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PARAGONIMIASIS PULMONAR

Presentacion de cuatro casos

Jask J. Macias M.,* JesUs RosicLo pE LedN,* Benjamin Moncapa #
Y ARTURO AGUILLON *

A PARAGONIMIASIS pulmonar es un pa-
decimiento crénico causado por un
trematodo dcl género Paragonimus.

Lste parasito fue descubierto cn 1878
por Kerbert, quien lo encontré en los
pulmones de tigres muertos en el zooldgico
de Amsterdam y Hamburgo. Fue identi-
ficado como Paragonimus westermantii.
Un afio mis tarde Ringer describi6 el
primer caso de infeceién humana por Pa-
regonimus en Taiwan, Es un padecimien-
to endémico en algunos paises asifticos.
También ocurre en algunos paises africa-
nos y sudamericanos.

En México solamente dos o tres casos
han sido bien documentados, El primero
fuc un caso de autopsia presentado en la
Academia Nacional de Medicina por el
doctor M. Toussaint y publicado en la
Gaceta Médica en 1895.* En 1913, un
médico yucateco, el doctor Lara, informé
de varios casos en corcanos inmigrantes y
un caso autéctono, aunque se duda de su
autenticidad. En 1961 Martinez Béez y

. I?e los Departamentos de Medicina y de
C:rpma_ de la Escuela de Medicina de la
Universidad Auténoma de San Luis Potosl
y del Hospital Central.

Jiménez Galin encontraron huevos de
Paragonimus en el pulmén de un paciente
mexicano que fue sujeto a reseccién?
Desde entonces y hasta donde sabemos,
ningin otro caso ha sido publicado cn
Meéxico.

En el curso de los tltimos 24 meses
hemos tenido la oportunidad de estudiar
cuatro casos que fueron identificados co-
mo paragonimiasis pulmonar. Todos los
casos presentaron caracteristicas clinicas
comunes y particulares a cada uno de
cllos, y en todos sc identificé el tremétodo,
tanto en el aspirado de un lavado bron-
quial como en el esputo.

Por resultar de interés conocer los da-
tos clinicos y radiolégicos de cada caso,
hemos creido conveniente presentarlos.

Caso 1. Paciente masculino de 62 aiios
de edad, .arquitecto, Sufrié un infarto
agudo del miocardio el 31 de octubre de
1976. Dos dias después, una vez iniciada
la administracién de anticoagulantes, pre-
sentd esputo hemoptoico, lo cual se atn-
buyé a tromboembolia pulmonar con in-
farto, en base al estudio radiolégico y a
la gamagrafia pulmonar. E! paciente

(1]



2 JOSE J. MAcias M. Y coLs.

abandoné el hospital al duodécimo dia
con una evolucién inmediata del infarto
que se considerd satisfactoria. Sin embar-
go el paciente presentaba tos persistente
productiva, con esputo blanquecino, a
veces con estrias de sangre y estado gene-
ral poco satisfactorio.

El 9 de diciembre la tos se exacerb6 a
la vez que el esputo se torné francamente
hemoptoico. Se le vio tres dias después.

en su seno, sugiriendo destruccién del

parénguima.

Los exdmenes de laboratorio mostraron:
Hb. 11.2, Ht. 32, leucocitos 5,700 con
dilerencial normal. Urea 21.7, creatinina
1.1, B.D. 0.3, B.I. 0.35, fosfatasa alcalina
2.0, U.B. DHL 300 U.

Gamagrafia pulmonar: defecto perfu-
sorio importante en la zona alectada del

pulmén izquierdo.

Ficura 1

Se le encontré polipneico, febril, sin da-
tos de insuficiencia cardiaca. A la explo-
racidn fisica del térax se aprecid sub-
matidez, disminucién del ruido respirato-
rio y estertores en la porcién inferior del
segmento Apico-posterior del LSI y en
los segmentos posterior y lateral del LII.
El estudio radiolégico del térax (Fig. 1),
mostré un infiltrado parahiliar izquierdo,
de limites mal definidos, con 4reas claras

Broncoscopia con fibra éptica: bronquio
principal izquicrdo normal. La carina del
bronquio de la divisién superior se encon-
tré reducido en su luz, con la mucosa de
aspecto edematoso. Este mismo aspecto
de la mucosa se observé en el bronquio
del segmento superior del LII, a través de
cuyo orificio salia material mucohemdtico.

El estudio citolégico del cepillado y la-
vado bronquial fue negativo para células
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tumorales; sélo reaccién inflamatoria y
metaplasia escamosa. La biopsia no mos-
tré datos significativos.

. La investigacién de bacilos dcido-resis-
tentes, hongos y bacterias patégenas fue
negativa en el producto de lavado bron-
quial, tanto en [rotis como en cultivo.

El estudio microscépico en fresco del
liquido aspirado del lavado bronquial, lle-
vado a cabo unas 3 horas después de ob-
tenido, mostrd sorpresivamente la presen-
cia de elementos ovoides ciliados, con
motilidad muy activa. Se identificaron
como posibles miracidios de Paragonimus.

Sin embargo se requeria la prucba con-
cluyente o sea la identificacién de los
huevecillos operculados en ¢l esputo, lo
cual se logré poco después (Fig. 2).

El paciente recibié bitionol a la dosis
de 3 g. cada tercer dia (aproximadamente
40 mg/kg. de peso por dosis}) hasta una
dosis total de 45 gramos. Como era de es-

&
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perarse a la 4a. 6 5a. dosis el paciente
presenté diarrea, dolor abdominal, niu-
sea, vémito ocasional e hiporexia. Sélo se
le dio medicacién sintomdtica y se siguié
con el tratamiento.

A medida que progresé el tratamiento
la tos disminuyé y luego desaparecié y lo
mismo ocurrié con el esputo hemoptoico
y la fiebre. Al mismo tiempo los signos
fisicos anormales del térax fuecron en re-
troceto y radiolégicamente el proceso des-
aparccié progresivamente (Fig. 3).

En el curso del tratamiento los eosiné-
filos en sangre periférica se mantuvieron
entre 3 y 4%, la creatinina se elevé a
1.75 mg. y el timol se elevé a 8 U. Las
transaminasas permanecicron normales.

Seis meses después del tratamiento el
estudio radiolégico era satisfactorio. Sin
embargo en un frotis de esputo se identi-
ficaron escasos huevecillos de Paragoni-
mus.

. SN e o SR T =,

Ficura 2



4 JOSE ]. Mmacias M. v coLs,

EE e —n 4l e

— PEL =

Fiocura 3

Tres meses mas tarde el paciente fa-
llecié por dafio miocrdico progresivo, a
pesar de Ja colocacién de puentes aorto-
COIonarios.

Indagando en sus antecedentes pudi-
mos saber que en 1971 habia estado en
Japén, Corea y otros paises asiiticos en
donde habia comido crusticecs. En julio
de 1974 estuvo en Quintana Roo en donde
ingirié cangrejo en algin lugar cercano a
la desembocadura de un ro.

Caso 2. Masculino de 30. afios. Una
hermana estaba en tratamiento por tu-
berculosis pulmonar. Seis meses antes ha-
bia viajado al sureste de México en donde
ingirié crusticeos de rio. Su sintomatolo-
gia se inicié mes y medio antes de que se
le viera con malestar, astenia, fatigabili-
dad, artralgias y fiebre nocturna, calosfrio
y diaforesis. Estos sintomas se instalaron

en forma progresiva y a ellos se agrega-
ron hiporexia, pérdida de peso y tos mo-

derada, no productiva. Poco antes del in-
greso al hospital presenté niusea y vémito,
asi como disfagia y sensacién de penitud
postprandial exagerada. En estas condi-
ciones fue admitido, siendo notable Ja
postracién que le obligaba a permanecer
en cama.

La T.A. era de 110/80. Pulso 110/min.
Resp. 22/min. No se encontré adenopatia
cervical, axilar ni inguinal, Térax sin da-
tos significativos. Regién precordial, ex-
cepto por taquicardia, era normal. No se
encontré hepato ni esplenomegalia. En la
pared abdominal se palpé nédulo de
1 em., no doloroso.

El estudio radiolégico del térax mostré
opacidad densa del segmento superior del
LID, de limites irregulares y con infil-
trado en los scgmentos posterior y lateral
del mismo l6bulo, en cuyo seno se obser-
vaban dreas claras. Habia crecimiento de
los ganglios del hilio derecho (Fig. 4).
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Ficura 4

En el laboratorio se encontré: Hb. 13.5,
Ht. 42, leucocitos 12,700 con 839% de
neutréfilos, Orina: sélo cilindros hiali-
nos*. Fosfatasa alcalina 6.5 U.B.

Broncoscopia con fibra éptica: se ob-
servé normalidad del bronquio del LSD
y de sus ramas segmentarias, asi como de
los bronquios del lébulo medio. En el
orificio del bronquio del segmento supe-
rior del l6bulo inferior derecho se obser-
varon mamclones, con reduccién impor-
tante de la luz de dicho bronquio. De
dicho orificio hacia abajo la mucosa ofre-
cia un aspecto infiltrativo, lo cual se ex-
tendia al bronquio del segmento posterior
de dicho l6bulo. I.a impresién broncoscéd-
pica fue la de una ncoplasia maligna. Se
hizo cepillado de la lesién, se tomé biopsia
de una de las masas y se efectué lavado
del bronquio.

La biopsia mostré un carcinoma cpi-
dermoide poco diferenciado.

El material obtenido por cepillado y
lavado bronquial [ue positive para células
tumorales. ,

La investigacién de bacilo de Koch y
hongos en el lavado bronquial fue ncga-
tivo. El cultivo fue negativo para gérme-
nes patégenos.

El estudio en [resco del producto del
lavado bronquial, llevado a cabo unas
horas después de obtenido mostré la pre-
sencia de organismos ciliados, algunos ais-
lados y otros formando grandes conglo-
merados, comparables a miracidios de
Paragonimus.

Posteriormente el estudio del esputo en
fresco mostré hucvecillos operculados, que
fueron interpretados como pertenecientes
a un tremitodo, posiblemente Paragoni-
mus (Fig. 5).
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Poco después el paciente mostré dise-
minacién de la neoplasia a higado y te-
jidos subcutineos. La peritoneoscopia
mostré los nédulos metastdsicos en el hi-
gado y el estudio microscépico de uno de
los nédulos subcutineos revelé metdstasis
de carcinoma epidermoide mal diferencia-
do. El pacients fallecié poco después. No
se hizo autopsia.

Caso 3. Masculino de 73 afos. Por
afios habia ingerido con frecuencia lan-

_H""

disnea de esfuerzo y discreta tos, no pro-
ductiva. Asi estaba cuando se le vio en
mayo dc cse afio.

A la exploracién fisica se encontré un
individuo con aparente ataque al estado
general, sin adenopatia en el cuello, axilas
y regiones inguinales. En el térax se en-
contré sindrome de condentacién con es-
tertores en la proyeccién del LII. No se
encontré esplenomegalia; hepatomegalia I,
con 6rgano liso y no dolorose. -

Floumrs 5

gostinos atrapados en rios cercanos al Ju-
gar de su residencia (Valles, S.L.P.).
Diabético desde los 59 afios, con control
inadecuado.

Su padecimiento se inicié en marzo de
1977 con astenia y adinamia, a lo que se
agregb poco después fiebre cotidiana, has-
ta de 39°, con calosfrio y diaforesis. Sus
sintomas generales fueron en aumento,
con hiporexia y evidente pérdida de peso,

El estudio radiolégico del térax mostrd
consolidacién cavitada del LII; se obser-
vaba ademds infiltrado discreto en la por-
cién axilar del LSD (Fig. 6).

El laboratorio mostré: Hb, 11.8, Ht. 37,
leucocitos 5,000 con 76% de neutréfilos.
Glucota 183. Urea 20.10, creatinina 0.90.
Orina: glucosuria de 22.8 g/l., eritrocitos
1 2 3 por campo y cilindros hialinos™.
Proteinas del plasma 80 g.; albimina
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Ficura 6

4,75 y globulinas 3.25. La electroforesis
de proteinas plasmaticas mostré gamaglo-
bulina normal. Linfocitos T normales.
Broncoscopia con fibra 6ptica: se ob-
servé solamente la mucosa del bronquio

" -
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del LII con aspecto edematoso pero sin
congestion de la mucosa y con sccrecion
de aspecto serohemitico. Se hizo cepillado
y lavado del bronquio y se tomé biopsia
de la mucosa.

No se encontrd evidencia de proceso
maligno.

La investigacion de bacilo de Koch,
hongos y bacterias patégenas fue negativa.

La citologia del lavado bronquial sélo
mostré elementos inflamatorios.

El examen en [resco del liquido de la-
vado bronquial mostré organismos cilia-
dos, compatibles con miracidios de Para-
gonimus.

Posteriormente en el esputo se observa-
ron huevecillos operculados (Fig. 7).

El paciente recibié bitionol, 3 gramos
cada tercer dia, hasta un total de 45
gramos.

Dado que la sintomatologia persistia y
que radiolégicamente lo Gnico que se ha-
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bia conseguido era el cierre de la cavidad
del LII, se decidi6é sujetarlo a lobectomia
inferior izquierda. La operacién se llevé
a cabo el 22 de julio de 1977, La pieza
resecada se muestra en la figura 8, Se
observé el l6bulo de superficie rojo-vinosa.

Ficura B

El parénquima se vio congestivo, hepa-
tizado, con grandes y pequeiios nédulos
amarillentos, confluentes y necréticos.
Microscopicamente se observaron am-
plias zonas de necrosis de tipo cascoso,
limitadas por acimulos irregulares de cé-
lulas epitelioides, macréfagos y células
gigantes multinucleadas. Asimismo granu-
lomas prolilerativos miliares o nédulos con
poca caseosis central. Los alveolos mostra-
ban edema con acimulos de macréfagos

vacuolados y con tabiques muy congesti-
vos, Libres en los espacios aéreos, incluidos
en las células gigantes o en los granulomas
habia esférulas o cuerpos ovoides aparen-
temente operculados. vacios o con mate-
rial granular, de unas 50 a 70 micras.
Asimismo se observaron otros cuerpos ma-
yores laminares o estriados, quizd restos
de elementos parasitarios.

La investigacién de hongos y bacilo de
Koch con tinciones especiales [ue nega-
tiva.

El paciente se negd a recibir bitionol
en el postoperatorio. Seis meses después
se le vio con nuevas lesiones en el LSI
(Fig. 9), observindose nuevamentc los
miracidios en el producto del lavado bron-
quial, Nuevamente se le administrd bitio-
nol. Sin embargo, semanas después el pa-
ciente fallecié.

Caso 4. Paciente masculino de 78 afios,
originario de Navarra, Espafia. Radicado
en nuestro pais desde 1974. Refirié haber
sufrido infeccién probablemente tubercu-
losa en el pulmén derecho, cuarenta aiios
atrds, la cual curé, Desde su llegada a
México y hasta hace un afio y medio
comié repetidamente langostinos obteni-
dos de rios cercanos a Rio Verde, S.L.P.

Se vio al pacientc en septiembre de
1978 por presentar disnca de esfuerzo,
progresiva, de dos afios de evolucién. Con
ello habia notado sibilancias y tos pro-
ductiva, poco importante. Negé esputo
hemoptoico y ficbre.

A la exploracién [isica se encontré a un
paciente en excelente condicién fisica. La
triquea un poco desviada a ]a derecha.
Térax asimétrico con menor tamafio del
lado derecho. Hipomovilidad derecha, En
el lébulo superior derecho sc encontrd
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Ficura 9

submatidez, espiracién soplante y esterto-
res. En la base derecha ruido respiratorio
disminuido, Escasos estertorcs apicales en
el pulmén izquierdo.

La punta del corazén desplazada hacia
abajo y hacia afuera. Arritmia completa
extrasistélica. Soplo sistélico + + en el
apex. Préstata crecida uniformemente, lisa
y firme. Virices en micmbros inferiores.

Exidmenes dec laboratorio: Hb, 16, Ht.
48, leucocitos 8,150 con diferencial nor-
mal, Glucosa 117, urca 32, creatinina 1.7.
Examen dec orina normal. Investigacién
de BAAR ncgativa cn seis mucstras de
esputo; en el cultivo desarrollé Candida
albicans. Coproparasitoscépicos negativos.

El cstudio radiolégico del térax mostrd
proceso fibroso en el 1.SD, con imégenes
sugestivas de dilatacién bronquial. Fibro-
sis discreta con calcificaciones en el vérti-
ce pulmonar izquierdo ¢ infiltrado en la

base izquierda, adyacente a la punta del
corazén. Crecimicnto del ventriculo iz-
quierdo y aorta ancha y opaca (Fig. 10).

Ficuma 10
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Sc llevé a cabo broncoscopia. Uno de
los objetivos era obtencr muestra pura de
secrecién bronquial para investigar Can-
dida. Se observé ligera inflamacién de la
mucosa del bronquio del LSD y de sus
ramas segmentarias, Se observé también
reduccién del calibre de todas las ramas
bronquiales de dicho lébulo. Asi mismo
reduccion poco importante de la luz de
las ramas del L.M. y del LID. Se hizo
cepillado del bronquio del segmento pos-
terior del LSD y se hizo lavado para ob-
tener material para estudio microbiol6-
gico.

La investigacion de B. de Koch en di-
cho material fue negativa, asi como Ja de
hongos. El estudio en fresco del liquido
aspirado del lavado bronquial mostré la
presencia de huevecillos operculados (fi-
gura 11) y minacidios. El liquido fue es-
tudiado 3 horas después de obtenido. El
cepillado bronquial y la citologia del as-

o — e —

pirado fueron negativos para células tu-
morales.

El paciente recibié 3 g. de bitionol cada
tercer dia, hasta un total de 45 g. Pre-
senté los efectos secundarios habituales
del firmaco, consistentes en ndusea, vé-
mito ocasional y diarrea.

El estudio radiolégico del térax al ter-
minar el tratamiento no mostrd cambio
en el aspecto del pulmén derecho. Sin
embargo, se notd la desaparicién del in-
filtrado de la base izquierda.

Discusidon

Como hemos sefialado previamente, la
paragonimiasis pulmonar es padecimien-
to endémico cn algunos paises del mun-
do, pero en México al igual que en los
Estados Unidos o en Canad4, podemos

considerarlo como una rareza.

‘u-' ' a s - PR e g o

Ficunra 11
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Beland @ hace notar que se han descrito
17 especies de Paragonimus, siendo en
Asia el mis importante el Westermanii
y en América cl Kellicotti, ¢l cual se ha
identificado en cangrcjos y langostinos de
rio cn Canada, cn ¢l norte de los Estados
Unidos y en Sudamérica.

En 1965 Mazzotti y Miyasaki encon-
traron en los pulmones de un tlacuache
(Didelphis marsupialis) capturado en Co-
lima, gusanos adultos de Paragonimus.
En 1968 Miyazaki e Ishii describieron esta
especie como Paragonimus mexicanus. Los
gusanos adultos eran similares a los del
Paragonimus kellicoti pero las ramiflica-
ciones de los ovarios eran mias delicadas
on la especie mexicana. Se describieron
dos especies de Paragonimus mexicanus,
¢l 4 y el B, los dos son diferentes del Kel-
licotti. La especic A se parcce al Parago-
nimus rudis de Guatemala y Costa Rica y
el B cs muy parecido a otro Paragonimus
encontrado c¢n Colombia.®

Los huevecillos de las especies mexica-
nas y Kellicotti también tienen caracteris-
ticas diferentes; el mexicano es un poco
mas redondeado cn sus extremos y de ta-
mafic un poco menor. Con base en lo
anterior quizd podemos identilicar como
P, Kellicotti el gusano causal de la enfer-
‘medad en el primero de nuestros pacien-
tes, mas en los otros la morfologia de los
huevecillos quizd sugieran més cl P. me-
xicanus,

Los gusanos adultes de Paragonimus en-
contrados en cl pulmén son de color
rojizo parduzco, de forma oval, aplanados
en sentido dorso-ventral, miden de 8 a
16 mm. de largo por 4 2 8 mm. de an-
cho® Los huevecillos son café dorados y
miden 90 X 60 micras, son operculados

y ¢l polo opuesto al opérculo esti engro-
sado.”

Los huevos son expulsados del parisito
ya embrionados y quedan en las ramas
bronquiales. Son eliminados al exterior con
el esputo o si la secrecion cs deglutida
son expulsados con las heces. El miracidio
se desarrolla en 15 a 20 dias dentro del
huevo. Alcanza el agua y penetra a un
caracol del género Melania, que consti-
tuye ¢l primer huésped. El miracidio mi-
de 0.08 X 0.04 mm. Todo el cuerpo es
ciliado, excepto el extremo antcrior y los
espacios entre las placas; los cilios miden
unas 10 micras. En 60 dias evoluciona a
un esporocisto, luego a redia y a cercaria.
La cercaria abandona el caracol y pene-
tra a un cangrejo de agua dulce, que
para el P. Westermanii cs cl géncro Po-
tamon o Erichcheir, aunque también los
langostinos de rio y los acociles son hos-
pederos intermediarios para otras espe-
cies. Estos crusticeos son los scgundos
huéspedes intermediarios. En cllos el pa-
risito se convierte en metacercaria. La
metacercaria, en el segundo huésped in-
termediario se enquista en los misculos,
agallas y visceras. Cuando el hombre in-
giere un cangrejo o langostino infestado
crudo o mal cocido o puesto sélo en vino,
vinagre o salmuera, las metacercarias lle-
gan al estémago, cn donde la pared del
quiste se rompe dcjando en libertad a la
larva {adolescercaria), la cual penetra y
atraviesa la pared del duodeno y del ye-
yuno hasta alcanzar la cavidad abdomi-
nal, atraviesa luego el diafragma y la
pleura y alcanza los pulmones en un pe-
riodo de unas 4 semanas. A partir de alli
tomard otras 5 semanas para madurar la
larva, formar una cavidad quistica y ovu-~
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lar. Pero ademds la larva puede migrar
al higado, al mediastino, al pericardio,
suprarrenales, testiculos y escroto. Tam-
bién puede emigrar a lo largo de los te-
jidos perivasculares hasta alcanzar el sis-
tema nervioso central, particularmente el
cerebro o puede llegar a la 6rbita,

Yang v colaboradores® e¢n una exce-
lente revision del problema, distinguen
evolucién de la paragonimiasis: 1) estadio
de larva migratoria; 2) estadio de gusano
maduro v 3} estadio de recuperacién.

Primer cstadio o de larva migratoria.
Es el periodo entre la infeccién y la apa-
ricion de huevos en el esputo. Los sinto-
mas iniciales pueden ser: dolor abdomi-
nal alto, dolor toricico, tos y esputo he-
moptoico. El dolor epigistrico no es raro,
a veees simulando una irritacién perito-
ncal transitoria. El dolor pleural viene
después, causado por la irritacién de la
scrosa, al paso de la larva.

Radiolégicamente en esta fasc puede
observarse pleuresia con o sin derrame, a
veces neumoltorax o infiltracion pulmonar
de tipo neumoénico suave ¢ bronconeu-
monico, con la caracteristica de ser cam-
biante. Cloincidiendo con estos cambios ra-
diolégicos el paciente puede presentar tos
irmitativa, dolor toracico, malestar gene-
ral con o sin [ichre.

El tempo que transcurre entre la in-
feccién y las primeras manifestaciones cli-
nico-radiolégicas es alrededor de un mes
o mis largo. En csta fase no se encuen-
tran huevecillos cn el esputo.

La biometria hemdtica muecstra leuco-
Gitosis y cosinofilia importante. El derra-
me pleural ¢s un exudado transparente,
amarillento, rico en cosindfilos,

Segundo cstadio: de gusano maduro.
Este estadio se refiere a la fase en la

quc el gusano ya maduro se encuentra
en los pulmones. El sintoma fundamen-
tal es esputo hemoptoico, a veces achoco-
latado. Son comunes el malestar y Ja
adinamia pero no la fiebre.

Radiolégicamente lo caracteristico de
este estadio es la presencia de nédulos o
sombras mas o menos bien definidas, con
claridad central, dc 1 a 5 cm, de diime-
tro, a veces confluentes con reaccién in-
flamatoria a su alrededor de grado va-
riable.

Pueden localizarse en cualquier sitio de
los pulmones, son maltiples y a wveces
bilaterales, Otras veces los nédules son
aislados, cavitados y de pared delgada,
mostrindose como quistes. A veces puede
haber reaccion pleural incluyendo derra-
me. En esta [ase el liquido es turbio y
con cosindfilos.

La biometria hematica muestra desa-
paricién de la leucocitosis inicial y de
la eosinofilia.

El esputo es rico en huevecillos, mis-
mos que pueden observarse en las heces.

Tercer estadio: la recuperacion. El pa-
risito tarde o tcmprano muere, sea Cs-
pontaneamente o con el tratamiento. El
resultado es desaparicién de la tos y el
esputo hemoptoico, aumento de peso, me-
joria del estado gencral y desaparicién
de los hueveciilos en la expectoracién.

Radiolégicamente sc observarin nédu-
los, {ibrosis focal dc grado y exicnsidn
variables y nédulos calcificados.

Tomando como basc esta divisién de
la evolucién de la enfermedad, podemos
suponer que los cuatro casos sc encon-
traban ¢n el scgundo estadio, aunque con
sintomatelogia diferente. El primer caso
sc apega a la descripcién clinica clasica,
no asi los otros tres. En el segundo caso
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[ueron los sintomas generales los predo-
minantes, con tos poco importante y sin
sangrado pulmonar. Sin embargo en ese
caso, la coexistencia de carcinoma bronco-
génico de gran poder invasor, no permitié
distinguir cudles manifestaciones <linicas
s¢ debian a la paragonimiasis. En el ter-
cer caso fue la [iebre el sintoma més
saliente, con ataquc al estado general y
s6lo con tos leve sin hemoptisis. En el
cuario caso Ja sintomatologia mas se po-
dria atribuir a su cardiopatia que a en-
fermedad pulmonar.

Desde el punto de vista radiolégico los
cuatro casQs mostraron caracteristicas di-
ferentes. En cl primero se observd un in-
{iltrado de limites mal definidos, de dis-
tribucién no scgmentaria y con arcas de
destruccién. En el segundo caso no pu-
dimos distinguir cuales cambios podrian
atribuirse a la presencia del parasito y
cudles al carcinoma. Desgraciadamente no
tuvimos estudio post mortem, En el ter-
cer caso observamos conselidacion densa
del lébulo inferior izquierdo, con una ca-
vidad e infiltrado discreto en el lébulo
superior derecho. En este paciente el 16-
bulo enflermo extirpado mostraba un as-
pecto hepatizado con grandes y pequeiios
nédulos confluentes y necrticos. En este
paciente aunque no pudimos demostrar
inmunodcpresién, es probable que la dia-
betes haya sido un factor determinante
en las caracteristicas anatomopatologicas
de la enfermedad y en la evolucién cli-
Mica, con r4pida recaida. Nos llamé la
atencién csto dltimo, aunque como expli-
<acién encontramos el hecho de no haber
tomado bitionol en el periodo postopera-
torio,

En el cuarto caso las alteraciones de
los lébulos superiores mas bien pueden

atribuirse a una antigua tuberculosis; slo
el infiltrado basal izquierdo puede expli-
carse por la paragonimiasis.

El diagnéstico de paragonimiasis pul-
monar debe basarse en datos cpidemiold-
gicos, clinicos y radiolégicos. La seguri-
dad se tendrd con la observacién de los
huevecillos.

En nuestros casos aqui prescntados el
diagnéstico se hizo en base al hallazgo de
huevecillos operculados y a la observacidon
dc miracidios en el producto del lavado
bronquial. Esto aitimo es algo que nos
llamé poderosamente la atencién, ya que
los pacientes eliminan huevecillos en el
esputo pero no miracidios. Estos hacen
su aparicién al caer los huevecillos en el
agua, se destruye la cortcza del huevo y
sale ¢l miracidio. Obscrvacion scmejante
de miracidios en cl producto del lavado
bronquial fue informado por Beland3 en
uno de sus casos., Nosotros queremos su-
poner quc los miracidios no estaban pre-
sentes en el interior de los bronquios, sino
que hicieron su aparicién al conservarse
los huevecillos en un medio acuoso a tem-
peratura adecuada. Es de suponer que al
transcurrir unas tres o cuatro horas entre
el lavado bronquial y la observacién mi-
croscopica del mismo, fue tiempo sufi-
ciente para la salida del miracidio del
huevo y de alli su hallazgo.

En los nltimos aiios se han desarrolla-
do procedimientos auxiliares que ayudan
al diagnéstico, Existe una intradermo-
rreacién bastante cspecifica que puede
servir para estudios epidemiolégicos o
para diferenciar ¢l padecimiento dc una
tuberculosis o de otro padccimiento pul-
monar crénico.? La prueba persiste posi-
tiva después de la curacion de la enfer-
medad, a veces hasta 10 a 20 afios. Prue-
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bas dc aglutinacién vy fijacién del comple-
mento son ttiles en la fase activa de la
enfermedad. Se negativizan 3 a 9 meses
después de la curacidn.

El prondstico de la enfermedad es va-
riable. Algunos lo consideran como un
padecimiento benigno porque puede ha-
ber curacién espontinea al morir los gu-
sanos después de unos 4 6 5 afios, siem-
pre y cuando la infestacién no haya side
masiva. Sin embargo el problema puede
ser progresivo, temiéndose sobre todo la
extension al encéfalo,

Desde que Yokogawa en 1963 informoé
de la electividad del bitionol en el tra-
tamiento de las infecciones por P. wester-
manii, este medicamento se ha conside-
rado el especifico en la eliminacidon del
parasito.

Anteriormente se habia intentado el
tratamiento con emetina, cloroquina y
prontosil sin éxito, ya que sélo se consi-
deré efectivo el tratamiento en un 10%
de los casos.

Otro medicamento que se ha intentado
es la dietilcarbamazina, con resultados
poco [avorables.1?

Diversas publicaciones cn la literatu-
ral®12 han mostrado la efectividad del
bitionol, quimioterdpice <cuyo nombre
completo es 2,2'thiobis (4, 6-biclorophe-
nol). Es un compuesto que se administra
por via oral a Ja dosis de 30 a 40 mg/
kg. de peso, sea diaria o cada tercer dia,
hastz un total de 10 a 15 g.

El medicamento ocasiona ecfectos se-
cundarios de tipo gastrointestinal princi-
palmente (niusea, vémito, diarrea y do-
lor abdominalj ; a veces puede haber ur-
ticaria, tal vez no tanto por el medica-
mento mismo, sino por la presencia de

productos resultantes de la destruccién
del pardsito.

Habitualmente se nota la disminucién
de los huevecillos en el esputo después de
la tercera o cuarta dosis y la desapari-
cion de los mismos al final del trata-
miento.

En el primer caso presentado, la res-
puesta al tratamiento fue excelente desde
el punto de vista clinico y radiolégico.
Sin embargo seis meses después de termi-
nado el tratamiento con bitionol, aunque
radiolégicamente se mantenian sus pul-
mones sin alteracién aparente, en cl espu-
to se observaron huevecillos operculados.
En el tercer caso hubo recaida seis meses
después con nuevas dreas de infiltrado
en el 16bulo superior izquierdo y presen-
cia del paragonimus en el producto del
lavado bronquial.

Estos cuatro casos reunidos por noso-
tros en tiempo relativamente breve, plan-
tean la duda de si la paragonimiasis pul-
monar es un problema raro en México o
si es un problema mas [recuente de lo
supuesto y que no hemos sabido diagnos-
ticarlo, Esto tltimo es lo que creemos. Si
existen todos los elementos para la infes-
tacién del hombre, es légico que haya
mas casos de lo que hasta ahora se ha
considerado. En nuestro pais se ha iden-
tificado varias especies de paragonimus,
en los rios hay crusticeos capaces de ser
hospederos intermediarios y el hombre
come esos crusticeos. A mayor abunda-
miento, los investigadores Lamothe-Argu-
medo y Caballero Deloya, del Instituto
de Biologia de la Universidad Nacional
Auténoma de México?? han aislado me-
tacercarias de cangrejos obtenidos del rio
Comala del estado de Colima, cangrejos
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que son comidos por habitantes de esa
regiom.

Creemos que nuestra observacién y los
datos aqui mencionados deben despertar
el interés por un problema que puede ser
interesante desde el punto de vista epi-
demiolégico. Estamos conscientes de que
el presentar cuatro casos de un padeci-
miento considerado como una rareza en
Meéxico despertarda duda acerca de su
autenticidad. Sin embargo no hemos en-
contrado otro parsito que infeste al pul-
mén y que elimine huevecillos opercula-
dos en las secreciones bronquiales.
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SHORT-COURSE DAILY AND INTERMITTENT REGIMENS
IN ORIGINAL TREATMENT OF PULMONARY
TUBERCULOSIS

Cuatro diferentes tratamienios diarios e intermitentes, [ueron
aplicados por seis meses en 205 pacientes con tuberculosis pulmonar
inicial, altamente infectante, con expectoracién pesitiva, los cuales
fueron seguidos por 12 meses después de haber terminado el trata-
miento. Todos los pacientes recibieron inicialmente tratamiento dia-
rio con las tres drogas (INH, rifampicina y ethambutol) durante
ocho semanas en el hospital y luego continuaron extrahospitalaria-
mente en cuatro grupos escogidos al azar con tratamicnto diario o
intermitente. Las dosis en la fase intermitente fueron INH 15 mg/
kg, ethambutol 30 mg/kg y para rilampicina 600 mg/dia; las
mismas dosis en ]a forma diaria. Todas las formas de tratamiento
fucron similarmente electivas a los 6 meses, con 100% de negati-
vidad en los cultives. Debido a toxicidad sblo el 0.8% suspendieron
el Lratamiento prematuramente. Las rccaidas en los 12 meses si-
guientes fueron: 6% con las tres drogas y 9% con dos drogas (INH
y RMP) con tratamiento dos veces a la semana; 15% con las tres
drogas una vez a la semana y 139 después del tratamientg diario
con las tres drogas. Del total de las 22 recaidas notilicadas, 19
ocurrieron durante los primeros seis meses después de haber termi-
nado el tratamiento. Todos los pacientes que recaycron, todavia cran
sefisibles a todas las drogas.

El estudio sostiene el concepto dc que- existen posibilidades de
tratamientos de corta duracién efcctivos, bajo condiciones adecuadas,

Zierski, A. y Belk, E.: National Research Imstitute for Tubercu-
losis. Study Center. Lodz, Poland. American Review of Respiratory
Disease, 115: 410, 1977.
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MORTALIDAD EN LA UNIDAD DE CUIDADOS
INTENSIVOS RESPIRATORIOS EN EL ANO 1977

Estudio de 69 casos*

Juan A Garcia Urme,** SoTERo VALDEz OcHoa *** y RAFAEL
VALDEZ BORRORL **¥#¥

INTRODUCCION

AS UNIADES de cuidados intensivos
L surgidas en el primer tercio del pre-
sente siglo como una medida encaminada
a prevenir, diagnosticar y tratar las alte-
raciones fisiopatoldgicas, letales en poten-
cia pero reversibles en principio, dieron
como resultado la aparicion de una nueva
especialidad en cl amplio campo de la
medicina moderna; la Mecdicina del En-
fermo en Estado Critico.! Correspondid
a los cspecialistas en cirugia y anestesio-
logia iniciar esta rama de la medicina y
fue en las salas de recuperacion postope-
ratoria’ donde se dieron las condiciones
necesarias para mancjar adecuadamente
el cambiante estado homeostitico del en-
{ermo recién intervenido, y dar lugar pos-
teriormente a las actuales unidades de
cuidados intensivos que existen en casi
todas las especialidades de la medicina.

Como cra de esperarse la mortalidad

‘ * Hospital de Cardiologia y Neumolo-
gia, CM.N, 1.M.S.5. &
** Médico adscrito a la U.C.LE.
*%#% Jele de la Divisién de Neumologia.
*#%% Pasante de Medicina,

en estas unidades se encuentra relaciona-
da con la patologia que sec maneja en
cada una de ellas y naturalmente es mu-
cho mais alta que en los servicios habitua-
les; asi tenemos cifras bajas en las unida-
des de cuidados intensivos postquirirgicos
lo que no sucede en otros servicios simila-
res como las unidades coronarias, de cho-
que, respiratorias, etc.l 2

En una comunicacién previa? se infor-
maba de un alto porcentaje de meortali-
dad que se observé durante el afio de
1977, entre los enfermos manejados en
la Unidad de Cuidados Intensivos Respi-
ratorios (UCIR) del Hospital de Cardio-
logia y Neumologia del C.M.N. y se ex-
pusieron algunas de las posibles causas
que originaron el deceso de los pacientes.
El objeto del presente trabajo es el ané-
lisis de ese grupo de enfermos para tratar
de dilucidar la mortalidad real ern la
unidad y las causas que Ja provocaron.

r
MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron los expedientes clﬁ_cos
de 69 enfermos [allecidos en la Uni-

[17]
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dad de Cuidados Intensivos Respiratorios
(UCIR.) del Hospital de Cardiologia y
Neumologia del C.M.N. del IMSS du-
rante ¢l afio de 1977 a [in de conocer el
tipo de poblacién que fallece con mayor
frecuencia, la patologia respiratoria que
origina mayor letalidad, el motivo y la
justificacién del ingreso, el manejo médico
antes y después del mismo y las causas de
la muerte.

RESULTADOS Y COMENTARIOS

Treinta y siete enfermos fueron del sexo
{femenino y treinta y dos del masculino.
La mortalidad fue mayor de los 45 anos
en adelante: 49 defunciones, o sea el 71%
del total. En términos generales este por-
centaje tan elevado se explica por tratarse
de enfermos con patologia pulmonar no
reversible a la cual se afiade una infec-
cién que agrava el estado funcional ya
precario del paciente, ademas de enferme-
dades de otros aparatos o sistemas que se
descompensan o exacerban dando lugar a
las alteraciones fisiopatolégicas que con-
ducen a ]la muerte (Cuadro 1).

CuaADrO ]
EDAD Y SEXO *
No, de No. de
Edad anin casos Sexo cases
0a11/12 5 M 32
la 4 2 F 37
halils 0 —
15 a 24 4 Toltal 69
25 a 34 4
35 a 44 5
45 a3 54 9
54 a 65 i3
65 6 mias 27
Total 69

T Mortalidad en 1977: Estudio de 69 casgs.
Hospital de Cardiologia y Neumologia, C.M.N.
Unidad de Cuidados [ntensivos Respiratorios.

Cuabra 2
DIAGNOSTICO *

Ingrese
al Deft- Dife-
hospital nitivo rencia

Neumonia 27 31
Bronquitis y enfisema 18 12
Tromboembolia pulmonar
Tuberculosis pulmonar
Asma bronquial
Fibrosis pulmonar
Derrame pleural
Cardiopatia adquirida
Mucoviscidosis
Inmadurez pulmonar
Neumoconiosis
Cardiopatia congénita
Cuerpo extrafo en

vias aéreas
Embolia grasa
Pulmén de choque
Infarte agudo del

miocardjo
Neumotdrax
Edama pulmenar agude
Nelropatia
Sin diagnéstico

W
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Total 69 69

* Mortalidad en 1977: Estudio de 69 casos.
Hospital de Cardiologia y Neumologfa, C.M.N.
Unidad de Cuidados Intensivos Respiratorios.

En el cuadro 2 se muestran algunas
diferencias entre el diagnéstico de ingreso
al hospital y el definitivo. La gran ma-
yoria no fueron dc mayor trascendencia,
sin embargo, vale la pena hacer algunas
consideraciones: muchos enfermos con
bronquitis crénica y/o enlisema pulmo-
nar, ingresan al hospital a causa de una
ncumonia que agrava su situacién fun-
cional y que finalmente desencadena su
muerte, En el servicio de urgencias que
es de donde ingresan un buen nimero dc
estos pacientes, por lo severo del cuadro
y la necesidad urgente de atencién, se
tramita su ingreso de inmediato, algunas
veces antes de tener el resultado de algu-
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nos estudios para establecer ¢l diagnéstico,
lo cual explica las dilerencias encontradas
cntre los diagnésticos de ingreso y los de-
finitivos en relacién a la tromboembolia,
la tuberculosis, el infarto del miocardio,
cl pulmén de choque, el edema pulmo-
nar, etc.

En el cuadro 3 se muestra la calidad
del tratamiento instituido en funcién del
diagnéstico antes de ingresar a la UCIR,
encontrandose quc fue inadecuado sélo en
3 casos (4.3%) y que en 15 de ellos no
se hizo ningi(in tratamiento porque los en-
fermos ingresaron directamente de urgen-
cias y fallecieron al llegar a la unidad y
no hubo tiempo para aplicar tratamicnto
alguno.

Cuapro 3
MANEJO TERAPEUTICO #

No. de casos

Adecuado 46
Inadecuado 3
Congruento 3
Ninguno 15

Total 69

#* Mortalidad en 1977: Estudio de 69 ca-
sos. Hospital de Cardiclogia y Neumologia,
C.M.N. Unidad de Cuidados Intensivos Res-
piratorios,

Los resultados del analisis del motivo
del ingreso a la UCIR se encuentran cn
el cuadro 4. Nos pareci6 injustificado el
ingreso de 7 enfermos (10%) con pato-
logia no respiratoria o con insuficiencia
respiratoria de facil control en los servi-
cios clinicos habituales. El restante 90%
cuyo ingreso si estaba justificado perte-
necia a pacientes con insuficiencia respi-
ratoria aguda, insuficiencia respiratoria
crénica agudizada, insuficiencia cardio-
respiratoria y otros procesos como choque

descquilibrio  acidobasico, etc.,
la enfermedad

séptico,
consecuencia directa de
respiratoria de base.

CuUADRO 4
JUSTIFICACION DE INGRESO*

No. caros

Insuficiencia respiratoria aguda 31
Insufiicencia respiraloria crénica

agudizada 12
Insuficiencia respiratoria crénica 1
Insuliciencia cardiorrespiratoria 3
Insuficiencia cardiaca 2
Hemorragia digestiva 1
Neumectdrax 1
Hemoptisis 1
Toxinfeccién 3
Choque séptico 6
Desequilibrio dcido base 4
Insuficiencia rengl 1
No especilicada 3

Total 69

* Hospital de Cardiologia y Neumologia,
C.M.N. Unidad de Cuidados Intensivos Respi-
ratorios,

El estudio de los promedios de estancia
en hospitalizacién y cn la UCIR resulté
muy intercsante, por lo que consideramos
necesario destacar tres hechos: lo. Dieci-
séis enfermos fallecicron dentro de las pri-
meras 12 horas de estancia en la unidad.
20. Quince pacientes fucron enviados a
la UCIR después de 8 dias de haber per-
manccido internados en un servicio clinico.
3o. Diecinueve enfermos permanecieron
internados mais de 15 dias en la Unidad
dc Cuidados Intensivos Respiratorios. En
rclacién al primer punto, se¢ acepta que
las defunciones ocurridas en una unidad de
cuidados intensivos dentro de las prime-
ras 12 horas, no deben computarse como
pertenecientes a la misma* ya que este
lapso no es suficiente para que las manio-
bras y medicamentos puedan conjurar el
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peligro de muerte. Por lo que respecta al
segundo puntualizamos que 15 enfermos
estuvieron en el hospital mis de 8 dfas
y dos terceras partes de ellos entre 15 y
30 dias y su traslado a la UCIR fue tar-
dio, cuando las alteraciones fisiopatol6-
gicas eran tan avanzadas que dejaron de
ser reversibles y se convirtieron en nece-
sariamente mortales. Finalmente y en lo
concerniente al tercer punto conviene se-
fialar que e] promedio de estancia acep-
table en las unidades de cuidados intensi-
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previamente® Si a esto agregamos una
valoracién cuidadosa y oportuna para evi-
tar el traslado tardio y la atencién de los
mismos en un servicio de apoyo de cui-
dados intermedios, seguramente esta mor-
talidad se abatird considerablemente.

En el cuadro 6 sc enumeran las causas
de la muerte que coinciden con las repor-
tadas en la literatural y correlacionan con
el motivo del ingreso a la unidad, siende
notorio que a pesar de la autopsia, en 7
casos no fue posible determinaria.

Cuapro 5
ESTANCIA EN LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS *

Hospitalizacion 0-12 hs. 12-24 hs, 25 hs-5dlas <+ de 5 dlas Total
0 a 11 hs 7 4 3 4 20
12 a 23 hs, 1 1 1 1 4
25 hs. a 8 dias 3 5 13 9 30
9 diac a 15 dias 3 0 1 1 5
Mis de 16 dias 2 0 4 4 10

Total 16 10 2 19 69

* Mornalidad en 1977: Estudio de 69 casos. Hospital de Cardiolosi cumologia,
C.M.N. Unidad de Cuidados Intensivos Respiratorios. = oloria v Neumologia

vos es alrededor de 5 dias, mismos que
deben utlizarse para sacar al enfermo de
la situacién critica y trasladarlo a una
unidad de cuidados intermedios, ya que,
de no ser asi, pueden perderse los logros
obtenidos durante su tratamiento intensivo
y se pone al paciente en peligro de reci-
diva y reingreso en peores condiciones.
Si consideramos que las defunciones de
menos de 12 horas no deben atribuirse a
la UCIR y que no habia justificaciéon para
ingresar a 7 pacientes con otras patologias,
se puede concluir que la mortalidad real
fue de 46 pacientes de los 152 que estu-
vieron internados en la, misma durante el
afio de 1977, lo que hace un 30.3% de
mortalidad en lugar del 48% reportado

Cuapro 6
- CAUSA PROBABLE DE LA MUERTE *

Con Sin
aulopsia autopsia
Insuficiencia respiratoria 5 29
Insuficiencia cardiaca 1 0
Insuficiencia cardio-
respiratoria 5 3
Anemia aguda 1 )
‘Toxinfeccibn 1 1
Asfivia 1 1
Diabetes descompensada 1 0
Choque séptico 2 7
No determinada 6 1
Total 21 418

* Mortalidad en 1977: Estudio de 69 casos,
Hospital de Cardiologia ¥ Neumologia. CM.N.
Unidad de Cuidados Intensivos Respiratorios.
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Como tantas veces se ha mencionado,® 9
se observa en el cuadro 7 que los enfer-
mos del aparato respiratorio fallecen més
frecuentemente por infecciones agudas
como lo demostré el estudio anatomopato-

16gico.

CuaDro 7

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO
DE LA ENFERMEDAD PRINCIPAL *

Diagnéstico No. de casos

Necumonia 12
T. E. P. ~
T. B, P.
Fibrosis pulmonar
Endocrinopatiag
Mucoviscidosis

urez pulmonar
Bronquiolitis obliterante
Cardiopatia conzénita

* Mortalidad en 1977: Estudio de 69 ca-
sos. Hospital de Candiologia y Neumologia,
C..M.N: Unidad de Cuidados Intensivos Res
piratorios.
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DIAGNOSTIC PROCEDURES IN LUNG CANCER

Cuando se observa una lesién pulmonar sospechosa de twmor
deben emplearse una serie de estudios para establecer el diagnéstico
y Ja extensién de la enfermedad; estos son: la lroncoscopia, la biop-
sia ganglionar, la biopsia de la lesién y la seric 6sca hcpética y
cerebral para la deteccidén de metdstasis.

En ¢l presente estudio sélo se expone una revisién breve de los
procedimientos diagnésticos de naturaleza quirdrgica.

La broncoscopia con el broncoscopio rigido se prefiere en las
lesiones hiliares. Los Javados bronquiales y las biopsias por este pro-
cedimiente son faciles de realizar dade el amplio diimelro del bron-
coscopio. El uso del broncoscopio [lexible cstd reservado a lesiones
mis periféricas que no s¢ pueden abordar con el hroncoscopio rigide.
Es muy itil, pues s¢ pueden realizar biopsias y cepillado bronquial
en lesiones de bronquios subsegmentarios.

La biopsia de los ganglios escalénicos y la mediastinoscopia sc
llevan a cabo simultineamente en nuestros servicios.

Se practican cvando hay evidencia clinica o radiolégica de in-
vasion ganglionar. Sin embargo cuando esta evidencia no existe, el
estudio puedc resultar positivo hasta en el 105 de los casos. Si
parecen enfermos los ganglios precscalénicos, se hace un corte por
congelacién antes de practicar la mediastinoscopia.

La biopsia de la lesién pulmonar se lleva a cabo cuandeo ésta e¢s
periférica y de 15 o mé4s milimetros de didmetro. Este sencillo pro-
cedimiento diagnéstico aporta diagnésticos efectivos sin prictica-
mente ninguna mortalidad y su utilizacibn cada vez mas amplia ha
evitado en varias ocasiones la prictica de toracotomia exploradora.

Mulder, F. A.: Chest, 71: 629, 1977.

E! Editor
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PATOLOGIA PULMONAR NO TUBERCULOSA

Estudio de doce afios en el INEP

FruMENCIO MepiNa MorarLes,* Sktreio MoNTEs TERAN **
v Francisco J. MiNprz V.¥#*

A PATOLOGIA humana con {recuencia

- varia, como resultado dc los cambios
ecolégicos, tipo de habitos, edad, de tra-
bajo, nivel socioeconémico, medios de
diagnéstico v terapéutica en uso, sin in-
tercsar en forma trascendente el aparato
o sisterna cnfermo.

La patologia pulmonar guarda relacién
intima con esos cambios, en consecuen-
cia la actual se caracteriza por alteracio-
nes de tipo degenerativo, neoplésico, ocu-
pacional, sistémico o complicaciones de
enfermedades flocalizadas en otro sitio de
la economia humana. Sin embargo, en
nuestro pais la prevalencia de las enfer-
medades bacterianas sigue dominando, ya
quc el padecimiento mas frecuente cs la
tuberculosis, indice preciso de nuestro tra-
dicional subdesarrollo econémico y social.

El conocimiento de las manifestaciones
actuales de la patologia pulmonar en con-
junto, de algunos aspectos novedosos de
la misma, de su frecuencia, sus manifesta-
ciones clinicas, de los procedimientos de
diagnéstico usuales y su rcspuesta a los

* Jele de Servicio. INEP.
#% Médicos Adscritos. INEP.

medios terapéuticos, [orman la estructura
y objetivos de esta valoracién que se ori-
gina en los enfermos pulmonares cn los
ultimos 12 aiios del Instituto Nacional
de Enfermedades Pulmonares.

En bajo nimero se han obscrvado al-
gunos aspectos de esta patologia, debido
a que la funcién original del Instituto
era atender a enfermos tuberculosos, sin
embargo los cambios habidos en los 1l-
timos ailos, nos permitirin obtener una
imagen bastante aproximada del movi-
miento patolégico actual cn pulmones.

La proporcién entre tuberculosis pul-
monar y los padecimicntos pulmonares
con otras ctiologias, presenté cambios por
aumento de estos 0iltimos (Grafica I).

En los 12 afios que analizamos, estuvie-
ron internados 12,466 enflermos, de ellos
3,222 presentaron patologia pulmonar,
motivo de esta comunicacién (Grafica II).

Para el manejo institucional de cada
uno de los enlermos se¢ tuvo en cuenta
los recursos materiales, técnicos y tera-
péuticos en uso durante su internamien-
to y se utilizaron de acuerdo con las ca-
racteristicas de cada padecimiento.

{23]
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SUPURACIONES ERONCOPULMONARES

De la patologia diagnosticada se en-
contré que las supuraciones broncopul-
monares siguicron conservando un lugar
destacado por su gravedad y frecuencia;
parte de ésta fueron infecciones destruc-
tivas, con necrosis tisular y formacién de
cavidades, como succdié en el absceso
pulmonar piégeno que padecieron los en-
fermos debilitados, desnutridos, alcohéli-
£o0s, con trastornos comatosos de cualquier
origen,

Consideramos que la via de llegada de
las bacterias fue variable, en nuestro gru-
po, participd la via broncégena, la hema-
tégena, hubo contaminacién de pulmdn
desde pared toracica, y algunos quistes
pulmonares infectados se comportaron
como abscesos. Los sintomas iniciales fue-
ron de intensidad variable, en casos gra-
ves los sintomas generales tuvieron un co-
mienzo subito, y posteriormente presenta-
ron vimica o expectoracién purulenta
fraccionada en cantidad importante, pre-
cedida en algunos por pequefias hemop-
tisis.

En, ¢l segmento apical del 16bulo supe-
rior y en el segmento superior del lébulo
inferior se localizé con mayor frecuencia,
a la opacidad homogénea, redondcada,
durante el periodo de drenaje se agregd
un nivel {iquido intracavitario, En varios
casos hubo necesidad de practicar bron-
coscopia para eliminar la posibilidad de
carcinoma brone¢ogénico abscedado.

Las bronquiectasias infectadas se ma-
nifestaron como un padecimiento respira-
torio agudo o crénico, en este caso, con
exacerbaciones por infecciones agregadas
con aumento de Ja expectoracién puru-
lenta o la aparicién de esputo hemoptoico

o hcmoptsis en cantidad variable, pre-
sentaron disnea los pacientes con bron-
quiectasias muy extensas o con gran acti-
vidad clinica.

Los sintomas generales {ueron de in-
tensidad variable. El diagnéstico se hizo
con broncografia.

El absceso subfrénico fue diagnosticado
en forma csporéddica.

En este grupo de padecimientos el tra-
tamiento médico fue semejante; en los ca-
sos agudos se comenz$ sin tardanza con
antibibéticos de amplio cspectro, sin em-
bargo en la mayoria al principio se us6
la penicilina a grandes dosis, asociada al
tratamiento sintomdtico. En un mimero
importante de casos de absceso pulmonar
este tratamiento resolvié ¢l problema,
pero en un grupo reducido se practicé
tratamiento quirirgico para resolver las
secuelas,

En las bronquiectasias y en el absceso
subfrénico, con la drogoterapia desapare-
cid la infeccién; cl tratamiento quirirgico
de reseccién pulmonar o canalizacién de
la coleccién purulenta respectivamente,
lograron da solucién definitiva de la en-
fermedad.

La frecuencia de! absceso pulmonar
piégeno y de las bronquiectasias no ha
sufrido variaciones importantes (Grifica
I1I).

NEUMONIAS

La neumonia es una enfermedad in-
flamatoria pulmonar, aguda, grave, par-
ticularmentc en nifios y ancianos, en quie-
nes ocasionalmente produce fendmenos
importantes de insuficiencia respiratoria
o cardiorrespiratoria, Nuestros casos ofre-
cieron datos fisicos y radiolégicos de con-



26

DE CASO.S

NUMERDO

FRUMENCIO MEDINA MORALES Y COLS,

SUPURACIONES BRONCOPULMONARES

30
43
[ T
[=]
n s
-
Yo
[T
-] L]
©
[ 4
o 5]
=
>
[1-]
=
3
[-]
aflos
-I.IC;SO 'll:.bl-l. IRORONECTASIAY A_.’.C.t_".l-u-':l‘.‘:ﬂ.
GrArca 11T
N EUMONIAS
3d]
LTy ./
g /
3 o w———
] AN
234
20/ *
|
£
od|-
3
- = [Y3 - " TO T L] T8 T4 ) ™.

ANO 8

Grirvica TV



PATOLOGIA PULMONAR NO TUBERCULOSA 27

solidacién pulmonar uni o bilateral. Se
clasifico segiin cl agentc causal que la
ocasiond.

El tratamiento médico de la neumonia
bacteriana, produjo mejoria rapida y cu-
racién en los casos no complicados. La
mayor parte de las neumonias causadas
por virus tuvieron una indole general. Su
tratamiento fue de sostén y sintomdtico-
Se indicé oxigenoterapia, descanso estric-
to y el tratamiento especifico de las en-
fermedades bacterianas de complicacidn.

La {recuencia de las neumonias ha te-
nide cambios poco significativos, sin em-
bargo hubo un incremento muy disereto,
(Gréfica IV.) Las neumonias bacterianas
han predominade, las bacterias grampo-
sitivas [ueron las mas constantes con au-
mento en los ultimos anos de las gram-
negativas.

Las neumonias causadas por virus o
con otras etiologias formaron un grupo
pequefio (Gralica V).

TRECUENCIA ¥ TIPO DEL AGENTE ETIOLOGICO
EN LAS NEUMONIAS
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GRAFICA ¥V

ABSCESO HEPATICO

El absceso hepético amibiano, general-
mente fue Unico, de localizacién en el
lébulo derccho, los de la convexidad se
pusieron en contacto con cl diafragma,
quec sc adhirié a la cara superior del hi-
gado, eliminé cl espacio subfrénico y pro-
dujo reaccién inflamatoria pleuropulmo-
nar o pericArdica por contigiiidad y aper-
tura a las distintas cstructuras intratora-
cicas, canalizé6 a bronquios, pleuras, y en
dos cnfermos al pericardio. Con frecuen-
cia s¢ abrié en forma simultinea a bron-
quios y a la cavidad pleural.

La frecucncia de este padecimiento du-
rantc el tiempo que valoramos ha tenido
pequeiias variaciones con una discreta
tendencia al incremento. El aspecto tera-
péutico no ha registrado cambios impor-
tantes; ¢l tratamiento se realizé con me-
tronidazol, cloroquinas, cmectina, solas o
en asociacion, usadas a las dosis habitua-
Tes.

Cuando ol diagnéstico y el tratamien-
to han sido oportunos los resultados cn
términos generales han sido favorables.
{Grifica VI.)

PADFECIMIENTOS PLEURALES

El 12.2% de enfermos presentaron pa-
tologia pleural de diversas etiologias, el
derrame pleural liguido originado en tras-
tornos cardiovasculares, enfermedades ma-
lignas, micosis, infecciones bacterianas,
hipoproteinemia y causas diversas, fuc
diagnosticado en e! 25.30% de este grupo
de enfermos.

El empiema se presentd en el 39.23%,
de éstos, ¢l 24.30% tuve su origen en
abscesos, pulmonar o subfrénico, medias-
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tinitis, carcinoma broncogénico, hemoté-
rax infectado, micosis, absceso hepitico
hepédtico abierto a pleura. En el 13.67%
fue complicacién de neumonia bacteriana
causada por diversos gérmenes, con fre-
cuencia se manifesté como un pioneumo-
térax y en el 1.26% su origen fue trau-
mético-

El derrame pleural gaseoso se diagnos-
ticé en el 11.46%, su etiologia se localizé
en una comunicacién broncopleurzal, o en

ABSCESDO

HE PATOPULMONAR

FRUMENCIO MEDINA MORALES Y COLS.

Se diagnosticé hemotérax en el 7%, en
la mayoria fue complicacién de cirugia
intratoricica; s6lo un pequefio nimero
refirieron traumatismo tordcico previo. El
1% tuvo quilotérax obstructivo por me-
tastasis a ganglios mediastinicos y compre-
sién que perturbé la circulacién del quilo
o por erosién del conducto toracico. En
un caso hubo historia de traumatismo to-
rdcico intenso. En el 1% se encontré oleo-
térax comunicado a bronquios.
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Grarica VI

una ruptura de una bula enfisematosa,
en otros fue resultado de patologia pleu-
ral primaria comunicada a bronquios, en
algunos su origen fue iatrogénico.

El fibrotérax se presentd en el 11.13%,
fue consecuencia de derrame pleural, de
neumotdérax terapéutico duradero y de
hemotérax. Redujo la expansién pulmo-
nar y la funcién ventilatoria tanto que
casi anulé el funcionamiento del pulmén.

La etiologia primaria de los tumores
pleurales no quedé bien establecida en
todos los casos, por la participacién pul-
monar simultinea, sin embargo, sc diag-
nosticaron turnores primarios de pleura
en el 3.5%, cl més frecuente fue ¢l meso-
telioma difuso o localizado. En cuanto a
la frecuencia de estos padecimientos ha
sido variable, hubo un incremento en los
afios de 1971 y 1976 (Gréfica VII).
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Tumores pulmonares

Los enfermos con carcinoma broncogé-
nico internados en el Instituto en los 1lti-
mos afios han aumentado en niumero, este
ascenso en Ja curva de frecuencia, siguid
la misma tendencia a la referida en di-
versas publicaciones (Gréifica VIII).

La variedad histolégica méis constante
correspondié al carcinoma epidermoide,
intimamente relacionado con el tabaquis-
mo. El adenocarcinoma [ue diagnosticado
en un grupo menor y correspondié al in-
diferenciado ¢l nicleo menos significativo.
Tempranamente todos los carcinomas die-
ron origen a metdstasis por via hemato-
gena, linfégena y por su crecimiento in-
vadieron drganos vecinos, en cste aspecto
mostré mayor actividad el carcinoma in-
difcrenciado.

A su ingreso la mayoria presentaban
metAstasis tordcica y extratordcica; lo que

significé que la posibilidad de usar el
tratamiento quirdrgico, {nico realmente
eficaz; fuera en bajo niimero y de éstos
s6lo en casos poco {recuentes pudo extir-
parse la neoplasia, el grupo mayor fue
trasladado a servicios de oncologia, donde
recibieron tratamicnto con radioterapia y
en los Gltimos afios en el propio Instituto
se recurrié a la inmunoterapia. Estos tres
procedimientos modificaron en forma po-
co aparente Ja evolucién del padccimiento,
en consecuencia la sobrevida obtenida fue
corta.

Se estudiaron otras variedades histold-
gicas de tumores pulmonares malignos,
con potencial evolutive variable como el
hamartoma, la leucemia linfocitica prima-
ria, el reticulosarcoma, el hemangioperi-
citoma y otros; su evolucién estuvo condi-
cionada a la oportunidad en el diagndstico
y a la terapéutica o a su capacidad de
crecimiento e invasora.
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CARCINOMA BRONCOGENICO
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Gririca VIII

Metdstasis pulmonares

Se estudiaron metastasis a pulmén con
primario conocido o no; las mas frecuen-
tes sc originaron en mama, testiculo, ri-
nién, Utero, huesos, piel, o con menor fre-
cuencia en otras estructuras. Las vias de
invasién fueron: por crecimiento directo,
via linfégena, hematodgena o 1la combina-
cion de ellas (Grafica IX).

Enfermedades del mediastino

L.a patologia del mediastino se originé
en neoformaciones benignas o malignas
que tuvieron su asiento en alguno de los
6rganos que alli se localizan. En nuestro
grupo las lesiones més frecuentes en me-
diastino fueron los quistes broncégenos y
se diagnosticaron rara vez los celémicos,
gastricos, gastroentéricos, todos fueron
formaciones benignas, faciles de extirpar,
el 31.66% con patologia de esta localiza-

cién presenté este tipo de alteraciones
(Gréfica X).

Entre las formaciones de origen em-
brionario estuvieron los tumores teratoides.
que presentaron el 22.709), se localizaron
en la parte anterior del mediastino supe-
rior, mostraron la presencia de las tres.
capas germinativas. L.os tumores dermoi-
des se encontraron formados por estructu-
ras cctodérmicas.

Radiograficamente estas formaciones se
caracterizaron por ser redondcadas y con.
limites definidos. Algunas se malignizaron.
La conducta terapéutica seguida fue la
extirpacién quirtrgica.

El 15.15% padecieron tumores medias-
tinales de punto de partida nervioso loca-
lizados en pared toricica o lateral con
propagacién a mediastino, donde se loca-
lizaron cerca de Ja Jinea media, su origen
se encontré en los nervios intercostales o
en los ganglios simpéticos tordcicos cre--
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NEOPLASIAS METASTASICAS EN PULMON
CON PRIMARIO EXTRA PULMONAR

F-) ML
E es%
-«
! O SEO
& 10 %
-3
UTERG®

g 10 %

x |

Gririca IX & " T Ron
o 15 %
=
5 TES TICULGD
« '8 ™
M
- v A A1 OS
s 20 %
2
M AMA
21 8%
0 H - [ ] [ ] 1} [} " (1] 1] 20

NUMERO OE CASOS

cieron lentamente. Los sintomas que oca- de mediastino. El 10.60% correspondié a
sionaron l'u.eron por compresién de los .. grupo.
Organos vecinos.

Entre los tumorces de tejido hematopo-
yético sc cncontraron linfomas primarios con punto de partida en el timo.

El 7.68 mostréd alteraciones neoplisicas
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Enfermcdades obstructivas

Con la denominacién de enfermedades
.obstructivas agrupamos a las que se ca-
racterizan por presentar estrechamiento
difuso de las vias aéreas, produciendo au-
mento de las resistencias al flujo respira-
torio que no es modificado en forma de-
{initiva con el tratamiento. Ademas de la
alteracién anterior, cada enfermedad de
.este grupo tienc otras que le son propias.

Estos problemas en México han tenido
un incremento progresivo relacionado in-
timamente ¢on el aumento de la vida, la
industrializacion cada vez mayor, la con-
taminacién del aire y el tabaquismo tan
-extendido-

La bronquitis crénica, el enfisema pul-
monar y el asma bronquial forman este

grupo de enfermos cada vez mayor (Gri-
fica XI).

Este aumento ha sido notable en las
zonas industriales de las ciudades y me-
nos aparente en las zonas rurales.

En nuestra jnstitucién a partir de 1973
estin siendo observadas un nimero mayor
de cstos padecimientos.

Micosis

Las micosis pulmonares se manifesta-
ron como enfermedades crénicas de na-
turaleza granulomatosa. sin embargo tam-
bién se presentaron como infecciones
agudas benignas o se transformaron en
graves, progresivas o generalizadas.

La micosis con localizacién y manifes-
taciones clinicas pulmonares estudiada
con mayor frecuencia fue la histoplasmo-
sis, alcanzé el 35.2% de ella se diagnosti-
caron formas benignas primarias, epidér-
micas, progresiva diseminada y reinfec-
cién, se manifesté por sintomas respira-

ENFERMEDADES PULMONARES OBSTRUCTIVAS
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MICOSIS PULMONARES TRATADAS EN (2 AROS

Gririca XII

torios y en algunos ataque al estado ge-
neral. La radiografia revelé imigenes mi-
liares que en las formas crénicas se en-
contraron mas o menos calcificadas {Gra-
fica XII).

