3 y predomina entre los 32 y 68 aiios
de edad. La comprobacién de que se trata
de un tumor primario del pulmén se ob-
tiene mediante el estudio histolégico de la
tumoracién y desde luego al excluir la po-
sibilidad de sarcoma extratoricico, princi-
palmente intestinal, sitio en que el tumor
se origina con mayor frecuencia. La ne-
cropsia es otro medio para determinar ¢l
origen pulmonar primario.

Dado que el rabdomiosarcoma pulmo-
nar es un tumor de baja malignidad su
comportamiento clinico es similar al del
carcincma bronquiogénico epidermoide, lo
anterior se ejemplifica con el caso quc
presentamos, en donde el diagnéstico cli-
nico preoperatorio fue de carcinoma bron-
quiogénico y el definitivo s¢ obtuvo des-
pués de la reseccién de la tumoracién y
de su estudio histolégico. Otra semejanza
cen el carcinoma brongquiogénico esti en
relacién con las manifestaciones extrato-
racicas ya que sc ha reportado la presencia
de acropaquia® en un caso de rabdomio-
sarcoma pulmonar metastitico; conviene
referir que Conquest! ha publicado casos
con sobrevida hasta de 12 afios y que el
nuestro se ha controlado durante tres afios
después de la operacion. En los tres casos
de Conquest y en el presente s¢ encontrd
plecmorfismo celular de acuerdo con la
clasificacién de Horn y Enterline.?

Por ultimo es conveniente insistir en la
rareza del rabdomiosarcoma primario del
pulmén y en la indicacién precisa para la
toracotomia y la reseccién del tumor, ya
que con el tratamiento quirdrgico es fre-
cuente la “curacidén oncolégica”.

RESUMEN

Sec presenta un caso de rabdomiosarco-
ma pulmonar primario tratado con neumo-



RABDOMIOSARCOMA DEL PULMON

nectomia izquierda y observado durante
tres afios, en el que sc hizo diagndstico
preoperatorio de carcinoma bronquiogéni-
co. Corresponde a] nimero 14 en la lite-
ratura mundial y el primero en la nacio.
nal. Se hacen considcraciones acerca del
origen de estos tumores en ¢l pulmén y
se detallan sus caracteristicas histologicas.
Se mcncionan aspectos anatomopatolégicos
de interés para el diagnéstico diferencial
con el carcinoma bronquiogénico epider-
moide y con el carcinoma bronquiogénico
indiferenciado de células gigantes. Se hace
¢nfasis en que por su baja malignidad el
rabdomiosarcoma del pulmén es resecable
y permite sobrevidas de més de cinco ahnos.

REFERENCIAS

1. Zagori: Diagnosi dei tumori primitive
della pleura e del polmone. Napoli, 1896.
(Citado por Barilli, ref, No. 8),

2. Fricdman, L.: Ein Eall von rhadbomyo-
plastischern Sarkom geringer Gewwbse-
reife. Med, Klin., 25- 1326, 1929,

J. Kostelecky, A. y Stolz, J.: Lungenrhab-
domyosarcom. Zbl, Chir, 81: 473, 1956.

4, Conquest, F.; Thornton, L. J.; Missie,

R. y Coxe, J.: Primary pulmonary
rabdomyosarcoma. Report of three cases
and litcralure review, Ann, Surg I61:
688, 1965,

10.

11,
12,

13.

14.

16.

17.

225

Noehren ¥ McKee: Sarcoma of the lung.
Dis, Chest. 25: 663, 1954,
Goldstein, B. y Joubert, E. J.: Solid
Pulmonary Artery. Thorax, 19: 332, 1964.
Forbes, G. B,: Rhabdomyosarcoma of
Bronchus. J. Path, Bact. 70: 427, 1955.
Bariffi, F.; Del Bono, M, y Natali, P.:
Su di un caso di rabdomiosarcoma pri-
mitivo del polmone,

Gale, G, L. y Declaure, N. C.: Leiomyo-
sarcoma of the Bronchus. Report of a
case, Dis. Chest, 52: 257, 1967.

Willis, R. A.: The Bordeland of Em-
bryology and Pathology, London, 19538,
Butterworth and Co., p, 428,

Spencer, H.: Pathology of the Lung,
Helbing, C.: Zb. Allg. Path, 9: 433.
1938 (citado por Bariffi, reflercncia No.
8).

Zipkin: Wirchow's Arch. Pai. Anat, 187;
244, 1907 (citado por Bariffi, referencia
No. 8).

Duhig, J. T.: J. Thorac. Surg, 37: 236,

1959 (citado por Spencer. rclerencia
No. 11).
Poulet, G. L.; Paillas, P.; Mauvoisih,

F. y Bemnard, ]J.: Mctastase pulmonaire
d'un rhabdomjyvsarcome revelée par une
dysarcromelie. Franc, Med. Chri. Thorax.
13: 593, 1959,

Sunizeff, V., y Davenport, G. R.: The
protein profiles of pnmary ilumors an
their lung metastases. Cancer Res. 25!
896, 1965.

Hom, R. C. Jr. y Enterline, H. F.:
Rhabdomyosarcoma: A clinical patholo-
gical study and classification of Thirty-
nine cases, Cancer, [1: 181, 19538,



EFFECT OF TRACHEOBRONCHIAL SUCTION
ON ARTERIAL OXYGEN TENSION.

Se piensa que ¢l paro cardiaco durante la succién traqueo-
bronquial prolongada se debe a Ja extraccién de oxigeno con
la subsecuente hipoxia,

Se estudiaron los efectos de la succiébn traqueobronquial
sobre la tensidn de oxigeno arterial y el electrocardiograma
en 16 pacientes con insuficiencia cardiorrespiratoria. La respi-
racién fue controlada con Respirador Bennett y Engstron.
Se introdujo un catéter a las vias aéreas superiores, haciendo
suceidn continua, repetida después de un descanso de medio
minute. Fn todos los pacientes se produjo un descenso de la
pOa con un promedio de 23 muin Hg: en 5 pacientes disminuyé
la pCO2 con un promedio de 43 mm Hg, hubo contracciones
ventriculares ectdpicas en 2 enfermos, supraventriculares en
otros dos con episodios de bloqueo auriculoventricular parcial ;
asimismo, clevacién de la frecuencia cardiaca en la mayoria
de los pacientes. La medida de pCO», antes de la succién
fue de 40.6 y durante la succién de 39 mm Hg. La medida
de pOg fue de 55 mm Hg antes de la succién y de 35.5
mm Hg durante la succidn, Se recomienda la ventilacidén con
100% de oxigeno un minuto antes y después de la succién
de 1 a 3 minutos, la aspiracién traqueobronquial por perio-
dos de reposo de 10 a 15 minutos ecomo minimo, que el
diimetro del catéter no exceda la mitad del didmetro de
la via aérea del ventilador mecdnico, y que Ia suceibn se
inicie después de la maniobra de introduccién del catéter.

El electrocardiograma (ECG) con monitoreo continuo cons-
tituye una buena guia durante la succién.

Dy, Guillermo Sdenz Aguado

Heinonen, J. and Poppins, H. University of Helsinsky, Ann.
Chir, 58: 27, 1969.
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ESTUDIO CLINICO DE UN NUEVO
ANTIBIOTICO “METAMPICILINA™

La metampicilina en las enfermedades
agudas del aparato respiratorio

CarLos R. Pacurco,* GuiLLermo S. Diaz,* Horacio H. VaLeNcia,* Huco
A. Campos,* GraciELa MENpoza* v Ma. ANTONIETA MoORENO*

I. INTRODUCCION

EL DESCUBRIMIENTO de los antibiéticos

y su aplicacién en medicina, modificé
considerablemente el curso y prondstico de
las enfermedades infecciosas, tanto que se
pensé que practicamente iban a desapare-
cer. Sin embargo, han surgido nuevos pro-
blemas; uno de cllos es la resistencia de al-
gunos microoganismos creando enzimas del
tipo de las penicilinasas.

Durante los afios 1959-1960, fueron
creadas varias penicilinas semisintéticas al
trabajar en el aislamiento del nicleo fun-
damental: penicilina V, {eneticilina, meti-
cilina, oxacilina y ampicilina, todas ellas
caracterizadas por poseer un niicleo comin
natural, el 4acido 6 amino penicilénico
(APA), y una cadena lateral sintética que
cs variable para cada una de ellas, la que
les confiere propiedades farmacolégicas y
terapéuticas diferentes,

1 Metampicilina - Metampicina, de Recor-
dati de México, S, A,

* Hospital de Enfermedades del Térax.
Centro Médico Nacional. I.M.S.5.

De interés son dos grupos: cl de la am-
picilina de amplio espectro, pero quc es
inactivada por enzimas baclerianas, y ¢l de
las oxacilinas (oxacilina, cloxacilina, diclo-
xacilina) resistentes a la penicilinasa, pero
con espectro antibacteriano reducido.

Los cstudios experimentales hechos con
un nuevo antibiético, ¢l D-6 (metilenami-
no-fenilacetamido-penicilanico), conocido
genéricamente con ¢l nombre de metampi-
cilina, hacen suponer que ¢s de amplio es-
pectro y resistente a la penicilinasa, por
lo que podria representar la conjuncién
entre los dos grupos antes mencionados de
penicilinas semisintéticas.

Objetivos:

A. Evaluar la eficacia terapéutica de
metampicilina contra ampicilina,

B. Estudiar los efectos colaterales e in-
deseables de ambos medicamentos,

C. Efectuar un trabajo clinico de Fase
III acerca de la metampiciilna,

[227]
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1I. DiSENO DE LA INVESTIGACION

1. Antecedentes cientiftcos.

La metampicilina es un anlibiético se-
misintético en ¢l cual se ha agregado un
grupo N alquilénico, al acido D-6 (ami-
nofenil acetamido) penicilanico, sintetiza-
do en Italia en 1964.

Se utiliza clinicamente la sal sédica, con
un pH de 7.0 y sus caracteristicas mas im-
portantes parecen ser, en primer lugar:

a) Su resistencia relativa a la accién
degradante de las enzimas bacterianas del
ttpo de la penicilinasa.t

b) Su participacién en un circuito en-
tero-hemato-hepdtico que hace que los ni-
veles hemdticos se prolonguen, y con ellos
su efecto antibacteriano.®

La metampiciling es de amplio espectro
antibacteriano, incluyendo cocos y bacilos
Gram positivos y negativos; in vitro sdlo
han demostrado insensibilidad (C.M.I. 100
meg/ml) escasas cepas de estafilococo do-
rado resistentes a la penicilina, y también
escasas cepas de E. coli y de proteus.?

Dentro de las bacterias sensibles a me-
tampicilina (C.I.LM. 5 mcg/ml) se citan
cepas de Estafilococo dorado resistente a
la penicilina Estreptococo, Diplococo neu-
montae, Neisseria, H. pertussis, E. coli
Klebsiella neumoniae, Aerobacter, Shigella,
Proteus miriabilis y Salmonella.

Otras cepas de estafilococo dorado re-
sistentes a la penicilina son sensibles 2 con-
centraciones inhibitorias minimas del tipo
de 10 mcg/ml.

C. PACHECO E.

Toxicologia

Por via oral, la dosis letal media en la
rata es de 7,850 mg/kg de peso.

Por via endovenosa, la DL-30 cs de
2,740 mg/kg de peso’

Con dosis de 500 mg administrados por
via oral o intramuscular, los niveles san-
guincos maximos se¢ obtienen ripidamente
y estin presentes aun después de 8 horas
de haber sido administrada una dosis tinica.
Los niveles urinarios son muy peculiares;
en la primera hora son bajos, y muy altos
a las 8 horas, suponiéndose quc participa
en un circuito entero hemato-hepdtico que
le permite una permanencia mds prolon-
gada en la sangre y un retardo en la eli-
minacion urinaria.

Resiste a la inactivacién de la flora in-
testinal, eliminindosc en forma activa por
la bilis y por la orina, obteniéndose, en
ésta, concentraciones terapéuticas y niveles
bactericidas adecuados.

La metampicilina ha sido comprobada
cn patologia del aparato respiratorio$:$
digestivo;7 genito-urinario, asi como en los
campos pedidtrico® 19 y traumatoldgico,!!
con resultados satisfactorios.

En atencién a ello, se planed evaluar su
actividad en pacientes adultos con padeci-
mientos agudos del aparato respiratorio,
comparindola con Ja de otro antihiético:
ampicilina. '

MATERIAL ¥ METODO

El trabajo consiste cn el estudio de 150
pacientes adultos, con bronquitis o neumo-
nias, utilizando ¢l método del doble



ESTUDIO CLINICO DE METAMPICILINA 229

ciego. Este reporte preliminar incluye

los primeros treinta casos.

Se excluyeron aquellos pacientes cuyas
condiciones clinicas indicaban cstar en pe-
ligro su vida por toxiinleccién severa a
insuficiencia respiratoria grave.

A los pacientes escogidos, se les adminis-
traron cdpsulas de 250 mg de alguno de
los antibiéticos en estudio, a razén de 1.5 g
diarios, en tomas de 500 mg cada 8 horas
para metampicilina, y cada 6 horas para
ampicilina,

El aspecto cxterior de ambos medica-
mentos fue el mismo. Una persona ajena
al estudio conocia las ‘““claves”, con objeto
de poder suministrar un “medicamento ex-
tra” en caso de que en el estudio bacte-
riolégico de la expectoracién se identifi-
cara alguna cepa de estalilococo dorado,
resistente a la penicilina. Este “medica-

neral de orina. Ademads se les practicaron
radiografias de torax.

Todos estos cstudios se repiticron cada
72 horas por un plazo de 15 dias.

RESULTADOS OBTENIDOS

De estos primeros 30 casos, 12 pertenc-
cieron al grupo dec la ampicilina v 18 al de
la metampicilina, grupos que s¢ califica-
hon como A y B, respectivamente.

De los pacientes, 17 correspondieron al
sexo [emenino y 13 al masculino. con cda-
des limites entre 30 y 70 afios, v que han
sido tabulados por decena en ¢l Cuadro I.

El diagnédstico establecido fuc de neu-
monia y de bronquitis aguda o agudizada,
vy la proporcién encontrada fue la si-
guiente:

mento extra”, en cl caso de la ampicilina, Neumonia  Bronquitis  Total
fue la cloxacilina y, en el caso de la me- Grupo A 10 2 12
tampicilina, fue un placebo. Grupo B 13 3 18
Cuapro 1
30 a 40 anos 41 a 50 51 a 60 + de 60 Total
Grupo A 1 4 6 12
Grupo B 2 4 9 18

Todos los pacientes fueron hospitaliza-
dos en el momento de su estudio, reali-
zindoles ademds de una historia clinica
completa, el estudio bacteriologico de la
expectoracién, asi como varios examenes
de laboratorio, tales como: biometria he-
mitica, quimica sanguinea v examen ge-

En el resto de los casos los gérmenes
aislados fueron catalogados como no pa-
tégenos.

La tos y la expectoracién purulenta pre-
sentes en todos los pacientes, desaparecié
gradualmente en los dias que se anotan
en el siguiente cuadro:
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Estafilo-
Kleb- coco Hemo- Aero- Para- Pra- Pseudo-
siella dorado philus bacter colon teus mona
Grupo A 2 4 0 1 3 1 0
Grupo B 3 2 2 1 1 1 2
Total 5 6 2 2 4 2 2

La disnea y la cianosis estuvieron desaparicién se tabulé de la siguiente ma-
presentes en 25 enfermos, y la fecha de nera:

TOS Y EXPECTORACION

Dias de desaparicion Persistencia Total
Jo. 6o. %o. 120,

Grupo A 4 5 3 12
Grupo B 2 7 ) 4 0 18
DISNEA

Dias de desaparicién Persistencia Total
Jo. 6o, 9o, 120,

Grupe A 1 2 2 2 2 9
Grupo B 2 7 6 2 17
CIANOSIS

Dias de desaparicién Persistencia Total

Jo. Go. Y0, i20,
Grupo A 3 3 2 8
Grupo B 2 3 6 6 0 17
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La fiebre en algunos pacientes alcanzé COMENTARIOS Y CONCLUSIONES
los 40°C y, de acuerdo con la fecha de
desaparicién, la tabulacién correspondien- Un nimero tan corto de casos no nos
te quedé como aparece en el cuadro si- permitc hacer conclusiones definitivas en
guiente: este reporte preliminar; sin embargo, pue-

FIEBRE
Dias de desaparicion Persistencia Total
Jo. bo. So. 120,
Grupo A 7 2 1 2 12
Grupo B 3 9 4 2 0 18

A los hallazgos radiolégicos congruen- de ser una buena guia para juzgar la uti-
tes con el diagnéstico ya mencionado, s¢ lidad de completar el estudio.
agregaron, en 10 casbs,’ la participacién Fue ostensible la ventaja del tratamien.
pleural; 5 en cada uno de los dos grupos: to en los pacientes del grupo B, es decir,

DESAPARICION DE LOS HALLAZGOS RADIOLOGICOS

Dias de desaparicion Persistencia Total

3o, 6o. . 8o, 120,
Grupo A 1 4 2 3 12
Grupo B 8 6 i 3 18

Del grupo total de enfermos estudiados, aquellos tratados exclusivamente con me-
solamente en 17 se encontraron bacterias fampicilina.
patégenas en el primer estudio bacteriolé- Se acorto el tiempo de tratamiento; la
gico de¢ ]a expectoracién, que es ¢l Gnico sintomatologia se prolongé por menos dias,
que puede servir de guia, puesto que in- siendo muy notable en lo referente a la

mediatamente después comenzaron a reci- tos, la expectoracién y la cianosis.
bir el tratamiento. En lo que respecta a la disnea, aunque

La *“esterilizacién” de la expectoracién puede ser comparable en cuanto al nimero
sc obtuvo en los dias anotados en el si- de pacientes en los cuales persistié después

guicnte cuadro: del 150. dia en ambos grupos, es de ha-
Dias de desapericidn Persistencia Total
Jo. 6o0. - Y0, 120,
Grupo A 1 [ 5
Grupo B 2 2 2 4 13
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cerse notar que ya para el 12o0. dia habia
desaparecido en 13 pacientes del grupo B,
cn comparacién con sélo 6 enfermos del
grupo .

La ficbre, como manifestacion induda-
ble de toxiinfeccién, desaparecic ya al 6bo.
dia, en 12 pacientes del grupo B y, para el
120. dia, todos los casos estudiados esta-
ban apiréticos.

Es bien sabido que las manifestaciones
radiolégicas sicmpre persisten a pesar de
la curacion clinica del padecimiento. Sin
embargo, para el 120. dia del estudio, ha-
bian desaparecido en 7 pacientes de] grupo
Ay en 13 del grupo B, persistiendo, des-
pués del decimoquinto dia, en 5 enfermos
del grupo A y en 3 del grupo B.

Los gérmenes mis frecuentemente en-
contrados incluyeron Gram positives y
Gram negativos. En un total de 6 casos
se demostr6é Estalilococo dorado resistente
a la penicilina. De ellos, 4 pertenecian al
grupo A, y se les administré, ademds,
cloxacilina, como ya se habia mencionado
anteriormente . A pesar de cllo, en 2 pa-
cientes, el tralamiento fracasé, teniéndose
que utilizar otras medidas terapéuticas.
En cambio se obluvo la curacion completa
en los dos tinicos pacientes del grupo B, en
los cucles se demostré la presencia de Es-
tafilococo dorado penicilino resistente, y
que fueron tratados exclusivamente con
metampicilina, 7

Debemos mencionar que los dos pacien-
tes del grupo A, descritos anteriormente,
fueron los fnicos en los que se tuvo que
cambiar el tratamiento. Todos los restan-
tes del grupo A y del grupo B, toleraron
adecuadamente la administracién de los
medicamentos.

T.a bondad del iratamiento con metam-

C. PACHECO E.

picilina, puede ser debida a las caracteris-
ticas que mencionan sus f{abricantes y los
demnis autores que la han ensayado pre-
viamente:

a) Es un antibiético semisintético, cs-
table en medio 4cido; de ahi que se pueda
administrar por via oral,

b) Es un antibidtico bactericida, dec
amplio espectro antibacteriano, y cubre
los gérmenes Gram positivos y Gram nega-
tivos.

¢) Ha sido demostrada su accién, tan-
to in vitre como in vivo, sobre el estafilo-
coco productor de penicilinasa, Estrepto-
coco, Diplococo neumoniae, Neisseria, He-
mophilus, Escherichia coli, Klebsiella neu-
moniae, Aerobacter aerogenes, Shigella,
Proteus y Salmonella.

Los gérmenes encontrados en el estudio
[ueron:

Estafilococo dorado, Klebsiella neumo-
niae, Paracolon, Hemophilus, Aerobacter
aerogenes, Proteus y Pseudomona.

d) La resistencia de la metampicilina
a la hidrélisis enzimatica producida por la
penicilinasa, es 80 veces mayor que la de
la ampicilina,’? sin que por cllo se reduzca
su espectro antibacteriano, como sucede
con otras penicilinas como la oxacilina y
le cloxacilina. La utilidad de estas carac-
teristicas es obvia en cl tratamiento de las
infecciones del aparato respiratorio.

e} Por iltimo, los niveles hemiticos,
aun después de una sola dosis, sec mantie-
nen més elevados.!? Deos horas después de
la administracién oral de 4.5 mg/kg, los
niveles hemiticos fueron de 2.56 mcg/mi,
en tanto que dosis semejantes de¢ ampici-
lina, sélo lograron 7.35 mg/ml.

En funéién de los altos niveles y con-
centraciones en bilis por ausencia de
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degradacién en el parénquima hepitico,!®
¥ por su estabilidad en el jugo intestinal 18
es posible concluir que “rectrcula” en un
ciclo hemalcenterohepitico, que permite
estos altos niveles, y sélo es degradada en
<l rifién, elimindndose por orina como am.
picilina activa.1?
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TUBERCULOSIS OF THE BREAST
LY

Los autores ¢omunican cinco casos de tuberculosis de mama
vistos en un lapso de 20 aios, En todos los casos el primer
diagnéstico fue carcinoma. En 4 se encontraron datos radio-
légicos que sugirieron tuberculosis pulmonar activa o inactiva
y en el 5¢ se obtuvc el antecedente de pleuritis tuberculosa
afios antes. También en 4 se demostrd linfadenomegalia axilar.
En 4 la escisibn de la masa y la quimioterapia especifica
fueron suflicientes para obtener buenos resultados, en el dltime
sc realizaron aspiraciones con aguja y tratamiento con drogas
tuberculostiticas también con buenos resultados.

Dr, Fernando Naranjo Herndndez

Mukerjée, P., Cohen, R. V. y Niden, A. H Am. Rev.
Resp. Dis. 104:(5), 661-667, 1971
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TUBERCULOSIS PULMONAR Y
CARCINOMA BRONCOGENICO

FErNANDO NaRAN]O HERNANDEZ, JUAN ANTONIO GoNzALEz DonN, GUILLERMO
Monroy ALvarapo, SoTerRO VALDEZ OcHoa Y GuiLLermo S, Diaz Mejia

LA COEXISTENCIA de la tuberculosis pul-
monar y el carcinoma broncogénico es
rara, sin embargo, en afios recientes las
comunicaciones sobre esta asociacién han
venido siendo mds frecuentes.l: 2

Los intentos para relacionar etiolégica-
mente estas dos enfermedades han variado
de la incompatibilidad o antagonismo,3-3
a una relacién de causa a efecto.6-27 Otros
autores han especulado sobre la posibili-
dad de que el aumento de los casos en que
coinciden estos padecimientos sea sélo un
hecho causal achacable al desarrollo de
mejores métodos de diagnéstico, a cambios
en la epidemiologia de ambos padecimien-
tos y al aumento en el promedio de
vida,18-23

En nuestro medio sélo existen 11 casos
publicados, - 3 comunicados por Aranda,

Cipres y Schultz24 en 1960, quienes ana-
lizan los hallazgos desde el punto de vista

anatomopatolégico, sin encontrar eviden-
cia de que la tuberculosis haya criginado
la neoplasia. En 1967 Chavez, Hernandez,
Cabafias D4vila, Quiroz y Celis*® publi-

Hospital de Enfermedades del Térax, CMN,
MSFS‘ Av. Cuauhtémoc No. 330, Mbdco 7.

‘en la mujer.?

can B casos mis y concluyen que “de las
diferentes teorias para explicar la asocia-
cién, se acepta: que las lesiones cicatri-
ciales son asiento ficil para la proliferacién
de neoplasias”,

MATERIAL ¥ METODOS

" El propdsito del presente trabajo es co-
municar B casos, entresacados de 10,000
casos de tuberculosis pulmenar, estudia-
dos en el Hospital de Enfermedades del
Torax, del Instituto Mexicano del Seguro
Social, entre mayo de 1961 y diciembre
de 1971, en los que concidieron la tubercu-

- lesis pulmonar y el carcinoma broncogé-

nico,
REesuLTADOS

Como se aprecia en la Tabla 1 la com-
binacién de tuberculosis y cancer del pul-
mén fue més [recuente en el hombre® que

- Todos los casos ocurrieron en edades:
avanzadas, uno'en la 6a. década de la vida,,
2 en la octava y 5 en la 7a.

El diagnéstico en 4 de los casos se rer—
liz6 en vida del enfermo, uno de estos
con carcinoma broncogénico epidermoide

[235]
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presentaba también un carcinoma epider-
moide de labio, en los otros 4 la neoplasia
pulmonar fue hallazgo de autopsia, uno de
ellos también con doble primano ya que se
le encontré un carcinoma cérvico-uterino,

La radiografia de térax mostré imagen

de nédulo pulmonar en 4 casos, de atelec- _

tasia en 3 y de neumonitis en uno.

Sélo en dos casos la neoplasia ocurrié
en el miv:zo lado en que la tuberculosis
era mas severa, uno de ellos se inicié en la
cicatriz de una antigua caverna, donde
se formd un nddulo cuya progresion orien-
to al clinico al diagnéstico de carcinoma
broncogénico. El otro fue un caso de au-
topsia donde la neoplasia no se diagnos-
ticé confundiéndose con una reactivacién
de Ia tuberculosis pulmonar, la . muerte
ocurnié por insuficiencia cardiorrespira-
toria

La variedad epidermoide estuvo presen-
te en 4 casos, el adenocarcinoma en 2 y el
indiferenciado también en 2.

Sélo 3 de ellos fueron baciloscépicamen-
té positivos en el momento del diagnéstico
del] carcinoma, en 2 se obtuvo ademis cul-

F. NARANJO H.

tivo positivoe a Mycobacterium tubercu-
losis.

En uno de los 4 casos en que el diagnés-
tico de carcinama broncogénico se realizd
cn vida del enfermo-~la biopsia de ganglios
y grasa preescalénicos resylté positiva, en
los otros descart6 extensién extratoricica
de la rieoplasia."

En estos 3 casos se realizé intervencioén
quirdrgica; en dos la neoplasia era irrese-
cable por invasién del mediastino, en uno
se hizo reseccién del lébulo superior iz-
quierdo. Las sobrevidas fueron 4 meses.
6 meses y 2 aiios respectivamente.

COMENTARIO

La [recuencia con que se presenta la.
asociacion tuberculosis pulmonar y carci-
noma broncogénico en nuestro medio es
muy baja,24: 25 ]a cual] estd en desacuerdo.
con lo que sucede en otros paises, ya quc,
si, hasta 1932 sélo se habian publicado en,
la literatura mundial 80 casos con la aso-
ciacién tuberculosis pulmonar y carcinoma
broncogénico, de 1932 a 1957 hubo 140:

TaBLa ]
TUBERCULOSIS PULMONAR Y CARCINOMA BRONCOGENICO

Edad Variedad
Sexo {aitos) Baciloscopia Diagnéstico histolégica
PC.E. M 73 Positiva Hallazgo de Epidermoide
autopsia
V.M.B. F 62 Pesitiva Clinico Epidermoide
S.M.A. F 62 Negativa Hallazgo de Epidermoide
autopsia
M.R.M. M 6l Positiva Clinico Epidermoide
F.5.A. M 68 Negativa Clinico Adenocarcinoma
F.R.V. M - 58 Negativa Hallazgo de Adenocarcinoma
. autopsia
J.VF. M 73 Negativa Hallazgo de Indiferenciado
. ) autopsia
R.H.E. M 61 Negativa Clinico Indiferenciado




TUBERCULOSIS Y CANCER PULMONAR

.nuevos casos28 y en las tltimas 3 décadas
las comunicaciones se hacen mas numero-
5as, %7 por otro lado Campbell y Hughes?$
asientan que el carcinoma broncogénico es
20 veces mas frecuente en los pacientes
con tuberculosis pulmonar que en los pa-
cientes de la poblacién en general.

Se menciona lo frecuente con que esta
neoplasia asienta en los 18bulos superiores
por lo que algunos autores han menciona-
do la posibilidad de que exista relacién de
causa a efecto entre la tuberculosis pulmo.
nar y el carcinoma broncogénico.29. 18

En uno de nuestros casos fue evidente
que el carcinoma se inicié en el mismo si-
tio que ocupaba un nédulo pulmonar, re-
sidue de una caverna localizada en lébulo
superior izquierdo, por lo que es postble
que Ja neoplasia se desarrollara a partir
de la cicatriz de la tuberculosis en forma
similar a lo comunicado previamente en
la literatura ;3¢ 32 sin embargo sdlo en dos
de los 8 casos la neoplasia aparecié en el
pulmén mis severamente atacadoe por la
tuberculosis.

Dado que en 4 de los 8 casos el carci-
noma broncogénico asociado a la infec-
cién tuberculosa no se sospechd, podemos
concluir que para diagnosticar el carci-
noma broncogénico que coincide con tu.
berculosis pulmonar se requicre de un
alto grado de sospecha de esta posibili-
dad, especialmente en aquellos enfermos
con historia de tabaquismo intenso®.

En pacientes que estdn siendo tratados
de tuberculosis pulmonar Ila progresién
de un infiltrado o la aparicién de una
nueva lesién sobre todo con examen de
esputo negativo a bacilos 4cido-alcohol
resistentes debe hacernos sospechar la
presencia de neoplasia maligna.

237
El reconocimiento en la radiografia dc
térax .-de una nueva sombra, manifesta-
cién .de un carcinoma broncogénico, pue-
de retrasarse cuando no se¢ hacen compa-
raciones con las radiogralias previas,

La investigacién de dicha neoplasia
debe hacerse por medio de citologia ex-
foliativa en serie, broncoscopia y biopsia
de mucosa bronquial,® e incluso toraco-
tomia y biopsia pulmonar.

La literatura menciona que es posible
que el cancer pulmonar pueda alcanzar
focos tuberculosos antiguos y liberar ba-
cilos acido-alcohol resistentes,®” en nues-
tra serie no parece haber sucedido esto.

Por otro lado los cultivos a bacilosco-
pias de esputo positivos a bacilo de Koch
no descartaron la posibilidad de céncer
del pulmén, si se sospecha carcinoma de-
be procederse al tratamiento sin esperar
el cultivo para Mycobacterium tubercu-
losis, que tarda hasta ocho semanas.

El diagnéstico de la neoplasia fué tar-
dio aiin en los 4 casos en que se hizo en
vida del enfermo ya que si bien sélo en
uno se demostraron metistasis a ganglios
linfiticos preescalénicos y los otros tres
llegaron hasta la toracotomia sélo en uno
de éstos pudo realizarse reseccién pulmo-
nar ya que en los otros dos se aprecid
invasion mediastinal, la evolucién en es-
tos dos fuc mala, ya que la sobrevida
fuc de menos de 1 afio, el que sufrié
reseccion pulmonar sobrevivié dos afios.
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A LOS AUTORES

Neumoroocia v Cirucia pE TéRAX tendrd mucho gusto en publicar los trabajos cientificos
relacionados con la especialidad, o de interés general, de todos los médicos que lo soliciten,
siempre y cuando sean originales, inéditos, de publicacién exclusiva y que tengan suficiente,
interés, valor y actualidad ciemtificos.

Con el objeto . de facilitar y acelerar la pubhcauén de los trabajos nos permitimos hacer.

las siguientes sugerencias:

a) Prelcrentemente la extensién méxima seri de 20 cuartillas (hojas tamafio carta),
escritas a miquina, a doble espacio y por un lade, en tinta negra y miérgenes en
ambos lados de las hojas.

b) ' Se suplica cnviar precisamente el original en papel grucso y no copms en p:pcl
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, hospltalano, ete.)
"Adjuntar la direccidn y niimeros telefénicos del autor principal.

d) Ea conveniente que el trabajo incluya los siguientes capitulos: Introduccién o Ante-
cedentes, Material y Método, Resultados, Comentarios, Resumen y Referencias Biblio-
griflicas.

¢) Conviene qua las jlustraciones sean de buena calidad y muy claras, de tamaiio postal
{9 X 12 em.). Los esquemas serin lo suficientemente grandes (tamaiio caria} cun
sus leyendas cn tipo grande, Todas las ilustraciones traerin su correspondiente pie
explicativo y se indicard claramente el lugar preciso en que se desea sean intercaladas.

f} 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 adjuntari una traduccién del resumen al
inglés,

g) Las referencias bibliograficas se numerarin segin el orden en que se mencionan en e
texto y se apegarin a las normas internacionales:

En cada cita primero se registrard el apellido del autor (coma), seguido de la inicial del
nombre. Nao eseribir 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 per punto y
coma) los de los otros autores en orden segin el grado de participacién en el trabajo. En
caso de més de un apellido, se anotard primcro 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 Fern&ndez Ruiz, Emesto
Garcfa Castellanos y Agustin Pérez Herrera, la parte correspondiente de Ja referencia se
anotari asi:

[241]
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Femindez R., J.; Garcia C., E. y Pérez H., A.: No se escribird todo ¢l apellido con
maylsculas

A continuacién se anotari ¢l nombre o titulo del articulo citado. Se puede usar ma-
yiscula inicial en cada una de las palabras que forman el ttulo, excepto cn los articulos y
preposiciones, Ej.: El Uso de Anabélicos en el Tratamiento de la Tuberculosis Pulmonar. No
usar comillas.

Después se anotard el noinbre de la revista o publicacién, usando la abreviatura adoptads
por la publicacién mencionada. Ej;:, Neumol. Cir. Térax, Este nombre ird subrayado, para
indicar que Ja impresién serd en tipo cursivo, A continuacién se anotar4 el pafs de procedencin
de la revista (enure paréntesis), cuando no aparece cn el nombre mismo, Ej.: Neumeol. Cv
Térax (México).

Luego viene el nimere correspondicnte al Volumen, o en su defecto, al Nimero, subrayado
y seguido de dos puntos. Omitir las palabras: Volumen, Vol.,, Nimero, No., Toms3, ctc. Des-
pués se anota el nimero de la pigina en que comienza el articulo, después guién y cnseguida
el nimero de la pigina en que termina cl articulo. No es necesario anotar el mes. Algunos
autores acostumbran citar la fecha completa en caso de publicaciones semanales o quincenales.
Sigue el Afio de publicacibn, No usar nimeros romanos. Todos los elementos que integran,
la referencia irdn anotados a continuacién uno del otro, sin punto y aparte. )

Ejemplo completo:

Fernéndez R., J.; Garcia C., E. y Pérez H., A.: El Usw de Anabélicos en ¢l Tratamiento
de ]a 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 el titulo del libro con mayasculas iniciales y subravado.
A continuacién se anota la edicién del libro (la., 2a., etc.). Después se consigna el lugar de
la edicién; nombre de la empresa cditorial; afio; volumen y pégina, Fjemplo completo:

Pérez S, C. y Sanchez P., I.: Tratade de Enfermedades Cardiovasculares. 2a, Ed., Mé.
xico, D. F,, Eduora Latina, 1962, vol. 1, pig. 486,

Cua.ndo se haga referencia a un hbro en que cada capitulo vaya [irmade por su autor:
deberi figurar en primer término ¢l nombre de éste y no el de los autores gencrales del libro;
¢] nombre de los dltimos aparecerd como identificacién. Ej.:

Leloir, J. F.: Hypertension en D. E. Green y W. E. Knos
la. Ed., New York, The Macmillan Co., 1950, pig. 407.

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

: Research in Aledical Science,
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DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DEL
TRAUMATIZADO DE TORAX

CarrLos R, PacHeco,* Josg Luis Rojas MuRoz*
v José Luis Lara Gownzirez*

InTRODUCCION

La\ TRAUMATOLOGIA es siempre un tema
de actualidad. Los accidentes ocurren
cada vez con mayor frecuencia y el pa-
ciente traumatizado constituye una pobla-
cién constante e¢n los hospitales tanto
generales como especializados. La vida
moderna cada dia mais meccanizada tanto
cn sus aspectos laborales como de trans-
porte o recreativos, hace que con mas fre-
cuencia el hombre esté expuesto a agentes
potencialmente traumatizantes; Rubin! en
1961 informa que las heridas toréicicas
causan el 25% de las defunciones por
accidente de automévil y que actualmente
las heridas de la poblacién civil al ario
sobrepasan las que sc produjeron durante
la segunda guerra mundial. La mayor
inestabilidad psiquica y la angustia cn
algunos sectores de la poblacién hacen
que los suicidios vayan en aumento.

El térax es con [recuencia asiento de
traumatismos ya sca como Unico territorio
lesionado o formando parte del paciente
politraumatizado; Diaz® en 1958, anota

* Hospital de Enfermedades del Té'rax. Cen-
tro Médico Nacional, Institutc Mexicano del
Seguro Social, México, D. F.

que los accidentes, envenenamientos vy
violencias ocupan el cuarto lugar entre
las causas de defuncién en la Repiblica
Mexicana con una frecuencia de 8.6 por
10,000 habitantes y al revisar 10,000 pro-
tocolos de autopsia del Servicio Médico
Legal del Distrito Federal de sujetos fa-
llecidos por causa traumdtica cncontré
que 2,582 (cnian traumatismo en el térax
lo que equivale al 25.8%; de éstos, 1,788
fucron contusionados y 794 heridos; de
los contusionados 196 mostraban altera-
cién tnicamente en el térax y de los he-
ridos 592 sélo tenian patologia toracica.
El hecho de que en la caja toricica exis-
tan 4rganos indispensables para la vida
como son ¢l corazén y los pulmeones que
pucden verse seriamente comprometidos
por ¢l traumatismo y el que medidas te-
rapéuticas adecuadas y con frecuencia
simples puedan salvar un nimero impor-
tante de enfermos hace que, el tema que
ahora sc propone revisar con cxperiencia
propia, sea importante para la priclica
médica.

Entre las causas mas frecuentes de
mucrte en nuestro medio se encuentran
los traumatismos y los de térax alcanzan
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una frecuencia clevada;® Martinez® anota
que cn 1962 las muertes violentas ocupa-
ron ¢l noveno lugar entre las principales
causas de defuncién con 9,262 casos que
representan el 64.150 y cn 1968 las de-
funciones por accidente ocupan el cuarto
lugar con 21,939 casos o sea el 46.4%.

En algunas ocasiones el traumatismo
tordcico es capaz de producir la muerte,
pero en otras son sus secuelas funcionales
o infecciosas las que acaban con la vida
del enfermo o que dejan invalidez por
tratamientos inadecuados o inoportunos.

Los avances que se han logrado en el
diagndstico y en el tratamiento del pa-
ciente en estado critico, como puede ser
el traumatizado toricico, hacen quc la
revisibn institucional de esta clase de en-
fermos en sus aspectos diagnésticos y te-
rapéuticos sea siemprec importante, con la
idea de difundir un criterio que tenga
utilidad para extendersc a otras areas
donde se tratc también a esta clase de
pacientes,

MATERIAL Y METODO

Se estudiaron 285 casos, 247 del sexo
masculino y 38 del femenino, que ingre-
saron al Hospital de Enfermedades del
Térax del Centro Médico Nacional del
Instituto Mexicano del Seguro Social con
herida o contusién en forma de lesién o
politraumatizados.

En todos ellos el diagnéstico se llevé a
cabo por la clinica y la radiologia; en ¢l
estudio de las complicaciones se realiza-
ron los procedimientos diagnédsticos quc
exigié cada una de cllas como gases en
sangre, radiografias especiales, electrélitos
endoscopias, registro de presibn venosa
central, etc.

CARLOS R, PACHECO Y COLS,

La terapéutica sc instituyé de acuerdo
cen el diagnéstico y su orientacidén fue
hacia el traumatismo o hacia éste y sus
complicaciones.

De los 285 casos estudiados, 86 fueron
por herida y 199 por contusién; se en-
contré politraumatismo en 3 heridos y en
22 contusionados.

La edad de los pacientes oscilé entre 8
y 84 afios (Cuadro 1), observindose el
mayor nimero de casos en la tercera dé-
cada de la vida.

Cuapnro 1

EDAD EN HERIDOS Y TRAUMATIZADOS

1a. década 4
2a. » 28
3a, ”» 73
4a. ”» 58
5a. " 44
6a, " 32
7a, . 34
8a. ” 9
9a. , 3

ToTaL: 285

Las heridas tuvieron como agente cl
que se anota en el Cuadro 2 y las contu-
siones el que se menciona en el Cuadro 3.

Cuapro 2

HERIDOS
Proyectil de arma de fucgo 43
Instrumente punzocortante 43
ToTAL: 86

El diagnéstico que sc establecié en los
heridos se menciona en el Cuadro 4 y el
de los contusionados en el Cuadro 3.

Se administré tratamiento con antibié-
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Cuapro 3
CONTUSIONES
Accidentes automovilisticos es
Golpes 3
Caidas 73
Presidn
ToraL: 199
Cvuapro 4

HERIDOS - DIAGNOSTICO

en los heridos se indica cn ¢! Cuadro 6
y el de los contusionados ¢n el Cuadro 7.

Cuapro 6

HERIDOS - TRATAMIENTO

No penetrantes

Penetrantes 67
Dobles penctrantes 13
ToTaL: . 86
Ruptura pulmonar 57

Ruptura bronquial

Hemotérax 76

Enfisema subcutineco

Neumotérax 31

Enlisema mediastinal

Cuapro 5

CONTUSIONES - DIAGNOSTICO

Toracocentesis 10

Pleurotomia cerrada 50

Toracotomia 3

Laparotomia 6

Ohbservacién 17

ToTAL: 86
Cuabro 7

CONTUSIONES - TRATAMIENTO

Bloqueo intercostal 31
Ventilacién asistida 26
Cénula orotraqueal 19
‘Toracocentesis 6L
Pleurotomia 67
Toracotomia 10
Traqueoatomia 34
Fijacién costa! con alambres 1

Superlicial
Profunda 181
ToTaL: 199
Fractura costal dnica 26
Fracturas costales miltiples

unilaterales 129
Fracturas costales bilaterales 26
Sin fractura 18
Ruplura pulmonar 102
Efraceién bronquial 4
Hemotérax 124

Neumotérax 84
L} ]

Ruptura de diafragma

Las complicaciones mas importantes en
ambos grupos [ueron la respiracién para-
d6jica, el pulmén himedo y el enfisema
mediastinal que se presentaron c¢n 73 en-
fermos y se anotan en el Cuadro 8.

licos, analgésicos, oxigeno y medidas para
restaurar el equilibrio acidobasico en to-

dos los pacientes quc lo ameritaron.

El tratamiento de la patologia toricica

Cuapxo 8
COMPLICACIONES - HERIDAS Y
CONTUSIONES
Respiracién paradéjica 26
Pulmén himedo 25
Enflisema mediastinal 22
ToTaL: 73

Los resultados de la terapéutica tanto
en los heridos como en los contusionados
sc aprecian e¢n el Cuadro 9.



Cvuapro 9

RESULTADOS - HERIDAS
Y CONTUSIONES

Curacién 260
Empiema 14
Fistula broncopleural 3
Muerte 8
ToTaL: 285

Discusion

Se observa predominio franco del sexo
masculino sobre el [emenino, como suce-
de en todas las estadisticas de traumato-
logia, no solamente porque el hombre esté
méas expuesto a los traumatismos en la
vida civil sino porque es menos prudente
que la mujer y por lo tanto con mas fa-
cilidad sufre accidentes®. Predominaron a
mas del doble las contusiones sobre las
heridas, pues las primeras son producto
de la vida civil y las segundas implican
rifia, decbe intervenir autoridad judicial y
estos enfermos se envian a otra clase de
hospitales. Asi como en otras estadisticas
se observa en ésta, que el politraumati-
zado es ccn més frecuencia el contusio-
nado que el herido.®

La 3a, y la 4a .décadas de la vida pro-
porcionan el mayor ntimero de casos en
contusionados; es la época en que el hom-
bre por su actividad e inexperiencia esta
mas expuesto a accidentes y violencias de
Ja misma manera que lo hace notar Borja!
quien estudiando 145 casos encontré ma-
yor incidencia entre los 20 y los 40 afios
de edad. Las heridas por proyectil de
arma de fuego y por instrumento punzo-
coriante presentan ]a misma frecuencia.

Los accidentes automovilisticos tienen
el primer lugar, para seguirlos en fre-

CARLOS R, PACHECO Y

COLS.

aéreas permeables y cl pulmén e¢xpan-
dido.% ¥

El mayor nimero de heridas fueron )e-
cuencia las caidas, lo cual confirma la
tamiento del dolor; mantener las vias
idea de que el transporte y los accidentes
de trabajo aportan el contingente mias
importante a la traumatologia del térax.
netrantes y en la mayoria de los casos se
presenté hemotdrax; la contusién profun-
da se encontré con mas frecuencia.

Se observa que la pleurotomia cerrada
con succién continua se usé en un nu-
mere importante de enfermos; tal con-
ducta es fundamental, pues permite la
reexpansion pulmonar y observar si el
enfermo pierde aire o sangre antes de
indicar la toracotomia que en los casos
que aqui se informan se practicé cada
vez con menor [recuencia, Se acepta que
el nimero de toracotomias disminuye a
medida que se lleva a cabe una mejor
resucitacién del enfermo cn estado criti-
co. La resucitacién inmediata consiste en
la atencién del estado de choque, el tra-

La traqueostomia se empleé con mucha
mas [recuencia en los casos del principio
de esta serie; ahora se prefiere la intu-
bacidn traqueal que puede mantenerse
hasta por 20 dias sin presentar complica-
ciones con todas las ventajas de la tra-
queostomia y con menor peligro de infec-
cion, cambiando la sonda orotraqueal
periddicamente e inflando los manguitos
en forma alterna.’

La toracotomia se llevé a cabo finica-
mente en 13 casos, predominando su uso al
principio de la serie en que no se llevaba
un programa de resucitacién tan completo
como ¢l que se practica ahora; a través
de ella sc vacié el hemotdrax, en ningin
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caso se practicé reseccibn pulmonar, sc
respetaron los hematomas, en un caso que
fallecié se suturé el bronquio principal
derecho, y en otro ¢l diafragma izquierdo.

En 17 casos se mantuvo una actitud
expectante; esto es importante en trau-
matologia, pues pequefios neumotdrax o
hemotérax, [racturas costales sin herida

visceral o hematomas pulmonares, se re-

suelven espontianeamente.

La presién positiva intermitente se
aplicé a través de cinula endotraqueal o
traqucostomia a + 20 cm de agua en la
inspiracidn y sin presién negativa espira-
toria con 40% de oxigeno, en los casos
quc mostraron retencién de CO, y en
algunos que tenian ademas respiracion
paradéjica y pulmén himedo traumati-
co.% 1% Sélo en un caso de respiracién
paraddjica se hizo fijacién costal con
alambre sin lograrse el resultado que se
deseaba y falleci6 ¢l enfermo.

En los enlermos en que se observé en-
fisema mediastinal éste fue moderado y
la traqueostomia lo drend adeccuadamen-
te, la gran mayoria obedeci6 a ruptura
alveolar y paso del aire por debajo de la
pleura visceral al espacio mediastinal.

En 260 casos se obtuvo la curacién de
primera intencién y en 17 quedé empiema
pleural con 3 casos de fistula bronquial;
sc registraron 8 defunciones en pacientes
politraumatizados severamente cnfermos.

CONCLUSIONES
1. La traumatologia constituye un ca-

pitulo importante en la patologia del
térax.
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2. El diagnéstico en el traumatizado
de térax debe llevarse a cabo por me-
dio de la clinica, la radiologia y el estudio
de gases en asngre cuando existe insufi-
ciencia respiratoria.

3. La resucitacién inmediata reduce
importantemente el nimero de loracoto-
mias y aumenta cl de curaciones en el
traumatizado de térax.

4. El empleo de la presién positiva
intermitente es un recurso terapéutico in-
dispensable e¢n los casos de retencién de
CO,, respiracién paradéjica y pulmén
hiimedo traumdtico.
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MANIFESTACIONES POCO FRECUENTES DE CANCERES
PRIMARIOS DE TORAX

Los tumores malignos del térax a menude despiertan la atencion
del paciente y del médico por sintomas locales como tos, dolor en
térax, neumonia de resolucién muy lenta, ¢ pueden hallarse acci-
dentalmente en una radiografia de térax. Lo siguiente es experiencia
de 3 anos de la Clinica Scott and Whit,
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“CARDIOVERSION” EN 100 CASOS DE FIBRILACION
AURICULAR. RESULTADOS INMEDIATOS Y TARDIOS

ManNueL Cuan Pirez,* DaNEL MoONTERRUBIO SAENZ* v
Javier Paracios Macepo Lr.*

EN EL TRATAMIENTO de los ritmos ecté-
picos activos se pueden seguir dos
conductas: A) Empleo de drogas que au-
menten ¢l periodo refractario del misculo
auricular, ventricular o del nodo y/o que
disminuyan o supriman el automatismo del
foco ectépico; o B) Descargas sincroniza-
das de corriente directa, método descrito
por Lown,” & ? Lste wltimo procedimien-
to es el método de eleccién para el tra-
tamiento de estos trastornos del ritmo,
exceptuando algunos de ellos, como Ja
taquicardia ventricular secundaria a in-
toxicacién digitalica.3-13

En este trabajo presentamos nuestra
experiencia con la cardioversién en 100
casos de fibrilacién auricular.

MATERIAL Y METODO

Practicamos el procedimiento en 100
pacientes, 61 de sexo femcnino con eda-
des de 13 a 79 afios (promedio 35.4
anos) y 39 de sexo masculino con eda-
des de 22 a 75 afios (promedio 40.7
afios),

. * Hospital General del Centro Médico Na-
cional. Instituto Mexicano del Seguro Social.

I.a cardiopatia rcumitica fue ¢l pade-
cimiento mis [recuente, 94 casos. Cinco
casos tenian cardiopatia atcroesclerosa, de
éstos, 2 presentaban ademds cor pulmo-
nale crénico y 1 hipertensién arterial. Un
paciente tenia comunicacion interventricu-
lar e insuliciencia aértica. La mayor
parte de nuestros casos tenian cardiome-
galia 4+ y +++.

Dec los casos con cardiopatia reumi-
tica, 76 eran mitrales, [4 mitro-adrticos,
1 adrtico y 3 mitro-aértico-triscuspideos.
Sesenta y cuatro casos habian sido opera-
dos: 31 comisurotomias mitrales; 9 anulo-
plastias mitrales, 1 anuloplastia mitral y
comisurotomia tricuspidea; | comisutomia
mitral y prétesis aértica; 17 prétesis mi-
trales; 1 prétesis adrtica; 3 prétesis mitro-
aérticas y 1 protesis mitro-adrtica-tricus-
pidea. En todos los casos en que se
implantaron prétesis valvulares se usé el
modelo de Starr-Edwars.

Usamos el Cardioverter Lown, D, C.
de Ja American Optical Co. En vista de
que las quemaduras cutineas en el sito
de aplicacién de los clectrodos estin en
relacién directa con ¢l nimero e inten-
sidad de las descargas (a resistencia fija
la intensidad varia directamente con el
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voltaje) v de que grandes incrementos
de energia se acompaiian de incrementos
menores de voltaje (la energia varia en
razén directa al cuadrado del voltaje),
decidimos empezar con descargas de
200 ws y en caso de no lograrse la con-
versién, aumentamos la energia a 400 ws
en los siguientes choques. El nmimero de
descargas varié en cada caso de 1 a 7.
Si con los 4 pnmeros choques no se
convertian a ntmo sinusal, antes de los
siguwientes admnistramos por venoclisis
20 mEq de potasio a una velocidad de
1.3 2 1.5 mEq/min.!?

Practicamos el procedimiento en el
cuarto de recuperacion de cirugia; pre-
viamente se anestesiaron a los pacientes
con thiopental (200 a 600 mg) y se
administré un relajante muscular (succi-
nilcolina 10 a 40 mg). En 9 casos se
intenté la conversion inmediatamente des-
pués de praclicar comisurotomnia mitral.
En 73 casos se hizo la cardioversién previa
terapia anticoagulante.

Usamos quinidina como droga de man-
tenimiento para prevenir la recaida en
fibrilaci6bn auricular, de 0.4 a 1.6 g por
24 horas. Solamente en 3 casos se dio
propranolo] para este {in.

Dividimos los resultados en inmediatos y
tardios; se considerd como éxito inme-
diato cuando el paciente salié del cuarto
de recuperacion en ritmo sinusal.

REesuLTADOS

Resultados inmediatos. Tuvimos éxito
en 91 casos, de éstos, 13 después de la
administracién de potasio en la forma in-
dicada; en otros 5 casos se administré
potasio sin que con esta medida se lograra
la conversién con los choques posteriores.

M. CUAN P. Y COLS.

Se necesitaron mayor nimero de des-
cargas en pacientes con accién digitilica
intensa, en estos mismos casos se obser-
varon mayor incidencia de extrasistoles
supraventriculares y ventriculares. Cinco
casos con accién digitdlica intensa pa-
saron después del primer choque a taqui-
cardia paroxistica auricular que no cedié
con las 3 descargas siguientes; a los 5
casos se les administré potasio y se les
aplicé una nueva descarga, 2 de ellos sc
convirtieron a ritmo sinusal, el resto per-
manecié con la taquicardia.

No encontramos relacién entre la anti-
giedad de la fibrilacién auricular y el
éxito inmediato de la cardioversién. A di-
ferencia de otros autores, la cardiomegalia
si influyé en el resultado inmediato de
nuestros casos {Tabla I).

Resultados tardics. Pudimos seguir la
evolucién en 88 casos, de éstos, 6 pa-
cientes fallecieron, en ritmo sinusal, poco
tiempo después a causa de su cardiopatia.
Los resultados tardios sc refieren a los
82 casos restantes.

Recayeron en fibrilacién auricular 62
casos (75.6%); 10 en las 24 horas si-
guientes a la cardioversién, 5 de estos
casos tenian cardiomegalia grado + +'+
y | caso, cardiomegalia grado -+-+-+-+.
Los 52 casos restantes, recayeron €n un
tiempo que varié de 2 dias a 20 meses
{promedio 3.7 meses).

Permanccen en ritino sinusal 20 casos
(24.4%), con un tiempo de obscrvacién
de 2.5 a 32 meses (promedio 14.5 meses) ;
en 16 de estos pacientes se efectud la
conversién meses después de la correccién
de su cardiopatia: 9 comisurotomias mi-
trales, 5 prétesis mitrales y 2 anuloplastias
mitrales; de los pacientes a los que se
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les dio el choque inmediatamente después
del acto quirGrgico, solamente 1, comi-
surotomia mitral, se encuentra actualmen-
te en ritmo sinusal. Los 3 casos restantes
que no fueron operados son: 2 casos de
doble lesibn mitral y 1 caso de cardio-
patia ateroesclerosa mas cor pulmonale
crénico, todos cllos, con cardiomega-

lia -,
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complicaciones embdlicas con la cardio-
versién,

Discusion

La conversién de la fibrilacién auricu-
lar a ritmo sinusal es una medida iitil
que creemos debe intentarse en todo pa-
ciente que la presente, Se ha comprobado

RELACION DEL GRADO DE CARDIOMEGALIA CON LOS RESULTADOS
INMEDIATOS Y TARDIOS

No. DE % OE RECAIDA ACTUALMENTE
CARDIOMEGAL 1A CONVERSION | NASTA 24 Hs, | DESPUES OE 24 Hs.
casos —= NO (%) MESES PROMEDIO EN R.S. (%)
+ 12 100 - 8 2 36
+ 0 4+ a o | - 25 5 25
+ + 35 94 s 3 4 12.5
++ 0 +++ 17 945 | s 6 4.5 37.8
+++ 26 es 15 19 2 17
+t ottt | 100 -
e+ 5 so | 40 20 1
ToTAaL 100 91 9 n 3.7 24.4

El mimero de descargas que se nece-
sitaron para convertir a ritmo sinusal a
este lote, fuc de 1 en 19 casos y de 2
en 1 caso.

Complicaciones. Tuvimos 3 accidentes
serios {paro cardiaco) probablemente atri-
buibles al uso de la quinidina como droga
de mantenimiento, 2 de ecllos salieron con
masaje cardiaco externo. No observamos

que la contraccién auricular contribuye
en un 25 a 30% del gasto cardiaco;% % %
11 ademids, aun cuando el paciente sec
encuentre con una [recuencia baja en
reposo por una buena impregnacion digi-
tilica, al hacer ejercicio, la taquicardia
que presenta es mucho mayor que cuando
se encuentra en ritmo sinusal; por otra
parte, la frecuencia dc accidentes trombo-
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embblicos es menor en ritino sinusal. El
método de eleccibn para electuar Ia con-
versién es el de descargas sincronizadas
de corriente directa, tanto por su mayor
seguridad, como por los mejores resul-
tados obtenidos.

Las probabilidades de que el paciente
se mantenga en ritmo sinusal aumentan
cuando se ha corregido quirirgicamente
su cardiopatia, en nuestra serie, 17 de los
20 casos que actualmente se encuentran
en ritmo sinusal, fueron convertidos des-
pués de ser operados; otro factor bien
conocido es el grado de cardiomegalia.
Al igual que otros autores,* encontramos
que los pacientes que requieren menor
numero de descargas para la conversion,
son los que méis tiempo se mantienen en
ritmo sinusal, de los 20 pacientes que
continflan en ritmo sinusal, 19 recibieron
solo 1 choque y el otro 2.

Un efecto bien conocido del potasio es
la disminucién o abolicién de los focos
ectopicos; aun cuando en la fibrilacién
auricular el mecanismo fisiopatolégico
mas aceptado es el del movimiento circu-
lar alrededor de un obsticulo funcional,
el mecanismo que lo desencadena es muy
probablemente el de extrasistoles auricu-
lares con acoplamiento adecuado, Nosotros
usamos el potasio en Ja forma descrita
para disminuir o abolir estos focos de
automatismo anormal: esta accién del
potasio sobre el foco ectopico y no sobre
¢l movimiento de circo ha sido compro-
bada experimentalmente en la prepara-
cibn de la doble arritmia de Méndezl?
v también en la clinica en algunos casos
de “aleteo” auricular.l

La perfusi6n endovenosa ripida de
potasio disminuiria o aboliria los focos

M. CUAN P. Y COLS.

ectopicos por dos mecanismos: 1) Por
aumento de Ia corriente de potasio: para
que una célula se descargue es necesario
que la corriente de sodio sea mayor que
la corriente de potasio. 2) Por disminu-
cién de la duracién del potencial de ac-
¢ién monofdsico: cuando la repolariza-
¢cién se prolonga, existe un intervalo de
tiempo mas largo durante el cual la dife-
rencia entre el potencial de accién y el
potencial de dintel es pequefia, facilitando
la aparicién de latidos ectépicos.?-1®

RESuMEN

Los autores presentan los resultados
inmediatos y tardios de la cardioversién
en 100 casos de fibrilacién auricular.

Resultados inmediatos. Se tuvo éxito
en 91% de los casos. No hubo diferen-
cias en relacién a la antigiiedad del tras-
torno del ritmo, pero si en relacién a
]a cardiomegalia.

Se recomienda la perfusién endovenosa
de 20 mEq de potasio en 250 ml de so-
lucién glucosada al 5% a una velocidad
de 1.3 a 1.5 mEq/min cuando las 4 pri-
meras descargas han fallado; generalmen-
te los pacientes se convierten a ritmo
sinusal con la siguiente descarga. Se
aconseja suspender la medicacién digi-
tlica 72 horas antes de la cardioversidn,
pues los trastornos del ritno que se pre-
sentan son méis importantes cuando hay
gran accion digitalica.

Resultados tardios. Se siguié la evo-
lucién en B2 casos, de los cuales 20
(24.4%) contintian en ritmo sinusal, de
éstos, 17 se convirtieron después de corre-
gida quirirgicamente su cardiopatia.

Tienen méas probabilidades de perma-
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necer c¢n ritmo sinusal los pacientes con
menor cardiomegalia v los que se con-
vierten con el menor nitmero de descar-
gas. Se recomienda ecfectuar la cardio-
version a los 3 meses o més después de
operados.,

Se discute el probable mecanismo de
accién de la perfusién ripida de potasio
en Ja abolicién de los focos ectdpicos.

a2
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TRAUMATIC PNEUMATIC DISRUFPTION
OF THE ESOPHAGUS

La ruptura del eséfago ocurre principalmente por maniobras
endoscépicas, sin embargo desde 1908 se ha deserito la ruptura
de cséfago por exploraciones cercanas a la boca o por traumatismos
indirectos. Olsen Clagett y Barrett en 1947 reportaron un caso de
ruptura espontinea del esélago por traumatismo no directo, el cual
fue tratado y sobrevivi6. El mecanismo se considera la elevacién
de la presién intraesofigica y constriccién de los misculos causando
asi la ruptura. El resultado constituye la infeccién de los tejidos
adyacentes en el mediastino y paso de aire al mediastino, en oca-
siones neumotérax y enfisema subcutineo. Los sitios méis vulnerables
a la ruptura sonm la porcién inicial y terminal; en la faringe es
ficil la perforacién por endoscopia y en tercio inferior de la rup-
tura por hiperpresién y la ruptura es invariablemente longitudinal
y con mayor {recuencia en el lado izquierde probablemente por
debilidad constitucional de acuerdo a la situacién de las fibras
musculares, asi como a la proteccién que dan las estructuras me-
diastinales. El origen pucde también ser ¢omparade a la ruptura
colénica cuando se insufla aire a mucha presion por el orificio anal.
La muerte puede ccurrir por choque inmediato o tardiamente por
infeccién, choque bacterémico y por hemorragia, secuestrando sangre
en la cavidad pleural. La ruptura esofégica es la més grave de las
perforaciones del tubo digestivo. El diagnéstico se sospecha por el
dolor estado de choque, aparicion de enlisema mediastinal y sub-
cutineo y apancién de neumotérax o hidroneumotérax principal-
mente izquierdo. La comprobacién se tiene administrando 60 ml.
de Gastrograflin que va a demostrar antes de intentar tratamiento
quirirgico, de ser posible se hari esofagoscopia, en ocasiones la
ruptura puede ser milliple. E]l manejo inmediato es combatir el es-
tado de choque, pasar sonda nasogistrica y colocar aspiracién admi-
nistrar antibiéticos y procurar la minima coniaminacién mediastinal
y pleural. Medidas de tipo general, balance de electrolitos v co-
locacién de ser necesarin de drenaje mediastinal y/o pleural. La
sutura esofdgica debe hacerse antes de las 12 a 15 hs., posteriormente
el esblago estA con paredes edematosas y engrosadas y si existe ya
empiema en ocasiones conviene solo el drenaje adecuado, princi-
palmente si han pasado varios dias del accidente. La meortalidad
siempre es superior al 50%.

Dy. Ramén Flores

Buntain, W. Lynn, H.: J. of Thoracic and Cardiovascular Surg.
63: 553, 1972,
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TUMORES PLEURALES*

ANALISIS DE 19 CASOS

RuBEN ArciUero, ANDRES RaMOS, MARCELINO SAAVEDRA Y ALBcRTO RicAiL

InTROLUCCION

LA' PATOLOGIA neopldsica de Ja pleura
es rara y el andlisis de las comunica-
ciones al respecto nos permite observar el
escaso namero de pacientes con esta en-
fermedad, que [recuentementz es confun-
dida con otro tipo de patologia.

Desde la descripcién original hecha por
Lietaud,® se han hecho otras publicacio-
nes,>? en las que inflorman que el mayor
nimero de casos [ueron malignos, existien-
do controversia en la clasiflicacién, termi-
nologia ¢ histogénesis.10-16

MATERIAL ¥ METODO

Se revisan 19 casos en 11 afios de tra-
bajo en el Hospital de Enfermedades del
T'érax, Centro Médico Nacional, Instituto
Mexicano del Seguro Social. La edad
oscild entre los 18 y los 82 aiios; el mayor
nimero fueron del sexo femenino {10
casos). La evolucién, desde que presen-
taron los sintomas hasta que se establecid
¢l diagnéstico, varié6 entre 2 y 30 meses,

* Hospital de Enfermedades del Térax,
Centro Médico Nacional, Institute Mexicano
del Seguro Social, Méxice, D, F.

4 eran asintomaticos. La mayoria de los
tumnores, es decir, 14, se localizaron en el
hemitérax izquierdo. Ocho pacientes pre-
sentaron maniflestaciones cxtratordcicas
caracterizadas por artralgias en 5 casos,
dedos hipocriticos en 3, crisis de diarrea
en uno y otro paciente, con hepatoesple-
nomegalia; la fiebre se presenté en 10
pacientes, con calosfrios y diaforesis en 7,
respectivamente. Las manifestaciones to-
ricicas se observan en cl Cuadro L.

Cuapro |
TUMORES PLEURALES

Cuadro clinico T
Dolor pleural 14 73.6
Tos seca 13 68.4
Disnea progresiva 10 52.7
Sindrome de Claudic Bernard

Horner 1 4,2
Derrame pleural 10 52.7

Serolibrineso 3
Hemorragico 6
No especiflicado t

Un numero elevado de ellos, mostraron
astenia y pérdida de peso (85%).

El peso de la tumoracién oscilé entre
5 y 2,100 gramos. E! tamaiio aproximado
de las piezas resecadas varié entre 3.5

[255]
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v 20 cm en su didmetro mayor. Los diag-
nésticos anatomopatoldgicos se anotan en
¢l Cuadro 2.

CuaDro 2
TUMORES PLEURALES

Diagnésticos anatomeopatolégicos

Mesotelioma maligno difuso

Mesotelioma benigno

Fibrosarcoma

Fibroleiomioma

Fibroma

Hemangiolieiomiosarcoma

Un caso asociado a asbestosis
ToTtaL:

@ |
W === pony

El estudio de liquido pleural fue posi-
tivo V en 3 casos. Ocho {ueron benignos
v once malignos.

La imagen radiolégica en la mayoria
s¢ caracternizo por condensacién pleural
v en la minoria estaba relacionada con
¢l mediastino, Se intervinieron quirirgica-
mente 12 casos. Ver Cuadro 3.

Cuabro 3
TUMORES PLEURALES

Cirugia

Reseccién de la tumoracién
Decorticacién parictovisceral
Neumonectomia

Lobectomia superior izquierda

Rl — v

ToTAL:

Se hizo diagnéstico diferencial con otras
patologias. Ver Cuadro 4.

Cuapro 4
TUMORES PLEURALES

Diagnéstico diferencial

Tuberculosis pleuropulmonar 12
Neoplasias malignas de pulmén 10
Turmores de mediastino 6
Patologia subdiafragmitica 4
Tumores secundarios de pleura 1

R. ARGUERO Y COLS,

Discusién

Los tumores pleurales tienden a pre-
sentarse en personas jovencs!’ con caricter
benigno, sin embargo, un caso de los aqui
analizados tenia a los 18 afios, mesotelio-
ma difluso maligno y en esta casuistica
se anota que el mesotelioma fibroso be-
nigno se ve con mis frecuencia en indi-
viduos entre los 40 y 60 afios dc edad.

En los casos estudiados no existié pre-
dominio franco en relacién al sexo.

En esta revisién sélo 4 pacientes se en-
contraron asintomdticos y todos descubier-
tos por estudio radiolégico rutinario. El
resto presenté sintomatologia dependiente
probablemente de la naturaleza y localiza-
cién de la tumoracién. Como lo senalan
otros autores®!* se encontraron manifes-
taciones extratoricicas en el mayor ni-
mero de ellos. En el sistema musculoes-
quelético, caracterizados por dolor vy
aumento de volumen en las articulaciones,
acommpaiiados de [iebre;5 estos datos, au-
nados a dedos hipocriticos en presencia
de patologia pleural debe hacer sospechar
la existencia de tumor intratordcico del
tipo mesotelioma maligno de la pleura.
La fiebre es relativamente [recucnte, se
manifesté en 10 pacientes. En el mayor
numero de enfermos se presentdé dolor y
derrame pleural, este Gltimo con mids fre-
cuencia de tipo hemorrégico, El 85% de
los mismos, mostré ataque al estado ge-
neral, relacionado al tiempo de evolucion
y estirpe histolégica. El dolor toricico
como lo sugicre Haust!® puede estar vin-
cvulado a la participacién tumoral del
nervio, hecho que se encontré en dos oca-
siones durante la cirugia.

La rigidez de las paredes de la pleura
por invasién neopldsica del tipo del me-
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sotelioma difuso explica por qué a veces,
existe dificultad para introducir el trocar
y extraer liquido de la cavidad pleural.
Esto ha sido referido por Saccone y Co-
blenz y recientemente por Oels.2® 2 De
acuerdo a las caracteristicas anotadas, el
aspecto hemorrégico, el conocimiento de
la riqueza en material mucoide y dcido
hialurénico, en todo paciente que ascmeje
lo descrito, deberi tenerse presente cste
diagnéstico y llevar a cabo de primera
intencién biopsia pleural.1® 21 '

La historia ocupacional ha sido consi-
derada por Wagner,> Aschcroft,® Gluck-
man,** Selikoff,*®* Whitewell,®® Avril, ¥
especificamente la exposicién prolongada
al asbesto entre 20 y 40 aiios; sélo tuvi-
mos oportunidad de apreciar esta relacién
cn un-caso, con 17 afos dc exposicion
directa al asbesto. Desde el punto de vista
radiologico s¢ observan en forma locali-
zada o dilusa, lo cual puede orientar
hacia ¢l comportamiento biolégico del tu-
mor. De acuerdo a Blount® que senala
la rclacion de benignidad y cl sitio del
tumor, en nuestra casuistica el mayor ni-
mero de tumoraciones se encontré en la
pleura visceral sobre la superficie pul-
monar y mds alin sobre la cisura inter-
lobar (Figs. | y 2).

Este mismo caso muestra lobulaciones
y calcificaciones, hechos que han sido
resaltados por Persaud y Salzman.?® %
Cuando el mesotelioma difuso es basal
(Fig. 3) se requiere establecer el diag-
néstico diferencial con patologia subdia-
fragmitica, especificamente cuando estd
cn ¢l lado derecho con absceso hepitico
amibiano, patologia muy [recucnte en
nuestro medio. Si la tumoracién se en-
cucntra en el mediastino, se puede preci-
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‘Fic. 1. Telerradiografia de tbrax, postero-

anterior, de paciente de 48 afios de edad. Se
observa condensacién pleural basal izquierda.
Llama la atencién, la opacidad redondeada de
limites precisos, heterogénea por calcilicacién
irregular en su interior,

sar cl diagnéstico con estudios especializa-
dos, como la aortografia, que se llevd a
cabo en un caso y fue de utilidad para
diferenciarlo de un tumor wvascular.

Se ha descrito la posibilidad de metds-
tasis,'® *® sin embargo, es de notar su
escasa frecuencia, en nuestra serie se ob-
servd en tres casos, a la pared costal,
higado, mesenterio, rifién y suprarrenales,
las cuales estaban relacionadas con la es-
tirpe histolégica. La pleura esti consti-
tuida por varias estructuras de estirpe
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histogénica variable y su alteracién neo-
plasica es miltiple y de diferentes carac-
teristicas, asi como su comportamiento de
benignidad o malignidad; esto ha ocasio-
nado que sea uno de los tumores que
cucntan con el mayor nimero de nom-
bres.’ La confusidn se explica porque
existe tendencia a pensar Gnicamente en
la capa mesotelial, olvidando cl resto de
las estructuras del tejido conjuntivo, y
tenemos la impresién que se ha avanzado
muy poco en el diagnédstico histolégico

Fic.

?. Radiografia lateral
caso anterior, confirma la existencia del derra-
me pleural. Se cbserva con claridad, la opaci-
dad redondeada de 10 cm. de didmetro aproxi-
madamente. Se nota con mayor nitidez la zona
de calcificacién,

izquierda del

R. ARGUERO Y COLS.

Fic. 3, Estudic radiolégico en P.A. de en-
ferma de 58 afios de edad. Existen datos de
disminucibén de espacios intercostales en hemi-
térax izquierdo con levantamiento dialragmd-
tico y opacidad heterogénea de limites dilusos
en regiones basal, hiliar y parahiliar. Conden-
sacibn micronodular y trabecular en el resta
del pulmén,

preciso, pues el patélogo cuenta con la
misma dificultad para establecerlo. Una
de las razones para confundir estos tumo-
res con la carcinomatosis secundaria es-
triba en el hecho de que los tumores
mesoteliales pueden caracterizarse histo-
l6gicamente por formaciones tubuliformes
limitadas por células que semejan las es-
tructuras glandulares. En wvarios de los
casos aqui referidos se informé inicial-
mente la existencia de tumoracién de otra
estirpe histolégica.
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Desde ¢l punto de vista quirrgico sc
practicé la extirpacién en 7 que se en-
contraban localizados, el que pesé mas
fue de 2.100 gramos en comparacién al
que comunicaron Ozzcllo y Speer,®! un
tumor que pesdé 4.450 gramos y otro de
Clagett®® de 4.972 gramos con un didme-
tro de 36 x 22 X 1l cmn. El didmetro
mayor en esta serie [ue de 20 x 20 cm,
En las dos ocasiones en que fue necesaria
la reseccién pulmonar se debié a que la
tumoracién se encontraba en vecindad
con el hilio, la diseccién impidié hacer
otro tipo de cirugia, Clagett y colabora-
dores® reportan 24 casos, en los que hi-
cieron 7 resecciones pulmonares, una de
ellas neumonectomia. En los que [ue ne-
cesaria la decorticacién, se desconocia la
cetiologia en el transoperatorio.