La coccidioidomicosis se estudié en el
19.6%, se presentd con cuadros clinicos
discretos o con formas generalizadas am-
bas con sintomas respiratorios; en la pri-
mera muy discretos en la segunda apara-
tosos y en coexistencia con sintomas ge-
nerales y ataque al estado general.

La distribucién y el aspecto de las ima-
genes en pulmones semejé a la tubercu-
losis.

La actinomicosis se diagnosticé en el
18.69%, cn todos los casos su e_voh'ncién
fue crénica, sc trata de una micosis de
naturaleza granulomatosa sus loca.liz:acio-
nes pulmonares mostraron t.endenola a
formar abscesos y éstos a abrirse al exte-
rior, dejando trayectos fistulosos_. En el
exudado con facilidad se rcconocieron los
sugestivos granos de azufre, sc estudiaron

casos de las dos variedades mas conoci-
das: la bovis v la asteroides. Los sintomas
fueron variados pero predominaron con
frecuencia los de orden gencral. La ima-
gen radiolégica no mostré caracteristicas
especiales.

La blastomicosis, enferrmedad crénica
de tipo granulomatoso con localizaciones
en piel, huesos, ganglios y pulmones, se
presenté en las variedades norteamerica-
na y sudamcricana. Fn ambas cuando la
localizacién fue pulmonar los sintomas
respiratorios y generales estuvieron pre-
sentes. Las imdgenes radiolégicas estuvie-
ron formadas por nédulos no simétricos
en algunos fueron confluentes. La partici-
pacién de los ganglios del mediastino fue
importante y se hizo objetiva. El hallazgo
del blastomyces en el esputo dio la segu-
ridad en el diagnéstico.

La aspergilosis ¢s una micosis secunda-
ria, oportunista, la forma clinica profun-
da se caracterizé por necrosis del parén-
quima pulmonar que en nuestros casos fue
ocasionada por el Aspergilus fumigatus
considerado el mis patégeno, se manifes-
t&6 por sintomas respiratorios y generales.

De 1la esporotricosis no sz encontré nin-
guna forma pulmenar primitiva, esta lo-
calizacién coexistia con otras viscerales.
La confirmacién del diagnéstico se hizo
con la presencia del Sporotrichum,

El tratamiento de las micosis pulmona-
res o sistémicas, se hizo con anfotericina
B en infusiones, a las dosis habituales, su
aplicacidén fue intravenosa lenta. En nues-
tros casos la toxicidad de este fArmaco fue
elevada.

Cuando se consider util se indicé pe-
nicilina, sulfamidas y otros productos de
accién antimicética.
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ENFERMEDADES DE ORIGEN VASCULAR

Entre los trastornos vasculares, la em-
bolia pulmonar, fue uno de los mis difi-
ciles de diagnosticar y de tratar; ocasiond
serio riesgo para la vida.

La etiologia de este padecimiento siem-
pre estuvo relacionada con alteraciones en
la coagulacién de la sangre.

En los informes estudiados la causa mis
frecuente de coagulacién intravascular fue
la flebotrombosis y la tromboflebitis de los
miembres inferiores y de la pelvis, se aso-
ci6 con frecuencia a enfermedades prolon-
gadas, inmovilidad, intervenciones quirir-
gicas en abdomen o miembros inferiores,
enfermedad cardiaca o traumatismos. Cli-
nicamente se manifesté por dolor en el
pecho, disnea, desvanecimiento y sensacién
de muerte, manifestaciones de choque, al-
gunos presentaron expectoracion hemop-
toica con pulso ripido, débil, palidez o
cianosis, respiracién rapida, dificil, sudor
frio.

Los datos fisicos mas importantes fue-
ron reforzamiento del segundo ruido car-
diaco en foco de la pulmonar, taquicardia,
ritmo de galope, sibilancias poco intensas.

Los datos de laboratorio, radiolégicos y
electrocardiograficos con frecuencia fue-
ron poco orientadores o no existieron. Sin
embargo, cuando la obliteracién de parte
del lecho vascular, se hizo evidente por la
angiocardiograflia, permitié el diagnéstico.
Lo mismo sucedié cuando hubo cambios
electrocardiogrificos, las alteraciones per-
mitieron reconocer aumento de trabajo y
dilatacién del ventriculo derecho. Radio-
légicamente en émbolos periféricos, hubo
una zona triangular opaca con vértices
hacia el hilio o bien una sombra irre-

gular.

El gammagrama, fue 1til para mejorar
la exactitud y eficacia diagnésticas. Los
examenes de laboratorio tuvieron impor-
tancia secundaria. El tratamiento se hizo
con anticoagulantes asociados al trata-
miento sintomdtico.

El edema agudo pulmonar de presenta-
cidon impresionante y alarmante, se mani-
fest6 por respiracién dificil y estertores,
produccién muy abundante de esputo de
consistencia acuosa, espumoso, 2 veces ro-
sado, los pacientes se mostraron cianéticos,
con congestidn venosa superficial en cara,
crineo y cuello. La exploracién fisica de
torax mostré zonas de matidez, estertores
diserninados, ruidos cardiacos débiles, rit-
mo rapido, galope, ademas hepatomegalia.
Radiolégicamente Jas sombras vasculares
fueron anchas y prolongadas, corazén cre-
cido, sombras en bases pulmonares, con
pequeflo derrame pleural.

El tratamiento estuvo basado en la eli-
minacién de la patologia pulmonar que
determiné el edema y en la terapéutica
cardiaca conocida, en la disminucién del
volumen sanguineo, en la administracion
de oxigeno v en la respiracién a presién
positiva.

Se diagnosticaron otros padecimientos
cardiovasculares secundarios a patologia
pulmonar; su importancia fue en aumento
a medida que las lesiones que las origi-
naron fueron mds extensas y con mayor
repercusién funcional (Gréfica XIII).

Padecimientos congénitos

Las mallormaciones congénitas se en-
contraron en bajo ndmero, el pulmon poli-
quistico estuvo presente en el 39.6%, re-
sulté ser la disgenesia mis frecuente en
nuestros enfermos el quiste pulmonar fue
descubierto en el 32.4%, en el 3.6% la
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NEUMOCONIOSIS
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Enfermedades de tipo ocupacional Enfermedades difusas
Del grupo de las enfermedades de tipo La cxperiencia de nuestra institucién

ocupacional, se estudi® a individuos con en las enfermedades difusas pulmonares
neumoconiosis y de éstos algunos con sili- es muy limitada, estos padecimientos no
cosis, silicotuberculosis y antracosis, con
predominio acentuado de la segunda, estos
enfermos er corto tiempo sucumbieron a
la combinacién de ambos padecimientos.
Existen pruebas experimentales y estadis-
ticas de que el silice abundante en el
parénquima pulmonar predispone 2 Ia
tuberculosis y en el enfermo silicoso la tu-
berculosis es dificil de curar. El tratamien-
10 en cstos pacientes es el habitual de la
tuberculosis, dado en forma intensa, du-
rante Jargoe tiempo.

En los casos observados dec antracosis
simple, su evolucién fue muy benigna, Ja
disnea fue moderada y la evolucién lenta,
gue permitié a los enfermos actividad
normal durante toda la vida (Gréaficas
XV y XVI). Gririca XVI

NEUMOCONIOSIS
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formaron un grupo homogéneo ni tuvie-
ron ctiologia semejante. Se investig acer-
ca de su ctiologia ¢l concepto de alguna
respuesta inmunolégica aberrante que hu-
biera hecho responder al pulmén en una
forma que aiterara su [uncién y que cam-
biara de modo irreversible su estructura.

La mayoria de estas enfermmedades tu-
vieron caracter difuso en ambos pulmones,
no estaban localizadas ni limitadas a uni-
dades anatdémicas. La biopsia del pulmén
o de los organos afectados en forma si-
multanea (grafica XVII}, fue necesaria
para cbtener el diagndstico.

Diafragma

La patologia del diafragma [ue relati-
vamente frecuente, sin embargo, muchas
veces pasé inadvertida por lo vago de sus
manifestacioncs clinicas. Se concedié ma-
xima importancia a la parilisis, a la ro-
tura traumatica y a las alteraciones de
orden congénito, tumores y trastornos fun-
cionales,

ENFERMEDADES DIFUSAS PULMONARES

TRATADAS EN 12 ANOS

Gririca RAVI1

La experiencia obtenida en el Instituto
esti basada en algunos casos estudiados
de hernmia y de evisceracién resueltos qui-
rirgicamente y casos de eventracidn, vi-

PADECIMIENTOS OEL DIAFRAGMA

EVICERAL
143 %

Crarica XVIII

EVENTRACION
238 %

DIAGNOSTICO
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gilados exclusivamente desde el punto de
vista médico {Grafica XVIII).

CONCLUSIONES

1. La patologia no tuberculosa estu-
diada en los doce Gltimos afios fue poco
Numerosa.

2. En el estudio de cada uno de los
enfermos se usaron los recursos rateriales
v técnicos al alcance del Instituto.

3. Por su nimero y frecuente diagnés-
tico las enfermedades ocasionadas por
bacterias siguieron predominando.

4. Las neoplasias broncopulmonares,
los padecimientos del tipo obstructivo, de-

generativo y vasculares sc han diagnosti-
cado con mayor frecuencia en los tltimos
anos.

5. Los padecimientos de mediastino,
congénitos, micosis, de tipo ocupacional,
enfermedades difusas pulmonares y la pa-
tologia del diafragma se diagnosticaron en
forma esporadica.

6. Con base en la experiencia y en los
conocimientos actuales la terapéutica que
se recomendé para el tratamiento de cada
padecimiento fue maés eficaz ¢l etiolégico
y necesario el sintomatico.

7. Consideramos urgente incrementar
la aceptacién de enfermos con este tipo
de padecimientos para mejorar la expe-
riencia institucional en su manejo.



NeumoL. Cix. Térax MEX.
VoLusmenN 40 (1), 1979

ATENCION DEL ENFERMO NEUMONICO COMPLICADO

Hvuco ALFrepo Camros Franco* v JorGE A. CARDENAS DE LOS SANTOs**

L A NEUMONIA cs capaz de producir abs-
ceso pulmonar, empiema, neumato-
celes, neumotérax, fistula broncopleural,
insuficiencia respiratoria, pericarditis, cho-
quc séptico, meningitis, ictericia. El en-
fermo con neumonia, por otra parte, puc-
de presentar procesos independientes que
agravarin sus condiciones.

Aunque existen innumecrables enferme-
dades, solamente hay un nGmero limita-
do de vias que conducen a la muertel
Estas vias finales comunes comprenden a
la insuficiencia renal, el choque, la insu-
ficiencia respiratoria, la insuliciencia he-
pPatica y la insuficiencia metabdlica, entre
otras.

Se consideré de interés conocer en 1,000
casos de neumonia el nimero de las com-
plicaciones clasicas, los fenémenos inter-
currentes y los sindomes de insuficiencia
organica relacionados. Se exponen en el
Presente trabajo los resultados y ademas
se pretende sintetizar la conducta de ma-

nejo habitual de algunos de los citados
sindromes,

* Médico de base. Ncuméblogo. Hospital
de Enfcrmedades del Térax. Centro Médico
Nacional, I.M.8.S,

*#* Residente de Neumologia, Hospital de

E.nfennedadcs del Térax, Centro Médico Na-
cional, I.M.S.5,

MATERIAL Y METODOS

Se revisaron los expedientes clinicos de
1,600 casos de pacientes con diagnéstico
de neumonia que ingresaron al Hospital
de Enfermedades del Térax del Centro
Médico Nacional del Instituto Mexicano
del Seguro Social, en los afios de 1974
y 1975, Se registraron t(nicamente los fe-
némenos patolégicos asociados que sobre-
vinieron cn el curso de la neumonia una
vez que los pacientes estaban ya inter-
nados. El disefio de la investigaciébn no
permite discriminar si en un mismo sujeto
ocurrieron una o mis complicaciones.

La informacién que se obtuvo a partir
de los expedientes clinicos consistié en:

I. La recopilacién de ciertas compli-
caciones que se relinen en dos grupos:

a) Toricicas: absceso pulmonar, em-
piema, insuficiencia respiratoria, neuma-
toceles, neumotérax, fistula broncopleural,
tromboembolia pulmonar, neumomedias-
tino, enfisema subcutineo, pericarditis,
insuficiencia cardiaca, arritimia cardiaca.

b) Extratoricicas: accidente vascular
cerebral, meningitis, insuficiencia vascu-
lar periférica, choque séptico, sindrome
de coagulacién intravascular diseminada,
sangrado sistémico, hemorragia del tubo

[39]
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digestivo, coma hepatico, obstruccién in-
testinal, ileo adinimico, gastroenteritis,
diabetes mellitus descontrolada, insuficien-
cia suprarrenal aguda, acidosis metaboli-
ca, desequilibrio hidroelectrolitico e insu-
ficiencia renal aguda.

II. La relacién de las complicaciones
con el germen aislado.

III.
dad.

La relacién complicacién/mortali-

REsSuULTADOS

En el cuadro 1 se muestra que predo-
minaron la insuficiencia respiratoria, la
insuficiencia cardiaca, las alteraciones del
ritmo, la presencia de ncumatoceles y el
absceso pulmonar, entre las complicacio-
mes toracicas.

Cuapro 1
OOMPLICACIONES TORACICAS

Complicacién No. de casor Yo
Insuficiencia respiratoria 133 13.30
Insuficiencia cardiaca 52 5.20
Arritmia cardiaca 12 1.20
Nenmatoceles 12 1.20
Absceso pulmonar 11 1.10
Tromboembolia pulmonar 11 1.10
Empiema 4 0.40
Neumotbrax 4+ 0.40
Fistula broncopleural 2 0.20
Neumomediastino 1 0.10
Enfiserna subecutineo 1 0.10
Pericarditis 1 0.10

Como fendmenos patolégicos extrato-
ricicos {Cuadro 2) se encontraron con
mayor frecuencia el desequilibrio hidro-
electrolitico, la insuficiencia renal aguda,
la acidosis mctabdlica, el chogue séptico
y la hemorragia del tubo digestivo,

Los resultados de la relacién complica-
cién/tipo de germen aislado, en los casos

Cvapro 2

FENOMENCS PATOLOGICOS
EXTRATORACICOS

Combplicacién No. de casos %

Desequilibrio  hidroclectro-

litico 32 3.20
Insuficiencia renal aguda 27 2.70
Acidosis metabdlica 25 2.50
Choque séptica 24 2.40
Hemorragia del tubo di-

eestivo 24 2.40
Gastroenteritis 11 1.10
Accidente vascular cerebral 10 1.00
Diabetes mellitus descon-

trolada 10 1.00
Coma hepitico 5 0.50
Sindrome de coagulacién

intravascular diseminada 4 0.40
Obstruccién intestinal 3 0.30
Ileo adindmicn 2 0.20
Sangrado sistémico 1 0.10
Insuficiencia vascular peri-

{érica, 1 0.10
Meningitis 0 0.00
Insuficiencia suprarrenal

aguda 0 0.00

en que el cultivo fue positivo, se consig-
nan en los cuadros 3 y 4.

Se anexa la clave respectiva para cada
tipo de germen (Cuadro 5),

En el grupo “a” (Cuadro 6) la morta-
lidad se presenté en orden decreciente
cuando se elaboraron los diagnésticos de
insuficiencia  respiratoria, insuficiencia
cardiaca, arritmia cardiaca y tromboem-
bolia pulmonar. En ¢l grupo “b” (Cua-
dro 7) la mortalidad ocurrié en pacien-
tes con diagnésticos de choque séptico,
desequilibrio  hidroelectrolitico, acidosis
metabélica, hemorragia del tubo digestivo,
insuficiencia renal aguda, coma hepético,
descontrol de diabetes mellitus, gastroen-
teritis y sindrome de coagulacién intra-
vascular diseminada.
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ATENCION DEL ENFERMO

Cuapko 5
CLAVE PARA EL TIPO DE GERMEN

Negativo

Diplococcus pneumoniae
Estalilococo dorado
Streptococcus pyogenes
Klebsiella pneumoniac
Hacmophilus influenzae
Escherichia coli
Pseudomonas aeruginosa
Proteus
Paracolobactrum
Enterobacter

Anaerobios

Candida albicans
Serratia

Salmonella

Nogardia

Coceidioides immitis
Mycobacterium tuberculosis

Sk
mRORNS L

bl el ek ek et bl ek
A ITE T

COMENTARIOS Y CONCLUSIONES

A pesar de los avances en la antibiote-
rapia, la neumonia contintia siendo una
enfermedad que produce gran niimero de
complicaciones, como se demuestra en esta
serie. Ademas puede asociarse a otros
trastornos graves que pueden o no de-
pender directamente de ella. El neumolo-
go, por tanto, debe tener la suficiente
preparacién en medicina interna para

Cuapro G

RELACION COMPLICACION/
MORTALIDAD

Complicacién Defunciones

Insuficiencia respiratoria 111
Insuficiencia cardiaca B9
Arritmia cardiaca
Neumnatoceles

Absceso pulmonar
Tromboemlwlia pulmonar
Empiema

Neumotérax

Fistula broncopleural
Ncu.momedia.stino
Enfisema subcutineo
Pericarditis

COOOCQLOO R
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identificar y tratar las complicaciones de
l2 neumoniz, ya que de ello dependerd
frecuentemnente la evolucién del enfermo.

Con referencia al tipo de germen, cs
evidente que los trastornos mds severos
se relacionaron con el aislamiento de
Pseudomona aeruginosa, Enterobacter vy
Estafilococo dorado.

La mortalidad global eh esta scrie al-
canzé 15.30 por ciento. Las complicacio-
nes mis ternibles de la ncumonia fueron

Cuapro 7
RELACION GOMPLICACION/
MORTALIDAD
Complicacidn Delunciones
Descquilibrio hidroelectrolitico 14
Insuficiencia rcnal aguda 6
Acidosis metabdlica 14
Choque séptico 16
Heamorragia del tubo digestivo 7
Gastroenteritis 1
Accidente vascular cerebral 5
Diabetes mellitus descontrolada 2
Coma hepitico 2

Sindrome de coagulacidn intravascu-
lar diseminada

Obstruccién intestinal

Ileo adinimico

Sangrado sistémico

Insuficiencia vascular periférica

Meningitis

Insuficiencia suprarrenal aguda

QOO0 OOo—

la insuficiencia respiratoria, la insulicien-
cia cardiaca, el choque séptico, el des-
equilibrio hidroelectrolitico, la hemorra-
gia del tubo digestivo y la insuficiencia
renal aguda.

MANEJO DE LA INSUFIGIENCIA
RESPIRATORIA

Cuando se ha elaborado el diagnéstico
de insuficiencia respiratoria, se deben tra-
tar simultineamente: ¢l componente re-
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versible de la obstruccién de vias aéreas
inferiores; la alteracién de la mecdnica
respiratoria, debida a factores no obstruc-
tives, como el derrame pleural, el neumo-
térax, etc.; la hipoxemia y la hipercapnia.

Con respecto a la hipoxemia, la hiper-
capnia —y Ila acidosis respiratoria—, el
manejo depende de varios factores. Clini-
camente es conveniente separar la hipo-
xemnia 5in hipercapnia de la hipoxemia
con hipercapnia. En la 1ltima situacién,
la presencia de hipercapnia indica venti-
lacién alveolar inadecuada, mientras que
Ja hipoxemia sola es debida a trastorno
del intercambio gaseoso por alteracién
pulmonar,

La hipoxemia puede tratarse en oca-
siones exclusivamente por medio de oxi-
geno, en tanto que la hipoventilacién al-
veolar puede requerir medidas terapéuti-
cas para aumentar la ventilactén. Como
el control de la ventilacién se estimula
por hipoxemia, la administracién de oxi-
geno puede deprimir la ventilacién ain
mais, cuando ésta es ya inadecuada.?

Los métodos para el tratamiento de la
insuficiencia respiratoria incluyen: Caté-
ter nasal, con flujo de 2 litros por minu-
to, que proporciona una concentracién de
oxigeno inspirado de 25 por ciento; ca-

téter retrolaringeo, con flujo de 6 litros
por minuto, que proporciona una con-
centracién de oxigeno en el gas inspirado
de 35 a 40 por ciento; mascarilla facial,
con flujo de 8 litros por minuto, que de-
termina una concentracién de oxigeno de
51 a 85 por ciento; tienda facial, la cual
con un [(lujo de 6 litros por minuto, que
libera una concentracién de oxigeno de
50 por ciento, y tienda de oxigeno, con
flujo de 135 litros por minuto, para obte-
ner una concentracién de oxigeno de 435
por ciento.

Ventiladeres mecdnicos

Los criterios que se utilizan cn el Hos-
pital de Enfermedades del Térax, en la
Unidad de Cuidados Intensivos Postqui-
rirgicos, para proceder a la intubacion
y ventilacion mecéanica, son los que sc
consignan en los Cuadros 8, 9 y 103

Presion positiva al [inal
de la espiracion

Las indicaciones de esta técnica son la
hipoxemia refractaria, la presencia de mi-
croatelectasias, cortocircuitos superiores al
20 por ciento v edema pulmonar intersti-
cial *

Cuabpro 8
RANGOS DE VALORACION E INDICACION DE TERAPIA INHALATORIA

Parémetros Normal Fisioterapia Intubacién y venitilacién
Frecuencia respiratoria 12-25 25-30 Menos de 12 o mis de 35
C.V. cc./kg. 76-50 50-30 Menos de 30
Por ciento 190-90 89-50 Menos de 50
C.V.C. (primer segundo) 80% de la Menos del Vias aéreas alectadas severa-

c.v, 50% mente y tos inelectiva
Fuerza inspiratoria

(cm, HzO) 100-50 50-20 Menos de 20
V.F.M.E. (1/seg.) 4- 5 3-2 Menos de 2
Por ciento 100-90 89-50 Menos de 50
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Cuapro 9
RANGOS DE VALORACION E INDICACION DE TERAPIA INHALATORIA

Pardmetros Normal Fistioterapia Intubacién ¥ ventilacidn
Gradiente A/a después de

15’ de O al 100% 80-160 170-300 Miés de 300
PaO2 mm He A/A 68 = 4 60- 50 Menos de 60 (excepto en el

insuficiente respiratorioc cré-
nico)

Sistema IMV (Intermitent
Mandatory Ventilation)

La ventilacién obligada, una técnica de
ventilacién mecdnica que permite a los
pacientes respirar espontancamente y ade-
mas recibir hiperinflaciones periédicas
mecanicas, se ha demostrado que dismi-
nuye el tiempo que se requiere para el
mantenimiento de la ventilaciéon mecani-
ca y aumenta la sobrevida de nifios con
mermbrana hialina, Ademés facilita el re-
tiro de ]a ventilacién asistida en adul-
tos.0

Criterios para el uso de
oxigenador de membrana

Presién arterial de oxigeno menor de
45 mm Hg con una concentracion de
oxigeno de 100 por ciento. Presion nece-
saria de inspiracién, en el ventilador me-
cénico, mayor a2 45 cm de agua.® Eleva-
cién incontrolable de la presién arterial
de biéxido de carbono y de la acidosis, a

pesar de dptimo cuidado respiratorio con
otros métodos. Insuficiencia orgénica se-
cundaria a insuficiencia respiratoria (sis-
tema nervioso central, miocardio, rifién).
Proceso patolégico reversible.

Tratamiento del choque séptico

Mantenimiento de una volemia ade-
cuada con soluciones electroliticas, san-
gre, plasma, albiimina, dextrin de bajo
pese molecular,

Antibioterapia, preflercntemente con
drogas bactericidas y en base a resultados
de laboratoric acerca del germen paté-
geno causal.

Mantenimiento de una oxigenacién
adecuada.

Hidrocortisona, dos a seis gramos cada
24 horas, por via endovenosa.

Correccién de la acidosis metabélica,
con bicarbonato de sodio.

Diuréticos osméticos y/o [urosemide
para mantener un [lujo renal satisfacto-
ric.

Cuapro 10

RANGOS DE VALORACION E INDICACION DE TERAPIA INHALATORIA

Pardmetros

Normal Fisioterapia Iutubacion y ventilacién
VC/EM 30-40% 40-60% Mdis de 60%
PaCCs mm Hg 2933 35-60 Mis de 60 {(excepto en el hi-
percipnico crdnico)
Ve ce/kn. 10- 7 7- 4 Menos de 4
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Heparina, en caso dec sindrome de coa-
gulacién intravascular diseminada, 5,000
a 10,000 U. cada seis horas,

Dopamina, uno a dos mcg/min.”

Tratamiento de la insuficiencia
renal aguda

Incipiente. Reposicion del volumen cir-
culante, que dependerd de la causa pre-
cipitante, y que puede efectuarse por me-
dio de sangre, plasma o solucién f{isio-
légica, y con vigilancia de la presién ve-
nosa central. Administracién de manitol;
si la diuresis no se presenta en 30 minu-
tos, se descontinta. Furosemide, 50 mg.
por via endovenosa, Si no ocurre diuresis,
esta dosis se duplica cada dos horas hasta
llegar a 400 mg. Dicha dosis se dobla en-
tonces cada cuatro horas, hasta un li-
mite de 1,600 a 2,000 mg.8

Establecida. I.a evidencia sugiere que
el pronéstico depende de la precocidad
de] tratamiento. Lo ideal es manejar al
paciente antes de que se presenten sin-
tomas de uremia. La dialisis debe iniciar-
se con suficiente precocidad para que no
sobrevenga la muerte por uremia. Con las
técnicas modernas de dialisis no hay lugar
para el manejo conservador de la insufi-
ciencia renal aguda, y debe instituirse dia-
lisis temprana. No es posible dar un ni-

vel de urea en que este procedimiento sca
obligado, pero una cifra promedio es la
de 150 mg y probablemente de 100 mg
en los casos en que se ha establecido ne-
crosis tubular aguda. Una determinacién
de potasio sérico de siete mEq u ondas
T altas o PR prolongado son indicacio-
nes urgentes de didlisis. Puede concluirse
que si no hay respuesta al manitol o al
furosemide, debe considerarse el procedi-
miento de didlisis, si la urea estd por
arriba de 100 mg.?
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LA METASTASIS INTRATORACICA COMO ENTIDAD
QUIRURGICA

Andlists de 50 casos

Jost 1. CHAvEZ EsriNosa,* JosE A. CrAvez FERNANDEZ,** BerTuA C. Garcia
GUTIERREZ,*** ERNESTINA RAMIREZ CasaNova ###% y Ra(L CicEro Sapino *####

I BIEN es cierto que en el Gltimo de-
S cenio la reseccion pulmonar como
indicacién primaria en tuberculosis ha
descendido, ¢n el momento actual tiene
mayor prevalencia y va en aumento Ja ci-
rugia tumoral y dc este renglén en espe-
cial, en la metastasis intratoricica, inde-
pendientemente de que el tumor primario
ya controlado que la origina, sea inira o
extratoricico, de ahi el interés de nuestra
comunicacion.

# Tefe de Servicio de la Unidad de Neu-
mologia t':l!'echospita.l General de México de
la SSA. -

## Residente Rotatogo del Hospital Ge-
neral do México, SSA. to Ia Unidad d
* % di Adscrito de la Unidad de
N‘-‘-Umologihfédl:lo Hospital General de México

de la SSA. Gonsulta Externa de la
*RRR de la Cons I
Unidad dgelf?eunfoloqia del Hospital General de

México de la SSA.
sx2uk Tofe de la Unidad de Neumclogia

del Hospital General de México de la SSA,

noviembre, 1977.

MATERIAL Y MiTODOS

Se revisa y analiza el material clinico-
quirirgico de pacientes internados en la
Unidad de Neumologia del Hospital Ge-
neral de México de la S.S.A., cuyo pro-
ceso intratordcico correspondié a patologia
metastitica. Asimismo s¢ revisa Ja litera-
tura médica mundial dc mayor interés,
para cl desarrollo del tema que nos ocupa,
Es la experiencia del personal médico que
labora en dicha Unidad y sc expresa cn
las siguientes tablas.

Tasra I
EDAD Y SEXO

Década No. de casos Parcentaje
11-20 3 6
21-30 9 18
31-40 5 10
41-50 6 12
51-60 4 B
61-70 18 36
71-80 5 10
Total 50 100

Edad extrema 13-75 afoa

Sexo: femenino 19 (38%)
femenino 31 (62%)

/ [47]
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Tanra 11
SINTOMAS RESPIRATORIOS

Sintema No. de easos Porcentaje
Tos 14 28
Expect, mucosa 3 6
Expect. hemoptoica 3 6
Hemoptisis 3 6
Dolor pleural 3 6
Supuracién br, p. 5 10
Compresién traqueo-

bronquial v vascu- L
lar 22 44
Asintomiticos 13 26
‘Tasra III

EVIDENCIA CLINICA CON RESPECTO
AL DIAGNOSTICO DEL TUMOR

PRIMARIO
Eovolucion clinica No. de casos Porcentaie
Precoz 4 8
Simultinea 2 4
Metacronica 44 a8
Total 50 100

Evolucién clinica en meses

Extrema 6 vy 312 meses
Promedia 34 meses
6 meses: cancer cervicouterino,

312 meses: fibrosarcoma de escipula.

ResvuLTADOS

Desglosande la Tabla VI en nuestra
serie se realizaron en los 50 casos 53 ope-
raciones, 42 (849 ) en hemitérax derecho
y 11 (22%) en hemitérax izquierdo. En
24 pacientes se realizaron 26 (52%) re-
secciones pulmonares: neumonectomia de-
recha por infiltracién de linfoma medias-
tinal y necrosis pulmonar 1 caso 2%:;
neumonectomia izquierda 1 caso, 2%. Lo-
bectomias 12 (24% ) : superior derecha 1
(2%) ; inferior derecha 3 (6%); el pul-
mén izquierdo con mayor namero de lo-
bectomias, superior 3 (6%), inferior 5

(10%). (J.os casos bilaterales compren-
didos en el renglén de lobectomias: un
caso con schwanoma resecado en planos
blandos de axila derecha da metastasis
pulmonares que se resecan con lobecto-
mia infrrior derecha y cufia pulmonar en
segmenio posterior del lébulo superior
derecho y lobectomia inferior izquierda;
el segundo caso bilateral con primario;
fibrosarcoma resecado en miembro pélvi-
co izquierdo, sus metéstasis pulmonares se
resuelven con lobectomia superior derecha
y més tarde inferior izquierda).

TaBLa 1V
IMAGEN RADIOGRAFICA

Imagen No. de casos %

Turnor* 28 56

N, P. S. 13 26

Tumor multiple¥# 6 12

Turnor y derrame P.®## 3 6

Total 50 100
Diém-etro extremo: 2-20 cm.
Diimetro promedio: 7 cm.

#* 4 casos cavitados (8%)
## ] casoc cavitada (29%)
*%# Empiema iatrogénico.

TasLa V

ESTIRPE HISTOLOGICA DEL
T. PRIMARIO

Tumor primario No. de casos %o

Linforna de situacién me-

diastinal 22 44
Hueso 9 18
Esfera génito urinaria 8 16
Mama 5 10
Schwannoma® 2 4
Melanoma 1 2
Tiroides 1 2
Laringe 1 2
No determinado 1 2

Total 50 100

* Doble primario mama 1 caso
#* | caso mixto neurofibroma-schwannoma.
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TasLa VI
—_— . CIRUGIA REALIZADA _
Tipo de reseccidn No, de casos Porcentaje
Neumonectomia derecha e izquierda 2 4
Lobectomias 8 16
la 1 2
Scamentaria 2 4
ufia 9 18
Reseccién bilateral® 2 4
Sutura br. -+ T, Kergin 2 4
Toracotom.fa con extirpacién de tumor miltiple 21 42
Toracotomia exploradora con toma de biopsia pleuropulinonar 3 G
Total 50 100
Hemitérax dereche 42 casos** (84%)
jzquierdo 11 casos®#¥ (2265)

* Un caso: L.1.D. 4+ cuia L.S.D. v L.LI

Un caso: L.1I.I y L.S.D.
*#% Tlas casos bilaterales.
#+#%# En un caso dos intervenciones.

En un caso (2%) sc reseca lingula;
rescccién segmentaria, dos casos (49%).
Cuila pulmonar 9 casos {18%); en di-
visién superior 3 casos (6%); dc 16bulo
superior derecho 3 casos (6%); 16bulo
inferior derccho 3 casos (6%).
Decorticacién pulmonar mas sutura
bronquial mas toracoplastia de Kergin por
empiema iatrogénico, rcalizado fuera de
nucstra Institucién: en hemitérax derecho
2 casos (4%): en un caso por linfoma
mediastinal se realizan dos tiempos quinir-
gicos de decorticacién, sutura bronquial y
toracoplastia cconémica de Kergin; un
€aso con primario no determinado decor-
ticacién, sutura bronquial y toracoplastia
ccondémica de Kergin, Chivez.!? Tora-
Cotomfa con reseccién de tumoracién 21
€asos (42%), (19 casos de linfoma). To-
racotomia exploradora: la gran invasién
g;g;:;?:ltit;a tan sélo permitié toma de
Pleural-pulmonar y mediastinal.
el t:fn(:r nu?.stro§ paciz?ntes recibie::on en
Primario radio y/o quimiotera-

Pia imji & i6
met ASImismo, después de la reseccién
astisica Intratoricica.

Defuncién, cinco casos: tres (6%) en
transoperatorio, 2 casos de linfoma me-
diastinal y un caso de coriocarcinoma; 2

casos (4%) tardios de linfoma medias-
tinal.

TapLa VII
RESULTADOQS

En 24 casos (48%) s¢ rcaliza cirugia palia-
tiva

En 3 casos { 6% ) son llevados a toracoto-
mia cxploradora para to-
ma de biopsia pleuropul-
monar.

En 23 casos {46% ) se rcaliza reseccién pul-

monar, En dos casos Ia
reseccibn e bilateral
(4%).
Casos resucltos 14 (28%)
{1 C, rinén)

{5 Ca, hueso)?*®

(1 Ca. Laringe)

{1 C.C.U)

(5 Ca. mama)#*

{1 Linfoma mediastinal)#&##
M.B.H, 31 (62%)
Defuncidn 5 (10%)

# Control de un caso por més de_lO a.l':}os.
#¥ Control de un caso de reseccién bila-
teral por mis de 6 afos. _
### Control de un caso por 5 anos.
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Tasra VIII
SOBREVIDA EN CIRUGIA DE METASTASIS INTRATORACICA
T T Sobrevida en wilos
Autor No. de casos No. de casos operados 1 10
Edlich3 61
Minoré 314 0.63%% 26%
Gliedman? 29 37%
Moerch? 169 21% 71% 31%
Fallon? 229 11% 11%
Kelly10 22 45% 4%
Parkerll 7 28% 14%
Thomford®® 205 205 77% 30%
Wilkinst4 75 B%
Clifftont? 131 27 {20%) (429 1-8 afios)
M 22 22 31%
Serio propia 30 50 4% 8% 2%

COMENTARIO

Antes de 1920 la exéresis no se habia
empleado como una medida terapéutica
para resolver la lesién metastitica intra-
toracica, aunque en 1890 y 1900 ya exis-
tian reportes de reseccién de Ja pared
toracica por lesiones metastaticas, Edlich.?

Los primeros reportes quirirgicos de la
metastasis intratordcica se deben a Meyer
(c. p- 4) quien en 1920 realizé una neu-
ynonectomia en un niflo de 5 ahos por
gran infiltracién abscedada por linfosar-
coma; Lillienthal (c. p. 4) en 1932 prac-
tica neumonectomia izquierda por gran

metistasis debida a cincer cervicouterino;
Raine (c. p. 4); en 1933; Churchill (c.
p- 3) lleva a cabo una lobectomia por
metastasis de un adenoma renal, con so-
brevida de 23 afios; en 1940 insiste en la
reseccién econémica de la metéstasis in-
tratoricica; en 1941 extirpa el pulmén
derecho por metastasis con tumor prima-
rio localizado en recto; en todos cstos
casos ocurre cl deceso en el postoperato-
rio temprano.

La sobrevida a cinco aiios en cirugia
metastasica en autores extranjeros es alen-
tadora (Tabla VIII), la nuestra cs del
8 por ciento.

Tasra IX
SOBREVIDA EN CIRUGIA BILATERAL

Total de casos Reseccidén

Sobrevida en afios

Autor resecados bilateral I 5 10 15
Edlich3 61 12 (20%) 3 (5%)
Thomiordl” 205 2 (1%) 2 (5%
Lawrencel? 75 i ¢ 5% o 1

- - * 2
Wintents 1 %) L (%) 100%
ClifftonI? 4
McNamaral® 1 1 17-35 afios
Marksi? 2 1 L
Seria propia 50 2 ( 4%) (2%)
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Las lesiones pulmonares malignas bila-
terales constituyen por si solas una difi-
cultad diagnéstica y un problema de tra-
tamiento sea quirirgico o conservador.
Ocurre con frecuencia estar ante un pro-
ceso avanzado en el cual todo tratamiento
médico o quirirgico resulta ineficaz; en
cambid en otros casos de tumores pulmo-
nares bilaterales consecutivos, la posibili-
dad de un tratamniento quiriirgico radical
amerita esta medida como una solucién a
dicho problema. Esta situacién es vale-
dera para un primario pulmonar bilateral
o bien para una lesién metastitica pulmo-
nar bilateral, con primario curado o con-
trolado, en nuestra serie el 4% cs de
reseccién bilateral.

Las comunicaciones en Ja bibliografia
mundial acerca del tratamiento quirirgico
de las lesiones metastaticas pulmonarcs
bilaterales son cada vez mis [recuentes
(Tabla IX).

La toracotomia maultiple para resolver
la recidiva metastasica con éxito asi
Thomford!? en 13 pacientes ticne dos
toracotomias con un intervalo de 3 meses
y 3 afos 8 tenian 5 afios después dec la
primera toracotomia, 5 sobrevivieron 5
afios mas; dos pacientes de este grupo
fueren intervenidos 2 veces en cada pul-
moén; Marks'™ en un caso realiza en dos
ocasiones toracotomnia derecha, un caso
més es de reseccién bilateral; Marcove,??
en 22 pacientes lleva a efecto 9 toracoto-
mias, resecando en un paciente 11 nédu-
los con una sobrevida favorable.

Sin embargo, no siempre se tienen cifras
alentadoras de resccabilidad metastética,
la toracotomfa exploradora meramente
como tal va del 12 al 339, Tabla X, en
nuestros casos ¢s de 6%.

‘TasLa X
TORACOTOMIA EXPLORADORA

Autor Porcentuie
Adkins1¢ 12
Cliffton1? 11
Arruda?? 14
Ehrenhaft=3 a3
Seric propia 6

Se ha mencionado la edad promedio de
los pacicntes con lesion metastitica qui-
rirgica, de 40 ainos Thomford,® Arruda;*
47 afios por Adkins;'% en nucstra serie fue
de 54 anos.

Los sintomas respiratorios mds impor-
tantes son {Tabla X1): tos, expectoracién
hemoptoica, hemoptisis, dolor pleural; en
nuestros pacientes ¢l 529 presentd sinto-

Tanra XI
SINTOMAS
Dolor
Autor Tos Hemoplisis pleural
Moersch® 37% 18% 13%
Parkeril 14%
Thomford12 8% 13% 8% -
Arruda2? 42% 42%, 42%
Seawen2l 50% 50%
Seric propia /% 8% 6%

mas graves como la hemoptisis incoercible
y compresidén traquecbronquial con tapo-
namiento vascular (Tabla II) (linfoma
de situacién mediastinal) imponiendo el
acto quirdrgico como una medida urgen-
te e inaplazable, Chavez.*®

El tiempo promedio entre el control del
tumor primario y la evidencia clinica ra-
diografica de la lesién metastitica intra-
toricica es dc 3 anos para algunos autores
Adkins, ¢ Arruda,® cifra semejante a la
nuestra. Nuestros pacientes llegan en un
cstado muy avanzado tanto con su turnor
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TasLa XII
IMAGEN RADIOLOGICA
Nddulos

Autor N.P.S. Atelectasia miltiples Tumor Calcificacién
Adkins16 68% 12%
Seawen=! 659 16%*
Steele?t 3%
O’Keele™d 10% 2.81%
Meckstroth?" 2.81% 2.81%
Serie propia 26% 14% 60%**

* Cavitado
## Cavitado 10%

6%.

Conderrame pleural

primario o bien cuando éste ha sido cu-
rado no acuden al control clinico radio-
grifico que se les indica.

La imagen radiografica comin (Tabla
XII) parz algunos autores es el nddulo
pulmonar solitario 68% ; atelectasia 65%;
en nuestros pacientes la imagen tumoral
fue del 56% v de nédulo pulmonar soli-
tario 26%. La calcificacién la menciona
Steele®® en el 3% de sus casos, O'Keefe 28
10% ; Meckstroth?® en 2.81%, signo ra-
diograflico en la actualidad no valedero
de benignidad, Chévez.*

Los métodos diagnésticos antes de tora-
cotomia exploradora son (Tabla XIII):
el Papanicolaou en esputo positivo del
259% al 50%; lavado bronquial 31%,
biopsia bronquial del 40 al 50%.

La estirpe histologica del twmnor prima-
rio mas frecuente en la literatura, es la
renal, genitourinaria, colon, o sea, poco

Tanra XIII
METODOS DIAGNOSTICOS

Papanicolaou Lavado Biopsia
Autor en esputo  bronguial bronquial
Moersch® 37% 31% 40%
Thomford12 25% 60%
Claget™ 50%

o nada se menciona el tumor neurogénico
y la infiltracién del linfoma de situacién
mediastinal reportada por nosotros; Chi-
vez,® asi como la coexistencia de tumor
doble primario en un caso,(2%), otro
tumor mixto de schwannoma y neurofi-
broma, Chévez,3

En nuestros casos analizados no obser-
vamos lo reportado [recuentemente por
otros autores, la involucracién total de la
lesién metastatica, una vez que sc ha con-
trolado el tumor primario que la origina,
Kessel, 3 Jenkins®2 Turner,3® Lome3! en
cambio si apreciamos evolucién en su dia-
metro en 2 casos (4%).

La mortalidad quirirgica es alta en
nuestros casos (10% ), comparada con la
de otros autores: Edlich, 19 ; Samellas,
25 35

Nuestras normas de operabilidad de una
metéstasis pulmonar tnica esti de acuer-
do con lo expuesto con Lindskog (c. p-
36), quien enfatiza que “antes de tomar
en consideracién la reseccion de una me-
tastasis pulmonar debe comprobarse que
la lesién primaria se halla clinicamente
registrada o curada y haber transcurrido
un intervalo de tiempo razonable después
del primer tratamiento, anterior al descu-
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TapLa XIV

FACTORES DE SUPERVIVENCIA EN
CIRUGIA DE METASTASIS
INTRATORACICA

1. Estirl?c. histolégica del tumor primario que
la origina.

Intcrva.[o.dc tiempo transcurrido cntre el
tumor primario controlado y la evidencia
clinica-radiogrifica de !a metéstasis pulmo-
nar

3. Edad del paciente.
Diimetro de la metdstasis pulmonar.

3. MglLiplicida.d de la metistasis de situacién
uni o bilateral.

(i~

*

6. Exécnsién del parénquima pulmonar rese-
cado.

7. Ausencia de metistasis extratoricicas.

brimiento dc la metéstasis y ésta debe
consistir en una lesiébn solitaria clinica-
mentc o por lo menos restringida a una
zona lobar”. Sin embargo, en ¢l momento
actual accrca dec la operabilidad de las
metdstasis agregariamos a lo expuesto por
Lindskog, que una vez llenados los requi-
sitos de haber controlado el tumor prima-
rio, en forma radical y que no exista evi
dencia de actividad o recidiva, o la pre-
scncia de otro tumor primario, la cirugfa
bien puede ser uni o bilateral de lesiones
Uinicas o multiples, aun con toracotomias
muiiltiples desde luego cuando la reseccidn
del parénquima pulmonar lesionado no

33

sea extensa y el pulmén remanente no sea
de tal manera restringido que nos dé un
paciente con insuficiencia respiratoria im-
portante, en postoperatorio temprano o
tardio (Tabla XIV).

De todas formas sea lesion metastdtica
unica o miltiple, uni o bilateral, se im-
pone como primera necesidad, el trata-
miento quirlirgico con grandes posibilida-
des de curacién y sobrevida a largo plazo,
es decir, a mis de 5 afios, cuando el
tumor primario intra o extratoricico ya
ha sido controlado o curado, Alexander,¥*
Greenberg,® Holin,®® Schell,#¢ Trunk,*?
Ellis#? Groves,’® Habein,** Hood,*®
Good,i® Davis;** Paulson,*8 Phillips,'®
Walske.®®

Los casos extremos de sobrevida son de
22 a 35 afnos (Tabla XV).

Los autores consultados mcncionan la
solucién dc la metdstasis intratoricica
la que da mayor sobrevida. En nuestra
seric la mayor sobrevida es en cufia del
16bulo superior izquicrdo por cincer de
mama como tumor primario (atin bajo
control), siguiéndole un caso de cirugia
bilateral primeramentc lobectomia infe-
rior derecha, mis tarde lobectomia in-
ferior izquicrda su control sobrepasd los
6 afios ¢l tumor primario resecade dc
fibrosarcoma c¢n miembro pélvico iz-
quierdo.

TaprLa XV
CASOS EXTREMOS DE SOBREVIDA EN RESECCION PULMONAR
_— . - P —

Autor Tumeor primario Sobrevida
Barney® i} Rifién 24 afioa
Glfcdman' Sinovioma 22 afios
Winter16 Sarcoma 15 afios
McNamaraié Osteosarcoma 17-35 aifios

(caso hilateral)
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RESUMEN Y CONCLUSIONES

1. Ante la evidencia de una lesién no-
dular 1inica o miltiple o proceso neumo-
nico, en un pacicnte con antecedentes de
lesion maligna intra o extratorécica, cu-
rada o controlada, en ausencia de otras
lesiones metastiticas extratoracicas sc im-
pone la toracotomia exploradora, ésta es
posible:

2. Ante los avances diagnésticos en
patologia intratoricica, el aumento de
drogas citotoxicas, el perfeccionamiento
en la terapia profunda y la disminuion
notable en los ultimos afos de la morbi-
lidad y mortalidad quinirgicas en onco-
logia.

3. Se deberd descartar un tumor mil-
tiple primario, en el proceso metastitico
aparentemente neumobnico, en nuestra sc-
rie se presentd en el 8%.

4. La reseccién bilateral como la to-
racotomia mltiple en metastasis intra-
toricica, son realizables, aunque la sobre-
vida es menor que en la cirugia unilateral.
En nuestra serie la cirugia bilateral se
realizé en el 49¢.

5. La radicalidad quirdrgica en la me-
tistasis intratoracica, no aumenta ¢l indice
promedio de sobrevida temprano o tardio.

6. La cirugia paliativa en metastasis
intratoricica deberd realizarse ante una
lesibn compresiva, sangrante, abscedada o
infiltrativa como ocurre en el linforna me-
diastinal, el coriocarcinoma, etc.; en la
serie se presentd en el 59% de los casos.

7. Los mejores resultados en cirugia
metastitica se obtienen en cancer de
mama, 6seo y de rifibn cuya imagen ra-
diogréfica habitual es el nédulo pulmonar
solitario.

8. La lesiébn metastitica intratoracica
de mcjor pronédstico quirirgico es aquella
que goza de todas las caracteristicas del
nédulo pulmonar solitario, es decir, que a
mayor didmetro y ndmero de las lesiones,
asi como la bilateralidad, aumenta en for-
ma importante los indices de morbilidad
y mortalidad en cirugia oncolégica.

9. Nuestros indices de operabilidad en

metastasis intratoracica son bajos compa-
rados con estadisticas extranjeras asi como
son altos nuestros porcentajes de morbili-
dad y mortalidad y se debe fundamental-
mente a que el paciente oncolégico que
acude a nuestra Institucién llega en grado
muy avanzado que los coloca fuera de
toda posibilidad médica o quirirgica como
ocurrié en el 70.26% de los pacientes in-
gresados a la Unidad. La mortalidad en
nuestra serie es del 10%.
10. Insistir y convencer a nuestros pa-
cientes oncolégicos extratoracicos ¢n el
control clinico-radiogrifico de térax por
lo menos cada tres meses.
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MONOGRAFIA MEDICA

COMPLICACIONES TORACICAS DEL ABSCESO
HEPATICO AMIBIANO

Canros Inarra-PERez #

INTRODUCCION

EL ABSCESo hepatico amibiano produce
varios tipos de complicacién toricica,
por diversos mecanismos patogénicos.!
Cuando existen abscesos que involucran
la superficie diafragmética del higado
puede haber reaccién inflamatoria por
contigiiidad que afectc al mismo diafrag-
ma, la pleura, ¢l pericardio o los pulmo-
nes. También puede haber necrosis dia-
fragmética con ruptura dcl absceso hacia
drganos intratoracicos, vacidndose el con-
tenido en la cavidad pleural, en la cavi-
dad pericardica, o al exterior a través de
los bronquios; en ocasiones ¢l absceso se
abre simultineamente a la pleura y los
bronquios y muy rara vez a la pleura y al
pericardio.>¢ La complicacién inflamato-
ria. puede preceder 2 la ruptura a ese
mismo o a otros érganos vecinos, o acom-
pafiar a la ruptura a otres 6rganos. La
mayor parte de las complicaciones pleuro-
pulmonares por contigiiidad ¢ ruptura son

_* Jele de Ensciianza del Hospital de Car-
diologia_y Ncumologia del Centro Médico Na-
cional, Tnstituto Mexicano del Seguro Social.

del lado derecho y menos frecuentemente
(5% decl total) del lado izquierde.”
Pucde haber abscesos pulmonares por
via hematégena y también por cxtensidn
local de la necrosis diafragmitica y hepa-
tica producida por Entamocba histolytica.

Absceso hepdtico amibiano

Aunquc en general no representa pro-
blemas, cl diagnéstico de absceso hepatico
amibiano puede escapar aun a los clinicos
mis astutos, y confundir sus manifesta-
ciones con las de enfermedades inflama-
torias, neopldsicas, etc. de la vesicula,
rifén, glandulas suprarrcnales, pancreas,
diafragma, pleura, pulmén u otras del
higado; ello sucede en paises en donde
la amibiasis es una calamidad endémica,
y en otros en donde sc le supone infre-
cuente$ © Para evitar esas catistrofes, es
obligado considerar ¢l diagnédstico de abs-
ceso hepdtico amibiano cn presencia de
cualquier padecimiento agudo de rdpida
evolucién, o crbnico debilitante, no diag-
nosticado, y recurrir liberalmente al uso

[57]
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Fic. 1. Enfermo con absceso hepético ami-
biano del Jébulo derecho, a) Radiogralla pos-
teroanterior de térax que muestra elevacién v
deformacién del hemidiafragma derccho. b)
La deformacién es mis notable en la radio-
grafia oblicua,
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4 Fic. 2. Radiografias posteroanterior (a) lateral derecha (b) y oblicua anterior derecha
¢ un enfermo con absceso hepético amibiano abierto a bronquios del 1ébulo inferior dere-
cho, al que sc inyecté COy para neumoperitoneo diagnéstico, Nétense 1a zona aproximada-
"[‘c“.t':‘ triangular en el lébulo inferior, correspondiente al silio del drenaje del absceso, y
el sitio en donde el aire no despega al higado del diafragma (flechas).
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de pruebas como las reacciones serolégicas
para amibiasis invasora, la centelleografia
y la ultrasonografia hepaticas.

No existen grupos ecoconomicosociales
“inmunes” al padecimiento, pero afecta
fundamentalmente a individuos de bajo
nivel, que viven en malas condiciones sa-
nitarias, del sexo masculino, de 20 a 50
afios de edad.

El cuadro clinico tipico es el de un
padecimiento que cursa con hipertermia
elevada, ataque al estado general de mo-
derado a grave, dolor intenso en el hipo-
condrio derecho irradiado o no hacia atrs
y hacia el hombro, niusea, vémito, dia-
rTea, e ictericia generalmente en casos con
abscesos miltiples;1® la ictericia es mis
frecuente en los nifios, en los que también
se puede observar aumento de volumen

abdominal por tener pared muscular del-
gada;!* hay hepatomegalia y puntos o zo-
nas particularmente dolorosos a la digito
presién o pufiopercusion. Hay anemia, y
se elevan los leucocitos, neutréfilos, tran-
saminasa glutimico pirtivica, deshidroge-
nasa lactica, fosfatasa alcalina y bilirru-
binas.

Las reacciones serolégicas para diag-
néstico de amibiasis son positivas en el
90 a 95% de los casos; las mis sensibles
y especificas son las de hemaglutinacién
indirecta y de contrainmunoelectrofore-
gig 12 13

Las radiogralias de térax en postero-
anterior y lateral muestran hepatomegalia
y elevacién dialragmética de grado varia-
ble, a veces con desplazamiento de la
sombra mediotoricica (Fig. 1); a la vez
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Fig. 3. Centelleogrufia hepitica con “?“tecnecio. en anteroposierior, que muestra
varios defectos de captacidn producidos por abscesos hepdticns amibianos.
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Fic. 4. Ulwasonogralia hepitica, corte longitudinal, en un enfermo con absceso

liepitico-amibiano. /. absceso. D, diafragma.

que elevado, ¢l hemidiafragma puede es-
tar deformado por el absceso y si es en su
porcién media, se origina la imagen en
“sombrero de charro”; cuando se hace
neumoperitonco diagnéstico, las radiogra-
fias en diversas posiciones muestran adhe-
rencia hepatodiafragmatica (Fig. 2).

La centelleogralia hepditica en proyec-
ciones anterior, lateral derecha y posterior
muestra delcctos en la distribucién espa-
cial de radiofirmacos cmisores de radia-
ciones gamma en ¢l 90% de los casos
aproximadamente (Fig. 3); cuando el
ﬂtulflin s¢ hace con ™" tecnecio, la infor-
ms&mﬁn que se obtienc no permite distin-
g}ur entre abscesos, quistes o tumores, pero
si se hace un estudio con 113" indio des-

pués de hecho el de tecnccio, es posible
establecer tal diferenciacién.1*

La ultrasonografia o ccografia, cs un
método de diagndstico radiolégico no in-
vasivo, de reciente aplicacién en el abs-
ceso hepitico amibiano. Las imdigenes
obtenidas permiten precisar tamafio, ni-
mero, situacién y volumen de las lesiones
(Fig. 4) y se pucde hacer el diagndstico
diferencial con tumores hepaticos y algu-
nas enflermedades de la vesicula, el pin-
creas, ctc.; también proporciona informa-
cién acerca de la evolutividad del absceso
y para evaluar las altcraciones que per-
sisten en la centelleograflia hepdtica des-
pués de la curacién clinica del absceso.*®

Absceso hepdtico amibiano con reaccion
inflamatoria por contigiiidad

Generalmente las complicaciones tord-
cicas por contigilidad afectan a més de
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una estructura, pues al haber reaccién
pleural es invariable la participacién in-
flamatoria del diafragma y es muy fre-
cuente la participacién pulmonar, aunque
ésta se diagnostica poco.

Cuando hay reaccién pleural por conti-
giiidad, el dolor de costado o hipocondrio
se irradia hacia el hombro o la escipula,
es disneizante y se exacerba con la inspi-
racién y la tos; ésta es dolorosa y seca,
aunque dias después puede aparecer espu-
to mucoso; también hay disnea lentamente
progresiva; se puede escuchar frote pleu-
ral, o integrarse sindrome de condensacién
pleural. La radiografia de térax en pos-
teroanterior muestra elevacién del hemi-
diafragma derecho y una opacidad homo-
génea basal interna y externa que sube por

v

_-.. '
[ ,__g} ",
-
21 "

la periferia de la parrilla costal (Fig. 5).
El derrame opacifica la mitad inferior o
menos del campo pleuro pulmonar y por
si mismo rara vez produce desviacién me-
diastinal; si se punciona con fines diag-
nésticos y terapéuticos para disminuir la
disnea, el liquido es amarillento citrino o
ligeramente hemorrigico'® y por excep-
ciébn muestra amibas en el estudio en
platina caliente.

Cuando hay reaccién inflamatoria
pulmonar, el cuadro puede ser indistin-
guible del de la participacién pleural; hay
tos con expectoracién mucosa, dolor pleu-
ral y disnca; la radiografia de tbrax
muestra elevacién dialragmitica y opaci-
dades basales heterogéneas tipo neumoni-
tico, o de atelectasia parcelar o laminar

Fic. 5. Radiograflia postercanterior de térax en un cnfermo con absceso hepd-
tico amibiano, que produce derrame pleural por contigiiidad, y desplazamicnto o

la izquierda de! corazén,
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Fic. 6. Radiografias postercanterior (a) y lateral derecha (b) en un enfermo con
absceso hepitico amibiano que produce ncumonitlis ¥ pleuritis por contigliidad, con discreta

clevacién del hemidiafragma derecho.

(Fig. 6). Esta complicacién es rara en
su forma pura y habitualmente se acom-
paia de inllamacién pleural, o puede pre-
ceder a la ruptura a bronquios. La “neu-
monitis” de algunos de estos casos podria
ser secundaria a la retencién de secrecio-
nes y atelectasia por la elevacién e hipo-
cinesia diafragmética.

La mayoria de los casos de pericarditis
acompafia a abscesos hepiticos centrales
© izquierdos; hay dolor mesoesternal con-
tinuo, pungitivo u opresivo, que se irra-
dia a los hombros, se exacerba al inclinar
el tronco hacia adelante, y se acompafia
de disnea més o menos intensa; pucde
aparecer frote pericirdico, o disminuir la
intensidad de los ruidos cardfacos si exis-
te liquido. E1 electrocardiograma muestra
alteraciones difusas de] segmento ST y
de la onda T por isquemia subepicérdica,

y a veces disminucién del wvoltaje. Las
radiografias pueden mostrar sélo eleva-
cibn diafragmitica o derrame pleural, o
agregarse discreto aumento de tamaifio de
la sombra mediotoricica con rectificacién
de los arcos cardiacos, o en algunos casos
“cardiomegalia” con aumento de la vas-
cularidad pulmonar, o imagen en garrafa.
En estos casos también tienc aplicacién,
y es de enorme valor diagnéstico la eco-
grafia, pues el ccocardiograma permite
hacer el diagnéstico de derrame pericar-
dico en aproximadamente 95% de los
casos.

Absceso hepdtico amibiano
abierto a bronquios

Esta complicacién es la mas [recuente

entre las producidas por ruptura del abs-
ceso hepatico amibiano hacia érganos in-
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Fic. 7. Radiografias posteroanterior (a) vy

tratordcicos. La canalizacién de material
necrético a través de un bronquio pro-
porciona un medio natural de drenaje que
puede facilitar la curacién del paciente
o favorecer la muerte por inundacién
brusca y masiva dc las vias aéreas 8

El enfermo presenta tos seca al prin-
cipio y después mucosa o mucopurulen-
ta; aparece esputo hemoptoico o peque-
fias hemoptisis {raccionadas y horas o dias
después hay vémica purulenta o sangui-
nolenta, muchas veces de color rojo obs-
curo “achocolatado™; la tos y la expec-
toracién pueden ser posturales, La explo-
racién fisica puede mostrar un sindrome
de condensacién pulmonar completo o
incompleto, con estertores, en las regiones
en que se proyectan los lébulos inferior
o medio. Radiogrificamente hay elevacién
diafragmatica de grado variable, pérdida
de la nitidez del dialragma, opacidades

L ali lateral derecho (b)Y en un enfermo con
absceso hepédtico amibianoc abierto a bronguios del segmento lateral del 16bulo medio. que se
encuentra opaco; existe marcada elevacién y delormacién del diafragma.

heterogéneas conflucntes basales, a veces
de forma triangular, que corresponden al
segmento o lébulo por donde drena el
absceso (Fig. 7) y a veces una imagen
hidroaérea subdialragmitica por la entra-
da de aire al higado a través de la comu-
nicacién hepatobronquial (Tig. 8) la que
se puede demostrar por broncografia, aun-
que no es un procedimiento que se indi-
que de primera intencion.

Absceso hepdiico amibiano
abierto a pleura

Es una complicacién muy grave por-
que grandes cantidades de material ne-
crético se ponen en contacto con dreas
extensas de una scrosa muy vascularizada,
facilitando la aparicién de sepsis y cho-
que; al haber colapso pulmonar hay irre-
gularidades de ventilacién y perfusién;
por otra parte la mera presencia del ma-
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terial necrético en la cavidad pleural pro-
duce desviacion del mediastino v cambios
hemodindmicos.!'% 18

El cuadro clinico agudo o crénico que
hemos mencionado se complica porque
aparecc dolor pleural o se exacerba el
dolor pre-existente; cn dias anteriores cl
enfermo puede haber tenido manifestacio-
nes atribuibles a derrame pleural por con-
tigilidad. pero bruscamentc o en unas
cuantas horas aparecen disnea rapidamen-
te progresiva, tiro multiple, taquipnea, a

veces cianosis, v aumcnta la toxiinfeccion.
Hay sindrome de condensacién pleural
completo en todo el hemitérax. con des-
viacién mediastinal de mavor o mcnor
grado, hipotensién arterial, hipertension
venosa. taquicardia. aleteo nasal v signos
de ataque al estado general: ¢l enfermo
puede cvolucionar ripidamente hacia el
estado dec choque séptico. La radiogralia
muestra opacificacién total o subtotal del
hemitérax derecho con desviacién del me-
diastino a la izquierda (Fig. 9).

B

Fiz. B. Radiogralias posteroanterior (a)., ¥
lateral derecha (b}, ¥ bron ia en antero-
posterior (c) en un enfermo con absceso he-
pitico amibiano abierto a bronquios; Ig. imagen
de rarefaccién que se observa en intima rela-
cién con el lébulo inferior derecho es subdia-
[ragmitica y corresponde a la cavidad del abs-
ceso  hepdtico, que se llena a partir de los
bronquios gue sirvieron de drenafe.
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Fiz. 9. Radiografia postercanterior de térax en un enfermo con
absceso hepdtico amibiano abierto a la cavidad pleural derecha, con
opacificacién total del campo pleuropulmonar de ese lado y desvia-

cién mediastinal a la izquierda.

Absceso hepdtice amibiano
abierto a pericardio

La ruptura de un absceso hepético ami-
biano a la cavidad pericardica puede ser
fatal a corto plazo si no se diagnostica
precozmente y se trata como emergencia,
pero para ello es necesario un alto in-
dice de sospecha.’® &

El enfermo puede haber tenido mani-
festaciones atribuibles a pericarditis por
contigiiidad o bien presentar taponamien-
to cardiaco con disnea rapidamente pro-
gresiva, angustia, hipotensién sistémica,
taquicardia, hipertensién venosa y des-
pués estado de choque que evoluciona a
Ja muerte en pocas horas en ausencia de
tratamiento. En otras ocasiones el cuadro
clinica simula al de insuficiencia cardiaca

con disnea intensa, ingurgitacién yugular
y hepatomegalia de varios dias de dura-
cién; es probable que en estos casos la
cavidad pericidrdica haya estado ocupada
por liquido inflamatorio y la ruptura no
produzca el cuadro dramdtico de tapo-
namiento cardiaco.

Las radiografias pueden mostrar cle-
vacién o deformacién diafragmética con
o sin derrame pleural, ¢ imagen de car-
diomegalia inespecifica, o de garrafa (fi-
guras 10 y 11).

Absceso hepdtico amibiano con apertura
simultdnea a pleura y bronquios

El enfermo expectora contenido del
absceso hepitico y también presenta de-
rrame pleural, que al ser puncionado de-
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Fig. 10. Radiogralia postcroanterior dr:. to-
rax de un nifio con absceso hepdtico amibiano
roto a pericardio. que muestra cardiomegalia
“globular® v discreta elevacién del hemidia-
fragma izquierdo,

muestra ser “purulento”; si el diafragma
esti muy elevado o la puncién es baja,
sc puede puncionar el higado en lugar
de la cavidad pleural. La radiografia
muestra opacidad pleural homogénea o
en algunos casos con nivel hidroaéreo, lo
que hace ¢l diagnéstico siempre y cuando
no se haya puncionado previamente el
torax.

Absceso pulmonar amibiano

Se puede formar por via hematégena
o por extensién directa de la necrosis en
algunos casos de los que se abren a bron-
quio. En nuestra experiencia el absceso
hematégeno es excepcional y en el tdnico
caso visto no se clabord el diagnéstico en

vida del enfermo; el absceso por conti-
giiidad habitualmente ocurre en los 16-
bulos inferior o medio.

Tratamienio del absceso hepdtico
amibiano no complicado

Las medidas basicas del tratamiento
son tres:

a) Empleo de drogas amebicidas?h 2
1) El metronidazol, que cs la droga de
cleccién, se da por via oral, 2.4 g. diarios
durante 5 a 10 dias en dosis fraccionadas
después de los alimentos; creemos que es
necesario extender el tratamiento hasta
10 dias pues la gravedad del padecimien-
to lo justifica; en el nifio se usan dosis
de 35 a 50 mg. por kg. 2) Dehidroeme-
tina por via intramuscular, un miligramo
por kilogramo de peso diario, durante 10
dias, dosis total no mayor de 600 mg., con
cuidadoso contrel clinico y electrocardio-
grifico antes, durante y después del tra-
tamiento para detectar toxicidad precoz
sobre el miocardio (dolor retroesternal o
precordial, taquicardia, disnca, hipoten-
sién, arritmias, aplanamiento o inversién
de la onda T, prolongacién de QT); 3)
Disfoslato de cloroquina oral, 500 a 750
mg. diarios durante 15 a 20 dias. En
casos graves se puede y se debe usar la
asociacién metronidazol - dehidroemetina
por ser la mds efectiva. Ya que el trata-
miento con metronidazol, o metronidazol-
dehidroemetina es ripidamente eficaz en
la mayoria de los abscesos hepiticos ami-
bianos no complicados (curacién del 95
por ciento), si no se obtiene respuesta a
corto plazo, es necesario dilucidar si hay
resistencia al tratamiento antiamibiano, o
el diagnéstico es otro. La cloroquina que-
daria reservada para los casos en que
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no se puede usar una de las otras dos,
o bien después de un tratamiento com-
pleto con ellas.

b) Medidas quirirgicas. La puncién
evacuadora y la canalizacién abierta tie-
nen indicaciones precisas.*>»* La prime-
ra debe efectuarse en la sala de opera-
ciones con todos los recursos disponibles
para evitar la contaminacién bacteriana
del absceso; se indica cuando hay persis-
tencia o aumento de los sintomas gene-
rales a pesar de un buen tratamiento,
cuando hay absceso(s) de gran tamafio
con manifestaciones de toxiinfecciébn gra-
ve, o si existe amenaza de ruptura; hace
poco fue descrita la utilidad de la pun-
cién hepéatica por control ultrasonogra-
fico,’ que permite puncionar el centro
del absceso. La canalizacién abierta se

realiza cuando se sospechan perforacion
libre del absceso hacia la cavidad abdo-
minal, por ruptura inminente, si persiste
la toxiinfecciéon grave o progresan los sin-
tomas a pesar de punciones evacuadoras.

c¢) Otras medidas. Los enfermos con
absceso hepéatico amibiano no complicado
pueden prerentar manifestaciones de toxi-
infeccién, desnutricién, hipoproteinemia,
hipovitaminosis, desequilibrio hidroelec-
trolitico, etc., que ameritan atencién cs-
merada para restablecer la normalidad;
en algunos es necesario recurrir a la ali-
mentacién parenteral total. Cuando la re-
percusién sobre el estado general, o las
alteraciones respiratorias y hemodinamicas
son graves, esta justificado y es ventajoso
atender a dos enlermos en unidades de

cuidados intensivos.