Oels de la Clinica Mayo y otros auto-
res?® 23, 3%, 36 yrelacionan el aspecto hemo-
rrigico con malignidad, encontramos ci-
tologia positiva V en tres pacientes en
los que el liquido fue de aspecto hemo-
rrégico, Sin embargo, es conveniente in-
sistir que el valor de este dato es relativo,™
asi como la presencia de 4cido hialurénico
referida.

La variedad anatomopatolégica tiene
interés, pues de todos los de tipo diluso,
agregado a las dificultades técnicas de su
cxtirpacién, la mayoria corresponden al
tipo maligno y su evolucién es desfavora-
ble como se comunicé en publicacién pre-
via,® en la que un caso fallecié 18 meses
después con metdstasis multiples.

La extirpacién incompleta de los tumo-
res que parecen ser benignos, puede oca-
sionar recidivas y metéstasis con pesterio-
_ridad, a pesar de que su prondstico es
relativamente [avorable.36
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Oels y colaboradores sefalan que el
prondstico es malo en las neoplasias ma-
lignas, anotan un promedio de 29 meses
para la variedad tubulopapilar y de 7
meses para la forma mixta.

Se ha descrito el uso de oro radicactivo,
actinomicina D, radioterapia, mostaza ni-
trogenada, sin embargo, los resultados han
sido de poca utilidad,*” *7 pues no se han
obscrvado medificaciones en el tamaifio y
crecimiento de los tumores,

En el estado actual, un nimero limitado
de pacientes requicren toracotomia para
establecer el diagnéstico, y en cambio no
cxiste discusion para la indicacién qui-
rargica que es curativa en cl caso de los
tumores de pleura benignos y localizados
y la cirugia paliativa como lo anota Lu-
lensky®® en casos de encarcelamiento pul-
monar.

REeEsSUMEN

1. Se analizan 19 casos de tumores
pleurales y se concluyc que no existe cua-
dro clinico-radiolégico y de laboratorio
caracteristicas de esta entidad.

2. El estudio anatomopatoldgico inlor-
mé que el grupo mis numeroso fue de
mesotelioma difuso maligno., Cabe men-
cionar que hay confusién en la nomencla-
tura de los tumores pleurales.

3. La cirugia estd indicada en los tu-
mores localizados en los que la reseccién
es curativa, y es paliativa en caso de
tumores malignos para los cuales no existe
tratamiento definitive. En la actualidad
la toracotomia exploradora se limita a
aquellos casos en que otros métodos han
fallado, sea por la localizacién de la pa-
tologia o por dificultades técnicas en el
reconocimiento de la variedad histolégica.
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TORACOTOMIA BILATERAL PARA LA ENFERMEDAD
DE HODGKIN, INCLUYENDO LOS NODOS HILIARES

Se reporta el caso de un paciente masculino de 21 afios de cdad,
que se hospitaliza refiriendo molestia .tipo ‘‘piquete” en el pecho,
debilidad, pérdida de peso de 4 kgs. en los Gltimos 3 meses. Placa
de térax tomada antes de su admisidon, mostraba “masas foliculares”
en mediastino.

A la exploracién clinica: buenas condiciones generales, adeno-
megalias “‘eldsticas” en ambas axilas y en regidon inguinal, Por
medio de biopsia de tumoracién inguinal se encontré [ibrosis y
engrosamiento capsular de las tumoraciones. La impresiéon clinica
fue la de Enfermedad de Hodgkin bilateral, lo que determiné Ia
conducta quirirgica de toracotomia, para confirmar el diagnéstico
y resecar las tumoraciones mediastinales. Sz practicé toracotomia
derecha encontrando: pulmén en buenas condiciones, hilio con ca-
dena linfitica, la cual se resecd al igual que las masas foliculares
del mediastino, sin sacrificar tejido esencial. El reporte histapatold-
gico fue de: Granuloma de Hodgkin, tipo mixte. Dos semanas
después, y teniendo ¢l paciente buena evolucidn postoperatoria ce le
hizo toracotomia izquierda, siguiende la misma conducta que en
el caso anterior, pues log hallazgos eran muy similares. Histologi-
camente las imégenes encontradas [ueron iguales a la primera.

Dos semanas después de la segunda toracotomia, el paciente
recibié tratamiento complementaric a base de 4,000 r, y Vinblastina,
siendo el tratamiento continuado bajando la dosis de Vinblastina.
El mediastino recibié una sola radiacién, Después de 27 meses de
postoperatorio no se encuentra recurrencia de la enfermedad, ni
clinica ni la oratorialmente. De acuerdo a la opinién de varios
aulores, nosotros también sefialamos, que la enfermedad de Hodg-
kin localizada a ganglios cervicales, o mediastino, es la reseccién
radical, seguida de radioterapia.

Dr. Alberto Guerra.
Arthur A, Cophen, M.D. y col.: Chest. 59: 369-371, 1971.
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ADENOMATOSIS QUISTICA PULMONAR

COMUNICACION DE UN CASO

-

MoravrEes, V. M.,* AcuiLarn, M, M., * HeanAnDEZ, R, R.,*
Monroy, R. H.* v Ropricuez, V. H.*

LA ADENOMATOSIS quistica pulmonar es
una enfermedad respiratoria del niflo,
poco conocida por su baja [recuencia. De
las cavidades aéreas broncopulmonares
congénitas es la mas rara. Las primeras
ccmunicaciones fueron hechas por Meyer
en 1859* Grawitz en 1880 y Stoeck en
1897 y es hasta 1949, cuando Ch’In y
Tang® revisan la bibliografia y hacen la
primera comunicacién en inglés.

Dec entonces a la fecha, se han agre-
gado otros casos aislados™* y andlisis de
la literatura mundial por Craing en 1956,°
Gottschalk en 1957,9 Belanger en 1964,7
Merestein en 19698 y Neitzschman en
1972.° Hasta ahora se han publicado 51
casos y curiosamente ninguno en nuestro
medio, ni en espafiol, tal vez por la poca
frecucncia del padecimiento.

Incluso en nuestra casuistica comuni-
cada dc esta variedad de enfermedades
congénitas,19-12 no observamos ningin ca-
%0, a pesar de que ya se le menciona en
algunos libros especializados de patologia
respiratoria,13-16

Tﬁ&spita.l de Enfermedadces del Térax, Cen-
iro Médico Nacional, Instituto Mexicano del
Seguro Social. México, D, F.

Esta enfermedad se¢ describe comin-
mente en el recién nacido y se ha corre-
lacicnado con prematurez, hidramnios y
anasarca neonatal. Se presenta en los pri-
meros dias después del nacimiento con
polipnea, disnea y cianosis, en ausencia
de infeccién, hipomovilidad toricica y
disminucién del ruido respiratorio en la
zona afectada, cuya extensién es de uno
o dos 14bulos pulmonares, lo que provoca
desplazamiento del mediastino. No se cos
munican alteraciones especificas en los
resultados de laboratorio clinico. Radiolé-
gicamente, se aprecia una masa ocupativa
en la que se alternan zonas de condensa-
cién con miltiples cavidades quisticas, la
mayoria de las cuales son de pequeiio
tamafio. El mayor niimero de casos estd
diagnosticado en estudio de necropsia;
catorce enfermos se opecraron y asi se
establecid el diagnéstico.

En el estudio anatomopatolégico se
identifican las alteraciones en un lébulo,
a veces en dos y en un solo caso se han
encontrado lesiones bilaterales; hay au-
mento del volumen, de la consistencia y
del peso del érgano y alternan zonas de
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condensacién y multiples cavidades quis-
ticas, algunas tabicadas, Microscépicamen-
te existen grandes zonas de adenomatosis,
las estructuras bronquiales estin mal defi-
nidas y el cartilago estd ausente en la ma-
yoria; a veces en la luz de las cavidades
se aprecian formaciones polipoides. El
epitelio respiratorio recubre la cavidad y
en algunas porciones es cubico.

El objeto de la presente comunicacién
es dar a conocer un caso mis de esta
patologia con algunas caracteristicas par-
ticulares.

Caso estudiado. Femenino de B meses.

Fic. 1.
sibn con gran desplazamiento y hernia del me-
diastino; condensacién pulmonar paracardiaca
derecha.

Cavidades quisticas infladas y a ten-

MORALES Y. M, Y COLS.

a‘ 'l. e
.i.'.-fﬁ\.:n-
Fio. 2, Drenaje pleural y de una de las

cavidades con persistencia de quistes a tensién,
neumotérax y desplazamicento mediastinal.

Abuela materna diabética. Producto del
primer embarazo con evolucién normal,
parto normal. Hace cuatro meses cuadros
diarreicos inespecificos en cinco ocasiones,
contacto de tos ferina hace dos meses.
Padecimiento de dos meses de evolucion
con tosiduras aisladas que progresé a ac-
cesos {recuentes, se acompafi6 de disnea,
cianosis, estridor laringeo y a veces de
vémito, su severidad obligé a la hospita-
lizacién por cuatro dias, usando miltiples
antibiéticos; cursa en esta época con fie-
bre moderada y se agregd secreciones
bronquiales abundantes. En la exploracién
fisica, se aprecié insuficiencia respiratoria,
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FMe. 3. Radiogralia lateral que muestra las miltiples cavidades aéreas a tensido.

Fio. 4, Radiografia del post-operatorio inmediato con buena reexpansién de los lébulos me-
dio e inferior derechos.
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abundantes estertores bronquiales y sin-
drcme mixto pleuropulmonar en proyec-
cién del lébulo inferior derecho, y en la
radiografia una cavidad aérea pulmonar,
por lo que se derivé al hospital por pro-
bable quiste a tensién, sindrome coque-
luchoide y bronconeumonia. En estas con-
diciones se hespitalizé con fiebre, polipnea,
los datos de sufrimiento broncopulmonar
antes mencionado y signos de insuficiencia
respiratoria y cardiaca, Ante la presencia
de las cavidades aéreas se planted el diag-
néstico dilerencial entre quistes pulmo-
nares a tensién, bulas por neumonia y
neumotérax hipertensivo, A pesar del tra-
tamiento médico y del manejo de la in-

MORALES V. M, Y COLS.

Los estudios radiol6gicos se muestran
en las figuras 1, 2, 3 y 4.

Ante esta evolucién se planeé toraco-
tomia derecha; en el postoperatorio se
identific6 el l6bulo inferior con miltiples
cavidades aéreas a tensién, el cual [ue
extirpado con la técnica habitual. No obs-
tante el postoperatorio se complicé -con
neumonia y hemorragia pulmonar que
determinaron la progresién de la insufi-
ciencia cardiaca y respiratoria y la muerte
de la paciente.

El estudio anatomopatolégico puso en
evidencia lesiones macroscépicas y micros-
copicas que permiten concluir en bron-
quiectasias quisticas y quistes pulmonares

Fics. 5 y 6. Aspecto macreseépico del lébulo pulmonar inferior derecho al corte: excep-
to pequefias zonas subpleurales y parahiliares, en las que se observa parénquima normal, el
resto esti constituido por cavidades quisticas de tamafio variable, comunicantes cntre si y por
pequchios orificios, con zonas finamente panalizadas. Los bronquios Gnicamente pueden ser

identificados en la zona hi‘iar,

suficiencia respiratoria, solo se obtuvo
una mejoria discreta.

Las biometrias demostraron Hb 9, Ht
33; leucocitosis entre 17,000 y 20,000 con
neutrofilia y formas juveniles; la quimica
sanguinea y el examen general de orina
normales, tres estudios bacteriolégicos no
identilicarcn gérmenes patogenocs.

La dosificacién de gases en sangre mos-
tr6 hipoxemia e hipercapnea.

congénitos con adenomatosis pulmonar.
Algunos datos del estudio se ilustran ¢n
las figuras 5, 6, 7 y 8.

COMENTARIO

Esta enfermedad es rara, y se describe
en el recién nacido y en ausencia de iiﬂ-
feccién, pero en nuestra enferma se hizo
aparente después de los primeros 6 meses



Fic. 7. Aspecto panorimico del medio transversal de las vias respiratorias y ambos pul-
mones; muestra la ausencia quirirgica del ldbulo inferior derecho, zonas de inundacién san-
guinea rociente en ambos pulmones y zonas de hepatizacién en el lébulo inlerior izquicrdo.
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Fic. 8. Microfotografia que muestra la total substitucién del parénquima pulmonar nor-
mal por quistes comunicantes con zonas de adenomatosis pulmonar. Nétese la ausencia de
misculo, cartilago y gléndulas en las paredes quisticas. (Tricrémica de Masson, 13 x).
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de vida en forma sunilar al caso de Neitz-
schmann que lo [ue hasta los tres meses
y en arnbos se asocié inleccidn, de tal ma-
nera, que a csta enfermedad se le deben
reconocer estas posibilidades clinicas.

El estado de toxiinfeccion severa y los
sintomas respiratorios obligd a pensar en
un sindrome coqueluchoide o en una neu-
monia complicada con formacién de ca-
vidades aéreas como sucede en los proce-
s0s por estafilococo dorado, Klebsiella
pneumoniae, Escherichia coli, por los da-
tos de dafio broncopulmonar, insuficiencia
respiratoria y leucocitosis con neutrofilia.

Los estudios radiolégicos eran con-
gruentes con el cuadro clinico y demos-
traron la presencia de varias cavidades
aéreas, una muy grande a tensién y sin
nivel liquido, alternando con zonas de
.condensacién hacia el mediastino, al cual
desplazé y era compatible con un quiste
bronquial infectado. Después del fracaso
de la puncién y Ja pleurotomia cerrada,
se descarté la posibilidad de neumonia.
El plantcamiento quirirgico para el tra-
tamiento de los quistes, permitié identili-
«car las cavidades y su extensién, asi como
la pracuca de lobectomia inferior derecha.
La rmejoria de la insuliciencia respiratoria
fue ostensible en el postoperatorio inme-
diato, pero la progresién de la infeccién
propici6 el desarrollo de focos neuménicos
mltiples y el deceso de la paciente. Los
hallazgos anatomopatolégicos permitieron
identificar bronquiectasias, bronquiolecta-
sias, cavidades quisticas, focos neumodnicos
y hemorragia, destacando varios hechos
fundamentales:

1. Aumento del volumen, la consis-
tencia y el peso.

M. Y COLS.

2. Alteraciones en. el desarrollo pul-
monar que se compagina aproximadamen-
te 2 la XXII semana de gestacion, de
acuerdo con las descripciones de Engel.®

3. Presencia de bronquiolectasia, bron-
quiectasia y quistes mualtiples, que se
compaginan con algunos conceptos comu-
nicados por nosotros en [1964.11

4. Zonas de adenomatosis pulmonar
adyacentes y comunicantes con las bron-
quiectasias.

5. Datos de inllamacién secundarios a
la infeccién.

De todo lo anterior, se puede inferir
que este proceso es el producto de un
hipodesarrollo parcial del drbol respirato-
rio con distorsién del patrén de crecimien-
to bronquial a bronquiectasias, quistes y
adenomatosis pulmonar, que puede oca-
sionalmente sobrepasar la etapa del recién
nacido, cursar asintomatica y complicarse
con infeccion. Al parecer la masa ocupa-
tiva y la distensién de las cavidades quis-
ticas por {enémeno de valvula de conten-
cion, son debidas al delecto del cartilago
y provecan tanto la insuficiencia respi-
ratoria como el desplazamiento mediasti-
nal y por ello, plantean la necesidad de
tratamiento quirurgico a corto plazo.

Se ha descrito la asociacién de hidram-
nios durante el embarazo y de edema
neonatal cuya patogenia no estd bien es-
tablecida. Cuando se presenta en el recién
nacido, es necesario hacer diagnéstico di-
ferencial con enfisema lobar congénito y
en épocas posteriores con quiste bronquial,
secuestro pulmonar y neumonia compli-
cada; el diagnéstico final se establece con
el estudio anatomopatolégico y las bases
antes mencionadas.
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REsumMEN

Se presenta un caso de adenomatosis
quistica pulmonar congénita. Se analizan
los antecedentes y las caracteristicas de
esta enfermedad poco [recuente; se hacen
consideraciones sobre la posible patogenia
del proceso y las variaciones que puede
Presentar, ast como los problemas en el
diagnéstico diferencial y el tratamiento.
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LESION PULMONAR EN SHOCK TRAUMATICO

El choque pulmonar consecutivo a hemorragia masiva postrau-
mitca puede caracterizarse por un curso particularmente maligne
que culmina, en la mayoria de las veces en insuficiencia respiratoriz
progresiva y muerte, Las causas de la lesibn pulmonar son diversas.

etapas intermedias tomunes consisten en una coagulacién intra-
vascular eon subsecuente tromboembolismo pulmonar,

El sindrome, clinicamente estd caraclerizado por un descenso
progresivo de la funcién pulmonar, Existen ecortocircuitos arterio-
venosos pulmonares con una disminucién en la saturacién de oxi-
geno. A menos que la lesion pulmonar sea reparada, se desarrolla
una insuficiencia pulmonar continua con el chogue terminal, El
tratamicnto de esta entidad consiste en la asistencia ventilatoria;
dextrin de bajo peso molecular y corticoides, Debe evitarse etacrinico
estdn indicados si se presenta el edema pulmonar,

Dr. Romano Hassan Simow

F. W. Blaidsel, R, C, Lim Jr. y R. J. Stallone: Surg. Gynce.
and Obst. 130: 15, 1970, :
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FLUCLOXACILINA EN INFECCIONES AGUDAS
DE LAS VIAS RESPIRATORIAS

FrumeNCIO MEDINA MORALES*

LA FLUCLOXACILINA,** es una penicilina
semisintética derivada del nicleo, aci-
do 6-amino penicilanico, estable frente a |a
penicilinasa estalilocécica y activa contra
los gérmenes grampositivos; se absorbe por
via oral y parenteral y alcanza por ambas
vias niveles séricos semejantes; es excre-
tada en la orina en forma activa dentro
de las scis horas posteriores a su aplicacion
hasta en un 60%, debido a su buena ab-
sorcion. Se {ija con f{acilidad en un 94.7%
con las proteinas séricas, sin embargo, las
bajas concentraciones inhibitorias minimas
sobre todo contra las bacterias gramposi-
tivas, aseguran que el producto sea eficaz
aun con niveles sanguineos libres relativa-
mente bajos, El compuesto es estable y se
absorbe muy bien después de la adminis-
tracién oral.

La flucloxacilina es eficaz contra Sta-
thylococus aureus susceptible y el resis-
tente a la penicilina, Streptococcus beta
hemolyticus y Diplococcus pneumoniae,
ademis contra Neisseria gonorrhoeae y
Neisseria meningitidis.

H" Hospita! para Fnfermedades Pulmonares de
‘uipuleo, §.5,A. Clinica Xochimilco, ISSSTE,

*r loxapen, Cor.

Los estudios de toxicidad en animales
con dosis entre 2,000 y 3,800 mg/kg no
registraron muertes y los eximenes realiza-
dos no revelaron dafo histolégico. La ad-
ministracién de altas dosis de flucloxaci-
lina por tiempo prolongado no originé reac-
ciones téxicas. No afecta el sistema nervioso
auténomo.

El propésito del presente trabajo [ue
estudiar la eficacia de flucloxacilina en al-
gunas infecciones agudas de las vias respi-
ratorias, y en su caso, conocer los posibles
efectos secundarios causados por su empleo.

MATERIAL ¥ METODO

En ¢l Hospital para Enlermedades Pul-
monares de Huipulco, S.S.A., Clinica
“Xochimileo”, I1.5.S.8.T.E. y Hospital In-
fantil “Xochimilco”, se estudiaron clinica,
radiolégica y bacteriolégicamente 50 pa-
cientes con infecciones agudas de las vias
.respiratorias.

Establecido el diagnéstico en cada uno
de ellos, y teniendo especial cuidado en
seleccionar a enfermos no tratados previa-
mente con antibidticos, o bien que éstos
hubieran sido administrados en cantida-
*des muy bajas; se les sometié a tratamien-
to a base de flucloxacilina. Las dosis fue-
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ron vanables y se recomendaron teniendo
cn cuenta la gravedad de cada uno de los
padecimientos.

RESULTADOS Y COMENTARIOS

Correspondieron a ambos sexos los en-
fermos que integraron nuestro grupo de
estudio, varones fueron 37 y mujeres 13;
referente a la edad los mas numerosos es-
tuvieron comprendidos entre 21 y 40
anos; sin embargo, hubo sujetos mayores
de 70 (Tabla I).

TasLa I
EDAD

Afios Nim. de casos
11 a 20
21 a 30
31 a 40
41 a 50
51 a 60
61 a 70
71 a 80

TOTAL

Bl Bl
PN~ N

50

Consideramos necesario investigar y to-
mar en consideracion la talla de cada
uno de nuestros pacientes; encontramos
que la mayoria median entre 1.61 a 1.80
metros (Tabla IT).

F. MEDINA MORALES

El peso fue variable; el mayor namero
estuvo comprendido entre 61 y 80 kilos
(Tabla III),

Tasra II1
PESO
Kilos Num. de casos
31 a 60 8
61 a 70 19
71 a 80 16
81 a 90 7
TOTAL 50

Los padecimientos diagnosticados fue-
ron diversos; las bronquitis y secundaria-
mente las neumonias fueron los més cons-
tantes (Tabla IV).

TabLa IV
DIAGNOSTICO
Padecimiento Nim. de casos
Abseeso pulmonar 4
Neumonia 15
Bronquitis 26
Empiema metaneuménico 4
Quiste ~ulmonar infectado 1
TOTAL 50

La actividad de! padecimiento en la
mayoria de nuestros enfermos se reflejé
en la elevacién térmica, dato que conside-
ramos muy orientador del grado de infec-
cién (Tabla V).

TasLa II
TALLA TasLa V
Medida Nim. de casos TEMPERATURA
141 a 1.50 m. 1 Graaus centigrados Nim. de casos
1.51 a 1.60 ,, 7 .
1.61 a 1.70 ,, 17 37 a 38 1
1.71 a 1.80 ,, 22 38.1 a 39 34
1.81 a 1.90 ,, 3 . 39.1 a 40 15
50 TOTAL 50
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"
Consideramos que la frecuencia del
pulso era otro dato sugestivo e indicador
del grado de infeccién y tuvimos interés
en conocerle antes de iniciar el tratamien-

to (Tabla VI).
La localizacién del padecimiento en tra-

b}
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C

Fic. 1. (Caso 1): Absceso pulmonar basal
derecho. Sintomas respiratorios y generales de
gran intensidad. En la telerradiografia de térax
(Placa A) previa al tratamiento, se observa
imagen de opacidad homogénca supradiafrag-
mética derecha de borde superior irregular que
alcanza la regién hiliar. Después de 6 dias de
tratamicnto s¢ encontraba asinlomética y la ra-
diogralia posteroanterior de térax (Placa B),
mostrd sbélo pequeiias lesiones de condensacidén
con localizaciébn paracardiaca derecha. La ra-
diogralia lateral (Placa C), raliflied la mejoria.

tamiento radico cn todos los casos en vias
aéreas, y en consecuencia, sus repercusio-
nes obligadamente alteraron la [recuencia
respiratoria, dato que se considerd indi-
cador de la amplitud e importancia del
proceso (Tabla VII).
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TasLa VI
PULSO

Pulsaciones por minuto Nium. de casos

F. MEDINA MORALES

Y pus simultineamente para obtener da-
tos mas apegados a la realidad.

El resultado del cultivo de los produc-
tos mencionados hizo evidente la mayor

}?} : %,1,3 1?, frecuencia de Staphylococcus aureus y
121 a 130 21 Streptococcus beta hemolyticus, pero tam-
131 a 140 8 ‘e ,
141 2 150 1 blcn se ;n](:::n;rfaﬁ(}n otros germenes palo
Crios apla .
TOTAL 30 g ( )
Tasta VII TasLa VIII
RESPIRACION MICROORGANISMO _
Frecuencie por minuto Nim. de casos Bacteria Nim. de casos
20 a 25 28 Staphylococcus aureus 23
26 a 30 21 Streptococcus 14
31 a3 1 Proteus a
Hemophyllus 8
TOTAL 50 Diplococcus pneumoniae .6
Klebsiella . 5
Aerobacter 5
En la mayoria de enfermcs la presién  Pseudomonas 4
Paracolon 3

arterial mantuvo un nivel moderadamen-
te inferior al que hubiera correspondido a
esos mismos individuos en estado normal.

Tomando en consideracién los datos
clinicos en cada caso, se =lasifico el grado
de inleccidon; ésta fue ligera en 2, mediana
en 33 y grave en 13,

Consideramos de utilidad el conoci-
miento de la antigiiedad de Ja infeccién
en cuestion; se clasilicdé como aguda la
que tenia menos de tres meses de evolu-
<ion, subaguda entre tres y seis meses y
cronica la que tenia mas de seis meses de
evolucidon. Fueron agudas 36, subagudas
13, y crénica 1.

La investigacion bacteriologica la consi-
deramos fundamental para instituir el tra-
tamiento con el antibidtico en estudio. En
49 ocasiones el producto cultivado fue ex-
pectoracién; en 5 pus del empiema que
padecian, Como puede cbservarse por el
total, en algunos pacientes se cultivé esputo

Un pequefio nimero de enfermos habia
recibido antes del tratamiento con fluclo-
xacilina otros antibiéticos en muy peque-
iia cantidad que no influenciaron por csa
misma razén los resultados obtenidos con
el antibiético en valoracién, las dosis se
consignaron en forma cuidadosa en los
protacolos correspondientes, la penicilina
[ue e] mas utilizado.

La dosis inicial de flucloxacilina se indi-
c6 en funcién de la gravedad que pre-
sentd cada enfermo y segin el diagnéstico
establecido, fue de 500 miligramos en 28
pacientes y de 250 mg en 22, Los mismos
factores mencionados se tomaron en con-
sideracién para indicar la f{recuencia de
administracién del producto: 250 miligra-
mos cada tres horas en 5 pacientes; cada
4 horas en 21, cada 5 horas en 4 pacien-
tes y cada 6 horas en 20 enfermos.
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La via de administracién utilizada fue
la oral.

La duracién del tratamiento estuvo con-
dicionada por la cvolucién sintomética,
signolégica, radiogrifica y bacteriolégica
del padecimiento; la mas corta [ue de seis
dias y la més larga de 27; sin cmbargo, el
grupo mas importante cstuvo comprendi-

Fio. 2. (Caso 2): Empiema metancumdnico
derecho. Sintomas respiratorios y generales de
gran intensidad. La telerradiograflia de térax
muestra imagen hidroaérea cn campo pulmonar
derecho (Placa A). Se practicé puncién pleural
exploradora y se obtuvo pus para realizar estu-
dio bacteriolégico, Se integré el diagnéstico de
empiema metaneuménico derecho. Se indich tra-
tamiento con flucloxacilina y se canalizd el em-
piema con sonda de melatén, La radiografia
posteroanterior de térax (Placa B) tomada 20
dias dﬁpués muestra una reduccibn importante
de la imagen hidroaérea. El enfermo se encon-
traba asintomético, La radiografia posteroante-
rior de térax {Placa Q) tomada 30 dias después
de iniciado el tratamiento mostré moderada
Paquipleuritis derecha. Se retiré la sonda de ca-
nalizacién pleural. Se obtuvo alta por curacién.
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do entrc los que lo recibieron entre 8 y
15 dias.

Consecuentemente la dosis total usada
del producto fue variable habiendo llegado
en pocos enlermos a 22.5 g, en uno a 26.5
gramos,en 2 a 30 g, yen uno a 45 g; en
el resto las cantidades totales fucron infe-
riores a las ya mencionadas.

T
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En la mayoria de los enfermos tratados
se asocid tratamiento sintomitico coadyu-
vante no antibidtico. Los broncodilatado-
res, los mucoliticos y la aplicacién de una
sonda de canalizacion en los empiemas
fueron las asociaciones terapéuticas mds
frecuentemente utilizadas.

Los resultados obtenidos se considera-
ron muy favorables en la totalidad de los
pacientes incluidos en nuestro estudio ya
que obtuvieron durante la administracién
del producto una mejoria gradual en to-
dos los ordenes al desaparecer los sinto-
mas, la signologia, mejorar la imagen ra-
diologica y la elininacion de las bacterias
existentes. Esto permiti6 al f{inalizar la ob-
servacion clasificar como curados a 41 pa-
cientes (82%) y como mejorados a 9
(189%), es decir (1009) de buenos re-
sultados.

No hubo f{racasos terapéuticos.

En todos los enfermos la fiebre fue siu-
toma clave para valorar los resultados ob-
tenidos y ésta desaparecié en la mayoria
entre 5 y 10 dias; sin embargo, hubieron
casos de desaparicion a las 48 horas.

En términos generales dnicamente ob-
servamos una recurrencia 8 dias después
de haber suspendido el antibidtico por
mejoria del enfermo.

Conscientes que después de la suspen-
sion del tratamiento en algunos pacientes
pueden observarse recurrencias, se man-
tuvo Ja observacién varios dias después de
la suspensién del producto; no hubo recu-
rrencias excepto la ya mencionada,

"La respuesta bacteriolégica, punto cul-
minante para valorar la accién del anti-
biético en estudio, fue magnifica y hubo
esterilizacién microbiana en 42 enfermos
y sélo en 7 persisticron escasas bacterias

F. MEDINA MORALES

al realizar la investigacién bacteriolégica
postratamiento, ademas del caso de recu-
rrencia ya referido.

Unicamente se encontré como compli-
cacién evidente insuficiencia cardiaca en
un paciente que fue tratado y su compli-
cacién resuelta simultineamente al pade-
cimiento broncopulmonar.

Los cfectos secundarios fueron minimos
cn cuante a su intensidad y frecuencia se
refiere, habiendo destacado la niusea y el
dolor epigastrico (Tabla IX}.

TasrLa IX
EFECTOS SECUNDARIOS

Sintomas Nidm. de casos
Dolor epigastrico ligero 6
N3iusea 10
Anorexia ]
Vémito ocasional 2

El laboratorio permitié encontrar en la
mayor parte de los pacientes moderada
anemia con hematdcrito parcialmente ba-
jo y leucocitosis elevada en la totalidad
de los pacientes; al terminar el tratamiento
la cifra de ecritrocitos, de hematécrito y
hemoglobina se mantuvo o mejor6 lige-
ramente, Jos leucocitos descendieron a ci-
fras normales, excepto en pocos enfermos
que al suspender la terapéutica seguian
presentando leucocitosis moderada sin sig-
nilicacién clinica.

La gravedad de las enfermedades trata-
das [ue considerable en los casos de absceso
pulmonar, empiema metaneuménico y
neumonias, lo que nos obligé a prolongar
el tratamiento; sin embargo, en todos, la
patologia fue dominada y resuelta a pesar
de ser entidades que constituyen por si un
problema terapéutico.
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En el aspecto sintomitico, los sintomas
respiratorios y generales mejoraron o des-
aparecieron en todos los casos, no obstan-
te, la tos, la expectoracién, disnea y ciano-
sis tuvieron una involucién lenta, en
contraste con la fiebre, sintorna indicador
de la toxiinfeccién existente que desapare-
cié en un tiempo menos prolongado, pero
variable, en cada enfermo y segiin el pade-
cimiento en tratamiento,

RESUMEN Y CONCLUSIONES

1. La flucloxacilina, es una penicilina
semisintética que tiene excelente accién
terapéutica contra Staphylococcus aureus
penicilinorresistente y contra cl sensible
Streptococcus beta hemolyticus, Diplococ-
cus pneumoniae, Neisseria gonorrhoeae y
N. meningitidis.

2. Con flucloxacilina se logré la cura-
cién cn 41 (82%) de 50 enfermos con in-
[ecciones agudas de vias respiratorias, al-
gunas consideradas de alta gravedad. Los
nueve restantes lograron mejoria clinica
(18%), radiolégica y Dbacteriologica es
decir, se obtuvo respuesta terapéutica fa-
vorable en el 100% de los casos.

3. La flucloxacilina fue bien tolerada;
a las dosis usadas sdlo observamos leves
cfectos secundarios que desaparecieron es-
pontincamente,

4. Los casos observados en nuestra in-
vestigacién fueron poco numerosos y gru-
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pos mads amplios de observaciones clinicas
pueden modificar el concepto expresado;
sin embargo, los resultados obtenidos son
muy orientadores de su accién,

SUMMARY

Flucloxacillin was administered to 50
patients with severe acute respiratory in-
fections, 41 patients cured (82%), the
other nine obtained clinical unprovement
(18%), roentgenologically and bacteriolo-
gically; that is, a good therapeutic respon-
se was seen in 100% ol the cases. Fluclo-
xacillin is active against penicillin-resistant
Stahylococcus aureus, Streptoccus beta-
hemolyticus, Diplococcus  pneumoniae,
Netsseria gonorrhoeae and Neisseria me-
ningitidis. Flucloxacillin was well tolerated
with slight side effects which disappeared
spontaneously. The present series is small,
but it seems good basis for judgement.
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FILTRO PARA LA VENA CAVA
EN LA EMBOLIA PULMONAR

El autor reportd en la Reunién anual de la Asociacidén de Car
di6logos Americanos los resultados logrados con el empleo de un
filro que se inserta en la vena cava para prevenir embolias pulmo-
nares en pacientes que han tenido antecedentes de éste padecimiento
come resultado de tromboflevitis,

La insercién se realizé en 150 pacicntes de los cuales 63 murieron
en e] transcurso de los seis meses que siguieron a la insersién del
filtro mencionado. La mayor dpane de los pacientes sujetos a este
procedimiento eran considerados como de alto riesgo quirirgico.

De las muertes antes citadas, seis de ellas fueron secundarias
a embolias pulmonares a pesar del procedimiento descrito y 57
consecutivas a otro tipo de padecimientos, Sclamente un paciente
murié como consecuencia de la aplicacién directa del artefacto.

Estudios comparatives indican que la ligadura venosa para evitar
dicho tipo de embolias, a nivel de las venas femorales, proporciona
proteccién inadecuada y que la ligadura de la vena cava propor-
ciona una excelente proteccién pero lleva consige una gran mor-
talidad debido al procedimiento quirtirgico en si.

Como conclusiones de dicho estudio el autor maniliesta que
debido a la baja mortalidad que resulta como consecucncia de la
aplicacién de este artefacto vale Ja pena utilizarlo en los casos de
pacientes con alte riesgo de tromboembolismo,

Dr. Guillermo Gonzdlezr Ramirez

Thomas O. Ovale, MD.: Universidad de Miami. Internal Me-
dicine News. Jenuary 1, 1972,
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REGULACION DE LA CIRCULACION
PULMONAR POR GASES

VINCENT L6pEz-MaJANO,* RicHArD C. REBA** ¥ HENRY N, WaGNER Jr.*¥

EL ESTUDIO de la regulacién de la circu-
lacién pulmonar es extraordinaria-
wente extenso y para mayor claridad lo
vamos a dividir en tres partes: 4) Efecto
de hipoxia sobre la circulacién pulmonar,
B) influencia de hiperoxia y C) efecto de
hipercapnia sobre la distribucién de la
circulacién pulmonar.

A) Influencia de Hipoxia

La accién de la hipoxia sobre la circu-
lacién pulmonar fue descrita primeramen-
te por Lichteim que describié un aumento
de presién en la arteria pulmonar como
resultado de hipoxia; desde este tiempo
hasta la actualidad muchos autores han
descrito los diferentes resultados obtenidos
por la administracién de hipoxia a un
pulmén o por hipoxia generalizada, los
cuales se pueden ver en las Tablas 1 A
y B. Como resumen podemos decir que
los experimentos en animales y en el
hombre dieron resultados controversiales,
lo cual se puede explicar por el uso de

diferentes métodos y diversas especies ;-

* Hospital de Veteranos, Baltimore, E.U.A.
** The Johns Hopkins Medical Institution,
Baltimore, E.U.A.

por lo tanto decidimos estudiar el efecto
de la administracién de nitrégeno sobre
la circulacién pulmonar, usando un mé-
todo que mide la circulacién pulmonar
directamecnte como lo ¢s la gammagrafia.

Los estudios de administracion unila-
teral de nitrégeno se hicieron en enfermos
con diversas enfermedades pulmonares
que necesitaban broncoespirometria (espi-
rometria diferencial) como parte de su
estudio preoperatorio.

El grado de anormalidad de la fun.
cién pulmonar se cstablecié ademais de
por €l estudio clinico y radiogrifico, ob-
teniendo la capacidad vital y la capacidad
vital forzada en el primer scgundo antes
y después de broncodilatadores; también
se estudié la capacidad difusora del pul-
mén en equilibrio con determinacion del
monéxido de carbono al final de espira-
cién, Los resultados demostraron modera-
da y severa enfermedad restrictiva carac-
terizada por disminucién de la capacidad
vital en todos los enfermos, La enferme-
dad obstructiva difusa estaba caracteriza-
da por una disminucién moderada o
severa de la capacidad vital en ¢l primer
segundo, lo cual ocurri6 en muchos en-
fermos (729), la capacidad difusora
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estuvo reducida en todos los enfermos
menos ¢n dos.

Para estudiar el efecto de la hipoxia
sobre Ja circulacién pulmonar se decidié
usar un pulmén como control del otro.
Para esto se introdujo con la ayuda de
un espejo laringeo un catéter de Carlens,
despuéé de premedicacién con 100 mg
de Nembutal y 4 mg de atropina, La
anestesia usada para la orofaringe fue
3 c.c. de cocaina al 10% y para la traquea
v bronquios se usaron 3-3 c.c. de cocaina
al 5%.

Una vez colocado el catéter de Carlens
en su sitio, con el espolén en la carina,
se inflaron los manguitos, y se conectd
cada una de las aperturas del catéter
a cada una de las campanas de un bron-
coespirometro de Collins modificado, para
disminuir el espacio muerto; cada una
de las campanas tiene una capacidad de
9.5 litros y se habia llenado con oxigeno
puro después de 6-8 lavados con el mismo
gas para asi eliminar el aire que conte-
nian previamente.

Después de conectar el enfermo al
broncoespirémetro se obtuvo un trazado
de la ventilacién y se pusieron pesos en
cada una de las campanas alternadamente
para ver si habia comunicacién entre los
catéteres internos del catéter de Carlens
o con el exterior.

Si no se demostré ninguna comunica-
ci6n anormal entonces se obtuvo una
broncoespirometria de control en la cual
se determinaron para cada pulmén la
capacidad vital, la ventilacién y el con-
sumo de oxigeno. Solamente en el 33%
de los enfermos Ja distribucién de Ia fun-
cién entre los dos pulmones era normal

V. LOPEZ-MAJANO Y COLS,

(55% para el pulmén derecho y 45%
para el izquierdo).

La ventilacién y el consumo de oxigeno
se obtuvieron por un periodo de 10-12
minutos; la broncoespirometria se consi-
deré satisfactoria, ademas de otras prue-
bas menciocnadas anteriormente, si habia
una buena correlacién entre la suma de
las capacidades vitales de cada pulmén
y la capacidad vital obtenida en un espi-
rémetro corriente {Fig. 1).
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VITAL CAPAGITY WITH CARLENS CATHETER
Fic. 1. Derauestra una buena correlacién

entre la suma de Jas capacidades vitales (abs-
cisa) y la capacidad vital obtenida en un res-
pirémetro (ordenada) aunque la dltima es un
poco mayor,

Una vez obtenida la espirometria de
control, una de las campanas del bronco-
espirémetro se llend con nitrégeno después
de 6 u 8 lavados con el mismo gas para
que no quedara oxigeno en esa campana;
la otra campana se llené con oxigeno
puro (Fig. 2). La campana con el nitré-
geno se puso en ccmunicacién con el
pulmén con menos funcién o con mis
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EFFECT OF HYPOXIA
ON PULMONARY ARTERIAL
BLOOD FLOW

Fic. 2. Dispositivo usado para comunicar ¢l pulmén experimental con
nitrégeno. El catéter de Carlens estd colocado en su sitio, los manguitos
inflados y cada orificio del catéter esti conectado a una campana del bron-

coespirbmetro lleno con Na y la otra con Os.

anomalias radiolégicas (pulmén experi-
mental).

La otra campana con oxigeno se co-
nectd con el orificio del catéter de Carlens
que iba al pulmén de control, para asi
asegurar que no iba a haber hipoxia.
Debemos recordar que el pulmén experi-
mental estaba solamente hipéxico, pues el

oxigeno de la sangre venosa se difundié
hacia los alveolos de tal manera que
habia un gradiente negativo de oxigeno,
en lugar de ser absorbido el oxigeno de
la campana era excretado, pues la pre-
sibn parcial de oxigeno en la sangre ve-
nosa mezclada (35 mm Hg) era mayor
que en la campana con N» (0 mm Hg).
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mén izquierdo disminuida, de tal ma-

nera que solo 34% de la circulacién iba a ese pulmén, en lugar del 45% que
es lo normal. b) Disminucién de la radicactividad en el prutifn&n, o sea d:l la
circulacién ﬂl!momr, que llevé esas particulas a los vasos pulmonares preca-

pilares debi

del ;

En un grupo de enfermos el pulmén
experimental estuvo en comunicacién con
la atméslera de nitrégeno por 7 minutos,
al cabo de este tiempo se inyect6 5 c.c.
de macroagregados de albimina marca-
dos con 300 microcuries de Jodo™! y se
obtuvo un gammagrama pulmonar en
gammagrafo rectilinear con cristal de 8
pulgadas.

Uno o dos dias antes de este gamma-
grama se obtuvo uno de control con Ja
misma dosis, en el mismo gammigrafo,
con Ja misma velocidad y la misma
ventana,

a 2 una paquipleuritis izquierda
grama experimental obtenido después de conectar el
campana con Nz, la radicactividad en el pulmén

con derrame pleural. ¢) Gamma-

én izquierdo a la
izquierdo es solamente

La radioactividad de ambos gamma-
gramas fue cuantificada usando densito-
metria.’ ™ E| cambio en la circulacién
pulmonar en el pulmén experimental
comparado con el mismo pulmén en el
gammagrama de control se calculé usando
la siguiente férmula:

C1% — Ca%
Ci1%

AC% .= x 100

AC = cambio de circulacién en porcen-
taje
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Fic. 4. En el tercio superior del pulmén en la posicién

erecta, la presion de la arteria pulmonar (Ppa) es menor que

la presién en los alveolos (Palv) por lo tanto no hay circu-
lacién en la arteria pulmonar. En el tercio medio del pulmén
en la posicién erecta, la presién en la arteria pulmonar es ma-
yor que la presibn en los alveclos y es mayor que la presién
venosa por lo tanto hay circulacién, En la posicién erecta, en
el tercio inferior del pulmén la presién en la arteria pulmo-
nar es mayor que Ja vencsa y ésta es mayor que la presién
en los alveclos por lo tanto hay buena circulacibn en la arteria

y vena pulmonar, pero no hay ventilacién,

C% = porcentaje de circulacién en el
pulmén experimental en el gam-
magrama de control.

C,% = porcentaje de circulacién en el
pulmén experimental obtenido en

el gammagrama experimental,

La disminucién media de circulacién
pulmonar en el pulmén conectado a la
campana con nitrégeno por 7 minutos
(pulmén experimental) fue de 42%
(S.E. = 9.9%). Un ejemplo se puede

ver en la Fig. 3. La variabilidad de los
resultados es debida a los diversos grados
de enfermedad pulmonar y consiguientes
alteraciones en la funcién pulmonar.

En otro grupo de enfermos con carac-
teristicas similares al anterior se realizaron
estudios iguales a los descritos anterior-
mente sélo que el pulmén experimental
estuvo en comunicacién con nitrégeno
por 2 minutos y Ja disminucién en la
circulacién menor (pulmonar) en el pul-
mén experimental fue del 169%. De esta



REGULACION DE LA CIRCULACION PULMONAR

manera se demostré que la disminucién
en la circulacién pulmonar causada por
hipoxia unilateral es influenciada por el
tiempo de exposicién a la misma.

Halmagyi demostré que la atropina
puede inhibir el electo de hipoxia; por
tanto, en otro grupo de enfermos el es-
tudio del efecto de hipoxia unilateral se
realizé como en el primer grupo de enfer-
mos,. lo tnico que se omitié fue la ad-
ministracién de atropina, La disminucién
de circulacién del pulmén en comunica-
cién con el nitrégeno fue similar a la
obtenida en el primer grupo que recibié
atropina como premedicacién, de manera
que demostramos que la atropina en las
dosis usadas para premedicacién no inhibe
la disminucién en la circulacién pulmo-
nar causada por hipoxia unilateral.

En un limitado nimero de enfermos
(15%) hubo hipoxemia y a pesar de ello
se observé disminucién en la circulacién
menor del pulmén en comunicacién con
nitrégeno y fue del mismo grado que
cuando no hubo hipoxemia generalizada.

La accién de la gravedad es de la
mayor importancia para determinar la
distribucién de la ventilacién menor en
los pulmones, de esta manera West pudo
describir 3 zonas en el pulmén (Fig. 4).

La hipoxia puede producir hipertensién
pulmonar (véase Tablas I A y B); la
resistencia vascular también puede au-
mentar, de tal manera que la circulacién
pulmonar puede disminuir por aumento
en la resistencia vascular méis que en la
presién.

La accién de hipoxia y gravedad se ha
estudiado en sujetos normales, Para ello
obtuvimos gammagramas pulmonares des-
Pués de inyectar particulas de hidréxido
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de hierro macadas con 2 mc de Indio'?®
con el sujeto en decibito supino (Figu-
ra 5-a). Se repitié ¢l mismo procedimiento

EESNSSNEREEEE -

Fio. 5. a) Gammagrama obtenido inyectan-
do particulas de hierro marcadas con 2 mili-
curies de Indio'’™™ en un sujeto normal en
decibito supino y respirando aire; la altura del
gammagrama ¢s mayor que ¢l representado en
la figura 5-B,

con el sujeto sentado durante la inyeccion
del radioisétopo. La influencia de la gra-
vedad se ve claramente e¢n la Fig. 5-b,
pues el gammagrama pulmonar es mis
corto que en la figura 5-a, pues hay me-
nos circulacién en el tercio superior de
ambos pulmones. La misma técnica del
segundo gammagrama se usé en el ter-
cero, pero el sujeto sentado recibié la
inyeccion del radioisotopo al veinteavo
minuto de respirar 119 de oxigeno y

" 89% nitrégeno (esta mezcla de gases es-

taba humedificada y el enfermo la respi-
raba a través de una védlvula respiratoria
de poca resistencia (] valve). En el gam-
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TaBLa I-A
HIPOXIA ANIMALES
Fecha Autor Sujetos Condiciones Resultados
1876  Lichteim? Perros Asfixia > Pap*
1882 Openchowsla2 Perros Asfixia > Pap*
1904  Plumier? Perros Hipoxia > Pap*
1912 Hess* Perros Ns unilateral No cambid
1942  BeyneS Perros Pulmones aislados > O%% >~ Pap
*> Rap¥es
1946 Von Eulext Hipoxia Atrapamiento de sangre
en la circ. pulm,
1947 Logaras’ Gatos Pulmones aislados > presion en auricula
izquierda.
1948  DirkenS Gatos, conejos N2 unilateral > Rap y < circ. pulm.
. pulmones aislados 60%, original.
1948 Liljestrand? 5% Oz en pulmones <« Circ. pulm.
1949 Dirkenl? Conejos N2 unilate-al > Rap
pulmones aislados
1950  Niselll1 Conejos, gatos Pulmones aislados > Rap
1951  Atwell12 < pulm. eric,
19531  Nisell13 Gatos Pulmones aislados >~ Pap > Rap circ.
_ pulm,
1951 Dukelt Galos 15¢% 2 pulmones ~ Pap
aislados
1951  Edwards15 > Pap
1952  Dukelt Gatos N» bilateral > Rap
1954  Stroud?* Perros N» bilateral > Pap > Rap no,
1952 Aviadol® Perros Toracotomia > Rap después de
simpatectomia.
> Pap = Rap
32  Lewisll Perros > Pap
32  Smith2¢ Perros, cerdos, Arterias aisladas = Rap
hombre
52  Peters®l Perros Ateleclasias > Rap
52 Peters®2 Perros Nz unilateral > Rap, < circ, pulm-
16-68%
1953 Rahn23 Perros N2 unilateral < Cire, pulm.
1953 Hurliman24 Hipoxia, general pro- < Circ, pulm.
gresiva
1953 Hamilton25 Hipoxia < Q
1954 Nahas™ Perros Simpatectomia No cambics en Pap
1954 Nahas?7 Perros Aguda > Pap
1954  Lilienthal*s Hipoxia < Circ. pulm.
1948  Whitaker2?v Hipoxia > Pap
1954 Hallse Perros Toracotomia > Pap
1954 Duken1 Gatos Hipoxia < Pap
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Fecha Autor Sujetos Condiciones Resultados
1955 Leusen32 Perros, gatos Hipoxia
1955 Venrath3s Fick, No unilateral y bi> Rap
lateral
1957 Dukedd Gatos Pulmones aislados > Pap > Rap
1957  Borst35 Gatos 5, 10% O > Pap > Rap
< crc. pulm,
1958 Lanari3¢ Perros Hipoxia Cambios transitorios e¢n
Rap
1958  Fritts37 Perros Hipoxia
1958  Garcia-Ramos38 Perros, conejos  Hipoxia > Rap, edema pulmonar
1959  Boaked? Hipoxia > Rap
1962  Bergofskyd? Perros Sin anestesia, 4cido lde>> Pap
tico, bilateral hipoxia > Rap
(12%) > G
1963 Wilicox#l Perrcs Hipoxia general *> C vanable resultados
en Pap y Rap
1963  BechteH2 Perros No unilateral « Cire. pulm,
(25%)
1962  Staub13 Gatos Pulm., aislados, hipoxiaPasoconstriicién
1963  Staubid Gatos No unilateral < Circ. pulm,
(15-20%)
1963  Morkinib Perros No, pletismografia > Pap
1963  Conroyit Perros N2 unilateral < Circ. pulm,
(33%)
1963 Lancasterd? Perros Na bilateral > C.
. > Pap
1964 Thileniusis Perros Sin anestesia > C
(6-13, Ca) > Rap (120%)
> Rap (200%)
1965 Sackneri? Perros 7-110» pletismogralia > Pap > Rap
' O > Lcirc
Pulm,
1965  Berry®o Perros Hipoxia > C
> Rap Rap
1966 Katodl Na unilateral ~ Pap
1966 Lloyd®2 Perros Pulmones aislados < Circ. pulm,
(6% O= and 6% CO;
1966 Vogell3d Terneros Ligadura de la arteria > Pap a 5,000 pies. =
pulmonar izqda, Pap a mivel del mar
Perros Angiocardiografia Vasoconstriccién de arte-
1968 Takaro® Os y COa rias pulmonares peque-
fias,
* Pap. = Presién en arteria pulmonar.
*®* O, = Débito cardiaco.
ET = Resistencia en la arteria pulmonar

Rap,
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atropina

hipéxico como ¢n 1966

V. LéPEZ-MA]ANO Y COLS,
TasLa I-B
HIPOXIA HOMBRE
Fecha  Autlor Condiciones Resuliados
1933 Moores Neumotdrax, parilisis del
frénico N= unilateral, — QCirc, pulm.

1940  Jacobeus56 N2 unilateral — Circ, pulm.

1942 Wrightd7 N2 unilateral Hipoxia en pacientes con
avanzada enfermedad pul-
monar

1947 Motleybs Hipoxemia general “Cor pulmonale”

> Rap

1948  Rileyd? < Ventilacién < Circ. pulm.

1951  "Westcott60 Hipoxemia general > Pap

1954 Cournand0l Hipoxia, pacientes con enli-

sema > Pap

1955 Cournandé2 12, 10, 8% Oa2 >~ Rap

1933 Hertz® Hipoxia = Circ. pulm. en 6 de B

1955 Fishman® Fick, 10% unilateral oxigeno No hubo cambios en C, Pap.
y circ. pulm.

1955  Blakemore% 9 pacientes < Cire, pulm. en 8 de 9

1855  Siebenst6 Hipoxia Vasoconstricciébn pulmonar

1956 Buhlmant7 Hipoventilacién < Circ, pulm,

1956  Rossier08 Hipoxia ~> Pap

1937 Ulmert® Hipoxia < Circ, pulm,

1957 Himmelstein70® 3 normales > Pap en 1, < cir, pulm,

(40%) en 3 de 3

1958  Fritts7l 13 normales > Pap, < circ. pulm.

1960  Defaresi 5, 10, 15%, supino, unilate-

ral Ng < Cire. pulm. 23-43%

1960 Goldring73 Norepinelrina e hipoxia Hipoxia > Rap > Pap, no-

aguda repinefrina < Rap

1960  Bergofshky™ 9 normales >~ Pap

1960  Arboreliusit N2 unilateral, deciabito late- )

ral recumbente = Cire, pulm,

1961 Buhlman?e Normales >~ PaOa

1961 Vogel?? > Htion > Pap

1966 Lépez-Majano78 Hipoxia unilateral, atropina < Circ, pulm. 429 en pul-

{7 minuos) mén  hipéxico

1967 Lépez-Majano'? Hipoxia unilateral (7') sin < Circ. pulm. en pulmén

<

Hipoxia unilateral (2'})

Circ. pulm, (16%)
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Fic. 5-B. Gammagrama obtenide con la
misma dosis del radicisbtopo con el sujeto sen-
tado y respirando aire,

magrama (Fig. 5-c) se ve claramente
que no hay diferencia con el de la fi-
gura 5-a, por tanto la hipoxia genera-
lizada inhibe la accién de la gravedad
y este resultado no se pudo conseguir en
todos los sujetos, lo cual indica varia-
ciones individuales en el modo de reac-
cionar a la hipoxia. En todos la accién
de la gravedad [ue claramente demos-
trada con gammagrafia pulmonar.

B) Influencia de hiperoxia

La influencia del oxigeno puro en la
circulacién pulmonar de sujetos normales
s negligible, Su efecto en el hombre y en
los animales sc ve en las Tablas II A y
b.50-102 Por |o tanto, este estudio se realizé
solamente en enfermos que tenian enfer-
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medad obstructiva crénica del pulmén,
ya sea acompafiada de enflisema, de bron-
quitis crénica o una combinacién de
ambas enfermedades.

El diagnéstico de enfisema se hizo ba-
sindose en una historia de disnea pro-
gresiva, delgadez, respiracién distante,
acompanada o no de sibilancias y ester-
tores, la radiografia de térax demostraba
aumento de la radiolucencia. El diagnéds-
tico se comprobé con pruebas funcionales
respiratorias en las cuales se encontrd
disminucién de la capacidad vital, aumen-
to de la capacidad total del pulmén
debido a un gran aumento del volumen
residual, reduccién en la capacidad wital
en el primer segundo y generalmente no
habia mejoria después de administrar
broncodilatadores, disminucién de la ca-
pacidad difusora del pulmén en equilibrio

P £

Fic. 5-C. Gammagrama pulmonar obtenido
como en 5-B sélo que el radioisétopo fue in-
yectado al veinteavo minuto de respirar 115
oxigeno y 8996 Na.
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Tasra II-A
HIPEROXIA HOMEBRE

Fecha Autor Condiciones Resultados

1946  Howarths0 100% O2 < C

1947 DrippsS1 100% O < C

1948 Howarth82 100% O < Pap

1930 Barrat-Boyes® 100% O2 < Pap

1951 DexterH 100% Oa > G
< Rap

1951 Westeottd0 100% Oa < Pap

1952 Wilson55 100% Qs < Pap

1952 Mouunseyst 100% Oa >~ Pap, > C

1952 StorsteinS7 100% O» < Pap

1953 Burchellss 25-100% Oe < Pap, < C,
> Rap

1955 Wilson89 10056 Oa < Pap < Cy
< Rap

1956 Fishman®? 25-1009% Oa = Pap —, = C

1938 Tourniaire®l 100% Oa < Pap

1939 Marshalle2 1009 Os < Pap < Rap

1959 Tourniaire?3 100% O» Mejoria del cor

pulmonale

1959 Magistretti®™ 100% 0o < Pap

1959 Swan®0 100% Oo < Pap

1959 Gobbato?t Aumento en O» > Circ. pulm,

1961 Goldring®3 100% O = O < Pap

1961 Campa?7 100% O2 > C

1962 Briscoe38 100% Oa ~ Cire. pulm.

1963 Berglund?® 50-100% Oo >~ Pap,=C

TasrLa II-B
HIPEROXIA ANIMALES

Fecha Autor Sujeto Condiciones Resuliados

1927 Harrison100 Perros 100% oxigeno No cambio

1946 Von Eulert Gatos 1009 oxigeno < Pap

1947 Logaras? Gatos Pulmones aislados < Pap

1960 Moulder101  Perros 100% oxigeno > Pvr

1965 Croppl0 Perros 100% oxigeno ~ Pvr

1951 Dukel4 Gatos Pulmones aislados < Pap

1950 Nise]l11 Pulmones aislados < Pap
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y no habia hipoxemia ni hipercarbia a
no ser que existiera “cor pulmonale”,

El diagnéstico de bronquitis crénica se
basé en una historia de tos con expec-
toracién mucosa o purulenta, disnea oca-
sional, el enfermo parecia pletérico y
hasta obeso, el examen clinico era normal
o habia sibilancias y estertores ocasional-
mente,

La radiografia de térax era normal a
no ser que el enfiserna estuviera asociado.
La capacidad vital estaba bastante pre-
servada y también el volumen residual,
la capacidad en el primer segundo estaba
disminuida frecuentemente y casi siempre
habia una pequefia mejoria después de
administrar un broncodilatador. La ca-
pacidad difusora en equilibrio del monéxi-
do de carbono era normal generalmente.
Hipcxemia e hipercarbia se encontraban
en casi todos los enfermos con bronquitis
crénica, y como Cconsecuencia era muy
frecuente €l “cor pulmonale”.

El diagnéstico de cor pulmonale se es-
tablecié con electrocardiogralia. Los gam-
magramas pulmonares se obtuvieron en
un gammdgrafo rectilinear con cristal de
8 pulgadas después de inyectar al enfermo
con particulas de hidréxido de hierro
macadas con 2 milicuries de In3% Se
obtuvieron dos gammagramas, en uno de
ellos el enfermo respiraba aire y estaba
en decibito supino para minimizar la
influencia de la gravedad sobre la distri-
bucién de la circulacién menor (pulmo-
nar), en el segundo el radioisétopo y la
técnica fueron las mismas pero la inyec-
cidn del radicisétopo se hizo al veinteavo
minuto de respirar oxigeno puro hume-
dificado a través de una vélvula respira-
toria de poca resistencia (J valve).
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En el gammagrama obtenido cuando
el enfermo respiraba aire (gammagrama
de contrcl) se encontraron miltiples zo-
nas en las cuales la circulacién pulmonar
estaba disminuida, indicado por dreas de
radioactividad disminuida (Fig. 6-a).

En el gammagrama experimental, aquel
obtenido cuando el sujeto fue inycctado
respirando oxigeno, habia una mejoria en
las zonas en las cuales habia disminucién
de la circulacién pulmonar, esto sc puede
apreciar en la Fig. 6-b.

En los gammagramas de un enfermo
ccn enfisema y bronquitis crénica, las
dreas de radiolucencia aumentada se ven
claramente en la Fig. 6-c.

La mejoria de la circulacién fue evi-
dente en todos los enfermos que tenian
hipoxemia moderada o severa y con cam-
bios electrocardiogrificos compatibles con
“cor pulmonale” y no estaba relacionada
con ¢l tipo de enfermedad obstructiva

Fio. 6-A. Gammagrama pulmonar de un en-
fermo con bronquitis crénica y enfisema, Ja
radioactividad en el pulmén derecho estd mar-
cadamente disminuida al igual que en el ter-
cio inferior del pulmén izquierdo, el enfermo
tenfa hipertensién pulmonar y respiré aire,




Fic. 6-B. Radiografia del pulmén del mis-
mo enfermo que demuestra aumento de la ra-
diolucencia en la mitad superior del pulmén

, aurnento del calibre de las arterias
pulmonares y aumento de la silueta cardiaca.

presente en el enfermo, enfisema, bron-
quitis cronica o combinacién de las dos
enfermedades.

C) Efecto de hipercapnea sobre la
distribucién de la circulacion pulmonar

Otros de los gases fisiolégicos es el
anhidrido carbénico. En la Tabla III-A
se pueden ver los diferentes resultados
obtenidos en el hombre,'®11% y en anima-
les en la Tabla ITI-B.17-13 En vista de
que no habia mucha similaridad en los
resultados, decidimos estudiar el efecto de
anhidrido carbénico al 109 en un solo
pulmén, usando el otro como control.
El dispositivo utilizado se puede ver en
la Fig. 7 y es diferente del usado para
hipoxia unilateral puesto que si no se
mantenia ¢l CO, constante se acumularia
progresivamente por ser producido por el
enfermo. La broncoespirometria sc realizd
como se describié anteriormente; uno de
los orificios del catéter de Carlens comu-
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L :-.:d':',' by

I-' b
iy

s

s

T p—— .
R R R -

o
g
- o

I

ris X

Hhi

l’;‘.;l.t'.".d. -0 LA L el AL, R S S S— T _.-_.-:-—-—--—
Fic. 6-C, Gamndgrlma obtenido de la mis-

ma manera gue el de 6-B, con particulas de

hierro m as con 2 milicuries de Indiol13",

inyectadas al veinteavo minuto de respirar oxi-
geno puro; hay mejoria de la circulacién en
el pulmén derecho aunque no en el tercio su-
perior, la distribucién de la circulacién pul-
monar es por lo tanto mdis homogénea.

nicaba el pulmén experimental (el mis
enfermo) con el cilindro que contenia
109 de anhidrido carbénico y 909% de
aire u oxigeno (pues no hubo la menor
diferencia entre los dos grupos). Al cabo
de 7 minutos de respirar anhidrido car-
bénico se inyectaron. macroagregados de
albimina marcados con 200 microcuries
de Iodo™! con el enfermo en posicién
supina y se obtuvo un gammagrama pul-
monar como se menciond anteriormente.
Este gammagrama experimental se com-
paré con el obtenido cuando el enfermo
respiraba aire (se obtuvo 24-48 horas
antes o después del experimental).

El cdlculo de la disminucién de circu-
lacién en el pulmén hipercipnico se hizo
con Ja férmula descrita en la seccién de
hipoxia unilateral, la reduccién de circu-
jaciébn fue de un 6.4% (SE %= 1.2%)
que era significativo desde el punto de



Tanra III-A

HIPERCARBIA HOMBRE

Fecha Autor Condiciones Resultados
1954 Buhlman103 Enfermos con hipoxia e hi-
percarbia >~ Pap
1935 Buhlman104 Enfermos con hipoxia e hi-
percarbia > Pap < C
1956 Her1z105 Respiracién continua < Circ. pulm.
1957 Fishman196 Hipoventilacién alveolar > Pap
1958 Cournand107 Hipoxia e hipercarbia > Pap, diversos
clectos en C
19560 Fritts108 >lon H+ > Pap
1960 Bergofsky2
1961 Fishmani0o Hipoxia e hipercarbla > Pap, > Rvp
efectos en C
1961 Fishman110 Hipercarbia No cfectivo
1963 Amberiil THAM. e hipercarbia No electivo
1964 Fnsonll2 > lion HT > Pap
1966 Segell13 Hipoxia e hipsrearbia en pa- > Sangre en la
cientes Circ, pulm,
1966 Cournand114 Hipoxia e hipercarbia >~ Pap > Rvp
Diversos efectos en C.
1967 Bishop116 Hipoxia e hipercarbla > Pap
1968  Twiningl10 Unilateral 109 CO- < Cire. pulm.
(6% )
TaoLa II1-D
HIPERCARBIA ANIMALES
Fecha Autor Sujeto Condiciones Resuliados
1924 Lohri17 Perros Hipercarbia general Vasoconstriicién
1926 Marshalll18 Perros Sin anestesia ==
1941 Bipet119 Perros Pulmones aislados > Sangre en los
pulmones
1946 Von Eulert Pulmones aislados > Pap
1947 Logaras7 Perros Pulmones aislados > Pap
1948 Hebb120 Monos > En Pap
1949 Dukel21 Gatos 10% COa > Pap
1950 Nisell11 Concjos, gatos 10% COa > En Pap
1951  Nisell’3 > Pap
1954 Stroud!Z  Perros Pulmones aislados No cfectivo
1957 Petors123 Perros Anestesia 10-30 COa < val:n > cir
pulm.
1957 Horst36 Perros General, 5, 10% COa < Circ. i
1958 Braunl24 Cambios transito-
rios
1960 Man{redil®6 Perros Anestesia, intacto > Rvp, > en Pap
1961 Bergolsky12¢ 5% CO-= > Rvp
}ggl B e 128 5% CO ; %vaap
j o a n
1 Bjurstedt con 109 CO»
1962 Bergofskyi®0 Perros > Pap
1964 Hyde130 . Pvr
1965 BarerId 10-30% CO- anestesia,
pulmones aislados > Pap
1966 Barer132 Pulmones aislados > Contractilidad
1956 Rudclphl32 Terneras Hipoxia e hipercarbia > Rvp, habia hi-
poxia
1966 Lloyd1s4 Perros Cambios en ion hidrdge. > El pH inhibe
no e hipoxia el electo de
hipoxia
1965 Roksethl35 Cambios en hidrogeno
1966 Randolph13¢ Cambios en hidrégeno
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Dispositive para administrar anhidrido carbénico a un solo pulmén.

El enlermo esti conectado al tanque con 109 de anhidrido carbénico y de esa
manera no hay aumento progresivo del anhidrido carbénico.

PH
7.331

7.324
731 4 ®
7.30 1 ® ®

7.29
7.28 -
7.27 -
7.26 1 ® °
725 ™ r
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AQ %

F.c. 8. Correlacién entre la disminucién de
circulacién y el pH en el pulmén hipercirbi-
co; las mayores disminuciones corresponden a
pH mis bajo.

vista estadistico, La reduccién en la circu-
lacién ocurrié en enfermos con hipoxemia
acompafiada de retencién de anhidrido
carbénico. En la Fig. 8 se ve que la dis-
minucién de la circulacién en el pulmén
hipercipnico esti relacionada con el pH
de cse pulmén.

No es sorprendente que la circulacién
menor (pulmonar) sea regulada por la
concentracién de gases en los alveolos,
pues de esa manera puede mantener una
adecuada relacién entre la ventilacién y
la circulacién pulmonar, asi en la hipoxia
e hipercapnia unilateral la sangre marché
del pulmén hipéxico o hipercépnico al
pulmén bien oxigenado o normocapnico
y de esta manera el interrambio de los



REGULACION DE LA CIRCULACION PULMONAR

gases en los alveolos con el medio am-
biente es adecuado. Teleolégicamente se
explica por qué la influencia de la hipoxia
sea mas poderosa que la de la hipercapnea
pues los cambios en oxigeno son siempre
mucho mds radicales que los cambios en
el anhidrido carbénico.

Por la misma razén, manteniendo una
buena relactén entre la circulacién pul-
monar y la ventilacién, se explica que la
circulacién pulmonar en las zonas afec-
tadas en Jlos enfermos con enfermedad
crénica obstructiva del pulmén mejore al
administrar oxigeno puro y esto ocurre
rn Jos enlermos con “cor pulmonale”;
esto no debe extrafiar, pues uno de los
factores etiopatogenéticos del “cor pulmo-
nale” es la hipoxemia.

La accién inhibitoria de la hipoxia so-
bre la influenciu de la gravedad en la
circulacién pulmonar es un mecanismo
protector para prevenir el mal de altura.

RESUMEN

Se estudié con gammagrafia pulmonar
¢l efecto de los gases utilizados en la
respiracién sobre la circulacién pulmonar.

La administracién de nitrégeno a un
pulmén por 7 minutos produjo una dis-
minucién media de 42%, este resultado
no era influenciado por la atropina. Cuan-
do el tiempo de administracién de nitré-
Beno a un pulmén era solamente de 2
minutos, la disminucién de la circulacién
en ese pulmén fue solamente del 16%,
lo cual demuestra que un factor en la
disminucién en la circulacién menor, cau-
sada por hipoxia, fue el tiempo de ex-
Posicién a la misma.

La respiracién de una mezcla gaseosa
de 119 oxigeno y 89% nitrégeno por los
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dos pulmones aumenté la circulaciéon pul-
monar en el tercio superior de ambos, en
algunos sujetos normales en posicion erec-
ta y de esa manera se inhibié la accion
de ]a gravedad sobre la circulacién pul-
monar.

El oxigeno puro mejoré la circulacién
pulmonar en enfermos con enfermedad
obstructiva crénica que tenjan hipoxemia,
hipercarbia, y “cor pulmonale”; no hubo
mejoria en los enfermos que mo tenian
ni hipoxemia, ni hipercarbia, ni “cor pul-
monale”. La administracién de anhidrido
carbénico al 10% a un pulmén, disminuy6
la circulacién en ese pulmén cn un 67%;
este resultado se obtuvo cuando cl resto
de la mezcla gaseosa era aire u oxigeno
y la disminucién de la circulacién parece
estar relacionada al pH de la sangre en
el pulmén hipercapnico.

Estos estudios demuestran que la con-
centracién de oxigeno y anhidrido car-
bénico en los alveolos regulan la circu-
lacién pulmonar, e indican que el meca-
nismo de regulacién debz ser un reflejo
alveolo-capilar pues el efecto ocurre cn
poco tiempo.
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NOTICTIAS
CURSG DE DIVULGACION EN ORIZABA, VER.

La Scciedad Mexicana de Neumologia y Cirugia de Térax, llevé a cabo el

11 y 12 de agcsto del presente afio, un curso de divulgacién sobre bronquitis,
enfisema y tuberculosis puimonar en la Ciudad de Orizaba, Ver. El acto fue
organizado conjuntamente ccn la Unién Meédica Orizabefia, y los temas se
desarrcllarsn en 2 scsiones de acuerdo al siguiente programa:

Viemnes 11 19:00 horas

BRONQUITIS Y ENFISEMA PULMONAR

Ceordinador: Dra. Rosa Alareén

Definicién, Frecuencia, Morbilidad y Mcrtalidad. Dr. Federico C. Rohde.
Presidente de la Comisién de Ensefianza de la Sociedad Mexicana de Neu-
mologia y Cirugia de Térax, A.C.

Etiopatogenia. Dr. Horacio Valencia. Jefe de Servicio de Neumologia. Hos-
pital de Enfermedades del Térax. 1.M.S.S.

Anatemia Pctelogica. Dra. Patricia Alonso. Departamento de Patologia del
Hecspital General de la S.5.A.

Fisiopatologia. Dra. Alicia Gonzdlez Zepeda, Jefe del Departamento de Fisio-
iogia Pulmenar del Hospital de Enfermedades del Térax. I.M.S.S.

Cor Pulmonale Crénico. Dr. Juan Cobo Sudrez. Jefe de la Division de Car-
diolcgia. Hespital de Enfermedades del Térax, I.LM.S.5.

Diagnéstico y Pronéstico. Dr. Jaime Sanchez Martinez. Jefe del Servicio de
Bronquitis, Asma y Enflisema del Instituto Nacional de Neumologia.
Tratamiento. Dr. Guillermo S. Diaz Mejia. Jefe de Ensefianza, Hospital de
Enfermedades de] Térax. I.M.S.S,

Preguntas y Comentarios.
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S4bado 12 11:00 horas
TUBERCULOSIS PULMONAR

Coordinador: Dr. Ascisclo Pérez Sanchez

1. Tuberculosis y Embarazo. Dr. Héctor Ponce de Leén. Unidad de Neumologia.
Hospital General, S.S.A. iy

2. Tuberculosis y Diabetes. Dr. Loreto Ponco Z. Del Servicio de Medicina
Interna. Hospital de Enfermedades del Térax. Centro Médico Nacional,
I.M.S.S.

3. Tuberculosis en el Nino. Dr. Manuel Morales. Jefe de Servicio de Neumo-
logia Pediitrica, Hospital de Enfermedades del Térax. I.M.S.S.

4. Prevencién y Quimioprofilaxis. Dr. Javier Castillo Nava. Hospital Fernando
Quiroz. 1.5.5.S.T.E.

5. Bisqueda de Casos y Tratamiento Ambulatorio. Campafia Nacional de Lucha
Contra la Tuberculosis. Dres. Rafael Senties y Manuel Herrera,

6. Tratamiento Médico con Drogas Secundarias. Dr. Horacio Rubio Monteverde.
Jefe de Ensefianza del Hospital de Enfermedades Pulmonares de Huipulco.
S.S.A.

7. El Papel del Tratamiento Quirtrgico de la Tuberculosis en la Actualidad.
Dr. Sotero Valdez O. Subdirector del Hospital de Enfermedades del Térax.
Centro Médico Nacional. I.M.S.S.

8. Preguntas y Comentarios.

Hubo un programa especial para las damas y los acompaiiantes que consistié
en: Visitar a la Cerveceria Moctezuma, paseo por los sitios méis pintorescos
de la regién, cena en el Club de Leones y una comida el sibado en la Planta
de Metlac.

La capacidad crganizativa de la Dra. Rosa Alarcéon, miembro de nuecstra
corporacién y del Dr. Rodolfo Miranda, Presidente de la U. M. O, hicieron
que este evento [uera todo un éxito en lo cientifico y en lo social.
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JORNADAS MEDICAS FRANCO-MEXICANAS

México, D. F., 28 de septiembre al 6 de octubre de 1972

SIMPOSIO SOBRE VACUNACIONES
28 y 29 de septiembre.

Unidad de Congresos del Centro Médico Nacional

ACTIVIDADES CLINICAS EN DIVERSOS HOSPITALLS
DE ENSENANZA EN MEXICO, D. F.

2 al 6 de octubre.

Con la participacién de Profesores de la Facultad de Medicina de Paris y
Jefes de Servicio de Hospitales de Francia. Dr. Paul Puech (cardiologia), Dr.
Bernard Duperrat (dermatclogia), Dr. Lucien Leger (gastroenterologia), Dr. Clau-
de Sureau (ginecologia), Dr. Michel Boiron (hematologia), Dr. Raymond Bastin
(infectologia), Dr. Eugéne Lafontaine y Dr, Jean Lavernhe (medicina aeroniu-
tica), Dr. Henri Pequignot (medicina interna y social), Dr. Jacques Grosset (mi-
crobiologia), Dr. Georges Boudin y Dr. Raymond Houdart {neurologia, neuro-
cirugia), Dr. Pierre Desvignes {oftalmologia), Dr. Robert Laplane y Dr. Daniel
Graveleau (pediatria), Dr. Fernand Bricout (virologia) y Dr. René Triau (inmu-

. nologia). i

Organizadas por la ASOCIACION MEDICA FRANCO-MEXICANA y la

COMPAGNIE NATIONALE AIR FRANCE.