Fic. 11.

Radiografia posteroanterior de térax en un enfermo con absceso he-

phtico amibiano del I6bulo izquierdo, abierto a pericardio, con opacidad basal
pleural jzquierda y aumento del tamafic de Ja sombra medio tordcica,
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Tratamiento del absceso hepdtico
amibiano con reaccion inflamaloria
por contigiiidad

El tratamiento debe seguir los mismos
principios que en cl absceso no compli-
cado. Cuando hay inflamacién pleural y
pulmonar por contigiiidad, la regla es que
disminuyan conforme disminuye la infla-
macion hepatica, pero en ocasiones hay
ruptura a(in con tratamiento médico or-
todoxo; para evitarlo, se deben mantener
cn mente y aplicar las indicaciones pre-
cisas de la puncién y de la canalizacién.
En casos de derrames importantes que
producen disnca puede estar indicada la
toracocentesis diagndstica y terapéutica,

L.a pericarditis por contigiiidad puede
ser premonitoria de la ruptura del absceso
a la cavidad pericdrdica, ain con trata-
miento médico bien llevado, por lo que
consideramos que cstd justificada la eva-
cuacién del mismo por puncién aspira-
dora y luego, si persiste la pericarditis,
por canalizacién abierta.

Tratamiento del absceso hepdtico
amibiano abierto a bronquios

Si Jas condiciones anatémicas y {uncio-
nales del pulmén son satisfactorias y el
mecanismo de las dos es normal, el en-
fermo expectora todo el material que pasa
del higado a los bronquios; si las condi-
ciones son anormales y el mecanismo de
la tos resulta insuficiente para limpiar las
vias aéreas, hay retencién del material
necrético, gran disnea y a veces asfixia
por inundacidén; para impedirlo es necesa-
rio efectvar drenaje postural, endoscopias
aspiradoras y en ocasiones intubacién tra-
queal o traqucotomia. En general la rup-
tura del absceso a los bronquios coincide

con discreta a moderada disminucidén de
las manifestaciones de toxiinfeccién. Las
fistulas hepatobronquiales habitualmente
ceden al tratamiento antiamibiano. En
ocasiones las lesiones bronquiales y paren-
quimatosas residuales al paso del material
del absceso, o por infeccién agregada,
pueden ameritar de reseccién.

Tratamiento del absceso hepdtico
amibiano abierto a pleura

Mientras mas pronto se evaclie la ca-
vidad pleural mas pronto se corregirin
los trastornos respiratorios y hemodini-
micos. Una vez hecha la toracocentesis
diagnéstica y enviado su producto al la-
boratorioc para eximenes baciloscdpicos,
bacteriologicos, micoldgico y de bisqueda
de amiba en platina caliente, se procede
a efectuar una pleurotomia cerrada con
una sonda gruesa, multifenestrada, colo-
cada en el sitio mas declive de la cavidad
pleural, procurando no herir ¢l higado;
la sonda se conecta a sello de agua con
un conector 1ambién grueso y se aplica
succién continua intensa con un -aparato
ad hoc o succidn de parced; el drenaje y
la succién deben ser éptimos las 24 horas
del dia, pues si la sonda es delgada o la
succién falla puede ser necesario recurrir
después a pleurotomia abierta o a decor-
ticacién pleural.

Los enfermos pierden grandes cantida-
des de liquidos, protcinas y -electrélitos
por la sonda de pleurotomia, por lo que
es necesario reponer cuidadosamente las
pérdidas y mantener la homeostasis.

Tratamiento del absceso hepdtico
amibiano abierto a pericardio

Representa una emergencia terapéuti-
ca; la sospecha justifica la pericardiocen-
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tesis, que si es positiva debe ir seguida
inmediatamente por el drenaje abierto
realizado por via subxifoidea® o por in-
cisién a través del lecho de un cartilago
costal ;= por ias dos vias se debe aspirar
totalmente el contenido del pericardio y
del absceco. y se debe dejar una sonda
de drenaje hepitico a través del orificio
diafragmitico.

Tratamiento del absceso hepdtico
amtbiano con apertura simultdnea
a pleura y bronquio

Ademds del tratamiento con drogas
amebicidas y de apoyo al estado general,
se debe favorecer el drenaje postural a
través de los brongquios, y drenar la ca-
vidad pleural por pleurotomia cerrada.

Tratamiento del absceso
pulmonar amibiano

Independientemente de su patogenia,
es de utilidad la broncoscopia aspiradora.
Algunos de nuestros casos que acompaiia-
ron a -abscesos hepiticos que drenaron
por vias aéreas, requirieron de reseccién
pulmonar por quedar lesiones residuales,
bronquiales y parenquimatosas irreversi-
bles.

El autor agradece a los doctores Francisco
Conzalez-Garcia. Rubén Landini Cisneros. Fe-
lipe Gordon v Miguel Stoopen el haberle pro-
porcionado algunas de Jas ilustraciones que
aparecen en este trabajo.
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PROLONGED RATE OF DECAY OF ARTERIAL PO:
FOLLOWING OXYGEN BREATHING IN CHRONIC
AIRWAYS OBSTRUCTION

Con frecuencia se desea interrumpir ¢l oxigeno-terapia y obtener
cifras de gases en sangre, que reflejen la PQOg con el pacicnte respi-
rando aire ambiente. Existe controversia respecto a cuidnto tiempo
debe esperarse para lograr esa determinacién después de interrumpir
la administracién de oxfgeno. Estudios en pacientes cardibpatas re-
portan que bastan 7 minutos sin oxigenoterapia para que la POz
regrese a niveles basales.

Para analizar esta situacién, los autores estudian a -8 sujetos con
enfermedad pulmonar obstructiva crénica estable. Todos con antece-
dentes de tabaquismo importante y combinacidn de bronquitis y en-
fisema. Las pruebas de [uncién respiratoria mostraron en siete casos:
pulmones sobredistendidos, aumento del espacio muerto fisiolégico,
severa obstruccién del (lujo espiratorio y POs menor de 60 torr. En
todos los casos al respirar Og al 100% mostraron aumento del PO,
a cerca o mis de 500 torr, al interrumpir el oxigeno, se tomaron
muestras que revelaron a los 4 minuros una caida inicial ripida en
todos los casos con valores de PO» menores de 200 torr. En la ma-
voria de los pacientes [ueron necesarios 20 minutos sin oxigeno para
que la PQ. regresara a los niveles basales y en ung de los casos
hasta 24 minutos.

El autor concluye que en enfermos con pulmones normales o
casi normales, son suflicientes siete minutos para que los niveles de
POy regresen a los valores hasales. Pero que en los sujetos con en-
fermedad pulmonar obstructiva crénica gque reciben oxigenoterapia,
deben transcurrir, cuando menos 25 minutos de estar respirando aire
ambiente, para poder estar seguros que el POs ha regresado a los
valores basales.

Dr. Fernando Naranjo H.

Sherter, C. B.: Chest, 67: 259.51, 1975.
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EDITORIAL

Hictor M. PonceE DE LESN

F N ESTE ailo nuesitra Revista cumple
4 40 anos como Organo Oficial de la
Sociedad.

Durante estos cuatro decenios la Revis-
ta, que inicialmente se llamara “Revista
Mexicana de Tuberculosis y Enfermeda-
des del Aparato Respiratorio” hasta 1962
en que cambia su nombre a “Revista
Mexicana de Neumologia y Cirugia de
Térax”, ha sido editada ininterrumpida-
mente.

Durante este lapso en su contenido, se
han publicado mds de 2,000 erticulos ori-
ginales de investigacion, revisiones de ca-
suisticas, temas de actualizacién, comen-
tarios y casos clinicos, producto de la
constante labor de los Miembros de nues-
tra Sociedad. Inicialmente y por los in-
tereses de la Sociedad y de la Revista sus
temas estaban principalmente abocados a
ia tuberculosis, pero ya desde un princi-
pio aparecen articulos neumoldgicos en el
campo de las infecciones respnratorias
agudas, del cdncer broncogénico, de estu-
dios sobre la anatomia vy fisiologia del
aparato respiratorio, lo cual en nuesiros
dias, nos hace ver que la preocupacion de
nuestra especialidead no aceptaba como

* Pr&sidenté de la Sociedad Mexicana de
Necumologia y Cirugia de Térax.

unico lindero un solo padecimiento. A#os
antes a que en otros pafses se viera la
neumnologia como una especialidad, y no
como une dedicacién especial del médico
general o del internirta, en nuestro pais
se habian establecido sélidamente las ba-
ses de lo que hoy desarrollamos como
actividad médica cotidiana en el campo
de nuestra especialidad, Baste decir que
muchos de estos trabajos han sido primi-
cias de investigacion mundial; que otros,
por sus casuisticas, rebasan la experiencia
publicada sobre temas semejantes en re-
vistas extranjeras.

Ha sido y continita siendo el interéds
de las Directivas que ha tenido nuestra
Sociedad el que la Revista tenga una
amplia difusién entre todos los que prac-
tican la neumologia en el pais, pero asi-
mismo sea de utilidad en su informacidn
a otras especialidades, a los médicos ge-
nerales y a los médicos en formacién, La
Revista se distribuye gratuitamente a to-
dos los Socios v a las principales institu-
ciones hospitalarias y educativas del pals,
de América Latina y de algunos paises de
Europay Asia.

Especial mencién queremos hacer en
esta ocasidn, del esfuerzo y dedicacién
que sus distintos Editores han dado para
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mantener la celidad vy el contenido, den-
tro de un prestigio y aceptacion recono-
cidos en nuestra comunidad médica na-
cional.

En 1939 los doctores Donato G. Alar-
cén y Octavio Bandala, forman el cuerpo
de Editores; en 1945 los suceden el doc-
tor Alejendro Celis y el doctor Horacio
Rubio Palacios; en 1947 son Editores el
doctor Ismael Cosio Villegas y el doctor
Carlos Diaz Ferndndez; en 1948 colabo-
ra como Secrefario el doctor Pedro Ale-
gria Garza, quien es relevado en este
puesto en 1950; en 1951 el doctor Aradio
Lozano Rocha y el doctor José Ramirez
Gama; en 1953 colaboran los doctores
Rafael Senties, Enrique Staines, Fernando
Quijano Pitman; en 1955 los doctores
Luis Felipe Bojalil y Miguel Schulz Con-
treras; en 1957 el doctor Manuel de la
Llata; en 1959 el doctor Guillermo So-
lérzano Gutiérrez con el que colaboran
los doctores Salvador Cerén, Jorge Yar-
za, Raul Alcintara vy Miguel Cosio Pas-
cal; a partir de 1962 en que la Reuvista
cambia su denominacién es dirigida por
el doctor Miguel Schultz Contreras y como
Directores Asociados los doctores Victor
Gaytdn y Rail Cicero. Desde mediados
de 1966 el doctor juan del Rio Huido-
bro e5 agregado como Editor y Jefe de
circulacién. Desde 1971 el doctor Andrés
Ramos Rodriguez es nombrado Editor,
puesto que desempeiia hasta el primer
nimero de 1977; el doctor Domingo Sie-
rra colabora como Editor Asociado du-
rante 1972, 1973, 1974, y primer niémero
de 1975, cuando el doctor Héctor Mario
Ponce de Leén se conuvierte en el Editor
Asociado; desde marzo de 1977 a marzo

de 1979 el doctor Sotero Valdez Ochoa
v el doctor José Luis Rojas Munoz son
el Editor y Editor Asociado, respectiva-
mente.

Para todos ellos la Sociedad tiene una
deuda de gratitud; ya que independien-
temente de la distincién de haber sido sus
Editores o Editores Asociados, la dedica-
cidn que requieve la revision de origina-
les, correccién de galeras y la obtencién
de financiamiento fue parte de su tiempo,
dedicado seguremente con el mayor de sus
esfuerzos para servir a nuestra Sociedad.

En la presente gestién de la Mesa Di-
rectiva han sido nominados los doctores
Carlos Ibarra como Editor y Ledn Green
como Editor Asociado, para quienes pido
el apoyo y la colaboracién que hagen
posible mantener la celidad v la periodi-
cidad de todos y cada uno de los nimeros.

Dentro de sus proyectos de trabajo, es-
tdn el de hacer de la Reviste, ademds del
Organo de Difusién de la investigacién
de los Socios, un documento que facilite
la educacién médica continua del espe-
cialista y del médico general en los temas
de la especialidad. Para esto, se ha en-
comendado a distintos grupos de Socios,
la revision de algunos temas, que requie-
ran de actualizacién o informacién com-
plementaria.

Finalmente, queremos tnvitar a todos
los Socios y lectores, que nos ayuden con
sus sugerencias, comentarios y criticas pare
lo cual hemos abierto la sesibn de cartas
al Editor. Seguros, de que con esto lo-
graremos una participacion mds activa,
La calidad de la Revista no manifestard
el éxito de une Directiva, sino el nipel
de la especialidad en México.
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INVESTIGACION
CLINICA Y QUIRURGICA

ASMA BRONQUIAL EN RELACION CON HERNIA HIATAL
Y REFLUJO GASTROESOFAGICO

GusTtavo A. CORNEJO AGUIAR,* Jost Periez Lovo,* Josk
Kurey PorTER* ¥ HEcTorR M. PoNCE DE LeON*

ResuMEN

Diecinueve asmdticos de 2¢ a 66 aiios
fucron estudiados con serie EGD; 16 te-
nian reflujo esofagogdstrico, y 10 de ellos
tnuvieron hernia del hiato. A siete sc les
practicé correccidn quirtdrgica del pro-
blema esofagogdstrico, v el testo continud
con tratamiento médico. La intervencién
controlé las manifestaciones de reflujo y
las de asma; en los tratados médicamen-
te, las crisis de asma han disminuido en
[recuencia ¢ intensidad.

INTRODUCCION

EL Asma Es UNA - enfermedad caracte-
rizada por tos, sibilancias y disnea; pro-
voca obstruccién reversible de las vias
aéreas, en la mayoria de los casos causa-
da por contraccién del misculo liso, ede-
ma de Ja pared bronquial y actimulo de
secreciones; con alguna frecuencia, el en-
fermo asmitico es resistente al manejo
médico, incluyendo corticoesteroides e in-
tentos de hiposensibilizacién. :
En diversas publicaciones se mencionan

* Hospital General de México, 5.5.A.

SUMMARY

Nineteen asthimalic patients were stu-
died by upper GI series; 16 had gastro-
esophageal reflux and 10 of these had «
hiatal hernia. Seven underwent surgery
to correct the gastroesophageal patholo-
gy; the rest continued medical treatment.
The surgical procedure conirolled both
GI and respiratory symptoms; those con-
tinutng medical therapy had lesser and
milder asthmatic symptoms.

a la incompetencia cardioesofigica y al
rellujo, como causas desencadenantes del
asma;4? Kennedy,? observé que muchos
de los casos pueden presentarse como *“re-
flujo silente gastroesofigico”, que paula-
tinamente puede llegar a causar trastor-
nos respiratorios. Clemencon,* encontré
elevada frecuencia de hernia de hiato y
reflujo, en pacientes con asma y enfisema,
El objetivo de este trabajo fue determi-
nar la relacién entre hernia esofagica-
reflujo y asma, y la influencia del trata-
miento de aquella patologia, sobre el
asma. '
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MATERIAL Y METODOS

Ingresaron al estudio 19 pacientes con
diagnéstico de asma bronquial; las eda-
des variaron de 24 a 66 ahos, con pro-
medio de 36; 12 fueron del sexo feme-
nino y 7 del masculino. La evolucién de
sintomas asmaticos, disnea, tos y sibilan-
cias, fue de 9 afios 2 3 meses. En todos
se realizd interrogatorio intencionado a
trastornos gastroesofagicos, encontrando
9 con dolor localizado en epigastrio,
acompaiiado en ocasiones de dolor tora-
cico; asi mismo hubo néusea, vémito y
sensacién de plenitud gastrica.

El estudio de los pacientes consistié en
bisqueda de antecedentes alérgicos, am-
bientales, familiares, de firmacos o espe-
cificos. En todos ellos se llevé a cabo his-
toria clinica, exploracién fisica, telerra-
diografia del térax, serie esbfago-gastro-
duodenal (EGD), pruebas de funcién
respiratoria y estudios habituales de labo-
ratorio. En 8 enfermos se determinaron
pruebas cutineas de alergia e inmuno-
electroforesis.

Una vez determinada la causa, se les
propuso la correccién quirirgica o el
tratamiento conservador del reflujo.

RESULTADOS

En 16 de los 19, se demostré6 reflujo
gastroesofagico, acompafiado en 10 de
ellos de hernia del hiato; en 1 el resultado
fue dudoso. Ambas entidades se presen-
taron en pacientes de mayor edad y @ni-
camente en 2 menores de 30 afios, lo que
sugiere que los asmiticos de mayor edad
son méis. propensos a la asociacién del
reflujo gastroesofagico, hernia hiatal y

asma; en 3 no se demostré anormalidad
en la serie EGD.

Las sibilancias, la disnea y la tos, pre-
sentes en todos al ingreso, desaparecieron
gradualmente con tratamiento instituido.
El tratamiento consisti6 en broncodilata-
dores, corticoesteroides en algunos, dieta
para ulceroso, laxantes, antidcidos en los
que lo ameritaron, y se hizo énfasis en 1a
posicién que deberia adquirir el paciente
a la hora de dormir o recostarse, A este
respecto, algunos enfermos presentaban
exacerbacién de su sintomatologia al
adoptar la posicién en dechbito Jateral
izquierdo, decibito ventral o el decibito
dorsal.

Las radiografias de térax de ingreso,
en etapa aguda, mostraron datos de so-
bredistensién pulmonar en once.

El estudio funcional respiratorio se rea-
liz6 dentro de los primeros 4 dias a su
ingreso, con persistencia de sintomas a
pesar de tratamiento. Los resultados mos-
traron cuadro obstructivo en 17, reversible
al uso de broncodilatadores en 12; en uno
mas se demostrd proceso mixto con pre-
dominio de la obstruccidn.

El tiempo de remisién completa duran-
te el cuadro agudo que originé la aten-
cién médica del paciente, fue de 7 dias
como minimo y de 24 dias como méximo,
continuando ¢l tratamiento y la supervi-
s§16n médica posterior.

De los 19 asméticos estudiados, 16
mostraron reflujo; 7 de ellos fueron so-
metidos a correccién quirirgica, y los
restantes continuarcn con tratamiento mé.
dico, a base de dieta, antiicidos, laxan-
tes, y se hizo énfasis en que la posicién
para dormir deberia ser con elevacién de]
tronco.
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Se hizo control postoperatorio, en pro-
medio a los 8 meses y hemos encontrado
que Jla intervencién ha sido 1Util para
controlar las manifestaciones del reflujo,
y por consiguiente los respiratorios. En
los restantes, a los que se instituy$ trata-
miento médico, ‘hemos observado mayor
tiempo de presentacién de la fase aguda
y mnenos agresividad en sus manifestacio-
nes clinicas.

COMENTARIO

Existen comunicaciones acerca de la
elevada frecuencia de padecimientos res-
piratorios de diversos tipos en enfermos
con reflujo gastroesofigico.’ ¢ Vorhees y
Overholt2 demostraron hernia del hiato
y reflujo en 30% de sus pacientes con
asma dificil de controlar, a pesar de ha-
ber instituide tratamientos eficaces y va-
riados en ellos; Palmer,” observé que mu-
chos de sus pacientes con hernia y esofa-
gitis no presentaban los sintomas clasicos
de dolor ardoroso y dolor localizado en
térax, siendo las principales manifesta-
ciones de tipo respiratorio; estos, después
de haber sido sometidos a tratamiento,
mostraron mejoria importante de su sin-
tomatologia respiratona.

Mays ha estudiado la relacién entre el
reflujo gastroesofgico y la fibrosis inters-
ticial pulmonar de etiologia no determi-
nada, ¢ insistc en que pequeiias aspira-
ciones repetidas pueden llegar a producir
dafio crénico insidioso, y fibrosis progre-
siva. Este concepto no estd ain bien acla-
rado, pero hay evidencia en animales de
experimentacién, y en humanos, en quie-
nes las broncoaspiraciones importantes de
jugo gistrico son seguidas de fibrosis pul-
minar.% %% La correccién quirirgica del

reflujo gastroesofagico, estd indicada ante
la presencia de esofagitis que produzca
dolor, disfagia, sangrado, estenosis, regur-
gitacién y broncoaspiracién, resistentes a
tratamiento médico.

‘Urschel y colaboradores, de 636 pa-
cientes estudiados con reflujo y compli-
caciones respiratorias del tipo asma bron-
quial, neumonitis, bronquitis y laringitis,
operaron a 372 de ellos, con buenos re-
sultados, encontrando un nimero reduci-
do de complicaciones como empiema en
2 y 3 defunciones por cirugia de urgen-
cial

Finalmente, hacemos énfasis en que
todos aquellos asméticos rebeldes al tra-
tamiento instituido, deberin traer a la
mente la posibilidad de broncoaspiracién
por reflujo y llevar a cabo serie EGD; de
ser esta la causa, deberin llevarse a cabo
medidas terapéuticas enérgicas, con el ob-
jeto de eliminar el reflujo y la acidez,
con lo que se obtendrd, importante me-
joria de la sintomatologia.

CoONCLUSIONES

Los pacientes con asma dificil de con-
trolar, pueden tener hernias del hiato y
reflujo que son las responsables del asma.
En ellos se debe buscar sistematicamente
la existencia de reflujo gastroesofigico
como desencadenante de los ataques, aun
cuando no existan sintormas gastrointesti-
nales evidentes. En los que se encuentre
esta asociacién, deberid practicarse trata-
miento médico enérgico contra el reflujo,
sin suspender la medicacién antiasmética.
Cuando se presente fracaso en el trata-
miento médico, estard indicada la repa-
racién quirirgica de los esfinteres esofi-
gicos inferiores.
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BIOPSIA PERCUTANEA DE PLEURA PARIETAL
COMO PROCEDIMIENTO DE DIAGNOSTICO
EN LOS DERRAMES PLEURALES

ManueL Diaz Ropricuez* y Josi F. ViLLEcAs Euizonpo**

REsuMEN

Se intentaron 110 biopsias pleurales con
aguja de Cope; se obtuvo muestra para
diagndstico en el 90% de ellos. El 32.7%
correspondieron a tuberculosis pleural y
el 109% a neoplasias malignas metas-
tdricas; en el 45.5 se hizo diagndstico de
pleuritis inespecifica, pero en aproxime-
damente la mitad de éstos se hizo diag-
ndstico de certeza al considerar el resto
de los datos, incluyendo estudios en l-
quido pleural, o nuevas biopsias de pleu-
ra. Hubo neumotérax iatrogénico en 21
enfermos y hemotdrax en I; no hubo
mortalidad por el procedimiento.

INTRODUCCION

EL DERRAME PLEURAL pucde ser un pro-
blema de diagnéstico dificil, ya que lo
pueden producir diversas enfermedades

* Jefe del Departamento de Neumologia
y de Ja Unidad de Terapia Respiratoria del
Hospital Universitario de la Universidad Autb-
noma dc¢ Nuevo Ledn.

#& Residente en Neumologia del Hospital
Universitario de la Universidad Auténoma de
Nuevo Leén

SUMMARY

Pleural biopsy with the Cope needle
was attempted in 110 patients; a satis-
factory specimen was obtained in 90%.
pleural
32.7% of the cases, and malignancy in

tuberculosis was diagnosed in

10.9% ; nonspecific pleuritis was seen in
45.5% but in almost half of these a final
diagnosis was made, by means of studies
of pleural fluid and repeated pleural
biopsies. Complications of the procedure
were pneumothorax in 21 and hemothorax
in 1; there was no mortality.

locales o sistémicas. Para hacer el diag-
néstico de la causa de] derrame se han
usado mltiples técnicas con diferentes
resultados, entre ellos la biopsia pleural
por puncidn,

El propésito de este trabajo es presen-
tar nuestra experiencia con la biopsia de
pleura parietal en pacientes con derra-
me pleural.
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MATERIAL Y METODOS

De 1973 a 1975 se estudiaron 110 pa-
cientes con derrame pleural uni o bila-
teral.

El residente del Servicio de Neumolo-
gia realizé6 la biopsia con aguja de Cope
siguiendo la técnica ya descrita;l: 2 se con-
traindic6 el procedimiento en enfermos
con insuficiencia cardiaca y didtesis he-
morragica. En el liquido pleural se hi-
cieron Jos estudios de rutina y se pusieron
en formol tres especimenes para examen
patolégico.

RESULTADOS

El diagnéstico anatémico obtenido por
biopsia de pleura en los 110 pacientes se
muestran en el cuadro 1,

Cuapro 1

DIAGNOSTICOS OBTENIDOS EN
110 CAS05 DE BIOPSIA PLEURAL

Diagnésticeo Num.  Por cienio
Pleuritis aguda v crénica 50 455
Tuberculosis pleural 36 32.7
Ciancer en pleura: 12 10.9

Epidermoide bronco-

génico 7

Adenocarcinoma bron-

cogénico

Adenocarcinoma de

marpa 2

Linfoma linfocitico 1
Muestra insuficiente I1 10.0
Higado sano 1 0.9
Total 110 100

La frecuencia de derrame pleural fue
mayor en hombres (67) que en mujeres
(43) y afectd més a la segunda década
de la vida. En la figura 1 se observa la
frecuencia de la tube-culosis pleural, por
edades: la mayoria estuvo incluida en el

grupo de edad de 11 a 40 afios, aunque
hubo algunos pacientes que pasaban de
70 afios (esto es muy importante ya que
la edad avanzada no es factor que des-
carte la tuberculosis).

En el cuadro 2 se sefiala el diagnéstico
final de los 50 pacientes en-que se repor-
t6 pleuritis aguda o crénica, y que se
obtuvieron por otros métodos diagndsti-
cos. En trece pacientes del grupo se re-
pitié Ja biopsia; se hallé6 tuberculosis en
dos y en las once restantes no se modi-
ficé el diagnéstico anterior. En los 5 en-
fermos con cincer en quienes la biopsia
mostré pleuritis crénica, el examen cito-
légico del liquido pleural diagnosticé car-
cinoma siendo el primario en pulmén en
tres, uno de mama y otro de tiroides.

Cuapro 2

DIAGNOSTICO FINAL EN LOS
PACIENTES CON PLEURITIS
AGUDA Y CRONICA

Niamero

de casos %o
Sin diagnéstico 28 56
Absceso hepitico amibiano 9 18
Neoplasia maligna 5 10
Neumonia 4 B
Lubpus eritematoso sistémico 2 4
Insuficiencia cardfaca crénica 2 4
Total 50 100

COMPLICACIONES

En 21 pacientes (17%) se produjo
neumotérax minimo, que no ameritS tra-
tamiento alguno. En un caso se presenté
hemotérax, por lesién de la arteria inter-
costal, que se resolvié sin problemas.

En una paciente en el séptimo mes de
embarazo, con diagnéstico final de neu-
monia viral, el material obtenido fue te-
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jido hepatico; no se presentd complica-
cién.

DiscusiénN

En este estudio se comprueba que la
enfermedad més frecuentemente diagnos-
ticada por la biopsia pleural es la pleu-
ritis tuberculosa; la frecuencia es muy
purecida a la reportada por Donohae?
La tuberculosis pleural sigue siendo un
problema diagnéstico. En primer lugar
no respeta edades, pues si bien se pre-
senté en menores de 40 afios, la obser-
vamos también en pacientes de mis de
60 afios de edad; ademis la simple to-
racocentesis no es diagnéstica, ya que las
posibilidades de observar los bacilos en el

Incidencia de tuberculosis por edades (36 casos)

liquido pleural se sabe que son remotas
(un solo caso en nuestro estudio). El
cultivo del liquido es positivo en alrede-
dor de la cuarta parte de los enfermos.?
Por lo tanto consideramos que la biopsia
pleural es el método mds rapido y cficaz,
pues puede dar resultados positivos en
60 a 80% dec los casos® y que las posi-
bilidades diagnésticas pueden llegar hasta
el 95% si se envia para cultivo de bacilos
4cido alcoholorresistentes parte del tejido
pleural.® El inconveniente es tener que
esperar dos meses para que nos den los
resultados del cultivo.

Otro problema mucho mis complejo
que el anterior es el constituido por el
grupo de pacientes en quienes la biopsia
de pleura se interpreté como pleuritis
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aguda o crénica y que comprendié cerca
de la mitad de los catos (45.5%). En
44% de ellos se llegd al conocimiento de
la etiologia por otros métodos diagndsti-
cos y en los demis no fue posible obte-
nerlo, a pesar de haber recurrido a Ia
toracoscopia en cuatro ocasiones. En este
grupo de pacientes, por razones especia-
les, no se practicd toracotomia explora-
dora como lo han sugerido otros auto-
-

En el grupo de pacientes con neopla-.

sia maligna, el mé4s comiin fue el prima-
Tioc de pulmén; (58%); el segundo en
frecuencia resulté ser el primario de
mama con metastasis pleural, lo que con-
<uerda con otras estadisticasl® La biop-
sia de pleura tuvo una eficiencia diag-
néstica de 709% y la citologia del liquido
pleural de 72%. Al combinar los dos
procedimientos se alcanza el diagnéstico
en 90% de los casos.l1

CONCLUSIONES

La biopsia de pleura es un método de
diagnéstico de gran utilidad en los pa-
cientes con derrame pleural, particular-
mente cuando se complementa con el
examen del liquido pleural. Hay que
aclarar, sin embargo, que aun cuando
-estos dos recursos de diagnéstico den re-
sultados negativos, no se excluyen defi-
nitivamente las dos enfermedades mi4s
frecuentes de la pleura, la tuberculosiz y
el céncer metastisico.

La descripcién histopatolégica de pleu-
ritis aguda o crénica debe ser tomada en
cuenta como un elemento mis dentro de
la valoracién integral del enfermo, ya
-que ese proceso puede verse en enferme-
dades sistémicas, subdiafragmiticas o pul-

MANUEL Diaz RODRIGUEZ ¥ coOL.

monares. En algunos casos se justifica el
empleo de la toracoscopia o de la toraco-
tomia exploradora.

La complicacién mas frecuente es el
neumotdrax, Que en nuestros casos no
requirié de tratamiento especial. E] peli-
gro de herir una arteria intercostal y pro-
ducir sangrado importante a la cavidad
toricica es remoto si el procedimiento se
hace con técnica depurada.
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MANIFESTACIONES PLEURALES EN EL LUPUS
ERITEMATOSO DISEMINADO
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y Jost Kuray PorTER*

RESUMEN

Se estudiaron catorce enfermos con lu-
pus eritematoso sislémico durante un pe-
riodo de seis anios en la Unidad de Neu-
mologia “Dr. Alejandro Celis” del Hos-
pital General de México, §.5.4.; seis de
ellos tuvieron derrame pleural, derecho
en lres, izquierdo en uno y bilateral en
dos; uno de éstos también tuvo derrame
pericdrdico. Once fueron mujeres y su pro-
medio de edad fue de 28 aios. Fallecid
uno; el derrame persistié un promedio de
once dias y no recurrié en minguno.

INTRODUCCION

Los PACIENTES con lupus eritematoso
diseminado desarrollan una serie de fe-
némenos autoinmunes, incluyendo la pre-
sencia de cuerpos antinucleares, anti-
celulares y anticitoplismicos. Los cor-
pusculos hematoxilinicos son el equiva-
lente “in vivo” de las células LE “in vi-
tro” y representan la lesién nuclear de la
aroxia tisular, de manera que el nicleo

# Unidad de Neumologia; Hospital Generl,
Secretaria de Salubridad y Asistencia.

SuMMAaRrY

Fourteen patients with systemic lupus
erythematosous were seen during a six-
year-period at the Lung Unit “Dr. Ale-
jandro Celis” of the Hospital General de
México, S.5.A. Six had pleural effusions,
right sided in three, left sided in ong and
bilateral in two; one of these also had
a pericerdial effusion, There were 11
women, average age was 28. One died,
effusions lasted approximately Il days,
none recurred.

alterado reacciona con los anticuerpos
antinucleares, produciendo los corpiscu-
los que se tifien de color parpura; es
frecuente el depésito de material fibri-
noide o amorfo eosindfilo a lo largo de
las fibras tisulares en los vasos sangui-
neos. Las membranas serosas, incluyen-
do pleura, pericardio, peritoneo y sino-
vial, pueden estar edematosas y contener
depésitos de material fibrinoide, por lo

que la lesién pleural que se observa en

el curso de la enfermedad se manifiesta

[83]
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por una pleuritis fibrinosa, sin existir re-
lacién entre las lesiones parenquimatosas
de autopsia y las observables en la radio-
grafia,

Debido a 1a frecuencia variable de par-
ticipacién pleural en este padecimiento,
estudiamos retrospectivamente los enfer-
mos que ingresaron a la Unidad de Neu-
mologia “Dr. Alejandro Celis” del Hos-
pital General de México, durante los
hltimos seis afios.

MATERIAL cLiNICO

Durante los Gltimos seis afios se estu-
diaron catorce enfermos de lupus erite-
matoso diseminado en la Unidad de Neu-
mologia “Dr. Alejandro Celis”; las eda-
des variaron de 21 a 47, promedio 28
afios, once fueron mujeres y tres hom-
bres, todos de bajo nivel socioeconémico,
ninguno de color. Las manifestaciones
clinicas aparecen en la tabla. En todos
se realizé el estudio de células LE y anti-
cuerpos antinucleares, en varias determi-
naciones. No se investigaron células LE
el liquido pleural en todos los pacientes,
por lo que el dato no se incluyé en la
tabulacién. El rash fue en “alas de mari-
posa”, y la dermatitis constituida por pla-
cas cutineas eritemnatosas ocurrié en ireas
expuestas al col. Uno de los dos enfer-
mos con lesién renal tuvo sintomas ocu-
lares. Tres enfermos tuvieron derrame
pleural derecho y uno derrame pleural
izquierdo; uno de los dos enfermos con
derrame pleural bilateral tuvo derrame
pericirdico. Tres enfermos mostraron ele-
vacién de un hemidiafragma y cinco pre-
sentaron manifestaciones de infeccién de
vias respiratorias (Fig. 1).

Fic. 1. Radiografia posteroanterior de térax
de enfermo con lupus eritematoso sistémico,
con derrame pleural derecho gque borra seno
costodiafragritico y cardiolrénico.

Se hizo puncién pleural a los seis en-
fermos, encontrando liquido serofibrino-
so en todos. Se instituyé tratamiento con
corticoesteroides en todos y a dos se les
administr6 gamma globulina; en los casos
con infeccién respiratoria se usaron anti-
biéticos. El derrame pleural desapareci6
a los once dias promedio, el tiempo de
estancia promedio fue de 32 dias, en nin-
guno reaparecié €l derrame durante su
internamiento.

DiscusiON Y COMENTARIOS

Del 50 al 70% de los enfermos con
lupus eritematoso tienen participacion
pulmonar y un 4% derrame pleural;*~?
el diagnéstico puede ser dificil en las pri
meras etapas de la enfermedad en espe-
cial si sblo estd afectado un tejido o un
érgano; 1a pleuritis fibrosa es la lesion que
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méas [recuentemente se llega a observar
durante el curso del padecimiento, ade-
mas de zonas de atelectasia laminar, a ve-
ces sintomaticas.

TasLA 1

MANIFESTACIONES DE LUPUS
ERITEMATOSO DISEMINADO

Células 1LE y anticuerpos antinuclearey 14
Tos 14
Artralgias 12
Disnea 10
Dolor toricico 9
Rash 7
Infeccidén respiratoria 5
Fiebre 9
Lesién 1enal 2
Placas cutineas 2
Elevacion dialragmi4tica %
Derrame pleural [

Unilateral q

Bilateral 2
Derrame pesicirdico 1

A propésito de nuestros pacientes, de-
bemos recordar que todo enfermo con
altralgias o artritis, con derrame pleural
uni o bilateral, y/o pericarditis con o
sin derrame, debe de hacer pensar en esta
colagenopatia; la presencia de células LE
en el liquido permite realizar el diagnés-
tico sin lugar a dudas. Los derrames
que se presentan son de minimos a mo-
derados, pero en las fases de actividad
pueden llegar a ser masivos;! cuando el
derrame es unilateral, mas frecuentemen-
te ocurre del lado izquierdo? y en aproxi-

madamente la mitad de los casos llega a
ser bilateral; debido al corto niimero de
casos de nuestra serie no se comprueban
necesariamente las afirmaciones anterio-
res. El derrame pleural, que puede pre-
sentarse como Unico signo aislado o ini-
cial tiende a la resolucién completa, sin
residuos,

La retraccién progresiva, que radiolé-
gicamente se manifiesta por la elevacién
del hemidiafragma, sin otras alteraciones
pulmonares locales, es un signo que algu-
nos consideran inexplicable.

Consideramos que en estos enfermos
con sospecha de participacién pleural de
lupus eritematoro, deben de buscarse in-
tencionalmente células LE en sangre y
en liquido pleural, asi como anticuerpos
antinuoleares por ser las pruebas mis fi-
dedignas para cl diagnéstico de la en-
fermedad.
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Hankins JR, Mmnrer JE, ATTar S
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year experience with 77 cases, ] Thorac
Cardiovasc Surg, 76: 755, 1978.

Cuarenta y nueve tuvieron fistulas post-
operatorias. Curaron 44 del total y mu-
rieron 15. Los factores mdas importantes
son los preventivos: evitar reseccién en
tuberculosos con baciloscopia positiva, di-
seccién excesiva del bronquio, muinén
bronquial largo, tumor en el mufién, con-
taminacién de la cavidad pleural, y poco
parénquima para llenar la cavidad resi-
dual. El tratamiento debe de ser quiriir-
gico. La fistula permaneci6é abierta en los
6 tratados conservadoramente. Se requi-
rieron 133 operaciones para cerrar la fis-
tula en los 44 que curaron; 9 enfermos
curaron 56lo con drenaje; la resutura
precoz del mufién fue exito-a en 2 de 5;
el drenaje seguido de toracoplastia lo fue
en 7 de 11. Los mejores resultados fueron
con mioplastia, generalmente asociada a
tcracoplastia; de 20, 16 curaron y 1
murié.

EL Eprror
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TUBERCULOSIS MILIAR, REVISION DE 53 CASOS
’ DE AUTOPSIA

CarmMeEN Ruiz pe CriAvez* v Mario Rivera Ormiz**

RESUMEN

En un periodo de 14 aiios murieron
58 enfermos, de 4 meses a 85 anos, por
tuberculosis pulmonar hematdgena de ti-
po miliar; sélo 3 habian sido vacunados
con BCG. Catorce no se diagnosticaron en
vida. Todos estaban desnutridos, la mitad
eran aleohdlicos. T'odos tuvieron tos, 43
fiebre v casi todos msuficiencia respirato-
ria de grado wvariable; solo 3 de 20 tuvie-
ron reaccion especifica cutdnea a la tu-
berculina; 9 de 27 tuvieron baciloscopia
positiva en esputo. Sélo 5 recibieron trata-
miento inicial con 3 drogas. La neumenta,
cirrosis hepdtica, tuberculosis meningea,
piclonefritis y parasilosis fueron compli-
caciones frecuentes. Se hace énfasis en las
dificultades diagnésticas que encara el
clinico, y se sugieren métodos para el es-
tudio de estos casos,

APROXIMADAMENTE el 8% de las defun-
ciones por tuberculosis que se registran
anualmente en el pais, son formas hema-

—

* Neumélogo, Clinica Hospital Ntm. 27,
Init;tuﬁ_o Meéwlucano del Seguro Social.

eumologo, Hospital de Cardiologia y

Neumelogia, I.M.S.S. P 8

SUMMARY

During a 14 year period, 53 patients died
due to hematogenous pulmonary tubercu-
losis, military type, in a specialized hospi-
tal; ages varied from 4 months to 85 years;
only three had received BCG vaccination.
Fourteen went undiagnosed during life. All
had malnutrition; half were alcoholics. All
had cough, and 43 had fever; almost al had
vartous degrees of respiratory insufficiency;
only three of 20 tested had specific cuta-
neous reactivity to tuberculin; nine of 27
tested had acid fast bacilli in the sputum.
Only five patients received initial triple
drug regimens. Frecuent complications
were neumonia, liver cirrhosis, meningeal
tuberculosis, pyelonephritis and intestinal
parasitosis. Emphasized are the diagnostic
difficulties faced by the clinician; better
means of study are suggested.

tégenas;1=% la cifra absoluta rebasa los
200 casos anuales, y en 1974 inclusive
hubo un ascenso.

De 1961 a 1975 se elabrrd el diagnés-
tico de tuberculosis miliar en 1,403 casos,
1.09 por ciento entre 12,784 casos de tu-
berculosis vistos en el Hospital de Enfer-

[87]
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medades del Térax del Centro Médico
Nacional; durante este lapso hubo 200
defunciones por tuberculosis miliar; No-
ble,s indica que esta forma anatomocli-
nica fue responsable del 22.7 por ciento
de las defunciones causadas por tubercu-
Josis.

La importancia del tema radica en la
dificultad que ofrece al clinico para ela-
borar el diagndstico de las formas mij-
liares, pues el porcentaje de error es muy
elevado. 412

En este trabajo se estudian la epide-
mioclogia, condiciones concurrentes, y ca-
racteristicas clinicas, inmunolbgicas, bac-
teriolégicas y hematolégicas de 53 enfer-
mos fallecidos y estudiados con autopsia

en el Hospital de Enfermedades del Té6-
rax, hoy Hospital de Cardiclogia y Neu-
mologia del Centro Médico Nacional del
IMS.S. ]

Asi mismo, se formulan consideracio-
nes sobre los métodos de diagnéstico ac-
tualmente usados para identificar e:ta
forma de enfermedad durante la vida y
se hace hincapié en las principales difi-
cultades observadas en la préctica hospi-
talaria para lograr ese objetivo.

MATERIAL ¥ METODOS

Se revisaron el expediente clinico, ra-
diogrifico y de autopsia de 53 enfermos
fallecidos por tuberculosis miliar del lo.
de mayo de 1961 al lo. de mayo de 1975.
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REsuLTADOS

En 14 casos, 26.4 por ciento, no se hizo
el diagnéstico principal en vida del en-
fermo; se establecié en 39 casos, 74.6 por
ciento y se procedié en consecuencia,

En 1la Fig. 1 se ve que existe un pre-
dominio en el sexo masculino; el mayor
nlimero de casos, 13, ocurrié en los pri-
meros 4 afios, y hubo un segundo médulo
de la tercera a la sexta década, con 31
€asos.

Sélo en 20 de los 53 fallecidos se prac-
ticé la intradermorreaccién de Mantoux,
y finicamente 3 presentaron reaccién es-
pecifica, induracién mayor de 10 mm, de
didmetro; en el resto hubo respuesta in-
especifica. Tres enfermos menores de 16
afios tenia antecedente de vacunacién con
BCG.

En cl cuadro 1 aparecen las manifes-
taciones respiratorias y generales de la en-
fermedad; en ninguno se integré sindro-
me fisico pleuropulmonar; 39 enfermos
tenian menos de 90 dias de evolucién cli-
nica, 8 de 91 a 180 dias, y 6 mis de 6
meses.

Cuapro 1

MANIFESTACIONES CLINICAS EN 53
DEFUNCIONES POR TUBERCULOSIS

HEMATOGENA _

Casos Por ciento
Tos 53 100
Disneca 50 95
Expectoracién 45 85
Esputo hemoptoico 3 5
Estertores crepitanies 37 70
Cianasis 3] 58
Acropacuia 10 19
Pérdida do pesa 5% 100
Astenia 53 100
Adinamia 53 100
Palidex 16 30
Hiporexia 53 100
Hipertermia 43 8?2
Diarrea 37 70

El cuadro 2, muestra los hallazgos de
la biometria hemética en 43 enfermos, y
de la baciloscopia en expectoracién en

Cuapro 2

HALLAZGOS DE LABORATORIO
EN ENFERMOS CON TUBERCU-
1.0SIS HEMATCQGENA

Casos Por ciento
Anemia 23/43 65.1
Leucopenia 14/43 320
Linfecitopenia 24/43 325
Neutropenia 3/43 6.9
Leucocitosis 8/43 18.6
Neutrofilia 25/43 58.1
Baciloscopia positiva 9/27 33.3
Baciloscopia negativa 18/27 66.6

27; estos estudios no se hicieron en el res-
to de los enfermos.

En el cuadro 3, se muestra e] trata-
miento empleado en 41 enfermos; doce
fzllecieron sin tratamiento especifico. Sélo

Cuapro 3
TRATAMIENTOS
Casos  Por ciento

INH 1 2.4
Estreptomicina 1 2.4
INH/Estreptomicina 16 39.0
INH/Estreptoraicina/Corti-
- coides 12 29.0
Bstreptomicina/Corticoides 1 2.4
[NH/Estreptomicina/PAS/

Clorticoides 5 12.2
[NH/Estreptomicina/Etam-

butol/Corticoides 5 12.2

Coma 5 10
-.——-_—-__7 N



90

23 enfermos habian recibido tratamiento
antes de ingresar a puestro hospital, de
5 dias a 1 afio de duracién, promedio 13
dias.

Las imAgenes radiogrificas observadas
correspondieron a formas grantlicas en
15, iméigenes bronconeuménicas en 28
quizd por conglomerado nodular, y de
ensanchamiento mediastinal por adeno-
megalia en 10. El cuadro 4, muestra los
diagnésticos anatomopatolégicos agrega-
dos en los 53 enfermos autopsiados.

Cuapro 4

OTROS DIAGNOSTICOS EN 53 ENFER-
- MOS8 CON TUBERCULOSIS

_ HEMATOGENA
Casot  Por ciento

Neumonia bacteriana 4 7.54
Cirrosis hepitica 9 16.98
Tuberculosis meningea 4 7.54
Piclonefritis 4 7.54
Silicosis 1 1.88
Absceso hepéitico amibiano 2 3.n
Tifus exantemitico I 1.B8
Parasitosis 6 11.32
Desnutricién 53 100.00

COMENTARIO

Se sabe que la tuberculosis miliar es un
episodio que, en la mayor parte de las
veces, sigue al complejo primario de la
tuberculosis primaria de los niflos; gene-
ralmente sc presenta en el afio siguiente
a la primoinfeccién; asi, en nuestra serie,
el mayor nimero de casos se encuentra
en los primeros 4 afios de vida, registrin-

CARMEN RUIZ DE CHAVEZ Y COL.

dose médulos de elevada meortalidad en
la vejez y en la juventud.

El predominio en la primera infancia
guarda relacién con la mayor [recuencia
de tuberculosis primaria en esta edad, y
coincide con los datos de mortalidad de
las estadisticas nacionales,* * 13 pese a que
€l material de esta revisién corresponde
a enfermos hospitalizados.

Durante el afio de 1974, la Direccién
General de Estadistica? informé del no-
table incremento de las formas hematé-
genas: la tuberculosis meningea alcanzé
649 defunciones, 70 més que en el afio
precedente; la tuberculosis de los intesti-
nos, peritoneo y ganglios mesentéricos lle-
g6 a 161 muertes, 18 méis que en 1973.
Este hecho, y la invariabilidad de la mor-
talidad por meningitis tuberculosa,® ob-
servada en los menores de 4 afios durante
el Gltimo lustro, sugieren, entre otros fac-
tores, una deficiencia de las actividades
preventivas en el control de la tuberculo-
sis, pues se reconoce que las tuberculosis
hematégenas son las primeras en desapa-
recer cuando se logra una cobertura til
de vacunacién con BCG en la poblacién
susceptible de menores de 15 afios.

Los 53 enfermos pertenecian a familias
con bajos ingresos, pobre alimentacién,
atraso cultural y vivian en hacinamiento,
hechos que ya han sido objetivizados en
el Registro Nacional de Casos de Tuber-
culosis Pulmonar del Instituto Mexicano
del Seguro Social y en el estudio de No-
ble;* mas del 50 por ciento de los jovenes
y adultos estudiados eran alcohélicos, he-
cho de gran importancia pues se considera
que el alcohol puede ejercer una accién
inhibitoria de varios mecanismos inmu-
nolégicos. En 6 enfermos menores de 4
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afios se registr6 el antecedente inmediato
de sarampi6én, enfermedad anergizante
que puecde facilitar el desarrollo de la tu-
berculosis en el nifio. No sorprende que
cn 14 casos, 26.4 por ciento, se haya en-
contrado contacto con tuberculosos, Com-
be, factor que predomind en los menores;
se sabe que la dosis de bacilos infectantes
guarda relacién con el riesgo y gravedad
de la forma anatomoclinica; un menor
bombardeado por gran niimero de bacilos
tendré més probabilidad de hacer formas
graves y generalizadas que los infectados
ocasionalmente.

Llama ]a atencién que en el 85 por
ciento la reactividad cutinea al PPD fue-
ra inespecifica lo que confirma que la
tuberculosis miliar transcurre con una ba-
ja de mecanismos inmunolégicos; este
grupo incluyd 3 casos vacunados con
BCG; el resto no lo habia recibido.
Los vacunados fueron enfermos de 40 dias,
tres meses y 14 meses y en ellos podria
explicarse la forma hematégena de la en-
fermedad por una o varias de las siguien-
tes posibilidades: 1) dosis inadecuada y
técnica defectuosa, 2) bacilos de baja in-
munogenecidad, 3) aplicacién tardia de la
vacuna cuando ya estaba desarrollindose
la enfermedad, 4) medio ambicnte de los
enfermos saturados de bacilos virulentos.

En cuanto a las manifestaciones clini-
cas, en todos hubo grave ataque al estado
general. Cinco casos tuvieron coma, cifra
baja si se considera la frecuencia de los
casos con meningitis y cirrosis hepética.

Por lo que hace a las manifestaciones
respiratorias, la diferencia mdés importan-
te con la tuberculosis fibrocaseosa del
adulto fue el caricter mucoso de la ex-
pectoracién visto en casi todas las formas

de tuberculosis miliar, y el bajo porcenta-
je de pacientes con sangrado respiratorio,
por la ausencia de lesiones cavitarias en
casi todas |as formas de tuberculosis he-
matdgena. Hubo elevada frecuencia de
cianosis y acropaquia, lo que se explica
por haber sido enfermos graves que mu-
rieron por insuficiencia respiratoria.

En cuanto a la biometria hemdtica, se
conoce la variabilidad de ella en la tuber-
culosis; Guerrero Alvirez,'d en 9 enfer-
mos, encontré pancitopenia, anemia de
moderada a severa, anemia y leucopenia
y anemia con plaquetopenia; de cualquier
forma las alteraciones no integran un pa-
trén tipico.5 12, 15-18

La baciloscopia se realizd tunicamente
en 28 enfermos; el 35 por ciento de posi-
tividad sorprende si consideramos que los
enfermos con tuberculosis miliar son pau-
sibacilares; el hallazgo, sin embargo, ra-
tifica la idea de que debe de practicarse
en este tipo de casos; en los nuestros no
se practicé cultivo de expectoracién, ino-
culacién ni biopsia, ni tampoco examen
de fondo de ojo; al respecto, es convenien-
te sefalar que en los casos sospechosos de
tuberculosis hematégena debe de hacerse
examen de fondo de ojo rutinariamente,1®
buscando los llamados tubérculos coroides
que se encuentran en la tuberculosis he-
matdgena y en la sarcoidosis; su frecuen-
cia varia de 10 al 70.6 por ciento.12. 12

Uno de los mejores métodos para hacer
cl diagnéstico de tuberculosis miliar es la
biopsia hepitica, seguida de biopsia de
médula ésea; los especimenes suelen mos-
trar al Mycobacterium tuberculosis, o bien
los foliculos caseificados, histolégicamente
compatibles con el granuloma tuberculo-
50: los productos de estas biopsias se de-
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ben someter a estudio directo y cultivo,
lo que no se empled en ninguno de nues-
tros enfermaos.

En cuanto al tratamiento, destaca que
doce enfermos fallecieron sin su benefi-
cio; 1a asociacién més empleada fue la
de HAIN-Estreptomicina en 28, 12 de
los cuales recibieron adernas corticoeste-
roides. Un nifio de 40 dias recibié tnica-
mente HAIN y otro de 56 afios solamen-
te estreptomicina; en ninguno se habia
hecho el diagnéstico de la enfermedad.
Sélo el 12.5 por ciento de los casos reci-
bi6é régimen inicial triple, intensivo, como
sc debe de proceder en casos de tubercu-
losis miliar. La muerte de los 53 enfer-
mos, a pesar del tratamiento, se debib a
su instauracién tardia e insuficiente pues
en 32 la duracién {ue de menos de 30
dias, en 4 se prolongé de 2 a 3 meses, y
en 3 fue mayor de 3 meses. No investiga-
mos la calidad del tratamiento extrahos-
pitalario, pero por no haber sido super-
visado inferimos que fuc irregular en la
mayoria. Por otra parte, en ninguno se
hicieron cultivos y pruebas de sensibilidad
confiables, por lo que no se determiné la
resistencia inicial a la terapéutica em-
pleada.

En el cuadro 4 se exponen las com-
plicaciones y la patologia agregada. La
meningitis tuberculosa que se presenta del
6 al 15 por ciento de todas las formas
de tuberculosis® & 11.19. 21 ocurrié en el 8
por ciento de nuestros enfermos; casi
todos eran desnutridos y un 17 por ciento
tenia cirrosis hepitica. Hubo derrames
pleurales en el 4 por ciento.

Se insiste en Jlas dificultades que se
oponen, incluso en un hospital especiali-
zedo de concentracién, para elaborar el

diagnéstico; poco mis de la cuarta parte
de nuestros enfermos tuvo que llegar a la
necropsia para diagnosticar la enferme-
dad, lo que aunado al diagnéstico tardio
y al tratamiento deficiente explican la
ortalidad tan elevada de esta forma ana-
tomoclinica,

CoNCLUSIONES

1. La tuberculosis miliar es una de
las formas mis frecuentes de la tubercu-
losis en general y de la tuberculosis infan-
til en particular, tanto en la experiencia
de campo como en el medio hospitalario.

2. Las dificultades para fundamentar
objetivamente el diagnéstico de la tubercu-
losis miliar son muchas en las condiciones
actuales de los servicios especializados lo-
cales, de tal forma que el rendimiento
de los mé4s calificados apenas sobrepasa
el 75 por ciento; el resto, o sea casi la
cuarta parte de los pacientes que mueren
por esta variedad de la enfermedad, lo
hacen sin diagnéstico.

3. Los procedimientos diagnésticos de
mayor rendimiento son anatomopatolégi-
cos,en combinacién con ios bacteriologi-
cos; concretamente las biopsias de higado,
médula ésea, ganglios y pleura, con la
r.icroscopia directa y el cultivo.

4. Es preciso reforzar la bateria de
procedimientos diagnésticos especificos
para la tuberculosis miliar en los centros
hospitalarios del pais.

5. El predominio de las defunciones
en los menores de cuatro afios, corrobora
las multiples informaciones de los epide-
miblogos, que establecen la relacién de
este fenémeno con la baja cobertura
de vacunacién con BCG en los recién
nacidos.
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6. Salta a la vista, del andlisis de los
datos correspondientes, la necesidad de
uniformar criterios de pediatras y neumé-
logos de nifios para tratar a los enfermos
en los que se ha establecido el diagnéstico
de tuberculosis miliar.
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Para precisar el valor de los estudios
con isGtopos radioactivos en la deteccién
de metastasis subclinicas de carcinoma
broncogénico, se estudiaron 111 enfermos
prospectivamente, y 114 retrospectivamen-
te. Cuando hubo manifestaciones sugesti-
vas de metéstasis, fueron positivos el
144% de los estudios de higado, 12.3%
de los de cerebro y 35.7% de los de hue-
so Cuando no hubo manifestaciones, to-
dos los estudios de higado y cerebro fueron
negativos, y menos de 4% de los de hueso
fueron verdaderos positivos. Los hallazgos
clinicos asociados con positividad en hi-
gado o cerebro fueron miiltiples y signifi-
cantes, pero los asociados a positividad
en hueso fueron escasos o poco notables.
Los estudios rutinarios no identificaron a
un numero significativo de enfermos con
metastasis clinicamente no sospechadas.
Los estudios de hueso, cerebro ¢ higado
estin indicados sblo en los que se sospe-
chan metistasis,

El Editor
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LA THIACETAZONA EN EL TRATAMIENTO DE LA
TUBERCULOSIS PULMONAR

RararL SeNTiEs,* Jost DE LA Rosa,** JuLio CEsar GALINDO,®** MAaRia
AnToNIETA TRUJILLO,** v JosE Luis AviLa¥*#®

RESUMEN

T'reinta y siete enfermos recibieron tra-
tamiento diario con 150 mg. de thiaceta-
zona, 300 mg. dc isoniecida y I gr. de es-
treptomicina, durante la fase intensiva del
tratamiento; la thiacetazona también se
usé en la conlinuacion e esa fase, en do-
sis de 150 mg, diarios ¢ 375 mg. dos veces
por semana. Nueve enfermos tuvieron que
suspendcr la droga por toxicidad derma-
tolégica o gastrointestinal, sicte de ellos
durante las primeras cinco semanas, y dos
en los meses siguientes. A las dosis sefia-
ladas, no se detectd hepatotoxicidad.

LA THIACETAZONA ¢s un derivado de la
thiosemicarbasona, usada en 1947 y aban-
donada por sus efectos hepatotéxicos.

El Consejo Briténico de Investigaciones
sobre Tuberculosis realizé nuevos estudios
sobre su tolerancia y su efectividad en

#* Director de !a Clinica de Enfermedades
del Aparato Respiratorio, Cedro NGm. 4, Di-
reccidn General d= Control de la Tuberculosis
y Enfermedades del Aparato Respiratorio de
la 8.8.A.

** Neumélogos de la Clinica de Enferme-
dades del Aparate Respiratorio.

SunmmAry

Thirty seven bpatients received a daily
regimen of 150 mng. of thiacetazone, 300
mg. of isoniacid and 1 gram of strepto-
mycin, during an intensive phase of the-
rapy; thiacetozcne was also used in ihe
following phase, in dosages of 150 mg.
daily or 375 mg. bi-wweekly. Nine patients
had to discontinve the drug, due to gas-
trointestinal and dermatolegical toxicily,
7 of them during the [irst 5 weeks of treat-
ment, and 2 within the next months.
There was no detectable liver toxicity at
the dosages prescribed.

vombinacién con la estreptomicina y la
isoniacida, en dosis de 150 mg, diarios o
de 450 a 600 mg. bisemanarios, conclu-
vendo que era tolerable, pero dada la va-
riabilidad en la frecuencia y gravedad de
sus efectos téxicos, se ha recomendado que
se realicen nuevos estudios.

Los efectos tdxicos se presentan del 5
al 38% de los casos, habitualmente den-
tro de las primeras ocho semanas de ini-
ciado el tratamientc v son: nausea, vémi-
to, diarrea, ictericia, prurito, rash, derma-

[95]
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titis exfoliativa, vértigo, anemia y agra-
rulocitasis,2—7 Cen estos antecedentes de-
cidimos realizar un estudio destinado a
ccnocer la tolerancia del medicamento, sur
efectos colaterales y la proporcién de en-
fennos en que tenia quec ser suspendida;
0o se buscd la conversién bacteriolégica
puesio que en una buena proporcién de
enfermos s5lo se inciuyd en la fase jnicial
cotidiana de dos meses,

MATERIAL ¥ BETODO

Se incluyeron 37 enfermos recifn diag-
nosticados o con menos de tres meses con
isoniacida y estreptomicina en forma irre-
gular, todos con baciloscopia positiva; no
se realizé cultivo ni sensibilidad; se acep-
taron diabéticos; no se aceptaron alcohé-
licos consuetudinarios ni personas en mal
estado general. En todos se inicid trata-
miento diario con 1 gr. de estreptomicina,
300 mg. de isoniacida y 150 mg. de thia-
cetazona; estos dos medicamentos queda-
ron incluidos en un solo comprimido ad-
quirido a través de UNICEF. La conti-
nuacién de esta primera fase de dos meses
se hizo cotidiana con 300 mg. de isonia-
cida y 150 mg. de thiacetazona, o bien
bisemanaria con 750 mg. de isoniacida y
375 mg. de thiacetazona.

Se hizo control baciloscépico, de hema-
técrito y hemoglobina, y de transaminasa
oxaloacética y piriivica cuando menos bi-
mestral; también se practicaron radiogra-
fias de 16rax.

Los enfermos tenian de 15 a 55 afios,
18 con lesiones avanzadas, 15 con lesiones
moderadas y cuatro con lesiones minimas;
22 casos tenian excavacién. Nueve tenian
menos de 13 gr. de hemoglobina, doce
tenia hematécerito menos a 40%; las en-

zimas estuvieron discretamente eclevadas
en la mayoria y sélo dos las tenian nor-
males; el rango de elevacién méas fre-
cuente oscilé entre 40 y 50 unidades. De
los 37 enfermos, 31 fueron tratades pri-
mariamente y en seis se consideré como
retratamiento; 25 casos quedaron bajo su-
pervisién del servicio, y a 12 se les dieron
dotaciones quincenales para su autoadmi-
nistracion ; siete eran diabéticos.

En 33 enfermos la thiacetazona se usé
diario después de la fase inicial, y en cua-
tro se usé dos veces por semana, En esta
segunda forma se administraron tres com-
primidos en cada dia, es decir, 900 mg.
de isoniacida y 450 mg. de thiacetazona.

REesuLTADOS

Ocho enfermos no cumplieron dos me-
ses de tratamiento, en doz debido a der-
matitis, en tres debido a nausca-vomito-
diarrea, en dos por pasar a otro servicio
y en uno més por vértigo que se atribuyd
a estreptomicina; dos con manifestaciones
gastrointestinales continuaron con la thia-
cetazona y los otros cinco la suspendieron.
A los 75 dias y a los siete meses fue ncce-
sario suspender la droga en otros dos en-
fermos, por dermatitis y por vémito y
diarrea. Los siete enfermos que amerita-
ron suspensiéon de la thiacctazona repre-
sentan un poco menos del 20%, mientras
que el total con efectos indeseables fue
del 25.7%.

Las manifestaciones gastrointestinales se
acompanaron de astenia, y malestar gene-
ral acentuados; las dermatitis se iniciaron
en el cuello con decoloracién, resequedad
y brillantez que en dos progresaron rapi-
damente hacia las extremidades, dejando
manchas hipercrémicas,
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Las transaminasas aumentaron signifi-
cativarnente en un enfermo, sin datos cli-
nicos, disminuyeron en 14 y no se modifi-
caron en 16; no hubo dates en uno.

El hematocrito aumenté en siete, dismi-
nuyé en 13 y no se modificé en 14; la
hemoglobina se comporté igual.

Tres de los siete diabéticos suspendie-
ron la droga, uno de ellos por manifesta-
ciones dérmicas y dos por sintornas gastro-
intestinales; otro mAs fallecié y tres con-
tinuaron con la medicacién. En sélo tres
enfermos persistid baciloscopia positiva.

COMENTARIOS

Los estudios con thiacetazona en paises
de poco desarrollo social y econdmico bus-
caron cuatro objetivos®=71 siempre y
cuando su toxicidad no obligara a retirar
la droga en més del 5% de los casos, a)
reducir e] tiempo en que se logra la ne-
gativizacién, b) evitar recaidas, ¢) facili-
tar Ja autoadministracién, en especial en
zonas rurales, 4} no aumentar el costo
del tratamiento en forma importante. Por
lo anterior la droga se ha usado, a) en
apoyo de la fase inicial intensiva de dos a
tres meses de isoniacida-estreptomnicina, a
fin de eliminar con mayor rapidez la po-
blacion bacteriana, &) para continuar la

fase intensiva, cotidiana, combinada con
isoniacida, por autoadministracién, ¢) en
continuacién de la fase intensiva en forma
bisemanaria, combinada con isoniacida,
d) en tratamiento a corto plazo después
de un mes con cuatro medicamentos, dia-
riamente por siete meses; en ese primer
grupe de enfermos los cfectos obligaron
a suspender el tratamiento en el 20% con
las desventajas de producir malestar al
enfermo, incapacitarlo para laborar por
los sintomas gastrointestinales, deterioro
de su estado general, posibilidad de pro-
ducirse lesiones irreversibles, y necesidad
de instruir pormenorizadamente al perso-
na] y al enfermo para suspender la droga.