Colaboracién de RHODIA MEXICANA 6 S. A.
y del INSTITUT MERIEUX (Lyon-Francia).
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A LOS AUTORES

Nevusorocia v Cirucia pe TORAX tendrd mucho gusto en publicar los trabajos cientificos
relacionados con la especialidad, o de interés general, de todos los médicos que lo soliciten,
siecmpre y cuando scan originales, inéditos, de publicacién exclusiva y que tengan suficiente
interés, valor y actualidad cientificos,

Con el objcto de facilitar y acelerar 1a publicacién de los wabajos nos permitimos hacer
las siguientes sugerencias:

c)

)

c}

d)

{)

g)

Prelerentcmente la extension maxima serd de 20 cuartillas (hojas tamafio carta),
escritas a méiquina, a doble espacic y por un lado, en tinta negra y mérgenes en
ambos lados de las hojas.

Sc suplica enviar precisamente el original en papel grueso y no copias en papel
delgado,

Indicar al pie de la primera pagina el nombre de la institucién en que se desarrollé
el trabajo, el principal cargo o posicién del autor ¢ autores (docente, hospitalario, ete.)
Adjuntar la direccién y nimeros telelénicos del autor principal.

Es conveniente que el trabajo incluya los siguientes capitules: Introduccién o Ante
cedentes, Material y Método, Resultados, Comentarios, Resumen y Referencias Biblio-
gralicas.

Convicne que las ilustraciones sean de buena calidad y muy claras, de tamaiio postal
(9 X 12 ecm.). Los esquemas serin lo suficientemente grandes (tamaiio carta) cop
sus leyendas en tipo grande, Todas las ilustraciones traerin su correspondiente pie
explicativo y sc indicari claramente el lugar preciso en que se desea sean interealadas
Incluir un resumen del trabajo, de 15 a 20 lineas aproximadamente, que describa
todos los puntos imporranies del articulo, Proporcionard una idea completa de los
resultados y conclusiones, Si es posible, se adjuntard una traduccién del resumen al
inglés.

Las referencias bibliogrilicas se numerardn segln el orden en que se mencionan en el
texto y se apegarin a las normas internacionales:

En cada ciia 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 ecllos, evitando las [Srmulas de “y cols.” o “et al.””. En primer término aparecers el
apellido e inicial del nombre del autor principal y a continuacién (separades por punto y
coma) los de los otros autores en orden segan el grado de participacién en el trabajo. En
caso de mas de un apellido, se anotara primero ¢l apellido paterno, después sélo la inicial
del otro u otros apellidos, después viene coma, v finalmente, Jas iniciales de! nombre o nom-

bres. Ej.: En el caso de un trabajo escrito por los doctores: Jaime Fernindez Ruiz, Emesto
Garcfa Castellanos y Agustin Pérez Herrera, la parte correspondiente de la referencia se
anotara asi:
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Fernindez R., J.; Garcia C., E, y Pérez H.,, A.: No se escribird todo el apellido con
maylsculas

A continuacién se anotard el 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. No
usar comillas.

Después se anotard 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 serd en tipo cursivo, A continuacién se anotari el pais de procedencia
de la revista (entre paréntesis), cuande no aparece en el nombre mismo. Ej.: Neumol. Cir
Térax (México). ’

Luego viene el nimero correspondiente al Folumen, o en su delecto, al Nimero, subrayado
y seguido de dos puntos. Omitir las palabras: Volumen, Vol., NGmero, No., Tomo. etc. Des-
pués se anota el nimero de la pigina en que comienzz el articulo, después guién y enseguida
el nimero de la pigina en que termina el articulo. No es necesario anotar el mes, Algunos
autores acostumbran citar la [echa completa en caso de publicaciones semanales o quincenales.
Sigue el Afio de publicacién, No usar nimeros romanos. Toados los elementos que integran
la referencia irdn anotados a continuacién uno del otro, sin punto y aparte.

Ejemplo completo:

Fernindez R., ].; 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 relerencias a libros, se anotard el nombre de los autores en la misma
forma que para revistas. Después viene e! titulo del libro con maytisculas iniciales y subrayado.
A continuacién se anota la edicién del libro (la., 2a., etc.}. Después se consigna el lugar de
la edicidn; nombre de la empresa editorial; afio; volumen y pigina, Fjemplo completo:

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

Cuando se haga referencia a un libro en que cada capitulo vaya firmado por su autor;
deberd figurar en primer término el nombre de éste y no el de los autores generales del libro;
el nombre de los dltimos aparecerd 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, paig. 407.

h) No se espere la devolurcién de los originales aunque no se publiquen,
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CONCEPTOS MEDICO-HISTORICOS SOBRE
EL MEXICO PREHISPANICO

Javier CastiLro Nava

S IENDO LOS mundos azteca y maya, los

representantes principales del mundo
indigena, y sin pretender ningin menos-
precio hacia las demds culturas existentes
en Mesoamérica antes de la llegada de
los espaiioles, Ia cultura médica se valora
en relacién a los mismos, ya que infini-
dad de conocimientos fueron heredados
y transmitidos a través del tiempo en que
fueron servidores de otros pueblos, como
posteriormente durante la dominacién tan
extcnsa que llegaron a poseer. Cultura
adquirida a través de siglos y heredada
de pueblos tan maravillosos como el
olmeca y el teotihuacano.

Como en todos los pueblos primitivos,
la medicina indigena al nacer, se con-
fundia con la magia y el conocimiento
s¢ quedaba en supersticién. El empirismo
brumoso en sus principios y en ocasiones
absurdo, se convirtié posteriormente en
conocimiento positivo depurado por ob-
scrvacién secular. El empirismo asi vivido
cs fecundo. No de otra suerte se conocié
¢n Europa la virtud de la digital, de la
Coca y de la quina en América. En
la obra intelectual, estética y fisica de la
educacién de los nahuas y de los mayas
Palpita siempre el simbolismo astronémi-

co, base fundamental de su cultura y
cronoldgicamente conceptual ruy supe-
rior a la de los europeos del siglo xvi,
sorprendiendo que semejantes conocimien-
tos ya los traian de sus lugares de origen,
datos que entre el pueblo olmeca sc
remonta a mas de 14 siglos antes de
Cristo. Aspectos de gran alcance en la
cultura indigena cra el desarrollo de las
ciencias naturales, sobre todo la boténica
en sus aplicaciones médicas que resulta-
ban extraordinarias. Por esc surgié el
herbolario, que sucedia al brujo y anun-
ciaba al médico. Un individuo que se
dedicaba a estudiar ritos magicos para
aplacar a los dioses, podia llcgar a ser
curandero ¢ sacerdote. Sin embargo en
las ciudades-Estade populosa y adelan-
tadas, las actividades tendian a cspecia-
lizarse. Los hombres de reconocida sabi-
duria y experiencia ensefiaban a los
jovenes en el Telpuchcall.

Algunos de los aspectos cronolégicos
sefialan por ejemplo, que tan pronto na-
cia un niilo, era lavado y fajado por
la partera, habiendo encendido el fuego
sagrado durante el parto en ofrenda al
Dios del Fuego o Dios Viejo llamado
Xipe Totec cuyo culto tuvo origen en
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los pueblos de la llamada Cultura Media.
El destete del nifio se realizaba después
del tercer afio de vida del mismo. Uno
de los grandes motivos de orgullo se en-
cuentra en la obstetricia, donde implan-
taron la vigilancia a tiempo de la em-
barazada y su estudio periédico, asi como
realizar durante el trabajo de parto el
acomodo manual del producto, es decir
la versién por maniobras externas e hi-
ciercn algo mis, la embriotomia por vicios
de ]a pelvis y muerte del nifio.

Su rica teogonia estaba en consonancia
con la gran variedad de enfermedades,
Xipe, Tezcatlipoca, Quetzalcéatl, Xoalti-
citl, y presidiendo el olimpo Tlazoltéotl
o Toci, la diosa tierra, la diosa de los
médicos y de los cirujanos, de los san-
gradores y de las parteras. Con el mismo
poderio se encontraba Tzapotlaltenan,
inventora de la resina y otras multiples
medicinas. Los sacerdotes de Tlazoltéotl,
diosa del amor, eran adivinos que guar-
daban los libros de las adivinanzas y de
las fortunas de los que nacian, de las
hechicerias y agiieros y de las tradiciones
de los antiguos, que de mano en mano

JAVIER CASTILLO NAVA

llegaron hasta ellos. Habia maestros que
explicaban los libros de los suefios, y s
también importante mencionar entre sus
dioses a Ixtlilton, pequecna cara negra,
dios de la Salud, y de las curaciones de
las enfermedades.

En lugares cstratégicos de las ciudades
habia botes amarrados para uso pablico,
para basura y desperdicios que cuando
se llenaba en su capacidad se vendian
para fertilizar los campos. En las casas
habia vasijas de barro para guardar la
orina, que los aztecas usaban como Acido
para teiiir telas. Habitaban casas cémodas
y bien ventiladas dentro de lo simple de
su construccién. En algunas de ellas, de
tipo palaciego como en Teotihuacan,
se han descubierto verdaderos sistemas
de drenaje para la eliminacién de las
excretas,

Juzgar el antiguo esplendor de las
culturas maya y azteca por la decadencia
indigena actual, después de cuatro siglos
de sojuzgacidén espafiola, seria, dice Caso,
como juzgar a la cultura helénica de
Platén y Pericles por la incultura de los
actuales campesinos de Grecia.
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TRATAMIENTO AMBULATORIO DE LA TUBERCULOSIS

DiMmaso FERNANDEZ Lira*

EN EL ANO de 1963 presentamos en el
X Congreso Nacional un reporte
sobre este mismo tema, en el cual se
cstudiaron 400 pacientes.! A su ingreso
Gnicamente el 17% correspondieron a
lesiones minimas, el resto a casos avan-
zados. El tratamiento médico fue a base
de dos drogas: P.A.S. e isoniacida, de-
jando la estreptomicina para asociarla en
casos no resueltos y en los pacientes
operados. Fueron sujetos a cirugia el
14% de este grupo. Abandonaron el tra-
tamiento el 249%.

Planteamos entonces como necesidades:
1) Registro y control del paciente tu-
berculoso. 2) Control familiar para los
contactos. 3) Estudio socio-econémico.
4) Extensidon de la atencién médica hasta
¢l domicilio del paciente. 5) Limitar la
hospitalizacién de los pacientes a casos
con problemas médicos, quirirgicos o so-
cioecondémicos,

La terapéutica en tuberculosts ha su-
frido variaciones fundamentales, en par-
ticular debido al buen resultado obtenido
por la administracién prolongada de los
medicamentos antifimicos. El tratamiento
ambulatorio es considerado el ideal para

* Unidad de Neumologia. I.M.S.S., Mon-
terrey, N. L.

los paises econédmicamente débiles;* sin
embargo, desde hace varios afios es tam-
bién aceptado en algunos paises con un
alto nivel econémico como los Estados
Unidos de Norteamérica,>® y los paises
cscandinavos.’ Las razones de esta nueva
actitud son: lo.) No separa al paciente
del hogar, evitando problemas familiares,
psiquicos y econdmicos, 20.) Los costos
de operacién son del 10% ecn relacion
con el tratamiento hospitalario, 30.) Los
resultados de Wallace Fox han demos-
trado que la contagiosidad fundamental
del paciente tuberculoso es previa a su
diagndstico, pues una vez que se inicia
la terapéutica y la prevencién a los con-
tactos, puede evitarse la dispersién de Ia
enfermedad.® ® Sin embargo, para que
el tratamiento ambulatorio pueda real-
mente rendir frutos positivos, es indispen-
sable satisfacer una serie de requisitos
sin los cuales este régimen no puede con-
siderarse capaz de influir sobre la tu-
berculosis como problema de salud publi-
ca. Senties y sus colaboradores en Ja
Campafia Nacional de Lucha Contra la
Tuberculosis han insistido que este es el
camino adecuado en nuestro pais. Estos
autores publicaron una sintesis de proce-
dimientos y normas administrativas en el
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nimero especial de tuberculosis en los
meses de septicmbre y octubre de 1971
de la revista Salud Publica de México.)®
En la ciudad de Monclova, Coah., el
Dr. César Pefia ha reportado resultados
positivos en un grupo de 120 pacientes
v sus familias tratados en su domicilioc.*

En nuestra Unidad se ha continuado
trabajando sobre el sistema de tratamien-
to ambulatorio. En enero de 1970 lo-
gramos iniciar algunos de los puntos que
planteabamos en nuestro anterior reporte.
E) objetivo de esta comunicacién es ex-
poner nuestro sistema actual de trabajo,
y los resultados inmediatos obtenidos.

MATERIAL Y METODO

Registro de pacientes con
tuberculosis pulmonar

Todo paciente con diagnéstico de tu-
berculosis pulmonar se registra en una
tarjeta que se conserva en forma perma-
nente en €] archivo de la Unidad; sus
dimensiones son de 3 por 5 pulgadas
(Fig. 1).

El total de pacientes registrados en
diciembre de 1971 fue de 2,743; de éstos
correspondieron al sexo masculino 1,643
y al femenino 1,100; las edades se con-
signan en la Tabla 1.

DAMASO FERNANDEZ LIRA

TavrLa |
DISTRIBUCION POR EDADES

Edad Nimero L

09 63 2.3
10-19 256 9.3
20-29 B48 30.9
30-39 535 19.5
40-49 396 14.4
50-59 325 11.9
60-69 282 10.3
70 o méis 38 1.4

Las vias de ingreso a la consulta se
observan en la Tabla 2.

TaBLA 2
FUENTES DE DETECCION

Fuente Nimero %
Por clinica 2,437 88.9
Por catastro 171 6.2
Por estudio cpide.

miolégico [amiliar 135 49

En la Tabla 3 se observa el estado
lesional a su ingreso:

TasLa 3
EXTENSION DE LAS LESIONES

Lesiones Ndmero G
Minimas 324 11.8
Moderadamente avanzadas 841 30.7
Muy avanzadag 1,578 57.5
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Las enfermedades concomitantes mas
[recuentes e importantes fueron: Diabe-
tes con 267 (9.7%) vy silicosis 34 (1.9%).

El tratamiento previo a su ingreso es
anotado en la Tabla 4.

Tanra 4
TRATAMIENTO PREVIO A SU INGRESO

Tratamiente previo Nimero %
Sin tratamiento 1,999 72.9
Con tratamiento previo 744 27.1

La terapéutica empleada se indica en
la Tabla 5.

TABLA 5

TERAPEUTICA EMPLEADA

Tratamiento Nimero T
H.A.LN. 2,743 100.00
P.A.S, 2,412 879
Estreptomicina [,939 70.7
Ethambutol 710 259
Cicloserina 198 7.2
Kanamicina 27 1
Tiosemicarbarsona 23 0.0
Prednisona 75 2.7
Cirugia 83 3.0

El tiempo promedio en tratamiento de
todos los pacientes fue de 33 meses.

El estado bacteriol6gico se muestra en
la Tabla 6.

TanpLa 6

EVOLUCION BACTERICLOGICA

Estado bacteriolégico  Nidmero %
Positivos 651 23.7
Negativos 1,305 76.3

La evaluacién médica actual se mues-
tra en la Tabla 7.
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Tanra 7
EVALUACION MEDICA
Estado Ndmero %
En tratamiento 1,525 55.6
Pases a control y tra-
tamiento a otras uni-
dades 454 16.6
Alta delinitiva 292 10.7
En control 117 4.3
Defunciones 171 6.2
Pérdida de derechos 138 5.0
Perdidos 27 1
Cambios de ciudad 12 0.4
Renuentes 6 0.2

Control del paciente tuberculoso

Para este objetivo se siguieron las ideas
de Shennan. Se ha realizado en [orma
sencilla mediante la misma tarjeta de
registro mostrada en la Tig. 1, Ja que
por el reverso ticne los datos que se
observan en Ja Fig. 2.

En el archivo, la tarjeta se coloca en
el lugar de pacientes “activos” mientras
asista con regularidad a sus citas; cuando
la deja pasar es cambiada al lugar de
“inasistentes”, en el cual permanecc un
mes para dar oportunidad a su regreso
espontdneo, lo que sucede en ¢l 50%
de los casos. Cuando este paciente asis-
te de nuevo en forma voluntaria, es
pasade al Departamento de Trabajo So-
cial para entrevistarlo y tratar de con-
vencerlo de la neccsidad de cumplir con
exactitud al méximo posible sus citas. Los
pacientes que no han asistido en el curso
de un mes son visitados en su domicilio
por la trabajadora social para su recu-
peracién.

Con este procedimiento \nicamente
hemos lamentado el 1% de pacientes
“perdidos” de todo el grupo en trata-
miento. Catalogamos de pacientes “re-
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nuentes” aquellos que después de varias
visitas de la trabajador social, no de-
sean asistir a continuar su tratarniento,
Son seis pacientes en total, dos porque
se atienden con médico privado y cuatro
con problemas de alcoholismo o psico-
neuroGticos.

Estudio epidemioldgico familiar

Se estudian los contactos que rodean
al paciente con tuberculosis pulmonar
activa para buscar los posibles infectados.
A los menores de 16 afios se les practica
reaccion de Mantoux. Si ésta es negativa,
se le administra BCG por via intradér-
mica. En caso de ser positiva, y no va-
cunados, la positividad es considerada
debida a la infeccién natural tuberculosa
por lo que, previa radiografia de térax
sin lesiones, se administra quimioprofi-
laxis con isoniacida por un afio.

A los adultos se les practica radiografia
de térax. Aquellos con iméagenes suges-
tivas de “cicatrices” por probable tubercu-
losis (por ejemplo pleuritis residual, trazos
y nbédulos de aspecto fibroso en vértices
pulmonares), con reaccién de Mantoux
positiva se les administra quimioprofilaxis
por un afio, El contacto sospechoso de
tuberculosis o de cualquier otra patologia
pasa a consulta para su estudio. El con-
trol posterior de adultos y menores que
no requieren tratamiento se hace a un
afio. El estudio epidemiolégico familiar
es anotado en una tarjeta de 5 por 8”.
La que se muestra en la Fig. 3.

TasLa 8
ESTUDIOS EPIDEMIOLOGICOS
REALIZADOS
Familias estudiadas 1,554
Adultos 3,378
Menores 3,224
Total de contactos estudiados 6,602




TRATAMIENTO AMBULATORIC DE LA TUBERCULOSIS

315

ESTUDIO ERPIDEMIOLOGICO FAMILIAR

Fecha | Nowahe |2 §;—;5.::«‘.:_ 5%:; COnTROL

v e
- /

e
| e

e

dVd v
—1 |V

Ficura 3

Los estudios practicados en el aio de
1971 se muestran en la Tabla 8.

Censo tordecico

El equipo semimévil de roentgenfoto-
grafia estd en forma fija en el Departa-
mento de Identificacién del Instituto.
Su objetivo es tomar una radiografia de
térax a todo nuevo derechohabiente. Las
fotofluorograflias tomadas son enviadas
para su interpretacion al Departamento
de Censo Toricico en las Oficinas Cen-
trales del Instituto en México, D. F., el
cual envia la lista de sospechosos cuyo
estudio y control esti centralizado en
esta Unidad. Los pacientes diagnosticados
de T.B.P., pasan a tratamiento de inme-
diato con los médicos neumdélogos,

En el afio de 1971 se tomaron 53,204
fotolluorografias  diagnosticindose 136

nuevos casos de T.B.P, lo que corres-
ponde a una cilra de 0.29% del total
de radiografias tomadas. También sc¢ en-
contraron 64 pacientes con tuberculosis
cn tratamiento. Los otros padecimientos
importantes diagnosticados [ueron: neu-
moconiosis 52, padecimientos cardiacos
10, carcinoma broncogénico 1.

Tanta 9
PACIENTES INGRESADOS EN 1970

Total 633
Evaluacion médica actual  Numero %
En tratamiento 301 48.1
Pase a otras unidades 155 24.5
Alta definitiva 76 12.0
En control 42 6.6
Delfunciones 10 1.5
Pérdida de derechos 47 7.0
Perdidos 1 0.2
Cambio de ciudad 1 0.2
Renuentes 0 0
‘Cotal 633 100.0
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Revision de pacientes ingresados
en el afto de 1970

El estudio de este grupo de pacientes
tiene como objetivo revisar los resultados
a un afio de tratamiento. El resultado se
observa en la Tabla 9.

De los pacientes anteriores persisten
positivos 98 (15.4%) v el resto se nega-
tivizd.

Diabetes y tuberculosis

Creemos conveniente analizar esta en-
fermedad concomitante. Del total de
nuestros pacientes, 287 tienen este pade-
cimiento, lo que corresponde a un 9.7%
de prevalencia. Esta cifra es relativa pues
un grupo importante ingresaron desde
varios afos antes y continlian en trata-
miento hasta la fecha.

De los pacientes diabéticos persisten po-
sitivos 101 (27.8%). Creemos que es la
limitacién econémica la que principalmen-
te influye a través de dietas inadecuadas
en el control metabélico deficiente. Te-
nemos la impresién que en los diabéticos
con una diela correctamente balanceada
y controlados pueden lograrse resultados
muy cercanos 2 los obtenidos en pacien-
tes no diabéticos.

Tratamiento del paciente tuberculoso

Desde hace dos afios hemos adoptado
el sistema universalmente aceptado de
tratar inicialmente a todo paciente tuber-
culoso con las tres drogas primarias: iso-
niacida, PAS y estreptomicina, conside-
randolo como el método terapéutico que
logra mds alto porcentaje de negativiza-
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cién, El otro principio basico es la con-
tinuidad en tiempo de administracién
durante 18 a 24 meses como minimo.
Dentro de esta regla general se precisan
los casos individuales.

En los pacientes que persisten con ac-
tividad bacteriolégica, se emplean como
drogas secundarias ethambuto] y ciclose-
rina. No se han practicado estudios de
drogorresistencia y hemos basado nuesira
terapéutica de acuerdo con la negatividad
o positividad de las baciloscopias y cul-
tivos.

La evaluacién médica en este reporte
fue hecha tomando como base los resul-
tados bacterioldgicos sin tener en cuenta
las imagenes radiolégicas. Siendo la tu-
berculosis una enfermedad de origen bac-
teriano, la preocupacién del clinico es Ja
negativizacién del esputo como meta del
tratamiento, dejando en segundo lugar la
evolucién lesional anatomorradiolégica.
Si se acepta lo anterior, es de mayor valor
la negatividad bacteriolégica del esputo
que el cierre de las cavernas.

El reposo aconsejado a los pacientes es
enfatizado durante los primeros 2 a2 5 me-
ses del tratamiento, a pesar de lo cual
debe tomarse como relativo debido a que
se efecta libremente por los pacientes.

La enfermera que asiste a los domici-
lios, tiene como parte de sus asignaciones
la instruccién y vigilancia de la terapéu-
tica y el reposo, aconsejado por los mé-
dicos.

La cirugia que formaba parte muy im-
portante del tratamiento de la tuberculo-
sis, en Ja actualidad es menos frecuente
debido a la eficacia de los medicamen-
tos. Sin embargo, existe un pequefio gru-
po de pacientes tributarios de cirugia los
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cuales en nuestra expericncia es posible
sintentizar en las indicaciones siguientes:
1) Persistencia de positividad bacteriola-
gica. 2) Hemoptisis de repeticién, La re-
seccion es la operacién de eleccién que-
dando la toracoplastia en segundo lugar,
para aquellos casos en que existe contra-
indicacién para practicar la primera. En
los ltimos dos afios 1970 y 1971 tinica-
mente se realizaron 23 intervenciones
quirirgicas de las cuales fueron 18 re-
secciones y 5 toracoplastias.

Servicio de enfermeria a domicilio

Las funciones que realizan las enfer-
meras en el ‘domicilio son: 1) Atencién
a enfermos graves encamados, 2} Vigi-
lancia de la toma de medicamentos, 3)
Visita a los pacientes diagnosticados de
primera vez, Esta visita tiene varios ob-
jetivos: a) estudio sanitario de] ambiente
que rodea al paciente, b) educacién e ins-
truccién del paciente y familiares en re-
lacién con su padecimiento, ¢) practicar
el estudio epidemiolégico familiar. 4) Vi-
sita a pacientes dados de alta del inter-
nado. Esta visita de la enfermera consti-
tuye un buen enlace entre hospital y la
consulta externa. En el aifio de 1971 fue-
ron practicadas 1,127 visitas a pacientes
tuberculosos.

Trabajo secial

La trabajadora social forma parte pri-
mordial del equipe humanc en el trata-
miento ambulatorio de la tuberculosis. Se
les ha asignado diversas funciones: estu-
dio socioecondmico de los pacientes, ayuda
Para resolver problemas administrativos,
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familiares, econémicos, etc., supervisién
de la recepcién y guia de los pacientes
para sus estudios y tratamiento, Una la-
bor precisa es el control de la asistencia
a la consulta; ésta es realizada a través
de entrevistas en Ja clinica, llamadas te-
lefénicas, comunicacién por correo o vi-
sitas a sus trabajos y domicilios.

Las trabajadoras sociales deben estar
en constante conexidon con los médicos
tratantes pues de sus entrevistas con los
pacientes obtiencn datos de alto valor
para la posible solucién de sus problemas
como ser humano.

Hospitalizacién

La Unidad tiene 35 camas para servi-
cio de pacientes tuberculosos y de pacien-
tes ncumépatas no tuberculosos. En el
afio de 1971 se realizaron 493 interna-
mientos en pacientes tuberculosos, con un
promedio de 14 dias de estancia.

El motivo de intecrnamiento en un por-
centaje clevado cs por cmergencias: he-
moptisis, insuficiencia respiratoria aguda
y gravedad del padecimiento.

Los motivos que siguen en frecuencia
son para tratamiento médico o quirirgico
de otras patologias en pacientes tubercu-
losos.

Cuando existen camas disponibles, se
interna a los pacientes de reciente ingreso
para su estudio y terapéutica inicial.

Servicio de oxigeno a domicilio

Este servicio esti centralizado en la
Unidad para toda la delegacién de Mon-
terrey. Para este objeto se dispone de una
camicneta con seis y media horas diarias
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de trabajo. Se atiende un promedio dia-
rio de 100 pacientes, Durante el afio de
1971 se proporciond servicio a 204 pacien-
tes de los cuales 45 eran tuberculosos y
el resto con padecimientos no tuberculo-
sos: cardiacos, enfisematosos, asmiticos y
Cancerosos.

Dos terceras partes requieren oxigeno
en forma ccntinua y una tercera parte
intermitente. Este grupo de pacientes
también es visitado por las enfermeras.
En el afio de 1971 fueron realizadas 801
visitas con este {in.

RESUMEN Y COMENTARIOS

Se revisa el trabajo sobre tuberculosis
en la Unidad de Neumologia del IMSS,
en Jos dos Gltimos afios. Se registra todo
paciente diagnosticado de tuberculosis.
En diciembre del afio pasado, se encon-
traban registrados 2,743 pacientes de los
cuales correspondieron 1,643 al sexo mas-
culino y 1,100 al femenino. Las edades
predominaron entre los 20 y los 60 afios.

La fuente de deteccién principal conti-
nia siendo la clinica: 88.99%. Sin em-
bargo, a través del catastro tordcico se
lograron encontrar el 6.2%. En los estu-
dios realizados en los contactos de los
pacientes, se diagnosticaron ¢l 4.9%.

En la extensién de las lesiones de in-
greso contindan predominando las lesio-
nes avanzadas: 57.5% muy avanzadas y
unicamente 11.8 minimas. La diabetes es
la enfermedad concomitante mas impor-
tante; ésta se encuentra en el 9.7% de
todos los pacientes en tratamiento.

Ingresaron virgenes de tratamiento el
72.9% de los pacientes. En el tratamiento
inicial se utilizan las tres drogas prima-
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rias. El ethambutol es la droga de clec-
cibn para sustituir la intolerancia a los
medicamentos primarios. En los retrata-
mientos se administran dos drogas nue-
vas: ethambutol y cicloserina, continuin-
dose la isoniacida. Los esteroides son
utilizados en los casos agudos y de prefe-
rencia, con localizaciones en las serosas.
La cirugia se practicé en 23 pacientes en
los ultimos dos afios: 18 resecciones y 5
toracoplastias.

Se encontraron en esta revision el
23.7% positivos. Quedan incluidos los
pacientes de reciente ingreso, y crénicos.
La explicacién para estos Gltimos pueden
ser: pacientes drogorresistentes por mil-
tiples tratamientos a su ingreso, diabéticos,
silicosos y edad avanzada.

El control actual ha disminuido en
forma notable los pacientes perdidos del
24% en el afio de 1963 al 1% en la
actualidad.

Existe otro grupo de 5% con pérdida
de derechos, los cuales son enviados a
continuar su tratamiento a las clinicas de
torax de la Secretaria de Salubridad y
Asistencia. La ayuda prestada por las en-
fermeras y trabajadoras sociales en este
sistema, es la base fundamental para lo-
grar resultados satisfactorios.

En el estudio epidemiolégico familiar
se estudiaron 6,602 contactos en el afio
de 1971, Este nimero es elevado debido
a que en el curso de estos dos afos se
estudiaron a todos los familiares de los
pacientes asistentes desde hace varios afios
antes a nuestra consulta.

En los estudios de censo toricico se
encontraron 0.29% pacientes tuberculo-
sos activos en 53,204 fotofluorografias.
Este rendimiento es debido a su situacién
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en el Departamento de Identificacién del
Instituto. Por los datos anteriores consi-
deramos que el censo toricico continda
siendo productivo y que debe continuar
operando en las condiciones actuales.

Se revisé el grupo de pacientes ingre-
sados en el afio de 1970, los cuales forman
un grupc manecjado en las condiciones
actuales. Se lograron negativizar 84.6%.
Esta cifra da uvna idea mas precisa de
nuestros resultados actuales.

Los pacientes diabéticos contimian sien-
do problema para lograr su negativiza-
cién. Su porcentaje de positividad es de
27.8% que contrasta notablemente con
los datos anteriores.

El servicio de enfermeria a domicilio
ha dado resultados muy positives. A dos
ainios de distancia de iniciar este trabajo
lo consideramos como indispensable en el
tratarmiento ambulatorio de la tuberculo-
sis. Su participacién en la educacién, ins-
truccidén, prevencién, atencién y soporte
moral a los pacientes es de incalculable
valor. Debe tomarse también en consi-
deracién la ayuda que prestan al dismi-
nuir el nimero necesario de camas para
hospitalizacién.

El servicio de oxigeno a domicilio da
un rendimiento éptimo, evitando hospi-
talizacion prolongada en pacientes créni-
cos que lo requieren durante varios meses
o afios. Este paso es indispensable para
la atencién de pacientes pulmonares cré-
nicos con tuberculosis y en particular con
enfisema,

Nota. Este trabajo fue realizado con la eo-
laboracién de los sefiores doctores: Mario Ser-
gio Estrada, M.S.P., Antonio Costilla, Régulo
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Salinas V., Rogelio Cantd G., Joel Guadalaja-
ra, J. Guadalupec Montemayor y Tomds Igle-
sias O, También participaron la Srta. traba.
jadora social Romelia Delgado S., las Sritas.
enfermeras que iniciaron el servicio de visitas
domiciliarias fucron Martha Lajoux, Ma. Do-
lores Cuevas y Blanca Alicia Ramirez L. A
todos ellos mi reconocimiento por su cficiente
colaboracidn,
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EVIDENCE OF A “SILENT” BACILLEMIA
IN PRIMARY

Es descrito un caso de primoinfeccién tuberculosa de curso
silencioso con el dezarrollo de un absceso en la pared del
térax, causado por la localizacién del bacilo en el sitic de un
traumatismo cerrado. La evidencia de que el enfermo cur-
saha en ese momento con una primoinfeccién tuberculosa
reside en que radiolégicamente se demostré adenopatia hiliar
pulmonar, la desaparicién de ésta con tratamiento antitu-
berculoso y el hecho de haber estado recientemente en contacto
con un caso de tuberculosis activa, ademds de que el bacilo
correspondié al mismo tipo (fago B) en ambos (tanto cn el
caso del absceso como en el de la tuberculosis pulmonar).

Lo anterior se toma como una evidencia de bacilemia
silenciosa y presta soporte al concepto unitario de la patogenia
en la tuberculesis pulmonar, contra Ja teoria de reinfeccién
exdgena.

Dr. Fernando Naranjo Herndndez

Stead, W. W. Arn Intern Med. 74: 559-561, 1971.
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DIABETES MELLITUS Y TUBERCULOSIS PULMONAR

FernanDo REnora GuTiErrez,* Fernanpo REsora Tocowo® v
Maria Luisa -Diaz Gomez*

LA ASOCIACION de diabetes y tuberculosis

pulmonar siempre ha constituide un
interesante complejo, con aspectos impor-
tantes tanto en su cuadro clinico como en
su tratamiento y prondstico.

Los avances realizados en el mejor con-
trol de la diabetes por un lado y recien-
temcnte en la terapéutica antituberculosa,
han venido a modificar conceptos hasta
ahora tenidos como ortodoxos en estas
dos entidades.

Nadie duda que esta asociacién condi-
ciona un prondstico pesimista, pero mien-
tras que hace 30 afios se le consideraba
una asociacién fatal, en la época actual
se tiene la impresién de que la evolucién
del tuberculoso diabético es mucho mejor.

En el Hospital para Enfermedades
Pulmonares de Huipulco, hace 30 afios se
rechazaba a todo paciente sospechoso de
tener diabetes asociada a tuberculosis y
mas atn cuando esto estaba comprobado,
pues sus posibilidades de curacién ¢ran
pricticamente nulas.

En la época actual no hay sala del
hospital en la que no se traten pacientes
de esta doble asociacién. Ello se debe, por

* Hospital para Enfermedades Pulmonares
de Huipulco, México, D, F.

una parte, a que se les admite para su
tratamiento confiados en los excelentes
resultados obtenidos con las nuevas dro-
gas antituberculosas v a que con ma-
yor frecuencia se realiza el diagnéstico de
diabetes en los pacientes tuberculosos in-
ternados.

El objeto de la presente revisién cs cl
de exponer nuestra propia experiencia cn
cuanto se refiere a la incidencia de esta
doble asociacién, caracteres clinicos, ma-
nejo terapéutico y evolucion,

MATERIAL ¥ METODO

Se revisaron la totalidad de las altas
del hospital durante los afios de 1966 a
1970 inclusive, es decir, los Ultimos cince
ailos.

Solamente se incluyeron los casos en
que tanto la diabetes como la tuberculosis
quedaron bien comprobadas. Se desecha-
ron aquellos casos que por su corta estan-
cia de horas o dias no servian para orien-
tar sobre el manejo terapéutico, evolucién
y sus resultados.

El nimero total de casos revisados fuc
de 4,339; de éstos correspondieron 536 al
pabellén infantil.

[321]
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Cuapro 1

INCIDENCIA

sy

Autor Ano Hospital Incidencia
(Fe)
Montgomeryl 1912 Herman Kieler 0.3
Banyai® 1931 Detroit Tubere. 0.59
Ritterd 1931 Chicago Fresh Air 1
Lorenzent 1931 Conenhagen 1
Zubirinb 1942 H. General y Huipulco 0.25-0.20
Rébora y cols. 1871 Huipuleo 2.72-3.14
Se encontraron 129 casos de diabetes Cuapro 2
asociadcs a tuberculosis pulmonar, de los EDADES
cuales s6lo 119 fueron considerados como
utiles. Aroc No. casos %
La incidencia porcentual global en 11 a 20 I 0.84
nuestrc hospital resulta ser de 2.72%, g} : 33 23 1333
tomando en cuenia la poblacién infantil 4] z 50 40 33.69
de Huipulco. Pero si no tenemos en con- 56{ : gg ?é ?gg‘z
sideracion este grupe, por lo demds nu- 71 a 80 4 3.36
meroso (356 casos), en dondec no se re-
gistraron casos dz dicbetes, la incidencia
i Cuapro 3
porcentual sube considerablemente alcan-
zando la cifra de 3.14%. De todas manc- SEXO
ras, sea cual fuere ]a cilra considerada P
como real, la incidencia registrada es de- Sexo No. casos E:g;,-_‘:,?:fs %
trativa d to sienificati
mestrativa de un aumento sngmf:c?.mro de Fomening 33 1,456 3.64
la misma, pues en épocas anteriores la
Masculino 66 2,883 2,28

incidencia reportada era mucho menor
(Cuadro 1).

Su distribucidén por edades puede apre-
ciarse en el Cuadro 2, en el que se observa
que a partir de la cuarta década se inicia
un incremento importante dec esta asocia-
cién, siendo en la quinta y sexta décadas
cuando alcanza la maxima incidencia.

La proporcién de enfermos diabéticos
tuberculosos en relacién al nimero de ex-
pedientes revisados, demuestra la mayor
incidencia de la diabetes entre las muje-
res, hecho ya conccido (Cuadro 3).

En lo relativo a la extensién de la tu-
berculosis pulmonar encontrada, puede
observarse un predominio de las formas
muy avanzadas, como es lo habitual en
nuestro medio hospitalario. En cambio
vale la pena enfatizar la maycr frecuen-
cia de las formas exudativas, lo que ce
hace patente en los Cuadros 4 y 3.

En el Cuadro 6, se sefiala el nimero
global de pacientes en el hospital ¢n quie-
nes se controlé o no la diabetes, sefialando
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CUADRO 4

EXTENSION DE LAS LESIONES

Extension No. casos %
Minimas 4 3.3
Moderadas 25 21
Muy avanzadas 90 75.64
ToTAL: 119 100
CuaDrO 5
FORMAS DE TUBERCULOSIS
PULMONAR

Formas No. casos %
Exudativas 53 44.53
Productivas 11 924
Mixtas 55 46.23
ToTAL: 119 100

que por caso controlado entendimos aquel
con glucosurias negativas preponderante-
mente y/o glicemias por abajo de 150
mg. %.

En los 119 casos estudiados sc utilizaron
diferentes regimenes para el control de Ia
diabetes, los cuales se ilustran en el Cua-
dro 7, asi como sus resultados.

En lo que toca a la forma de valorar
dicho control, hubo casos sujetos a glice-
mias periédicas, mientras que en otros se
practicaban glucosurias diarias agregando-
se glicemias periédicas. Esta situacién y
sus resultados aparecen en el Cuadro 8,

Cuabpro 8

METODOS DE LABORATORIO
UTILIZADOS PARA VALORAR
EL CONTROL DE LA DIABETES

Glicemias Glucosurias Total

glicemias
Controlados 28 42 70
No controlados 41 L] 49
Totar: 69 30 119
Cuabno 9

CONTROL DE LA DIABETES
POR PABELLONES

Pabellén Casos Casos
CuUADRO 6 controlados no controlados Total
1 6 5 11
CONTROL DE LA DIABETES 2 8 7 15
- : YRR B
Pacientes con 4 1
diabetes y tu- Diabetes Diabetes 3 2? 7 36
berculosis controlada no controlada  © J 9 14
8 yl0 2 4 6
119 casos 70 casos 49 casos 9yll 3 l 4
{59%) {(41%) ToOTALES: 70 49 119
Cuapro 7
REGIMENES UTILIZADOS PARA CONTROLAR LA DIABETES
Y SUS RESULTADOS
Insulina .
dieta Hipoglic.
Insulina Hipogli oral Sin
dieta or drela Dieta Trai, Tolal
Controlados K] 7 14 3 6 70
No controlados 24 9 9 3 4 49
TotaL: 62 16 23 8 10 119
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La cvolucién y los resultados finales de
los tratamientos, tanto de la diabetes como
de Ja tuberculosis se aprecia en el siguiente
cuadro de por si elocuente (Cuadre 10).

FERNANDO REBORA GUTIERREZ Y COLS.

la tuberculosis y no la situacién inversa.® 7

Recordemos que ¢l diabético grave,
ante la imposibilidad de utilizar la glu-
cosa, presenta un catdbolismo exagerado

Cuapro 10

RESULTADOS FINALES EN DIABETICOS CONTROLADOS
Y NO CONTROLADOS

Diabéticos controlados

Tratamiento Inactivos Detenidos Activos Defunciones
antifimico No. casos No. casos No. casos No. casos
Bueno
53 casos 12 32 9 0
Insuficiente
12 casos 4 2 5 1
Malo
5 casos 1 3 1 0
Totales
70 casos 17 (24.3%) 37 (532.9%) 15 (21,4%) 1 (1.4%)
Diabétices ne controlados
Bueno
27 casos - 4 7 11 ]
Insuficiente
14 casos 2 5 7 0
Malo
8 casos 0 2 6 0
Totales
49 casos 6 (12.2%) 14 (28.6%) 24 (49%) 5§ (10.2%)
CoMENTARIOS de sus proteinas y grasas, lo cual produce

Sin lugar a dudas la incidencia de
diabetes y tuberculosis se ha incrementado,
del 0.3 hasta el 1% de hace 40 aiios al
2.72% o al 3.14% de los resultados ob-
tenidos en nuestra encuesta.

Esto puede explicarse de diversas ma-
neras. En primer lugar debemos invocar
la creciente incidencia de la diabetes a
medida que un pueblo alcanza mejores
niveles de vida, cosa gue sucede ecn Mé-
xico; ya que es la diabetes la que propicia

N2 y glicerol que propician el desarrollo
del bacilo.®

Otra posibilidad que influye en cierta
medida es la mayor sobrevida en nuestros
dias, gracias al moderno tratamiento anti-
fimico del paciente tuberculoso, lo cual
le permite alcanzar la édad donde even-
tualmente puede afiadirse una diabetes a
su tuberculosis.

Otro hecho importante de observar es
que en los diabéticos ]a tuberculosis ¢s
gencralmente de naturaleza exudativa.
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Este hecho que ya habia sido senalado
desde 1927 por Sosman y Steid® constituye
una excelente orientacién clinicorradiolé-
gica para pcnsar cn la diabetes. Desde
hace afios hemos insistido en este hecho,
diciendo que un tuberculoso de mais de
40 anos, lo légico, lo habitual, es que
haga formas mixtas de tuberculosis o for-
mas fibrosas; en cambio, en los nifios o
jovenes, la manera habitual de reaccionar
ante el bacilo de Koch es el proceso
cxudativo de tipo neuménico o bronco-
neuménico. Por consiguiente, cuando en
una persona de mis de 40 aios se pre-
senta una tuberculosis de tipo neuménico
debemos sospechar que cxista otro factor
que induce a esta forma de reaccionar,
impropia de su edad, siendo este factor
frecuentemente la diabetes mellitus.

Claro esti que la diabetes no es ¢l Unico
factor que condiciona esta manera de
reaccionar del tuberculoso, ya que sabe-
mos que una situacién similar se puede
presentar en la corticoterapia, desnutricién
extrema y cirrosis hepatica.

Experimentalmente esto han logrado
reproducirlo Dobrev y cols.,? induciendo
diabetes mellitus en ratones por medio del
aloxan. A los ratones diabéticos los ino-
cularon con Mycobacterium tuberculosis y
simultineamente compararon su manera
de rcaccionar con otros ratones normales
inoculados en forma semejante.

En los primeros se observé: disminu-
cién en la respuesta tuberculinica, prolon-
gacién de] periodo prealérgico asi como
franca tendencia a hacer formas exuda-
tivas de tipo neuménico. El mecanismo
por ¢l que todo esto se produce no se
conoce bien del todo, pero los hechos han
sido comprobados.
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Por consiguiente, la presencia de una
tuberculosis de predominio exudativo y a
mayor abundamiento, si es de tipo neu-
ménico, en una persona de 40 afios o
mads, es un dato altamente oricntador para
pensar en la diabetes mellitus; los ante-
cedentes de macrosomia y diabetes fami-
liar, configuran atn mis la sospecha de
diabetes, que puede manifestarse franca-
mente por la polifagia, polidipsia, poliuria
y el enflaquecimiento; la presencia de
gingivitis diabética con dicntes descarna-
dos, el aspecto de “obeso marchito”, le
dan mayor solidez al diagnéstico, obligin-
donos a practicar glicemias y en caso de
duda la prueba de tolerancia a la glucosa
para llegar al diagnéstico de certeza.

En lo que toca al control de la diabe-
tes nos parece primordial destacar que los
mejores resultados se obtuvicron mane-
jando estc tipo de pacientes con insulina
y dieta. .

La presencia de una infeccién agregada,
severa, como es la tuberculosis, empcora
notablemente al diabético, clevando sus
cifras de glicemia y acentuando el des-
ajuste metabdlico concomitante, todo lo
cual hace necesario el uso de un control
estricto a base de insulina cn estos enfer-
mos, control sin el cual es mas dificil
resolver la tuberculosis. Esto estd de
acuerdo con lo que se ha rccomendado
desde hace tiempo, es decir, que el diabé-
tico tratado con insulina y régimen, en
general sigue una evolucién tan favorable
como la de un individuo no diabético y
que los antidiabéticos orales, sean deriva-
dos de la carbutamida, tolbutamida, clor-
propamida o biguanidas son coadyuvantes
y a veces valiosos pero siempre inferiores
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a la insulina, A pesar del entusiasmo
actual por el empleo de los antidiabéticos
orales, nos parece que estos medicamentos
beta citotrdpicos (con excepcion de Jas
biguanidas), solamente deben emplearse
como complemento en las diabetes ligeras
en las que el régimen dietético basta casi
para controlar sus glicemias. En cambio,
en las diabetes severas y con mayor razén
en las formas complicadas con procesos
infecciosos como es el caso de la tubercu-
losis, el empleo de la insulina es obliga-
torio y légico.

Por otro lado si se recuerda que los
citados medicamentos beta citotrépicos
actilan forzando al miéximo la actividad
de las células insulino productoras, de por
si ya extenuadas, lo que logran a plazo
mis o menos largo es su inactividad final.
En una encuesta recientemente aparecida
plazo en tres grupos de diabéticos, unos
controlados con dieta, otros con dieta y
antidiabéticos orales ‘y los Gltimos con
dieta e insulina, los resultados mejores
fueron en los que recibieron insulina y los
peores en los que tomaron antidiabéticos
orales. Esto nos parece légico pues ade-
mas del inconveniente de la deplecién de
la funcién de las celdillas beta de los
islotes de Langerhans originada por el
cmpleo de los antidiabéticos orales, el em-
pleo de éstos crea una falsa confianza en
su accién, induciendo 2 los pacientes a
frecuentes transgresiones de su régimen
dietético. '

Finalmente hay otra consideracién de
no menos importancia, maxime en el caso
de' un diabético-tuberculoso: el control de
un caso de diabetes con hipoglicemiantes
-orales es mas caro que si se utiliza in-
sulina.

FERNANDO REBORA GUTIERREZ Y COLS.

Es prudente seflalar ahora el mayor
nimero de casos controlados con la su-
pervisién a base de glucosurias y glicemias.
Claro que el solo hecho de somcter al
diabético 2 una rutina de 3 glucosurias
al dia con glicemias periddicas implica
mayor atencién por parte del médico y
enfermera que la que se proporciona a un
diabético a quien s6lo se le hace una gli-
cemia de vez en cuando, pero existen
ademds otros [actores que en nuestro con-
cepto explican esta situacion:

1. La supervisién con tres glucosurias
diarias proporciona una informacién in-
directa de la glicemia, mis constante y
por consiguiente provechosa que la que
puede proporcionar una glicemia ocasio-
nal quizis satisfactoria por coincidencia,
El buen control de la diabetes exige man-
tener una glicemia adecuada las 24 horas
de todos los dias y no nada mas en el
momento de la glicemia.

Las glicemias periédicas agregadas a la
rutina de las glucosurias nos hablan de
umbral renal a la glucosa y nos afinan un
poco més la situacién, pero no son el sus-
tituto de las glucosurias, por lo menos al
inicio del control de Ia diabetes.

2. El paciente se interesa en su propio
padecimiento, se da cuenta de su evolu-
cién y se percata de sus omisiones en la
insulina o irregularidades en la dieta,
obligindose a corregirlas cuando las glu-
cosurias resultan adversas. De esta manera
se le instruye en controlar su diabetes,
instruccién de la cual depende su vida,
ya que siendo Ja diabetes una enfermedad
que no cura y sblo se controla, el aban-
donar el tratamiento [ucra del hospital
implica ]a reaparicién de la diabetes ha-
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ciéndose obligada la recaida de la tu-
berculosis.

En nuestra practica desde 1962 el diag-
nostico de un caso de diabetes con tu-
berculosis implica una supervisién clinica
con registro de peso cada semana en tér-
minos' generales (m4s frecuente al princi-
pio del tratamiento, mas retirado una vez
establecido el control), practica de gluco-
suria antes de cada alimento con reactivo
de Fchling o Benedict y practica de gli-
cemias periédicas. Todos estos resultados
se consignan en hojas especiales.

El tratamiento!! en los casos en que se
juzgan mas graves (en funcién de la gli-
cemia inicial o extensién de la tuberculo-
sis) se hace a base de insulina cristalina
aplicada antes de cada alimento, en dosis
crecientes hasta obtener la mayoria de las
glucosurias negativas y las glicemias alre-
dedor de los limites superiores normales.
En este momento sustituimos la insulina
cristalina por insulina lenta cuyas %5 6 %
partes se aplican antes del desayuno y el
resto antes de la cena, quedando con este
esquerna el paciente durante su estancia
hospitalaria.

Los casos menos graves reciben desde
un principio una sola dosis de insulina
lenta antes del desayuno, creciente hasta
obtenerse el control.

Todos los enfermos se sujetan a una
dicta pobre en hidratos de carbono y rica
en proteinas, controlando al paciente para
quc se mantenga en el peso que le co-
rresponde.

Todos por supuesto reciben cl esquema
antifimico adecuado dc acuerdo a Ias
ideas al respecto.12

Conviene sefialar que una vez contro-
lada la diabetes y dominada la tubercu-
losis, puede presentarse en algunos casos
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hipoglicemias, al desaparecer el factor
diabetégeno que la infeccién juega, De
aqui la supervisibn constante, resolvién-
dose ¢! problema en estos casos con la
reduccién pertinente en la cantidad de
la insulina,

Procuramos siempre dar de alta estos
enfermos como detenidos no excavados
pues consideramos que siempre que sea
posible deben extremarse las precauciones
para evitar una recaida del proceso fi-
mico. Se les despide con una sola dosis
de insulina lenta por la maiana, dicta,
isoniacida de por vida y nuestra insisten-
cia de que acudan a consulta externa para
control periddico.

Por dltimo nuestro comentario en rela-
¢ién con los resultados terapéuticos fina-
les. Si bien es cierte que en la mayoria
de los casos hubo mejoria clinica y ra-
diogrifica de la tuberculosis, ya sea que
estuviesen o no controlados de su diabetes,
lo cual habla de la bondad del tratamien-
to antituberculoso actual, la verdad es que
los resultados mejores, sin discusion, se¢
obtuvieron en los diabéticos controlados
y sobre todo en aquellos en quienes se
empleé la insulina.

El Cuadro 10 es muy ilustrativo al
respecto; encontrando en él que entre los
casos no controlados hubo 40.8% dc pa-
cientes inactivos o detenidos, contra 59.2%
de pacientes activos o muertos, micntras
que en el grupo de enfermos controlados,
los inactivos y detenidos significaron un
77.2%._ contra 22.8% entre activos y de-
[unciones.

CoNCLUSIONES

1. La asociaciéon de diabetes mellitus
vy tuberculosis pulmonar es mis frecuente
ahora que lo seiialado hace tiempeo,
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2. La aparicién de la tuberculosis en
¢} enfermo diabético conliere a la tuber-
culosis con frecuencia caracteres clinicos
radiolégicos peculiares que orientan al
diagnéstico de esta asociacién.

3. La asociacion constituye un circu-
lo vicioso de gravedad en el que cada
enfermedad agrava la otra, requiriéndose
un control estricto de la diabetes a base
de insulina y dieta con la administracién
simultinea de un magnifico esquema anti-
fimico.

4. La educacién de cste tipo de pa-
ciente es de primera importancia, pues
a las ya sabidas recomendaciones de tra-
tamiento prolongado y control periédico
de la tuberculosis, es fundamental agregar
la conciencia de una cnfermedad incura-
ble aunque controlable y ensefiar las me-
didas dietéticas y terapéuticas necesarias
para llevar a cabo el control de la dia-
betes.

REesuMEN

Se revisd la frecuencia de diabetes y
tuberculosis en los pacientes egresados del
Hospital para Enfermedades Pulmonares
de Huipulco, durante los dltimos cinco
afios (1966-1970), encontrandose una in-
cidencia de 2.72% a 3.14%, superior a la
reportada hasta ahora en nuestro medio
hospitalario. Se comenta la mayor fre-
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cuencia de las formas tuberculosas; neu-
monias y bronconeumonias en los diabé-
ticos tuberculosos; asi como los resultados
terapéuticos mejores en los pacientes cuyo
control de la diabetes se realizé6 con el
empleo de la insulina y dieta.

Finalmente, se insiste sobre la impor-
tancia del control de la diabetes y sobre
la necesidad de educar a estos pacicntes
para que ellos mismos, por vida, colaboren
en este control.
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ANEURISMAS DE AORTA

Correlacion anatomoclinicorradiologica

ESTUDIO DE 122 CASOS

J. Cono Suirez* v J. M. Cono Inarra®

INnTRODUCCION

LA ARTERIA AORTA sufrc con frecuencia

de patologia quc produce ancurisma
de su pared; la ausencia de manifesta-
ciones clinicas hace que el diagnéstico de
la dilatacién aneurismitica de la aorta
tordcica sca radiolégico y esto mas bien en
forma de hallazgo; no son abundantes
en nuestre medio las publicaciones sobre
csta importante patologia y las series re-
porladas son mis bien cortas. La razéo
de la presente comunicacién es hacer pi-
blico el rico material que existe a este
respecto en cl Hospital de Enfermedades
del Térax del I.M.S.S.; determinar la
{recuencia, localizacién y etiologia, ha-
ciendo cuando esto fue posible, correla-
cion entre los hallazgos anatémicos, la
radiologia y la clinica.

Para los fines del presente trabajo, con-
sideramos que aneurisma, es una dilata-
cién local permanente y circunscrita de
wna arteria, con destruccién parcial de

* HdSPital de Enfermedades del Térax.

Centro Médico Nacional, 1.M.S.S.

su pared; dilatacién que estd en comuni-
cacién dirccta con la luz del vaso y que
conticne sangre [luida o coidgulos en su
interior,1-

Hace muchos siglos quc sc sabe ce los
ancurismas. Los de las arterias periléricas,
fueron conocidos por Galeno y los de la
aorta los descubrieron los anatomistas del
siglo XvI. Ambrosio Paré mencioné la re-
lacién de los ancuristnas aérticos con la
sifilis. En el siglo pasado, la bibliografia
médica ha publicado numerosos articulos
sobre ancurismas y existen descripciones
excelentes cn la mayoria dc los textos
modernos.?

El aneurisma disccante del cual pre-
sentamos algunos casos, tienc aspcctos he-
modinimicos v clinicos diferentes, dste
consisie en la diseccion, es decir, separa-
cion de la capa media de la aorta por
la extravasacién de la sangre que penetra
entre sus [ibras procedente de los vasa-
vasorum o de [a luz del vaso.?

La separacién de las capas de la aorta
fue observada por Morgagni y el nombre
de aneurisma disecantc procede de Lagn-

[329]
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Fic. 1.
dente y cayado, con calciflicacién en sus pare-
des, rechazamiento de triquea e isgquemia pul-
monar por compresion de arterias pulmonares.

Aneurisma sacular de aorta ascen-

nec. 51 bien la hipertension es el hallazgo
clinico mas comunmente asociado a la
disecciébn de la aorta, no se ha determi-
nado cual es su relacion causal con la
misma.® También se ha hablado de la
diseccién aértica como complicacién del
tratamiento antihipertensivo con drogas
bloqueadoras ganglidnicas.®

Aun cuando la arterioesclerosis es co-
min en las aortas que albergan un aneu-
risma disecante, no parece tener relacién
con la causa de la diseccién. La sifilis,
en otro tiempo considerada como un fac-
tor predisponente, parece hoy constituir
un impedimento para la diseccién debido
a su tendencia a fusionar las capas de la
aorta.

]. COBO SUAREZ Y COL,

Se refliere que Antyllus en el siglo u
fue el primero en operar ancurismas y
hacemos notar que si la sifilis aparecié
por primera vez hasta [ines del siglo xv,
estos aneurismas deben haber sido arterio-
esclerosos o trauméticos.

John Hunter, descubrié la circulacién
colateral y recomendé la ligadura a dis-
tancia en el tratamiento de los anecuris-
mas. Halsted introdujo el principio de
obstruir gradualmente los vasos aferentes
y Matas perfeccioné la técnica para la
obliteracién interior del saco.”

Actualmente los progresos de la cirugia
adrtica, han hecho que existan diferentes
procedimientos para solucionar quirlrgi-
camente los aneurismas. Lo principales

Fic. 2. Aneurisma fusiforme de aorta as-
cendente y cayado, con rechazamiento qmnglc-
rable de esélage y triquea, con clacificacién
en su pared. vt .
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Fic. 3.

dente y del cayado, con rechazamiento de esé-
fago y crecimiento de ventriculo izquierdo.

Aneurisma sacular de aorta ascen-

son: ligadura de aorta proximal, alambra-
miento, fibrosis cefalénica, extirpacién
del saco y sutura de la pared, extirpa-
cién del saco y sutura arterial, extirpacién
del saco ¢ injerto o prétesis arterial. De
todos estos métodos, el mejor es el de la
extirpacién del saco aneurismitico segui-
da de implantacién de injerto o pré-
tesis 8-10

Son posibles las embolias a partir de
los codgulos intrasaculares, Pero la posibi-
lidad que debe temerse mais es la ruptura,
cuyo momento es absolutamente imprevi-
sible si el aneurisma no se ha exterioriza-
do. Este dramético accidente estd prece-
dido por un aumento lento del volumen,
Y& que no sc puede impedir el trauma-
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tismo sistélico sobre una pared que ha
perdido su elasticidad. La ruptura en un
bronquio o en el eséfago se anuncia, a
menudo después de los signos penosos de
compresién correspondientes, por una
hemoptisis o hematemesis prodrémica.l?
Afortunadamente la cirugia no cstd
hoy desarmada frente a cste proceso. Es
posible la ablacién o apertura del saco
y la reconstruccién adrtica mediante in-
jerto o prétesis bajo circulacion extra-

corpérea.

MATERIAL

En ¢l Hospital de Enfermedades del
Térax, del Centro Médico Nacional del
I.M.S.S., de un total de 41,313 expedien-

Fic. 4. Aneurisma sacular de aorta ascendente
con rechazamiento anterior del eséfago.
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o en hospitalizacién, que tuvieron el diag-
néstico de tumor de mediastino, tumor
de térax o aneurisma de aorta toricica.
Después del estudio se descartaron los
tumores de mediastino y los de pared del
térax.

De los no fallecidos se estudiaron los
- | expedientes clinico y radiolégico Unica-

mente. Del total de casos, 59 {ueron
l hallazgo del censo toricico.

MEgTono

El criterio para la inclusién de los casos
| de aneurisma se basé principalmente cn
| los estudios radiogrificos y angiograficos
1

Fic. 5. Aneurisma sacciforme de aorta to-
ricica. Corte uansversal que muestra el orificio
de comunicacién con la aorta y la cavidad
ocupada por trombos sanguineos en organiza-
cion, estratiflicados.

tes correspondientes a 10 afios de activi-
dades (1961-1971) se encontré que 19,772
corresponden a derechohabientes asegura-
dos, con un total de 1,594 delunciones. A
derechohabientes beneficiarios 14,860 en-
tre los cuales hubo 2,043 defunciones, a
derechohabientes menores 2,795 con 249
defunciones. Para la elaboracién de este
estudio se revisaron los expedientes de
asegurados y beneliciarios mayores, por
razones obvias se descartaron los corres-
pondientes a derechohabientes menores.!
Se hizo la revision completa de los expe-' .. : X
dientes clinico, radiolégico y protocolo de’ Fic. 6. Aneurisma saccilorme de porcién
necropsia de los pacientes que fallecieron ascendente del cayado, de etiologia luética,

; mostrando el orificic que comunica Ja luz de
y que fueron vistos en la consulta externa  |a aorta con el aneurisma.
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Fic. 7. Aneurisma disecante de aorta toricica y abdominal. Cortes trans-
versales en seric mostrando a dilerentes niveles la duplicacién de la luz de
la aorta ocupada por codgulos sanguineos recientes.

Fic. B. Acercamiento de uno de los cortes anteriores.
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Cuapro 1

cocaLi1zacifoN DE (-05 ANEUR(SMAS

ASCENDENTE

TRANSVERSA

DESCENDENTE

que opacificando los grandes vasos del
térax pueden ratilicar o rectificar el diag-
néstico.’* 12 Se tomaron en cuenta la to-
mografia v los datos de estudio fluoros-
coépico. El criterio fue rigido en cuanto a
que la dilatacion aneurismditica de la
aoria se mostrara clara y ostensible. Se
incluyeron también aquellos casos en que

fue hallazgo de necropsia la presencia de
aneurisma, aun cuando no hubiera ex-
presion radioldgica.

Se investigd la presencia de calcio en
la pared del aneurisma, su pulsatilidad
a la fluoroscopia, la compresién o erosién
de 4rganos vecinos, reacciones parenqui-
matosas o pleurales y la existencia de

Cuapro II
TIPO DE . ANEURI SMA
FUSIFORMES
SACULARES
INDETERMINADO =le

DISECANTE ]3
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Cuapro II)

ETI1 OLOG I A

ARTERIOESCLEROSIS

SIFILIS
TRAUMATICO ]1
CONGENITO ]I

cardiomegalia especificando a expensas [ico se practicé en un nimero relativa-
de qué cavidades.. mente corto de los casos y estos estudios

El estudio angiogrifico v/o tomogra- fueron hechos en los pacientes en los que

Cuapro 1V

REPERCUSION SOBRE- ORGANOS VECINOS
'DATOS RADIOLOGICOS 122 CASOS

COMPRESION DE ESO .
FAGO.

RECHAZAMIENTO DE {3
TRAQUEA A LA DERECHAF::

RECHAZAMIENTO DE -
TRAQUEA A LA IZQUIERDA

ON DE CUERPOS

EROSIO
VERTEBRALES -

R
E

SIN REPERCUSION SOBRE]
ORGANOS VECINOS |

L————‘
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Cuapro V
POSICION IDEAL
P.A.
0.1.A.,
0O.D.A. 25 7

hubo dudas justificadas para establecer
diagnéstico diferencial entre aneurisma
de aorta, tumor de la pared del térax y
tumor de mediastino, siendo su resultado
determinante en todos los casos para cs-
tablecer la diferenciacién. Los protocolos

s¢ revisaron teniendo en cuenta que el
resultade de la necropsia mencionara la
presencia de aneurismas de aorta tordcica.
El nimero de aneurismas que se encontro
v se comporbd radioldgica y/o anatomo-
patolégicamente fuc de 165. Se establecio

Cuapro VI

i

GRUPOS 'DE EDAD POR' DECADAS - . .7::

',‘

20-29AKN0OS. 2
30-39 v 3
40-49 -~ 11
50-59 *~ 32
60-69 " 39 |
70-79 " 27
80-89 PROMEDIO DE' EDAD'
FEMENINO  58.31
90-99 L ] MASCULINO 63.35
GENERAL - 62.16
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Cuapro VII
SINTOMAS Y SIGNOS

Asintomiticos

Dolor en cara posterior de térax
Hemoptisis

Dolor en regién escapular izquierda
Disfonia

Compresién de vias aéreas
Expectoracién hemoptoica
Disfagia

Dolor en escapular derecha
Compresién de vena cava superior
Red venosa colateral

Latido supraclavicular derecho
Latido supraesternal
Voz bitonal

Variacién de T.A. entre brazo dere-
cho y brazo izquicrdo

Dolor en regién supraclavicular iz-
quierda

Dolor en cara lateral del hemitérax
izquierdo

Hipo
Compresién del tronco venoso braquio-
cefilico

Asincronismo de pulsos carotideo y
radial

Thrill en hueco epigastrico

— e )
—_ ) WO

R L L b~

2

su localizacién (Cuadro I). Su morfolo-
gia (Cuadro II). Etiologia (Cuadro III}.
Compresién y repercusiones sobre érganos
vecinos (Cuadro IV). Posicién radiolégi-
ca ideal para reconocerlos (Cuadro V)
y su evolucién. Sexo y edad en la época
del diagnéstico (Cuadro VI). Sintomas
y signos de ancurisma de aorta toricica
en la época del diagnéstico (Cuadro VII).

L.a edad permitié6 agruparlos por dé-
cadas desde los 20 hasta los 99 afios. Se
establecié ¢l promedio total de edad
(Cuadro VI}. La etiologia se establecié
tomando en cuenta la presencia dc arte-
rioesclerosis adrtica, sifilis fundada en: a)
examen histopatoldgico, ) la existencia
de aortitis luética y/o insuficiencia adrtica
pura, ¢) calcificacion exclusiva de la por-
cién ascendente de la aorta y d) scrologia
positiva y antecedentes clinicos de sifilis.
Antecedentes traumaticos y patologia adr-
tica congénita, principalmente la medio-
necrosis quistica.

Se establecid Ia localizacion y tipo del
aneurisma teniendo en cuenta los aspectos
radiograficos o la descripcién anatomo-

Cuapro VIIJ

FLUOROSCOPIA

NUMERO DE CASOS EN

LOS QUE SE PRACTICO
27 :

CORROBORO EL DIAGNOSE
TICO EN; =

NO DIO DATOS EN:
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Cuabro IX
| OTROS:. PROCEDIMIENTOS

ANGIOGRAFIA

{Contirmo’ el diagndstico)

NEUMOMEDIASTINO
(Contirmo el diagnostico) [

TOMOGRAFIA

(Demostro calciticacion)

patclégica en los casos con necropsia. La
localizacién siempre se pudo establecer,
no asi la forma del aneurisma que en
algunos casos fue indeterminada.

Se encontraron varios casos de anecu-
risma disecante, uno de ancurisma trau-
matico y unc congénito (Cuadro IIT).

Se¢ descartaron los aneurismas de los

senos de Valsalva, los provocados por es-
tenosis valvular aértica y las dilataciones
pre y postestendticas por coarfacion, tam-
bién se eliminaron los ancurismas de
aorta abdominal, uno de mesentérica su-
perior, uno de arteria pancreitica, uno
de tronco braquiocefélico y uno de caro-
tida interna.

Cuabro X

TRATAMIENTO

QUIRURGICO

RESECCION DEL ANEURI§!
MA EN 5 CASOS.

FALLECIERON
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Cuapro XI

MORTALI DAD

FALLECIDOS

CON NECROPSIA:

Inicialmente se tomaron para estudio
[44 casos de aneurisma de aorta tordcica,
se descartaron 22 por estar incompleta-
mente estudiados. El criterio para estable-
cer el dato de hipertensién arterial sisté-
mica en estos pacientes fue la cifra de
95 mm de mercurio o mas para la presién
diastSlica. Se revisé la bibliografia nacio-
nal y extranjera existente, principalmente
la que esta en inglés y espafiol de 10 afios
a la fecha.

Los sintomas y signos en los pacientes
que los presentaron, fueron tomados de
los expedientes clinicos. El promedio de so-
brevida en los pacientes estudiados no
se pudo establecer con exactitud. Se des-
cartaron todos los casos considerados
como de simple ectasia adrtica.

ResuLtavos

De los 122 casos estudiados correspon-
den 93 al sexo masculino y 29 al femne-
nino. En el primer grupo el promedio de
cdad fue de 63.36, En ¢l segundo grupo
el promedio fue de 58.31, Siendo el pro-

medio gencral de 62.16. El caso de menot
edad fue de 22 arios y el de mayor edad
de 98 ainos. Se agruparon por décadas
(Cuadro VI).

El analisis del cuadro clinico demostro
que 70 estaban asintomiticos. Tenian
signos clinicos 54 y sintomas 37 (Cuadro
VII). El signo predominante fue la he-
moptisis, el sintoma mas frecuente, dolor
en cara posterior de térax.

Respecto a la etiologia, la mayor inci-
dencia correspondié a arterioesclerosis y
en segundo lugar a sifilis. Otras causas de
aneurisma fueron raras (Cuadro III).

La localizaciéon mas frecuente fuec en
la porcién transversa del cayado adrtico.
Después en la ascendentc y por ultimo

"en la descendente. En algunos casos la

localizacién precisa de los aneurismas fue
establecida por el estudio anatomopato-
légico y en otros el estudio radiolégico
lo demostré.

En algunos casos el tipo de los aneu-
rismas se pudo precisar por el estudio
anatomopatoldgico, en la mayoria, por el
estudio radiolégico. No siempre fue po-
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sible cstablecer la forma y tipo del aneu-
risma, Fue elevada la incidencia de los
fusiformes que dio un total de 96 casos
{Cuadro 1I), Los ancurismas disccantes
fueron tres; en dos de ellos hubo diag-
nostico clinico y la comprobacién necrép-
sica existid en todos los casos.

Se¢ buscé intencionadamente la presen-
cia de calcificacién y [ue un signo radio-
légico en 122 aneurismas.

La repercusién sobre érganos vecinos
se expresa en el Cuadro IV, Siendo el
rechazamiento de Ia triquea hacia la de-
recha el mis frecuente. Se traté de esta-
blecer la posicién ideal para visualizar los
aneurismas, siendo la mejor la oblicua
izquierda anterior en 50 casos, ya que
en muchos se acepté como ideal la pos-
teroanterior por ser la unica posicién en
que se tomaron las placas {Cuadro V).

Contra lo esperado, se encontrd que
s6lo se habija realizado fluoroscopia en 27
casos mostrando el Cuadro VIII la uti-
lidad del procedimiento diagnéstico.

La tomografia se hizo en 26 casos, la
angiografia en 11 y el neumomediastino
en 1 (Cuadro IX).

Fueron sometidos a procedimiento qui-
rirgico 5 enfermos, habiendo fallecido en
el transoperatorio o postoperatorio inme-
diato 4 de ellos y en uno la cirugia tuve
resultados positivos (Cuadro X).

No se pudo comprobar con exactitud
la mortalidad hasta Ja fecha. De los ca-
sos estudiados han muerto 34, en 27 casos
se realizé estudio neccrdpsico y en 13 se
pudo establecer como causa del falleci-
miento la ruptura del aneurisma (Cua-
dro XI).

Del total de 122 aneurismas 85 fueron
Gnicos y 37 miiltiples, de éstos 22 de etio-

J. COBO SUAREZ Y COL.

logia arterioesclerosa y 15 sifiliticos. La
aorta presenté hasta 3 ancurismas en 2
casos de los esclerosos y en I de los
luéticos.

Se encontrd hipertensién arterial sisté-
mica en 29 pacientes. -

Entre los enfermos fallecidos por rup-
tura del aneurisma, 5 eran sifiliticos y 7
arterioesclerosos, en sélo uno de ellos ha-
bia hipertensién arterial sistémica, El
ancurisma traumatico evolucioné a la
ruptura.

COMENTARIO

Mencionamos en primer lugar que cn-
tre los casos que revisamos fue claro cl
predominio de aneurismas en pacientes
del sexo masculino 3.2:1 en relacién al
sexo femenino, proporcién muy elevada
respecto a la encontrada en otros estu-
dios.14 15

El promedio de edad en los dos grupos
estudiados fue muy semejante, aunque
ligeramente menor en el sexo femenino,
el promedio general fue de 62.16 y cs
bastante cercano a lo esperado.’® Con-
firma lo ya conocido de que su incidencia
aumenta en forma significativa en la sexta
década de la vida.

En el aspecto etiolégico encontramos
que la mayoria de los aneurismas fueron
arterioesclerosos y en segundo lugar se
encontré a la sifilis como el agente causal,
principalmente de ancurismas saculares.l”
Tratamos de establecer un criterio rigido
y lo mis completo posible para determi-
nar la etiologia de los aneurismas. Es
interesante conocer que la positividad de
reacciones serolégicas no hace el diagnds-
tico de ancurisma sifilitico, asi como que
el 10 a 15% de pacicntes con insuficiencia
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adrtica o aneurisma luético, tienen reac-
ciones serolégicas negativas.': 18

En este estudio la proporcién de 107
aneurismas arterioeclerosos y 56 aneuris-
mas luéticos corrobora® 1%:1¢ ]a situacién
actual de la sifilis en cuante a que no
ha sido erradicada como generalmente se
cree y si bien no es causa tan frecuente,
como hace 30 afios, en que sz consideraba
como la principal etiologia de los aneu-
ristnas'® adn tiene papel impotrante en
su produccién.1?

Esto demuestra la importancia que
cada dia adquiere la arterioesclerosis
como factor causal de aneurismas y el
paso de Ia sifilis 2 un segundo plano,!% 20
aunque atn predomina ésta en ciertos
grupos raciales, determinado seguramente
por las condiciones socioecondmicas de
estos grupos marginadcs, en las poblacio-
nes con gran proporcién de negros.?l: =

Esta aparente ventaja de la arterioes-
clerosis puede estar en parte condicionada
por el creciente aumento en el promedio
de vida.21

Otras causas como la medionecrosis
quistica fueron raras y sélo tuvimos un
caso de sindrome de Marfan con aneu-
risma fusiforme,

Se ha invocado a la medionecrosis quis-
tica como factor etiolégico de aneurismas
disccantes® y en algunos casos como la
causa mdas comiin de aneurismas del arco
adrtico, generalmente fusiformes.1% 24 20

Sefialamos que la sifilis o la arterio-
esclerosis pueden dar lugar a necrosis de
la capa media totalmente indistinguible
de la medionecrosis quistica.®® La altera-
cién histopatolégica se inicia partiendo de
la trombosis de los vasavasorum que pro-
duce lesiones de la tdnica media de la
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aorta con reducciéon de su elasticidad y
formacién de aneurisma.l™ 20

La medionecrosis quistica se presenta
principalmente en jévencs y se ha encon.
irado que hasta ¢l 60% de los ancurismas
disecantes en personas menores de 40
afios, son por esta causa.™

En México, Chivez R.2 cncontré entre
2,500 autopsias correspondientes a 20
afios del I.N.C. sdlo cuatro aneurismas
producidos por necrosis quistica de la
media y todos ellos disecantes.