Lo anterior, aunado a nuestra experien-
cia, y de ser corroborado en otros estudios
controlados mas amplios, permite ascgurar
que la thiacetazona no tiene aplicacién en
nuestros enfermos, dada la toxicidad se-
falada, por lo que a’n paises con recur-
sos para absorber costos no usan Ja thia-
cetazona, Es més, de iniciarse la aplicacién
de esquemas de “corta duracién” tampo-
co tendri cabida por considerarse un me-
dicamento con accién bactericida limitada.

Las personas interesadas en las citas
bibliogréficas, favor de solicitarlas directa-
mente al primer autor.



Arazragt NP, Ramsperr JW, Tavior
A et al: Reliability of gallium scan
chest radiography compared to medias-
tinoscopy for evaluating mediastinal
spread in lung cancer. Am Rev Respir
Dis, 117: 415, 1978,

A fin de disminuir el nimero de me-
diastinoscopias empleadas para precisar si
hay o no metéstasis mediastinales del car-
cinoma broncogénico, se hizo un estudio
prospectivo en 31 enfermos, correlacio-
nando la gammagrafia con galio, la ra-
diografia de térax y la mediastinoscopia.
Basados en los hallazgas, los autores reco-
miendan: 1) si la radiografia sugiere me-
tastasis, se debe hacer mediastinoscopia,
2) si Ja radiografia no muestra anorma-
lidad mediastinal, se debe hacer un estu-
dio con galio; si el primario fija galio, y
ci mediastino no lo hace, el enfermo pue-
de toracotomizarse sin mediastinoscopia,
3) si el primario y el mediastino fijan
gzlio, o si el primario no lo fija, debe
huzcerse mediastinoscopia.

El Editor
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INSUFICIENCIA RESPIRATORIA EN EL
ENFERMO NEUMONICO*

Jost Luis Lara GonziLez v OcTavio VIGTAL ADAME

INTRODUCCION

LA NEUMONIia es un padecimiento que
muy frecuentemente se complica con in-
suficiencia respiratoria; desde el punto
de vista fisiopatolégico se relaciona con
los cambios anat6micos que presenta este
proceso; basicamente obedece a trastornos
de la relacién ventilacién perfusién (V/
Q),% ¢ debido a la ocupacién de alveo-
los y vias aéreas distales por elementos
irflamatorios (leucocitos, eritrocitos, moco,
fibrina, etc.)% 3 lo que determina corto-
circuitos funcionales;% 10 en otras ocasio-
nes el proceso se acompafia de alteraciones
vasculares a nivel del capilar que pueden
ir desde puramente funcional hasta la
oclusién vascular por trombos,% 10 condi-
cionando en esta dltima fase verdaderos
cortocircuitos anatérmicos, En algunos otros
casos, por ejemplo, los procesos intersticia-
les, la alteracion funcional estard méis a
nivel de trastorno de la difusién.™ 17 En
principio todos cllos originan hipoxemia
y muy rara vez retencién de COj, debido
a que cl resto del parénquima pulmonar
cs suficiente para eliminar este gas por su

# Trabajo realizado en ¢l Hospital de Car-
diologfa y Neumologfa, CMN, IMSS.

mayor difusibilidad.2 % 1510 Esti bien cs-
tablecida la utilidad del estudio de gases
en sangre como complemento de la cli-
nica en el diagnéstico de insuficiencia
respiratoria;® 13- 11. 10 ¢] que ademis debe
ser redondeado con mediciones de vola-
menes funcionales pulmonares> * que fa-
cilite el diagnéstico integral y permita
establecer indices pronésticos.

El presente trabajo comprende un ana-
lisis retrospectivo de la situacién basén-
dose fundamentalmente en la gasometria.

MATERIAL Y METODOS

Se revisaron 1,000 casos de 1974 a 1975,
de los cuales 531 contaron con gasometria
a su ingreso, 282 con una intermedia du-
rante su hospitalizacién y 240 con una
final. Se establece correlacién con sexo,
edad, antecedentes, imigenes radiolégicas
y gérmenes aislados.

REsuLTADOS

De los 1,000 casos revisados, 650 pre-
sentaron insuficiencia respiratoria clinica
De 531 gasometrias iniciales se obtuvieron
440 casos de insuficicncia respiratoria, de

[99]
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Cuabpro 1
GASOMETRIA INICIAL
PaOs
mm He +63 63-68 57-50 $9-45 +£-34 —34 Omitidos Tota
PaCOqg [5-27 71 47 105 60 53 9 2 347
28-34 20 16 28 19 16 7 0 106
35-45 15 4 5 7 13 4 0 48
46-58 4 a 3 2 4 2 0 15
+ de 58 1 1 3 2 1 0 0 B
Omitidos 4 0 1 1 0 0 1 7
Total 115 68 145 91 87 22 3 531
Cuapro Il
GASOMETRIA INICIAL
- PaCOomm Hg -
pH 15-27 28-34 3545 45-58 -+ de 59 Omitidos Total
7-46-7.56 181 44 12 1 1 4 243
7.37-7.45 113 45 18 3 1 1 181
7.22.7.36 44 17 15 9 2 1 88
— de 7.22 2 0 3 2 4 1) 16
Omitidos 2 2 0 0 9 6 3
Total 347 106 48 5 9 o 531
Cuapro III
GASOMETRIA INICIAL
PaQamm Hg
Edad Omi-
ER anos -+65 63-58 57-50 4945 4434 ——34 tidos Total
—de 1 6 6 iB 11 17 3 1 62
l1a 4 4 3 B 3 4 | 0 25
5a 14 4 3 3 2 | 1 0 13
15 a 24 6 7 5 4 1) 0 a 22
25 a 34 9 2 14 3 2 1 0 31
35 a 44 7 2 11 3 4 0 0 32
45 a 54 11 2 23 7 F 4 0 53
55 a 64 25 19 17 14 15 3 0 93
65 a 74 19 11 22 26 24 6 2. 110
+ de 74 22 10 22 13 13 4 0 84
Onmitidos 2 1 2 0 1 0 0 6
Total 115 68 145 91 87 22 3 531

—
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Cuapro 1V
GASOMETRIA INICIAL
—_— -— PaOsmmHg
Edad
en afos 15-27 28-34 35-45 +6-58 + de 59 Omitidos Tolal
—de 1] 41 17 3 1 0 D 62
la 4 20 2 3 0 0 0 25
5 a 14 5 3 2 3 0 0 13
15 a 24 18 4 0 0 4] 0 22
25 a 34 22 4 0 0 0 L i1
35 a H4 25 4 2 1 0 0 32
45 a 54 35 11 4 0 3 0 53
55 a 64 62 12 13 3 1 2 93
65 a 74 64 25 13 3 | 2 93
85 a 74 64 25 11 3 4 3 110
<+ de 74 52 19 8 4 0 1 84
Omitidos 3 2 1 g 0 0 6
Total 347 106 48 15 8 7 531

éstos, 360 (81.8 por ciento) presentaron
hipoxemia sin retencién de CO; (Cua-
dro I); 71 {16.1 por ciento) hipercapnia
y 104 (23.6 por ciento) acidemia (Cua-
dro II).

El mayor nimero dc hipoxemias se re-
gistraron en los extremos de la vida (Cua~
dro III) mientras que la hipercapnia
predominé en los viejos {Cuadro IV). No
hubo pricticamente predominio en cuanto
al sexo. E

De 228 fumadores incluidos en el estu-
dio (51.8 por ciento), 146 (33.1 por cien-
to) hicieron hipoxemia y 9 (2 por ciento)
hipercapnia {Cuadro V),

En relacién a cardiopatia congénita se
observaron hipoxemias mas severas en co-
municaciones interventriculares (7 casos,

1.5 por ciento} y en tetralogia de Fallot
ninguno hizo retencién de CQ,. El total
de cardiopatias congénitas encontradas
fue de 48 (10.9 por ciento). De las car-
diopatias adquiridas, que hicieron un to-
tal de 206 casos (46.8 por ciento) destacéd
el cor pulmonale (20 casos, 4.5 por ciento)
y la cardiopatia atcroesclerosa (17 casos,
3.8 por ciento) en funcién de hipoxemia;
hubo hipercapnia moderada en 5 de los
primeros y en 7 de los segundos. Se en-
contraron 11 neumépatas congénitos (2.5
por ciento), hicieron hipoxemia 2 de ellos
con diagnéstico de secuestro pulmonar
(0.4 por ciento), se aprecié moderada
hipercapnia en uno y en otro con diagnés-
tico de hipoplasia pulmonar. Hubo 248
neumépatas adquiridos (56.3 por ciento),

Cuapra V
GASOMETRIA INICIAL., TABAQUISMO

PaO2 + 63mm Hg 63-58 57-50 4945 44.3¢ —de34mmHg Omitidos Totul
54 27 64 38 35 9 1 298
PaCO2z 15-27 28-34 35-45 46-58 -} de 58. Omitides  Total
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Cuapro V1
GASOMETRIA INICIAL
PaOomm Hg
Cultivo + d2 63 63-58 57-50 4045 44-35 —34 Omitidos Total
Negativo 31 19 33 27 15 3 0 128
D. Pneumoniae 1 1 2 5 4 3 0 16
Estafilococo dorado 5 11 16 10 13 )] 0 55
Estreptococo piogenes 0 3 0 1 2 1 0 7
Klebsiella pneumnoniae 15 9 19 10 6 3 t 63
Hemophilus sp. 2 2 5 1 3 | 0 14
Escherichia coli 7 2 12 9 10 1 2 43
Pseudomona aeruginosa 24 10 19 9 11 2 1 76
Proteus mirabilis [ 3 6 4 5 2 0 26
Paracolobactrum 0 1 1 0 2 0 0 4
Enterobacter 12 11 19 11 9 2 0 64
Céndida 2 1 3 6 3 1 0 16
Serratia 1} 0 0 0 1 0 o 1

s6lo 112 presentaron hipoxemia (25.4 por
ciento) siendo ésta més frecuente y acen-
tuada en los obstructivos crénicos (43 ca-
sos, 9.7 por ciento), lo siguié en frecuen-
cia las neumoconiosis (3/0.58 por ciento)
y los pacientes con antecedentes de oclu-
si6n vascular pulmonar (2/0.47 por cien-
to). En el primer grupo hubo hipercapnia
severa en 4 casos (0.90 por ciento). En
cuanto al postoperatorio, se analizaron 36
casos (8.1 por ciento), se detectd hipo-

xemia importante en 3 de éstos (0.68 por
ciento) de cirugia pleuropulmonar y en
uno de cirugia de miembros (0.22 por
ciento), hubo hipercapnia en dos de los
primeros. Paradéjicamente se encontrd
mayor nimero de hipoxemias e hipercap-
nias en los pacientes en quienes los rayos
X mostraron foco tnico.

De 389 aislamientos bacterianos se ob-
servaron tanto gram positivos, como gram
negativos; dentro de los primeros el estafi-

Cuabpro VII

GASOMETRIA INICIAL

—— PuCOpmm Hg

Cultivo 1527  283¢ 3545  46-58 + de59 Omitidos Totdl
Negativo 84 29 10 2 0 3 128
D. Pneumoniaa 10 3 2 1 0 0 16
Estafilococo dorado 33 13 7 1 1 0 55
Esteptococo piogenes 5 | 7 0 0 0 7
Klebsiella pneurnoniae 45 9 5 0 1 3 63
Hemovphilus sp. 7 3 0 1 3 0 14
Escherichia coli 32 7 4 0 0 0 43
Pseudomona asruginosa 51 14 6 3 2 0 76
Protcus mirabilis 13 7 4 2 0 0 26
Paracolobactrum 2 0 1 1 1] 0 4
Enterobacter 44 14 3 2 0 1 64
Céndida 7 7 1 I 0 0 6
Serratia 1 0 0 0 0 0 1
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Cuapro VIII
GASOMETRIA INICIAL
- PeOsmmHg
PaCOQomm Hre - de68 63-58 57-50 49-45 +4.34 — 34 Omitidos Total
15-27 44 23 45 20 22 8 0 162
28-34 15 10 14 7 12 1 0 59
35-45 18 6 7 B 7 0 0 46
46-58 3 2 4 0 1 0 0 12
-+ de 58 1 0 0 0 0 0 0 i
Omitidos 2 0 0 0 g 0 0 2
Total 85 41 70 35 42 9 0 282

lococo dorado y el neumococo; entre los
segundos Pseudomona, E. coli, Klebsiella,
Enterobacter, Proteus y Hemophilus. En
casos con hipoxemias que oscilaron de im-
portantes a graves (Cuadro VI). Entre
ellos hubo 4 casos de Candida albicans.
La hipercapnia se observé en relacién a
Estafilococo, Pseudomona, Proteus, Hemo-
philus, Enterobacter y Klebsiella (Cua-
dro VII).

Se efectué gasometria intermedia en
282 pacientes de los 232 (52.7 por ciento),
continuaron presentando insuficiencia res-
piratoria. Se demostré persistencia de hi-
poxemia en 197 (69.8 por ciento) (Gua-
dro VIII), de los cuales sélo 71 (25.1 por
ciento) presentaron hipercapmnia de consi-
deracién (Cuadro IX) y 50 (17.7 por
ciento), acidemia.

No se observaron casos diferentes a los
sefialados previamente en funcién de edad
y sexo.

En los fumadores las hipoxemias se re-
dujeron a2 34 (7.7 por ciento) y 7 hiper-
capnias (1.5 por ciento).

De 171 neumépatas analizados, 33 con-
tinuaron presentando hipoxemia (7.5 por
ciento). De ellos, 20 (4.5 por ciento) te-
nian enfermedad broncopulmonar obstruc-
tiva crénica; s6lo 2 (0.45 por ciento)
presentaron hipercapnia sevcra.

De 23 casos en postoperatorio, uno
mantuvo hipoxemia importante (cirugia
pleuropulmonar) (0.22 por ciento) y apa-
recié hipoxemia moderada en dos casos
de cirugia de corazén. Hipcrcapnia mo-
derada se observé en el de cirugia pleuro-
pulmonar.

Cuapra 1X

GASOMETRIA INICIAL

PaQs mm Hp

PaCOomm He -+ de63 63-58 57-50 4945 44.34 — 34 Omitides Total
15-27 4+ 22 32 20 15 4 0 137
28-34 19 8 17 6 10 2 1 63
35-45 8 6 3 3 7 3 (] 30
46-58 3 0 1 1 2 0 0 7

+ da 58 1 0 1 1 0 0 0 3
Omitidos 0 0 0 0 0 0 4 0
Total 75 36 54 31 34 9 1 240
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Continué sin cambios la correlacién con
la imagen radiolégica. Continué aprecin-
dose los casos de insuficiencia respiratoria
més severa en los casos con gérmenes
gram negativos y se sostuvo el estafilococo
dorado, coagulasa positiva, como gram
positivo.

A 240 pacientes se les efectué una ter-
cera gasometria, aprecidndose insuficien-
cia respiratoria en 177 casos (40.2 por
ciento).

Se demosw6é hipoxemia en 164 casos
(68.3 por ciento). Cuarenta hipercapnias
(16.6 por ciento) consideridndose de gra-
dos variables de minima a grave. Acide-
mia en 39 casos (8.8 por ciento).

Nuevamente los casos mis graves de
hipoxemia se localizaron en los extremos
de la vida, mientras que la hipercapnia
fue tributo del viejo.

No hubo cambios de importancia en
funcién del sexo, radiologia y cardiopa-
tias congénitas y adquiridas, En fumado-
res (101) la hipoxemia se redujo a 30.
En cuanto a neumopatias, practicamente
no hubo cambios. E] secuestro pulmonar
fue causa de hipoxemia sin hipercapnia.
La enfermmedad obstructiva crénica con-
dicioné 17 casos de hipoxemia muy severa
y 8 de ellos con hipercapnia; otros cua-
dros que originaron hipoxemia: trombo-
embolia pulmonar y cuerpo extrafio. Se
detecté hipercapnia en 3 casos de tuber-
culosis pulmonar.

El postoperatorio tardio mostré hipoxe-
mias importantes en un caso de cirugia
cardiovascular, otro de abdominal y otro
de cirugiz de miembros. No hubo hiper-
capnia en ninguno de ellos. No hubo ma-
yores cambios en relacién a la bacterio-
logia, salvo la reaparicién de Candida

JOSE LUIS LARA GONZALEZ Y COL.

albtcans en 12 casos de los cuales cuatro
cursaron con hipoxemia severa.

COMENTARIO Y CONCLUSIONES

Se corrobora por el presente andlisis la
frecuente asociacién de neumonia e insu-
ficiencia respiratoria.

Se pone en evidencia la necesidad de
evaluacion gasométrica, ya que entre el
diagnéstico clinico y el paraclinico existié
una diferencia de méis de 200 casos.

Una vez mas se comprueba que la al-
teracion fundamental del neumdnico es
la hipoxemia, que ocasionalmente se acom-
pafia de hipercapnia y acidosis respirato-
ria, como consecuencia de problemas
broncopulmonares previos.

La hipoxemia se asocié frecuentemente
con acidemia metabélica.

En situaciones especiales como los con-
génitos se observéd principalmente en aque-
llos que presumiblemente cursan con flujo
pulmonar aumentado y en otros en que
la hipoxemia se correlaciona mas con el
cortocircuito intracardiaco de derecha a
izquierda que con el problema pulmonar,
por lo que no se les dio importancia.

En las cardiopatias adquiridas es razo-
nable enunciar la hipertensién arterial
pulmonar secundaria a neumopatia ¢ a
procesos degenerativos vasculares.

Las neumopatias previas influyeron im-
portantemente en el nimero y la gravedad
de la insuficiencia respiratoria, principal-
mente los procesos obstructivos crénicos.

Consideramos como no concluyentes los
resultados en funcién de imigenes radio-
légicas y pensamos que hubo error en la
recoleccién de los datos.
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Cuabro X
EVOLUCION
Inicial Intermedio Final
Hipoxemia 360 (18.8%) 197 (44.7%) 164 (37.2%)
Hipercapnia 71 (16.1%) 71 (16.1%) 40 { 9.9%)
Acidemia 104 (23.6%) 50 (11.39%) 39 ( 8.8%)

De los 440 casos que cursaron con neumonia e insuficiencia respiratoria fallecieron

111 (25.2 por ciento).

Es evidente la preponderancia de los
gram negativos, sin embargo atn destaca
el estafilococo dorado coagulasa positiva.

No se debe olvidar la posibilidad de
asociacién micolégica o de gérmenes anae-
robios dentro de la factible etiologia de
la neumonia.

A pesar de que los tratamientos actuales
mejoran notablemente al neuménico
(Cuadro X), la mortalidad de los casos
de neumonia con insuficiencia respiratoria
es alta, en esta revision alcanzd el 25.2
por ciento, mientras que la mortalidad
global para la neumonia en esta misma
revisién es de 15.3 por ciento.
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Levinson ED, Zrrer FMH y WesTcoTT
JL: Pulmonary lesions due to Dirofi-
laria immitis (Dog Heartworm). Radio-
logy, 1331: 305, 1979.

Cuatro enfermos con Dirofilaria immi-
tis mostraron lesiones pulmonares peque-
fizs, periféricas, no calcificadas, produci-
das por alojamiento del parésito en vasos
pulmonares periféricos; los cuatro estaban
asintomaticos. La aspiracién en dos mos-
tr6 lesiones inflamatorias no especificas.
El diagndstico de dirofilariasis es dificil
alin con material para estudio histolégico
pues los parasitos habitualmente se ne-
crosan y es necesario usar tinciones espe-
ciales; son pistas el hallazgo de eosinofilia
perilesional, infarto, endarteritis y reaccién
granulomatosa.

El Editor




NeumorL Cir Torax, MEx,
VoLuMEN 40 (2), 1979

COMUNICACION
ESPECIAL

VENTAJAS OPERATIVAS DE LOS ESQUEMAS DE CORTA
DURACION EN LAS CONDICIONES DEL PROGRAMA DE
TUBERCULOSIS EN MEXICO'!

CarLos R. PacHEco,* MaNUEL HEerrera, JEsUs Ramos EsriNoza, Hirario
] )
RobarTE ¥ RoMuaLbo OLVERA

EN EL MOMENTO actual, los programas de
tuberculosis ofrecen los elementos para lo-
grar el control de Ja cnfermedad.

La vacunacién con BCG, e] descubri-
miento de casos infectantes por medio de
baciloscopia en expectoracién, el estudio
de contactos, y la administracién de una
quimiotcrapia cnrrecta a todos los casos
descubiertos, son medios capaces de re-
ducir el problema de la tuberculosis en
forma acelerada, como se observa en mu-
chos paises. Sin embargn, los paises en
vias de desarrollo no han logrado resulta-
dos tan satisfactorios, en vista de que la
enfermedad representa un problema mé-
dico social que exige soluciones politicas
sociales médicas conjuntas. A nivel médi-
co, los servicios aplicativos de los paises
en vias de desarrollo, no han logrado la
efliciencia indispensable para reducir sig-
nificativamente la enfermedad.

1 Trabajo presentado en ¢l Tercer Semina-
rio Regional de Quimioterapia de la Tubereu-
losis en Washington, EUA, febrero de 1979.

* Director Genera] de Control de la Tuber-
culosis y de las Enfermedades del Aparato
Respjratorio. Secretaria de Salubridad y Asis-
tencia. México,

Uno de los renglones fundamentales en

la aplicacidén de las medidas de los pro-
gramas tuberculosos es el cumplimiento
adecuado de] tratamiento; cuando se usan
dosis tiles por un tiempo indispensable, se
obtiene [a curacién en casi todos los casos;
sin embargo es muy grande el ndmero
de enfermos que abandona el tratamiento
vy no cumplen con el afio exigido para
lograr la curacién. De ta] manera que se
logra un avance fundamental si se pue-
de acortar el tiempo de tratamiento sin
disminuir la efectividad de los resultados
ni aumentar los efectos téxicos de las dro-
gas.
Estos esquemas acortados, continuos e in-
termitentes han mostrado numerosas ven-
tajas: 1) menos frecuencia de abandonos,
2) aceleran la negativizacidén bacteriol6gi-
ca, 3) disminuye la probabilidad de re-
caida bacteriolégica, 4) disminuyen las
mutantes resistentes de la poblacién baci-
lar, 5) disminuye la intolerancia de las
drogas, 6) al acortarse el tiernpo de tra-
tamiento, mejora la cooperacién del en-
fermo, y 7) disminuyen los costos de ope-
racién.

[107]
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En México, el Programa Nacional de
Control de la Tuberculosis dispone de
una experiencia importante en el trata-
miento estindar supervisado, con cifra
promedio de abandonos del 32%, la que
se puede aprovechar para implantar y
cumplir el tratamiento acortado continuo
e intermitente completo o parcialmente
supervisado.

Ademis, existe un grupe coordinador
interinstitucional encargado de coordinar
las acciones en todas las instituciones del
pais, lo que hard posible implantar, ejecu-
tar y supervisar los tratamientos acorta-
dos.

Recientemente la Direccion General de
Control de 1a Tuberculosis y de las En-
fermedades del Aparato Respiratorio ha
decidido aplicar dos esquemas gquimiote-
rapéuticos de corta duracién en las con-
diciones habituales de operacién del Pro-
grama, para estudiar su factibilidad y ob-
tener bases para en el futuro estandarizar
y extender los esquemas de corta duracién
en el pais, Se implantarin estos esquemas
que constituyen una modificacién en nues-
tro medio, en aguellos estados de la Re-
publica en donde la infraestructura de
salud sea lo suficientemente sélida para
garantizar una correcta administracién del
tratamiento como son los estados de Ja-
lisco, Guerrero, Morelos, Veracruz, Méxi-
co y el Distrito Federal. Se escogieron
esquemas de drogas que ya han probado
su eficacia en los tratamientos de corta
duracién; de tal manera se han propues-
to dos regimenes terapéuticos; el primero
'(Esquema 1) con la primera fase super-
visada, administrando cuatro drogas y con
la segunda autoadministrada con dos dro-
gas; el segundo (Esquema 2) con e] mis-

CARLOS R. PACHECO Y COLS.

mo nimero de drogas en ambas fases pero
todo el tratamiento supervisado.

Se tiene la conciencia plena de que los
tratamientos de corta duracién ya han
probado su eficacia; lo que vamos a ha-
cer en Méxdco es probar la eficiencia de
los servicios de salud en la aplicacién de
estos ecsquernas bajo las condiciones ruti-
narias del Programa. Creemos que la mo-
tivacién para el personal serd buena, pues
se pondri especia] énfasis en su trato ade-
cuado al enfermo y en que se administra
un tratamiento costoso, de tiempo redu-
cido v de alta eficacia.

Los conocimientos sobre los tratamien-
tos antituberculosos de corta duracién,
principalmente en lo que concierne a sus
ventajas operacionales y a su eficacia, in-
vitan a un andlisis de sus caracteristicas
de operacién, como blsqueda de elemen-
tos para alimentar e] proceso de decisién
sobre su aplicabilidad en la rutina de los
programas nacionales. Tal decision co-
rresponde 2 una definicion de politica de
control de la tuberculosis y, por conse-
cuencia, debe estar ajustada a las priori-
dades y disponibilidades de recursos del
sector salud.

El problema serfa de mas facil solucién
si se contara con informacién adecuada
y confiable que permitiera un an4lisis eco-
némico como los de costo-eficacia y costo-
beneficio. En lo particular se conocen bien
las limitaciones de los servicios, ademds
de las dificultades o imposibilidades con-
sabidas para reducir a términos monetarios
la mayor parte de los beneficios produ-
cidos por el sector salud. Sin embargo,
es posible obtener datos suficientes para
un sencillo anilisis comparativo de las ca-
racteristicas operativas de] tratamiento
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PROGRAMA DE TUBERCULOSIS EN MEXICO

de corta duracién, frente al tratamiento
estandar de 12 meses, El problema se re-
sume en establecer el costo operacional de
ambos regimenes (entendiéndose como
operacién e] conjunto de todos los medios
aplicados para obtener un determinado re-
sultado) y correlacionarlo con el rendi-
miento observado al final del tratamiento,
incluso considerando las implicaciones de
retratamiento, consecuencia de los resul-
tados desfavorables como fracasos, aban-
donos y recaidas. En esta forma se puede
determinar con aceptable precisién, el cos-
to global del tratamiento, mediante la
cuantificacién de cada uno de los recur-
sos empleados en la operacién y no sélo
el precio de las drogas como muchas veces
se observa,

Con base en un método como éste, el
cual fue presentado por el Dr. V. Bachini
en el V Simposio Internacional de la So-
ciedad Americana de Quimioterapia de la
Tuberculosis (Madrid, 1976), se ha inten-
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tado determinar el costo operacional de
un régimen estandar supervisado,

2SHE/108,Ha,,
y uno corto supervisado,
2SHRZ/4R3H3;
el primero ya en uso en el pais y el se-
gundo en fase de estudio para ser im-
plantado.

Costo operacional de un
tratamiento (Tabla 1)

Se obtuvo informacién scbre los costos
de los siguientes recursos que integran la
operacién tratamiento: drogas, bacilosco-
pia y personal, este ultimo, con prorrateo
de los gastos generales a nive] de las uni~
dades aplicativas (no estin incluidos los
gastos de la administracién superior ni los
equipos). Se aplicaron los valores de ren-
dimiento y niimero de operaciones norma-
dos en el Programa Nacicnal de Control
de la Tuberculosis.

TanLa 1

COSTOS DE OPERACIONES PARA TRATAMIENTO DE UN CASO DE

TUBERCULNSIS SECUN DOS ESQUEMAS TERAPEUTICOS*

Estdndar 2§HE/1082H 2 Corto 2SHRZ/4RsH3
Coslo Costo

Recursos Ne, Unit. Total No Unit. Total
Consulta médica 6 37.90 227.40 3 37.90 113.70
Entrevista de enfermeria 12 15.70 188.40 [ 15.70 94,20
Administracién de drogas 140 4.14 579.60 104 4.14 430,56
Visita domiciliaria 2 49,70 99.40 1 49.70 49.70
Baciloscopia 4 15.15 60.60 2 15.15 30.30
Costo de las drogas 745,88 2,768.72
Costo de un tratamiento M.N. § 1,901.28 MN. § 3,487.18
Us. $ 82.81 US. § 15430

. * Cuando el niimero precede a la letra, representa el tiempo de duracién del trata.
miento en meses. Cuandn el nimera aparece después y abajo de la letra, representa el nid-
merg de dias a la semana vn gue se¢ administra el medicaments. Ejemplo: 2SHRZ corres-
ponde a dos mcses de tratamierto diario; 4RyHz corresponde a cuatro meses de tratamiento

tres veces por semana.
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TarLa 1-A

COSTO DE OPERACIONES PARA TRATAMIENTO DE UN CASO DE
TUBERCULOSIS. SEGUN DOS ESQUEMAS TERAPEUTICOS

—_—_———

Estindar 12 meses

Corto 6 meses

2SHE/10S2H» 2SHRZ/4RyH4

Recursos MN. ) MN. %
Personal y gastos generales 1,694 B0 57.56 686.16 19.73
Baciloscopia 50.60 3.19 30.30 0.86
Drogas 745.88 39.23 £,768.72 79.39
Torar MN. § 1,901.28 MN. §$ 3487.18
uUs. $ 82.81 Us. 3 154.30

En base a2 estos insumos se obtuvieron
los siguientes resultados (Tabla 1-A):

A. Costo operacicnal de un MN. $1,901.28
tratamiento estindar {US. $§ 82.81)

B. Costo operacional de un MN. $3,487.18
tratamiento corto (U.S. §154.30)

Costo global de un tratamiento
considerando los resultados en las
condiciones decl programa, incluso ¢l
retratamiento (Tabla 2)

Parz realizar los calculos se observaron
los siguientes pasos:

1. Para el esquema estindar se tomé
como resultado del tratamiento aquellos
registrados en la evaluacion de una co-
horte de 308 casos con baciloscopia posi-
tiva tratados en el Distrito Federal, a sa-
ber: Negativos 197 (64.0%); Positivos
17 (6.0 ; Fallecidos 16 (5.0%) y Aban-
donados 78 (25.0%).

2. Para el esquerna de corta duracién
se tomé en cuenta el rendimiento obser-
vado en un grupo de 21 casos positivos

- tratados en el Distrito Federal, en las

condiciones normales del programa, con
rifampicina e isoniacida diarias, durante
6 meses, a saber: Negativos 19 (90.0%) ;
Positivos ) (0.0% ) ; Fallecidos 0 (0.0%)
y Abandonos 2 (10.0%).

3. Se establecié una serie de 100 ca-
s0s para cada uno de los esquemas,

4. A las series respectivas se aplicé la

proporcifn observada en las diferentes ca-
tegorias de resultado (negativos, positivos,
fallecidos, abandonos) segiin los datos de
evaluacién referidos en los numerales 1
y 2.
5. A los fallecidos y abandonos se atri-
buyé la mitad del valor del costo opera-
cional del tratamiento, a causa de que
estuvieran expuestos a estos riesgos du-
rante todo el periodo previsto para tra-
tarse,

6. Los positivos, abandonos y recaidas
fueron reingresados al sistema para retra-
tamiento.

8. A falta de un dato de recaida en los
grupos evaluados, se atribuyé al esque-
ma estindar de 12 meses, el 12% y al
esquema de h meses propuesto el 4%.

El célculo de los costos ofrecié los si-
guientes resultados (Tabla 2-A):
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TasLa 2-A

COSTO DE UN CASO DE TUBERCULOSIS, CONSIDERANDO LOS RESULTADOS
DEL TRATAMIENTO EN LAS CONDICIONES NORMALES DEL PROGRAMA

_——

Costo sin gasios
de retratamiento

Costo global incluyendo
los gastos de reiralamiento

Esquemas M.N, USs. § M.N. Us. §
Estindar 2SHE/10S2H, 1,616.08 70.39 3,572.46 155.59
Corto 2SHRZ/4RgHa 331282 146,58 4,04¢1.31 178.82

Esquema estindar de 12 meses de auracidn

A. Costa de un caso al final del trata-
miento sin los gastos de retratamiento
M.N. § 1,616.08 Uus. & 7039

B. Costo de un caso incluyendo los gastos
dc retratamiento (costo global)
MN. § 3,572.48 U.S. $ 155.59

Esquemnas de corta duracidn 6 meses

A. Costo dec un caso al final del trata-
miento sin los gasios de retratamiento
MN. $ 3,312.82 U.S, $ 146.58

B. Costo de un caso incluyendo los gastos
de retratamiento (costo global)
M.N. 3 4,041.31 US. § 178.82

Andlisis de los elementos que fueron
tammados como base para ios cdlculos

i. La cohorte de casos de tratamiento
estindar es altamente representativa y sus
resultados son confiables y coherentes con
la realidad del Programa en el Distrito
Federal.

2. El grupo de tratamiento de corta
duracién es muy pequefio y peodria, logi-
camente, ofrecer diferentes resuitados si
fuera mis numeroso .Sin embargo, tiene
la ventaja de corresponder a un grupo de
casos tratados en las condiciones norma-
les de operacién del programa, con un
esquema en que Ja rifampicina y la isonia-

cida fueron adminisiradas diariamente
por 6 meses,

3. La estructura de recursos para la
operacién consideré las siguientes catego-
rias de personal: médico, enfermera, au-
xiliar de enfermeria y técnico de labora-
torio. En los valores de hora-médico, en-
fermera, auxiliar estin prorrateados los
gastos generales a nive] de los servicios.
No se contabilizaron los gastos de la ad-
ministracién superior ni los de equipo. De
los recursos de laboratorio se considerd
solamente la baciloscopia, incluyendo en
su precio unitario los costos de persona)] y
mateniales, Las drogas estdn calculadas en
base a los precios de adquisicién de la
Direccion General de Tuberculosis en el
afio 1978.

4. El hecho de haberse tomado de ca-
da recurso-consulta médica, entrevista de
enfermeria, administraciés de drogas, etc.
el nimero y rendimiento que estin nor-
mados por el Programa Naciona]l de Con-
trol de la Tuberculosis, no invalida los
resultados, ya que las normas correspon-
den a datos promedio observados.

5. El elevado costo del retratamiento
se debe a los dos esquemas que se tienen
normados en el pais, ambos supervisados
y con duracién de un afio.
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TapLa 3

ESTUDIO SOBRE TRATAMIENTO ANTITUBERCULOSO
DE CORTA DURACION

Costo de las drogas

Esquemas propuestos MN. Us. §
No. 1 2SHRZ/4HR* 3,967.22 175.54
No. 2 2SHRZ/4H3Ra 2,768.72 122.50

* Segunda fase autoadministrado.

6. Los porcentajes estimados para re-
caidas consideran la irregularidad del tra-
tamiento que con cierta frecuencia se ob-
serva en México.

Andlisis de los resultados

l. EIl costo global del tratamiento de
corta duracién es ligeramente superior al
del tratamiento estandar (468.85 pesos
mas). Si se considera solamente el costo
de] primer tratamiento con ambos esque-
mas, e] tratamiento corto es mucho mas
caro (1,696.74 pesos mas). No se consi-
deraron las implicaciones sociales que,
ciertamente pondrian en gran ventaja el
tratamiento acortado. En un estudio de
costo global de] tratamiento no sorprende
que el tratamiento de un caso con esque-
ma de corta duracién sea igual, ligera-
mente superior o inferior al estindar de
12 meses, ya que el elevado precio de las
drogas del primer tratamiento de corta
duracién es superado por los gastos de
retratamiento que en el esquema estin-
dar, por su menor eficacia y rendimiento,
son muy elevados.

2. La reduccién del abandono en los
esquemas de corta duracién es un hecho
de gran importancia para la operacién e

impacto del programa. La reduccién de
60% que se observd en el tratamiento de
corta duracién que se tomé como base,
cuando fue comparado al estindar, tam-
bién se registré en otro grupo con difcrente
esquema de corta duracién (49 "casos)
tratados en el Distrito Federa] en las con-
diciones del Programa, y fue todavia mas
expresiva (76% de reduccién). Estos er-
sultados son coherentes con los de una
investigacién sobre abandono del trata-
miento estindar, realizado en el Estado
de Veracruz por un equipo multidiscipli-
nario, en que se evidencié que el 59%
del abandono incidié en el segundo se-
mestre.

3. La reduccién del empleo del tiem-
po del personal a la mitad, representa
una plausible posibilidad de incrementar
las acciones de| programa de Tuberculo-
sis y de otros programas.

4. Las ventajas de orden epidemio-
légico, determinadas por la accion bacte-
ricida y esterilizante de las drogas emplea-
das en los esquernas cortos y las ventajas
de orden social y psicoldgico, debidas a
la reduccién del tiempo de enfermedad,
son hechos légicos, de extraordinaria tras-
cendencia, que no necesitan ser discutidos.



Kmmura T, Toune JK,*Marcoris S et
al: Respiratory foilure in acute pan-
creatitis. A possible role for triglyceri-
des. Ann Surg, 189: 509, 1979,

La insuficiencia respiratoria es una
complicacién frecuente de la pancreatitis
aguda, y en dos estudios clinicos se ha
demostrado una elevada frecuencia de hi-
pertrigliceridernia concomitante, Se hizo
una preparaci6én experimental con pulmén
canino encontrando que las elevaciones
de triglicéridos son capaces de afectar la
mecanica respiratoria y el intercambio
gaseoso, probablemente por liberacién se-
cundaria de icidos grasos libres. Es pro-
bable que la insuficiencia respiratoria de
la pancreatitis fuese mediada por eleva-
ciones de los triglicéridos.

El Editor
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ENDOMETRIOSIS PULMONAR :

CASOS
CLINICOS

COMUNICACION

DE UN CASO

F. CaNo VaLLe,* GaBrieL DE LA Escosura,* PATRiCIA ALONSO,** FEDERICO
C. Rombe,* Jost KuTHy* v Hicror M. Ponce DE LeESON##*

RESUMEN

Se comunica el primer caso en Mé-
xico de endometriosis pulmonar, en una
mujer de 19 afios sin antecedentes gineco-
obstétricos, que presentd sangrado respira-
torio ciclico coincidente con la menstrua-
cién, El diagndstico se hizo por estudio
de rmaterial obtenido por cepillado a
través del fibrobroncoscopio, y se ratificé
en el estudio del l6bule resecado; se dio
tratamiento hormonal preoperatorio sin
cambios en las caracteristicas del sangra-
do. La enferma se encuentra en buenas
condiciones, cursa el cuarto mes de em-
barazo normal y estd asintomdtice respr-
ratoria.

—

* Unidad de Neumologia. Hospital Gene-
ral de México, §.8.A. Unversidad Nacional
Auténoma de México.

## Unidad de Patologia. Hospital General,
$.5.A. Universidad Nacional Auténoma de Mé.
xico.

#4#% Facultad de Medicina de la Universidad
Nacional Auténoma de México, .

SuMMary

We report the firt known case of lung
endometriosis in Mexico, probably also
one of the first 10 in the world. The
woman was 19 years old, single, with an
unremarkable gynecology history, present-
ing with scant respiratory hemorrhage
coincident with her menstrual cycles.
Diagnostic specimens of endometrial tis-
sues were obtained by selective brushing
of a slightly dilated right lateral basal
bronchus, using a fibrobronchoscope.
Right lower lobectomy was followed by
cessation of bleeding; preoperative hor-
monal therapy did not change her con-
dition. She is asymptomatic and 4 months
pregnant.

EL =ENpDOMETRIO se puede implantar
anormalmente en abdomen, canal in-
guinal, espacio subaracnoideo, pleura y
por excepcifn en los pulmones;!® para
explicarlo se han sugerido varios meca-
nismos: regurgitaciéon transtubaria de san-
gre menstrual, transformacién patolégica
del epitelio germinativo, diseminacién lin-
fitica, y diseminacién hematdgena,

[117]
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Esta comunicacién tiene por objeto in-
formar del primer caso en México, que
representa también uno de los diez prime-
ros en el mundo; otros aspectos de gran
interés son el que el diagnéstico se hizo
por cepillado bronquial a través del fibro-
broncoscopio, y se corroboré por estudio
anatémico de la pieza.

Caso cLinico

Mujer de 19 afios; menarca a los 13,
ritmo 28 X 4, gesta 0. Cuatro meses antes
de su ingreso hubo esputo hemoptoico
coincidiendo con su sangrado menstrual;
en cuatro ocasiones mdis volvié a presen-
tar esputo hemoptoico coincidiendo con
la menstruacién; habia estertores subes-
capulares derechos. Laboratorio normal.
Se practicaron cuatro broncoscopias con

Fi 1. Broncografis derscha anteropogterior
s cilindricas del 16

F. CANO VALLE Y COLS.

fibrobroncoscopio sin observarse sitio del
sangrado. En la quinta se le identificé en
el segmento lateral basal del 16bulo infe-
rior derecho; el cepillado bronquial mos-
tré datos “compatibles con células endo-
metriales”; la radiografia de térax fue
normal; la broncografia mostré discretas
bronquiectasias cHlindricas del 16bulo in-
ferior derecho; se practicé lobectomia
inferior derecha sin complicaciones; el
estudio de la pieza mostrd glindulas en-
dcmetriales en el parénquima pulmonar
(Figs. 1, 2, 3 y 4). Desde un mes antes de
operarse hasta seis meses después la en-
ferma recibié una inyeccién intramuscu-
lar mensua] de 50 mg. de progesterona y
3 mg. de benzoato de estradiol: la medi-
cacién fue suspendida espontineamente;
actualmente cursa el cuarto mes de em-

lateral que muestra discretas bronquiectasias
inferior derecho.
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obtenido por cepillade

Material
bronquial. Se observan grupos de células endo-

Fic. 2.

metriales (flechas), mezcladas con células

bronquiales cilindricas.

bzrazo y estd asintomitica del aparato
respiratorio.

Discu S‘rélﬂ

La endometriosis pulmonar es muy
rara,’® y el sangrado es su manifestacién
clinica més relevante?7 en especial cuan-
do se presenta ciclicamente y coincide con
la menstruacién. Los antecedentes gineco-
obstétricos de estas enfermas han mostra-
do cesireas, histerectomia, legrados vy
radiacién castrativa,’» 4 57 que favorecen
la diseminacién hematégena de endome-
trio; nuestra enferma no tuvo ninguno de
estos antecedentes,

El sangrado respiratorio se ha acompa-
fisdo de imégenes radiolégicas nodulares,’
quisticas, de neumotérax,® de derrame

Fic. 3.

Material obtenide por expectoracién,

Se observan macréfagos y escasas células cilin-

?H::I!-: }mmpaublu con ciluiaz endometriales
a

pleural 27 o de infiltrado parenquimatoso,
lo que no sucedié en nuestro caso, pues
las radiografias seriadas fueron normales;
atribuimos flas bronquiectasias a infeccién
agregada en codgulos retenidos.

Hasta donde sabemos, ningin caso ha
sido diagnosticado por fibrobroncoscopia,
y éste es el primero; no fue sino hasta el
quinto estudio cuando se detect6 el sitio,
y [ue el cepillado hecho en el mismo mo-
mento el que permitié hacer el diagnés-
tico.

Estamos de acuerdo en la indicacifn
quirirgica,i* en especial cuando la lesién
estd bien localizada; las dosis altas de pro-
gestigenos producen inactivacién glandu-
lar y atrofia del endometrio, lo que dis-
minuye o cesa el sangrado después de
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obtenide por lobectomia. En el -
dngulo supe

ima pulmonar
ntifica wna gléndula
l.lvmlnl pulmonares.

administracién prolongada;2?® algunos han
empleado el danazol en casos de endome-
triosis abdominal.®®

Como otras patologias supuestamente
raras, es indispensable pensar en la endo-
metriosis pulmonar para hacer su diag-
néstico; el sangrado ciclico respiratorio y
el estudio endoscépico son de capital im-
pertancia.
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FIBROSIS PULMONAR INTERSTICIAL DIFUSA Y
EMBARAZO: COMUNICACION DE UN CASO

PAuULINA E1seNBERG DE SMOLER,* HiLpa VILLEGAS CASTRE)ON,* DAvID SKROMNE,**
JosE Pirez NERiA,*** CARMEN RopriGUEz bz Costa* v CarLos [BARRA-PEREZ**

REsSUMEN

Se presenta el caso de una mujer que
inicio sintomalologia respiratoria desde
los 15 aftos de edad, diagnosticada como
fibrosis intersticial pulmonar difusa, que
tuvo seis embarazos y siete productos atn
en presencia de insuficiencia respiratoria.
La cvolucion clinica de 20 afios es de las
mds largas conocidas. La vitalidad de los
dos productos del dltimo embarazo, ge-
melar, se diagnosticd por electrocardiogra-
Jia fetal externa; uno de los gemelos tiene
reiraso de desarrollo psicomotor.

En 1933 Hamman v Ricu describieron
un sindrome pulmonar fatal de etiologia
desconacida, dado por fibrosis progresiva
de las paredes alveolares, que producia
disnea, cianosis, crecimiento cardiaco y fa-
lla ventricular derecha.

Los principales hallazgos anatomopato-

. * Dcpartamento de Investigacién en Medi-
cina Perinatal, Hospita]l de Gineco-Obstetricia
No.*f,}i.M._Sﬁ.d Cordiol

ospit e Cardiologia y Neumologi
Centro Médico Nacional, I. .SYS. B
##® Lahoratorio de Fisiologia Pulmonar,
Hospital de Pediatrfa, Centro Mé&dica Nacio-
nal. TMSS,

SumMary

We present the case of a woman with
interstitial pulmonary [ibrosis of undeter-
mined origin, with a protracted clinical
course, over 20 years; she became preg-
nant 6 times during her illness, despite
severe pulmonary insufficiency. The last
pregnancy waes gemelar; this diagnosis was
made by external fetal electrocardiogra-
phy; one of the twins has retarded psy-
chomotor development.

légicos son fibrosis difusa que afecta prin-
cipalmente los septa alveolares, con reac-
cién inflamatoria de tipo linfocitario; en
ocasiones hay células plasmaéticas y eosi-
néfilos; los sacos alveolares pueden encon-
trarse distendidos y contener material fi-
brinoso parecido a la membrana hialina;
otras veces pueden tener su luz oblitera-
da o disminuida. Las arteriolas, bron-
quios y bronquiolos tienen pared engro-
sada y su epitelio puede mostrar me-
taplasia; algunos autores han observa-
do células gigantes en el tejido conec-

[121]
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tivo o en la luz alveolar.’™ Las pruebas
de funcibn pulmonar muestran patrén
restrictivo ventilatorio y disminucién de la
capacidad de difusién.®~% Radiogrifica-
mente hay imagen de vidrio esmerilado
de predominio basal, elevacién de hemi-
diafragmas y disminucién de tamafio de
dos campos pleuropulmonares. El diagnés-
tico se corrobora mediante biopsia pulmo-
nar, El tratamiento incluye corticoesteroi-
des, oxigeno y antibiéticos para control
estricto de las infecciones interrcurrentes
que con frecuencia llevan a la muerte al
enfermo. Algunos casos progresan lenta-
mente y en otros la evolucién es répida-
mente fatal

El motivo de este trabajo es la presen-
tacion de un caso de fibrosis pulmonar
intersticial difusa diagnosticado por biop-
sia pulmonar, con evolucién clinica apa-
rente de 20 afios, en una mujer con va-
rios embarazos, el Gltimo de ellos gemelar
en la que se diagnosticé la vitalidad de

T i n! lw“‘:":_i‘."uh.‘.
i - o

Fio. ]. Rad
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ambos productos por electrocardiografia
externa.

Caso crinico

Mujer que inicié su padecimiento en
1959, a los 15 afios, con cuadros gripales
y bronquiales frecuentes, y altralgias, cali-
ficados como fiebre reumitica y tubercu-
losis pulmonar; inicié tratamiento para
ambos padecimientos, desconocido en
tiempo y duracién. Se hospitalizé por pri-
mera vez en 1967, en el Hospital de
Neumologia y Cirugia de Térax del CMN
del IMSS por presentar tos, expectora-
cibn mucosa o mucopurulenta, disnea
progresiva y cianosis. La radiografia apa-
rece en la Fig. 1-A, Las pruebas de fun-
cién pulmonar se resumen en las Tablas
1 y 2; se consideré que la hipoxemia no
era explicable por el grado de hipoven-
tilacién y que era producida por altera-
ciones de dilusién, corto circuito de mez-

posteroanteriores del tbrax. alJ de noviembre de 1968 que muestra

iogralias ]
opacidades bilaterales de predominio basal, de tipo linear y trabecular, con elevacién de
ambos hemidialragmas, distorsién de la sombra medio toricica, y pérdida de la nitidez de
Ja misma; falta un fragmento del sexto arco costal. b) de febrero de 1977 que muestra
progresién lesional, con aumento de las opacidades por infeccién agregada. ' .o
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cla venosa y ventilacién del espacio muer-
to aumentado, patrén congruente con el
diagnéstico de padecimiento pulmonar
restrictivo crénico en etapa muy avanza-
da. Se hizo biopsia pulmonar derecha ela-

borandose el diagnéstico de fibrosis pul-
monar intersticial difusa (Figs. 2-A y 2-B) ;
la biopsia de misculo dorsal fue normal.
De 1968 a 1970 tuvo varios ingrcsos mis
por manifestaciones de insuficiencia car-

TanrLa [

PRUEBA DE FUNCION PULMONAR

(Mayo 23 de 1967}

Cifras encontradas Cifras tedricas normales % de lo normal

VC (ml.) 687 3,010 23
MB.C L/min. 66 106 62
Capacidad vital ¢cronomeirada:

FEV,.0 100 80% o mAs

FEV2.0 100 90% o mis

FEV3.0 100 96% o mis
Ticmpo de espiracién mixica 1’ 4"
Cooperacién del enfermo BUENA

TaBLa 2

PRUEBA DE FUNCION PULMONAR
(Mayo 23 de 1967%

Reposo En ejercicio
respirando aire respirando aire Reposo y resp. Oo

VENTILACIAN PULMONAR

V.E. (I/ms =.c.)
F.R

T.V. 2
VA (I/l'l'lln/m-_-. S,C)

VM/VE (%)

Pa CO=2 (mm. Hg)

~ GASES EN SANGRE

Ca O2 (mEq/vols, — 2.23)
Sa Oa %

pH

Pa COa2 (mm. Hg)

Hb 16.79 g. %

6.4 8.6 5.9
34 46 30
60 258 272
2.1 2.8 2.2
67 68 63
30 31 21
47.6 49.8 47.1
72.0 52.3 97.5
7.38 7.39 7.36
36 37 37
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diaca coincidicndo en dos ocasiones con
embarazos de 32 semanas que se resol-
vieron por parto eutécico en ambas oca-
siones. En noviembre de 1971 ingresé al
Hospital de Gineco Obstetricia No. 1 con
manifestaciones de insuliciencia respirato-
ria e insuficiencia cardiaca, cursando la
semana 33 de su Gesta VI. Los exdmenes
de laboratoric mostraron anemia, hipoxe-
mia y alcalosis respiratoria. El electrocar-
diograma mostrd crecimiento auricular y
ventricular derechos y bloqueo incomple-
to de rama derecha del Haz de His. Por
sospecha de embarazo gemelar se practicd
clectrocardiografia fetal, que confirmé la
presencia de dos productos, uno con [re-
cuencia cardiaca de 130/min, y otro con

e_pﬂdaor
madaduﬁbnmuen la luz de los alveolos.

, tincifn
pumercscs alveolos mll.pu:lm hipertrofia d.: la muscular del bron
numerosos linfocitos en su luz. §) Nétese la acentuada
y marcada infillracibn de linfocitos, plasmocitos, células gigantes y mnmnuclum Y

DE SMOLER Y COLS.

{recuencia de 136/min. (Fig. 3). Se in-
dicé cesdrea por sus condiciones cardio-
pulmonares, obteniéndose 2 productos del
sexo masculino, de 2,200 grs. y 1,800 grs.
en buenas condiciones; se practicé salpin-
goclasia bilateral. Desde entonces la en-
ferma ha evolucionado con remisiones y
exacerbaciones de sus manifestaciones de
insuficiencia respiratoria, y con infecciones
intercurrentes broncopulmonares. Su lti-
mo ingreso al Hospital de Cardiologia y
Neumologia del CMN del TMSS fue en
diciembre de 1978, externindose a su do-
micilio en aceptables condiciones clinicas,
con tratamiento a base de diuréticos, bron-
codilatadores y oxigeno en caso necesario;
las gasometrias mostraron hipoxemia y al-

z
Jfﬁf} _.

T B T
;.

de hematoxilina r aosm:. a) Obsérvense

ui rplasia de su
fq'bmn

os septa alveo-
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Fig. 3. Electrocardiograma materno y [etal por registro externo. M =— Com-

pleje materno con {recuencia de 32

por min. Fy = Complejo del feto 1 con frecuen-

cia de 130 por min. Fa = Complejo del feto ? con (recuencia de 136 por min.

calosis respiratoria compensada (Fig. 1-B).
Ha habido diferencia en el desarrollo psi-
comotor de Jos productos.

COMENTARIO

El caso descrito tiene varios aspectos
de interés: su evolucién clinica aproxima-
da de 20 afios, que podemos atribuir a
un solo padecimiento. No conocemos las
caracteristicas clinicas y radiogréficas al
principio del padecimiento cn 1959 y aun-
que fue calificada como tuberculosa, la
evolucién clinica no parecié correspon-
der a una forma hematégena, que es ca-
paz de producir una imagen histolégica
compatible con la de fibrosis intersticial
difusa, al igual que otros padecimientos
respiratorios en ctapa tardia. Llama tam-
bién la atencién cl que la enferma haya
sido capaz de embarazarsc seis veccs, ¥
de tener cinco hijos por parto eutécico,

aun cn presencia de insuficiencia respira-
toria oxigenadora crénica. La vitalidad de
los productos se diagnosticé por electro-
cardiografia fetal externa que no mostré
alteraciones en la frecuencia cardiaca de
los productos a pesar de la hipoxia ma-
terna, lo que teéricamente produciria “hi-
poxia crénica fetal”. A propésito, cabe
distinguir nuestro concepto de sufrimiento
fetal crénico como la adaptacién del pro-
ducto a un proceso patolégico materno,
de anexos fetales o fetal a largo plazo del
embarazo, o parte importante de él, que
rara vez se manifiesta por alteraciones ba-
sales en su frecuencia cardiaca, a diferen-
cia del sufrimiento fetal agudo en el cual
un compromiso hemodinimico brusco dis-
minuye sGbitamente los elementos necesa-
rios para la homcostasis del producto in
utero lo que produce alteraciones de la
frecuencia cardiaca fetal.”™™® Al respecto
es interesante sefialar también la falta de
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correlacién entre la frecuencia cardiaca

materna (52/min) con respecto a la de

los dos productos.
El retraso en el desarrollo psicomotor

de uno de los gemelos puede ser debido 3

a la hipoxia materna, pero en todo caso
se puede lucubrar del porqué sélo afectd
a uno de ellos.
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EDUCACION MEDICA
CONTINUA

“CARCINOMA BRONCOGENICO”

CarLos Inarra PRreEz#*

E L CARCINOMA broncogénico ¢s el tumor
mis frecuente en nuestro medio;
durante 1973, la tasa de mortalidad en
México fue de 3.4 por 10000 habitantes;
también lo es en los Estados Unidos de
Nortcamérica, cn donde se calcula que
durante 1980 habri 100 000 muertes por
esta ncoplasia. El aumento en la frecuen-
cia del tumor no es aparente (mayor lon-
gevidad, mejores métodos diagnésticos,
mayor captacién cn certilicados de de-
funcién) sino real.

Eriovoscia

Aunque la etiologia precisa no ha sido
aclarada por completo, existe evidencia
estadistica que asocia esta neoplasia a la
inhalacién de sustancias carcinogenéticas;
por otra parte, es muy probable que haya
susceptibilidad determinada por factores
familiares, raciales e inmunolégicos.

Se¢ ha demostrado que existe relacién
entre la distribucién demogrifica del hé-
bito de inhalar humo de tabaco, y la del
carcinoma broncogénico, asi como rela-
cién dosis-respuesta entre el hibito y el
tumor; para el hombre y para la mujer,

e o —

* Hospital de Cardiologia y Necumologia,
Centro Médico Nacional, Instityte Mexicana
del Seguro Scocial.

el riesgo es dircctamente proporcional a
la cantidad de humo inhalado, que a su
vez es funcién del nimero de cigamillos
fumados por dia y por vida, la duracién
en afios del hAbito, Ia edad al iniciarlo,
la profundidad de la inhalacién y los ni-
veles de alquitrdn y nicotina del tabaco;
comparados con los no fumadores, los fu-
madores tienen de 10 a 35 veces mis
probabilidades de desarrollar carcinoma
broncogénico; para los ex fumadores, las
probabilidades disminuyen de 4 a 10 afios
después, scglin la intensidad del hiébito.
De entre los numerosos carcinogenéticos
del tabaco, han recibido atencién espe-
cial ¢l 3-4 benzopirenio y el polonio 210.

Otros carcinogenéticos son el arsénico
(también presente en el tabaco), asbesto,
cromio, niquel, gas mostaza, éteres cloro-
metilicos, uranio, hematites y radiaciones
icnizantes; el asbesto también es carcino-
genético pleural y peritoneal. Con todos
ellos el periodo de induccién es largo, y
hay un efecto aditivo con el humo de
tabaco.

Por otra parte, se han descrito carci-
nomas originados en pulmones con lesio-
nes como silicosis, fibrosis intersticial di-
fusa en fase terminal y especialmente en
cicatrices de tuberculosis.!

[127]



128

Aunque no es posible afirmar el papel
que desemnpefia ¢l aire contaminado de
las grandes ciudades,® consideramos que
s efecto es, cuando menos, aditivo al de
otros factores, cn especial del humo de
tabaco.

ANATOMIA PATOLAGICA

Histolégicamente hay varios tipos; los
principales son el epidermoide, el adeno-
carcinoma, el de células pequefias y el d=
células grandes; 1a Tabla 1 presenta una

TasLa 1
CLASIFICACION DEL CARCINOMA
BRCNCOGENICO

I. Carcinomg epidermoide

II. Carcinoma anapléstico de células peque-
fias
¢ De células fusiformes
® De células poligonales
® De células avenulares
® Otos

IT1. Adenucarcinomas

® Broncogénico
— acinar, con o sin formacién dc
mucina
- papilar, con o sin formacién de
mucina
® Broncoalveolar

IV, Carcinomas de células grandes
® Tumores sblidos con produccién de
mucina
e Tumores s6lidos sin produccién de
mucina

® De células gigantes
® De células claras

V. Epidermoides y adenocarcinomas com-
hinados

VI. Tumoies carcinoides

VII. ‘Tumores de glindulas bronquiales

® Cilindromas
¢ Tumores mucoepidermoides

¢ Otros.

CARLOS IBARRA PEREZ

fcrma abreviada de la clasificacién de la
Organizacién Mundial de la Salud.?

El carcinoma broncogénico da metasta-
sis por via hematégena y linfégena; las
estructuras afectadas son higado, cercbro,
gldndulas suprarrenales, rifiones, huesos,
pulmén contralateral y ganglios Inif4ticos
regionales, mediastinales, escalénicos, axi-
lares, periadrticos infradiafragméAticos;
puede invadir arterias y venas pulmona-
res, vena cava superior, ganglios, pleura,
pericardio, miocardio, costillas y nervios
de la pared toricica y del mediastino (in-
tercostales, frénico, neumogistrico, plexo
braquial y cadena simpatica). En gene-
ral, el carcinoma epidermoide tiende a
localizarse en el térax y da metéstasis al
higado y rifiones en aproximadamente el
25% de los casos; los adenocarcinomas
dan metéstasis a las glindulas suprarre-
nales, higado, rifiones, huesos y sistema
nervioso central con gran frecuencia.

El pronéstico parece ser menos malo
para el epidermoide y el adenocarcinoma,
y peor para el de células pequefias. Para
up mismo tipo histolégico, el pronéstico
es méas malo para los poco diferenciadas.

CrasiFicaciON TINM

Este sistema de clasificacién, aunque
imperfecto, tiene la gran ventaja dec que
permite uniformar el lenguaje para comu-
nicar resultados, de acuerdo a la exten-
sibn del tumor. La T se refiere al tumor
primario, la N a los ganglios regionales y
la M a las metéstasis; los estadios van
del 0 a 3 scgin el tamaiio del tumeor, la
presencia de ganglios y las metastasis dis-
tantes: ¢l pronéstico es més sombrio
mientras mas avanzado sea el estadio. 5e
recomienda que el estadio sea valorado
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en dilferentes momentos de la evolucién
del enfermo, lo que hace dindmica la cla-
sificacién; asi, hay ctapas clinica, quinir-
gica, postquirirgica y de anatomia pato-
l6gica, de retratamicnto (una o varias),

y de autopsia® (Tablas 2 y 3).

TasLa 2

Tumor primaric ()

To Sin rvidencia de primarie.

Tx ‘Tumor demostrado por Ja preszncia de
céhilas malignas ¢n las secreciones bron-
copulmonares, perp que no se visualiza
ni radicgrifica ni endoscépicamente.

TIS

‘T1 Tumor de 3.0 @ns. o menos de dm.
mayor, rodeade de pulmén o pleurn
visceral, sin evidencia endoscSpica de
:nvasién proximal a un brenquio lo-
har.

Ta Tumor de més de 3.0 cms. de dm. ma-
yor, o de cualquier 1amafio que invade
la pleura visceral o tiene atelectasia
o neumonitis asociadas, que llegan al
hilio. Por endoscopia, la extensién pro-
xinal demostrable debe ser. dentro de
los confines del bronquio lobar, o cslar
a mis de 2.0 cms. de la carina tra-
queal. Cualquier atelectysia o neumo-
nitis asociada debe involucrar mis de
urr pulmén, y no debe haber derrame
pleural,

Ta Tumor de cualquier tamafio con exten-
sién directa a estructuras vecinas de la
pared, cl diafragma o ¢! mediastino y
su contenido; o broncoscépicamente, un
tumor a menos de 2.0 cms. de la ca-
rina traqueal:; o cualquier tumer aso-
ciado con atelectasia o neumonitis obs-
tructiva de todo un pulmén, o con
derramng plecural.

Ganglios (N)

N¢ Sin metistasis demostrables en ganglios
reginnales,

Ni  Metsstasis 1 ganglios peribronquiales o
hiliares homolaterales, o ambos, inclu-
yendo extensidn directa.

N»  Metidstasis a ganglios mediastinales,

Afetdstasis (ML)

MX Np valoradas.
Mgy Sin met&stacis {demostrablest
M Con metiseasis.

Carcinoma in sity
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TABLs 3

ESTADIOS DEI, CARCINOMA
BRONCOGENICO

Carcinoma ocullo

TX Np Mg Carcinoma oculio con células
malignas en las secreciones broncopul-
menares, sin otra evidencia de prima-
rio, y sin metdstasis,

Carcinoma invasor

Etapg 1|

Tumores sin metdstasis o Onicamente 2
los ganglios peribronquiales y/o hiliares
homolaterales (T¢) o sin metistasis {Ta).

Etepa 2
Ts Ny Mg

Tumor clasificado como Te con metistasis
a los glanglios hiliares o peribronquiales
homolaterales,

Etapa 3

Tz von cualquier N o M
Na con cualguier T o M
My con cualquier T o N

Cualquier tumor méis extensg que Ts, o
cualquier tumor con metdstasis a ganglios
mediastinales, o cualquier tumor con me-
tdstasis distantes.

CUADRO CLINICO

El carcinoma broncogénico es méis fre-
cuente en el sexo masculino, después de
los 45 afios, en quienes inhalan humo de
c'garrillo, que respiran ambientes conta-
rminados de las grandes urbes y que tie-
nen exposicién profesional o accidental a
alguno de los carcinogenéticos mencio-
nzados.

Los cuadros clinicos y formas de pre-
sentacién son variados; la sintamatologia
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esti en relacién al tamafio y localizacién
del tumor, y a las estructuras afectadas
por metistasis o invasién por contigiii-
dad 57

Bronguitis. Puede haber exacerbacién
de la bronquitis tabiquica que padece
el enfermo, o la exacerbacibén ser mAs
intensa y duradera que en otras ocasio-
nes; puede ir acompafiada o no de bron-
coespasmo de intensidad variable que, en
ocasiones, es localizade. Un 20 a 25%
de los casos con carcinoma broncoalveo-
lar presenta abundante expectoracién mu-
cosa, que puede llegar a ser verdadera
broncorrea.

Neumonia. El cuadro clinico y radio-
logico puede corresponder a neumonia,
que debe hacer sospechar neoplasia en
fumadores con neumonia de lenta o in-
completa resolucién, o de repeticin en el
mismo sitio.

Sindrome de supuracién. Hay expec-
toracién fétida, abundante, postural; la
radiogralia muestra un absceso, que se
puede deber a necrosis del tumor o a ne-
crosis parenquimatosa distal a la abstrue-
cién bronquial; en el primer caso, la pa-
red cavitaria es gruesa e irregular.

Esputo hemoptoico y hemoptisis. In-
frecuente como primero o Unico sintoma,
el sangrado es el signo de alarma que obli-
g2 2 la consulta del bronquitico que habia
ignorado su tos hasta ese momento; tam-
bién puede acompaiiar a las formas neu-
ménica y supurativa.

Disnea. También rara como forma de
presentacién; puede ser el sintoma que
provoca la revisién en bronquiticos créni-
cos, sea por deterioro progresivo, o por-

CARLOS IBARRA PEREZ

que la evoluciébn se complica con paré-
lisis diafragmaética, derrame pleural u obs-
truccién bronquial.

Derrame pleural. Se debe a invasibn
pleural, a congestién linfitica por pre-
sencia de tumor en los ganglios medias-
tinales, 2 neumonitis por contigiiidad a
una lesién periférica, o a un gran aumen-
to de la presién negativa intrapleural por
atelectasia pulmonar. Puede ser sangui-
nolento o no y tener o no células neopla-
sicas; la relacién de proteinas del liquido
tumoral a las del suero habitualmente es
mayor de 0.5, la deshidrogenasa lactica
ex mayor de 200 UI y su relacién a la
del suero es mayor de 0.6; las cuentas
fleucocitarias van de 500 a 2,500 mm3.

Dolor. Se presenta cuando el tumor
es periférico e invade la pleura parietal,
nervios intercostales o el plexo braquial,
o por gran aumento de Ja presién nega-
tiva intrapleural en casos de atelectasia
masiva por obstruccién bronquial.

Disfonia. También rara como forma
de principio, generalmente acompafia a
otros sintomnas; se debe a participacién
del recurrente izquierdo en el hilio pul-
monar, o del derecho en la chpula tora-
cica,

Sindrome de Horner. Constituido por
miosis, ptosis palpebral oftalmos y anhi-
drosis de la hemicara correspondiente,
por participacién del simpitico toricice
alto y cervical bajo.

Sindrome de vena cava superior. Es
producido por compresién tumoral y gan-
glionar, invasiébn o trombosis por conti-
giiidad al tumor; las manifestaciones de-
penden de la rapidez de la obstruccién
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y su sitio en relacién a la desembocadura
de la vena Acigos en la cava; en el sin-
drome completo hay hipertensién de las
tributarias de da vena cava superior con
edema en pellerina que incluye al cere-
bro, y circulacién colateral a las tributa-
rias de la cava inferior; la hipertensién
venosa se agrava en decdbito. La muer-
te ocurre por cedema glético o por hipoxia
cerebral y falla de los centros respira-
torios.

Sindrome de Pancoast. Es producido
por un tumor del “sulcus” superior inva-
sor a pleura parietal, nervios intercostales
y costillas, que puede invadir plexo bra-
quial y simpaético, ganglio estelar y vasos
subclavios, produciendo dolor de hombro,
dolor del lado cubital del miembro su-
perior, debilidad muscular y sindrome de
Horner.

Sindrome broncorrecurrencial. Se ca-
ractcriza por tos ronca o bitonal, y disfo-
nfa; se debe a participacién del recurren-
te izquierdo.

Al igual que otros tumores, el carcino-
ma broncogénico puede producir trombo-
flebitis migratoria. También se presentan
nevromiopatias que preceden o acompa-
nan el descubrimiento del tumor pul-
monar; los sindromes musculares son
del tipo de la poliomiositis o la miastenia;
los neurolégicos pucden incluir neuritis
periféricas, pérdida motora y sensonal,
sindrome cerebeloso por degeneracién
subaguda, y manifestaciones psiquiitricas.
Puedc haber escleroderma, acantosis ni-
gricans, fenémeno de Raynaud, sindrome
de Cushing, secreeién inadecuada de hor-
mona antidiurética, hipercapnia, hipogli-
cemia, ginecomastia, sindrome de carci-
noide, y sindrome de ostecartropatia hi-
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pertrofica, del que forman parte los de-
dos en palillo de tambor.

En ocasiones, por desgracia muy pocas
en nuestro medio, el enfermo es realmente
asintomatico y constituye un hallazgo ra-
diografico.

METODOS DE ESTUDIO* M

Radiologia simple. La telerradiografia
posteroanterior de térax permite diagnos-
ticar la mayoria de¢ los tumores y si se
estudia con gran cuidado, especialmente
en individuos de alto riesgo, es posible
descubrir neoplasias desde 5 a 10 mm.
de dm.; pocas veces como aqui, es de tal
importancia contar con un estudio previo
con fines comparativos; la radiografia la-
teral precisa la localizacién.

Las imégenes de la radiologia simple
son: el nédulo, la opacidad tenue de Ii-
mite impreciso, el aumento de la opaci-
dad o el tamafio hiliar, la atelectasia o
atrapamiento de aire segmentario, lobar
o pulmonar, el absceso pulmonar, cl en-
sanchamiento mediastinal, la neumonia,
¢l padecimicnto bilateral difuso, el derra-
me pleural, la elevacién diafragmética y
la opacidad apical con o sin rarefaccién
costal. Algunas imégenes radiogrificas
pueden ser sugestivas del tipo de tumor;
asf, una lesién central con atelectasia o
ntumonia corresponde a carcinoma epi-
dermoide; una opacidad periférica de 4.0
o mis cm. puede corresponder a un tu-
mor de células grandes o a un epider-
moide, y por excepcibn a uno de células
pequenas; Jas lesiones periféricas de me-
nos de 4.0 em. [frccuentemente son ade-
nocarcinomas, y las mis pequeiias, acom-
pafiadas de adenopatia hiliar o medjas-
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Fic. 1. Carcinoma brencogénico de crecimiento rdpido, del }sbulo superior izguierdo,
que produce una opacidad paratraqueal, de limite externo no muy nitide; hay una diferencia
de 47 dias entre ambos estadios: en el segundo se observa participacién del hilia pulmonar;
¥ elevacion diafragmética per lesién de' frénico en el mediastino.
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Fio. 2. Carcinoraa broncogénico de células avenulares, del l6bulo superior izquierdo. La
telerradiografia PA de térax (&) y la broncograffa en oblicua (b) muestran atelectasia lobar
por obstruccién dcl bronquio ¢n su emergencia.
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Fic. 3. Carcinoma broncogénico epidermoide del l6bulo superior derecho con necrosis
tumoral. En la radiogralia postercanterior (a) sc observa aumento de opacidad del borde
derecho del mediastino superior, por participacidn ganglionar: la lateral (b) muestra con
mayor elaridad la rarefaceién central del tumor, v presencia de liquido en ln cisura oblicua.
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Fio. #. Carcinoma hiliar derecho con neumonfa distal (a): un mes despuds {(b) ha

formado un absceso por necrosis de tumor v del parénquima distal al twmor, con ni
droaéreo, muy red eado: nétesc ¢l fragmento de “iidnmhﬂ’o‘iﬂ‘d del .I'I.'I\I"EI hi-
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Fic. 5. Carcinorua broncegénico hiliar anterior izquierdo, que invade [rénico y pleura,
y produce elevacidn dial) tica y derrame,

e . —

Fio. 6. Carcinoma del I6bulo inferior derecho; la radiografia postero anterior (a),
mucstra al tumor come hiliar bajo; la lateral (b) lo 'Iac:]im en el segmento subsuperior; né-
tesc su contacto con la pared tordcica. .
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Fic. 7.
rior irquicrde, que produce opacidad hetero-
génea hiliar e infraclavicular, con peguefias
zonas de rarefaccibn (broncograma aéreo) y
discrele ensanchamiento hiliar.

Adenocarcinoma del lébule supe-

tinal, pueden ser de tumor de células
pequefias; una masa hiliar, sin otro com-
ponente radiogrifico, frecuentemente
corresponde a carcinoma de células pe-
quefias y excepcionalmente a adenocar-
cinoma; un tumor apical frecuentemente
es epidermoide; la formacién de abscesos
es muy frecucntc en los epidermoides,
menos frecuente en los de células gran-
des, y no se ve en los de células peque-
nias. (Figs. 1 a 10).

Tomografia. Puede proporcionar infor-
macién acerca dc la presencia de calcio
en la lesibn motivo de estudio, de gan-
glios mediastinales aumentados de tama-
fio, y del llamado broncograma aéreo.
Los patrones de calcificacién indicadores
de benignidad son en forma de anillos
concéntricos, el manchado difuso, en pa-
lomita de maiz, y con niicleo central

denso.
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Broncografia. Puede mostrar imagen
de detencién del medio de contraste, en
desfiladero, en pico de flauta, y lacunar;
sin embargo, rara vez esti indicada para
investigar la sospecha de un carcinoma
broncogénico ya que la fibrobroncosco-
pla, que permitc observar hasta bron-
quios subsegmentarios, ha permitido
obviarla en la mayoria de los casos.

Citologia. Se puede realizar en expec-
toracién, producto de aspiracién traqueo-
bronquial, producto de aspiracién pul-
monar transtorfcica, en producto de ce-
pillado bronquial y en liquide pleural;
mientras mayor sea el nimero de células
estudiadas, mayores serin las posibilida-
des de hacer el diagnéstico, pero el resul-
tado negativo en producto de las vias
aéreas no lo descarta.

Endoscopia. Se puede hacer con el
broncoscopio rigido o con el [flexible,
aquel en especial para tumores centrales
y éste para los periféricos; estd indicada
para obtener material para diagnéstico,
y para valorar la extensién y operabili-
dad de los tumores; proporciona infor-
macién macroscépica precisa acerca de
la movilidad y édngulo de la carina tra-
queal, y de la distancia del tumor a ésta;
a través del broncoscopio se pueden tomar
fragmentos de tejido, lavar Areas sospe-
chosas e introducir el cepillo bronquial.

Biopsia. Si se observa el tumor se debe
biopsiar; ademés, es pertinente tomar
biopsia en el sitio proyectado de seccién
quirirgica para descartar la posibilidad
dc invasién linfitica submucosa,

La biopsia de ganglios escalénicos es
Gtil cuando hay ganglios palpables,



-

L : @

CARLOS IBARRA PEREZ

Fic. 8. Carcinoma epidermeide del lébule inlerior izquierdo. La opacidad wumoral es re-
dondeada; hay uma 7ona neumonitica

atelectisica en la lingula.
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Fic. 9. Carcinoma del lbuln medio, que produce (a) vpacidad paracardiaca derecha; la
placa lateral (b) muestra el cardcter “"lobulado’ del wumor, y su cercania a la pared costal.

La biopsia de ganglios mediastinales
permite normar el criterio de operabili-
dad, y su mayor empleo debe obviar la
préctica de toracotomias exploradoras; los
ganglios se pueden obtener por via para-
esternal, supraclavicular y supraesternal;
por esta via se pueden obtener ganglios
peratraqueales y uiales su-
periores e inferiores de ambos lados del
mediastino.

La biopsia por puncién y/o aspiracién
transtordcica es til para el diagnéstico
de algunos tumores periféricos, a poca
distancia de la pared torécica.

La biopsia pleural se puede hacer por
puncién o a cielo abierto, y es Gtil cuando
se sospecha invasién de la serosa debido
a la presencia de derrame o a sus carac-
teristicas; Ja biopsia por puncién se hace
con_agujas de Abrams, Cope o Lowell.
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Fio. 10. Carcinoma del bronguic del l&bulo superior derecho, que produce opacidad
hiliar y mediastinal superior, de limite no bien defliride, y elevacién diafragmdtica, Hay
sugestién de imagen reticular en Jos 2/3 superiores de] cﬂn pleuropulmonar en a); unos
meses después b), es obvia la dissminacién linfdtica bila ;

E! liquido neoplésico es un exudado, y si
es hemorrigico debe hacer pensar en in-
vasibn tumoral aunque la citologia sea
negativa, cuando razonablemente se ex-
cluyen trauma (incluyendo el de la tora-
cocentesis), infeccién e infarto pulmonar,
e insuficiencia cardiaca. También es po-
sible hacer biopsia pleural por inspeccién
directa de 1a superficie visceral y parie-
tal con el fibrobroncoscopio, lo que per-
mite ver grandes &reas de la serosa y
evita la biopsia a ciegas, como seria por
puncién, o la toractomia cuando se hace
a cielo abierto.

Otros estudios de gran utilidad para
precisar la extensibn del tumor o sus
metistasis son: esofagograma, acigogra-
fia, angiografia pulmonar, algunas enzi-
mas séricas (fosfatasa alcalina, transami-
nasa glutamicooxaloacética, deshidrogena-
sa lictica), serie radiolégica 6sea, estu-
dio radioisot6pico del tumor y de medias-

tino, de huesos, higado y cerebro, y to-
m ia computarizada de mediastino y
cerebro. El uso indiscriminado de bate-
rias o paquetes de estudios para buscar
metistasis extratoricicas no estd justifi-
cado y representa un derroche de recur-
sos; asi, los estudios rutinarios de higado,
cerebro o huesos con isétopos radioacti-
vos tienen una positividad del 1 al 5%,
pero las probabilidades son muy buenas
cuando el enfermo tiene sintomas, signos,
o anormalidades de laboratorio en esos
sitios.

Pruebas de funcién respiratoria. Se de-
ben hacer en todo enfermo a quien se
piense operar, particularmente a los ma-
yores de 40 afios, fumadores, y con sos-
pecha o diagnéstico de enfermedad pul-
monar obstructiva crénica, cuya presen-
cia agrava el pronfstico funcional; la in-
formacién es de gran utilidad para nor-
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mar el juicio de operabilidad y extensién

tebrica méixima de la reseccién,
Ocasionalmente es necesario practicar

cateterismo cardfaco derecho.

TRATAMIENTO

Hasta ahora, la cirugia es el Gnico pro-
cedimiento que sistemniticamente da so-
brevidas 2 5 o més afios; la quimiotera-
pia, la radioterapia y la inmunoterapia se
deben de considerar como paliativos.

Primero, es indispensable precisar si el
enfermo es operable. No se consideran
candidatos a toracotomia aquellos enfer-
mos con pruebas funcionales incompati-
bles con la reseccién planeada, con pa-
tologia extrapulmonar que modifique des-
favorablemente la evolucién postoperato-
ria (corazédn, rinén, cerebro, higado), con
metéstasis a ganglios mediastinales, con
parilisis de cuerda vocal izquierda por
tumor central, con constriccién esofigica
o distorsién de su mucosa, con carina tra-
queal abierta y fija, con tumor a menos
de 2.0 cm. de la carina traqueal, con
derrame pleural recidivante o sanguino-
lento, con parilisis diafragmética por tu-
mor central, con invasién traqueal, y con
carcinoma de células avenulares.

Para algunos, estas contraindicaciones
no son absolutas; asi, se hacen toracoto-
mias cuando hay invasién costal pero
baja y lejos de la columna; cuando hay
liquido pleural recidivante y/o sanguino-
lento pero sin células neoplisicas; cuan-
do hay metéstasis 2 ganglios mediastina-
les, si éstas son homolaterales, paratra-
queales bajas o traqueobronquizles y de
tipo intraganglionar; cuando hay tumor
de Pancoast, y cuando estd afectado el
frénico, pero en su porcién pericirdica
Si bien es cierto que en la mayoria de
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estos casos es imposible la reseccién cu-
rativa, en algunos puede estar indicada
can propésitos paliativos, pero la sobre-
vida a 5 afios no es mayor, y hasta puede
ser menor, que en los no resecados.

La mortalidad de la toracotomia ex-
ploradora varia del 4 al 12%; para evi-
tarla, en casos de lesiones no resecables
por metistasis ganglionares mediastina-
les, sin tener que recurrir necesariamente
a Ja exploracién quirirgica del medias-
tino, se puede intentar el siguiente plan
de estudio: 1) si la radiografia de térax
sugiere que hay metistasis ganglionares
mediastinales, se debe de obtener tejido
por mediastinoscopia, 2) si la radiografia
no sugiere diseminaciébn mediastinal, se
debe de hacer un estudio con galio; si
¢l primario lo capta y el mediastino no,
se puede obviar la miastinoscopia ¥
proceder a la toracotomia, 3) si el pri-
mario y ¢l mediastino captan galio, o €l
primario no lo capta, se debe hacer pri-
mero una mediastinoscopia.?8

La reseccién curativa debe de ser sufi-
ciente desde el punto de vista oncolégico,
y econémica anatémica y funcionalmen-
te. La sobrevida quirirgica a 5 afios;
que en casos ideales va del 25 al 45%,
ests influenciada por la extensién tumo-
ral y la variedad histolégica; si el tumor
no ha invadido por contigliidad, no ha
dado metéstasts linfiticas y es epidermoi-
de o adenocarcinoma, las posibilidades de
sobrevida son mayores; con el de células
avenulares son préicticamente nulas16-25

La radioterapia sola no modifica (a
historia natural 2 5 afios; combinada,
juiciosa y agresivamente con quimiotera-
pia, puede prolongar la vida, y quizi Ja
calidad de ella, a algunos enfermos con
resecciones paliativas, o no operados que
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presentan tumor de Pancoast, sindrome
de vena cava superior, y metastasis 6seas
o cerebrales. En nuestro medio se han
usado dosis de 3,000 a 6,500 rads al tu-
mor, al mediastino o al sitio de las me-
tistasis bseas o encefilicas, administra-
das con acelerador lineal y cobalto 60.

De las drogas, las mis usadas han sido
el metrotexate, vincristina, ciclofosfami-
da, adriamicina, bleomicina y 5-fluorura-
cilo, solas o asociadas; la ciclofosfomida,
cuyo cfecto sirve de patrén para compa-
rar el de otras drogas, se puede usar iv.
a razébn de 1,100 mg/m? de superficie
corporal, cada 2 a 4 semanas, 0 por via
oral a razén de 100 a 200 mg/m? dia-
rios.

Tratamiento del enfermo con derrame
pleural neopldsico. No todos ameritan tra-
tamiento especializado, sélo los derrames
auc producen disnea o aun insuficiencia
respiratoria por reacumulacién rdpida de
licuido, después de haberlos aspirado. El
tratamiento més efectivo es por medio de
la introduccién de tetraciclina, quinacri-
na o nitrégeno mostaza a la cavidad, des-
pués de evacuarla con un catéter de poli-
etileno, grueso; las drogas se dosifican por
kg. de peso, se diluyen y se dejan en la
cavidad pleural de 2 a 24 horas; se ex-
traen después de haber movilizado al en-
fermo para facilitar el contacto del liqui-
dc con toda la pleura visceral y parietal;
es conveniente usar antitérmicos y anti-
histaminicos por las reacciones sistémicas
que provocan.28

Inmunologia y carcinoma broncogéni-
co. Los enfermos con carcinoma bronco-
génico tienen depresién de sus mecanis-
mos de inmunidad celular, lo quc se
acompafia de un mal pronéstico. En vista
de ello, y a la disponibilidad de técnicas
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de inmunidad celular que reflejan 12 “car-
ga'” tumoral y el curso clinico, se estin
haciendo esfuerzos para aumentar la in-
munidad celular con agentes inmunote-
rapéuticos como ¢l Levamisole, bacilo de
Calmette-Guerin y Corynebacterium par-
vum, empleandolos como coadyuvantes en
cl tratamiento del carcinoma broncogéni-
co, una vez que toda o la mayor parte de
la masa tumoral se ha resecado¥—20

DIAGNOSTICO TEMPRANO DEL CARCINOMA
BRONCOGENICO

En algunos sitios se ha demostrado que
cl estudio radiogrifico de térax y citol6-
gico de expectoraciébn periddico, cada
cuatro a doce meses, permite descubrir
neoplasia: malignas en “asintorniticos”
mayores de 40 afios que fuman més de 20
cigarrillos; este grupo de alto riesgo ten-
dria mayores posibilidades de sobrevida
si su ncoplasia se descubre cuando aiin
no provoca sintomas;*® un enfoque simi-
lar es deseable en nuestro pafs, pero tam-
bién resulta razonable y mis productivo,
aunque quizd utdpico, emprender accio-
nes individuales y colectivas destinadas a
educar al piblico, especialmente a los j&-
venes, para disminuir el consumo de ta-
baco y reducir las posibilidades de dafio
en €l aparato respiratorio y en otros apa-
ratos y sisternas.31-34
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Swartz MN: Clinical aspects of Legion-
naires’ Disease. Ann Intern Med, 90:
492, 1979.

Desde la descripeién original de la En-
fermedad de los Legionarios hace dos
afios, se ha podido integrar un cuadro
més claro de sus manifestaciones, como
consecuencia de investigaciones de otras
epidemias y de estudios de casos esporidi-
cos confirmados por laboratorio. Aunque
las manifestaciones clinicas individuales
no son lo suficientémente claras como
para distinguirse de otros tipos de neumo-
nia aguda, el siguiente perfil hace muy
probable el diagnéstico: fiebre alta (arri-
ba de 39.4); escalofrios repetidos; bradi-
cardia relativa; sintomas gastrointestina-
les precoces, en especial diarrea; mialgias
severas; hematuria microscépica; anorma-
lidades en las pruebas de funcién hepi-
tica; encefalopatia téxica; tos no produc-
tiva; ausencia de patdgenos bacterianos
en la tincién de Gram y cultivo de aspi-
racién traqueal; progresién de bronconeu-
monfa parcelar a consolidacién lobar y
multilobar; y respuesta frecuente y en
ocasiones dramitica a la critromicina.

SELECCIONES
BIBLIOGRAFICAS

LOS LEGIONARIOS

Tsart TF, Finn DR, PLixaymis BD et al:
Legionnaires’ Disease: Clinical features
of the epidemic in Philladelphia. Ann
Intern Med, 90: 509, 1979.

La revisién de los expedientes clinicos
de 123 enfermos hospitalizados durante
la epidemia en Filadelfia en 1976, mos-
traron que las manifestaciones de la in-
feccién fueron variables, desde una gripa
ieve hasta una ncumonia grave con par-
ticipacidén de otros érganos y sistemas. En
las etapas precoces predominaron los sin-
tomas generales. La fiebre, malestar gene-
ral, mialgias, confusién, cefalea y diarrea
fueron seguidas de tos no productiva y dis-
nca. El examen fisico mostré pocas anor-
malidades, adem#s de estertores. Fueron
caracteristicos leucocitosis moderada con
desviacién a la izquierda, eritrosedimen-
tacién acelerada, aumento de niveles de
enzimas hepéticas, hematuria y proteinu-
ria, La radiografia mostré 4reas de con-
solidacién parcelar, a veces nodulares. La
progresién de la neumonia produjo insu-
ficiencia respiratoria y necesidad de ven-
tilacién mecanica en 19; hubo insuficien-
cia renal en 18. El menor ntmero de
defunciones ocurrié en enfermos tratados
con eritromicina o tetraciclina pero no en
forrma estadisticamente significativa.

[141]
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Moer AC: Early chnwcal differen-
tiation between Legionnaires’ Disease

and other sporadic pneumonias. Ann
Intern Med, 90: 526, 1979.

El diagnéstico precoz de la Enfermedad
de los Legionarios es dificil porque otros
patégenos producen un cuadro dlinico si-
milar, y los estudios microbiolégicos ha-
bitualmente son de valor retrospectivo.
Desde mayo de 1977 se estudiaron 17
casos esporadicos, diagnosticades con cri-
terios serologicos y bacterioldgicos, Los
criterios que proponemos permiten hacer
el diagnéstico precoz en muchos y dife-
renciarla de otras neumonias; tres de es-
tas cuatro caracteristicas fueron muy su-
gestivas: 1) enfermedad prodrémica viral,
2) tos seca o confusién o diarrea, 3)
linfopenia sin neutrofilia acentuada, 4)
hiponatremia. Dos terceras partes de los
casos tuvieron cuando menos tres de estas
caracteristicas, y no se hubieran hecho
diagnésticos falsos positivos en otras neu-
monias si se hubieran aplicado estos crite-
rios. En los dias siguientes, dan apoyo al
diagnéstico, estudios microbiolégicos ne-
gativos, extensién radiogréifica de la neu-
monta, pruebas de funcién hepatica anor-
males o hipoalbuminemia,

Grecory DW, ScmAFFNEr W, ALFORD
RH et al: Sporadic cases of Legion-
naires’ Disease: The Expanding Clin-
ical Spectrum. Ann Intern Med, 90:
518, 1979,

El estudio de 7 casos esporddicos con-
firmé los hallazgos registrados durante las
epidemias, e identific6 aspectos no comu-
nicados o no enfatizados. Cuatro tuvieron
anormalidades del sistemna nervioso cen-
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tral, Los trastornos incluyeron somnolen-
cia, delirio, desorientacién y confusién;
tres tuvieron alucinaciones visuales, y uno
sin neumonia tuvo una erisis de gran mal
scguida de déficit de memoria. Dos tu-
vieron coagulacién intravascular disemi-
nada, con trombocitopenia, elevacién de
productos de degradacién de la fibrina
y tiempos de protrombina y parcial de
tromboplastina alargados. Cuatro tuvieron
hipoxia severa; une tuvo pleuresia. Uno
tratado con eritromicina mejord radiogré-
ficamente a pesar de que la insuficiencia
respiratoria progresé y lo llevé a la muer-
te. El concepto de que la Enfermedad
de los Legionarios es una neumonia gra-
ve de diagnéstico dificil, es vilido pero
estrecho. El espectro clinico involucra
muchos aparatos y sistemas ademas de los
pulmones, frecuentemente incluye el sis-
tema nervioso central y puede acompa-
narse de coagulacién vascular diseminada.

Larrmver GL, R]-;ODES LV, SaLvent:
IS et al: The Philadelphia Epidemic of
Legionnaires’ Disease: Clinical, Pulmon-
ary, and Serologic Findings two years
later. Ann Intern Med, 90: 522, 1979.

Se estudiaron las caracteristicas clinicas,
pulmonares y serolégicas en legionarios
que asistieron a la convencién de Filadel-
fia de 1976, dos afios después. Todos los
31 sobrevivientes de Enfermedad de los
Legionarios se enfermaron en las dos pri-
meras semanas después de la convencién,
y 188 no se habfan recuperado totalmen-
te a los dos afios de la epidemia, Veinti-
cinco (28%) de 90 lcgionarios expuestos
pero no diagnosticados de haber tenide Ta
enfermedad, se enfermaron durante el
mismo periodo; 5 de éstos tuvieron sin-
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tomas durante los dos afios siguientes.
Los sobrevivientes tuvieron disminucién
de la capacidad de difusi6n. Estas dife-
rencias no se pudieron atribuir a anorma-
lidades de ventilacién o enfermedad con-
currcnte. Se encontraron niveles signifi-
cativos de anticuerpos IgG o IgM en
94% de los sobrevivientes de la enferme-
dzd y en 53% de los legionarios expues-
tos en la convencién, lo que sugiere una
elevada prevalencia de infeccién subcli-
nica, La persistencia de anticuerpos IgM
plantea la posibilidad de infeccién latente
o subclinica como parte de la historia na-
tural de la Enfermedad de los Legio-
narios.

Saravoratz LD, Burca KH, Fisner E
et al: The compromised host and Le-
gionnaires’ Disease. Ann Intern Med,

80: 533, 1979.

Sc estudiaron ocho pacientes en siete
meses, inmunosuprimidos por su enferme-
dad de fondo, corticoesteroides y otros
inmunosupresores exdgenos. Cinco habjan
recibido inmunosupresores durante 16
dias o menos. El cuadro clinico fue simi-
lar al de otras neumonias bactcrianas en
huéspedes con inmunosupresién. La En-
fermedad de los Legionarios progresé a
neumonia necrosante y abscesos, con in-
suficiencia respiratoria, en dos, Se hizo el
diagnéstico por, 1) cultivos de parénqui-
ma y lavado bronquial, 2) tincién dc an-
ticuerpos fluorescentes en parénquima,
esputo y lavado bronquial, 3) cvidencia
serolégica de infeccién. La eritromicina
oral no fue efectiva, Se dio eritromicina
jntravenosa a seis, con buena respuesta;
dos mostraron mayor respuesta al agre-
garse rifampicina. Debido a que esta en-
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fermedad puede ser mis grave en huéspe-
des inmunosuprimidos, se deben de prac-
ticar biopsia pulmonar abierta y estudios

serologicos especiales cuando se sospeche
Enfermedad de los Legionarios.

BrackmonN JA, Harrey RA, Hickuin M
D et al: Pulmonary Sequelac of acute

Legionnaires’ Disease Pneumonia. Ann
- Intern Med, 90: 552, 1979,

Por estudio de material de biopsia o
autopsia sc sabec que la neumonia de la
Enfermedad de dos Legionarios puede
producir cambios pulmonares crénicos. No
se observaron ncumonia aguda ni micro-
organismos en ninguno de estos pulmones;
se observé neumonia organizada con gra-
dos variables de inflamacién intersticial
y fibrosis. La neumonia de la Enferme-
dad de los Lcgionarios puede no resol-
verse, y en algunos pacicntes el putmén
afectado puede no regresar a la norma-
lidad.

SanrForp JP: Legionnaires’ Disease: One
Person’s Perspective. Ann Intern Med,
900: 699, 1979.

Desde la epidemia de julio de 1976 se
han hecho grandes progresos en el cono-
cimiento de la enfermedad respiratoria
aguda, grave, que afectd a los asistentes
a la 58 Convencién Anual de la Legién
Americana en Filadelfia, incluyendo la
identilicacién del germen causal, Legio-
ncla pneumophila. Frecuentemente, ade-
mis de las manifestaciones respiratorias,
hay sintomas abdominales, encefalopatia,
enfermedad renal y rabdomiolisis. La er-
tromicina parece ser un antimicrobiano
efectivo. Los estudios epidemiolégicos han



14

detectado cpidemias y casos esporadicos.
La Legionella pneumophila se comporta
como patbgeno oportunista, y se ha aisla-
do de equipo de aire acondicionado y
evaporadores. Actualmente, el diagnédstico
se basa elevacién de anticuerpos sé
ricos, de cuatro veces, en muestras toma-
das tres a seis semanas aparte. Con la
técnica de anticuerpos fluorescentes, se
pueden mostrar bacterias en secreci6n tra-
queal; con la técnica de ELISA puede
mostrarse antigeno urinario.

Hupson RP: Lessons from Legionnaires'
Disease. Ann Intern Med, 90: 704,
1979.

En julio de 1976 hubo una epidemia
de newmonia por un micro-organismo no

SELECCIONES RIBLIOGRAFICAS

conocido, en legionarios que asistieron a
tna convencién en Filadelfia; hube apro-
xmadamente 182 casos, y murieron 29.
Entre otras cosas, el episodio dermnuestra
que una bacteria puede producir una pe-
queiia epidemia y no ser identificada du-
rante seis meses, en una nacién industria-
lizada con recursos médicos sofisticados.
Una implicacién histérica es la necesidad
de considerar la posibilidad de una epide-
mia en gran escala, comparable a la peste
bubdnica del siglo xtv en Europa. Tales
epidemia: podian ocurrir por una gran
veriedad de mecanismos bacterianos ope-
rativos en lJa actualidad. Se sugiere que
los humanos reaccionarian, ante tal desas-
tre, igual que lo hicieron nuestros proge-
nitores hace varios siglos.

El Editor
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l EDITORIAL

EL TEOREMA DE BAYES

CarLOS IBARRA PEREZ

A PROPOSITO DE lz determinacidn del

valor de prediccién de cualquier
prueba de laboratorio o gabinete, no son
muchos los que pueden hacerlo en presen-
cia de un resultado positivo o negativo 2

Ello estd intimamente relacionado con
el Teorema de Bayes publicado en 1763,
después de la muerte del reverendo To-

Probabilidad
condicionada —

resultado posiivo se pueden expresar a
manera de ecuacidn, en donde el nume-
rador esté constituido por: prevalencia
por sensibilidad, y el denominador por:
el producto de prevalencia por sensibili-
dad mds la suma del producto del mul-
tiplicar uno menos la prevalencia por uno
menos la especificidad:

prevalencia X sensibilidad

{prevalencia X sensibilidad) < (1 — prevalencia) X (1 — especificidad)

mds Bayes; el teorema permite calcular
la probabilidad condicionada de un re-
sultado, y estd en intima relacidn con los
conceptos de sensibilidad, especificidad vy
prevalencia. Si hemos de caleular el va-
lor de prediccion de un resultado de la-
boratorio positivo o negativo lo haremos
tomando en cuenta la sensibilidad de la
prueba, que representa el porcentaje de
verdaderos positivos obtenidos entre un
grupo de enfermos; la especificidad, que
es el porcentaje de verdaderos negativos
en una poblacidn sin la enfermedad, y
la prevalencia que representa el porcen-
taje de enfermos en la poblacidn que se
estudia.

De esta manera, las probabilidades de
tener una enfermedad en presencia de un

Asi pues, el wvalor predictivo de una
prueba cuya sensibilidad y especificidad
no sean del 100%, variard de acuerdo a
la prevalencia.

Aunque complicado en apariencia, es
indispensable recurrir al teorema para evi-
tar caer en errores que lienen repercusién
sobre pronéstico, tratamiento, costos, etc.,
camino de errores del que apenas em-
piezan a regresar algunos®-¢
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ARTICULOS
ORIGINALES

CONSIDERACIONES EN TUBERCULOSIS EN BASE
DE LOS HALLAZGOS DE 700 NECROPSIAS

Oraria ConrpEro ARTEAGA,* ELiseo ANorve Lorcz¥
y Esranisrao C. Stanistawsxr M. ¥

Durante las tres tltimas décadas, en
los programas de lucha antituberculosa,
se ha dado preferencia al tratamiento mé-
dico ambulatorio, que apoyado en las
medidas de deteccién y prevencién, teb-
ricamente, llevarian al control de la in-
feccién. Seria ideal, la evaluacién peri6-
dica de resultados para hacer modifica-
ciones de acuerdo a las neccesidades, pero,
nuestros indices epidemiolégicos no son
conliables, no tenemos sistcmas. adecua-
dos de registro, de los enfermos que asis-
ten a nuestros servicios y no es posible
valorar cambios en el panorama de la
tuberculosis. Sin embargo, casos graves
iguales a los que veiamos en 1950, con
lesiones avanzadas o complicadas, siguen
observindose, en todas las edades, situa-
cién desalentadora, que puede atribuir-
se a tratamientos no controlados, insufi-
ciente deteccidn y vacunaciébn y a que
sblo parte de la poblacién tiene acceso
a los servicios médicos. Lo anterior nos
ha Jlevado a revisar las necropsias en tu-
berculosis, para analizar la magnitud y
gravedad de las alteraciones orgénicas,

* Hospital de Cardiclogfa y Neumologia del

Centro Médico Nacional, Instituto Mexicano
del Segure Social,

que el bacilo de Koch ha producide, en
unz etapa, que ha contado con drogas
efectivas y con los conocimientos basicos
que integran todo programa de control
antituberculoso. El contenido de esta co-
municaciébn, no representa novedad al-
guna, cn cuanto a conocimientos de ti-
siologia; su importancia fundamental ra-
dica, en la ausencia de cambios favora-
bles, que a la luz de los recursos de la
época, eran de esperarse,

MATERIAL Y METODO

Se revisaron 700 necropsias realizadas
en el hospital, ahora de Cardiologia y
Neumologia del Centro Médico Nacional
del IL.M.S.S,, de 1961 a 1976. La selec-
cién de casos no dejé duda diagnéstica,
ante la corroboracién baciloscépica y por
los estudios macro y microscépicos de las
piezas. Se descartaron algunos, cuando
en ausencia de baciloscopia positiva, que-
daba abierta la posibilidad de neumo-
coniosig, tuberculosis curada u otras afec-
ciones.

En la grifica 1 vemos que en 15 afios,
se atendieron en el hospital casi 71,000

[147]
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ENFERMOS ESTUDIADOS EN EL H.C.M. DEL C.M.N,
1961-1976
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pacientes, de los cuales 15,861, 22.3 por
ciento fueron tuberculosos. En general se
ve, incremento uniforme de enfermos por
todas causas y para 1975 y 1976 pract-
camente se cuadruplicd 1a cifra inicial.
En tuberculosis se estudiaron en prome-
dio, 1,500 enfermos por afio hasta 1968,
cifra que descendié a 465 en 19761 La
tuberculosis en relacién con otras pato-
logias, remitié notablemente; asi lo refle-
jan los por cientos de los afios de 1961
a 1976, lo que no puede atribuirse a
disminucién del problema, sino a la dis-
persién de enfermos, en las clinicas del
IMS.S. También es conocido que en
1971, el hospital se convirtié en un servi-
cio de cardioneumologia, que increment6
el ingreso de pacientes cardibpatas y que
se inicié el envio de enfermos tuberculo-
sos a servicios subrogados, El nidmero
de necropsias por afio fue variable; en los

primeros diez afios, el estudio se realizé
hasta en el 96 por ciento de las defun-
ciones. La grifica 2, muestra las necrop-
cias por ano, en casos fallecidos por dife-
rentes causas y por tuberculosis. No fue
posible recopilar datos de mortalidad ge-
neral y por tuberculosis, pero en 1978,°
se publicé una revisién de 11,011 casos
con 744 defunciones (6.76%) de los cua-
les, en 451 se hizo necropsia (60.6%).
Todavia de 1968 a 1971, las necropsias
en tuberculasos son significativas, en rela-
cién con el resto.

En cuanto a edad y sexo, ¢l cuadro 1
muestra grupos méis numerosos entre los
35 y 65 aflos y mds, explicable porque
dentro del 1.M.S.S., hay otros servicios
neumolégicos para menores, en donde se
atienden casos de tuberculosis. La pro-
porcién de adultos y nifios, con proble-
mas neumolégicos en nuestro hospital, os-
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NECROPSIAS REALIZADAS EN EL H.C.N.DEL C.M.N.,
1961-1976
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cila alrededor de 3.6:1;! a pesar de ello,
hubo 58 casos en menores de 14 afos,
8.28 por ciento del total,

Lz tuberculosis fue causa de defun-
ciébn en todas las edades, con predominio

Cuabro |
Afios de
edad Total Masculino Femanino
Menores
de 1 afio 15 10 66.6% 5 333%
1- 4 32 14 43.7% 18 56 %
5- 9 7 0 7 100 %

10-14 4 2 50 % 2 50 %

15 -24 44 21

25 =34 86 43 50 % 43 50 %
35-44 112 75 66.9% 37 331 %
15-54 114 8l 7l % B 29 %
55-64 157 131 B3.4% 26 16.5%
65 y mis 129 96 74.4% 3 24 R
Total 700 473 67.5% 227 324%

en las ctapas cxtremas de la vida y con
mayor frecuencia en el hombre, en pro-
porcién poco mayor de 2:1 en relacién
a la mujer.

De acuerdo con las caracteristicas de
las lesiones, desde los puntos de vista ma-
cro y microscépico, re clasificaron en le-
siones de primoinfeccién, de reinfeccién
y de diseminaciébn hematégena. En el
cuadro 2, se muestran: primoinfecciones,
en menores de cuatro anos, complicadas
con diseminacién hematégena en més del
95 por ciento; en nifios de cinco y 14
afios, hubo tanto primoinfecciones como
reinfecciones, también complicadas con
diseminacién en 714 y 50 por ciento,
respectivamente. De los 15 afios en ade-
lante, en 642 necropsias, las lesiones fue-
ron de reinfeccién y tuvieron disemina-
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Cuabro 2

Afios de Nim. de

edad casos Primo-infeccién Reinfeccidn Hematdgena
Menores
de 1 afio 15 15 100 % 15 100 %
1- 4 32 32 100 % 29  90.6%
5- 9 7 5 714% 2 285% 5 714%
10-14 4 1 25 % 3 75 % 2 50 %
15-24 44 44 100 % 17 38 % —
25-34 86 86 100 % 28 32.5%
35-44 112 112 100 % 43 38.3%
45 - 54 114 114 100 % 20 17.5%
55 - 64 157 | 157 100 % 47 29.9%
65 y mis 129 642 129 100 % 35 27 % 190 29.5%
Totales 700 53 7.5% 647 92.4% 241 344%

cién, 190, 29.5 por ciento. En total fue-
ron: 5333 primoinfecciones, 7.5 por cien-
to; 647 reinfecciones, 92.4 por ciento y
241 diseminaciones hematégenas, 34.4 por
ciento,

El cuadro 3 muestra: baciloscopias po-
sitivas, en los tejidos dafiados y los casos
con diagnéstico clinico equivocado. Se
demostraron bacilos en 366, 52.55 por
ciento; en el resto el dato de actividad
se recopilé del resumen clinico y de los

hallazgos anatomopatolégicos: el tubércu-
lo, la necrosis caseosa, lesiones de dife-
rentes edades, incluyendo cavernas, de
localizacién diversa en relacién con su
patologia. En 25 casos, 3.5 por ciento,
el diagnéstico clinico premortem era erro-
neo, dato que en 15 aiios es poco signifi-
cativo. En 1963, en un caso de 22 afos,
con tubeculosis hematégena se demostrd
bacilo bovino, Gnico en este material de
revision.

Cuapro 3
Necropsias Con baciloscopia Con diagnéstico

Ano revisadar positiva clinico equivocado
1961 26 19 73 % 2 7.6%
1962 108 92 85 % 2 1.8%
1963 43 26% 60 % 1 2.3%
1964 58 18 31 % 1 1.7%
1965 71 43 60 %
1966 63 16 25 % 2 3 %
1967 55 18 392.7%
1968 27 12 4+ % 1 3.7%
1969 52 20 38.4% 4 7.6%
1970 79 26 32.9% 1 1.2%
1971 23 8 34.7%
1972 10 2 20 %
1973 21 10 47.6% 5 23 %
1974 33 28 84.8% 5 15 %
1975 25 22 88 %
1976 6 4 66 % 1 16.6%

700 366 52.5% 25 3.5%
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En los 241 casos, con formas hematd-
genas, encontramos variantes, en Ja ex-
tension de lesiones, en diferentes apara-
tos y sistemas. En el cuadro 4, vemos
que la mayoria, 215, 30.7 por ciento eran
generalizadas y en el resto, 26, habia le-
siones por lo menos en tres aparatos o
sisternas, Los grupos méis numerosos se
registraron por arriba de los 35 afios de
edad y dato muy importante, es que por
debajo de los 14 afios, aumentaron en
proporcién inversa a la edad, de 25 a
90.6 por ciento, en los nifios entrc uno
y cuatro afios, y en los menores de un afio
se presentd en el 80 por ciento. El caso
de menor edad con generalizacién tenia
42 dias y el de mayor edad 82 afios, pero
no hubo cdad que escapara a esta com-
plicacién, indice de la gravedad de la
infeccién en nuestra poblacién. Fue el
aparato respiratorio, el punto de partida
de la mayoria de las diseminaciones 234,
33.4 por ciento y en siete, 10 por ciento,
se inicié fuera del térax: rifién, genita-
les, columna vertebral, ganglios, rodilla
e intestino,

Uno de los parimetros més importan-
tes, para evaluar la magnitud del pro-

Cuapro 4
Afios de Niim. de Hematdgenas
edad casos peneralizadas
Menores
de 1 afio 15 12 80 %
1- 4 32 29 90.6%
5- 9 7 5 71.3%
10-14 4 1 25 %
15-24 44 12 27.2%
25-34 B6 28 32.5%
35 - 44 112 42 37.5%
45 - 54 114 17 149%
55 — 64 157 40 254%
65 y mis 129 29 22.4%
Totales 700 100% 215 30.7%
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blema epidemiolégico de la tuberculosis,
es la meningoencefalitis, que en clinica,
con gran frecuencia se diagnostica y no
siempre se corrobora. La grafica 3 mues-
tra, las meningoencefalitis, en casos de ge-
neralizacién, por grupos de edad. En
total fueron 58, 26.9 por ciento, de las
formas generalizadas; sc presentaron en
todas las edades y el grupo mis afectado
fue el de uno a cuatro afios, con 21 casos.

Es de interés senalar, que en 78 casos,
36.2 por ciento, con gencralizacién no
hubo lesiones de sisterna nervioso central.
Aunque es menos frecuente después de la
tercera década de la vida, su incidencia
debe ser mdas alta, s1 tomamos cn cuenta,
que sélo en 136 casos, 63.2 por ciento,
la autopsia fue completa, con apertura
de crineo; en los casos restantes el estu-
dio fue parcial.

Padecimientos asociados se encontraron
en 263 casos, 37.5 por ciento: 213 hom-
bres, 81 por ciento y 50 mujeres, 19 por
ciento; los mas frecuentes [ueron tres y
se muestran en el cuadro 5: neumnoconio-
sis en 95, diabetes en 49 y cirrotis hepa-
tica alcoholonutricional en 43, todos en
casos de 25 afios en adelante y en especial
entre la 6a. y 70, década de la vida.

Entre los siete casos con cincer, hubo
las variantes siguientes: broncogénico,
bronquiolar, cervicouterino, de la lengua,
de las vias biliares, del estomage y del ti-
roides.

En 22 casos, se registraron otros pade-
cimientos: cardiopatias diferentes en tres;
cisticercosis cerebral en tres; tromboem-
bolia pulmonar en tres; colagenopatias
en dos; aspergilosis en dos; problemas
digestivos diversos, en siete; epilepsia, en
uno, y uno con fractura transtrocantérea.
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FRECUENCIA DE GENERALIZACION Y MENZNGOENCEFALITIS
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Gririca 3
Cuapro 5
Cirrosis hepdlica
dnos de edad Neumoconiosis Diabetes alcoholo-nutricional
25 - 34 4 1 3
35 - 44 12 7 11
45 — 54 16 8 10
55 — 64 38 20 11
65 y mis 25 13 8
Total 935 13.5% 48 7% 43 6.2% 187
Cuapro 6 Finalmente en el cuadro 7, se mues-
Neumonia bacteriana 4] tran las causas de muerte, por grupos de
EnIenéne_dad pulmonar obstructiva 15 edad; no hubo criterio uniforme a este
Ami‘j.fi;;'if“inw e invasora 12 respecto, sc mezclaron alteraciones fun-
Ulcera péptica 10 cionales y anatémicas, problemas de pa-
Céncer 7 . .
Nefropatia 7 togenia, hemoptisis y enfermedades aso-
Embarazo 2 ciadas diversas. En la mayoria, prevale-
Otros 22 . e A e oo
cié la valoracién clinica final, para pre-
Total 116

cisar la causa directa de la muerte, de-
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duccién facil en algunos casos, como cn
las hemoptisis o por complicaciones post-
quirirgicas.

Obviamente, la cauca de muerte més
frecuente, fue la insuficiencia cardiorres-
piratoria y a los 211 casos referidos en el
cuadro, se sumarian minimo, los 62 casos
de hemoptisis. En los casos que fallecie-
ron por generalizacién, caben multiples
lucubraciones, dependientes de las alte-
raciones de cada érgano, pero no corro-
borables ni por clinica ni por los hallaz-
gos nccrépsicos.

En 128, se encontré blo reactivacién;
en 62, hemoptisis, de ellos algunos tenian
reactivacién e insuficiencia respiratoria,
después dc larga cvolucién. En siete, la
defuncién fue por neumonia; en 16 post-
quirtirgica y [inalmente, en 24 necropsias
se encontraron otras causas de deluncidn,
no relacionadas con la actividad tubercu-
losa como: el cancer, la insuficiencia re-
nal, cl infarto del miocardio y la trom-
boembolia pulmonar.

EN TUBERCULOSIS 153

COMENTARIO

Aunque los casos de tuberculosis, estu-
diados en el Hospital de Cardiologia y
Neumologia, van en descenso anualmen-
te, esto no corresponde a la disminucién
rcal del problema de la tuberculesis, sino
es méis bien cxplicable, porque los en-
fermos se envian a la consulta externa
y a servicios subrogados en donde abun-
dan las formas avanzadas. La presencia
de tuberculosis en todas las edades, lleva
implicita una gran difusién de la infec-
cién, entre la poblacién general. El he-
cho de encontrar primoinfecciones com-
plicadas con generalizacién y meningoen-
cefalitis y aun reinfecciones, de evolucién
fatal por debajo de los 14 afios, indica
un déficit importante de protecciébn con
BCG y un gran nimero de casos infec-
tantes que no se detectan. E] predominio
de necropsias por tuberculosis activa, en
mayores de 15 afios, en especial después
de la cuarta década de la vida, se explica
por las enfermedades asociadas, conoci-

Cuapro 7
Edad anos 3 -
2 & ] [ E
s 3% % 5 9 4§ f
S x5 0z oz oz i
|§ : ‘: s o o © « o =
- = w2 =\ 8 - 2 8 3
Insuficiencia
cardio-
respiratoria 2 9 18 22 52 51 57 211 30.19
Generalizacion 12 29 5 1 12 28 42 17 40 29 215 30.7%
Reactivacién 27 17 19 36 29 128 18.3%
Hemaptisis 4 22 10 17 6 3 62 B88%
Neumaonia
bacteriana 1 2 3 1 7 1 %
Post-quiriirgica 2 1 I 8 1 2 1 16 22.8%
Céincer 13 3 1 17 24.2%
Tatal 15 32 7 4 86 112 114 157 129 700
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das como predisponentes en grupos de
alto riesgo,® para las reinfecciones princi-
palmente endbgenas.

Es falla de los estudios necrépsicos, que
sélo el 52.5 por ciento, contara con ba-
ciloscopia, pues en presencia de granu-
lomas, con © sin necrois caseosa se rea-
lizan de rutina, tinciones de Ziehl-Neel-
sen y Grocott, para identificar bacilos
acido-alcohol resistentes y hongos.

Es raro el reporte de tipificacién del
bacilo; por esto, el hallazgo de un caso
con variedad bovina, carece de impor-
tancia como indice de frecuencia, pero
si indica que debe haber otros, que no re
conocen.

Los hallazgos, en este material de au-
topsia, en correlacién con lo que actual-
mente vemos en clinica y algunos indices
epidemiol6gicos que relacionan casos nue-
vos con defunciones, indican que el pro-
blema persiste y aunque los programas de
control son’ correctos, mientras no se lle-
ven a Ja prictica en la medida de las ne-
cesidades, existe la amenaza del incre-
mento a corto plazo,

ORALIA CORDERO ARTEAGA Y COLS.

Finalmente, consideramos que dentro
del hospital, debe elevarse el nimero de
necropsias para mejorar la enseifianzad 4
y lograr la superacién de la especialidad,
con el mejor conocimiento de todas las
enfermedades neumolégicas. El control
de los tuberculosos debe ser estricto, me-
diante el registro adecuado de casos en
archivo clinico y de sus familiares a tra-
vés del epidemiélogo; interesar al per-
sonal del hospital para que en forma
conjunta con medicina preventiva, se des-
arrollen en las medidas que amerita el
Programa de Control de la Tuberculosis.
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FISTULA TRAQUEOESOFAGICA CONGENITA

RopoLro Storpia Zamorano,* Ramdn FLores GomEez*
v Octavio VicTaL AbaMe*

REsuMEN

La atresia esofdgica y la fistula tra-
queocsofdgica son entidades raras; su in-
cidencia es de 1 por 3,000 nacimientos.

La forma mds comin es la atresia eso-
fdgica con fistula traqueoesofdgica, en un
86.5%; sin embargo, la fistula en “H” es
la que puede llegar a edad adulta o a la
nifiez con mayor frecuencia. S¢ presen-
taron 5 casos de fistula traqueoesofdgica
con edades entre los 6 meses y los 3 aiios.
Su incidencia fue de 5 casos en 1,356 en~
fermos operados de térax, hace una fre-
cuencia del 0.27%. Se valoran sintomas

LA ATRESIA esoffigica y fistula traqueo-
esofigica, ron entidades raras (2.8). Si
sc toma en forma global este tipo de
anomalias, Sulama y colaboradores!!
asienta que su incidencia es de 1 por
cada 3,000 nacimientos. De acuerdo con
Holder y Aschraft, ]a primera descripeién
de fistula traqueoesofagica fue reportada
por Thomas Gib-on en 1703. En 1929

* Hospital de Cardiologia y Neumologia,
Centro Médico Nacional, Instituto MeXicano
del Seguro Social.

v signos utiles para el diagnéstico. Se re-
portan hallazgos quirdrgicos y técnica
operatoria. Se valoran las complicacio-
nes y se reporla une defuncidn, lo que
hace una mortalidad del 20%.

SUMMARY

Five cases of congenital lracheoeso-
phageal fistula of the H type are repori-
ed; age varied from six months to three
years. All underwent surgical treatment,
representing 0.27%, of all thoracic oper-
ations performed during an eight yean
period. One died due to pneumonia and
postoperative lung hemorrhage.

Vogt,1® sugiri6 una clasificacién y desde
entonces se han propuesto varias; nos-
otros hemos seguido la que tiene Randolf
en el texto de Gibson? y que en orden de
frecuencia clasifica a las anomalias con-
génitas de triquea y es6fago en la siguien-
te forma: (Fig. 1).

1, Atresia esofigica con fistula tra-
queoesofigica distal: 86.5%.

2. Fistula traqueoesofigica sin atresin
esofigica (tipo “H"”) 4.2%.

[155]
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Tipo | Tipo 2

Tipo 3

Fioura 1

3. Atresia esofigica con fistula tra-
queoesofigica entre el cabo esofagico pro-
ximal y la triquea: 0.8%.

4. Atresia esofagica con fistula tra-
queocesoligica en ambos casos esofégicos:
0.7%.

Se menciona un tipo méis dentro de la
clasificacién de anomalias e~ofigicas aso-
ciadas a anomalias traqueales que es la
atresia esofigica sin comunicacién tra-
queal, con una {recuencia de 7.7%, pero
como no incluye una fistula tragqueoeso-
figica en 6i, la hemos excluido en la pre-
sente revisién.

Como es cvidente, la frecuencia de la
fistula traqueoesofigica es baja, y a ello
debe afiadirse que en las fistulas del tipo
“H”, la sintomatologia es insidiosa y sus
manifestaciones c¢linicas se presentan en
ocasiones fuera de 1a nifiez,® lo que difi-
culta més el diagnostico.

En el presente trabajo, sc recopila la
experiencia quirirgica tepnida con este
tipo de patologia en el Hospital de Car-
diologia y Neumologfa del Centro Mé-
dico Nacional de] I.M.S.S., se revisa la

literatura sobre el tema y se hacen comn-
paraciones pertinentes.

MATERIAL ¥ METODOS

Durante los afios de 1970 a 1977, se
realizaron en el Hospital de Cardiologia
y Neumologia del Centro Médico Nacio-
nal del Instituto Mexicano del Seguro
Social 1,356 intervenciones quirargicas
por patologia broncopulmonar, en las cua-
les encontramos cinco casos de fistula
traqueocsofigica congénita; sc consigna
la edad, el sexo, el motive de su ingre-
so, la sintomatologia, los estudios que lle-
varon al diagnéstico, el tratamiento mé-
dico preoperatorio, la técnica y hailazgos
quirfirgicos, asi como la evolucién post-
operatoria.

Resurrabos

Los cinco casos de fistula traqueoeso-
fagica congénita encontrados en 1,356 ca-
sos operados de cirugia broncopulmonar -
representan una frecuencia del 0.27% del
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total de casos operados en siete afios
(1970-1977). La edad y sexo se agrupan
a continuacién:

Cuacro |
3 afios Masculino
2 afios Masculino
1 afio Masculino
1 afio Femenino
6 meses Femenino

Al ingreso todos cllos mostraban datos
de infeccién aguda de vias aéreas con
historia de cuadros repetidos similares; la
sintomatologia sc agrupa en el Cuadro II,

Cuapro 11

FISTULA ESOFAGOTRAQUEAL
CONGENITA

Sintomatologla

Neumonitis
Dislagia
Expectoracién
Taos

Distensién abdominal

K = W M W@ U

Signe de Ono

y como puede observarse, sblo tres de
ellos mostraban disfagia: dos para ali-
mentos sblidos y liquidos y uno solamen-
te para los sélidos. En las radiografias
simples de térax tomadas a su ingreso,
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tres tenian imagen radiolégica de neu-
monia del 16bulo superior derecho (60%)
y dos, neumonia de focos miltiples
(40%). En todos, la conclusién diagnés-
tica fue obtenida por esofagograma (fi-
gura II) con medio de contraste, aunque
en solamente dos de ellos se tenia sos-
pecha clinica de tal anomalia congénita.
En un caso, la broncografia también mos-
tr6 el trayecto fistuloso (20%) y en nin-
guno fue de utilidad la broncoscopia, aiin
en manos cxpertas y con el equipo ade-
cuado.

Fio. 2. Esolagograma con paso del medio de

contrastc a vias aéreas.

Una vez hecho el diagnéstico, todos
fueron sometidos a tratamiento médico
preoperatorio consistente en antibioticote-
rapia y fisioterapia inhalatoria y en un
caso, con drogas antifimicas ante la sospe-
cha clinica de tuberculosis ganglionar.

En dos casos, el abordaje quirirgico
fue por cuello y por estar la fistula en el
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Cuapro 111
FISTULA ESOFAGOTRAQUEAL CONGENITA

Hallazgos y tralamienio guirdrgico
E_ - — . — —

Fistula en "H" Dobls arco Seccidn y sutura
alia baja adrlico de cabos
Caso 1 x X X
Caso 2 X X
Caso 3 X X
Caso 4 X x
Caso 5 X X

tercio superior de la triquea; en dos maés
fue por toracotomia posterolateral dere-
cha y en el restante por toracotomia pos-
terolateral izquierda al encontrarse una
{istula més baja que en los dos primeros
casos. En todos el hallazgo quirirgico
fue de fistula tipo “H” y en un paciente
en el que también se sospechaba anillo
vascular se le encontré doble arco abr-
tico con el izquierdo atrésico y el ‘prin-
cipal a la derecha retroesofigico, con ar-
teria subclavia izquierda anémala tam-
bién retroesofégica.

El tratamiento quirirgico de la fistu'a
traqueoesofigica fue, en todos los casos,
de seccién y sutura, como se puede ob-
servar en Ja secuencia de figuras 3, 4
y 5, en que se describe grilicamente la
técnica.

Todos los pacientes fueron manejados
en la unidad de cuidados inten ivos post-
operatorios y de acuerdo con la rutina
hospitalaria que incluye en forma global
antibibticos, succibén esofagogéstrica y
pleural, fluidoterapia y medidas de sostén
ventilatorias y en un solo caso que pre-
sentaba datos moderados de desnutricifn,
se le instituyé por una semana alimen-

l e i '

Fic. 3. Identificacién de la [lstula esélago-
traqueal y refcrencia con hile de sus dos cabos.

tacién parenteral; evolucién satisfactoria-
mente.

Las complicaciones postoperatorias fue-
ron: edema de laringe en un caso, ame-
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Fic. 5. Se demuestra la sutura de los cabos esclfigico y traqueal de la faftula
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rité traqueostomia. Dehiscencia de sutura
traqueal, corregida por reintervencién.
Neumonia postoperatoria en un caso, me-
diastinitis y empiema izquierdo en otro.
En el dnico caso que fallecié, el enfermo
presentd neumonia postoperatoria, derra-
me pericirdico, hemorragia de tubo di-
gestivo alto y hemorragia pulmonar, asi
como insuficiencia cardiaca. Hay por lo
tanto una mortalidad de un 20% (ver
cuadro adjunto).

Discusion

Es evidente que la frecuencia de fis-
tula traqueoesofigica congénita es baja,
ya que en nuestra revisién, en 1,356 ca'os
de cirugia broncopulmonar realizada en
un lapso de 7 afios, sblo encontraron 5
casos, representando un 0.27%, lo que
va de acuerdo con estudios previos reali-
zados? %% 22 Pyeden localizarse a distin-
tos niveles, aunque la frecuencia repor-
tada es mayor en el tercio superior y tres
en el tercio inferior, lo que difiere un

ZAMORANOQ Y COLS.

poco con la afirmacién anterior. General-
mente $e encuentran en la porcién mem-
branosa de la triquea, son de trayecto
fistuloso pequefio y angosto y orificio
esofdgico tipicamente mas caudal que el
traqueal. Este dltimo detalle podria in-
fluir en el hecho de que algunos pacien-
tes cursan sus primeros dias o meses asin-
tomiticos para posteriormente hacerse
sintométicos. Por otro lado, se menciona
que en algunos casos, existe una fina
membrana cubriendo el orificio esofagi-
co, lo que puede influir en la ausencia
temporal de sintomatologia.4

El cuadro clinico de la fistula traqueo-
esoffigica congénita es altamente variable
y en principio, deben descartarse causas
inflamatorias, procesos neoplisicos malig-
nos y la ingestién de agentes corrosi-
vos 116912 Splamente en dos pacientes
cncontramos el clasico signo de Ono, el
cual consiste en la presencia de tos pa-
roxistica posterior 2 la ingestién de liqui-
dos. Otras manifestaciones clinicas que
se han descrito en la forma florida son:

Cvapro IV
FISTULA ESOFAGOTRAQUEAL CONGENITA

Comgplicaciones y mortalidad

Dehiscencia
Edema de de sutura Neumonia Mediastinitis Hemorragia
Casos laringe tragqueal  postoperatoria ¥y empiema pulmonar Muerste
I p 4 X
2 X
3 X
4
5 X X X
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expectoracién de alimentos recién ingeri-
dos, hemoptisis, hematemesis y patologia
asociada como: neumonia, bronquiecta-
stas, empiema, absceso pulmonar e incluso
mediastinal. Ng, Kirimli y Datta,® repor-
tan un caso de fistula traqueoesofégica
que fue descuberto durante el procedi-
miento anestésico, otros autores llaman la
atencién acerca de la presencia de pneu-
moeséfago y dilatacién géstrica como un
signo de fistula traqueosofigica tipo
“H”-IO

Frecuentemente los sintomas claros no
aparecen sino hasta la edad adulta, por
lo que hay que tener en cuenta esta
patologia en una historia de tos o su-
puracién pulmonar crénica. Algunos pa-
cientes se adaptan a su patologia por
considerarla sélo una variante de la nor-
malidad y asi encontramos a aquellos en-
fermos desnutridos que prefieren ingerir
s6lidos y evitan en lo posible los liquidos
y degluten evitando respirar profunda-
mente y en posicidn casi de dectbito.

Las radiografias simples de térax apar-
te de mostrar los procesos neuménicos
no fueron de mayor utilidad, tampoco lo
fueron en gran parte la broncoscopia y
broncografia, aunque esta Gltima nos re-
sult6 ttil para determinar patologia bron-
quial asociada. En nuestros pacientes, la
esofagograffa con medio de contraste hi-
drosoluble fue el procedimiento diagnés-
tico més efectivo, establecié datos para el
diagnéstico final en el 1009 de los casos.
Para que este procedimiento resulte mds
efectivo, es conveniente realizarlo con el
paciente en decibito supino o bien, en la
‘posicién en la cual el enfermo presente
con mayor frecuencia sintomatologia al
ingerir alimentos., También es rccomen-
dable realizar una maniobra de Valsala

161

en el momento de deglutir el medio de
contraste. Ademds de los estudios radio-
légicos, el estudio completo de un pa-
ciente con fistula traqueoesofigica debe
incluir la toma de muestra del 4rbol bron-
quial para investigacién bacteriolégica y
citologica,

El tratamiento de eleccién, tal como se
realiz6 en nuestros pacientes, es la sec-
cién quirargica de la fistula con cierre
primario de triquea y es6fago.l: 2. 4.12 14
En las f{istulas altas, la via de abordaje
es la incisién del Jado derecho del cuello
que se extiende desde la linea media has-
ta un poco méis atris del masculo ester-
nocleidomastoideo, el cual sc diseca, se-
para y secciona; el paquete vasculoner-
vioso se separa a su vez, la diseccién con-
tinda hasta dejar al descubierto la fistula
que generalmente estd a nivel de la cla-
vicula. La seccién es preferible realizarla
lo mis préximo posible al es6fago para
evitar estenosis traqueal durante el cierre,
el cual se ileva a cabo en la triquea con
puntos separados de prolene dcl cuatro
ceros, el cierre del eréfago se lleva a cabo
mediante dos lineas de sutura con pun-
tos separados del mismo material: uno
para la mucosa y otra para la capa sero-
muscular.

Para las fistulas bajas, la toracotomia
posterolateral derecha es la via de elec-
cién y el abordaje puede ser traspleural
o extrapleural® 1216 En dos de nues-
tros tres casos, fue transpleural, se abrié
la pleura mediastinal y se ligb la vena
Acigos. La secci6n de la fistula se llevé
a cabo en igual forma que para las fistu-
las altas.

S6lo hubo una defuncién por sangrade
masivo pulmonar que ademés presenté
neumonia de lébulo superior derecho, san-
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grado de tubo digestivo alto, aparente-
mente por tlceras de stress, derrame pleu-
ropericindico y fue la paciente de seis
meses de edad, lo que nos representa una
mortalidad del 20%. Los cuatro pacien-
tes restantes han sido seguido: por umo
a cuatro afios, encontrindose asintomati-
cos y con desarrollo normal por su edad
Y sexo.
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GRANULOMATCSIS DE WEGENER

Breve revision y comunicacion de dos casos

Eriseo ANoRrvE,* AnTONIC Garcia VizQuez*
Y RuBéN Farias CampPos**

ResuMEN

Los autorecs hacen una breve revisién
sobre los aspectos mds importantes de la
granulomatosis de Wegener y comunican
dos casos de su experiencia personal en
el Hospital de Cardiologia y Neumologia
del C.M.N., IMSS, ambos estudiados por
aulopsia; uno correspondié a la forma li-
mitada y el otro a la forma cldsica des-
crita originalmente.

LA craNurLomaTosis de Wegener se ca-
racteriza por lesiones granulomotosas ne-
crotizantes y vasculitis en las vias re*pi-
ratorias acompafiada en ocasiones de
glomerulonefritis focal. Es un padeci-
miento raro de pronéstico fatal a corto
plazo i se deja a su evolucién natural,
que responde satisfactoriamente a drogas
inmunosupresoras; en 1976 se publicaron
11 casos en tratamiento con azothioprina

* Ncumélogo, Hospital de Cardiologia v
Neumologia del Centroe Médico Nacional, Ins-
bituto Mexicang del Seguro Social.

*% Anatomovatédlogo. Hospital de Cardiolo-
sfa y Neumologia del Centro Médico Nacio-
nal, IMSS,

SuMMARY

The authers briefly review the most
important aspects of Wegener's granulo-
matosis and report two cases seen at the
“Hospital de Cardiologia y Neumologia,
CMN, IMSS” in Mexico City; both are
autopsy cases; one was of the pulmonary
localized type, and the other of the clas-
sical form,

y prednisona, con sobrevida de dos y
medios a cuatro y medio afios! Se le ha
catalogado como padecimiento de origen
inmunitario debido a2 que la imagen his-
toldgica de la vasculitis evoca una reac-
cién de hipersensibilidad tipo III, los
granulomas polimorfos una de tipo cuatro
Y porque responde a las drogas inmuno-
supresoras. El evento més temprano es
la lisis intravascular de leucocitos que
liberan organelos citoplismicos, seguida
de agregacién plaquetaria, depésito de
fibrina y obstruccién de la luz vascular
con necrosis de sus paredes, y necrosis de

[163)
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los ncumocitos.® La primera etapa clinica
se manifiesta por rinosinusitis hemorrd-
gica o purulenta, con afeccién ocasional
orbitaria y del oido medio; en la segunda
etapa hay sintomas generales, artralgias
de grandes articulaciones, manifestaciones
neurolégicas y cutineas y lesiones pulmo-
nares detectables por la radiografia de
torax. Klinger en 1931 la describié y con-
sideré como una angeitis del tipo de la
periarteritis nodosa, pero Wegener en
1936 senté los criterios diagnésticos al
mencionar que se trataba de un “proceso
granulomatoso necrotizante con vasculitis
en el tracto respiratorio superior e infe-
rior, vasculitis generalizada y glomeru-
lonefritds focal” Liebow y Carrigton des-
cribieron 16 casos con lesiones pulmonares
idénticas a las de la granulomatosis de
Wegener, pero sin lesiones de otros ér-
ganos y emitieron el concepto de “formas
limitadas de angeitis tipo granulomatosis
de Wegener”,

Numerosos estudios posteriores indican
que hay muchas variantes de la triada
clasica por lo que se ha propuesto clasifi-
carla en cuatro tipos:331

1. Granulomatosis clisica, descrita por
Wegener con lesiones granulomatosas y
vasculitis en el tracto respiratorio supe-
rior e inferior, vasculitis generalizada y
glomerulonefritis focal.