El aneurisma traumilico tuvo como
causa la erosion de la pared adrtica por
la sutura de alambre en un bronquio
roto por un traumatismo en la cara an-
terior del térax; en la primera interven-
cién, se realizé la plastia bronquial y al
explorar la cavidad toricica se encontré
la aorta normal y fue después cuando
sobrevino el rapido desarrolle del aneu-
risma, que culminé con su ruptura y
formacion de un aneurisma falso que
posteriormente comunicé al bronquio iz-
quierdo, provocando hemoptisis que ter-
miné con la vida del enfermo en anemia
aguda.

No es el mecanismo habitual de pro-
duccién de aneurismas traumdticos pues
éstos se forman por el movimiento brusco
de la aorta ascendentc y descendente ha-
cia adclante, micntras permanece fija en
su porcién transversa por e| nacimiento
de los grandes vasos®® o bien por trauma-
tismo directo de los aneurismas periféri-
cos® pues en aorta toricica provoca ge-
neralmente su ruptura sin dar tiempo a
la formacién de aneurismas o da lugar
a un ancurisma [also.?

En esta serie sc pudo establecer el an-
tecedente de traumatismo tordcico como
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causa de ruptura del aneurisma en tres
casos.

Los sintomas y signos fueron escasos'®
y en general puede decirse que éstos de-
rivan del crecimiento del aneurisma y la
repercusién que por esta causa tiene sobre
las estructuras vecinas.

El dato de 70 pacientes asintomaticos
ilustra la situacién. El signo més frecuen-
te fue la hemoptisis generalmente en es-
tadios terminales del padecimiento. El
dolor en regién posterior del térax, de
caracteristicas no muy bien definidas y
no muy intenso fue el sintoma principal,
aunque como en el caso de la hemoptisis
sOlo se presentd en trece casos.

En otros trabajos se ha encontrado
como sintoma principal el dolor torcicoS
o bien a los derivados de ]a compresién
de vias aéreas®™ que en esta revisibn ocu-
po el segundo lugar al presentarse en 7
pacientes, al igual que la disfonia por
compromiso del recurrente izquierdo que
se observd en 7 casos. Se bha encontrado
que los aneurismas del arco adrtico son
los que con mas frecuencia dan sintornas®®
por compresién de las vias aéreas®® como
en el presente estudio.

La disfagia s6lo se encontré en 3 casos
y aunque se ha dicho que se presenta
hasta en el 20% de los aneurismas de
aorta® se ha visto que la causada por
aneurismas es s6lo del 1:1000, pues a pe-
sar de su tamaiio y proximidad con el
eséfago raras veces llega a provocarla y
cuando ocurre, es debido a aneurismas de
aorta ascendente.?®

Debido a la escasez y diversidad de
signos y sintomas, no puede establecerse
un sindrome o cuadro clinico caracteris-
tico, exceptuando los aneurismas disecan-
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tes en los que el episodio doloroso posee
caracteristicas que permiten suponer su
existencia,? 31

Entre los métodos diagnésticos el més
valioso es el radiogrifico. La serie cardia-
ca permite la visualizacién del aneurisma
en la mayoria de los casos y no representa
riesgo para el enfermo.

La fluoroscopia como método de ex-
ploracién dinimica demostrd su utilidad
al confirmar el diagnéstico en una gran
propercion de casos en los que se utilizé.

La tomografia como procedimiento
auxiliar fue til en la deteccién de cal-
cificacién del aneurisma y erosién de
cuerpos vertebrales,

El procedimiento diagndstico més
exacto lo constituye la aortografia que
aporta datos suficientes para identificar
y determinar las caracteristicas del aneu-
risma,>": 32

Otros procedimientos como la angio-
grafia por puncién directa no se estudia-
ron porque no son de uso comun y se
encuentra ain en discusion su utilidad.
En México se ha utilizado con buenos
_resultados®” aunque otros investigadores
han obtenido resultados desalentadores.??

Aunque se han descrito signos para
hacer el diagnéstico radiolégico de aneu-
risma disecante,!™ 2! su descubrimiento
sigue siendo un problema diagnéstico de
dificil solucién como Jo demuestra el es-
tudio de Sheenan citado por Chivez R.2
en el que menciona que de los casos pu-
blicados en la literatura médica mundial
hasta 1934, sélo 6 habian sido diagnosti-
cados en vida. De los tres casos de aneu-
risma disecante de nuestra casuistica, 2
fueron diagnosticados oportunamente.

El predominio de los aneurismas de
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tipo fusiforme, pucde explicarse tomando
en cuenta que la mayoria fue de origen
arterioescleroso, que generalmente da este
tipo de alteraciones en aorta.1 17 20, 21

La principal causa de muerte fue por
ruptura del aneurisma, tres de cllos tenian
antecedentes traumaticos. Cuatro fallecie-
ron a consecuencia del acto quirrgico y
el resto como evolucién natural del aneu-
risma, pues en algunos estudios s¢ han
mencionado cilras que van del 12 al 52%
del nimero total de casos, en que hubo
muerte por ruptura del aneurismal® 2 y
cn alguno de la proporcién es mucho mas
alta que Ja encontrada por nosotros® 20
posiblemente debido a que el censo tora-
cico los detecté en etapas tempranas del
padecimiento.

La sobrevida en pacientes con aneuris-
ma disecante se ha calculado del 1 al 16%
a los 5 afios’™3* y muchas veces la pri-
mera manifestacién de un aneurisma es
su ruptura.l?

Existen diversos criterios en cuanto a
considerar quirdrgico un caso de aneu-
risma de aorta toricica y crecmos que
entre las principales circunstancias que
deben tomarse en cuenta por el alto riesgo
(ue implican son:

La edad del paciente, el tipo de aneu-
risma, su localizacién y la existencia de
cardiopatia asociada y/o hipertensién ar-
terial.

Aunque la mortalidad ha descendido en
algunos grandes centros quirtirgicos de un
10% en un principio, 2 un 5% en la
actualidad,®® en otros se tiene del 20-
409.%8 Como cifras generales se pueden
considerar del 10%? al 219?27 de decesos
por reseccion de aneurismas de aorta
descendente. De 55% de mortalidad al
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realizar la aneurismectomia del arco aér-
tico'* con variantes de 289% cuando se
trata de saculares® y 75% cuando son
[usiformes,!” determinado por la dificul-
tad en Ja perfusién del sistema nervioso
central durante el acto quirirgico,”® y
aproximadamente 8% de mortalidad en
reseccion de aneurismas de aorta ascen-
dente.1?

En nuestra serie tenemnos 80% de mor-
talidad, pere los cuatro casos fueron de
aneurismas del arco aértico y en pacien-
tes con ruptura eminente o enfermedad
cardiaca grave, por lo que el dato no
ticne significado estadistico.

El riesgo quinirgico se eleva al triple
en pacientes hipertensos®® 3 y en ancia-
nos en la 8a. década de la vida!® en
comparacién con los normotensos y los
que estin en la 4a. y 5a. décadas. Aunque
la edad por si sola no debe ser impedi-
mento para la conducta quirirgica,2s
mas importante es la enfermedad cardia-
ca, principalmente la insuficiencia coro-
naria® 8 pues la mortalidad es de 317 a
5 veces mayor® * en pacientes con ca:-
diopatia,

Asi se explica la mayor mortalidad en
casos de aneurismas arterioesclerosos que
son generalmente fusiformes y la inter-
vencion requiere la interrupcién temporal
de la circulactén 36

REsuMEN

Se presenta el estudio de 122 casos de
aneurisma de aorta toricica. Se revisaron
los expedientes clinico y radiolégico en
todos los pacientes y protocolo de ne-
cropsia de los fallecidos. Se analizaron los
resultados obtenidos con otros medios au-
xiliares de diagnéstico. Los resultados
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fueron los siguientes: 93 correspondieron
al sexo masculino v 29 al femenino.

El promedio general de edad fue de
62.16 anos. Clinicamente 70 estaban asin-
tométicos, 3+ con signos clinicos y sdlo 37
con sintomas. La etiologia predominante
fue la arterioesclerosis y después la sili-
litica. La localizacién en orden de {re-
cuencia {ue, primero en la porcién trans-
versa, después en la ascendente y con
menor incidencia en descendente. Los
aneurismas fusiformes fueron 96 y los
saculares 60. La presencia de calcio c¢n
alguna porcién del aneurisma se encon-
tré en 122, La fluoroscopia, procedimien-
to de indudable valor para establecer el
diagnoéstico sdlo se habia realizado en 27
casos; la tomografia en 26, la angiografia
en 11 y el neumomediastine en uno.

Fueron intervenidos quinirgicamente
cinco enlermos, de los cuales fallecieron
cuatro.

Del total de aneurismas, 85 fueron {ni-
cos y 37 miltiples, Se encontrd hiperten-
stén arterial sistémica en 29 pacientes.
Los fallecidos hasta la fecha fueron 34,
en 27 se realizé estudio necrépsico y la
ruptura del aneurisma fue causa directa
de la muerte en 13 casos.

CoONCLUSIONES

1. El aneurisma de aorta es frecuente
en nuestro medio. La incidencia encon-
trada asi lo demuestra, aunque cabria
objetar que se trata de un hospital muy
especializado.

2. Es predominante en personas del
sexo masculino, en nuestra serie hubo una
relacién de 3.2:1.
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3. La incidencia de los aneurismas de
aorta toricica aumenta en forma impor-
tante en la 5a. y 6a. décadas de la vida.

4. La localizacién mis frecuente fue
en ]a porcién transversa del cayado adr-
tico.

5. Los aneurismas de tipo fusiforme
fueron los mas frecuentes.

6. El procedimiento habitual para es-
tablecer el diagnéstico de aneurisma de
aorta tordcica lo constituye la radiografia
simple, desde luego hay otros procedi-
mientos de mdis alta especificidad, pero
por los riesgos o molestias que significan
para el enfermo deben ser utilizados Gni-
camente en aquellos casos que presentan
manifiesta dificultad diagnéstica.

7. El procedimiento fluoroscépico de-
be ser considerade como obligado para
establecer diagnéstico diferencial entre
aneurisma de aorta toracica y tumor de
mediastino u otras patologias que puedan
crear confusién.

8. La etiologia predominante, como
tradicionalmente ha sido reconocido es la
arterioesclerosa, pero sorpresivamente en
segundo lugar y en personas relativarmente
J6venes, la sifilitica. Llamamos sorpresiva
a esta situacion por la falsa impresién que
se tiene sobre el hecho de que la sifilis
ha sido erradicada.

9. El aneurisma sifilitico tiene locali-
zacién preferente en la porcién ascendente
y transversa del cayado aértico. Es sacular
en casi todos los casos y un dato radio-
légico significante es la calcificacion en
alguna porcién de su pared.

10. El aneurisma arterioescleroso es
fusiforme por lo general y se localiza
preferentemente en aorta descendente vy
transversa.
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11. Los aneurismas de aorta toricica
dan pocas manifestaciones clinicas aun
cuando hayan llegado a un tamafio sig-
nificante.

No existe correlacién entre el grado de
repercusion sobre 6rganos vecinos encon-
trado radiolégicamente y las manifesta-
ciones clinicas a que da lugar.

12, En nuestra serie el procedimiento
quiriirgico no fue el habitual para resolver
el problema de los enfermos con aneu-
risma.

13. Las condiciones actuales de nues-
tra institucién hardn que el tratamiento
conservador quede: reservado para el me-
nor nimero de casos, ya que el procedi-
miento ideal de tratamiento sea el qui-
rurgico.
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MEDICACION SINERGICA EN LA TERAPEUTICA
SINDROMATICA DE LA TOS

AUreLio Reves CasTeLLanos® v ManNveL A. Mavzanira Jr**

L A FISIOPATOLCGIA de la tos y la far-
macologia general de los agentes an-
titusivos han sido objeto de revisiones
que han proporcionado bases de valora-
cién critica en el uso de dichos medica-
mentos en el hombrel'* La mayoria de
las comunicaciones se refieren a la inhi-
bicion de la tos aunque recientemente
se ha dado importancia a la modifica-
cion de la expectoracién, habiéndose
cornunicado diversos métodos de regis-
tro 11-15

De acuerdo con lg expresado por
Nicolis, 1966,'® consideramos que no son
suficientemente demostrativas las valora-
ciones por procedimientos diagnésticos que
implican estimulacién mecdnica (bron-
coscopia),'®®! u otros que tampoco re-
sultan naturales®2¢ y que de acuerdo
con otros autores no pueden considerarse
adecuados para valoraciones clinico tera-
péuticas.'® También resultan poco conve-
nientes valoraciones a base de “impresién
clinica” que con frecuencia conducen a
conclusiones erréneas.

El mejor método para valorar la acti-
vidad de un agente =antitusivo en la

* Tnstituto Nacional de Neumologia, $.5.A.
** C, H, “Dr. Dario Fernindez”, I1SSSTE.

prictica es el de su respuesta sobre el
sindrome de la tos observando las carac-
teristicas de la expectoracion, cianosis,
disnea y evolucién en relacién al pade-
cimiento respiratorio.

En este trabajo se hizo una valoracion
de un nuevo antitusigeno orientado en
su constitucién quimico-farmacolégica no
solamente a la tos, sino a los mecanismos
asociados con su produccion, forma de
evolucién y complicaciones. Se utilizd
una combinacién de cxolamina con car-
boxi-metil-cisteina®.

Fundamentacién del estudio

De los trabajos de Di Rienzo con bron-
cocinematografia se ha llegado a la con-
clusién de que existe una relacién directa
entre el daino de la pared bronquial y
la imposibilidad para la expulsion de sus
secreciones, lesién que esti condicionada
por los preccesos patologicos que involu-
cran al arbol traqueobronquial, los cuales
en sus etapas evolutivas producen tanto
lesiones en la pared como en e] parén-
quima. Como ejemplo citamos, bronquitis
cronicas, bronquiectasias, tuberculosis y

* Caltusine, RUDEFSA.
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enfisema cn los que desaparece el epitelio
ciliar e incluso puede llegarse hasta la
desorganizacién de la estructura bron-
quial. En la evolucién de dicha patologia,
se encuentra que las células caliciformes
y las glandulares tienden a aumentar de
volumen y a ccupar el espacio compren-
dido entre epitelio y cartilago bronquial,
en una proporcion mayor que la nor-
mal.?**® Las caliciformes rechazan a las
células epiteliales ciliadas por [uera de
la capa superficial, dando como resul-
tado la produccién de exudado mucoso,
mucopurulento o purulento franco segin
sea la cantidad de bacterias involucradas
en el proceso.®® Con la disminucién
de los cilios, cuya funcién es expulsar
dichas secreciones hacia el exterior, la
secrecion tiende a ser mds espesa y dificil
de expectorar fermandose verdaderos ta-
pones mucosos que afectan el intercambio
gaseoso con la hipoxia consiguiente y
provocan obstrucciéon bronquial que pue-
de llegar a producir atelectasia. El cuadro
clinico caracteristico de este tipo de pro-
cesos caracterizados por disnea y cianosis
en grados variables es casi patognoménico
de las enfermedades senaladas. Ademis,
se acompafian de broncoespasmo de ma-
yor o menor intensidad, que en 1ltima
instancia precipita y mantiene el circulo
vicioso de: mayor irritacién bronquial,
mas secrecién y mayor broncoespasmo.
Se han realizado estudios de las secre-
ciones bronquiales, histoquimicos, fisicos
y electromicroscépicos que demuestran
que estdn constituidas por mucopreteinas
y mucopolisaciridos 4cidos, encontrandose
la presencia de hexosas, glucosaminas,
nitrégeno, galactosamina y aminoacidos
que forman fibras que producen arma-

AURELIO REYES CASTELLANOS Y COL,

zones tridimensionales dentro de los cua-
les pueden encontrarse bacterias, vivas o
muertas, responsables del proceso patolo-
gico ™ #-3 [,as fibras de mucopolisaci-
ridos acidos han sido consideradas como
las responsables de la viscosidad de las
secreciones,

Finalmente, los epidemiélogos han en-
contrado una asociacién evidente entre la
hipersecrecién mucosa, las enferrmedades
respiratorias recurrentes y la obstruccién
aérea.3* 2 De estas observaciones se ha
desarrollado la hipétesis de que la mani-
festacién primaria de la bronquitis crénica
debida principalmente a tabaquismo, po-
lucién atmosférica, polvo e infecciones
respiratorias como causas contribuyentes,
es la hipersecrecién la cual disminuye la
defensa de los bronquios a la infeccién,
interfiriendo el drenaje ciliar y favore-
ciendo las infecciones recurrentes, la obs-
truccién bronquiolar y el enfisema.®

Por lo anterior se considera que la te-
rapéutica a seguir en el sindrome de la
tos, sabiendo que no es posible tratarlo
como un monofirmaco, seria la combi-
nacion de substancias que actilen sobre
los problemas principales como son la
tos propiamente dicha, fibras de muco-
polisacaridos acidos, inflamacién y bron-
coespasmo, ccn el objeto de romper unio-
nes que entorpecen su resolucién.

En relacion a la oxolamina son bien
conocidas sus caracteristicas satisfactorias
en cuanto a potencia antitusiva,3® accién
anti-inflamatoria,3%-%! anestésica local’? y
favorables, sobre la respiracién,6 1345
Ahora bien, teniendo en cuenta que el
factor fundamental es la hipersecrecién

y que los expectorantes no han resuelto
1
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el problema*® y hasta ahora solamente
se han usado mucoliticos por inhalacién,?
se administr6 un mucolitico bronquial
efectivo por via oral. Fluyen, 1966, y
Quevanvillier, 1967, han demostrado
“in vivo” la accién mucolitica de la S.
carboxi-metil-cisteina sobre la hipersecre-
cidn experimental de moco brénquico en
animales. E]l propic Huyen® considera
que la accién mucolitica de la S. carboxi-
metil-cisteina oral es equivalente a la de
la N-acetil-cisteina, independientemente
de la via de administracién, por lo cual
dichos autores consideran Ja superioridad
de Ja via oral como més prictica y
precisa,

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 50 pacientes con edades
comprendidas entre 30 y 70 afios, con
una media de 43. La scleccion de los
pacientes se realizo teniendo en cuenta la
persistencia de los sintomas en cuanto a
la cronicidad del padecimiento respira-
torio escogiendo principalmente pacientes
con procesos broncopulmonares crénicos,1b
*7, 36 principalmente tuberculosis y car-
diopatia hipertensiva pulmonar.

Se tomaron como patrones de valora-
cién clinica: tos, expectoracién, disnea y
cianosis en diez dias consecutivos durante
tratamiento. Cada paciente actué como
su propio control.
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Se administré una combinacién de
100 mg de oxolamina v 100 mg de car-
boxi-metilcisteina, cada 4 hrs. durante
10 dias consecutivos,

La tos se registrd por método subjetive
valorando previamente el “juicio del pa-
ciente” procedimiento que se considera
confiable por un buen nimero de expe-
rimentos, cooperativos e inteligentes.!%
3%, 35 La frecuencia e intensidad de la tos
se registrd en una escala de 0 a ++4+,
tomando en cuenta también las molestias
durante el sueno. %27 La expectoracién
fue sometida a estudios de volumen, ha-
biéndose estudiado también la dificultad
para expulsarla’® 1" y en algunos casos
la modificacion de la viscosidad.??. 11

Ficura 2

REsuULTADOS

Por el nimero y caracteristicas de las
observaciones se consideré que los
resultados [ueron ttiles para valorar
la respuesta terapéutica de la com-
binacién de oxolamina y carboxi-
metil-cisteina.

Todos los pacicntes completaron su
tratamiento con excepcidn de seis pa-
cientes que la interrumpieron entre
el 70. y el 90. dia a causa de un
sindrome gdstrico. Dichos enfermos
se encontraban ingiriendo ademas
medicacién digitdlica o antifimica.
Dentro de los primeros cuatro dias
la tos permanecié en lo general sin

] Purulenta
OO0 Serosa

‘CARACTERISTICAS DE LA EXPECTORACION
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variacién significativa. A partir del 5.

quinto dia comenzé a disminuir per-
maneciendo con igual intensidad en
los Gltimos dos dias en que ocurrid
la disminucién franca de su inten-

sidad (Fig. 1). 6.

La expectoracién con viscosidad alta,

Ficura 3

351

También a partir del 3er. dia se ob-
servé un aumento de volumen de la
expectoracién que se mantuvo hasta
el 8o. dia en que descendid en {orma
notable en el 9. y 10, dias (Fig. 3).
Casi paralelamente a los cambios de
la expectoracién disminuyeron la dis-
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de cardcter mucoso, y purulento en

un principio, cambio notablemente a
partir del 3er. dia haciéndose franca-
mente [luida y serosa a partir del 6o.
dia. La participacién purulenta estuvo
relacionada a la infeccién bacteriana 7,
en la mayoria de los pacientes que

la mantuvieron (Fig. 2).

nea y la cianosis mejorando mas no-
tablemente esta tltima. Ambos datos
clinicos desaparecieron pricticamente
en los 1iltimos 3 dias de observacién
(Figs. 4 y 5).

Los resultados anteriores son muy
favorables valorados integralmente en
relacién a la evolucién previa de la
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tos en los pacientes estudiados y en
relacion a sus padecimientos,

COMENTARIOS

Teniendo en cuenta las variaciones
observadas en e sindrome de la tos
de los pacientes con padecimientos
bronco-pulmonares cronicos sometidos
a una administracion de oxolamina
y carboxi-metil-cisteina durante 10
dias, s¢ puede considerar que los re-
sultados terapéuticos de esta combi-
nacién de farmacos resulta muy sa-
tisfactoria.

Las variaciones en las caracteristicas

de la expectoracién, tanto en su volu-
men y viscosidad como en su caracter,
cambiande de purulento, mucopuru-
lento y/o mucoso a una expectoracién
fluida y facilmente expulsable estin
de acuerdo con lo comunicado por
otros autores en investigaciones ex-
perimentales previas que demostraron
los efectos favorables de la divisién
de los mucopolisaciridos de la ex-
pectoracién por la carboxi-metil-cis-
teina, al disminuir la viscosidad vy
facilitar su expulsién de la expecto-
racién evitando la formacién de ta-
pones mucosos.

La mejoria sobre los demas compo-
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nentes sindrémicos como son la disnea
y la cianosis, es de pensarse en re-
lacién con la permeabilizacién de la
via y el alivic de los factores que
la afectan, expectoracién, bronco-
espasmo y alteraciones broncoalveo-
Iares.

Finalmente tenemos la impresién de
que una terapéutica de este tipo
puede acortar la evolucién de ciertos
Padecimientos broncopulmonares dis-
minuyendo o evitando las complica-
ciones o las recidivas. Es bicn cono-
cido que una secrecién “impactada”
no puede ser climinada por la acti-
vidad ciliar teniendo que lograrse
esto por la accién de los macréfagos

para lo cual se requieren varias se-
manas.®

RESUMEN

En relacién a conceptos actuales se
ensaya en su efecto terapéutico sobre la
tos y datos clinicos asociados a wuna
combinacién de un antitusivo con un
mucolitico efectivo por via oral. Se va-
lora la respuesta en 50 pacientes con
enfermedad respiratoria. Se hacen co-
mentarios sobre sus ventajas.
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NOTICIAS

Los dias 21, 22 v 23 de septiembre,
se cfectué la 1II Convencion Nacional
de Médicos Becarios y Ex-becanos del
Instituto Nacional de Neumologia, actual
Hospital General Dr. Manuel Gea Gon-
zélez, que tuvo como sede el Hotel Maria
Isabel Sheraton de la Ciudad de México.

Las actividades cientificas constaron de
tres simposium, dos mesas redondas, tres
conferencias magistrales y trabajos libres.

En el primer simposium sobre “Con-
taminacién Ambiental”, participaron los
doctores Blanca Raquel Ordéiiez, Enri-
que Marquez v Enrique Mascarefia como
representantes del Consejo Técnico de Ia
Sub-secretaria del  Mejoramiento  del
Ambiente.

El segundo simposium traté sobre “En-
fermedad Broncopulmonar Obstructiva
Crénica”, fue coordinado por ¢l Dr. Sin-
chez Martinez y participaron los doctores
Sotero Valdés, Andrés Ramos, Rubio
Monteverde, Ponce de Leén y el fisio-
terapeuta Goiz Durén,

En el tema de “Cardiopatia Hiperten-
siva Pulmonar Aguda” participaron los
doctores Eulo Lupi, Salazar Davila, Ham-
dam, Ierniandez Boncui y Alatriste, del
Instituto Nacional de Cardiologia.

El Dr. Ignacio Chévez, Director Ho-
norario del Instituto Nacional de Cardio-
logia dicté una conferencia sobre *Pre-
sente y Futuro de la Ensefianza de la
Cardiologia™; ¢l Dr. Ramén de la Fuente,
Presidente de la .Academia Nacional de
Medicina expuso el tema “La angustia
como problema médico” y la tGltima con-
ferencia la dictd el Dr. Luis Castelazo
Ayala, Sub-Director General Médico del
Instituto Mexicano del Seguro Social, so-
bre “La Medicina de la Seguridad Social
en México”,

Sc presentaron mesas redondas sobre
“el mancjo del paciente traumatizado del
torax” con la participacién de los doc-
tores Martinez Elias, Rhode, Fuentes
Maldonado, Ramos Morales y los “As-
pectos inmunolégicos ¢ inmunoterapicos
de las neoplasias malignas” por los doec-
tores Carlos Biro, Gonzilez Constance,
Carvajal y Rosado Garcia.

Sc presentaron ademas numerosos tra-
bajos suscritos por Médicos Ex-becarios
del Instituto Nacional de Neumologia.

Dos interesantes exposiciones, unha 50-
bre Pintura y Plastica Moderna y la otra
sobre piczas anatémicas, sirvicron de marco
a cstc cvento,
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A LOS AUTORES

Neunsorocia v Cinucia pE TOrAX tendrd mucho gusto en publicar los trabajos cientilicos
relacionados con la especialidad, o de interés general, de todos los médicos que lo soliciten,
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:

a)

h)
c)

d)

e)

1)

a)

Preferentemente la extensibn mixima sera de 20 cuartillas (hojas tamaiie carta),
escritas a mdiquina, a doble espacio y por un lado, en tinta negra y mdrgenes en
ambos lades de las hojas.

Se suplica enviar precisamente el original en papel grucso y no copias ecn papel
delgado.

Indicar al pic de la primera pigina el nombre de la institucién en que se desarrolld
el trabajo, el principal cargo o posicién del autor o autores (docente, hospitalario, etc.)
Adjuntar la direcci6n y nimeros telefénicos del autor principal.

Es convenicnte que ¢l trabajo incluya los siguientes capitulos: Introduccién o Ante-
cedentes, Material y Método, Resultados, Comentarios, Resumen y Referencias Biblic-
graficas.

Conviene que las ilustraciones secan de buena calidad y muy claras, de tamafio postal
(9 X 12 cm.). Los esquemas serdn lo suficientemente grandes (tamano carta) con
sus leycndas en tipo grande, Todas las ilustraciones traerin su correspondicnle pie
cxplicativo y se indicard claramente el lugar preciso en que se desea sean intercaladas.
Incluir un resumen #el 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 traduccién del resumen al
inglés,

Las relerencias bibliogrificas se numerardn segin el orden en que se mencionan en el
texto y se apegarin a las normas internacionales:

En cada cita primero se registrari el apellido del auwtor (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 lTas [6rmulas de “y eols.” 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
caso de méis de un apellido, se anotard primero el apellido paterno, después sélo la inicial
del otro u otros apellidos, después vicne coma, y finalmente, las iniciales del nombre o nom-
bres. Ej.: En el caso de un trabajo escrito por los doctores: Jaime Ferndndez Ruiz, Ernesta
Garefa Castellanos y Agustin Pérez Herrera, la parte correspondiente de la referencia se
anotari asi:
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Fernindez R., J.; Garcia C., E. y Pérez H., A.: No se escribird todo el apellido con
mayusculas.

A continuacién se anotari el nombre o titulo del articulo citado. Se puede usar ma-
yiscula 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. Ne
usar comillas,

Después se anotard ¢l nombre de la revista o publicacién, usando la abreviatura adoptada
por la publicacién mencionada. Ej.: Neumol. Cir. Térax. Lste nombre irad subrayado, para
indicar que la impresién ser en tipo cursivo, A continuacién se anotari el pais de procedencia
de la revista (entre paréntesis), cuando no aparece en el nombre mismo. Ej.: Neumol. Cir.
Torax (México).

Luego viene el nimero correspondiente al Volumen, o en su defecto, al Nimero, subrayado
y seguido de dos puntos. Omitir las palabras;: Volumen, Vol., Nimero, No., Tomo, ecte. Des-
pués se anota el nimere de la pigina en que comienza el articulo, después guién y enseguida
el nimero de la pigina en que termina cl articulo, No es necesaric anotar el mes. Algunos
autores acostumbran citar la fecha completa en caso de publicaciones semanales o quincenales.
Sigue el Afio de publicacidn, No usar niimeros remanos. Todos los elementos que integran

la referencia irin anotados a continuacién uno del otro, sin punto y aparte.
Ejemplo completo:

Ferndndez R., J.; Garcia C., E. y Pérez H., A.: El Uso de Anabdlicos en el Tratamienta
de la Tuberculosis Pulmonar, Neumol. 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 e! 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
lz edicién; nombre de la empresa editorial; afic; volumen y pigina. Ejemplo completo:

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

Cuando se haga referencia a un libro ¢n que cada capitulo vaya firmado por su autor;
deberi figurar en primer término el nombre de éste y no el de los autores generales del libro;
el nombre de los dltimos apareceri 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 ‘e publiquen,
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LA CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES
PULMONARES CONGENITAS

A PROPOSITO DE UNA NUEVA CLASIFICACION

ManvueL MoraLES ViLLAGOMEZ™

UN ASPECTO Poco difundido de los

miltiples padecimientos del térax,
es sin duda el de las mallormacioncs
broncopulmonares. La razén parcce ser
simple, ya que su frecuencia es baja vy
su diagndstico dificil; pero con el uso
mas frecuente del estudio del térax, el
mcjor conocimiento de los trastornos fun-
cionales, la prictica més comin de la
cirugia endotoricica, el aumento de es-
tudios anatomopatolégicos o de autopsia
y sobre todo con el uso de las mas avan-
zadas técnicas radiolégicas, tenemos una
buena base para diagnosticar y conocer
cstas alteraciones.

Una de las mayores dificultades con
las que se tropieza al estudiar estas mal-
formaciones, es la nomenclatura tan dife-
rente que se ha aplicado por los autores,
hecho explicable, ya que las descripciones
se han formulado con muchos aifios de
diferencia, y con un ecnfoque particular
del problema; entre cllas destacan Ia de
Jordan en 19391 ]la de Foster en 19462

®* Hospital de FEnfermedades del Térax,
Centro Médico Nacional, Instituto Mexicano
del Seguro Social.

la de Potter en 19333 y la de Boyden
en 1935,% pues todas establecen una divi-
sibn general que incluye la falta de des-
arrollo completo, los desplazamientos, las
anomalias de los vasos pulmonares, la
bronquicctasia y los quistes; aunque cn
conjunto sélo se refieren [fundamental-
mente a aquellos procesos por detencién
o por distorsién del desarrollo broncopul-
monar, tal vez por su mayor [recuencia.

En mi opinién cxistc un gran grupo
de procesos “gencralizados, en los cuales
se establece una alteracién del desarrollo,
sea genética, morlologica o con repercu-
sién a nivel cclular, o enzimético en donde
¢l aparato respiratorio forma una parte
importante de las alteraciones y por lo
tanto, sc debe integrar a este grupo de
enlermedades congénitas en una seccidén
de la clasilicacién,

Ademas creo de utilidad, que en el
aparato respiratorio como en otros or-
ganos, se .cstablezcan limites similares.
como se han sefialado para los procesos
congénitos de otros Grganos; y asi orga-
nizar con el mismo sistema las alteraciones
del 4rbol bronquial y de sus vasos; para
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cllo considero muy adecuada la division
gencral de las malformaciones como lo
hace Willis;® por otro lado se deben in-
cluir como lo hacen Breton y Dubois,®
algunas localizaciones aberrantes de los
tejidos; todo lo anterior tiene la intencién
de proponer una nueva clasificacién que
comprenda estos aspectos y facilite el
agrupamiento de las enfermedades congé-
nitas pulmonares y que a su vez permita
en lo posible comprender mejor su etio-
patogenia v proponer mejores bases diag-
nésticas o terapéuticas.

Etiopatogenia. Es necesario recordar
en el aspecto de etiopatogenia que las
malformaciones del sistema broncopul-
monar, desde el punto de vista mas grue-
so, s¢ derivan de los defectos de la
porcién ventral del embridén a nivel de
la cuarta yema faringea y se ocasionan
como en otras regiones, alteraciones par-
ticulares del 4rgano o de alguna de sus
partes y es rara la variante de hamar-
tomosis.

Si bien no es posible determinar en la
mayoria de los casos la causa desenca-
denante de una alteracién congénita, no
es menos cierto que en general se oca-
sicnan por dos mecanismos fundamen-
tales.

1. El genético, con sus variantes prin-
cipales.

Los factores dominante, recesivo vy
ativico, pueden agruparse dentro de los
procesos ligados a la herencia, se desen-
cadenan desde la mas temprana época
del desarrollo; ademas se incluye la posi-
bilidad de mutacién de factores previa-
mente normales que llegan a determinar
otras caracteristicas como lo han sefia-
Jado Snyder desde 1925 y Penrous en

1954,7 quienes lo atribuyen a2 una copia
defectuosa de otro gene en la divisién
celular,

2. EI otro gran grupo de las malfor-
maciones estd determinado por influencia
de factores del medio circundante y los
mas comuncs son:

a) Los factores mecédnicos, como el
trauma uterino, y de otros que pueden
cambiar la posicién o determinar dislo-
cacién de los elementos del producto.

b) La influencia de [factores fisicos
como los cambios de temperatura, pucs-
tos en evidencia en embriologia experi-
mental, al someter a ratas embarazadas
a temperatura de 2 y 3 grados centi-
erados, lo que determina lesiones ocula-
res y esqueléticas.

¢) Otros han demostrado ya que la
radiacién experimental de embriones de
mamiferos, es capaz de ocasionar mal-
formaciones de dilerente tipo a mivel
ocular, cerebral o del tracto urinario, de
la misma manera Gruenwald en 19473
ha ocasionado malformaciones a nivel
similar y de los miembros.

d) El descenso de la concentracion
parcial de oxigeno al igual que la reten-
cion de bibéxido de carbono por periodos
largos, ocasionan lesiones en los embrio-
nes de los animales de experimentacién
que también se mencionan en mujeres
que sufren de hipoxia crénica importante
o bien por enfermedad de la placenta
o incluso como sefialé Murphy,? en pa-
cientes con anemia considerable en quie-
nes hubo hipoxia secundaria para el
producto.

e) Existen algunas substancias quimi-
cas que ocasionan malformaciones, lo cual
ha sido ratificado experimentalmente
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como son: el azul de tripan, la colchi-
cina, el nitrégeno de mostaza, ¢l urctano
y el ejemplo mas tipico en el humano,
lo vivimos con el uso de la talidomida.

f) Otro factor que siempre ha estado
sujeto a grandes polémicas sobre su in-
fluencia en las malformaciones es el nu-
tricional; entre los clementos que se han
estudiado mejor por su posible influencia
son: la vitamina A, tanto por deficiencia
como por exceso, las deficiencias de
riboflavina y de 4cido félico; es menos
factible la influencia de las vitaminas C,
D yE.

g) El [actor hormonal determinado
por la madre se ha discutido ampliamen-
te, con alteracién en los drganos como:
hiperplasia de la préstata, de las glin-
dulas mamarias o del {tero, en madres
enfermas de bocio, también se le men-
ciona en la miastenia, en la diabetes y
otras,

i) Las infecciones de la madre v la
participacién del producto, sobre todo
durante los primeros meses de gestacién
pueden inducir a malformaciones cn el
producto y de ellas destaca la rubéola,
tal como se ha comunicado por Gregg
desde 1941 y Swan en 1949,1¢ con lesiones
oculares, cardiacas y encefélicas, asimis-
mo se mencionan al sarampién, la paroti-
ditis, la hepatitis y la influenza.

Desde luego hay otras infecciones que
pueden lesionar el producto como sucede
en la sifilis.

Ademas existen otros factores que po-
driamos admitir como secundarios y que
podriamos resumir en la ‘“calidad” del
évulo y del espermatozoide para evolu-
cionar a un producto normal y finalmente
la edad como un factor predisponente
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para la presencia de trisomia en produc-
tos de madres que sobrepasan los 40 anos

de edad.

Desde luego, es muy dificil determinar
la causa de una malformacién, si se tiene
en cuenta las miltiples posibilidades que
existen y puesto que el factor cuando
menos tiene 7 a 9 meses de haber ac-
tuado y al cual habitualmente no sc le
dio importancia; ¢s mais comun ident-
ficarlo cuando existe una enfermedad
crénica, un envenenamiento accidental o
el uso de alguna droga.