2. Granuloma letal de la linea media,
con lesiones exclusivas de la nariz y senos
paranasales,

3. Granulomatosis de Wegener limi-
tada, que incluyen a los casos que invo-
lucran exclusivamente a los pulmones; es
la miés benigna,

LOPEZ Y COLS.

4. Granulomatosis linfoidea, hay vas-
culitis y granulomas pulmonares, cutineos
y en sistema nervioso central y periféri-
co, y granulomas en el rifién en lugar de
glomerulonefritis.

Con esta revision muy breve se preten-
de aclarar el concepto de granulomato-
sis de Wegener, la que se aprovecha para
comunicar dos casos estudiados en el
Hospital de Cardiologia y Neumologia del
Centro Médico Nacional del Instituto
Mexicano del Seguro Social, uno diag-
nosticado en vida y otro por estudio ne-

cropsico.

Cavo I.

Masculino de 27 afios, ingresé al Hos-
pital el 10 de abril de 1974 por fiebre,
cefalea, calosfrios y dialoresis que cursa-
ban con remisiones y exacerbaciones des-
de hacia un afio; un mes antes se agre-

Telerradivgralia posteroanterior de

Fio. 1.
térax. Opacidudes hetcrogéneas bilaterales con-
flucnies de predominio parahiliar ¢ intercleido-
hiliar derecho, e hiliar parahiliar y basal iz-
quierdo, de limite impreciso excepto en la ci-
iuﬂ-} derecha, con broncograma aéreo (caso
uno).
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garon tos, esputo mucopurulento, pérdida
de 10 kg., disnea ripidamcnte evolutiva
y cianosis; la radiografia de térax apa-
rcce en la Fig. 1. Continué con ataque al
estado general y el 13 de mayo se efectub
biopsia pulmonar por sospecharse lesiones
malignas metastisicas pulmonares; el
diagnéstico anatomopatolégico fue de

165
Caso 2.

Mujer de 53 afios, que ingresé al Hos-
pital el 22 de julio de 1973 con historia
de sinusitis crénica que se cxacerbd seis
meses antes, agregindose después tos,
esputo mucchemoptoico, pérdida de peso,
deformacién nasal, disfonia, disnea, dolor
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Fic. 2. Microfotogralia de pulmén, caso uno. Granuloma en cuyo centro se
observa una arteriola con necrosis fibrincide de la pared, y con infiltracién de poli-
morfo nucleares, linfocitos, monocitos y células gigantes tipo Langhans.

“angeitis y granulomatosis tipo Wegener”
(Figs. 2-4); en su cvolucién hubo ane-
mia hopocrémica, hipoxemia grado II y
aumento de las gamma globulinas. Falle-
cié el 13 de junio, dos dias después de
haber iniciado corticoesteroides y aza-
thioprina; no se autorizé estudio post-
mortem,

epigéstrico; poco antes de su ingreso hubo
melena; se le encontré taquicardia y po-
liuria con hundimiento del tabique nasal,
con datos de participacién parenquimato-
sa pulmonar bilateral, y frote pleural de-
recho, La radiografia de térax aparece
en la Fig. 5. Habia anemia normocitica
hipocrémira, leucocitosis, neutrofilia con
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vaso obliterado por proceso i

desviacién a la izquierda, aumento de la
velocidad de eritrosedimentacién, reten-
cién azoada, hiperkalemia, acidosis meta-
bélica no compensada por alcalosis res-
piratoria y S. dorado coagulasa positivo
en esputo.

Evolucioné con melena, disnea progre-
siva, esputo hemoptoico y ataque al esta-
do general; fallecié el 3 de agosto.

Se encontraron los pulmones volumi-
nosos, phlidos con focos de neumon‘a
aguda, amplias zonas de fibrosis intersti-
cial, vasculitis necrosante y maltiple gra-
nulomas formados por células gigantes
multinucleares; e] bazo mostré necrosis
fibrinoide, lesiones granulomatosas y ma-
crbfagos cargados con hemosiderina; en

a de pulmén, caso uno. Muestra vasculitis necrotizante, con el

torio, que rebasa su periferia.

los rifiones hubo lesiones compatibles con
glomerulonefritis (Fig. 6).

Discusion

E| diagnéstico de granulomatosis de
Wegener es avalado por la historia clini-
ca, la imagen radiogrifica, los estudios
de laboratorio y la imagen histolégica.
El primero, por haber presentado la vas-
culitis y granulomas pulmonares sin evi-
dencia de aleccién de ningin otro érgano,
podria ser considerado como una forma
limitada de ]a enfermedad, aunque no se
hizo estudio necrépsico. El segundo caso
lo calificamos como de granulomatosis
clisica debido a la afeccién de senos pa-
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" X

Fic. 4. Microfotogralia de pulmén con tincién para {ibras cldsticas, caso uno, Di-
sociacién de las fibras elisticas; vaso trombosado y parcialmente recanalizado.

ranasales y del tabique, compromiso pul-
monar y glomerulonefritis; las lesiones
esplénicas pueden corresponder a lo men-
cionado por otros autores, acerca de la
participacién de otros érganos en esta
forma de la enfermedad; es probable que
el sangrado digestivo se haya debido a
vasculitis, aunque no se detecté en la au-
topsia; la insuficiencia renal se debib a la
glomerulonefritis.

Respecto a la causa de la muerte, el
primer enfermo fallecié por insuficiencia
respiratoria progresiva segiin avanzaron
las lesiones pulmonares; en el segundo pa-

Fic. 5. Ecler%dm posteroanterior de
:mm“ﬂ e;‘i'mmiﬁnx 'd!mcho. mléuu:a::
cién muy oronunciada del mediastine hacia el
mismo lado, :
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Fic. 6. Microlot

sular y del pelotén g

de rifién, caso dos. Proliferacién del endotelio cap-
lar que oblitera la casi tolalidad de la luz: infiltra-
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cién de escasos polimorfonucleares, linfocitos v monocitos. Necrosis [ibrinoide
en Ja zona central del pelotén glomerular.

ciente creemos que la neumonia agregada
en un pulmén lesionado por granulomas
y vasculitis, provoca la defuncién.

Estos dos casos representan la mitad
del total de los estudiados en nuestro hos-
pital desde hace 18 afios; su rareza puede
deberse a que los enfermos con manifesta-
ciones de vias dreas superiores son referi-

dos a esa especialidad.

CoNCLUSIONES

1. Se presentan dos enfermos con dos
formas distintas de granulomatosis de
Wegener: localizada y clisica

2. La enfermedad es de pronéstico
sombrio.

3. La enfermedad responde a drogas
inmunosupresoras y corticosteroides.

4. Nuestro enfermo no mostré res-
puesta a la terapéutica porque su inicia-
cién fue tardia.

5. Se considera a] padecimiento de
origen inmunitario por los datos anaté-
micos que indican reacciones de hipersen-
sibilidad tipo III y IV, Se desconoce la
causa que genera tales reacciones,

6. Los dos casos comunicados tienen
fundamento anatémico indiscutible: vas-
culitis y lesiones granulomatosas necroti-
zantes.
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Para dilucidar el papel de la radiogra-
fia lateral como primer hallazgo en el
carcinoma broncogénico, se estudié un
grupo de 78 enfermos con neoplasia com-
probada, un grupo de 27 con neoplasia
comprobada no visualizada sino retrospec-
livamente, y un tercer grupo de 10597 a
los que se les tomé radiografia por cual-
quier causa. En ningan caso la lesién se
detectd tnicamente en la placa lateral;
no se comprueba la referencia anecdética
de tal posibilidad.
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MICROLITIASIS ALVEOLAR PULMONAR

(Presentacion de dos hermanos)

Peoro TrRoNGCOSO,* ANGEL GARDIDA,* ROBERTO Barmios*¥*
v Joree CasTiLLEJOS™

ResumMEN

Se presentan los casos de dos herma-
nos, hombre y mujer, de cinco vy seis ailos,
hijos de padres consanguineos, con digg-
nostico de microlitiasis alveolar pulmo-
nar, qite corresponden a los de los mds
pequeiios comunicados en México; en el
primero de ellos se realizé biopsia pul-
monar por loracotomia, ¥ en el segundo
el diagndstico s¢ basé en la radiografia y
en el antecedente fraterno.

La MicroLTiAsIs alveclar pulmonar es
una enfermedad rara llamada asi en 1933,
por Puhr; se desconoce su etiologia y
hay tendencia familiar. Se caracteriza por
la presencia de depésitos intraalveolares
de calcio, diseminados que en la radiogra-
fia se observan como un puntillec de gran
densidad, bilateral, generalizado; los sin-
tomas no estin en relacién con la exten-
sién de las lesiones."* E] diagnéstico se
sospecha sisternéticamente por la radio-

* Servicio de Cardiopulmonar. Hospital de
Pediatria, Centro Médico Nacional, IMSS.

*# Departamento de Anatomia Patolégica.
Instituto Nacional de Cardiologia.
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SUMMARY

We present the cases of two siblings,
boy aend girl, five and six years, with
consanguincous parenlts, with pulmonary

alveolar microlithiasis; they are the

youngest reported in Mexico. The first
had an open lung biopsy; in the second
the diagnosis was made by the chest-x-

ray picture and the fraternal history,

grafia y se corrobora con ¢l estudio his-
topatolégico de pulmén,

El propdsito de esta comunicacion es
presentar los casos de dos hermanos con
microlitiasis alveolar pulmonar, y enfati-
zar las dificultades para elaborarlo.

Casos cLINICOS

Caso 1. Femenino de 5 afios; desde
los tres meses presentd rinorrea mucohiali-
na precedida de estornudos en salvas, tos
con expectoracidn mucosa, cianosis leve
ocasional y disnea de grandes esfuerzos en
los tiltimos seis meses, con ligeras remisio~
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nes y exacerbaciones; la madre era tia
del padre. El resto del interrogatorio y la
exploracién no aportaron datos. Se hizo
estudio intencionado para rinitis alérgica,
tuberculosis, alveolitis alérgica, enferme-
dades de la coligena, neumonia intersti-
cial erdnica, aspergilosis, coccidioidomico-
sis, histoplasmosis, candidiasis, hemosidero-
sis pulmonar y hepitica, fistulas arteriove-
nosas diseminadas, hipertensién pulmonar,
y fibrosis quistica del pancreas habién-
dose obtenido resultados normales o ne-
gativos para la mayoria de ellos, La ga-
sometria mostré PaO, 62 mm. Hg.,
PaCO, 26 mm. H,, pH 7.36, HCO; - 12,
CO, 15; no se hizo cateterismo cardiaco.
La radiografia de térax aparece en la fi-
gura 1. Se hizo biopsia pulmonar por
toracotomia; el estudio con microscopio

PEDRO TRONCOSO Y COLS,

de luz mostré conservacién de la arqui-
tectura del esqueleto [ibroeléctrico; la ma-
yoria de los alveolos estaban ocupados

¥ T
T -
[ i
. -

Fio. 1. Telerradiografia postero anterior
del térax, caso nimerc 1. Imagen micronoedu-
lar de tipo alveclar denso, bilateral de predo-
minio basal, que borra el contorno de la som-
bra medictoridca,

Fio. 2. me
rosos micrélitos (m) laminados concéntricamente, y escasa reaccibn tisular constitwi-
da por fibrosis y una célula gigante (I).

Biopsia pulmonar, hematoxilina y cosina, 100 X. Se¢ observan nume-
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por masas baséfilas esféricas u owvales,
correspondientes a focos de calcificacién,
y en algunos sitios a osificacién; células
gigantes de cuerpo extrafio, linfocitos y
células plasmditicas rodeaban a las masas
con Jaminacién concéntrica. El estudio
con Inicroscopio clectrénico mostré que
el cpitelio estaba conservado; habia un
pequefio aumento en el niimero de neu-
mocitos tipo II, conservando su morfolo-
gia; los neumocitos tipo I mostraron leve
aumento del grosor; la membrana basal
era irregular, normal en algunos sitios,
pero irregular en otros en donde estaban
parcialmente desprendida de las células
adyacentes; en algunas 4reas fue dificil
reconocer la membrana basal, entre la
células epitelial y la endotelial, existiendo

PULMONAR 173
solo escasa cantidad de material ligera-
mente electrodenso, y en otras habia du-
plicacién de la membrana basal; algunos
capilares estaban rodeados por una mem-
brana basal gruesa e irrcgular; el inters-
ticio contenia algunas fibras coligenas y
células redondas, escasas de cromatina en
grumos y abundante reticulo endoplismico
rugoso (Figs. 2, 3). La enferma continub
en buenas condiciones.

Caso 2. Masculino de seis aiios, asin-
tomatico que fue traido a revisién por ser
hermano de la enferma del caso 1. La
radiogralia del térax aparece en la fi-
gura 4; los exdmenes de laboratorio fuc-
ron normales; las pruebas de funcién
pulmonar mostraron: capacidad vital for-

Fro. 3. Micrografia elecirénica de la misma birpsia. Se aprecia

intersticial por col
mente engrosada.

{Col) y eclastina. La membrang
e observan un neumocito granular (N) y un capilar que con-

engresamicnto
basal (mb) esti irregular-

tiecne una plaqueta (C). La lpz alveolar (a) esti Iibre en este corte.
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Fio. 4. Telerradicgralia posteroanterior del

caso nimero 2. reticule nodular

fina, e hiperluminosidad periférica de predomi-

nio basal; estd conservadn el contormno de la
sombra medio toricica.

zada a 112%, flujo miximo espiratorio
77%, flujo espiratorio medio 81%, ca-
pacidad residual funciona] 106%, capa-
cidad inspiratoria 114%, volumen espira-
torio de reserva 1079, capacidad vital
112%, volumen residual 1079, capaci-
dad pulmonar total 110%, distensibilidad
pulmonar 1089, resistencia de vias aé-
reas 1“5%; ?302 72 mm, Hg., Pﬂ.cﬂg
29 mm. Hg.,, pH 7.45. Se consider6 que
este enfermo también tiene microlitiasis
alveolar pulmonar basindose en la imagen
radiogrifica y en el antecedente fraterno;
cursa asintomético.

COMENTARIO

La microlitiasis alveolar pulmonar se
ha diagnosticado en la mayoria de los
casos durante las tres primeras décadas
de la vida, basindose en la imagen ra-
diogrifica® La sintomatologia es pobre
y no tiene relacién con las imégenes ra-
diograficas; la biopsia pulmonar corro-

bora el diagnéstico,

PEDRO TRONCOSO Y COLS,

Los casos que relatamos corresponden
a los de los primeros nifios diagnosticados
en México; revisten interés por corres-
ponder a hermanos de cinco y seis afios,
con padres consanguineos. En el primer
caso el diagnéstico fue dificil y por ello
se recurrib a la biopsia pulmonar, pero
en el segundo el diagnéstico se hizo en
base a la imagen radiogrifica y a la his-
toria natural del padecimiento.

No existe tratamiento para esta enfer-
medad que es de pronéstico fatal a largo
plazo; se recomienda evitar las infeccio-
nes agregadas o tratarlas enérgicamente,
lo que se hace en nuestros pacientes. Se
ofrecié consejo genético a los padres, ya
que la posibilidad de tener otro hijo con
el padecimiento es de 25%, de acuerdo
a las leyes de Mendel.
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INFECCION POR MYCOBACTERIAS ATIPICAS
EN NINOS

ANGEL GarpiDA CHAVARRIA,* PEDRO TRONCOSO AGUIRRE®
vy Q.B.P. GLoria Trucios Ormos™**

ResuMEN

Se realiz6 PPD a 169 nifios con tuber-
culosis de diversas localizaciones, la ma-
yoric pulmonar o meningea; el 90%
reaccioné al PPDS y el 10% al PPD
de mycobacterias atipicas; ninguno habia
sido vacunado con BCG.

LA rEaccidN intradérmica intensamente
positiva al derivado proteinico purificado
(PPD) ofrece apoyo en el diagnéstico
etiolégico de enlermos supuestamente tu-
berculosos;! su utilidad es mayor cuando
se trata de un nifio que tiene antecedentes
dudosos de contagio, con manifestaciones
clinicas incongruentes con los hallazgos
de laboratorio y gabinete? 3

El presente estudio se hizo para evaluar
la reactividad cutinea a] PPD de cuatro
especies de mycobacterias en 169 ninos
que recibian quimioterapia de tubercu-
losis.

. ® Servicio de Neumologia, Hospital de Pe-
diatrfa, CMN, IMSS, México.

*1 L.aboraton'o de Bacteriologia, Hospital de
Pediatria, CMN, IMSS5. México.

SUMMARY

169 non-BCG-vaccinated children with
tuberculosis of verious localizations were
tested with four different kinds of PPD;
90% reacted to PPD-S and 109, reacted
to PPD for “atypical” bacilli.

MATERIAL cLiNICO

El estudio se realizé en e] Servicio de
Neumologia del Hospital de Pediatria del
C.M.N. del I1.M.S.5. durante los afios de
1969 a 1971

Los cuatro antigenos fueron propor-
cionados por el laboratorio de antigenos
de! Servicio de Salud Pablica en Atlanta,
Georgia, E.U.A.: PPD-S§-346, PPD-B
(1000616), PPD-Gause 210-V, y PPD-Y
(Bostrom 033) que contenian 0.0001
mg/0.1 ml. (5 UT}; los aplicd una enfer-
mera capacitada con la técnica indicada
por la Organizacién Mundial de 1a Salud;
se leyeron a las 72 horas, bajo supervi-
sién médica. Ningin enfermo habia re-
cibido BCG.

[175]
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RESULTADOS

De acuerdo a la intensidad de las prue-
bas intradérmicas, los casos se subdividie-
ron en dos grupos con enfoque etiopa-
togénico difereate.

El primer grupo fue de 152 casos
(90%) y correspondié a los enfermos con
infeccién por M. tuberculosis (PPD-§);
el otro fue de 17 casos en los que se con-
sideré que Ia infeccién era debida a my-
cobacterias “atipicas”, Del primer grupo
25% fueron menores de dos afos, 46%
de tres a siete afios y €] 29% restante
mayores de siete afios; 12 de los 17 del
sgundo grupo fueron mayores de siete
afios.

La localizacién principal de la enfer-
medad aparece en el cuadro 1.

ANGEL GARDIDA CHAVARRIA Y COLS,

Cultivos positivos. De los 152 casos
positivos al PPD-S, se aislé M, tuberculo-
sis en el 46% ; de los 17 que reaccionaron
al PPD de mycobacterias atipicas, se ob-
tuvieron cultivos positivos en siete: cua-
tro de] grupo de escotocromégenos, uno
de [otocrombgenos, uno de no fotocromé-
genos y uno de los de crecimiento rapido.

Discusion

De acuerdo a los resultados, el 90%
de los casos de tuberculosis observados
en el Hospital de Pediatria del C.M.N.
del I.M.S.S, son atribuibles a Mycobacte-
rium tuberculosis; es probable que suceda
lo mismo en la poblacién general de la
ciudad de México, por ser una enferme-
dad endémica.d

Cuapro 1

Localizacién M, tuberculosis M, atipicas
Pulmonar moderadamente avanzada 56 9
Primoinfeccién 35 0
Meningea 26 2
Diseminada, miliar 15 0
Osea 7 2
Ganglionar 6 3
Otras 7 1

152 (90%) 17 (10%)_

Reacciones cruzadas. Del primer gru-
po 141 presentaron induracién de 10 a
20 mm., con el PPD-S; de ellos, la mayo-
ria reaccioné al PPD-Y, en menor pro-
percién al PPD-G y PPD-B (Fig. 1).

Reacciones en la infeccién por M. ati-
picas. El didmetro de la induracién varié
de 19 a 25 mm., siendo superior en maés
de 5 mm. en relacién 2] PPD-S. De ellos
se observé reaccién al PPD-Y en 13, al
PPD-B en dos y al PPD-G en dos.

El que 10% haya presentado mayor
reactividad al PPD de atipicas pone de
manifiesto que no es rara en nuestro me-
dio, por lo que debe de tomarse muy en
cuenta, en especial cuando hay induracién
de cinco a diez mm, de didmetro; estos
hallazgos son similares a los de Noriega
que encontré 90% de reactores al PPD-
S;% Villegas, que estudié 53 tuberculosos,
identificé 7% que reaccionaron al PPD
de atipicas;® en la literatura extranjera
se informan resultados parecidos.”
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REACCION TUBERCULINICA EN 8] NINOS
ENFERMOS DE TUBERCULOSIS

Y kansasii i: : K] :: i 3: 10-20 men.
¢ ;c:::: ::: 5-10mm.
n baer|s B8 Y5 0 mm,

O 10 20 30 40 50 &0 70 80 90 100

9 dc pruebas positives

Fro. 1. Nimero de casos y tamano de la induracién de las re-
acciones cruzadas; obsérvese que la mayoria de las positivas al

PPD-S reacciona al PPD-Y.

En cuanto a los cultivos, nuestros ha-
llazgos son como los de Bojalil que en
3,335 aislamientos identilic6 4.8% de
bacterias atipicas; Fernindez Lira aisl6
4.5% en 4,910 cultivos y Alvarez de 4 a
6% en la ltima década.8-19

Por lo quc se refiere a las reacciones
cruzadas, el hecho de que la mayoria de
los reactores al PPD-S también lo hicie-
ran a] PPD-Y, demuestra que la molécu-
la proteinica del bacilo es idéntica para
¢l género Mycobacterium y origina una
reaccién cruzada; en estos casos, la reac-
cién dc mayor intensidad debe identificar
a la mycobacteria causal.

En todos estos casos es indispensable el
estudio integral del enfermo, con especial
atencién a la fuente de contagio, la ima-

gen radiolégica, cultivos reiterados y res-
puesta al tratamiento,

Recientemente, Kubica dio a conocer
las especies de mycobacterias aceptadas
por la Comisién de Bacteriologia ¢ Inmu-
nologia, por lo que denominar en cuatro
subgrupos a las atipicas es actualmente
inapropiado,l!

Los autores agradecen a la Dra. Lydia
B. Edwards de Bethesda, Maryland, y al
Dr. Forrest W, Cross de Atlanta, Georgia,
del Departamento de Salud Publica de
los Estados Unidos de Norteamérica, el
haberles proporcionado los antigenos que
se emplearon en csta investigacién.
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Estrera AS, Pratr MR, MiLs LJ et
al: Tuberculous Aneurysms of the Des-
sending Thoracic Aorta. Report of a
Case with Fatal Rupture. Chest, 75:
386, 1979.

El aneurisma tuberculoso abrtico es
muy raro; la muerte es por hemorragia
masiva y la inica posibilidad de sobrevida
cs por reseccibn y quimioterapia especi-
fica duradera. Este enfermo con tubercu-
losis pulmonar diagnosticada tuvo ruptura
cspantinea de un aneurisma, ya diagnos-
ticado, después de una evolucién de apro-
ximadamente siete meses con sintomas
respiratorios. La necrosis caseosa involu-
cré a la aorta.
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DESCRIPCION DE LA METACERCARIA DE PARAGONIMUS
MEXICANUS MIYAZAKI E ISHII, 1968 (TREMATOTA:
TROGLOTREMATIDAE)

RAFAEL LAMOTHE-ARGUMEDO,* JorRGE CaBALLERG-DELOYA¥
v ELpa 1.izaro-CHAVEZ MANGILLA™®

ReESUMEN

En este trabajo se describe por primera
vez, la metacercaria de Paragonimus me-
xicanus Miyazaki e Ishii, 1968, del hepa-
topdncreas del cangrejo Pseudothelphusa
(Pseudothelphusa) dilatada Rathbun, co-
lectados en Comala, Colima el 17 de julio
de 1976. Este pardsito puede infestar el
pulmdn humano. De los 24 cangrejos re-
visedos, 5 tuvieron melacercarias, en ni-
mero de 5 a 190 por cangrejo, obtenién-
dose un total de 357 metacercarias. Las
melacercarias se enconiraron desnudas,
sin ninguna envoltura quistica, mosiraban
gran vitalidad y se les mantuvo vivas
hasta por 21 dias en solucién de Ringer
a 4°C; mostraron ser altamente infectivas
experimentalmente en galos.

INTRODUCCION

La PrIMERA referencia de la presencia de
Paragonimus en México fue sefialada por

#* Tnstituto de Biologia,
Helmintologia. UNAM.
## Facultad de Ciencias, UNAM.

Laboratorio dec

SUMMARY

For the first time the metacercaria of
Paragonimus mexicanus Miyazaki e Ishii,
1968, of the hepatopancreas of crab
Pseudothelphusa (Pseudothelphusa) dila-
tada Rathbun, collected, in Comala, Co-
lima México, on July 17, 1978, is describ-
ed. Of the 24 crabs checked, five were
infected with 357 metacercarias. The
metacercarias were non-encysted, show-
ing great vitality. They were Kept alive
up to 21 days in Ringer solution at 4°C;
under experimental conditions, they were

proved to be highly infeclive ito cats.

el Dr. M, Toussaint en 1895 en la Aca-
demia de Medicina, y cuyo trabajo apa-
recié publicado en la Gaceta Médica en
el mismo afio. '
El Dr. Toussaint después de estudiar
cuidadosamenee el caso, tanto macroscé-

[179]
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picamente relaciona estos hechos con los
hallazgos de un médico alemin en el
Japén (Nakahama, 1883), en enfermos
japoneses.

No es sino hasta 1913 cuando se vuelve
a mencionar en México, la Paragoniamia-
sis, esto es cuando el Dr. Lara, de Yuca-
tin, describe varios casos de esa enlerme-
dad en emigrantes coreanos y otros que
considera autéctonos; a partir de ese mo-
mento se considera a Yucatin una zona
endémica de Paragonimiasis en América.
Sin embargo el Dr. Sandground en 1933,
duda de 12 autenticidad de estos casos, y
después de hablar con el Dr. Lara y de
examinar parte del material por é] estu-
diado, expresa en su trabajo que dichos
casos requieren una verificacién,

En 1961 Martinez Bdez y Jiménez Ga-
lin encontraron en el pulmén de un pa-
ciente mexicano huevecillos de un trema-
todo que tentativamente consideraron Pa-
ragonimus; en 1965 el doctor Mazzotti
colecté del pulmén de dos tlacuaches Di-
delphis ‘marsupialis capturados en Colima,
varios tremitodo:, que envié al doctor I,
Miyazaki y al doctor Y, Ishii al Depar-
tamento de Parasitologic de la Univer-
sidad de Kyushu, en el Japén quienes
determinaron que dichos trematodos per-
tenecian al género Paragonimus.

En 1968 Miyazaki ¢ Ishii, compararon
cuidadosamente los 27 ejemplares del Pa-
ragonimus de México con 47 cjemplares
de Paragonimus kellicotti de los EE. UU.
resultando que de Jos 27 cjemplores me-
xicanos, 26 correspondain a una especie
que llamaron “A” y una a otra que nom-
braron “B’”,

En 1968 Miyazaki e Ishii describen a
la especie “A’ como Paragonimus mexi-

RAFAEL LAMOTHE-ARGUMEDO Y COLS.

canus. Representada por 26 especimencs,
la especie “B” queda innominada.

El doctor Martincz Bacz envié al doc-
tor Miyazaki varias laminillas con las
sccciones del pulmén del paciente me-
xicano que contenian huevos del Parago-
nimus y después dc estudiarlos los com-
pard con los de P. mexicanus, P. kellicott:
y P. westermani, determinado que perte-
necian al Parangonimus mexicanus sin
lugar a dudas. Comprobindose plena-
mente la existencia de la Paragonimiasis
pulmonar humana en México.

< 'l/,,

- ;/, ?Y by \
i

Fic. 1. Dibujo de una preparacién total
de una mectacercaria de Paragonimus mexica-
nus, Miyazaki e Ishii, 1968, (Vista ventral.)
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Fic. 2. Dibujo de wuna preparacién total
de una metacercaria de Paragonimus mexica-
nus Miyazaki ¢ Ishii, 1968. (Vista dorsal.)

Aunque la Paragonimiasis pulmonar
humana sc conocia desde hace mucho
tiempo en América del Sur; en Perii por
Barton; (1910), Arce, (1915) y Corvetto
(1921), (In Yokogawa, 1965, 1969).

Sc suponia que cra causada por P. wes-
termani y que habia sido introducida por
emigrantes japoneses. En Ecuador Hei-
net (1947, 1949 (InYokogawa, 1965),
discute 26 casos de Paragonimiasis en
estc pais entre 1926 y 1941 ; Tturbe (1919)
(In Yokogawa, 1965), sefialé el hallazgo
de Paragonimus en perros y cerdos en Ve-
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nezuela, pcro no sc sabe hasta ahora de
algin caso de paragonimiasis humana en
este pais.

En Guatcmala, Caballero (1946) en-
contré paragonimus en ¢l pulmén de un
zorrillo Mephitis macroura y un tlacua-
che Didelphis mesamericana que identi-
ficé como Paragonimus rudis, Miyazaki
(1955) reestudiando cste material lo iden-
tificé como Paragonimus kellicotti, sin
embargo este autor se inclina méis a con-
siderar a aquella como “inquirenda” y no
esti de acuecrdo con Yamaguti (1971)
que especifica que P, mexicanus y P. pe-
ruvianus son idénticas a P. rudis.

En 1956 el doctor Caballero seiialé la
presencia de P. rudis en ¢l pulmén de un
zorro Urocyoncinereoargentatus costari-

 Fie. 3. Fotomicrografia de una metacerca-
ria de Paragonimus mexicanus Miyazaki e Ishii,
1968. Tricrémica de Gomori. {Vista ventral.)
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Fic. 4. Fotomicrogralia de una metacerca-
ria de Paragonimus mexicanus Miyazaki e Ishii,
1968. Hematoxilina de Delafield. {Vista dor-
sal.})

censis en Costa Rica y més tarde junto
con Montero Gei (1961) en el pulmén
de Philander opossum en e‘te mismo pais.

En 1965 y 1967 Sogandares Bernal y
Smalley registraron la presencia de meta-
cercarias enquistadas en cangrejos de agua
dulce de Costa Rica.

En 1968 Little describié Paragonimus
caliensis del pulmén de Didelphis mar-
supialis y de un Philander opossum en
Cali, Colombia, csta especie ha sido re-
cientemente reconocida también en el nor-
te de Perfl.

En 1969 Miyazaki, Ibéfiez y Miranda
describen de la provincia de Cajamarcar
Perti, Paragonimus peruvianus que causa

RAFAEL LAMOTHE-ARGUMEDO Y COLS,

la paragonimiasis pulmonar humana en
esta regién y que probablemente sea la
misma causa, esta enfermedad en el
Ecuador.

En 1973 Miyazaki, Grados y Uyema
describen Paragonimus amazonicus del
pulmén de un Philander opossum y de un
Chironectes minimus en Tingo Maria
Peri; en 1974 el doctor Miyazaki deter-
miné la presencia de P. peruvianus en
Costa Rica, este mismo autor junto con
Hendricks en 1975 describen la metacer-
caria de P. peruvianus y P. caliensis en
Panama. Y f[inalmente en 1975 Miyaza-
ki, Mazabel, Grados y Uyema describen
Paragonimus inca de Tingo Maria Peri

Fio. 5. Fotomicrografia de una JI'I‘.‘:II-I:I:rcI.-
ria de Paragonimus mexicanus M‘n}:nh
I:H 1968, Tnuﬁmnu de Gomeri. (Vista dor-
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Fic. 6. Folomicrogralia de una metacerca-
ria_ de Pagragonimus mexicanus Miyazaki ¢
Tsll'li}i, 1968, Paracarmin de Mayer. (Vista dor-
sal, '

en el pulmén de Herpailuria yagouaroun-
di, Puma concolor, Leopardus pardakis,
felis catus y Eira barbara (Sic).

Hasta ahora e¢n América, de las seis
especics conocidas de paragonimus, sélo
se sabe de dos Paragonimus mexicanus y
Paragonimus peruvianus que parasitan en
el pulmén humano. Se ha comprobado
que la metacercaria de la dltima especie
es muy infectiva para varias especies de
mamiferos silvestres y parece ser que su
distribucién geogréfica es méis amplia de
lo que se suponia.

DE LA METACERCARIA
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MATERIAL ¥ METODO

Los cangrejos de la especic Pseudothel-
phusa (Pseudothelphusa) dilatata Rath-
bun, f{ucron colectados en la regién de
Comala, Colima el 17 de julio de de 1976
en un pequefio arroyo que nace cerca de
la poblacién, conocida con el nombre de
“Rio de la Barragana” a una altura de
600 m. aproximadamente.

Las metacercarias muy activas se ob-
scrvaron principalmente cntre los diver-

Fis. 7. Dibujo de una preparacién total
de una metacercaria de Paragonimus peruvia-
nus Miyasaki et al, 1969. (Vista ventral.}
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Cuapro I

Metacercarias de

Paragonimus Metacercarias de
mexicanus Paragonimus peruvianus
(mm)} {mm).
Largo total 0.853 - 1.223 0.966 — 1.354
Anchura mixima 0.402-0.515 0.434 -0.611
Ventosa aral largo 0.075-0.108 0.096 - 0.128
Ventosa oral ancho 0.093 -~0.133 0.112 -0.177
Acetibulo largo 0.150-0.191 0.177-0.241
Acetibulo ancho 0.153 - 0.206 0.177 -0.241
Relacién entre las veniosas 1:20-1:1.7 [:18-1:1.5
1:16-1:1.4 1:1.5-1:1.3

Estilete largo 0.009 - 0.009
Estilete ancho 0.003 - 0.003 —_——
Faringe largo 0.045 - 0.080 0.080 - 0.080
Faringe ancho 0.037 - 0.0B0 0.080 - 0.080
Esb{ago largo 0.011 -0.056 0.032 -0.048
Eséfago ancho 0.018 - 0.048 0032 -0.048
Distancia de la bifurcacién cecal al

eXtremo anterior 0.146 - 0.206 0.128-0.177
Distancia del centro de la ventosa oral al

centro del acetibulo 0.354 - 0.547 0.366 — 0.531
Grosor de la cuticula 0.003 - 0.004 0.007 - 0.011
Largo de las espinas 0.008 — 0.008 0.008 — 0.008
Largo de la vesicula excretora 0.627 -0.933 0.772-1.078
Hospedero Pseudothelphusa Pseudothelphusa

dilatata chilensis

ticulos de Ja glindula digestiva, entre los
misculos del cuerpe y en las cercanias
del aparato digestivo, menos frecuente-
mente entre los misculos de las quelas y
«de las patas, asi como en la cavidad bran-
quial y entre los filamentos branquiales.

Algunas metacercarias se observaron y
midieron en vivo, se usaron dos coloran-
tes vitales: azul de metileno al 0.5% y
Tojo neutro a la misma concentracién.
La mayoria fueron fijados en Bouin, y
otras en AFA; aplandndolas ligeramente
-entre porta y cubreobjetos, una parte se
tiflieron con paracarmin de Mayer, otra
con hematoxilina de Delafield y otra con
1a tricrémica de Gomori, todas las me-
didas estin dadas en milimetros y los di-
bujos se hicieron con la ayuda de la cé-
mara clara,

Algunas metacercarias fueron fotogra-
fiadas en vivo y otras cuando cstaban ya
teflidas y montadas.

REesurTaDOs

Veinticuatro cangrejos fueron exami-
nados bajo el microscopio estereoscépico,
resultando positivos con metacercarias de
Paragonimus mexicanus 5 de ellos con
una amplitud de carapacho en las dos
hembras parasitadas de 6 y 6.5 cm. y en
los tres machos de 1.4, 2.7 y 6.5 cm. lo
que representa el 209% de infeccibn.

El niimero de metacercarias encontra-
das en una de las dos hembras fue de 190
Y en la otra de 5, 148 y 9, respectiva-
mente, Jo que dio un total de 357 meta-
cercarias. Cinco metacercarias se mantu-
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vieron vivas en solucién Ringer, a 4°C
varios dias, con intencién de fotografiar
y observar su vitalidad.

“In vivo” las metacercarias muestran
una gran actividad, desplazdndose libre-
mente por contracciones del cuerpo y con
ayuda de sus ventosas. Se puso especial
interés en observar la presencia de una
pared quistica que envolviera a la larva,
pero se encontrd siempre libre, sin mem-
branas quisticas,

Presentan una cuticula espinosa, las es-
pinas cuticulares muy numerosas de una
punta; en general el cuerpo muestra una
ligera coloracién rosa, debido a que el
mesénquima conticne numerosas concre-
ciones de color rojizo, casi anaranjado,
dispuestas principalmente a lo largo de
los ciegos tanto dorsal como ventralmen-
te, algunas metacercarias relativamente
més pequecfias demostraban menor activi-
dad y con muy pocas granulaciones.

El acetdbulo en posicién ecuatorial es,
a simple vista, mayor que la ventosa oral;
algunas de las metacercarias mds peque-
fias presentaban todavia su estilete en la
parte media del borde dorsal de la ven-
tosa oral.

Los ciegos intestinales “in vive"” mues-
tran una coloracién amarillenta caracte-
ristica, siendo mdis estrechos en la zona
preacetabular y bastante anchos en la mi-
tad posterior del cuerpo.

La ‘vesicula excretora muy visible, tu-
bular, sin ramificaciones, ocupa casi todo
cl espacio intercecal, “in vivo' se observa
de color blanco lechoso con luz incidente,
pero negra con luz reflejada, que contras-
ta con lo transparente del mesénquima;
s¢ cxtiende desde la bifurcacién cecal
hasta el cxtremo posterior del cuerpo;
con el azul de metileno se tin= d= azul
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pilido y los bordes se hacen mas visibles
destacandose mejor sus limites anteriores,
ésta cambia constantemente de forma de-
bido a los movimientos de la metacer-
caria.

DEescripciéN

La descripcién se¢ basa en 20 larvas te-
fiidas y montadas, las medidas estin da-
das en milimetros.

Se trata de gusanos de cuerpo oval
aplanados en sentido dorsoventral miden
de 0.853 a 1.223 de largo total y de 0.354
a 0.515 de anchura maxima, a nivel del
acetdbulo, la cuticula cepinosa, gruesa,
mide 0.003 a 0.004 de ancho y las es-
pinas cuticulares uniformemente distribui-
das terminan en una tola punta y miden
de 0.003 a 0.0086.

La ventosa oral subterminal mas pe-
queiia que el acetibulo mide de 0.075 a
0.108 de largo por 0.093 a 0.138 de an-
cho. Sobre ¢l borde dorsal de la ventosa
oral se encuentra cn algunas formas un
pequeiio estilete de forma alargada y ter-
minado cn punta fina que mide 0.011
de largo por 0.003 de ancho.

El acetibulo casi circular y mayor que
la ventosa oral estd situado en la regibn
ecuatorial del cuerpo, mide de 0.150 a
0.191 de largo por 0.153 a 0.206 dec an-
cho. La relacién entre las dos ventosas
es de 1:2.0-1:1.7 x 1:1.6-1:1.4,

La distancia entre el centro de la ven-
tosa oral y el centro del acetibule varia
de 0.354 a 0.547.

El aparato digestivo csti representado
por la boca que se abre en el centro de
la ventosa oral scguida de la faringe mus-
culosa que mide de 0.045 a 0.080 de
largo por 0.037 a 0.080 de ancho, se con-
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tinGa con un eséfago pequeiio, el cual
mide de 0011 a 0056 de largo por
0.018 a 0.048 de ancho, la bilurcacién
cecal tiene lugar a una distancia del ex-
tremo anterior del cuerpo, de 0.146 a
0.206; los ciegos son sinuosos muy del-
gadas en su porcién preacetabular, se en-
sanchan notablemente en ]a porcidén post-
acctabular, terminando muy cerca del ex-
tremo posterior de] cuerpo.

El aparato excretor esti representado
por una vesicula excretora, alargada, de
color negro, que ocupa gran parte de es-
Pacio intercecal; se extiende desde la bi-
furcacién cecal hasta el extremo posterior
del cuerpo, donde termina el poro excre-
tor; el cual re encuentra situado sobre la
linea media del cuerpo, subterminalmen-
te en el lado dorsal, la vesicula excretora
mide de 0.6627 a 0.933 de largo.

Los drganos reproductores no se obser-
van en esta forma,

Discusién

Es muy notable el hecho de que las
metacercarias de P. peruvianus de Pseu-
dothelphusa chilensis, de 1a provincia de
Cajamarca en Perii, sefialadas por Mi-
yazaki, Ibifiez y Miranda, 1971 y que
las metacercarias de una especie no iden-
tificada de Paragonimus de Pseudothel-
pusa tristani y P. magen en Costa Rica
sefialadas por Brenes, Zeledén y Rojas
(1968), asi como las sefialadas por So-
gandares-Bernal y Smaley (1965) de
Pseudothelphusa tristani colectades tam-
bién en Costa Rica sean todas ellas des-
nudas,

Las metacercarias de P, mexicanus son
morfolégicamente muy semejantes a las
metacercarias de P. peruvianus, Como
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son por ejemplo el color amarillento de
los ciegos intestinales, las granulaciones
rojizas, tanto del lado dorsal como del
ventral del cuerpo, ]a extensién de la ve-
sicula excretora que llega hasta e] limite
de la bifurcacién cecal y de ser ambas
desnudas. Las Unicas diferencias que en-
contramos es que P, peruvianus del Perg,
de Panami y de Costa Rica tiende a
ser de mayor longitud. La relacién de
lag ventosas es més acentuada en P. me-
xicanus 1:20-1:1.7 de didmetro longitu-
dinal en cambio en P. peruvianus es de
1:1.8-1:1.5 la distancia de la bifurca-
cién cecal al extremo anterior es mayor
en P, mexicanus y finalmente ¢l grosor
de la cuticula que tiende a ser mayor en
P. peruvianus entre 0.007 y 0.011 mm.
en cambio en P. mexicanus varia de 0.003
a 0.004.

Consideramos que la comparacién en-
tre las metacercarias y otras formas lar-
varias, nos den la clave para diferenciar
las especies, en su forma adulta, ya que
estas muestran entre si una gran variabi-
lidad.

Estamos de acuerdo con Miyazaki, Ibi-
niez y Miranda (1971) en considerar que
la vitalidad de la metacercaria de P, me-
xicanus es muy alta, ya que pudimos com-
probar que la larva sobrevive sin ninguna
cubjerta protectora de 7 a 21 dias en
solucién salina (Ringer) a una tempe-
ratura de 4°C y que fueron infectivas a
gatos en esas condiciones,

Confirmamos ademés que las infeccio-
nes entre los cangrejos Pseudothelphus
(Pseudothelphuse) dilatata Rathbun de
Comala, Colima, son altas y que frecuen-
temente son comidos crudos por los ha-
bitantes de la regién aun asi no sabemos
Ia frecuencia de paragonimiasis pulmonar
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humana en esa zona, por no existir esta-
disticas de ningin tipo y que serd objeto
de otra investigacién.
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Horron DJ y CHEN WY: Effects of
breathing warm humidified air on
bronchoconstriction induced by body

coocling and by inhalalion of metach-
oline. Chest, 75: 24, 1979.

Se estudib el efecto de respirar aire
hiimedo caliente sobre la broncoconstric-
cion inducida por enfriamiento corporal
o inhalacién de metacolina, en 2 grupos
de 8 asmaticos. La respiracién de aire
caliente redujo importantemente el espas-
ma producido por frio, pero no cl induci-
do por metacolina. El espasmo por frio
parece cstar relacionado a enfriamiento
de las vias aéreas, y puede mejorar res-
pirando aire caliente humidilicado.
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MEDIASTINOSCOPIA

ENriQuE Rivera Garcia,* RAMON FLores Gomez¥*
GUsSTAVO ADOLFO VALENCIA ZAPATA®

REsumeN

Se hizo una revisién retrospectiva de
todos los casos de mediastinoscopia codi-
ﬁcadq.r en el archivo clinico, radiolégico
y de patologia del Hospital de Cardiolo-
gia y neumologia del Centro Médico Na-
cional del Instituto Mexicano del Seguro
Social, del afio de 1965 al mes de julio
de 1977. El mayor ntimero de estudios
se realizé de los 40 q 60 aiios. Hubo pre-
dominio del sexo masculino. Se realizé
como mitodo diagndstico en 39 casos, re-
sultando 4til en 33. Cuatro cases fueron
sometidos a intervencidon quiriirgica, sien-
do en ellos; la mediastinoscopta negativa
e makignidad. En el grupo de enferme-
dades neopldsicas el mayor nimero de
casos correspondid al carcinoma bronco-
génico. Radiolégicamente se observa que

INTRODUCCION

La mediastinoscopia es un procedimien-
to diagnéstico que consiste en la visuali-
zacién endoscépica del mediastino supe-

" * Hospital de Cardiologia v Neumologia del
Centro Médico Nacional, IMSS.

cuando la patologia es proximal, mayor
serd el indice de positividad. Se concluye
que la mediastinoscopia es un procedi-
miento quirdrgico util, que debe ser em-
pleado con mds frecuencia en la patolo-
gia mediastinal e incluso parenquimatosa.

SUMMARY

The authors report their experience
with 43 cases of mediastinoscopy at the
Hospital de Cardiologia y Neumologia,
CMN, IMSS, during a 13 year period;
the information obtained was useful in
37 cases and monuseful in 6. They re-
commend the procedure in the diagnos-
tic work-up of pulmonary and mediastinal
diseases, as well as in the evaluation of
suspected or proven bromchogenic car-
cinoma,

rior y cn el que se efectia biopsia de los
ganglios que se encuentran en esta regi6n.

Se inicia este procedimiento en el ano
de 1959 por el médico sueco Carlens.!
De csa fecha a la época actual, se han
escrito’ numerosos reportes que indican la
importancia de ecste estudio como método

[189]
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de diagnéstico en las enfermedades neo-
plasicas y no neoplisicas, En el carci-
noma broncogénico ademis ha sido Atil
para valorar si aun es posible el trata-
miento quirargico. Otros autores lo han
utilizado para colocar electrodos al mio-
cardio y también para drenar liquido de
quistes del mediastino.®- 3

El estudio se basa en la circulacién lin-
fatica de los pulmones que drena a los
ganglios intertraqueobrénquicos y a las
cadenas paratraqueales! Es en estas re-
giones en donde se hace la reseccién de
los ganglios para su estudio histolégico,

MATERIAL ¥ METODO

Se revisaron 43 expedientes de enfer-
mos a los cuales se les practicé medias-
tinoscopia en €] Hospital de Cardiologia
y Neumologia del Centro Médico Nacio-
nal, Instituto Mexicano del Seguro Social
del afio de 1965 al mes de julio de 1977.

La intervencién quirirgica e llevé a
cabo con anestesia general, practicando
incisién supraesternal con diseccidén de Jos
tejidos hasta llegar a triquea en donde
con diseccién roma, se separé dicha es-
tructura de los tejidos adyacentes. Se
introdujo el mediastinoscopio efectuando
diseccion de la grasa y bisqueda de los
ganglios que se extirparon para su estu-
dio.

ResurTtAapos

En la serie estudiada, 35 casos co-
rresponden al sexo masculino y 8 casos
al zexo femenino; las edades en las que
se efectué la mediastinorcopia fue de los
9 a los 73 aiios.

En la Tabla 1 se anotan las edades y
nimero de enfermos a los que se les prac-

GARCIA Y COLS,

ticé el estudio. Como se indica, e] mayor
nimero de casos se encontré en la 6a.
década de la vida,

TasLa I

EDAD Y SEXO EN MEDIASTINOSCOPIA

Edad Femenino

0-10
11-20
21-30
31-40
41 -50
51-60
61-70
71-80

Masculine

@I —
o PO —d =
=iy R

(81%) 8 (19%)

La mediastinoscopia se inicié en la se-
rie estudiada en primer lugar como mé-
todo diagnéstico y en segundo lugar en
4 enfermos_a los que se habia diagnos-
ticado carcinoma- broncogénico para va-
loracién prequirirgica. El procedimiento
fue dtil en 33 casos (84%),_ya que
establecié el diagnéstico esperado o bien,
descartdé la ncoplasia que se sospechabET
En los 4 casos indicados no se encontra-
ron ganglios malignos en mediastino, lo
que amerité fueran intervenidos quirir-
gicamente.

TasLa II
INDICACION DE MEDIASTINOSCOPIA

No. de casos Uil No dul
Diag-
ndstica 39 (100%) 33 (94%) 6 (16%)
Prequi- ’
rirgica 4 (100%) 4 (100%)

En la Tabla 11T se sefialan los diagnés-
ticos histol6gicos que fue posible estable-
cer en las enfermedades de origen neo-
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Tanra III
DIAGNOSTICO HISTOLOGICO EN LA BIOPSIA POR MEDIASTINOSCOPIA

Posttivas Negativas
Carcinoma broncogénico ~ 12 7
Linfoma linfocitico 1 =
Enfermedad de Hodgkin 4 l
Seminoma maligno 2
Rabdomiosarcoma pulmonar 1
Carcinoma papilar de tiroides L
20 (69%) 9 (31%)

plasico; sobresalen como enfermedades
con mayor nitmero de casos, el carcinoma
broncogénico y la enfermedad de Hodg-
kin (ver cuadro adjunto).

En la tabla IV se indica -el resultado
del estudio en el grupo de enfermedades
no malignas. En 3 casos del total de 14
enfermos fue posible el diagndstico por
el estudio efectuado; en el resto ello no
fue posible ya que estas enfermedades
no invaden a los ganglios (ver cuadro
adjunto).

resultado de la mediastinoscopia sea posi-
tiva o negativa. En la Tabla V se anota
la localizacién radiolégica de la enfer-
medad en rclacibn a esta eventualidad
(ver cuadro adjunto).

Discusién

En el andlisis de 43 casos de enfermos
a los que se les practicé mediastinoscopia
como se anoté en la Tabla I, el mayor
niimero de estudios sc realizé de los 40

Tapra IV

MEDIASTINOSCOPIA EN ENFERMEDADES NO MALIGNAS

"

_—

. —— -

“Positivos Negativos

P il

Sarcoidosis pulmonar

Bocio intratoricico

Tuberculosis ganglionar

Padecimiento pulmonar bilateral difuso

Bronquitis crénica y enfisema

Bronquicctasias de L.S.D,
-.Condroadenoma

Neumonla d¢ Tocos-tméltiplas

Absceso del L.ID.

Silicoantracosis

Ostcocondritis idiopitiea

K—\

1
2
1
1
3
1
1
1
1

~-— 1

La lot.'al:za\.mu [TV | n periférica de
la patologia en el estuc!lo Tauwre ot
creemos €s de importancia para que e

(79%)
e

s amr——
—=

a los 60 afios. El motivo que creemos

_%:glique lo anterior, es que a estas eda-

e

-~arcinoma broncogénico es més

I -

—_—_—

———
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frecuente® diagnéstico principal con el
quc fucron enviados a estudio los en-
fermos. El sexo masculino con 35 casos
predominé en la serie.

La mediastinoscopia se indicé comeo
diagnéstico, cuando otros procedimientos
como son la broncoscopia, cepillado bron-
quial, biopsia preescalénica, biopsia de
pleura, citologia en expectoraci6n y liqui-
do pleural resultaron negativos.® En el
grupo de enfermedades malignas esto se
explica porque la neoplasia no habfa in-
vadido aiin los tejidos accesibles a esos
métodos y en el grupo de enfermedades
no malignas, con exceprién de un falso
positivo los procedimientos diagnésticos
fueron negativos como es de esperarse,

En 20 casos (69%), el resultado en
la mediastinoscopia fue positivo a neo-
plasia, esta cifra es similar a la encontrada
en otros reportes’.® En 4 enfermos a
los que por cepillado bronquial sc les ha-
bia realizado el diagndstico de earcinoma
broncogénico, se les practicé mediastinos-
copia para investigar si existian metista-
sis al mediastino y as{ decidir si atin eran
taydidator a cirugia. En los 4 no se en-
contraron ganglics P TEnt
dad, por lo que fueron sometidos a tora-
cotomia en dos de ellos €] diagnéstico
de carcinoma broncogénico se confirmé.
En los dos dltimos el diagnéstico fue de
enfermedad no neopldsica, un absceso
del 16bulo inferior derecho y en el otro
enfermo se concluyé en rsilico antracosis
con silicoma en 16bulo superior derecho.
El que un enfermo con diagnéstico de
neoplasia brencogénica sea llevado a la
préctica de mediastinoscopia y asf indicar
si el tratamiento es alin quirfirgico, ha
sido reportado,? aun cuando el criterio en

dlastlnoscopla debe o no ser indicada, o

ENRIQUE RIVERA GARCIA Y COLS.

para algunos el encontrar metéstasis cs
formal contraindicacién de cirugia.2®-12
Para otros autores esto depende del tipo
histolégico, si es epidermoide podri ser
intervenido.’? Claro estd que si no existe
metéstasis a mediastino, el enfermo ten-
dri mayor probabilidad de sobrevida.4

En el grupo de enfermedades no neo-
plasicas, solo se diagnosticaron 3 casos
(219) y ellos corresponden a tubercu-
losis, bocio intratoracico y sarcoidosis. Al-
gunos autores hacen énfasis en que la
mediastinoscopia es muy Util en e] diag-
néstico de esta 1ltima enfermedad’® En
la seric, la mediastinoscopia no pudo ha-
cer ¢l diagnéstico histolégico en algunos
casos ya que se trataba de enfermedades
a las que no sc les diagnostica por biop-
sia ganglionar; sin embargo, se considerd
el procedimiento de utilidad, ya que des-
cartd el diagndstico presuncional de neo-
plasia, orientando al médico a efectuar
otros procedimientos diagnéstico~. Un as-
pecto que es de interés recalear, es Ja
orientacibn que ofrece la localizacién de
la enfermedad para determinar si l2 me-

xda_ecperando cierto grado de
error. En la Tabla '

var la localizacién de la patologia en
el mediastino o en el parénquima pul-
monar y ademds en éste si es central,
medio o periférica. Como se observa en
los resultados, el acierto de! método cs
mayor cvaode la enfermedad es proxi-
mal. Si se localiza en el mediastino hasta
en un 100%, es posible establecer el
diagné-tico; lo que no se logra si la lo-

8, 17

calizacién es méis periférica. Estos tos—"
P oAU T Ul'&’qa

concuerdan [
imiento puede efectuarse sin

mplicaciones'® pero también se han re-
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TasLa V
MEDIASTINOSCOPIA Y RADIOLOGIA

Enfermedad neoplisica Enfarmedad neopldsica
positiva a negaliva a
Localizacién medtastinoscopia mediastinascopia Total
Mediastino 6 (100%) - 6 (100%)
Central 8 (53%) 3 (43%) 15 (1009}
Medio 4 (57%) 3 (43%) 7 {100%)
Parénquima
Periflérico - - -
Bilateral 1 (100%) - 1 (100%)
19 { 65%) 10 (35%) 29 (100%)

portado mneumotérax, hemorragicas, in-
fecciones, ¢ incluso la muerte. En la se-
rie estudiada no hubo ninguna compli-
cacién.

CONCGLUSIONES

La mediastinoscopia es un procedimien-
to quirirgico de tipo diagnéstico de uso
alin no comin en nuestro medio.

Este método que no origina morbili-
dad ni mortalidad, hace en muchos casos
innecesaria la toracotomnia.

Es posible su aplicacién en las enfer-
medades neoplésicas y no neoplésicas que
en alguna etapa de su evolucién invaden
!_territorio Jinfatico.

La utitidad Jdul peacadiminnta corf ma
yor cuando la patologia sea de.localiza-
cidn méas central.

NOTA DEL 10
La p& iastincscopia realizada en ¢l
/;)—-P‘“ﬁtonga de Neumologia y Cirugia de
- Térax, la realizaron los Dres. Manuel de La

Llata vy Carlos Ibarra-Pérez ¢n una enferma
en la 5a. década de la vida, con diseminacién
neoplisica a los ganglios mediastinales; quizi
por haber side hecha por reseccién del Zo.
cartflago costal derecho, no queda incluida en
la seric de lozs autores,
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DETERMINACION DEL VOLUMEN DE GIERRE EN EL
NINO ASMATICO

Jost Pirez Nerw,* OswaLpo AraNa Mufoz,* Gromna Reves C.*
RaraeL TapiA CORREDOR* Y ANGEL GARDIDA CHAVARRIA*

ResuMEN

Se sugiere la determinacién del volu-
men critico de cierre para aquellos niftos
asmdticos que tienen hallazgos normales
clinica, radiogrdfica y espirométricamen-
te. Ningin nifio sano mostré volumen
de cierre; hubo niftos asmdiicos que
mostraron espirometria normal y volu-
men de cierre en periodos asintomdli-
cos. Es probable que la determinacién
del volumen de cierre sea una prueba de
utilidad prondstica a largo plazo en el

~ INnTRODUCCION

\"\
EL A3»my bronquial -es un padecimiento
generalmeme _crénico, que se caracteriza

mentos. Las crisis pueden ser
nadas por diferentes agentes:
infecciones, emociones, ejercicio, cambi
climatolégicos, etc. en individuos con hi-~

#*# Departamento Cardiopulmonar. Hospital
de Pediatria. Centro Médico Nacional TInsti-
tuto Mexicano del Segure Social.

I

asma, pero es necesario hacer correlacio-
nes a largo plazo.

SuMMARY

Determination of the closing volume
in asthmatic children should be done in
cases with clinical, radiologic and spiro-
metric findings within normal limits; the
test may be of prognostic value in the
long-term follow-up of these children, but
long-term correlations between clinical
and physiologic data are necessary.

perreactividad bronquial. Su evolucién
se caracteriza por cursar altermativamen-
te con periodos asintomdticos y periodos
de obstruccién bronquial, variando tanto
la frecuencia como la duracién de los
mismos. La valoracién desde el punto
de vista funcional se debe practicar con
cierta regularidad, ya que la batcria de
estudios que se solicitan frecuentemente
\mu%%::omal durante el periodo asin-
tom con alteraciones de intensidad
variable d las crisis, sin embargo,
en cierto nimero

95]
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congruencia, entre la condicién clinica del
paciente y el resultado de las pruebas de
funcién pulmonar.!-3

Algunos autores han reportado! la pre-
sencia de obstruccién permanente de vias
aéreas de pequefio calibre menor de 2
mm. de diimetro, sin manifestaciones cli-
nicas, radiolégicas o espirométricas. Esta
obstruccién de vias aéreas periféricas se
estudia midiendo el llamado “volumen
de cierre” y se considera de gran valor
pronéstico pues los autores mencionados
afirman que es la alteracién mis tempra-
na en el inicio del asma perenne, la bron-
quitis crénica o el enfisema .58

MATERIAL v METODOS

Se estudiaron 52 nifios con edades en-
tre 6 y 16 afios, l]a mayoria asistieron a la
consulta externa del Hospital de Pedia-
tria en el mes de septiembre de 1978,

JOSE PEREZ NERIA Y COLS,

treinta y cinco tenian el diagnéstico bien
establecido de asma, los diecisiete restan-
tes fueron nifios sanos que acompafiaban
a los anteriores. El criterio para definir
al nifio asmético asintomatico fue la au-
sencia de datos clinicos de enfermedad
respiratoria durante la semana en que se
practicaron los estudios. Después de rea-
lizar espirometria cronometrada para de-
terminar el {lujo medio espiratorio, em-
pleando la técnica de Miller y cols.® los
52 nifios quedaron divididos en tres gru-
pos; grupo A: 20 nifios asmdticos asinto-
méticos con espirometria normal; grupo
M: 15 ninos asmaticos asintométicos con
espirometria anormal y grupo C: 17 ni-

‘fios sanos con espirometria normal.

A todos ellos se les midi6 el volumen
de cierre empleando la técnica de la cur-
va flujo-volumen.!® El volumen se obtu-
vo mediante un potenciémetro Spectrol
adaptado a un espirémetro Collins de 9

il

|
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litros. El flujo se obtuvo utilizando un
neumotacégrafo Fleish nimero 4 adap-
tado a un transductor diferencial de pre-
sién nimero 4 adaptado a un transductor
diferencial de presién nimero 270 Hew-
lett Packard. Las curvas flujo-volumen
se registraron directamente en la pantalla
de un osciloscopio Tektronix y se fotogra-
fiaron con una cimara Polaroid. Con el
propbsito de ilustrar estos conceptos se
reproducen los trazos espirométricos y
curvas f[lujos-volumen de los siguientes
casos: en la figura nimero 1 mostramos
un trazo espirométrico normal de un nifio
asmético durante un periodo asintomdi-
tico; en la figura nimero 2 sc muestra
un trazo cspirométrico de un nifio asmé-
tico también asintomético pero en el cual
la curva revela obstruccién tipo perifé-
rico ya que el flujo mesoespiratorio (flu-
jo espiratorio forzado 25-279) estd apla-
nado. La figura 3 muestra una curva

flujo-volumen de un nifio sano, en tanto
que la figura 4 es la curva flujo-volumen
del nifio asmitico asintomético con el
flujo espiratorio aplanado, se puede ob-
servar y estd sefialado con una flecha la
disminucién del flujo mesoespiratorio, Por
iltimo la figura nimero 5 muestra la
curva flujo-volumen del nifio asmatico
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asintomético con espirometria normal en
la cual se observa el inicio del volumen
de cierre sefialado con una flecha.

ResuLTADOS

Los resultados se muestran en la tabla
siguicnte en la que se observa principal-
mente una diferencia muy notoria: el
promedio del volumen de cierre fue 111
mililitros en el grupo A, 463 mililitros en
el grupo B y no existi6 volumen de cierre
en el grupo C.

El anlisis estadistico del volumen de
cierre mostrd los siguientes resultados:

1. Comparando los tres grupos entre si,
no hubieron resultados con diferen-
cias significativas entre A y B, en
cambio hubieron diferencias estadis-
ticamente significativas entre los gru-
pos A con C y B con C.

2. Comparando el volumen de cierre
con el flujo mesoespiratorio de cada
nifio, hubo correlacién muy signifi-
cativa, es decir, a mayor obstruccién
periférica, mayor volumen de cierre,
en el grupo B, obteniéndose la si-

VOLUMEN DE CIERRE

Gruro A Gruro B Gruro C
Premedio DS Promedio DS  Promedio D§
It mi It mi It ml
FvC 23 666 2.1 282 2.5 698
FEF (0-25%) 4.2 1441 3.4 1116 6.6 3163
FEF (25-75%) 2.5 699 1.6 476 4.9 2 458

eV A1 14 463 71 0 0
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guiente ecuacién regresiva: ¢V =
0.363 FVC -+ 0.248 FEF 0-25% -
1,096 FEF - 25-75% == 426.

DriscusioN

Del anilisis estadistico de los resulta-
dos se infiere que aunque cl promedio del
volumen de cierre en los nifios asméticos
asintorniticos con espirometria anormal,
o sea con disminucién del flujo mesoes-
piratorio, cs mayor que ¢l promedio del
volumen de cierre en los nifios asméticos
asintométicos con espirometria normal,
estadisticamnente la diferencia no es sig-
nificativa; sin embargo, es obvio que la
diferencia entre ambos grupos con el gru-
po control de ninos sanos ¢s notoria pues
ninguno de los diecisiete nifios sanos tuvo
volumen de cierre. Estc hecho puede ser
importante desde un punto de vista prac-
tico ya que hay nueve nifios del grupo A
en quicnes se encontrd volumen de cie-
rre, cs decir, si aceptamos que un nifio
sano no debe tener volumen de cierre,
estos nueve asméticos tanto clinica como
espirométricamente resultaron normales
y la presencia de volumen de cierre re-
prescntaria el Ynico dato funcional anor-

199

mal, sugiriendo probablemente patologia
de vias aéreas muy periféricas.

I

10.
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ALFA 1-ANTITRIPSINA

EsTanisLao C. STANISLAWSKI®

REsuMEN

El presente trabajo tiene por objeto re-
visar los conceptos actuales sobre alfe-1-
antitripsina (Al1AT) tales como su con-
trol genético, estructura y mecanismo de
accién; tipos de alelos, niveles séricos de
AlAT, asi como su significado <linico y
posibles complicaciones. Se hace referen-
cia a por qué los individuos que tienen
deficiencia de AIAT desarrollan enfisema
y se concluye mencionando que esta en-
fermedad genética constituye la tunica pis-
ta para explicar algunos casos de enfise-
ma pulmonar y que tal vez sirva para en-
tender otras formas de enfisema, al igual

LaAs ALFA-GLOBULINAS séricas del humano
conticnen varios inhibidores de protea-
sasll tales como la carboxipeptidasa B
quc actda inhibiendo a las cininas gene-
radas por la calicreina®? y a las anafilo-
toxinas, producta de la activacién del
tcrcero y quinto componentes del com-
plemento? Un segundo inhibidor sérico
es aquel que actiia sobre los agentes qui-
T Jefe del Servicio de Patologia del Hospi-

1al de Cardiologia y Neumologia del Centro
Médico Nacional, TMSS.

que 5 se demuesira que existen algunos
mecanismos bioquimicos comunes, serd
posible que la misma terapia sea efectiva
en la prevencién de ambos tipos de en-
fisemna.