Estos factorcs etiolégicos pueden pro-
ducir alteraciones en el aparato respira-
torio, como parte de una malformacién
general, la multiplicacién del érgano,
defecto en cl desarollo, la distorsion del
patrén comin de desarrollo, alteracién
de una parte de los tejidos que lo inte-
gran y ademds la lesién puede ser tnica
o puede presentarse con ialformaciones
asociadas.

Bases de diagnéstico. La evaluacion
de una alteracién congénita del pulmén
v su diagnédstico difcrencial frente a otras
enfermedades broncopulmonares adquiri-
das, debe fundamentarse sobre datos uti-
les de los que sobresalen los siguientes:

1. Las caracteristicas de la alteracion
deben considerarse como “anormal”, con
base en el patrén habitual de desarrollo.

2. Debe existir un antecedente capaz
de producir la alteracién, aunque esto
habitualmente sblo se logra precisar en
muy pocos Casos,

3. Se debe investigar la presencia de
patologia familiar,

4. Precisar si la alteracién o manifes-
tacién csta presente desde el nacimiento.



sopif2) 3p IJuellaqe upwEzI[Edo] = [’V 207 ‘vdifgjosaodnben emisy = JLJ SOARFUL = ']
-IH = —H ‘EBisoudSe = Y "IEqO[ENUl 01)5aNndas = |§
ozwpu o ua ‘ugned |9 Us 0123j9p = ]NJ ‘zownpewui = [ e[oinbuoiq ewasyuy = g3 ‘eiseldodily =

‘IEQO[ENIXa ONsaNdag = Hg ‘ouelsumuiadns ugung = g4 -oduzSosuoiq aiinb = G ‘dns ‘dsoa se1p =

soFny X x X X X
‘uladns feansty X b3 X X X X X X X ¥
X x X ¥ X X X X X
Sew
-o)dewrel] A sexnsi) X X X X X x X X X X
‘usadng semst) X X X X X X
sopIfo],
UELID(E ‘D07 X X x X X
X X X X X X
TUWIS[jua ap se|ng X X X Xx
sejew
-QuT  sednsEd  "q97] X X X X X
X X X
X X X X X X X X
cise|d
-gjow  ‘BIFCIND Y x x X X .X X X X X X

et . ——— 1

"Ieqo| TWISijud = Y ‘[e:nbuciq sinb = 40 -seiseombuolg = g
—H ‘visaudde =

sano £

‘SeudA = A ‘vSouasouaye e[msy) = J ‘sewedod

‘ugejuedurt e[ ud 4
v -uisedidiy = +H

YA "Se[elaudd souopesne = 'O UV

961 SIA
£:9961 UL
$olS61 AIeAY

9061 ‘uolg

16661 ‘udphog

£6G61 ‘1onod

S 1plb6l ‘auRAR|D

0061 ‘oeply A puund
=GF6] Joue) L anso,
ab61 ‘o0l

st1¥61 ‘4w £ plajuanen
) 16661 ‘uepaof

son0 A 'y 901 341 A 4 —H Y IS 13 O 8 dN I8 —H ¥ +H 35 Sd O S¥A
gY1'WINd SOSVA "11I¥  YISV1dsia Q123430 NOLVINIIINW

a

sojiueliuar o

"5y

omy

1 ouavayd



CLASIFICACION DI ENFERMEDADES CONGENITAS

3. Debe existir un cuadro sintomato-
légico y alteraciones en la exploracién
fisica compatibles.

6. Las alteraciones de laboratorio cli-
nico, las [isiopatolégicas y radiolégicas
deben ser congruentes y correlacionables.

7. Las caracteristicas anatomopatolé-
gicas, macroscépicas y microscépicas de-
ben ser congruentes a la malformacién.

8. Es util investigar e identificar la
coexistencia de otras malformaciones, ya
que pueden ser parte del diagnéstico.

9. Ante todo lo anterior es indispen-
sable constatar la ausencia de una enfer-
medad previa capaz de producir la altera-
cién, ya que algunos procesos adquiridos
pueden simular una alteracién congénita.

10. Es indispensable tener en cuenta
que las malformaciones congénitas por
influencia de infecciones y otros mecanis-
mos, pueden medificar sus caracteristicas
y dar la aparicncia de una enfermedad
adquirida.

Por lo tanto, la fundamentacién del
diagnéstico de una enfermedad pulmonar
congénita, debe hacerse si es posible, con
todos o e] mayor nimero de elementos
utiles del diagnéstico integral del enfer-
mo.

Las clasificaciones. Como antes se in-
dica las mejores clasificaciones tienen los
aspectos siguientes:

Desarrollo incompleto, bronquiectasias,
alteraciones de los vasos. quistes y loca-
lizacién aberrante de tejidos; como pue-
dec observarse en el cuadro general de
clasificaciones de acuerdo con cada zu-
tor, (Cuadro [).

De acuerdo con estas discrepancias, en
primer lugar es 1til unificar la nomencla-
tura con una distribucién adecuada y te-
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ner varios elementos basicos para encua-
drar las diferentes malformaciones y asi
proceder a su agrupamiento; ademais,
necesario que tengan un mecanismo pa-
tcgénico similar, que la alteracion guarde
caracteristicas parccidas, que en general
el cuadro clinico tenga pocas diferencias
y mis adelante, si es posible que las mo-
dificaciones [isiopatoldgicas, [a representa-
cidén radiolégica, las indicaciones terapéu-
ticas y el pronéstico, sean mis o menos
iguales o parecidas ya que en cicrta for-
ma, csto facilita el conocimiento de la
enfermedad y puede onientar mejor a un
diagndstico preciso y a una terapéutica
adecuada.

Lo anterior se puede aplicar bien a
varios padecimientos, pero no es posible
aplicarlo a todos ni a algunas alteraciones
mixtas por su variedad morflolégica y por
otras modificacioncs, sin embargo, creo
que no imposibilitan ¢l procedimiento,

Bases de la clasificacion propuesta. De
acuerdo con Willis%, las variantes de mal-
formacién de los érganos y tejidos se en-
cuadra de la siguiente manecra:

Malformaciones de drganos y tejidos

Agenesia-aplasia

Hipoplasia.

Defectos de unién.

Delectos de separacién o canalizacién,
Hiperplasia.

Multiplicacion,

Persistencia de vestigios.
Heterotopias.

Hamartomas.

Neoplasias.

Anomalias de la esqueletogénesis.
Celulares v enzimdticas.
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Obviamentc no todas estas variedades
son aplicables para ¢! correcto encuadra-
miento de las malformaciones pulmonares;
como minimo, es indispensable incluir
cinco de estos capitulos generales, que son
compaginables con las alteraciones de
otros érganos:

I. Malformaciones generales en las
que participa el aparato respira-
torio.

11. Malformaciones pro.j)ias del 6r-

gano.

111. Malformaciones de los vasos pul-
monares.

IV. Defectes en la division de tabi-

ques.’

V. Localizacién aberrante de tejidos
en el pulmén.

Con Ja base anterior y teniendo en el
Hospital de Enfermedades del Térax una
casuistica que incluye hasta ahora 287
casos bien estudiados y utiles, se ha diag-
nosticado rna]formacuon broncopulmenar
de la manera siguiente:

Situs inversus o sindrome de Kartagener 21

Quiste broncogénico 21
Agenesia o aplasia pulmonar 7
Pulmén supernumerario 3
Quisie pulmonar bronquial y alveolar 19
Mucoviscidosis . 5
Fistula arteriovenosa del pulmén 2
Anomalias de arterias y vasos pulmonares 6
Bronquiectasias quisticas y quistes 109
Hipoplasia pulmonar 38
Secuestro pulmonar - 6

287

Sobre esta casuistica, ya hemos elabo-
rado: algunas comunicaciones particulares
sobre disgenesias pulmonares!! sindrome

M, MORALES V.

de Kartagener,!?2 quistes del mediastino,1?
bronquiectasias y quistes pulmonares,!!
hipoplasia pulmonar,!® enfisema pulmo-
nar congénito!® y secuestro pulmonar.l?

CrastricacioN (Cuadro IT)

El esquema que hemos proyectado para
las enfermedades congénitas del pulmén,
lo calificamos desde ahora como imper-
fecto, pero es necesario aplicar la expe-
riencia de otros, a la que queremos sumar
nuestro esfuerzo, a fin de unificar el cri-
terio y asi poder comprender mejor este
tipo de enlermedades, ya que a veces por
su baja frecuencia, por la dificultad en su
diagnéstico, por el desconocimiento en
su patogenia, o bien por los escasos recur-
sos terapéuticos para resolverlos, se les re-
lega a segundo término.

Para ejemplificar las enlermedades an-
teriores tomaremos algunas de las maés
comunes para dar una idea mas completa
de esta patologia.

El sindrome de Kartagener es una-en-
fermedad - integrada - por: situs inversus,
pansinusitis y otras’ alteraciones rinosinu-
sales que se asocian a bronquiectasias; se
manifiesta por infeccién en estos &ltimos
sitios (Figs. 1 y 2).

La mucoviscidosis, es hereditaria de tipo
recesivo, manifestada’ fundamentalmente
por infecciones respiratorias recurrentes
que evolucionan a las bronquiectasias y
a la fibrosis pulmonar, se acompafia de
insuficiencia pancredtica por fibrosis quis-
tica del pancreas (Figs. 3 vy 4).

Entre las malflormaciones propias del
érgano y en la variante de multiplicacién,
tenemos al quistc broncogénico del me-
diastino, que es asintomético, se localiza
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Cuapro 11

CLASIF

ICACION

I. . Malformaciones generales en que par-
ticipa el aparato respiratorio.

Situs inversus y sindrome de Kartagener
Telcangicctasia hemorrigica hereditaria®*
Mueoviscidosis .

Qtras

Por multiplicacién

Quiste broncogénico
Pulmén supernumerario
Secuestro pulmonar extralobar

Por defecto

Agenesia y aplasia pulmonar
Hipoplasias pulmonarces®
Enfisema bronquiolar®
Inmadurez pulmonar

Por distorsién (displasias)

II. Malformaciones propias del érgano

Il. Malformaciones de los vasos pulmo-
nares

1V. Defectos en la divisién de tabiques

V. Localizacién aberrante de tejidos en

el pulmén

Alteracién en ¢l nimero, el patrdn y la im-
plantacién

Bronquiectasia quistica y quiste pulmonar

Secuestro pulmonar intraleobar

Discontroplasias y enlisema lobar®

Agenesia ¢ hipoplasia de la arteria pulmonar
Fistula arteriovenosa del pulmén

Anomalias de las venas pulmonares
Linflangiectasia pulmonar

Otras
Fistula traquecesofigica
Clsuras. es

Hamartoma pulmopar

* Con problema en la ciasiﬁca.cién.

por lo comin en la parte media de Ja
region y estd formado por epitelio respi-
ratorio, cartilago y misculo liso, pero sin
parénquima pulmonar.

El pulmén supemumerario, con carac-
teristicas en el cuadro clinico, radiolégico
e histolégicaménte iguales al quiste bron-
cogénico; pero ademais ticne parénquima
pulmonar,

El secuestro pulmonar extralobar tiene
caracteristicas clinicas, radiolégicas y ana-
tomopatolégicas similarcs al pulmén su-

pernumerario, pero su irrigacién principal
s¢ deriva de una gruesa arteria andémala
de la aorta, la que puede ser identificada
mediante angiografia.

Entre las malformaciones por defecto,
la agenesia y la aplasia pulmonar se di-
ferencian por la presencia o no del esbozo
embrionario del drgano, éste se cncuentra
desarrollado en la aplasia hasta en 314 cm..
son asintomdticas y con claras caracteris-
ticas radiolégicas y angioneumograficas
(Figs. 5 y 6).
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Fics. | y 2. Hipoplasia e infeccién de senos paranasales y situs inversus con bronguiectasias
en un sindrome de Karlagener.

Las hipoplasias pulmonares varian mu- clinico y otras alteraciones; en un buen
cho por la talla o el nivel de detencibn namero de casos se asocian bronquiecta-
del desarrollo y de ello se deriva el cuadre sias y por ello el sindrome de supuracién

' (e o ; ' fibrosis;
Fics. 2 y 3. Radiografia simple en donde se demuestran opacidades neumbnicas y H
e d corte mfﬁmim del mismo caso con lesiones similares en mucoviscidosis.



CLASIFICACION DE ENFERMEDADES CONGENITAS 371
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Fies. 5 y 6. . Broncogralia y angioneumografia en donde se demuestra la ausencia del bronquio
izquierdo y de la rama izquierda de la arteria pulmonar en aplasia pulmonar.

pulmonar, habitualmente se acompaiia de
una hipoplasia similar de los vasos pul-
monares (Figs. 7 y 8).

El enfisema bronquiolar, segiin las des-
cripciones de Fisher y Siebert, también
puede corresponder a una forma de hipo-
plasia pulmonar.

Entre las displasias ocasionadas por dis-
torsibn del patrén de desarrollo tenemos
el grupo més frecuente de las alteraciones

= ma = — e — -

I‘ 2
<

Figs. .7 y 8. Broncogralia y pieza

congénitas sea por medificacién en el ni-
mero, en el patrén de distribucién y en
el sitio dc implantacién de los bronquios.
Las bronquiectasias y los quistes pulmo-
nares que, si bien en algunos casos son
asintomdticas, es mds comin que cursen
con infeccién recurrente de las vias respi-
ratorias y den un sindrome de supuracién
pulmonar; radiolégicamente se identifican
por la presencia de cavidades aéreas con

anatémica de hipoplasia pulmonar.
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Fics. 9 y 10. Imagen broncogrifica y pieza anatémica de bronquiectasias quisticas congénitas

las caracteristicas clasicas en la pared, Ja quistes pulmonares, Se comprueban por
forma, el tamafio, el diametro y el tipo medio de la broncografia (Figs. 9 a 14).
de comunicacién bronquial, lo que ade- En el secuestro pulmonar intralobar las
més sirve para diferenciarlas como bron- bronquiectasias tienen irrigacién de un
quiectasias.- bronquiectasias quisticas y importante vaso aértico “anémalo” que

_—

==

-
&
R

= Sl |

Fics. 11 y 12. Cm tipicos de pulm&n pol:quinmn por quiste bronqu:al central y quiste
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T

Figs. 13 y 14. Piczas anatémicas de quiste bronquial y de quiste alveolar.

Fios. 15 y 16. Piezas anatémicas de fistula traqueoesofigica y de hamartoma pulmonar.
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“secuestra” una porcién del parénquima
pulmonar mais frecuentemente los segmen-
tos posteriores de Jos l6bulos inferiores y
es mas comun en el pulmén izquierdo.

De las mallormaciones de los vasos pul-
monares destacan la fistula arteriovenosa
del pulmén y la desembocadura anémala
de las venas pulmonares.

Es tipico de defecto en la divisién de
tabiques, la fistula traqueoesofigica, en
cualquiera de sus variantes (Fig. 15).

El hamartoma pulmonar se dcbe a una
localizacién aberrante de tejido, comiin-
mente es asintomatico y su hallazgo for-
tuito en la radiografia (Fig. 16).

Aunque puede parecer pretencioso el
intento de una nueva clasificacién de las
malformaciones broncopulmonares, creo
firmemente en su utilidad, ya que ademis
es la primera vez que se intenta en nues-
tro medio y aunque desde ahora la cali-
ficamos de imperfecta, ya que es muy
dificil separar o delimitar algunas enfer-
medades como la teleangiectasia hemorra-
gica hereditaria y la fistula arteriovenosa
del pulmén, o los procesos que tienen un
france hipodesarrollo pulmonar al que se
agrega distorsibn en el crecimiento al
formar verdaderas bronquiectasias o cavi-
dades de tipo quistico y la gran dificultad
de precisar la patogenia de algunas alte-
racicnes como el enfisema bronquiolar®
pues sus manilestacicnes y diagnostico se
establecen habitualmente después de mu-
chos afios del nacimiento, Tampoco debe-
mos olvidar la existencia en asociacién
de malformaciones pulmonares y cardio-
vasculares, cuyos planteamientos ya inici6
Argiiero y col.2¢ en nuestro medio,

En fin, ante todas estas limitaciones, no
podemos sino afirmar que nuestro intento

M. MORALES V.

lleva como meta lograr un punto de par-
tida adecuado y con bases similares a las
alteraciones de este tipo en otros érganos
que nos permita mejorar esta clasificacion
mis adelante, al precisarse mejor los li-
mites de cada una de estas malforma-
ciones.
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EVALUATION OF AN INTERMITTENT OXYGEN
FLOW SYSTEM

Muchos pacientes con enfermedad crénica del pulmén re-
guieren un {lujo continuo y bajo de oxigeno nasal, para
deambulacién, se encuentran limitados en sus movimientos
debido a la ausencia de un sistema portitil de oxigeno de
bajo costo. Este articulo se refiere a la evaluacién de una
unidad portitil de terapia de oxigeno con flujo intermitente
que permite pasar un flujo de oxigeno solamente durante
la inspiracién.

Del estudio de 2B pacientes con bronquitis crénica, se con-
cluyé: el cinturén colocado alrededor del pecho fue bien
tolerado y el ejercicio no fue disminuido por el peso del
equipo, el cual fue llevado en un pequefio saco de pano
atado al hombro por uma correa de cuero y el tiempo re-
querido para vaciar el tanque fuec tres veces mayor para el
Nujo intermitente de 3 litros por minuto que el del flujo
continuo con 3 litros por minuto (96 minutos vs. 32 minu-
tos) sin diferencias en los valores de paOa.

Dr. Fernando Naranjo Herndndez

Pflug, A. E.; Cheney, F. W. y Butler, H.: American Rev.
of Resp. Dis. 105 (71}Y, 1972,
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ANEURISMAS MULTIPLES DE LAS ARTERIAS
PULMONARES ASOCIADOS CON HIPERTENSION
ARTERIAL PULMONAR

(PRESENTACION DE UN CASO)

RusiéN Bojorces Bueno,* EnriQUE Gémez Lépez?*
Y MANUEL DE LA LLATA v DE LA Lrata*

Los ANEURISMAS de la arteria pulmonar
o de sus ramas son relativamente
raros. Puede sospecharse su presencia en
¢l examen radiografico de térax, pero ge-
neralmente se sefialan como hallazgo du-
rante una toracotomia o en e] estudio de
necropsia. Entre los [actores etiolégicos
se han mencionado principalmente los
defectos congénitos cardiacos asociados a
hipertensidén arterial pulmonar y los pro-
cesos degenerativos e infecciosos de la
pared vascular pulmonar. En esta comu-
nicacién presentamos el caso de una pa-
cicnte senil con aneurismas multiples de
las arterias pulmonares con hipertensién
arterial pulmonar severa, secundaria a
neumopatia obstructiva crénica y trombo-
embolias pulmonares repetidas.

{CAS0O REPORTADO

Paciente del sexo femenino, de 72 afios
de edad, sin antecedentes de tabaquismo,
que en los tltimos 15 afios presenta bron-

* ,I:I°5Pital General, Centro Médico “La
Raza", Instituto Mexicano del Segure Social.

quitis crénica. Desde hace 10 afios refierc
disnea de grandes esfuerzos, la cual en los
6 meses anteriores a su INgreso progresa
hasta ser de pequeiios esfuerzos y ortop-
nea, agregindose edema de miembros in-
feriores. Tres semanas antes de ingresar a
la unidad de cuidados intensivas presenta
exacerbacién de su cuadro bronquial, con
expectoracién purulenta, cianosis labial y
ungueal, sensacién de pesantez en hipo-
condrio derecho, palpitaciones y lipoti-
mias. Al examen fisico de ingreso se le
encontré consciente, polipneica, con cia-
nosis ungueal y labial, hiperemia conjun-
tival e ingurgitacién yugular marcada. La
frecuencia cardiaca fue de 32 por minuto;
la tensién arterial de 140/60, temperatura
de 37°C y presién venosa central de 26
centimetros de agua. El apex se localizé
en el Jo. espacio intercostal izquierdo, a
nivel de la linea medioclavicular y los
ruidos cardiacos arritmicos con extrasis-
toles aisladas. En foco mitral se ausculté
soplo sistélico grado I, sin irradiaciones.
En foco pulmonar segundo ruido refor-

[377)
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zado +-++. Se auscultd estertores de
tipo subcrepitante con predominio en las
regiones subescapulares. Se encontré he-
patomegalia a 4 cm. del borde costal y
cdema hasta el tercio inferior de ambos
muslos.

Las radiografias de térax mostraron
cardiomegalia global sobre todo de cavi-
dades derechas. Las arterias pulmonares
se encontraron dilatadas y prominentes
(Fig. 1). La tomografia del térax con
tomas a 3, 7, 9, 11 y 13 em. de profun-
didad confirmé la dilatacién considerable
de todo el sistema arterial, fundamental-
mente en los segmentes basales, en donde
aparecen ademis de dilatadas con trayec-
to tortuoso (Fig. 2). La fluoroscopia mos-
trdé pulsatilidad diferente de estas opaci-
dades en relacién con la sombra adrtica.
El ECG revelé onda P alta y acuminada,
ancha y bimodal, compatible con creci-
miento biauricular; AQRS desviado hacia

s ™
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Fic. 1. Radiografia simp'e de térax en
P.A. que muestra cardiomegalia global, con
dilatacién del tronco y de las arterias pulmo-
nares, Se © un contorno muy irregular
en el perfil derecho del drea cardiaca.

R. BOJORGES B. Y COLS.

Fic. 2. Tomogralia tomada a 5 cm. de
profundidad en A.P, que muestra gran di-
latacibn de todo el sistema arterial pulmonar
desde ¢l tronco de la pulmonar hasta 1as ramas
artcriales de calibre mediano, fundamen:almen-
te de los segmentos basales ¢n donde aparccen
ademis con trayecto tortuoso, que explica el
contorno lobulado que se ap:ecia en la radio-
grafia simple de lgnx.

la derecha con bloqueo de grado inter-
medio de rama derecha del haz de His
y trastornos difusos en la repolarizacidn
ventricular compatibles con isquemia co-
ronaria; ausencia de primer vector en
VI1-V2 y V5-V6 compatible con necrosis
antigua del tercio medio del septum
(Fig. 3).

La paciente respondi6 adecuadamente
al tratamiento con diuréticos, digital vy
broncodilatadores y en los siguientes 7
dias a su internamiento los signos de in-
suficiencia cardiaca y respiratoria habian
desaparecido; permaneciendo asintomaiti-
ca hasta su alta del servicio. Las pruebas
respiratorias practicadas durante este pe-
riodo demostraron la capacidad vital y la
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Fic. 3. Electrocardiograma de la paciente
con ancurismas maltiples de arterias puimo-
nares, con el AQRS desviado a la derecha;
crecimiento biauricular; bloqueo de rama de-
reccha del haz de His de grado intermedio
y signos de necrosis septal media antigua y
trastornos difusos de riego coronario,

ventilaciébn maxima voluntaria disminui-
das en un 60%, con una capacidad cspi-
ratoria bastante restringida; incremento
del espacio muerto y del gradiente de
oxigeno alveolo-arterial; saturacién de oxi-
geno de la hemoglobina arterial reducida,
a pesar de tener un volumen minuto por
metro cuadrado de superficic corporal
aumentado. El cateterismo cardiaco regis-
tré una presién sistblica y diastélica en
el tronco de la arteria pulmonar, de 75
y de 27 mm. Hg. respectivamente. La
figura 4 muestra las relaciones del catéter
radiopaco con el aneurisma de la rama
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pulmonar izquierda, observindose en este
aneurisma una placa de ateroma calcifi-
cada. El fcnomecanocardiograma tomado
una vez corregida la insuficiencia cardiaca,
sc encontré solamente con rcforzamiento
del 20. ruido en foco pulmonar. La ga-
magrafia pulmonar con cloruro de fierro
marcado con In'"® demostré la presencia
de defectos d= perfusién miltiples (Fig. 5).
En el resto de eximenes se¢ cncontrd ele-
vacién de la deshidrogenasa lictica e hi-
perglobulia secundaria con hematécrito

Fic. 4. Acercamicnto de Rx de térax to-
mada durante ¢l cateterismo cardiaco derccho
en la que se obscrva el trayecto del catéter
que llega hasta la rama derocha de la arteria
pulmonar y se aprecia la relacién del catéter
con uno de los aneurismas de la rama iz-
quiezda de la pulmonar, determinindose in-
cluso una placa ateromatosa calcificada, Se
diferencia de otra placa ateroma caleili-
cada en el botén aédrtico. .



Fie. 5. Gamagrama pulmonar en AP, Se
aprecia un defecto de perfusién en la porcién
interna de la base del pulmén dereche. El

mén izquierdo presenta un delecto de per-
l:sign en el vértice y un mayor delecio en
ase,

de 62 por ciento. Las prucbas de coagu-
lacién y plaquetarias se encontraron en
limites normales.

Discusién

Los ancurismas de la arteria pulmonar
son extrernadamente raros. Asi, Boyd y
McGavack! no encentraron un solo caso
ed 37,737 necropsias consecutivas y De-
tegling y Clagett? sjlo encontraron 8 casos
en 109,571 necropsias. La revisién hecha
por estos autores hasta 1947 sdlo demostré
la existencia de 147 casos bien documen-
tados ccn autopsia, Las principales causas
encontradas en este grupo de pacientes
fueren las alteraciones congénitas cardia-
cas en el 43.2%, existiendo en la mitad
de estcs casos la persistencia del conducto
arterioso; en el resto se mencionan defec-
tos septales ventriculares o auriculares de
larga evolucién, tetralogia de [Fallot y es-
tenosis de la pulmonar. Boyd no excluye
la posibilidad de una alteracién congénita
en la arquitectura de la pared vascular
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de la arteria pulmonar, En la serie citada
se menciona ademas como [actor etiolé-
gico la sifilis en el 31.79%. La arterioscle-
rosis inespecifica es citada en el 239% de
los casos y podria ser un factor importante
en nuestra paciente. La endocarditis o los
¢mbolos sépticos se han sefialado como la
causa de los aneurismas pulmonares de
tipo micético. Un [actor etiolégico inte-
rcsante estaria condicionado por la ne-
crosis quistica de la media, padecimiento
descrito desde 1928 por Gsell y en 1929
por Erdheim con presencia de microquis-
tes y acGmulos de mucopolisaciridos en
la media, ha sido mencionado en los casos
de D’Arbela® y Shilkin.

Uno de los [actores mds importantes
para el desarrollo de aneurisma(s) de la
pulmonar es la presencia de hipertensién
pulmonar, con aumento consiguicntc cn
la tensién de la pared vascular, que lle-
varia a la diseccién de la misma.? Esto
se observa en las anomalias congénitas
del corazén ya descritas o en los pade-
cimientos pulmonares como el enfiscma
avanrado. Este iltimo [actor etiol6gico
ha sido sefialado en el caso reportado
por Shilkin. En nuestro caso se descarté
la presencia de cardiopatia congénita,
asi como cardiopatia reumdtica por los
estudios clinico, radiolégico y del fono-
mecanoccardiograma, El cateterismo de la
arteria pulmonar revel$ hipertensién con-
siderable con 75 mm. Hg. de presién sis-
télica que podria relacionarse con Ia
bronquitis crénica de la paciente y enfi-
sema pulmonar secundario.

La presencia de tromboembolias pul-
monares (de acuerdo a los resultados de
la gamagraflia pulmonar) es otro factor
importante que condiciona la severidad
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de la hipertensién en nuestra paciente.
La insuficiencia respiratoria restrictiva y
obstructiva demostrada con las pruebas
respiratorias concuerda con los diagnosti-
cos cmitidos. La existencia de trombos
organizados y [rescos cn los ancurismas,
como describen Friederici® y Shilkin* en
sus casos, o bien de placas dec ateroma
como senala D’Arbela® y que en nuestro
caso se encuentran calcilicadas, podrian
ser factores desencadenantes de trombo-
embolias pulmonares, que originarian a
su vez mayor hipertensién pulmonar e in-
cremento en cl daiio de la pared vascular,
Es probable que la paciente cursara con
infarto pulmonar recicnte a su ingreso,
de acuerdo con las cifras elevadas en for-
ma importante de la deshidrogenasa
lactica.

Si bien los aneurismas mds frecuentes,
corresponden al tronco de Ja pulmonar® *
cxisten también reportes de aneurismas
maltiples en arterias de calibre mediano,’-?
y es en csta categoria donde incluimos a
nuestra enferma dec acuerdo a los resulta-
dos de la tomografia. Los sintomas prin-
cipales descritos por Boyd! y Deterling?
son palpitaciones, dolor retroesternal, dis-
nca, edema, cianosis y tos, La cianosis y
el edema suclen ser manifestaciones tar-
dias y relacionadas con la insuficiencia
cardiaca. El examen cardiolégico revela
gencralmente hipertrofia del ventriculo
derecho.

El diagnéstico de aneurisma de la ar-
teria pulmonar puede hacerse evidente en
la simple radiogralia de térax® En la
fluoroscopia puede determinarse la pre-
sencia de una masa pulsitil, hiliar, sepa-
rada de la sombra aértica? Estos mismos
hallazgos, mas el estudio tomogrifico y la
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relacién que guarda el catéter radiopace
con las opacidades hiliares nos parecen
definitivas para establecer cl diagnéstico
en nuestro caso. El examen angiogrifico
lo consideramos como nesgoso en esta
paciente anciana, con hipertensién pul-
monar severa y cardiopatia mixta. Oca-
sionalmente esta entidad puede crear con-
fusién diaznéstica y a veces los pacientes
son llevados hasta la toracotomia para
descartar ncoplasia. Thomas recomienda
la puncién previa de las masas hiliares.
con aguja de biopsia antes de su incisién,
dado el peligro de hemorragia masiva.®

El tratamiento sugerido por este ultimo
autor incluye la lobectomia o necumonec-
tomia si la lesién es unilateral y no es
miltiple. En caso dado, para conservar
parénquima valioso puede resccarse el
aneurisma del tronco principal y reem-
plazarse con un injerto homélogo o prac-
ticarse una angioplastia con “parche” de
pericardio.

La causa de muerte en estos casos es
habitualmente insuficiencia cardiaca, en-
docarditis o endarteritis bacteriana.»2 La
ruptura del aneurisma no es frecuente,?®
y generalmente existe un lapso entre el
dolor retroesternal y la hemorragia masiva
a pericardio, mediastino o pulmones;! en
casos previamente controlados podria cn-
tonces plantearse la posibilidad de cirugia
de urgencia. El lapso entre el diagnéstico
del aneurisma y la muerte es variable. En
el caso de Thomas® fue de 50 arfos, fa-
llecienda, cl paciente por hemoptisis v
anemia aguda. En el caso de Lindert® en
que esta entidad se asociaba con la per-
sistencia del conducto arterioso. la pa-
ciente fallecié a la edad de 67 afios.
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Nuestra paciente tiene actualmente 72
afics, se encuenira practicamente asinto-
matica desde hace 6 meses. Su control
se lleva a cabo con diuréticos a dosis
bajas, broncodilatadores y antimicrobia-
nos. Dadas las condiciones {uncionales
respiratorias, la edad, la cardiopatia ate-
rosclerdtica y la exastencia de aneurismas
multiples, no se ha sugerido la posibili-
dad de intervencién quinirgica.

ReESUMEN

Se reporta un caso de aneurismas
miltiples de arterias pulmonares con ate-
rosclerosis y calcificaciones en una pa-
ciente de 72 afios con hipertensién
pulmonar, secundaria a enfisema por
bronquitis cronica y tromboembolias pul-
monares miltiples. Fue estudiada con
radiografias de tdrax, tormografia pulmo-
nar, fluoroscopia, cateterismo cardiaco,
gamagrafia pulmonar, pruebas funcicna-
les respiratorias, electrocardiograma y fo-
nomecanocardiograma, ademas de otros
estudios para valoracién integral.

Se establecié el diagnéstico de aneu-
rismas multiples con los estudios radio-
graficos de térax, fluoroscopia y catete-
rismo cardiaco derecho. Con este dltimo
examen confirmamos la hipertension ar-
terial pulmonar con 75 mm.Hg. de presion
sistélica y con la gamagrafia se pudieron
demostrar varias zonas de probables trom-
boembolias pulmonares. Se analiza la po-
sible fisiopatologia que explique la forma-
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ciébn de aneurismas multiples en vasos
pulmonares y se trata de correlacionar
la literatura mundial con nuestro -caso,
enfatizando quz es un padecimiento poco
frecuente (hay reportados 147 casos bien
documentados).

La paciente a la fecha sobrevive y no
se ha propuesto tratamiento quirGrgico
debido a las alteraciones funcionales res-
piratorias, la edad avanzada y el hecho
de encontrarse pricticamente asintomna-
tica con el tratamiento médico estable-
cido.
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LAS TIOAMIDAS EN EL TRATAMIENTO
DE LA TUBERCULOSIS PULMONAR

MicueL JIMENEZ¥ Yy José Luis Luna A.*

Los ANTIBIOTICOS Yy los quimioterdpicos
antituberculosos, puestos a disposicién
del médico después del descubrimiento de
la estreptomicina (1944), se han multi-
plicado y han contribuido a modificar
profundamente el curso y el pronéstico
de la tuberculosis.

Si las posibilidades de la terapéutica
de la tuberculosis han aumentado, una
responsabilidad mayor recae sobre el mé-
dico porque el resultado terapéutico de-
pende esencialmente del uso equilibrado
y racional de los firmacos.

El principal propésito de la medica-
cidén antituberculosa debe ser aquel que
por si solo, esté en posibilidad de curar
la enfermedad. Tal meta no ha sido al-
canzada todavia ccmpletamente, aunque
ya sc le han aproximado mucho y con-
tribuyen a hacerlo posible, la adecuada
seleccién de los medicamentos, su dosi-
ficacién, y Ia rotacién de los ciclos tera-
péuticos. Los principales problemas que
existen en ¢l tratamiento de esta enfer-
medad tipicamente crénica son:

l. La resistencia que las micobacte-
rias pueden presentar hacia los diversos

® Hospital

Pulmonares
de Huipulco,

para Enlermedades

medicamentos, ya sca antes del inicio de
cada tratamiento, es decir que la infec-
cién es producida desde su inicio por
micobacterias resistentes (resistencia pri-
maria); o después de una prolongada
administracién de determinados antibié-
ticos, es decir que aparccen entre la po-
blacién bacteriana, cepas resistentes a los
antibiéticos usados (resistencia secunda-
ria).

2. Las manifestaciones toxicas a los
medicamentos que deben ser usados por
largos periodos de tiempo.

3. Las reacciones alérgicas a los mis-
mos; Yy

4. Las condiciones organicas del pa-
ciente,

Otros factores de notable interés, dada
la importancia social de la enfermedad.
son el costo dec la terapéutica v la nece-
sidad de la hospitalizacién.

LAs TIOAMIDAS

La actividad antituberculosa de las
tioarnidas es conocida desde hace mucho
tiempo. Entre estos derivados, los mas
interesantes, como antituberculosos, se
encucntran los compuestos de la serie

[383]
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piridinica y sobre todo la ticamida isoni-
cotinica.

La toxicidad fue el principal factor, en
relacién a la ticamida isonicotinica, dc
sus malos resultados clinicos.

Lo anterior fue motivo de numerosas
investigaciones sobre otros derivados de
esa serie piridinica, obtenidos por susti-
tuciones diversas en la molécula de la
ticarnida isonicotinica. Fueron Rist y Li-
bermann quienes demostraron que la
ticarnida, sustituida en posicién alfa con
un grupo etilico, daba origen al producto
conocido como ctionamida, la cual tiene

una actividad superior a la ticamida iso-
nicotinica.

M. JIMENEZ Y COL.

puestos antes mencionados, etionamnida y
protionamida (primeramente conocidos
como compuestos 1314 TH y 1321 TH,
respectivamente), con la isoniacida.

Sin embargo no son productos deriva-
dos de ella; por esta razén actian tam-
bién sobre bacilos isoniacido-resistentes.
mientras que los bacilos resistentes a los
compuestos tioamidicos pueden ser sensi-
bles a la isoniacida.

La ctionamida y su anilogo, la protio-
namida tienen caracteristicas farmacolé-
gicas similares, como consecuencia se
puede decir lo siguiente:

Ambos medicamentos se absorben ré-
pidamente. pudiéndose dosificar directa-

FORMULAS BIOQUIMICAS DE LOS DISTINTOS FARMACOS,
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Posteriormentec se descubrié un pro-
ducto andlogo dilerente solo por la pre-
sencia de un etilo (CIH,;) en la cadena
lateral, la tioamida propilisonicotinica,
conocida como protionamida.

Cabe hacer mencién que cxiste una
gran similitud quimica, entre los com-
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mmemmmCH,- CH ;- CH, I\
N

CO-NH-NH,
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ISONIASIDA

mente en los liquidos organicos, mediante
métodos polarogrilicos o bien con el es-
pectrofotometro.

Las diferentes literaturas existentes han
demostrado que las tioamidas, tiencn una
actividad “in vitro” de aproximadamente
dos veces mayor cque la estreptomicina
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y doce veces menor que la de la isonia-
cida. Esta actividad se cjerce sobre la
mayoria de las cepas micobactéricas mas
comunes, y también sobre las resistentes
a la isoniacida, )

Las tioamidas ticnen una actividad
bacteriostatica y también accién bacte-
ricida, esto permite colocarlas en la cate-