SUMMARY

This paper reviews present concepls
regarding Alpha-1-antitrypsin: genetic
control, structure, etc. The clinical sig-
nificance and implications of its deficiency
are discussed, as well as the pathogenesis
of the lung lesion; this genetic disease
represents the only clue to explain some
cases of pulmonary emphysema.

mioticticos con acciébn sobre neutréfilos
y macréfagos* La alfa-l-antitripsina
(AIAT) es un inhibidor sérico que ac-
tla tanto sobre la tripsina como sobre
otras enzimas proteoliticas tales como las
de las bacterias,® las proteasas neutras
y elastasas de los neutréfilos,2 |a elastasa
pancreitica,! la colagenasa de la piel® y
la plasmina y trombina.8:19

La biosintesis de estos inhibidores de
proteasas se encucntra bajo control ge
nético, siendo ¢l de la AIAT q] mejor

[201]
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conocido en el momento actual. El tipe
de AIAT se encuentra determinado por
un par de alelos codominantes, conocidos
como Pi (inhibidor de proteasas). El
tipo de Pi se obtiene mediante inmuno-
electroforesis cruzada® que consiste en
practicar primero una electroforesis en
una direccién en almidén-gel a un pH
de 5.0 y luego una electrofore:is en 4n-
gulo recto con la primera en agarosa-gel
que contenga anticuerpos anti-AlAT, Esto
produce una serie de picos que dan un
patrén electroforético caracteristico cono-
cido como M, 8 o Z. Los individues
pueden ser homo o heterocigotos al alelo
y por ello son MM, 8§, ZZ o MS, MZ,
SZ, etc.; hasta 1970 se habian de-crito
11 diferentes pares de alelos?* El feno-
tipo MM produce 6 picos, el SS cinco
y el ZZ cuatro. Esta situacién es en cier-
ta forma similar a lo que ocurre con la
biosintesis de hemoglobina donde existen
varias formas de hemoglobina, la mayo-
ria con actividad funcional y sélo algunas
con comportamiento patolégico. En el
caso de la AIAT, el alelo normal es Pi
M y el tipo de Pi normal es el homoci-
goto MM. El 15 por ciento de los indi-
viduos con Pi tipo MZ tienen niveles nor-
males de AIAT y el 85 por ciento restante
tienen niveles bajos; el 60 a 80 por cien-
to de los individuos con Pi tipo MS tie-
nen niveles normales de AIAT y el 20 a
40 por ciento restante tiene niveles bajos.
Los individuos con Pj tipo SS y SZ po-
seen niveles intermedios de AIAT (60
por ciento de los niveles normales) y los
individuos con Pi tipo ZZ y MZ poseen
los niveles més bajos de AIAT (30 por
ciento de los niveles normales). Todos
los individuos que poseen niveles infe-
riores 2 lo normal de AIAT se dice que

STANISLAWSKI

tienen “deficiencia de AlAT”. Debido
a que esta enzima aparece en los procesos
inflamatorios agudos, es posible encontrar
niveles elevados de ella durante infeccio-
nes, cincer, embarazo, estado postopera-
torio o después de la administracién de
estrégenos 1216

Se ha estudiado en algunos paises la
frecuencia de estos alelos; Pi M ha sido
la mas estudiada, seguida por Pi Z y Pi
S. La variante alélica mds comin en
Espafia y Portugal es Pi S con frecuen-
cias de 0.1124 y 0.1410, respectivamen-
tel® La variante alélica mas comGn en
los paises escandinavos y en los norteame-
ricanos de extraccién noreuropea es Pi Z
con una frecuencia de 0.023.3¢ En Ingla-
terra nace un bebé con Pi ZZ por cada
3,000 partos,’ mientras que en Suecia
esto acontece en uno de cada 1,000 par-
tos1® La variante heterocigota més fre-
cuente es Pi MZ que alcanza una fre-
cuencia del 3 por ciento en la poblacién
inglesa, 4.7 por ciento en la poblacién
fueca y 5 al 9 por ciento en la poblacién
norteamericana de extraccidén noreu-
ropeal®

La AIAT es una glicoproteina que se
encuentra bajo el control de 2 tipos de
genes 20

Un tipo determina la secuencia prima-
ria de aminoicidos de la cadena polipep-
tidica, mientras que el otro tipo contro-
la Ja estructura de las cadenas laterales
formadas por heterosacéridos, al codifi-
car las enzimas que actfian como trans-
ferasas de aziicares de especificidad va-
riable. Recientemente se han descrito
diferencias estructurales entre la glicopro-
teina M y Ia glicoproteina Z, tales como
Ja sustitucién de una lisina de la glico-
proteina M por un 4cido glutimico en la
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glicoproteina Z y de un 4cido glutdmico
de la glicoproteina M por una glutami-
na en la glicoproteina Z2! La primera
sustitucién parece corresponder a una mu-
tacién puntiformme del cédige genético,
micntras que la segunda sustitucién pa-
rece ser post-traduccién. Estudios adi-
cionales indican quec la glicoproteina Z
posee una o mis cadenas laterales de po-
lisacridos que no terminan en Acido si4-
lico, mientras que en la glicoproteina M
todas las cadenas laterales terminan en
4cido sidlico.

Aunque aln no se conocen las causas
del enfiserna pulmonar, en el momento
actual sc acepta de manera uniforme que
el enfisema panlobulillar se asocia, en un
reducido nimero de casos, a "deficiencia
de alfa l-antitrip-ina”. No existe duda
alguna de que el Pi tipo ZZ es el que
tiene mayor susceptibilidad para desarro-
llar este tipo de cenfisema, aun cuando

no todos los individuos con Pi ZZ des-

arrollan enfisema; sc ha estimado que
s6lo el 50 al 60 por ciento de ellos lo
hacen. La excepcifn se presenta en aque-
llos que no fuman o que pertenecen al
sexo femenino. Puesto que el enfisema
es muy comin y ¢l Pi ZZ es poco comfin,
esto dA como resultado que sélo una pe-
quefia parte de los pacientes que tienen
enfi-ema son Pi tipo ZZ; aunque del uno
al 18 por ciento de los pacientes con
enfisema clinicamente severo son Pi tipo
2Z=2%

El cuadro clinico del paciente con en-
fisema panlobulillar asociade a Pi ZZ
tiene algunas caracteristicas particulares.
Lo méis notable es su inicio a una edad
temprana; caracteri‘ticamente se inicia en
la cuarta década?® y llega al médico
cuando tiene un promedio de 45 afios de
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edad3® comparado con los 57 afios para
el promedio de los pacientes con enlfise-
ma por otras causas. La disnea precede
la aparicidn de la tos crénica y en el 23
al 30 por ciento de los pacientes ésta ja-
mis aparece. La relacién hombre-mujer
es de 6:4. Habitualmente tiene cuadro
enfisematoso (soplador resado) y no
bronquitico (pletérico ciandtico). Puede
presentar episodios repetidos de hemopti-
sis, lo que simula una hemorragia pulmo-
nar idiopética. El tiempo medio de du-
raciébn de los sintomas antes de llegar a
la mue:te es de 16 afios cuando presenta
un cuadro eminentemente enfisematoso y
21-afios cuando cursa con un cuadro pre-
dominantemente bronquitico, muy simi-
lar al tiempo de duracién de los sinto-

‘mas en los enfi‘ematosos y bronquiticos

por otras causas. Radiogrificamente, po-
sean dafio bilateral simétrico, con predo-
minio cn las bases® y puede haber
redistribucién vascular hacia los vértices,
por vacoespasmo en las bases.3 Esta ima-
gen radiogrifica en un paciente menor
de 40 afios es considerada como diagnés-
tica.

Se ha observado que en menos del 10
por ciento de los individuos que son Pi
ZZ puede haber hepatitis neonatal de
células gigantes o intolerancia a la glu-
cosa; el 20 al 30 por ciento pueden des-
arrollar cirrotis en su juventud, antes de
que presente el enfisema y 10 al 20 por
ciento pueden cursar asintomiticos.35. 38
Curiosamente, algunos pacientes con ci-
rrosis poseen pruebas funcionales hepéti-
cas normales.3” El estudio histolégico del
higado de los individuos Pi ZZ, con o
sin cirrosis, muestra la presencia de inclu-
siones dentro del citoplasma de los hepa-
tocitos.3%. 3% Estas inclusiones, aunque ca-
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racteristicas del defecto, no son patogno-
moénicas y s¢ las observa como estructuras
globulares de 1 a 7 micras, lisas y eosiné-
filas que se tifien intensamente con el
4cido peryédico de Schiff. Con micros-
copia electrénica se las observa granu-
lares, moderadamente electrodensas den-
tro del sistema reticulo endoplésmico ru-
goso; los estudios de inmunofluorescen-
cia revelan que corresponden a AIAT,
Estos hallazgos morfolégicos parecen in-
dicar que la deficiencia de AIAT se debe
no tanto a defecto de sintesis como a
defecto de secrecién por parte de los he-
patocitos. Estas inclusiones no sélo apa-
recen en los individuos homocigotos con
deficiencia de AIAT (Pi 8S y ZZ), sino
también en todos los heterocigotos con
este defecto (Pi MS, MZ, 8Z, etc30.40 .

La situaciéon de los individuos con Pi
tipo MZ aGn no es clara-41+48 Al
nos autores piensan que tienen una ma-
yor tendencia que la poblacién normal
a desarrollar un cuadro clinico de enfi-
sema,3% ¥ mientras que otros han encon-
trado tienen gran tendencia a presentar
un cuadro de tipo bronguitico.4s Algu-
nas ertudios parecen indicar que los in-
dividuos con Pi MZ cursan con obstruc-
cion de las vias aéreas s6lo si son fuma-
dores.20. 42, 48

Los individuos homocigotos con Pi SS
y heterocigotos con Pi SZ parecen tener
una cierta tendencia a desarrollar enfi-
serma, aunque son muy pocos los casos
estudiados. La situacién de Pi tipo MS,
el fenotipo mas comin después del MZ,
es alin desconocida.

Todas las enzimas que inhibe 12 AIAT:
tripsina, quimiotripsina, colagenasa, plas-
mina y elastasal son proteasas que rom-
pen uniones peptidicas. La quimiotripsi-
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na hidroilza a los péptidos y amidas de
amino4cidos aroméiticos al igual que sus
&steres y cataliza la transferencia del gru-
po aromitico acyl a los aceptadores del
grupo acyl que no son agua, como amo-
nio, cicrtos aminodcidos y ciertos alcoho-
les; por lo que la quimiotripsina no se
considera como una simple peptidasa,
8ino como una transferasa hidrofdbica de
grupos acyl. Su sitio activo tiene dos zo-
nas especificas y separadas, una (la zona
hidrofébica) se une al substrato a nivel
de su grupo hidrofébico y la otra realiza
la reaccidon catalitica a nivel del grupo
carboxilot? y es precisarnente en este sitio
donde actiia la AJAT inhibiendo a la qui-
miotripsina.

La tripsina hidroliza todas las uniones
peptidicas de la proteina sustrato donde
los grupos carbonilos procedan de la ar-
ginina y la lisina y es precisamente sobre
este punto donde actla la AIAT inhi-
biendo a la tripsina.4® La elastasa hidro-
liza las uniones con alanina, glicina o
leucina, sitioc que inhibe la AIAT.

Diversos estudios con enzimas vegeta-
les como Ja papaina, bromelaina, bro-
melina y ficina, 4% 8 enzimas bacterianas
como la alcalasa, maxatasa, t=rmolisina,
brinasa y pronasa‘® ¥ y enzimas humanas
procedentes del péncreas$? Jeucocitos po-
limorfonucleares®™ # y macréfagos alveo-
lares,®™ son capaces de inducir enfisema
experimental, Todas estas enzimas poseen
en comin el hecho de ser proteoliticas
con accién sobre Ja elastina, la colagena,

la’ membrana basal y diversos elementos

celulares,?

Si el enfisema es el resultado de la di-
gestién del tejido eléstico del pulmén por
accién de enzimas proteoliticas, ¢de dén-
de provienen dichas enzimas? Algunos
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autores han provocado destruccién alveo-
lar al depositar enzimas proteoliticas del
lado aéreo del alvéolo,5* mientras que
otros lo han logrado al instilar enzimas
por el lado vascular de la pared alveolar.58
Si las enzimas provicnen del lado aéreo,
sus posibles origenes serdn bacterias, hon-
gos y cnzimas de los neutrdlilos presentes
en el espute purulento,® se ha demos-
trado que las enzimas presentes en el
esputo purulento son inhibidas por
AIATS6 67 La instilacién traqueal de en-
zimas procedentes de neutrdfilos, mono-
citos o macréfagos alveolares caninos, al
igual que neutréfilos de conejo, a pulmo-
nes de perro, provocan lesiones sirnilares
al enfisemna.’® Estos experimentos sugieren
la posibilidad de que uno o mas de estos
tipos de c¢élulas puedan ocasionar enfise-
ma cuando su contenido enzimitico sea
excesivo o cuando haya deficiencia del
inhibidor de esta(s) enzima(s).

Se ha especulado sobre el tipo de enz:-
ma responsable de] enfisema en la de-
ficiencia de AIAT, Las células que se ha
pensado pueden participar en el proceso
son los neutréfilos y los macréfagos al-
veolares. Los neutrdfilos son ricos en en-
zimas capaces de degradar la membrana
basal vascular alveolar5? tales como Ia
elastasa®® y la colagenasa,®! que son inhi-
bidas por la AIAT.®-# La inyeccién re-
petida de endotoxinas a Maccacus rhesus
da como resultado el acimulo de neutré-
filo en los pulmones y un dafio pu'monar
similar al del enfisema,

E! macréfago alveolar es la otra célula
capaz de liberar enzimas degradadoras del
tejido pulmonar. El macréfago alveolar
posee elastasas que no son inhibidas por
la AIAT® y catepsinas 4cidas que si lo
son.%¢ Por otro lado, los macréfagos ins-
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tilados por via traqueal a pulmones de
ratones provocan dafio similar al enfise-
ma.5” Recientemente se ha demostrado
que en los individuos normales los ma-
créfagos alveolares poseen AIAT, mien-
tras que cuando existe deficiencia sérica
de AIAT también la hay en los macréfa-
gos alveolares. 9

Estudios recientes han indicade que el
tabaquismo incrementa el niimero de ma-
créfagos presentes en los alvéolos8-10 a
mas de que aumenta su concentracién de
enzimas proteoliticas tales como fosfatasa
4cida, catepsina y beta-glucoronidasa.®
Estas observaciones permiten suponer quc
si los macrbfagos son la fuente de enzi-
mas capaces de degradar las paredes al-
veolares de los fumadores, entonces un
mecanismo bioquimico similar podrd ser
el responsable de provocar enfisema en
el fumador y en e] que tiene deficiencia
de AIAT. Si esto se demuestra que es asi,
pronto se podria preducir un tratamiento
para ambos tipos de cnfiserna.
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ALGUNAS ALTERACIONES DE LA FISIOLOGIA
RESPIRATORIA POR CONSUMO DE CANNABIS

Favio Gerarpo Rico MENDEZ,* RAUL JiMENEZ NAVARRO™*
Y Ma. bE LourpEs Luna MELON*#*

EL uso DE LA MariHUANA (Cannabis sa-
tiva L.) entre los jovenes es cada vez
mayor, creando problemas que podrian
ser designados como de salud piiblica.

La Organizacion Mundia] de la Salud
la clasifica dentro del quinto grupo de
los psicotropicos, el de los psicodislépticos,
y es la marihuana uno de los exponentes
principales de este grupo, no sblo por el
mayor numero de personas que hacen
uso de ella, sino también por las impli-
caciones legales a que da lugar,

El incremento tan importante del uso
de la marihuana en nuestro pais, y en
otras partes de] orbe, da como resultado
que diferentes investigadores se aboquen
al estudio de sus acciones farmacolégicas,
a la determinacién de sus caracteristicas
botanicas y a la sintesis de su principio
activo por lo que a la fecha se conocen
sus caracteristicas organolépticas, su me-
tabolismo a nivel de] cuerpo humano, o

# Instituto Nacienal de Enfermedades
Pulmonares, Académico de Nimero. Academia
Mexicana de¢ Criminalistica.

*% Coordinador del Area de Criminalistica,
Instituto Nacional de Ciencias Penales. Acadé~
mico Fundader. Academia Mexicana de Cri-
minalistica,

##% Tnstituto Nacional de
Pulmonares,

Enfermedades

en animales de experimentacién, y sus
implicaciones fisiopatoldgicas.

Desde hace mucho tiempo, se conocen
los efectos en el sistema nervioso central,
que incluyen alucinaciones, ansiedad,
euforia, animosidad, etc.; ya en 1842
O'Shaughnessy encontré efecto terapéu-
tico “en las convulsiones infantiles, hidro-
fobia y trismus”; en el siglo xix se men-
cioné que producia efectos terapéuticos
en estados espasticos y convulsiones? y
rccientemente Comroe? describié efecto
anticonvulsionantc en cuadros de epilep-
sia tipo gran mal. Sec llegé a pensar que
la marihuana producia dafio cerebral, lo
cual no ha sido demostrade incluso por
estudios de tomografia computarizada.4

Se sabe que el delta 9 tetrahidrocana-
bino] es el responsable de los efectos psi-
comiméticos en ¢l hombre. Su identifica-
cién se efectta por diferentes métodost
que pueden ir desde pruebas con des-
arrollo de color hasta cromatografia en
fase gaseosa.

La accién del tetrahidrocanabinol como
responsable de los efectos de la marihua-
na ha sido puesta en duda, pues Harris
Isbell, encontré un isémero llamado delta

[209]
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9 transtetrahidrocanabino] con actividad
parecida la del delta 9 tetrahidrocanabi-
nol (THQC);# Mechoulam identificé al
delta 9 THC como e] principal compo-
nente activo de la marihuana y del has-
hish.% 8

En estudios efectuados en el Departa-
mento de Farmacologia de Ja Universidad
de Helsinki por Beng T Ho® con ratas
expuestas al humo de la marihuana, y
deteccién por espectrofotémetro de cen-
telleo liquido, 20 minutos después de su
administracién, mostraron alta concen-
tracién del componente activo de la Can-
nabis sativa en pulmén, glindulas sali-
vales, vejiga, etc. El alta concentracién
en los pulmones se debié probablemente
a la manera de administrar el compues-
to; de cualquier forma la retencién del
delta 9 THC fue todavia alta a las vein-
ticuatro horas; e] séptimo dia se encon-
traron alin concentraciones altas y serme-
jantes en el cerebro, pulmén e higado.

Se han efectuado estudios en peque-
fios grupos de voluntarios por via oral,
inhalatoria y parenteral. La vida media
del THC varia en relacién a si son fu-
madores crénicos o no, ya que se ha de-
mostrado que en Jos primeros se acumula
en todos los tejidos y esto explicaria la
tolerancia reversible, Posiblemente un
grado critico de saturacién de los tejidos
se logra antes de que alcancen los nive-
les criticos efectivos del delta 9 THC. Por
otro lado, periodos largos de administra-
cién de marihuana pueden inducir la pro-
duccién de enzimas, las cuales transfor-
man la droga a un metabolito activo del
deita 9 THC1¢ Pudiera ser también a
efectos acumulativos de la administracién
repetida o aumento de la sensibilidad del
receptor al delta 9 THC, o a sus meta-

FAVIO GERARDO RICO MENDEZ Y COLS.

bolites, o a una respuesta aprendida a
los efectos del delta 9 THC,

Asirnismo, cantidades considerables de
metabolitos del delta 9 TCH, incluyendo
el 11-OH-THC, se presentan aproxima-
camente a los diez minutos de la admi-
nistracién de la droga.

Estos estudios se han efectuado con
material marcado con Carbono 14 (Cy4),
y han mostrado un decremento inicial de
los niveles del delta 9 THC en el plasma
por redistribucién del compartimiento in-
travascular a)] intracelular; la radioacti-
vidad en la orina de los fumadores difiere
considerablemente de los no fumadores;
en los primeros, més del treinta por cien-
to fue excretada durante la primera se-
mana, y un veintidés por ciento de los
segundos. En ambos, la mayor parte de la
radioactividad fue recobrada en los dos
primeros dias. En los fumadores crénicos
cerca del cuarenta por ciento fue reco-
brada en heces durante e] periodo de
siete dias de coleccién; el hecho de que
la radioactividad en los primeros dias. no
se haya recobrado en las heces es tal vez
debido a que los compuestos fueron excre-
tados en la bilis, y el paso 'a través del
tracto gastrointestinal demorbé la excre-
cibn. La lenta declinacién del delta 9
THC en el plasma y la radioactividad
total probablemente representa una re-
tencidbn y eliminacién lenta de los com-
partimentos; debido a que el delta 9 THC
€S un compuesto no polar, se puede
acumular en las grasas y en tejidos como
el pulmén, que tiene una afinidad espe-
cial por la droga. Si realmente el delta 9
THC est4 destinado a acumularse en cl
pulmén, entonces es més significativo en
€] hombre, debido a que la inhalacién es

la ruta usual de administracién.10-18
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Los efectos que produce la marihuana
en el arbol traqueobronquial son muy
variados, puede ir desde cuadros bronqui-
ticos de repeticiéon4 como ha sido men-
cionado por Waldaman, quien no encon-
tré otra explicacién razonable a un cuadro
tusigeno rcbelde reportade por un pa-
ciente que ocasionalmente fumaban ma-
rihuana; el estudio broncoscépico sélo
mostrdé hiperemia; el cuadro fuc proba-
blemente consecutivo a la inhalacién de
humo de marihuana quedando la duda
de qué papel desempefiaban los materiales
y particulas suspendidas., A este respecto
existen varias conjeturas; Chusid mencio-
na que la marihuana puede ser un ve-
hiculo de produccién de aspergilosis pul-
monar en individuos susceptibles, dando
como resultado un cuadro de alveolitis
progresiva 15

Beaconsfiecld ha mencionado que el
delta 9 THC puede preducir un aumento
del flujo sanguineo periférico, lo que ex-
plica la rubicundez de muchos farmaco-
dependientes; paralelamente se presenta
un cuadro de taquicardia, manifestacio-
nes que ceden tras la administracién de
medicamentos con accién bloqueadora
beta adrenérgica, lo que hace suponer
que la marihuana tiene un efecto de este
tipo con implicaciones clinicas importan-
tes ya que en usuarios de marihuana que
han sufrido accidentes, ]a administracién
de atropina o epinefrina pueden prolon-
gar en forma importante la taquicardia,
por lo cual es prudente determinar en
caso de cirugia si el sujeto esti o no in-
toxicado.1%

Vachus usd 5.8 mg. de delta 9 THC y
fue incapaz de demostrar cfectos depre-
sivos de la marihuana sobre la mecénica
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respiratoria, pero Weldon si encontrd
efecto depesivo respiratorio con 29 mg.
con aumento del espacio muerto fisiold-
gico y transporte de la curva de respues-
ta respiratoria a ]a derecha.l?

Tashkin sehalé un ligero incremento
del espacic muerto fisiolégico (treinta y
tres por ciento) en tres pacientes. Wel-
don menciona que si hubieral” un in-
cremento en el espacio muerto fisiolégico
se podria reducir al minimo el efecto de-
presivo de la droga; ésto es importante
porque la fuerza explica la desviacién a
la izquierda.

Probablemente uno de los efectos miés
importantes y una de las posibles aplica-
ciones terapéuticas es la broncodilatacién,
la cual ha sido estudiada en forma muy
cxtensa por Tashkin'® y Vachos3® Estos
estudios se han efectuado ©n sanos y
asméticos, y se demostrd un incremento
en la conductancia especifica de las vias
aéreas durante las primeras dos horas,
efecto que se redujo en las vias centrales
de la primera a la cuarta hora; la dife-
rencia de los resultados obtenidos en es-
tudios por pletismografia tuvieron valor
estadistico significativo. Posteriormente
hay broncoconstriccién asociada con tos
y molestias respiratorias consecutivas a
irritacibn local; se concluyé que era in-
segura como arma terapéutica.

En fumadores crénicos se ha observado
aumento de la resistencia de las vias aé-
reas especificas entre los cuarenta y cinco
y los cincuenta y nueve dias, asi como
tammbién disminucién de la velocidad del
flujo medio espiratorio en el primer se-
gundo y de la cspiracién méxima; a éstos
se les consideran efectos subagudos en
fumadores crénicos de marihuana 16-24
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Probablemente uno de los efectos mas
importantes del delta 9 THC sea a nivel
del macréfago alveolar, pues existe de-
presion de la actividad bactericida del
macrofago alveolar y de su capacidad
citotdxica, sin diferencia con la produci-
da por el cigarro.?s

Todavia existen muchas dudas en re-
lacién a la marihuana y su solucién es de
interés capital, como por ejemplo: ;Cudl
es la enzima que transforma a nivel pul-
monar la marihuana? ;Por qué no per-
siste el efecto broncodilatador? Si se
transforma, el delta 9 THC en 11-OH-
THC como se cree a nivel pulmonar...
¢Como actila este Gltimo? ;Por qué me-
canismos hay redistribucién del espacio
intravascular al intracelular? ;La mari-
huana por ser beta-adrenérgico igual que
el cigarro podrd originar los problemas
que son producidos por este Gltimo? :Es
verdaderamente la marihuana un futuro
agente terapéutico?

E] camino a la investigacién ha sido
abierto, sblo queda continuarlo.

CONCLUSIONES

El abuso de ]Ja Cannabis ha tenido un
incremento explosivo, lo que ha favore-
cido que se estudien a fondo las caracte-
risticas botdnicas y quimicas de la planta,
y sus electos fisiopatolégicos y metabdli-
cos en el sistema nervioso central, aparato
respiratorio y cardiovascular, Conjunta-
mente se han investigado los posibles
empleos terapéuticos de la droga. Com-
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roe fue uno de los primeros que en esta
drea describié los efectos benéficos de la
administracién de Cannabis sobre las cri-
sis convulsivas; otros autores han investi-
gado el posible efecto benéfico en el glau-
coma y como analgésico.

Tashkin es quizd uno de los pioneros
en la investigacién de los efectos respi-
ratorios y cardiovasculares de Ja Canna-
bis, ha observado un efecto broncodila-
tador, méas evidente en pacientes asmati-
cos, cuando se administran dosis bajas
por periodos cortos; en contraste, dosis
altas administradas durante tiempo pro-
longado producen irritacién bronquial y
broncoespasmo. En dosis bajas estimula
el centro respiratorio amplificando el fe-
némeno ventilatorio; sin embargo, dosis
altas tienen efecto depresor sobre este
centro con la consecuente disminucién de
la ventilacién.

La inhalacién de productos de la com-
bustién de la Cannabis producen una
alta concentracién de su principio activo
(THC) a nive] pulmonar, sitio en el que
por accidn enzimitica se produce ¢] 11-
OH-THC, metabolito de mayor actividad.

Obviamente el estudio de los efectos
de la Cannabis sobre diferentes 6rgancs
y tejidos todavia ofrece miltiples pers-
pectivas, alin con posible aplicacién te-
rapéutica,
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Saun SA, Goop TJ, y Porrs DE:
The pH of Sclerosing Agents. A De-
terminant of Pleural Symphysis. Chest.,
76: 198, 1979.

Los resultados del uso de sustancias
esclerosantes pleurales son variados; las
razones no son del todo claras. Ya que
un pH bajo de] liquido pleural se asocia
a adherencias pleurales y loculacién, se
decidié determinar el pH de las sustancias
més frecuentemente usadas en la produc-
cién de sinlisis pleural. La evidencia clini-
ca y experimental sugiere que la tetracicli-
na es la que produce la mayor frecuencia
de sinfisis, debido a su bajo pH; se reco-
mienda una técnica adecuada, vaciando
primero la cavidad pleural.

Cain HD, Stevens PM, Apanrva R:
Preoperative Pulmonary Function and
Complications after Cardiovascular
Surgery. Chest, 76: 130, 1979,

La deteccién cuantitativa de disfuncién
pulmonar,  clinicamente aparente, por
medio de estudios funcionales pulmonares
hechos de rutina en el preoperatorio de
cirug’a cardiovascular, puede ser de poco
valor para predecir la morbilidad post-
operatoria, y es mucho menos importante
que una evaluacién clinica cnidadosa.
Cuando se realicen pruebas funcionales
pulmonares en estos enfermos, puede ser
suficiente la determinacién de los gases
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en sangre y de simples pruebas de espiro-
metria.

ZuskiN E, et al: Respiratory Function
in Coffe Workers. Br J Ind Med, 36:
117, 1979.

Se estudiaron tres grupos de empleados
que trabajaban procesande café; hubo
mas enfermos con sintomas respiratorios
entre ellos que en grupos control, notin-
dose alteraciones variadas en las pruebas
de funcién respiratoria; e] polvo de café
mostrd un efecto broncoconstrictor peri-
férico, que pudo ser prevenido por el uso
de cromoglicato disédico. La exposicién
al polvo de café verde o tostado puede
producir disminucién persistente de la
funcién pulmonar.

SiBBALD W] et al: The Trendelenburg
Position. Crit Care Mecd, 7: 218, 1979,

Se estudib la repercusién hemodinimica
sistémica y pulmonar de la posicién de
Trendelenburg (15 a 20 grados) en pacien-
tes graves, 61 con presién arteria] normal
y 15 con hipotensién, por cardiopatia
aguda o por sepsis. En los normotensos,
aumenté la precarga de ambos ventricu-
los, aumenté ligeramente el gasto cardia-
co, disminuyeron las resistencias periféri-
cas y no cambié la presién arterial media;
este efecto fue probablemente mediado
por estimulacién de barorreceptores. En
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los hipotensos no aumenté la precarga,
aumentd ligeramente Ja pastcarga y dis-
minuyd el gasto cardiaco. El estudio no
pudo documentar ningtin efecto hemodi-
namico benéfico de la posicién de Tren-
delenburg en enfermos graves normoten-
sos o hipotensos.

ReopiNe G]J et al: Partial Obstruction of
Endotracheal Tubes in Children. Crit
Care Med, 7: 227, 1979,

Para determinar la frecuencia de obs-
truccién y factores predisponentes, se es-
tudiaron 99 tubos endotraqueales retira-
dos de 8l nifios, La [reuecncia de cbs-
truccién fue de 20.2%;en 14 de los 20 la
obstruccién fue menor del 50% de la luz.
El Gnico factor asociado significativamen-
te a una mayor frecuencia de obstruccién
fue la anestesia general a través del tubo.
De 71 tubos de enfermos que sz habian
anestesiado, los tubos de 4 mm, o menos
cstuvieron asociados con una gran fre-
cuencia de obstruccibn. A los flujos ha-
bituales en la edad pediétrica, una obs-
truccidn de]l 50% se acompaiia de un
aumento de la resistencia de 4 veces
al comparar con los no obstruidos.

TaryLeE DA et al: Emergency Room In-
tubations. Chest 73: 541, 1979.

Se estudiaron p.ospectivamente 43 en-
fermos que requirieron intubacién tra-
queal en la sala de emergencia, por in-
suficiencia respiratoria aguda en 22 y
paro cardiocirculatorio en 21. Hubo 38
complicaciones en 24 de los 43 enfermos,
no relacionadas con la procedencia de-

SELECCIONES BIBLIOGRAFICAS

partamental o grado de entrenamiento
del intubador; las complicaciones especi-
ficas no tuvieron influencia sobre la so-
brevida. Vivieron 17, itnicamente del gru-
po de insuficiencia respiratoria. La edad
menor de 40 afios y PaOy mayor de 40
mmHg (Denver, Col.) al ingre-o se acom-
paftaron de mayor posibilidad de sobre-
vida. Las intubaciones en la sala de ur-
gencias se acompafian frecuentemente de
complicaciones, pero no parece que dis-
minuirian si Gnicamente los expertos ha-
cen la intubacién. El diagnéstico de fon-
do y el etado al ingresar parecen ser
mas importantes para predecir la sobre-
vida que las complicaciones postintuba-
cién.

KmxraTrick CH, WiNDHORST DB: Mau-
cocutaneous candidiasis and thymoma.

Am J Med, 66: 939, 1979,

Se revisan las caracteristicas clinicas,
patolégicas e inmunolégicas de 27 enfer-
mo; con candidiasis mucocutinea crénica
y tumores del timo. Esta forma de can-
didiasis crénica ocurre sélo después de
la tercera década, y en contraste con cn-
fermos que desarrollan candidiasis en la
infancia, no se acompaiia de falla endé-
¢rina en su lugar hay las alteraciones que
acompafian al timoma: miastenia gravis,
hipogammaglobulinemia, y anormalidades
de la médula ésea y de elementos de la
sangrc. En 16 de 21 estudiados, se encon-
traron evidencias de inmunidad celular
disminuida. Esta asociacién debe consi-
derarse como un sindrome y cuando se
observe candidiasis mucocutinea en un
adulto, se debe buscar un timoma,
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Harris JO: Pulmonary alveolar protei-
nosis. Abnormal in vitro function of
alveolar macrophages. Chest 76: 156,
1979,

La proteinosis alveolar pulmonar se
caracteriza por la acumulacién de mate-
rial proteiniceo granular en los alveolos;
los enfermos tienen elevada frecuencia de
infecciones pulmonares, lo que sugiere
que la funcién de los macréfagos alveo-
lares es anormal. Para investigar la fun-
ciébn de estas células, se hizo lavado
pulmonar con solucién salina isotdnica
a dos enfermos, y se cultivaron in vitro
con Staphylococcus aureus, Se compard
la disminucién en el némero de micro-
organismos viables con los resultados ob-
tenidos con macréfagos normales. Los
resultados indican que los macréfagos al-
veolares de los enfermos con proteinosis
tienen funcién antibacteriana disminuida.

Man GCW, Jones RL, MacDonawp
GF et al: Primary alveolar hypoventi-
lation managed by negative-pressure
ventilators, Chest 76: 219, 1979.

Una joven de 14 aflos fue estudiada
por presentar cpisodios repetidos de ap-
nea, cianosis y ronquido nocturno, con
letargia matutina, sin somnolencia apa-
rente durante cl dia. Se hicieron estudios
cardiopulmonares, hormonales y neurofi-
siolégicos completos, encontrindose que
la paciente tenia ausencia de estimulo
quimico a la ventilacién, asf como apnez
de los tipos central y ob-tructive. Se
intentaron numerosos t-atamientos c¢on
drggas sin ninglin resultado. Respondié
satisfactoriamente al manejo con ventila-
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dor mecanico de presién negativa, Emer-
SOn.

PorLese A, Fiorentint C, Ouivama MT
et al: Clinicel use of a calcium anta-
gonistic agent (Nifedipine) in acute
pulmonary edema. Am ] Med, 66:
825, 1979,

La nifedipina induce relajacién del
misculo liso de los vasos por una accién
antagbnica al calcio. Veinticuatro enfer-
mos con edema pulmonar recibieron una
dosis sublingual de diez mg. que pro-
dujo: disminucién de la presién arte-
rial, pulmonar y dc las resistencias vascu-
lares, disminucién de la presién capilar
pulmonar, de las dimensiones sistélicas
y diastblicas del ventriculo izquierdo; au-
mento del gasto cardiaco, y de la velo-
cidad de acortamiento circunferencial del
ventriculo izquierdo. La nifedipina es be-
néfica en la insuficiencia cardiaca con-
gestiva aguda por producir disminucién
sostenida de la precarga y la postcarga
y quizd por aumentar la contractilidad.
Parcce tener una indicacién precisa en
log casos en que es deseable disminuir la
postcarga del ventriculo zquierdo.

Hensrtey M]J, Feroman NT, Lazarus
JM et al: Diffuse pulmonary hemor-
rhage and rapidly progressive renal
failure. An uncommon presentation of
Wegener's granulomatosis. Am J Med,
66: 894, 1979.

Se presenta ¢l caso de una mujer de
57 afios que hizo insuficiencia renal pro-
gresiva, hemorragia pulmonar difusa e



216

insuficiencia respiratoria muy grave, que
se resolvieron después de nefrectomia bi-
lateral. Los rifiones mostraron glomeru-
lonefritis rapidamente progresiva y vas-
culitis con dep6sito granular de inmuno-
globulinas. Un afio después aparecieron
lesiones nodulares pulmonares que se ca-
vitaron; la biopsia pulmonar fue diagnés-
tica para granulomatosis de Wegener; las
lesiones pulmonares se resolvieron con el
uso de ciclofosfarnida. La hemorragia
pulmonar difusa y la insuficiencia renal
progresiva que simularon el sindrome de
Goodpasture representaron la manifesta-
cién inicial de la granulomatosis de We-
gener en esta enferma,

ScuLeuTER DP et al: Airway response
to hair spray in normal subjecis and

subjects with hyperreactive airways.
Chest, 75: 544, 1979.

Sujetos normales e individuos con vias
aéreas hiperreactoras (respuesta anormal
a Ia inhalacion de metacolina) fueron
expuestos por periodos de 20 seg, a
“Sprays” de pelo de dos tipos diferentes
que diferian en su contenido de perfume
¥ Ppléstico; este se considera no téxico a
la temperatura ambiente, por lo que el
perfume puede ser el patigeno. Con ex-
posiciones breves los individuos normales
no muestran cambio; o son minimos, pero
en los que tienen hiperreacciébn de vias
aéreas, hay una respuesta inmediata, con
disminucién de la capacidad vital forza-
da; esto puede ser muy importante en
enfermos con asma, rinitis alérgica e in-
fecciones virales del aparato respiratorio.
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Merten DF, Buckiey RH, Prarr PC
et al: Hyperimmunoglobulinemia E
syndrome: radiographic observations.
Radiology, 132: 71, 1979,

Recientemente se ha descrito un sin-
drome de inmunodeficiencia primaria
caracterizado por infecciones respiratorias
y cutdneas por estafilococos, recurrentes,
con hiperinmunoglobulinemia E, que e
inicia en la infancia; también hay dismi-
nucién de la inmunidad celular y forma-
cién deficiente de anticuerpos. El curso
radiografico de 11 enfermmos se caracte-
rizé por neumonia de repeticién y pre-
sencia de quistes persistentes o progresi-
vos; cinco quistes se resolvieron con tra-
tamiento médico continuo antiestafilocée-
cico; dos se resecaron venturosamente y
cuatro persistieron después de cirugia y/o
antibidticos (2-8 afios). Los quistes te-
nian superficies densas, necréticas, con
paredes fibrosas, infiltrados eosinofilicos y
de otras células inflamatorias, y frecuen-
temente comunicacién bronquial. Radio-
graficamente también hubo sinusitis y
mastoiditis en algunos de ellos.

ApeLorF MD, EccLeron JC, MENDEL-
soHN G et al: Changes in morphologic
and-biochemical characteristics of small
cell carcinoma of the lung. A clinico-
pathologic study. Am J Med, 66: 757,
1979,

El carcinoma de células pequefias del
pulmén responde mejor a quimio y a ra-
dioterapia que otros tipos histol6gicos, por
lo que es importante distinguirles perfec-
tamente. Se revisaron las autopsias de
40 cnfermos con carcinoma de células
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pequefias probado con biopsia (Johns
Hopkins) ; se encontraron tres carcino-~
mas epidermoides, un adenocarcinoma y
un carcinoma indiferenciado de células
grandes en el Iugar del carcinoma de cé-
lulas pequefias. En seis casos mds se en-
contraron patrones histolégicos de otros
tipos, ademés del de células pequefias.
A fin de determinar si el tumor visto en
autopsia era morfolégica y bioquimica-
mente diferente del de células pequeiias,
se hicieron determinaciones de histami-
nasa y de carboxilasa L-dopa en el tumor
pulmonar y metastasis mediastinales de
cuatro casos en los que no se encontrd
carcinoma de células pequefias. Los ni-
veles enziméticos fueron mis bajos que
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los hallados en carcinoma de células pe-
quenas en estudios previos, lo que puede
deberse a la emergencia de otro tumor
que estaba presente desde un principio,
el desarrollo de un segundo tumor, dife-
renciacién del primer tumor, o al cfecto
de la terapia citotéxica en la morfologia
del carcinoma de células pequefias. La
determinacién de los mecanismos exactos
de estos cambios bioquimicos y morfolé-
gicos pueden ser la base para instituir un
tratamiento mis racional del carcinoma
de las células pequefias, y también tiene
implicaciones respecto a la biologia ¢ his-
togénesis dc este tumnor.

ErL Eorror



Rospins HM, MorrisoN DA, SwgeT
ME, et al: Biopsy of the Main Carine.
Staging lung cancer with the fiberoptic
bronchoscope. Ches, 75: 484, 1979.

No se ha valorado la utilidad de la
biopsia de carina traqueal a través de] fi-
brobroncoscopio, en la resecabilidad del
carcinoma broncogénico. Se hizo biopsia
a 48 enfermos con carcinoma, sin parti-
cipacidn aparente de la carina. Cinco
tuvieron resultados anormales; cuatro de
ellos tuvieron evidencia histolégica de tu-
mor submucoso; tres de los cinco ya eran
candidatos quiriirgicos. No hubo compli-
caciones. El procedimiento es 1itil.
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I EDITORIAL

EL ASMA, EL NEUMOLOGO Y LA CLINICA DE
ENFERMOS ASMATICOS

Excepto en una erﬁergencia, se consi-
dere que no es correcto dar lratamiento
sindromadltico sin haber, cuando menos in-
tentado, elaborado el diagnéstico etiold-
gico. Sin embargo en el caso del asma,
la regla es observar que se dé un trate-
miento en ausencia del conocimiento pre-
ciso del factor o factores responsables; elio
se origina, al menos en parte, en la frag-
mentacion y dispersion del estudio del en-
fermo asmdtlico, en donde médicos de di-
ferentes especialidades, que sélo ven una
cara del problema, den lratamiento “an-
tiasmdtico’ a perar de carecer de un con-
cepto integral, y por supuesto de diagnos-
tico etivlogico,

Podemos considerar gque hay varios ti-
pos de asma.

1) La mediada por reaginas; los estu-
dios clave son las reacciones culdneas, las
prucbas inhalatorias de provocacion y la
determinacién de Ig E; su control incluye
la supresién del contacto con los alergenos
responsables, uso de corticoesteroides y
cromoglicato disédico, y lécnicas de hipo-
sensibilizacion,

2) La no reaginica o no atépica; las
erisis coinciden con infecciones respirato-
ries que a veces principian en vias aéreas
superiores; habitualmente las pruebas
cutdneas son negativas, y las de provoca-

cion inespecificas. Se debe identificar el
cgente causal, administrar antibidticos du-
rantc la infeccidn aguda, y evitarla en los
periodos intercriticos.

3) Enfermos con rinitis hiperpldsica,
con o sin pélipos, e hipersensibilidad a la
aspiring; es obligado el estudio clinico y
radiolégico de las vias aéreas superiores,
eviter la ingestién de aspirina y otros
agentes antiinflamatorios no esteroideos;
se cree que estas drogas inducen ¢l asma
al inhibir la sintesis de prostaglandinas, 4
propésito, hay hechos interesantes como
que algunos asmdlicos mejoran con la ad-
ministracién de aspirina que inhibe la sin-
tesis de prostaglandina Fo alfa, y que en
otros se produce broncorrelajacién al 7e-
cibir prostaglandina E| que aumenta la
actividad del AMP ciclico; en ellos pucde
ser de utilidad medir precursores de estas
prostaglandinas.

4) Lz inducida por ¢l cjercicio, que
parece deberse a pérdida de calor en las
vias aéreas; en la prdctica el diagndstico
se ratifica haciendo trabajar al enfermo
en un ergémetro mientras se hace medi-
cién simultdnea de pruebas respiratorias.
Su control se logra educando al enfermo
para que evite niveles de ejercicio provo-
cadores de espasmo branquial; también es
de utilidad ¢l cromoglicalo disédico.

[219]
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5) La asociada al frio; esta se provoca
haciendo inhalar aire [rio al enfermo, al
mismo tiempo que se mide la resistencia
en las vias aéreas.

6) Aspergilosis broncopulmenar alérgi-
ca; hay eosinofilia, las pruebas cutdneas
son positivas al igual que las inhalatorias
de provocacién (hipersensibilidad I v
I1); se debe investigar la presencia de
precipitinas para el hongo. Se trata con
corticoesterotdes, natamicinag en aerosoles
¢ hiposensibilizacicn para la aspergilina.

7) Asma industrial, en intima relacidn
con el antecedente laboral; se deben hacer
pruebas cutdneas y de provocacion, que
son posilivas (hipersensibilidad I y IIT).
Se controla con medidas de higiene indus-
trial y retirando al enfermo de ese medio.

El grotocolo de estudio puede quedar
inconcluso si no se considera a los nucled-
tidos ciclicos, la teoria del bloqueo beta
adrenérgico, y el probable papel que des-
empeiic ¢l sistema purinérgico.

Sea cual sea su etiologia, el comun de-
nominador en el asma es el aumento de

HUGQ ALFREDO CAMPOS FRANCO Y CARLOS IBARRA PEREZ

la resistencia al flujo de las vias aéreas
intrapulmonares, lo que la hace caer bajo
la responsabilidad del neumdlogo, cuya
vision panordmica e integral, clinica, ra-
dioldgica, de fisiologia pulmonar con y sin
pruebas de provocacién, inmunolégica, de
inhaloterapia, de cuidados intensivos, de
endoscopia con instrumento flexible, elc.,
lo coloca en situacidn ventajosa para to-
mar la responsabilidad del manejo de estos
enfermos, haciendo participar en caso ne-
cesario a otros especialistas,

Este manejo se debe realizar en unida-
des de atencidn de tercer nivel, concen-
trando g los enfermos en una “Clinica de
Enfermos Asmdticos”, cuyos beneficios re-
sultan aparentes y sin discusién; una vez
estudiados, clasificados y tratados racional-
mente, los enfermos pueden continuar su
atencion en servicios de segundo y quizd
hasta de primer nivel, con revisiones perié-
dicas por parte del neumélogo.

Huco ArLrrEpo Camros Franco
CaRLOS IBARRA-PEREZ
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PSEUDOMETASTASIS INTRATORACICAS

EsTEDAN GUEVARA CLAVEL* vy AcusTiN GuUzMAN AGUILERA¥*

REsumEN

Se revisaron los expedisntes clinicos y
radiolégicos de 102 pacientes con cdncer
en quienes radiolégicamente se sospecha-
ron metdstasis intratordcicas y se descar-
taron. Las imdgenes mds comunes que
causaron esa confusion fueron: condensa-
cién segmentaria o global por infeccion
aguda o crénica; imdgenes nodulares o
de condensacidn por sobreposicién de te-
jidos blandos, tumorales o no tumorales;
imdgenes nodulares, tnicas o mailtiples
por tuberculosis pulmonar reciente o an-~
tigua; ensanchamiento mediastinal o som-
bras hiliares por estructuras vasculares o
derrame pericdrdico; paquipleuritis anti-
guas calcificadas o no calcificadas; eleva-
cibn de un hemidiafragma; fibrosis pul-
monar generalizada por neumopatia
crénica o apical post-radioterapia; derra-
me pleural wunilateral por insuficiencia
cardiace o irritacién de pleura diafrag-
mdtica post-laparolomia; tumores benig-
nos y objetos extranos sobrepuestos,

Los antecedentes, la exploracién fisica,
la tomografia de pulmones, el cstudio
citolégico de liguidos de derrame, la evo-
lucion clinica, la evolucién radioldgica con
o sin lratamiento especifico descarid la
sospecha de diseminacién intratordcica en
la mayoria de los casos.

SuMMARY

In a review of 1000 cases of pro-
bable intrathoracic melastatic disease, 102
of them could not be confirmed. In most,
metastasis were ruled out with the help
of clinical and follow up information,
chest tomograms and pleural fluid exami-
nation. Confusion was caused by: chronic
or acute pulmonary infection, overlapping
of soft tissue masses, or foreign bodies,
pulmonary tuberculosis, mediastinal wide-
ning secondary to cardiovascular shadows,
pleural thickening, elevation of one he-
midiaphragm, pulmonary fibrosis, and
pleural effusion.

": Jele de Med_icina Intcrn_a. Instituto Nacional de Cancerologia.
Tefe de Radjologia Clinica. Instituto Nacional de Cancerologia. Nifios Héroes No. 151.

México 7, D. F. Tel. 578-61-09,
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INTRODUCCION

La responsabilidad del médico ante un
paciente con cAncer no termina con la
administracién del tratamiento inicial,
sea con fines curativos o no, sino que es
el principio de un periode de vigilancia
que durari toda su vida para descubrir
lo mas temprano posible la recurrencia
o metistasis,

El interrogatorio y la exploracién fisica
siguen siendo las armas principales para
sospechar la reactivacién tumoral. Los es-
tudios paraclinicos como son los rayos X,
los exdmenes de laboratorio y de cente-
lleografia apoyan la sospecha para ser
confirmada por medio del estudio cito-
légico o histopatolégico.

Las consecuencias econémicas, terapéu-
deas y de pronéstico que tiene el descu-
brir Ja recurrencia o diseminacién tumo-
ral hace que el solo hecho de sospecharla
se convierta en una crisis emocional para
el paciente y e] médico tiene Ja obligacién
de confirmarla o descartarla en forma ade-
cuada.

Los pulmones, e] higado y los huesos
son los sitios principales de diseminacién
hematdgena del céncer, de ahi que con
regularidad se soliciten estudios que va-
loren estos érganos.

Los cambios radiolégicos del hueso son
producidos por deposicién aumentada del
calcio (lesiones blasticas) o por su reab-
sorcibn (lesiones liticas) y son casi espe-
cificas, tanto asi que e] radiblogo expen-
mentado no tiene duda en reportarias
como tales, En el caso del higado no su-
cede asf, pues ni los estudios de laborato-
rio ni la gammagrafia son definitivos y
necesitamos de la peritoneoscopia o lapa-
ratomia con toma de biopsia.

ESTEBAN GUEVARA CLAVEL Y COL,

La telerradiografia de térax es el estu-
dio méas 1til para descubrir la invasién
tumnoral de los pulmones. La presencia
de imagenes nodulares parenquimatosas o
patrones morfolégicos ya conocidos nos
permite e] diagnosticarlas en su mayoria.

Hay un nimero importante de casos
en donde al radidlogo no le es posible
reportar con seguridad en la telerradio-
grafia de toérax la presencia o ausencia
de metdstasis intratoricicas y se requiere
de més informacién, otros estudios y la
evolucién clinica y radiolégica.

Las causas de conlusién son e] objeto
de esta comunicacién y las hemos llama-
do pseudometdstasis intratordcicas.

MATERIAL Y METODO

En la revisidn de 1,000 expedientes ra-
diolégicos con probables metéstasis intra-
toricicas, se encontraron 102 casos en que
habia otra causa originando los cambios
scspechoscs de metdstasis que no eran el
cancer. Ademas del expediente radiolé-
gico se revisé el expediente clinico y se
tabularon los siguientes datos: Edad, sexo,
sitio del primario, presencia de otras me-
tastasis, evolucién radiolégica, evelucién
clinica y posible causa de la confusi6n.

REesuLTADOS

Tanra 1

NUMERC DE PACIENTES POR DECADA

___——————'-—____..————_———__

Edad vor afios Nrtim. de casos

1t a 20 a
21 a2 30 6
31 a 40 10
41 = 50 21
51 z 60 %é
61 a 70 T
71 ~ 80 5
g1 2 90 :

C—
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TapLa II
SITIO DEL TUMOR PRIMARIO

Padecimiento Niim. d» cazos
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TanLa IV
CAUSAS DE CONFUSION

Niim. de casos

Tumores de mama 29

FCumores eineccolérmicos 19
Cérvix uterino 16
Endometrio 2
Ovario 1

Tumores de picl 16
Epidermoide
Basocclular
Mclanoma

Ry

Tumores de cabeza y cuella 13
Larinec
Encia
Tiroides
Amiedala
Adamantinoma

— et 0D m

Neoplasias hemalolégicas 12
Liniomas
Leucrmias

W

Sarcomas 4
Partes blandas
Qsteogénico

Otroa
Genitourinario
Eséfazo
Otros

—
wWuwps O — L

To'al 102 casns

Sin’ cvidencia de metistasis en otro
sitin
Con m~tistasis en otro sitio

73 casos
27 casos

Tanry III

LA DISEMTINACION INTRATORACICA
SE DESCARTO POR:

Estudio radiolégico en 1 caso
Otros estudios en 4 casos
Evolucién radiolézica en 17 casos
Evolucién clinica en 25 easos
Correlacién clinicorradiolégica en 32 casos
Nn =n dpseartA on 23 casms

Total 102 casos

Ncumopatia 45
Neumonia 23
Tublierculasis 11
Fibrosis gencralizada 6
Fibrosis apical 5

Supecrposicién de tejidos blandos 18

Corazén y vasos 14

Vasos del hilio
Insuliciencia cardiaca 4
Dermame periciirdico 2

Ensanchamiento mediastinal 1

Alteraciones pleurales 13
Paquipleuritis 9
Darrame pleural 4

Elevacién dialragmitica 7

Probable tumor benigno

Artefacto

I'arl 107 casos

DiscusiéN

La incidencia mayor de pseudometis-
tasis intratordcicas corresponde el sexo y
las décadas en que los tumores malignos
son mas frecuentes.

El sitio de] tumor primario comproba-
do por estudio histopatolégico también
coincide con los turmmores mas frecuentes.
En 27 casos se encontré metistasis en otro
sitio, este solo hecho resta importancia
a la presencia o ausencia de metistasis
intratordcicas en un momento dado pero
no era ese el caso en la mayoria.

Los antecedentes de trabajo en las neu-
moconiosis, los patalégicas cn Ja tubercu-
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Fic. 1. Condensacibn mbltple por neumonia
en paciente con carcinoma de pdncreas.

B 4 ' &

e O (. -

Fio. 2. Imagen multilobulada por sobreposi-
cibn de tumor maligno de la mama izquierda.

ESTEBAN GUEVARA CLAVEL Y COL.

losis, los trauméticos sobre la caja tora-
cica y la evolucién clinica de la enferme-
dad, causa de conlusién, fueron factores
importantes para determinar que las ima-
genes radiolégicas no correspondian a me-
tistasis. En la mayoria de los casos, esto
se logré gracias a la comunicacién que
existe entre el clinico y el radidlogo. La
evolucién radiolégica ayud6é a confirmar
la ausencia de diseminacién tumeral in-
tratoricica en una quinta parte de los
casos pero aproximadamente en una cuar-
ta parte de ellos esto no fue posible.

Las imégenes radiol6gicas que mas con-
fusibn causaron fueron las parenquima-
tosas: infeccién, fibrosis generalizada,
neumopatias cronicas, fibrosis apical por
radiacién y la superposicién de tejidos
blandos sobre el campo pulmonar.

Las estructuras vasculares del hilio pul-
monar se demostraron casi siempre por

3

’/!. .

2 F::{/fh‘l A

Fic. 3. Imigenes nodulares miltiples en el
pulmén izquierdo, per tuberculosis pulmenar
antigua, en paciente con céncer de mama.
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tomografia. El diagnéstico clinico y la
mejoria posterior al tratamiento, compro-
baron la benignidad de las iméigenes pro-
vocadas en la insuficiencia cardiaca. En
un caso de derrame pericirdico fue la
puncién y e] estudio citolégico negativo
el que descarté la etiologia maligna.

Las caracteristicas inflamatorias del li-
quido pleural, asi como el estudio cito-
légico negativo y su desaparacién poste-
rior descartaron la sospecha de maligni-
dad en todos los casos en que habrd de-
rrame.

La ausencia de liquido y la sensacién
de pleura engrosada a la toracocentesis,
el antecedente de trauma y la ausencia
de cambios en la imagen pleural fueron
muy dtiles en los casos de paquipleuritis
postrauméticas.

La elevacién diafragmdtica unilateral y
la presencia de una masa hiliar son muy
sugestivas de metdstasis con lesién de] ner-

[“"--L-eqrm -

"

%k F
- .ﬂfL.}l/___ P

Fio. 4. Ensanchamiento del mediastine su-
perior por bocio intratoricico en paciente con

céncer cérvico-uterino,

Fio. 5. Masas hiliares por hipertensién pul-
[monar en paciente con
cérvix uterino.

adenoacantoma del

_Fio. 6. Paquipleuritis calcificada en pa-
ciente con carcinoma indiferenciade, prima-
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f i I g5 7 (P (15w
Fio. 7. Lobulacién del hemidiafragma dere-

. Fic. 9. Derrame pleural izquierdo postlapa-
cho en paciente con cédncer de mama.

rotomia en paciente con liposarcoma abdominal

|

‘ l(

ibrosi H taci } sobre-
Fic. B. Fib ical posradiacién vy pa- Fio. 10. Cuerpo extrafio (trenza) so
quipleuritis :uf"b;ﬁ"..ﬁf; en paciente con cén- puesta en ¢l hemitérax derecho en paciente
cer de mama. ; con céncer de ovario.
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vio frénico, pero la sola elevacién del
hemidialragma no lo cs. El estudio fluo-
roscopico demuestra Ja movilidad normal.

Por 1ltimo la superposicién de artefac-
tos extratoracicos también causaron con-
fusién,

CoNCLUSION

En ]a revision de un niimero grande
de casos de cancer con lcsiones metasta-

INTRATORACICAS 227
sicas intratoricicas s¢ encontré un por-
centaje importante (10%) de casos que
no lo eran, a éstas les llamamos pseudo-
metistasis.

Las causas mis comunes de confusién
deben conocerse y los estudios que nos
ayuden a confirmar o descartar la sos-
pecha deben levarse a cabo.

Las pecrsonas interesadas en la bibliografia,
favor de solicitarla directamente a los autores.



EarneEsT MP et al: Quality of life after

out-hospitel cerdiac arrest. Neurology,
29: 56, 1979,

Ingresaron 117 pacientes que tuvieron
paro cardiaco fuera del hospital; se hizo
estudio neurolégico y se siguieron pros-
pectivamente. De 17 alertas 2 su ingreso,
murieron 4, y 10 de los 13 sobrevivientes
quedaron neurolégicamente normales. De
100 sin respuesta al ingresar, murieron
60; de los 40 sobrevivientes, 15 se exter-
naron normales, 15 con limitacién mode-
rada y 10 totalmente incapacitado~. Los
signos de mal pronéstico fueron ausencia
de: reflejos pupilares a la luz, reflejos
oculocefalicos, respuesta al dolor con pro-
posito y respiraciébn espontinea.
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INFORMACION ESTADISTICA DE LA UNIDAD DE
CUIDADOS INTENSIVOS RESPIRATORIOS,
DEL HOSPITAL DE CARDIOLOGIA
Y NEUMOLOGIA, 1978

Sotrro VaLpez O.,* JuaN ANToNIO Garcia U.** v GuiLLerMo Avara H.*#*

RESUMEN

Durante 1978 ingresaron 235 enfermos
a la unidad de cuidados respiratorios in-
tensivos; el 28.8% fueron mayores de 65
afios. E] motivo principal de ingreso fue
la insuficiencia respiratoria aguda, seguida
de insuficiencia cardiorrespiratoria. Mds de
la mitad tuve alguna forma de desequili-
brio dcidojbase. El promedio de estancia
fue de cinco dias. Fallecié el 26.2% ; las
causas mds frecuentes de muerte fueron
neumonta, enfermedad pulmonar obstruc-
tiva crénica y tromboembolia pulmonar.

INTRODUCCION

H AGE CERCA de 2 afios publicamos el
informc cstadistico de la Unidad de
Cuidados Intensivos Respiratorios corres-
pondiente a 1977.1 De csa fecha hasta en
la actualidad se han mejorado, la organi-
zacién, el niimero de personal médico y

#* TJefe de la Divisién de Neumologia del
Hospsita.l de Cardiologia y Neumologia. CMN,
TMSS. -

#* Médico Especialista de la Unidad de
Cuidados Intensivos,

SuMmARrY

Two hundred and twenty five patients
were admitted to the intensive care respi-
ratory unit; almost 30% were 63 yéars or
older. The main reason [or admission was
acute respiratory fatlure, [requently follow-
ed by heart failure; more than half had
some form of acid/base derangement;
26.2% died, mainly due to neumonias,
exacerbation of chronic respiratory insuf-
ficiency and pulmonary embolism.

paramédico que Jabora en el area, la me-
todologia de estudio y tratamiento del en-
fermo en estado critico y la tecnologia
para llevar a cabo el contro] adecuado de
los pacientes; el motivo de esta presenta-
cién es mostrar los resultados del trata-
miento de los enfermos durante 1978.

MATERIAL Y METCDO

Se revisaron los expedientes de 225 en-
fermos que ingresaron en 1978 a la Uni-

[229)
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dad de Cuidados Intensivos Respiratorios
del Hospital de Cardiologia y Neumologia
del Centro Médico Nacional, del Instituto
Mexicano del Seguro Social vy que repre-
sentan el 1.93% del total de enfermos
que ingresaron en ese lapso al hospital
(11634) y el 4.62% de 4862 ingresos a
la Divisién de Neumologia del mismo. Los
criterios médicos de hospitalizacion en la
Unidad fueron los siguientes:

1. Enfermo en estado critico con alte-
raciones fisiopatologicas potencialmente
reversibles.

2. Padecimiento primario del aparato
respiratorio que origine o agrave cual-
quiera de las condiciones siguientes:

a) Insuficiencia respiratonia.

b) Insuficiencia respirateria progresi-
va del adulto.

¢) Desequilibrio acido-base, grave.

d) Desequilibrio hidroelectrolitico se-

VEro.

3. Estado de choque, con excepcién
del postquirirgico y e] cardiogénico por
infarto,

4. Hemoptisis masiya.

3. Edema pulmonar agudo no cardio-
génico.

6. Enfermo hospitalizado en ]a Divi-
sibn de Neumologia, que cursa con estado
epiléptico.

7. Trastornos graves del ritmo en en-
fermo previamente hospitalizado en la
Divisién de Neumologia.

RESULTADOS Y COMENTARIOS

Ciento veinte enfermos fueron del sexo
masculino y 105 del femenino, el 28.8%
cran ancianos de méas de 65 afios de edad

SOTERO VALDEZ OCHOA Y COL.

y el 659 fluctuaron entre los 15 y 64
afios (grafica 1).

De lo anterior se desprende que mis del
60% de los enfermos que se internaron
en Ja Unidad de Cuidados Intensivos se
encontraban en la edad productiva de la
vida aun cuando no todos ellos presenta-

ban alteracién hemodinimica u homeos-
tatica reversible.

Un buen niimero de pacientes (60.8% )
ingresaron a la Unidad procedentes de un
piso de hospitalizacién de neumologia.
Asi mismo, un nimero considerable
(34.6%) ingresaron directamente a tra-
vés del servicio de urgencias y en forma
cventual (el 4.4%) procedian de otros
servicios, particularmente de cardiologia
y de la terapia intensiva postquirirgica.
Lo anterior obedece a la propia naturaleza
del hospital que aunque atiende enfermos
con padecimientos crénicos; éstos frecuen-

* temente se agudizan y ameritan cuidados

intensivos, pero por otra parte se recibe
también una cantidad importante de pa-
cientes con enfermedad aguda y grave del
aparato respiratorio, en forma directa.

El motivo que justificé el ingreso de los
pacientes fue la insuficiencia respiratoria
aguda en el 42.5% de los casos, la insu-
ficiencia respiratoria crénica agudizada, y
la insuficiencia cardiorrespiratoria en el
33.3%, lo que hace un total de ingresos
por estos motivos que asciende al 75.9%
(cuadro 1). Lo que resulta explicable ya
que la poblacién derechohabiente que
acude a nuestro hospital presenta uno o
més padecimientos de los aparatos respi-
ratorios y/o cardiovascular que son motivo
de la consulta y que a la postre determi-
nan las alteraciones hemodindmicas y fi-
siolégicas antes mencionadas.
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HOSPITAL DE CARDIOLOGIA Y NEUMOLOGIA

UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS RESPIRATORIOS
INFORME ESTADISTICO 1978
GRAFICA No |

&S -
60 -
55 -
50 -
45 ~
404
35 J
3D 4

25 4

Na DE ENFERMOS

20

104

5 -

TOTAL 225
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EDAD
Grarica |

Con base en los criterios médicos de
hospitalizacién en la Unidad de Cuidados
Intensivos Respiratorios, de reciente edi-
cién,® se consideré que no todos los pa-
cientes que ingresaron tenian justilicacién
plena para ser-atendidos en ese servicio
(cuadre 2): principales desviaciones que

sc observaron fueron: algunos casos que

por nccesidades institucionales se traslada-
ron de la terapia intensiva postquiriirgica;
enfermos con ncumomediastino que no
amentaban cuidado intensivo, un caso de
atclectasia lobar por tapén mucoso que se
resolvié fAcilmente mediante traqueoaspi-
racion. y enfermos con hemorragias diges-

tivas quicnes por estar intcrnados en un
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Cuabro ]

MOTIVC DE INGRESO

No. de
Alteracidén enfermos

Insuficiancia respiratoria aguda 96
Insuf. resp. crénica agudizada 61
Hemaoptisis 11
Taxi-infeccidn 10
Hemorragia digestiva 9
Insuficiencia cardio-respiratoria 8
Insuficiencia respiratoria crénica 5
Neumomediastino 3
Choque séptico 4
Pastoperatorio 4
Hemoneurnotérax 2
Desequilibrio hidro-electrolitico 2
Insuliciencia cardiaca 1
Neumotérax 1
Estado de coma 1
Ileo-paralitico 1
No especificado 4

TotaL 225

Fuexte: Informe Estadistico 1978. Hospital
de Cardiologia vy Neumologia. Unidad de Cui-
dados Intensivos Respiratorios,

servicio del hospita] se Jes tuvo que tras-
ladar a la Unidad de Cuidados Intensivos
Respiratorios.

Ciento setenta y ocho enfermos tuvie-
ron algiin tipo de insuliciencia respiratoria
¥ en 47 no se detectd, y 120 pacientes
alguna forma de desequilibrio acido-base
como se muestra en el cuadro 3. Obsérvese

SOTERO VALDEZ OCHOA Y COL,

Cuabro 2
JUSTIFICACION DE INGRESC

No. de enfermos %
Si 185 82.2
No 40 17.8
ToralL 223 100.0

FuenTe: Informe Estadistico 1978. Hospital
de Cardiologia v Neumologia, Unidad de Cui-
dados Intensivos Respiraterios.

¢6mo predominan la acidosis respiratoria
v la acidosis metabélica particularmentc
en los sujetos con insuficiencia respiratoria
mixta con gran hipoxemia, en quienecs se
pueden presentar insuficiencia cardiaca.
insuficiencia renal, desequilibrio hidroelec-
trolitico o descompensacién de su diabetes.

En el cuadro 4 se analiza el tiempo que
los enfermos permanecen en la Unidad de
Cuidados Intensivos Respiratorios en rela-
cibn con su evolucién y sobresalen tres
hechos: en primer lugar que las defuncio-
nes alcanzaron el 32 por ciento de los
enfermos atendidos. Sin embargo, si se
toma en cuenta que 13 pacientes fallecie-
ron dentro de las primeras 12 horas de
haber ingresado, el por ciento real de leta-
lidad en e] servicio es de 26.2.9 En segun-
do lugar 39 pacientes pcrmanecieron en

Cuapro 3
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA Y DESEQUILIBRIO ACIDO BASE

[———— = —
Insuficiencia Adcidosis Alcalosis
respiraloria resp. melab. mixia resp. metab. Ninguna Toti!
Oxigenadora g 26 4 1] 5 53 a8
Mixgt;. 36 6 B 1 1 18 90
Ninguna 0 9 ] 3 L 34 47
ToTaL 56 41 12 4 7 105 225

PuenTe: Informe Estadistico 1978. Hospital de Cardiologia y Neumologia. Unidad

de Cuidados Intensivos Respiratorios.
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Cuapro 4

ESTADISTICA

E v o L v c 1 <] N
Estancia Aejoria Defuncién  Curacidén T'raslado Total
Menos de 12 horas 13 8 1 21
De 13 a 24 horas B 0 0 18
De 25 haras a 5 dias 31 1 8 119
Mi4s de 6 dias 20 0 3 62
ToraL 70 1 12 225
Promedio de estancia 5 dias
Porciento de ocupacién 57 %

Fuente: Informe Estadistico 1978. Hospital de Cardiologia vy Neumolopfa. Unidad

de Quidados Intensivos Respiratorios.

Cuapro 3
Diagndstico Mejoria  Defuncién Curacion  Traslado Total
Neumonia 38 23 63
Bronquiiis y cnfisema 28 17 45
Tromboembolia pulmonar 11 16
Fibrosis pulmonar :[li

Tuberculosis pulmonar
Asma bronquial .
Traumatismo toricico
Edema pulmonar agudo
Cardiopatia adquirida
Bronquicctasia

Insuf. Resp. progresiva del adulio
Patologia digestiva
Estenosis laringotraqucal
Neumoconiosis

Neoplasia pulmonar
Sindrome Pick Wick
Hemoptisis

Insuficienria mitral
Neumopatia congénita
Cardiopatia congénila
Derrame pleural
Neumotérax
Endocrinopatia

Micosis pulmonar

Trauma crineo-encefilico
Miastenia gravis
Atelectasia

Desequilibrio hidroeléctrico
Nefropatia
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CSOQ = = OO rm O L s b e [ Dot B e e OOl
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ToTaL

140

72

l

12

225

FuenTe: Informe Estadistico 1978. Hospital de Gardiologia y Neumologia, Unidad

de Cuidados Intensivos Respiratorios.
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el scrvicio menos de 24 horas y de ellos
fallecieron 21, lo cual traduce que la gran
mayoria ingresé en tal etapa de gravedad
que sus alteraciones fisiopatolégicas ya
eran irreversibles; en tercero, un buen ni-
mero de enfermos 62 (27%), permane-
cieron c¢n el servicio por mis de 6 dias, es
decir, sobrepasaron e] promedio de 5 dias
que se arepta como habitual en un servi-
cio de este tipo. Finalmente, conviene des-
tacar que 12 enfermos fueron trasladados
a otros servicios para recibir los beneficios
de otro tipo de atencién especializada. El
promedio de estancia fue de 5 dias y el
por ciento de ocupacién de 57. Esto indica
que se estd trabajando dentro de los li-
mites aceptables para el promedio de cs-
tancia, y por debajo para e] por ciento de
ocupacion, lo que quiza puedo mejorarse
cuando comience a funcionar ¢l Servicio
de Terapia Intermedia.

En el Cuadro 3 se muestra la relacién
entre la enfermedad principal y la evo-
lucién de los pacientes.

En él se observa que la neumonia con-
tinda siendo la principal causa de ingre-
so por las situaciones de gravedad que
condiciona lo que se traduce por una im-
portante letalidad (4). Es de notar que la

SOTERC VALDEZ OCHOA Y COL,

neumopatia obstructiva crénica, en forma
porcentual, ocupé un lugar preponderante
por lo que hace a letalidad lo que se ex-
plica por las alteraciones anatomo-funcio-
nales de] aparato respiratorio quc fre-
cuentemente se agravan con una infeccién
aguda.

La tromboembolia pulmonar continGa
cobrando un importantc nimero de vidas
(23% de nuestra seric) y seguramente es
una de Jas principales causas de defuncién
en los servicios de urgencias de los hospi-
tales generales y de los especializados en
enfermedades del térax.
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BOCIO INTRATORACICO

Experiencia quirurgica en sicte anos

Ropovro Evrias Siorpia,* Octavio VicTAL ApAME,* RAUL VERDIN VizQuez*
Ricarpo ALzaTi CARDENAS* v JuaN ARTURO SioRrDIA®

REsSUMEN

Se¢ analizan siete casos de bocio intra-
tordcico operados durante un periodo de
siete aflos; se analizan las manifestaciones
clinicas, métodos diagndsticos, abordaje
quirirgico, complicaciones y evolucion
postoperatoria. Todos se dicron de alta y
contintian en buenas condiciones.

El bocio intratoracico también llamado
bocio subesternal o bocio mediastinal, ha-
bitualmente se cncuentra atras del cster-
nén, en el mediastino anterior y superior,
como prolongacién de la glindula normal
o bien, cn raras ocasiones, independiente
de ella.

Su hallazgo en mecdiastino es relativa-
mente [recuente y hay que diferenciarlo
de otras lesiones también comunes al me-
diastino.

La finalidad de la presente revisién es
informar la cxperiencia en nuestro hospi-

) ¢ Dec la Divisién de Cirugia Toricica vy Car-
diovascular. Hospital de Cardiologda v Neuma-
logia. Centro Médico Nacional, TMSS.

SuMMARY

The auihors review the clinical, radiol-
ogic and gammagraphic picture of seven
cases of euthyroid intrathoracic goiter that
underwent surgical resection through low
collar, sternal of lateral thoracic incisions.
Their postoperative course has been salis-
factory.

tal, en un lapso de siele afios, de pacicn-
tes con bocio intratoricico sometidos a

tratamiento quirGrgico.

MATERIAL CLINICO

Durante los afios de 1970 a 1977, en
el Hospital de Cardiologia y Neumologia
del Centro Médico Nacional del Instituto
Mexicano del Seguro Social, se operaron
siete pacicntes con bocio intratoricico:
cuatro mujeres de 28 a 52 afios, promedio
43.2 y tres hombres de 54 a 79 afios, pro-
medio 62.3. Se revisé su sintomatologia,
estudios paraclinicos utilizado, tratamien-
to quirirgico, hallazgos patolégicas y cvo-
lucién postoperatoria.

(235]
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La sintomatologia fue poco florida. Tres
pacientes presentaron disnea en mayor o
menor grado relacionada a] esfuerzo; dos
tuvicron tos seca ocasicnal y dos dolor
opresivo  retroesternal sin  irradiaciones.
Sélo uno acudié al médico por notar au-
mento de volumen en cuello; hubo un
caso con disfonia; en tres asintomaticos el
tumor fue hallazgo por censo torcico.
En todos se palpé crecimiznto de la glin-
dula tiroides. Las pruebas funcionales ti-
roideas fueron normales. La radiografia
simple de térax mostré, en todos, una tu-
moracién en mediastino anterosuperior;
en todos la gammagrafia y rastreo tiroi-
deo con yodo radiactivo fueron positivos.
El tratamiento fue quinirgico, realizdn-
dose tiroidectornia total en un caso, resec-
¢ién de] tiroides anémalo en otro y en los
cinco restantes hemitiroidectomia: en tres
izquierda y en dos derecha. En uno hubo
desgaro de la vena cava superior que
fue satisfactoriamente reparado. Todos tu-
vieron buena evolucién y fueron egresa-
dos en buenas condiciones. El estudio his-
tolégico de la pieza operatoria, fue rea-
lizado en sdlo cuatro, reportindose como
bocio coloide. Todos egresaren en buenas
condiciones; el promedio de seguimiento
fue de un afio.

DiscusIoN

El bocio intratoricico esti casi siempre
situado en ¢l mediastino anterior y su-
perior. En general el hallazgo radiolégico
de una tumoracién a ese nivel debe hacer
sospechar cl diagnéstico, en especial si se
asocia a crecimiento tiroideo eén cuello®
810 Sin embargo, debemos tener en cuen-
ta que existen casos en que la exploracién
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de cuello es norma] y que el tumor retro-
esternal no muestra evidencia de conti-
nuidad hacia cuello.® Atin mids, hay bocio
intratoricico situado en mediastino poste-
rior, inclusive sobre el dialragma.

Los especimenes histolégicos son gene-
ralmente de la variedad nodular y pue-
den dar lugar a distintos tipos de degene-
racién.% 8 ® En la revisibn que nos ocu-
pa, cuatro casos tuvieron confirmacion
histolégica de ser bocio ccloide y en un
solo caso se encontré degeneracién quis-
tica con algunos puntas de calcificacién.

El cuadro clinico se debe a los efectos
de la presién ejercida por el crecimiento
tiroideo sobre las estructuras vecinas, prin-
cipalmente en el sitio de entrada al térax.
Raras son. las ocasiones en que los pacien-
tes experimenten datos de tirotoxicidad.”
En la revisibn de estos siete pacientes,
ninguno presenté datos de tirotoxicidad
y sus pruebas funcionales tiroideas fueron
uormales. Guatro tuvieron datos de com-
presion de algin 6rgano a la entrada del
térax y tres cursaron asintométicos.

Una recopilacién de los anteriores da-
tos, nos pueden hacer sospechar el diag-
néstico, y la sospecha incrementarse por
el hallazgo en la placa simple de térax
de una tumoracién en mediastino ante-
rior y superior, ya que éste es el tumor
mds frecuente a ese nivel®

Se considera necesario, hacer siempre
Ja diferenciacién radiolégica entre un tu-
mor tiroideo y un aneurisma adrtico, Y,
para cllo, Shanks,® ofrece varios puntos
de diagnéstico diferencial:

1. En los aneurismas fusiformes de la
aorta, el botén usualmente esti muy ele-
vado; un aneurisma sacular que nace de
la parte superior del arco abrtico puede
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desplazar el botén hacia abajo y afuera.

2. Ll desplazamiento y compresion de
la traquea debido a tumor tircideo es con
frecuencia mds alto que aquel producido
por un aneurisma adrtico,

3. E] movimiento hacia arriba de la
tumoracién al deglutir, es la regla en el
bocio intratordcico; puede ocurrir en los
aneurismas si se encuentran adheridos a
la pared de tridquea o bronquies.

4. Las calcificaciones en los aneurs-
mas son usualmente curvilineas y adheri-
das a la pared del saco; las calcificacio-
nes tiroideas son amorfas e irregularcs.

5. Un aneurisma adrtico no se extien-
de hacia e] cucllo a menos que se asocie
2 una anomalia congénita del arco abr-
tico,

6. Los aneurismas por lo general son
mulsatiles lo que no sucede con los tu-
mores tiroideos.

En todos los pacientes que aqui sc ana-
lizan, se encontré la tumoracién en me-
diastino anterior y superior. Sélo tres, tu-
vieron desplazamiento traqueal: en dos a
la derecha y en uno a la izquierda,

La gammagrafia y el rastreo tiroideo con
radioisétopos generalmente nos ofrece la
confirmacién diagnéstica y puede llevarse
a cabo por los métodos usuales o bien me-
diantc el rastreo sistematizado en Areas
progresivamente mayores del térax, tal
como ha sida descrito por Hummon.3 De
gran ayuda para la ratificacién diagndsti-
ca, en todos nuestros pacientes, fue el
simple rastreo tiroideo,

Para su extraccién, se utiliza la incisién
“en collar’; la diseccién y despegamiento
de Ja tumoracién debe ser preferiblemente
digital. La mayor parte de los tumores
tiroideos retroesternales son rescables por
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csa via; sin embargo, existen ocasiones
en que es menester abrir en forma parcial
¢l esternén o bien, llevar a cabo una to-
racotomia lateral. De los siete pacientes
aqui estudiados y revisados, en tres la re-
scceién se hizo a través de incisién en
cuello; en dos, simultAineamente se realizo
incisién en cuello y toracotomia lateral;
en un caso hubo necesidad de prolongar
la incisién abriendo parcial y longitudi-
nalmente e] esternén y en el Gltimo caso,
la reseccién se hizo por cuello, pero al
notar la presencia de tiroides residual in-
tratoricico sc¢ le practicé, tres dias més
tarde. toracotomia posterolateral.

Dentro de las complicaciones postope-
ratorias mas frecuentes, se mencionan co-
mo inmediatas |a hemorragia, colapso tra-
queal, asi como la mediastinitis. Otras
posibles complicaciones son la fistula eso-
fagica y traqueal, parilisis de] nervio re-
currente, insuficiencia tiroidea y parati-
roidea postoperatorias.* 57 Ninglin pa~
ciente de esta serie presenté complicacio-
nes postoperatorias.
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INVESTIGACION
CLINICA

LA ESPIROMETRIA CRONOMETRADA ANTES Y DESPUES
DE UN BRONCODILATADOR EN NINOS ASMATICOS

Josi Pirez NEria,* Ancil Garoipa CHAVARRIA® v GLORIA RevEs CuNNiNGgHAM®

InTRODUCCION

La espirometria es util para valorar la
cvolucién de los padecimientos pulmona-
res obstructivos; permite medir algunos
aspectos de Ja ventilacién en condiciones
estaticas y dinimicas, como son la capaci-
dad vital y los [lujos inspiratorio y espi-
ratorio. En el nifio las determinaciones
confiables son la capacidad vital forzada
(FVQC), el lujo espiratorio [orzado de
vias aéreas centrales (FEF 0-25%) y el
Mujo espiratorio forzado de vias aércas
periféricas (FEF 25-75%) este ultimo en
el parimetro més alterado en el asma
en la cual predomina la obstruccién bron-
quial generalizada.! En el enfermo asmé-
tico habitualmente la espirometria se efec-
tha antes y después de broncodilatador
inhalado en forma de aerosol con el fin
dc indagar los cambios del flujo espirato-
rio.®% ‘La mayoria de los autores acepta
como respuesta reversible méis del 15%
de variacién entre el flujo espiratorio me-
dio (FEF 25-75%) antes y después de
broncodilatador.%® Ejemplo: En un nifio
el valor ideal de FEF 23-75% cs 4 1/seg

. ® Servicio de Ncumologia. Hospital de Pe-
diatria. Centro Médico Nacional. Instintta Me-
xicano del Seguro Social.

{75%). En este caso el incremento del
flujo ¢s 25% vy se califica como obstruc-
cibn reversible, Esta reversibilidad de ia
obstruccién bronquial es comin en el as-
mitico sin complicaciones; en cambio, es
irreversible cuando existe infeccidn, des-
hidratacién, acidosis o enfisema.?

El objetivo de este trabajo es evaluar
la influencia que pudiera tener el empleo
de diferentes broncodilatadores y diferen-
tes procedimientos para administrar el
acroso] sobre el grado de reversibilidad de
la obstruccién bronquial en nifios asméti-
cos, utilizando como parimetro de refe-
rencia la medicién de flujo espiratorio
forzado medio (FEF 253-75%).

MATERIAL ¥ METODOS

Sc estudiaron ciento cincuenta nifos
con diagnéstico de asma del Hospita] de
Pediatria; todos ellos habian realizado la
espirometria con anterioridad, La edad
varié entre 7 y 16 anos; sexo masculino
80 y [emenino 70. Los ‘pacientes fueron
referidos de la consulta rxa}rna, ninguno
estaba recibiendo medicamentos y se en-
contraban asintomaticos.

Se empled un espirdmetro Stead Wells

[239]
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de 10 litros, campana de plistico inscrip-
cién directa con tinta sobre papel, velo-
cidad del quimégrafo 1920 mm/min. Los
estudios s= realizaron en dias consecutivos,
en el primero se practicé espirometria de
control, asi como treinta minutos después
de haber inhalado el aerosol de isopropil-
noradrenalina al 1% producido mediante
un nebulizador Bennet modelo Twin ac-
cionado por un respirador Bennet PR-2,
la dosis de isopropilnoradrenalina se cal-
culd a razén de 2 mg/m?* de superficie
corporal diluida en 5 ml de solucién iso-
ténica (Fig. 1).

El segundo dia se practicé nuevamente
espirometria de contro] y espirometria
treinta minutos después de la inhalacién
del mismo broncodilatador a la misma
dosis, pero esta vez el aerosol fue produ-

Fic. 1.

JUSE PEREZ NERIA Y COLS,

cido por el envase metdlico a presién
(Fig. 2). En la tercera y dltima cita se
practicé espirometria de control y treinta
minutos después de inhalar salbutamol al
0.1176% cn aerosol producido mediante
el envase metilico presurizado. La dosis
s calculé a razén de 1.0 miligramo por
metro cuadrado de superficie corporal.
En las tres condiciones el broncodilatador
se administré a la temperatura ambiente.

Todos los nifios realizaron el estudio en
posicibn de pie. Se registraron cuando
menos tres trazos satisfactorios y se calcu-
laron segin la técnica habitual 10 Consi-
derando que el FEF 25-75%0 e el paré-
metro més representativo de la obstruc-
cién bronquial se selecciond esta medicién
para analizar las dilerencias.

Administracién de isopropilnoradrenalina al 19 en aerosol producido me-

diante el pebulizador Benneit modele Twin adaptado al ventilader de presién positiva

Bennett medele PR-Y.



BRONCODILATAROR EN

NINOS ASMATICOS

o, 2.

Resurrapos

Se aceptd como limite minimo de res-
puesta al broncodilatador una variacion en
el flujo medio espiratorioc mayor de 15%.

De esta mancra cada grupo quedé di-
vidido en: respuesta positiva, cuando cl
nifio mostrd un incremento superior a
15% en el flujo medio cspiratorio des-
pués de broncodilatador (DBD) y res-
puesta negativa, cuando la variacién fue
igual o inferior a 15%. De 450 estudios,
152 (34% ) mostraron resultados positi-
vos y el resto 298 (66%) se calificaron
como negativos.

Entre los 152 estudios con resultado
positivo 56 (37%) se presentaron cuan-
do ¢l nifio inhalé isopropilnoradrenalina
con presién positiva, 31 (21%) cuando
el nifio inhalé isopropilnoradrenalina en
envase presurizado y 65 (43%) cuando

Administracién de isopropilnoradrenalina al 1% en aerosol producido me-
dianto ¢l envase metdlico a presidn.

el broncodilatador empleado fue salbuta-
mcl en envase a presién, Respectivamente,
los restantes estudios mostraron respuesta
negativa: 94 (329%), 119 (40%) y 85
(29%%) (Cuadro 1). La comparacién es-
tadistica empleando la “t” pareada mostré
que las diferencias no fucron estadistica-
mente significativas (P = N.5.).

DiscusidN ¥ COMENTARIOS

Los resultados permiticron hacer las si-
guientes consideraciones:

Primera. Sc puede emplear indistinta-
mente isopropilnoradrenalina o salbuta-
mol como agentes broncodilatadores en los
estudios de espirometria sin que exista la
inquietud de hallar diferencias en la res-
puesta reversible o irreversible del flujo
espiratorio medio.

Segunda. No es necesario preocuparse
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Cuapro 1

FLUJO ESPIRATORIO FORZADO 25-75%, PBD Y DBD EN NIROS ASMATICOS

Broncodilatadores »

procedimientos Respuesta >> 15% Respuesta < 15% Total P
Aludrina® IPPB 36 (37%) 94 (32%) 150 N.S.
Aludrina. Envasz a presién 31 (21%) 119 (40%) 150 N.S.
Salbumatol. Envase a presién 63 (43%) B3 (29%) 150 N.S.

Total 152 (34%) 298 (66%) 450 (100%)

* Tsoprepilnoradrenalina.

por la manera en que se produzca el aero-
sol, ya sea mediante aparato de presién
positiva o el envase metilico presurizado
(“spray”). Esta demostracién es impor-
tante desde el punio de vista practico pues
estas dos drogas v estos dos procedimien-
tos de nebulizacién son los que se emplean
con mayor frecuencia en los laboratorios
de pruebas de funciéon pulmonar y con el
uso del spray se agiliza e] procedimiento.

Tercera. Se enfatiza que el objetivo
del estudio fue demostrar que la valora-
cion funcional pulmonar de la respuesta
al broncodilatador empleando el salbuta-
mol en spray es confiable.
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SIMPOSIO

ACTIVIDADES DEL PROGRAMA NACIONAL DE CONTROL
DE LA TUBERCULOSIS

HISTORIA NATURAL DE LA TUBERCULOSIS

Hirario RoDARTE®

Conocer la historia natural de una en-
fermedad infecciosa es investigar {a rela-
cién que existe entre el agente productor
y €l huésped en donde se va a desarrollar
esa enfermedad.

Para que esta investigacién sea veraz es
menester que el huésped esté libre de in-
fluencias extrafias, en el caso de la tu-
berculosis esto fue posible hasta antes del
advenimiento de las drogas especificas,

La tuberculosis es una enlermedad ge-
neralizada, infecciosa que se localiza prin-
cipalmente en Jos pulmones y se caracteri-
za por la presencia de tubérculos y necrosis
cascosa. Esta enfermedad es producida
por el Mycobacterium tuberculosis descu-
bierto por Roberto Koch en el afio de
1882. Es un bacilo 4cido-alcohol-resistente
que se tifie por la coloracién de Ziehl
Neelsen, aerobio, 1abil al calor, a la Iuz
solar y a la desecacién.

La enfermedad se transmite del hombre
enfermo al hombre sano, considerindose

* Jefe del Departamento de Educacién para
la Salud y la Utilizacién de Recursos. Direc-
cién General de Control de la Tuberculosis y
Enlcrmedades del Aparato Respiratorio, Secre-
taria de Salubridad y Asistencia, México.

tres periodos en el mecanismo de produc-
cibn de] padecimicnto: primoinfeccién
tuberculosa, diseminacién hematdgena y
tuberculosis de reinfeccién.

La primoinfeccién tuberculosa se pre-
senta en aquellas personas que no han te-
nido contacto con el bacilo de Koch, lo
cual sucede en los primeros aifios de la
vida, cuando un enfermo a] toser trans-
mite el bacilo por medio de las gotitas de
expectoracién y que por via respiratoria
legan al tejido pulmonar donde se forma
un foco inflamatorio, con linfangitis y
adenitis. En la mayoria de los casos la
primoinfeccién tuberculosa pasa desaper-
cibida y solamente por la reaccién posi-
tiva a] P.P.D. se le puede verificar, se
presenta al cabo de 6 a 8 semanas después
de la entrada del bacilo al organismo; en
un porcentaje minimo ia primoinfeccién
tuberculosa puede evolucionar hacia un
cuadro olinico de enfermedad. En 1os ni-
fios se pueden originar siembras por via
bronquial, por perforacién o compresién
gangliobronquial.

La diserninacién hematégena se presen-
ta cuando el bacilo no se detiene en el

[243]
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ganglio hiliar pulmonar, ya que invade
vasas linfaticos, después llega al torrente
sanguineo por €] tronco subclavio derecho
y de ahi a las cavidades derechas del co-
razén pasando después a la circulacién
pulmonar en donde deja nédulos en la
parte alta de ambos l6bulos superiores,
pasando después a otros érganos como los
rinones, genitales, columna vertebral, ca-
dera y rodilla. Esta diseminacién se conoce
con ¢l nombre de diseminacién precoz
abortiva y también puede pasar desaper-
cibida clinicamente, pero en otras ocasio-
nes puede hacerse aparente presentindose
la diseminacién precoz progresiva ocasio-
nando problema patolégico, e] 6rgano
mas afectado es el sistema nervioso central
presentando meningoencefalitis tuberculo-
sa 0 la tuberculosis hematégena generali-
zada postprimaria en el nifio.

En otras ocasiones los nédulos después
de permanecer latentes por muchos afios
pueden evolucionar hacia un cuadro pa-
tolégico debido principalmente a defectos
de nutricién, esfuerzos fisicos y padeci-
mientos como la diabetes produciéndose
en el lugar donde se implantaron los né-
dulos cuadros de tuberculosis pulmonar,
renal, genital o bien enviando bacilos por
via hematégena a| territorio vascular for-
mando la diseminacién hematégena tardia.

Tuberculosis de reinfeccidn. Esta se
produce cuando los bacilos productos de
la diseminacién precoz abortiva, reactivan
su virulencia y onginan la enfermedad
tuberculosa, es una reactivacién de los
nédulos ya existentes, siendo éta més fre-
cuente en el tejido pulmonar, lesionando
el parénquima y expulsando bacilos con
la expectoracién constituyendo fuentes de
infeccién muy severas.

SIMPOSIO

En raras ocasiones la tuberculosis de
reinfeccién puede venir del exterior por
una nueva entrada de bacilos que encuen-
tran al hombre tuberculino-positivo para
evolucionar como tuberculosis de reinflec-
cién exdgena. El bacilo tuberculoso puede
producir alteraciones anatémicas que pue-
den ser exudativas o productivas, las que
se presentan en forma simultinea aunque
una puede predominar sobre la otra como
en Ja primoinfeccién en que predominan
el elemento exudalivo y en la tuberculo-
sis fibrosa, la productiva.

La lesién exudativa es una lesién exten-
sa, llena los alveolos de exudado, los vasos
sanguineos interalveolares se encuentran
ingurgitados, evoluciona hacia la reabsor-
cion completa como sucede en la primo-~
infeccién, o hacia la formacién de necrosis
caseosa como sucede en la neumonia ca-
seosa ¥ en la tuberculosis fibrocaseosa. La
necrosis caseosa puede evolucionar hacia
la solidificacién y encapsulacién como su-
cede en e] nddulo tuberculoso o bien hacia
Ia licuefaccibn y expulsibSn como pasa
en la caverna.

La lesion productiva produce nuevas
células como el foliculo de Koster cons-
tituido por una célula central grande co-
nocida con el nombre de célula gigante
de Langhans rodeada de células epiteloi-
des y de células linfoides.

Uno de los elementos mds importantes

.en la tuberculosis es la caverna que se

forma por licuefaccién y vaciamiento de
la necrosis caseosa hacia el exterior, la
cavidad es de tamafio variable depen-
diendo de la cantidad de material expul-
sado, es de paredes anfractuosas y de ma-
terial caseoso, o bien de paredes fibrosas
Y gruesas.
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Las formas clinicas de la tuberculosis
pulmonar son: tuberculosis de primoin-
feccién, tuberculosis hematégena y de
tuberculosis de reinfeccién.

La tuberculosis de primoinfeccién se
presenta con mayor frecuencia en €] nifio
y desde el punto de vista inmunolégico el
sujeto debe ser virgen a la infeccién por
el bacilo. En la mayoria de los casos pasa
desapercibida clinicamente manifestindase
Gnicamente por la relacién tuberculino-
positiva.

Cuando existen sintomas clinicos se de-
nomina tuberculosis de primoinfeccién, el
nifio presenta ficbre elevada, tos con ex-
pectoracién la cual puede ser deglutida, y
ademas disnea. El estudio de los contactos
demuestra que existen en el grupo fami-
liar un adulto bacilifero que convive con
ol niiio.

La tuberculosis hematégena también se
presenta con mayor {recuencia en el nifio
y es la representacién clinica de la dise-
minaci6én precoz progresiva y en el adulto
es ol equivalente de la diseminacién he-
matégena tardia. En el nifio se presenta
cuando esti en evolucién la tuberculosis
de primoinfeccién, agudizindose el cuadro
clinico y en la radiografia se encuentra la
imagen miliar bilateral en forma de pe-
queiios nédulos simétricos en das partes
superiores de ambos pulmones.

En algunas ocasiones esta tuberculosis
hematégena evoluciona hacia meningoen-
cefalitis, ya que los bacilos en la disemina-
cién hematdgena precoz progresiva han
rebasado el territorio vascular pulmonar
y se han ido a albergar al sistema nervioso
central. Esta forma clinica es de pronés-
tico grave. '

La tuberculosis de reinfeccién también
se conoce con los nombres de tuberculosis
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aislada de los 6rganos o del adulto; co-
rresponde a la tuberculosis de reactivacién
proveniente de los nédulos de la disemi-
nacién precoz abortiva o excepcionalmen-
te puede obedccer a una nueva llegada
de bacilos generando la reinfeccién ex6-
gena, y sc puede presentar en forma de
tuberculosis fibrocaseosa, tuberculosis fi-
brosa o bien como neumonia casecsa.

La forma fibrocaseosa es la forma cli-
nica mas comin, sc presenta en el adulto
joven; se inicia con tos, fiebre y ataque al
estado general, la tos es hemoptoica en
muchas ocasiones, hay disnea por destruc-
cién de]l parénquima pulmonar y disfonia
cuando se ha agregado laringitis tubercu-
losa por contacto. La exploracion fisica
generalmente demuestra un sindrome de
condensacién pulmonar con estertores al-
veolares, la baciloscopia de expectoracién
es positiva con abundantes bacilos 4cido-
alcohol-resistentes pucs las cavernas dre-
nan hacia la luz de los bronquios.

La tuberculosis fibrosa se¢ presenta en
adultos mayores, de evolucién lenta y sin-
tomatologia moderada. La baciloscopia
de expectoracion es positiva aunque con
menos frecuencia que en la fibrocaseosa
pues se trata de una forma pausibacilar
y consecuentemente menor peligro de con-
tagio.

La neumonia caseosa que se observa
con menos frecuencia, es ia del sujeto dia-
bético, desnutrido que se defiende mal a
la agresién del bacilo. Se puede presen-
tar en cualquier época de la vida, pero
predomina en el adulto; se presenta este
cuadro con fiebre elevada, tos con expec-
toracién purulenta, o esputos hemoptoi-
cos y disnea muy marcada. A la explo-
racién fisica demuestra un sindrome de
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condensaciéni pulmonar con estertores
broncoalveolares que habitualmente se Io-
caliza en la regién supraescapular. La
baciloscopia en la expectoracién siempre
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es positiva al examen directo, son nume-
rosos los bacilos que el enfermo expulsa,
y por lo tanto se demuestran ficilmente
a la baciloscopia.

EL PROGRAMA A NIVEL DEL CONTACTO PRIMARIO

Romuarpo OLvERA®

Antes de referirme a las actividades del
programa a nive] de contacto primario,
conviene destacar que este nive] es del de
més amplia cobertura; en €], la asistencia
sanitaria se pone al alcance de todos los
individuos y familiares de la comunidad
ofreciendo los servicios preventivos, cura-
tivos, de rehabilitacién y de promocién
de la salud que puedan resolverle sus
problemas; para lo cual, es indispensable
que los miembros de la comunidad par-
ticipen con su miximo esfuerzo.

La Direccién General de Control de la
Tuberculosis y de las Enfermedades del
Aparato Respiratorio proporciona aten-
cién ‘2 nivel de contacto primario a tra-
vés de las instalaciones de 1a Secretaria
de Salubridad y Asistencia y de las uni-
dades de salud de los gobiernos de los
estados, clasificadas en la forma siguiente:

Tipo de establecimiento  No. de unidades

Hospitales generales 90
Clinicas urbanas 181
Clinicas suburbanas 471
Clinicas rurales 2279

6811

ki

# Jefs del Departamento de Epidemioclogia
y Estadistica, Direccién General de Control de
la -Tuberculosis y .Enfermedades del Aparato
Respiratorio, Secretarfa de Salubridad v Asis-
tencin, México. - : :

Con las cuales cubre 31 128 296 habi-
tantes. El 70% del personal que presta
sus servicios en esas unidades, esti for-
mado por profesionales de la salud no
especializados, técnicos y auxiliares; que
se dedican a cubrir las siguientes Areas
basicas del nive] primario: a) contro] de
enfermedades transmisibles, b) asistencia
meédica, con énfasis en el nficleo materno
infantil, ¢} promocién del saneamiento,
d) educacién para la salud, e) notifica-
cibn de enfermedades.

Por Io tanto, las actividades del pro-
grama nacional a nive] de contacto pri-
mario, quedan comprendidas en el 4rea
de control de enferrnedades transmisibles.
La simplificacién y estandarizacién de las
medidas de prevencién, diagnéstico y tra-
tamiento de la tuberculosis, ha hecho po-
sible que profesionales de la salud no es
pecializados, asi como técnicos y auxi-
liares, puedan aplicar a mivel de contacto
primario las siguientes actividades especi-
ficas: vacunacién con BCG, quimiopro-
filaxis, diagnéstico, y tratamiento.

Ademés, otra actividad muy importan-
te a nivel de contacto primario es la Edu-
cacién para la Salud: sin ella, las accio-
nes especificas de los programas de Sa-
lud Pdblica fracasarian.
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Las actividades preventivas a nivel de
contacto primario son la vacunacién BCG
y la quimioprofilaxis: si bien la vacuna-
cién tiene poca influencia sobre ]a cadena
de transmisién, su efecto preventivo cn
la tuberculosis del nifio es muy importan-
te sobre todo en las formas agudas de alta
letalidad.

La aplicacién de la vacuna Ja llevan a
cabo enfermeras profesionales y auxilia-
res siguiendo las recomendaciones de la
OMS; uso de vacuna liofilizada, jeringa
dec cristal, aguja de 15 mm de longitud,
calibre de 0.5 mm y via intradérmica.

Debido a la baja cobertura de vacuna-
dos en la poblacién menor de 15 afios,
la estrategia adoptada en México fue:
1) realizar campafias masivas ciclicas cu-
briendo todas las localidades mayores de
2 500 habitantes con o sin unidades de
salud, incluyendo algunas localidades me-
nores dentro de] itinerario de las brigadas
de vacunacién y 2) aplicar en forma di-
recta la vacuna: es decir, sin prueba tu-
berculinica previa, pues se ha demostrado
que la vacunacién no reactiva la enfer-
medad en los individuos ya infectados y
en cambio, ofrece ventajas operacionales
y administrativas.

Siguiendo la politica de vacunacién de
la Secretaria de Salubridad y Asistencia, a
partir de 1977 se impuls6 la vacunacién
permanente en los servicios de inmuniza-

cién de las unidades de salud, con el ob-
jeto de mantener las coberturas logradas
en las campafias masivas; sin embargo, esta
actividad no lograri su objetivo si no es
reforzada por las dem4s instituciones del
sector salud.

247

QUIMIOPROFILAXIS

La administraciébn de isoniacida est4
recomendada a los contactos menores de
15 afios no vacunados con BCG y a gru-
pos de alto riesgo de enfermar, Su apli-
cacién estd restringida por razones ope-
racionales y de toxicidad hepética; por
lo que considera de mayor prioridad la
vacunacién con BCG. La indicacién de
quimioprofilaxis la hace el médico gene-
ral cuando lleva a cabo el estudio de los
contactos: la administracién la efectia
el personal de enfermeria,

DracnisTICO

E] diagnéstico y el tratamiento de los
enfermos baciliferos son, quizd, las acti-
vidades mds importantes,del programa de
control, que se llevan a cabo a nivel de
contacto primario porque su efecto en la
cadena de transmisién es de gran mag-
nitud.

El diagnéstico de la tuberculosis es una
actividad fundamentalmente médica, apo-
yada por una serie de actividades que
personal profesiona] técnico y auxiliar
realiza en diferentes 4reas de trabajo.
Para identificar tosedores las enfermeras
de consulta general y de campo, llevan a
cabo las siguientes actividades. a) interro-
gar sobre sintomas respiratorios a todo
paciente que acude a consulta al servicio
de salud o que entrevista durante su vi-
sita domiciliaria; b) recolectar las mues-
tras de esputo de los tosedores; ¢} iden-
tificar y enviar las muestras al laboratorio
que realiza las baciloscopias y en los Iu-
gares donde es dificil la comunicacién,
elaboran y envian los frotis de expectora-
cién.
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El técnico o el auxiliar de laboratorio,
procesa ¢| extendido, realiza ]a lectura e
informa e] resultado a la unidad de salud
que solicitd e] examen.

El médico integra el diagnéstico, infor-
ma ¢l resultado zl paciente elige el tipo
y ¢l esquemna de tratamiento y cita a los
contactos.

Tiene Ja responsabilidad de derivar a
un segundo nivel de atencidn a aquellos
tosedores que requieran diagnéstico dife-
rencial por tener examen baciloscépico re-
petidamente negativos o para el diagnés-
tico de formas extrapulmonares.

TRATAMIENTO

El tratamiento correcto de los enfermos
baciliferos disminuye el riesgo de infeccién
al acortar el periodo de transmisibilidad
de la enfermedad; aumenta Ja probabili-
dad de curar y disminuye el riesgo de
morir por tuberculosis; para lograrle, son
fundamentales las acciones especificas y
de educacién higiénica que debe realizar
el médico, la enfermera y Ja trabajadora
social. E] éxito o €] fracaso de)] tratamien-
to radica en la comunicacién que esta-
blezca el médico y la enfermera con el
paciente y los familiares, Las actividades
del médico son las siguientes:

a) Instituir el tratamiento ambulatorio
primario supervisado o autoadministrado.
&) Informar a] enfermo y a sus familiares
sobre lag caracteristicas de ]a enlermedad,
el tiempo que dura el tratamiento y la
necesidad de cumplirlo. ¢) Hacer el es-
tudio de los contactos y aplicar las me-
didas que correspondan. d) Evaluar la
evolucién clinica y bacteriolégica de los
enfermos en tratamiento. ¢) Ordenar la
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transferencia de los enfermos que lo ne-
cesiten, a otros niveles de atenci6n.

Las actividades dé la enfermera son:

a) Administrar personalmente las dro-
gas en el tratamiento supervisado o en-
tregarlas cn el tratamiento autoadminis-
trado. b) Llevar el registro de citas y
asistencias de los enfermos en tratamien-
to, ¢) Solicitar, recibir y enviar al labo-
ratorio las muestras de esputo de Jos en-
fermos en control; o preparar y enviar el
frotis. d) Orientar al enfermo sobre la
importancia de cumplir a su tratamiento.
e) Anotar e informar al médico sobre las
reacciones indeseables al medicamento.
f) Realizar o solicitar las visitas domici-
liarias de los enfermos nuevos que inician
tratamientc y principalmente de los in-
asistentes a tratamiente o al control bac-
teriolégico.

La trabajadora social participa en las
actividades de enfermeria en lo que se re-
fiere a reconquista de enfermos inasistentes
y visitas al nicleo familiar: ademés hace
tramites para ayudas econémicas y tras-
lado de enfermos.

Educacién para la salud

Si para el éxito del tratamiento es de
fundamenta] importancia que el personal
de salud apoye convencido a sus activi-
dades especificas en la educacién para la
salud, en las actividades de prevencién
y diagnéstico es indispensable la partici-
pacién de todos los miembros de la comu-
nidad; esto se logra convenciendo a sus
lideres para que participen plenamente
en la planificacién, organizacién y admi-
nistracién de Jla atencién primaria de
salud.
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EL SEGUNDO NIVEL DE ATENCION MEDICA

Manuer HErRrera CONTRERAS®

Podemos afirmar que hasta la fecha las
acciones del control de Ja tuberculosis en
cl segundo qive[ de atencién al tubercu-
loso, es decir, el hospital general, se han
realizado parcialmente, sin programacién
¥ con una incoordinacién interna y exter-
na tal, que Ias hace desde el punto de vis-
ta del contro] del padecimiento casi in-
clicaces, aunque clinicamente hayan sido
exitosas. De hecho, la aténcién al tu-
berculoso en e] segundo nivel se ha limi-
tado a la atencién hospitalaria de los
enfermos que la requieren, con especial
énfasis en Jo quirirgico, sin tomar en
cuenta los otros aspectos como son las
medidas preventivas, el diagnéstico siste-
mético de casos, su control y tratamiento
normado y una coordinacién eficaz con
los servicios de salud que hacen e] control
ambulatorio. El segundo nivel de aten-
cién al tuberculoso, siendo un paso que
eventualmente puede ser usado en el tra-
tamiento, habia trabajade pricticamente
aislado de un todo que deben ser las ac-
ciones para controlar el padecimiento.
Esto nos obliga a revisar el verdadero
papel de los hospitales generales en los
programas modernos de control de la tu-
berculosis,

Pensamos que cn lo prevontivo el esta-
blecimiento sistemitico de la vacunacién

® Jefe de la Seccién de Control de la Tu-
berculosis vy Enfermedades del Aparato Respi-
ratoric de la Direccién de Salud Pablica en el
Distrito Federal., Secretarfa de Salubridad vy
Asistencia, México.

con BCG, en los nacidos en el hospital, asi
como en los menores de 15 afios consul-
tantes (en que no esté contraindicada)
0 acompafiantes, es un componente esen-
cial de estos programas. En el Hospital
de la Mujer desde julio de de 1977 se
estd realizando con éxito Ia vacunacibn
y en fechas posteriores se¢ ha iniciado en
los hospitales Juirez, Genera]l y el Hos-
pital General “Dr. Manuel Gea Gonzi-
lez” de la ciudad de México.

Otra parte bésica de estas acciones pro-
gramadas en el descubrimiento de tosedo-
res con expectoracién entre las personas
mayores de 15 anos, asistentes a las con-
sultas externas de los hospitales y en los
hospitalizades. En estas actividades es in-
dispensable la participacién de los médi-
cos y enfermeras de estas Areas, los que
al hacer la pregunta sencilla sobre Ia
existencia de tos productiva se convierte
cn diagnosticadores permanentes de nue-
vos casos a] ordenar el estudio baciloscé-
pico de estas personas.

Por el gran volumen de poblacién que
tiene e] segundo nivel puede convertirse
en un gran aprovisionador de casos nue-
vos.

También estas acciones programadas de
diagnéstico se han implantado en los hos-
pitales Juirez, General y Gea Gonzilez
de México, Distrito Federal,

Los casos que diagnostica el segundo
nivel deben ser en su mayor proporcién
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transferidos para su tratamiento y control
a los centros de salud de la Secretaria de
Salubridad y Asistencia, més cercanos a
los domicilios de los enfermos, como es el
caso del Hospital General, o tratados en
el propio hospital en forma supervisada
de preferencia, como lo estd haciendo el
Hospital Juérez,

En lo que hace a la coordinacién con
los centros de salud, éstos requieren del
apoyo del segundo nivel en los enfermos
que necesitan la atencién médica espe-
cializada de acuerdo con las normas del
Programa Naciona] de Contro] de Ja Tu-
berculosis, a las cuales yo agregaria el
manejo del tuberculoso con diabetes des-
controlado.

El enfermo hospitalizado al egresar de-
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beria apoyarse en el centro de salud cer-
cano a su domicilio sin tener que despla-
zarse hacia el hospital para su manejo
posthospitalario, naturalmente gque esto
exige que los médicos de estas institucio-
nes establezecan entre si una estrecha y no
discriminante comunicacién y con esto me
refiero a las actitudes despectivas que en
ocasiones se observa en el trato de Jos mé-
dicos de hospitales con log de los cen-
tros de salud.

Como es obvio, urge que por fin el
segundo nivel de la atencién de] tubsrcu-
loso cese de actuar como entidad aparte
en el control de estos enfermos y se con-
vierta en definitiva en uno mas de los
eslabones de la cadena de servicios que
exige el control integral de estos enfermos.

ACTIVIDADES A NIVEL DE CONTACTO TERCIARIO

JesGs Ramos EsPINoza®

Las actividades a nive] del contacto
terciario son las que desempefia e] neu-
moblogo en un hospital especializado con
objeto de atender a] enfermo tuberculoso.

Las indicaciones de ingreso a hospita-
lizacién son: formas graves de neumonia

caseosa, tuberculosis miliar, meningitis
" tuberculosa, las complicaciones que po-
nen en peligro la vida como hemoptisis
¢ insuficiencia respiratoria aguda y pa-
cientes programados para realizar proce-

# Subdirector. de la Direccién General de
Control de Tuberculosis v Enfermedades del
Aparato Respiratorio, Secretaria de Salubridad
v Asistencia, Ménxico.

dimientos quinirgicos. Estos pacientes
pueden ser enviados al hospital por mé-
dicos generales o por neumoélogos de las
unidades aplicativas o instituciones pri-
vadas, o bien llegar en forma espontinea.

La funci6n del especialista ante quien
ha ingresado al hospital con el diagnds-
tico de tuberculosis estarA condicionada
a las complicaciones clinicas que presen-
te el enfermo,

Las actividades que deben cumplirse de
inmediato son:

a) Precisar el diagnéstico. &) Estable-
cer la conducta terapéutica. ¢) Orien-
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tar adecuadamente al paciente en el mo-
mento de] alta.

Precisar el diagndstico. Para confirmar
el diagnéstico de tuberculosis pulmonar
en un enfermo que no presente alteracio-
nes de la funcién respiratoria que ponga
en peligro la vida, se requiere de una
gran gama de estudios desde los més sim-
ples, como puede ser una baciloscopia y
un cultivo hasta una biopsia pulmonar;
obviamente se hacen primero los mis sim-
ples y de menor riesgo; lavado bronquial
para cultivo, previa radiografia para lo-
calizar e] sitio de la lesibn; es frecuente
que en nifios y mujeres que degluten la
expectoracién sea necesario e] lavado gés-
trico, adem4s en estos casos de reaccién
tuberculinica es obligada, en caso de exis-
tir lesiones ganglionares mediastinales o
tordcicas se procede a la toma de mues-
tra para biopsia con cultivo y si hay l=-
sién pleural con derrame se practica pun-
cién para estudio quimico, citolégico,
bacteriéloga y baciloscépice del liquido
ademds biopsia de pleura. La biobsia d=
ganglios del mediastino se hace por medio
de mediastinoscopia; estos procedimientos
para el diagnéstico de la tuberculosis son
precedidos por estudios radiolégicos y en
ocasiones también estudios funcionales
pulmonares. El| siguiente procedimiento
es la biopsia pulmonar por toracotomia
para toma del especimen escogido de pre-
ferencia el pulmén que en radiografia
muestre mayor nimmero de lesiones.

Conducta terapéutica. Una vez con-
firmado el diagnéstico se inicia el trata-
miento médico antituberculoso como lo
indican los esquemnas estindar para los
enfermos virgenes a tratamiento.
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Si se trata de un paciente tuberculoso
crénico que persiste con baciloscopia posi-
tiva se emplearin los esquemas de retra-
tamiento; la condicibn para someter a
estos pacientes es que tengan 6 meses
con tratamiento primario supervisado, con
90% de asistencias y persistan con baci-
loscopia positiva; se solicitard cultivo y
drogorresistencia para el empleo de los
medicamentos adecuados, se puede ini-
ciar el retratamiento con drogas que no
se hayan utilizado anteriormente mientras
se recibe el resultado de la sensibilidad
bacteriana.

Cuando el paciente ademés de consti-
tuir un problema diagndstico presenta al-
guna complicacién como hemoptisis o in-
suficiencia respiratoria y esté en peligro
su vida hay que abocarse primero a re-
solver la condicién urgente: en ambos
casos lo primero que se debe considerar
es mantener las vias respiratorias permea-
bles que garanticen una ventilacién al-
veolar adecuada. Tratindose de hemop-
tisis hay que identificar el lado del san-
grado o bien si la sangre proviene de am-
bos lados, lo cual es excepcional, la can-
tidad que el paciente ha perdido para
reponer el volumen transfundiendo sangre
o plasma dependiendo de las cifras en la
biometria hemitica, es conveniente recor-
dar que en estos casos la causa de la
muerte es por inundacién de vias aéreas
por lo tanto hay que facilitar la permea-
bilidad, intubando al paciente para una
aspiracién util. El enfermo tuberculoso
que tiene hemontisis, esta puede ser la
primera manifestaciéon clinica de su en-
fermedad, una radiografia nos orientari
a la localizacién de la lesibn que es ge-
neralmente unilateral, como se mencio-
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naba anteriormente: un tuberculoso cré-
nico mostrard posiblemente lesiones fibro-
sas, bronquiectisicas, y que estas pueden
ser causa del sangrado; esto es importan-
te porque el manejo es diferente; en el
primer caso es un paciente que se puede
someter a cirugia de urgencia si la hemo-
rragia no cede, en el enfermo crénico Ja
cirugia estaria contraindicada por la re-
percusién que tiencn estas pacientes en la
funcién respiratoria,

Una vez que se ha controlado esta
complicacion debe instituirse ¢l tratamien-
to médico respectivo.

Si e] enfermo presenta insuficiencia
respiratoria aguda es conveniente jdentifi-
car tipo y grado de la misma, ya que la
conducta terapéutica varia y requiere in-
tubar al paciente para respiracion asistida
o bien, manejarlo con presién positiva en
forma intermitente. Si se trata de un pa-
ciente con insuficiencia respiratoria cré-
nica agudizada, con Jesiones avanzadas
bilaterales, manejando va en ocasiones an-
teriores, con problema importante de dre-
naje de secreciones, con broncoespasmo
agregado, infecciones repetitivas, compli-
cado con bronquiectasias bilaterales, po-
siblemente la conducta es traqueotomia
como primer paso para perpetuarla con
la fenestracién traqueal.

Existe un nimero de pacientes créni-
cos multitratados que han tomado todas
las drogas antituberculosas por tiempo
prolongado y aparentemente continuado
que persisten positivos, en este grupo se
estudiard en forma individual, quizd al-
gunas tengan una lesion localizada, con
pruebas funcionales respiratorias acepta-
bles que permitan hacer una reseccién y

en el postoperatorio iniciar con medica-
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mentos antituberculosos recomendando los
que hacen més tiempo dejo de tomar
por la posibilidad de mutantes no resis-
tentes, con una duracién de un afio, pre-
vio estudio de sensibilidad, este tipo de
tratamiento tendri que ser estrictamente
supervisado hasta el final.

El paciente que ingress para cirugia
programada es aceptado y canalizado al
servicio de cirugia toricica previamente
estudiado en un servicio de consulta ex-
terna neumolégica, este paciente debe te-
ner una estancia hospitalaria no mayor
de 15 dias a partir de su ingreso y éste
cae dentro de] Area especializada de ci-
rugia.

Orientacién adecuada en el momento
de alta del hospital. El paciente tuber-
culoso que egresa del hospital debe en-
viarse a ]a consulta externa que le corres~
ponda, puede ser al médico general o al
neumodlogo con un informe sintetizado de
lo que se le hizo durante su estancia hos-
pitalaria y sugerir el manejo posterior en
relacién con el tratamiento y si el caso
lo amerita también la conducta a seguir
respecto a la insuficiencia respiratoria.

Si e] paciente fallece debe practicarse
el estudio necrépsico principalmente cuan-
do en vida no se haya llegado al diag-
noéstico etiolégico; hay.que tener en cuen-
ta que en estos hospitales hay personal
médico becario a los que se les estd im-
partiendo una ensefianza especializada; las
sesiones anatomoclinicas de caso abierto
o cerrado son de gran utilidad, encargan-
do y responsabilizando de su presentacién
a los médicos que atendieron 2l paciente;
llevar a cabo una correlacién anatomo-
clinicorradiolégica para determinar Ila
causa inmediata de la muerte, diagnés-
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tico etiolgico, otra patologia agregada,
que errores y omisiones importantes se co-
metieron el manejo de] paciente,

Para esto es necesario convencer a los
familiares que autoricen dicho estudio ya
que a ellos también les es importantes co-~
nocer la etiologia del padecimiento y si es
necesario practicar un estudio familiar:
deberia de existir un compromiso por
parte de los familiares con el hospita] de
permitic este estudio. En estos casos se
enviari el informe a su clinica correspon-
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diente para llevar a cabo el estudio epi-
demiolégico y sea un documento comple-
mentario para su expediente,

Las actividades de la enfermera a nivel
del contacto terciario son: el manejo de
pacientes intubados, aspiracién de secre-
ciones, manejo de los ventiladores, vigi-
lancia del funcionamiento de la sonda
pleural, manipular el frasco sello adecua-
damente todas cstas acciones con absolu-
ta asepsia, y supervisar ]Ja ingesta de me-
dicamentos en los enfermos.

EL GRUPO COORDINADOR INTER-INSTITUCIONAL

Carros R. Pacurco*

Desde su fundacién todas las institucio-
nes de salud del pais, asi como los depar-
tamentos y los servicios médicos de aque-
llos organismos que no estin béasicamente
dedicados a otorgar prestaciones de salud,
llevan a cabo actividades antitubercu-
losas, pues estin conscientes de que la
tuberculosis constituye en nuestro pais un
grave problema de salud piblica.

Desafortunadamente durante una épo-
ca todavia no lejana los fundamentos
cientificos y consecuentemente los proce-
dimientos para combatir la enfermedad
tuberculosa eran motivo de discusién en-
tre los especialistas en tisiclogia lo que
naturalmente se reflejaba en la actitud

* Director General de Control de la Tu-
bereulosis ¥ do las Enfermedades del Aparato
Respiratorio. Secrctarfa de Salubridad y Asise
tencia, México,

de las instituciones al poner en préctica
las medidas en contra de la tuberculosis.
Tales divergencias hicieron que predomi-
nara una actitud cadtica a nivel nacional
no s6lo en las instituciones o en las uni-
dades de salud, sino también en los dife-
rentes especialistas médicos que con sus
opiniones y actitudes, con [recuencia di-
vergentes, contribuian a aumentar la des-
orientacién dentro de la profesién y en el
publico.

El avance tan considerable que se ha
cxperimentado en los procedimientos de
Jucha antituberculosa y de manera muy
particular los adelantos logrados en la
terapéutica, han contribuido considerable-
mente a la unificacién del criterio. Ade-
més la simplificacién de las acciones del
programa como la vacunacién, la bacilos-
copia de la expectoracién y, la instalacién
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y supervisién del tratamiento, han per-
mitido que lo lleven a cabo médicos gene-
rales, enfermeras microscopistas y en ge-
nera} todo el personal de salud; quedan-
do los especialistas, neumdlogo y epide-
miblogo para ejercer las acciones directi-
vas del programa a nive] central.

Sabiendo los esfuerzos que hacen las
diferentes instituciones en la lucha anti-
tuberculosa y con el conocimiento de que
la uniformidad de criterio facilita Jas acti-
vidades comunes, la Secretaria de Salu-
bridad y Asistencia decidié convocar a
las instituciones interesadas en la salud
para formar el Grupo Coordinador Inter-
institucional de Tuberculosis y Enferme-
dades del Aparato Respiratorio el cual
qued6 integrado por instituciones y por
los departamentos y los servicios médicos
de las diferentes dependencias de] sector
piiblico, ademés por representantes de so-
ciedades cientificas interesadas en las acti-
vidades antituberculosas y por el grupo
privado que econémica y socialmente co-
labora en forma importante a la lucha
antituberculosa,

El dia 31 de enero de 1978 fue insta-
lado el Grupo Coordinador Interinstitu-
ciona] de Tuberculosis y Enfermedades
del Aparato Respiratorio formado por
representantes de la Secretaria de Salu-
bridad y Asistencia, del] Instituto Mexica-
no del Seguro Social, de] Instituto de
Seguridad y Servicios Sociales de los Tra-
bajadores de] Estado, de los Servicios
Médicos del Departamento del Distrito
Federal, de los Servicios Médicos de la
Secretaria de la Defensa Nacional, de los
Servicios Médicos de la Secretaria de
Marina, de los Servicios Médicos de Pe-
tréleos Mexicanos, de los Servicios Médi-

SIMPOSI1IoO

cos de los Ferrocarriles Nacionales de
México, de los Servicios Médicos del Sis-
tema Nacional para el Desarrollo Inte-
gral de la Familia, de la Direccién Gene-
ral de Sanidad Animal de la Secretaria
de Agricultura y Recursos Hidréulicos,
del Comité Nacional de Lucha Contra
la Tuberculosis y de la Sociedad Mexi-
cana de Neumnologia y Cirugia de Térax,
posteriormente fue ampliada la membre-
sia del grupo con un representante de
la Direccibn de Higiene Escolar de la
Secretaria de Educacién Pablica y otro
de la Sociedad Mexicana de Salud Pi-
blica.

Se precisé con claridad qu= el grupo
tiene como objetivo primordia] coordinar
las actividades de lucha contra la tuber-
culosis y las enfermedades 'del aparato
respiratorio en todas las instituciones de
salud del pais, sin intervenir en la pro-
pia estructura y jerarquia institucional,
sino Unicamente haciendo recomendacio-
nes respecto a los asuntos que se traten
y se resuelvan en sus sesiones.

Lo miembros del grupo iniciaron in-
mediatamente sus trabajos y expresaron
su acuerdo con el Programa Nacional de
Control de la Tuberculosis editade por
la Secretaria de Salubridad y Asistencia
en 1977. Se acrecentaron las actividades
de vacunacién en cada una de las institu-
ciones desde el recién nacido, tarea espe-
cialmente facil de realizar en aquellas en
que los partos de sus derechohabientes
son atendidos en maternidades como su-
cede pricticamente en todas las institu-
ciones con excepcién de lo que pasa en
la poblacién general cuyo cuidado estd
encomendado a la Secretaria de Salubri-
dad y Asistencia.
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Se incrementd pesquisa de casos por
medio de la baciloscopia de la expecto-
racién levindose a cabo el registro de
los enfermos baciliferos. Se estan elabo-
rando formas en la Secretaria de Salu-
bridad y Asistencia para el registro de los
enfermos tuberculosos pulmonares que no
expectoran bacilos y para los enfermos
con tuberculosis extrapulmonar con obje-
to de hacer més real el registro conside-
rando que el nimero de enfermos no
comprobados baciloscépicamente y extra-
pulmonares no debe exceder del 20%
del total de casos registrados, Se sabe
bien que abrir e] registro a aquellos casos
no baciliferos, puede aumentar la inci-
dencia de la enfermedad de manera muy
considerable con datos no apegados a Ia
realidad, por lo que seri indispensable
una vigilancia continuz para mantener la
informacién en limites veridicos,

El estudio de los contactos como lo
nota el Programa se lleva a cabo de ma-
nera uniforme en todas las instituciones
y la conducta que se observa con ello
es similar. Los esquemas de tratamiento
propuestos por el Programa Nacional, sir-
ven de guia a todas las instituciones na-
turalmente con las modalidades que cada
caso amerita y con los recursos econé-
micos de que dispone cada una de ellas.

Considerando el abandono de trata-
miento que se presenta en los enfermos
en donde en algunas instituciones llegan
hasta el 40% de los que ingresan a] tra-
tamiento, se ha elaborado ya, por Ja Se-
cretaria de Salubridad y Asistencia, un
protocolo para someter a 800 enfermos a
tratamiento acortado de seis meses de du-
racién; esto indudablemente disminuird
el nimero de abandonos y quizd dismi-
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nuya el costo del tratamiento. Se tiene
la idea de que en el futuro no lejano
todo el Grupe Coordinador Interinstitu-
cona] lleve a cabo los tratamientos de cor-
ta duracibn que indudablemente facilita-
rin la organizacién del tratamiento en
todas las instituciones,

El Grupo disefi6 una forma intitulada
“Parametros para la Programacién Anual
en Tuberculosis” en donde se considera-
ran aquellos datos sobre vacunacibn, pes-
quisa microsc6pica estudios de contactos
Y quimioprofilaxis, tratamiento primario,
retratamiento, adiestramiento de personal,
educacién para la salud, supervisién, né-
mero de enfermos descubiertos en 1978
y nimero de enfermos conocidos al 31 de
diciembre de 1978 en cada una de las
instituciones, con el objeto de fijar las
metas que cada institucién debe alcan-
zar para el afio de 1979,

De tal manera para 1979 se espera va-
cunar a 4 536 432 nifios, descubrir 22 814
enfermos tuberculosos pulmonares, estu-
diar 105943 contactos de los cuales
30965 recibird quimioprofilaxis, adminis-
trar tratamiento primario a 22 814 enfer-
mos negativizando 19412, ingresar a re-
tratamiento 2 054,

Estudiando la incidencia y prevalencia
de los enfermos tuberculosos pulmonares
en todas las instituciones se encontré que
al 31 de diciembre de 1978 existian en
la Repiblica 50,659 casos.

Las metas que se han mencionado para
alcanzar en 1979, fueron presentadas al
sefior Secretario de Salubridad y Asisten-
cia como responsable de] sector salud y
enviadas y las respectivas instituciones
para el conocimiento del esfuerzo que se
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realizard durante 1979 en el aspecto de
tuberculosis.

Cada una de las instituciones ha reali-
zado esfuerzos en relacién con el pro-
grama naciona] de control de la tubercu-
losis, asi la Secretaria de Salubridad y Asis-
tencia ha designado coordinadores, médi-
cos en cada uno de los Estados, que ase-
sorados por una enfermera y un labora-
torista, constituyen el primer paso para
la formacién de grupos estatales interins-
titucionales. Ademis se ha cumplido el
programa en todas las instituciones de
salud impartiendo adiestramiento, nom-
brando nuevo persona] y difundiendo las
actividades especificas,

Creemos que la formacién de este Gru-
po Coordinador Interinstitucional, es un
considerable avance en el 4rea de ]a sa-
lud como Jo demuestra la realizacién de
sesiones mensuales, la adopcién de un
Programa de Control de la Tuberculosis
uniforme y el haber precisado las metas
a alcanzar para 1979. Las sesiones cons-
tituyen una oportunidad brillante para
conocer los puntos de vista y las actitu-
des de los representantes y han permitido
gracias a discusiones correctarnente orien-
tadas, esclarecer puntos obscuros, fijar
conceptos precisos y lograr la colabora-
cibn y participacion efectiva y de todas
las instituciones de salud.

SIMPOSIO

Este beneficio se ha logrado gracias al
decidido apoyo del seiior Secretario de
Salubridad y Asistencia y de los direc-
tores médicos y de las instituciones que
forman parte del sector de la salud. Cree-
mos que durante el curso de sus traba-
jos serd posible mostrar todas las institu-
ciones que han participado en este grupo,
que se han alcanzado las metas fijadas y
gue nos hemos acercado importantemen-
te hacia el control de la enfermedad tu-
berculosa,

. Por lo que respecta a las enfermedades
agudas no tuberculosas del aparato respi-
ratorio todavia no es posible decir que se
han logrado avances aunque sean modes-
tos, pues el grupo no se ha abocado a
este terna que constituye como es bien
sabido, un grave problema de salud pi-
blica pues las infecciones agudas del apa-
rato respiratorio ocupan ¢l primer lugar
entre las causas de defunciones en los
nifios menores de._un afio y en los ancia-
nos. Esperamos que en fecha no lejana
el grupo esté en posibilidad de abordar
este grave problema que presenta muchas
dificultades técnicas y operativas que ha
impedido la 'elaboracién de un programa
concreto en cualquier pais del mundo lo
cual en el momento actual ya se hace ne-
cesario,
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' CASO CLINICO

TRAQUEOBRONQUIOMEGALIA

(Comunicacion de un caso)

C. NGfirz P. R.,* T. Fortour V.* v F. Cana VaLLe*

La traqueobronquiomegalia, conocida
también como sindrome de Mounier
Kuhn,! es una de las malformaciones con-
génitas que afcctan al aparato respirato-
rio y se caracteriza por una gran dilata-
cibn de la triquea y bronquies princi-
pales.

La primera descripcion de los cambios
anatormnopatolégicos se atribuye a Czyhlarz
en 1897, quien encontré marcada atrofia
de las fibras elisticas longitudinales y
adelgazamiento de la capa muscular, lla-
mando en aquel entonces a estos hallaz-
gos “diverticulos por presion” (pulsion
diverticulum) 2 Kaufman en 1924 repor-
ta la presencia de numerosos diverticulos
saculares de la porcién membranosa que
se proyectan a través de los anillos carti-
laginosos en presencia de marcada dila-
taciébn traqueal; y es Mounier Kuhn en
1932 quien hace la primera descripcién
clinica del sindrome que lleva su nombre;
no obstante esta entidad ha sido repor-
tada bajo otros nombres tales como:
“megatriquea congénita, traquiectasia,
traqueobrgnquiectasia, ¢tc.” En 1962 Katz

rall.' gg-ig?d do Neumologia. Hospital Gese-

y cols. en su excelente revisién la define
claramente como una entidad clinico-ra-
diolégica gque consiste en una marcada
dilatacién de la triquea y bronquios prin-
cipales asociada a infeccién crénica del
tracto respiratorio, debida a defecto con-
génito de las fibras elisticas y musculares
del drbol traquebronquial, sugiriendo el
nombre de traqueobronquiomegalia, tér-
mino con el cual se conoce en la actua-
lidad. Hasta 1973, Himalstein y Gal-
lagher® encontraron 69 casos en la litera-
tura mundial, y ninguno de ellos repor-
tado por autores nacionales,

Caso cLiNIcO

Paciente masculino de 26 afios de edad
sin antecedentes de¢ importancia, con pa-
decimiento de 8 afios de evolucién carac.
terizado por tos en accesos, productiva,
con expectoracién purulenta, ocasional-
mente hemoptoica y disnea progresiva a
pequefios esfuerzos en el momento de su
admisién. Ingresé a la Unidad de Neu-
mologia del Hospital General de México,
S. S. A, disneico, con retraccién supra-
esternal e intercostal moderadas, milti-

[257)
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ples sibilancias audibles a distancia y cia-
nosis, por lo que permanecié en la Uni-
dad de Cuidados Intensivos Respiratorios
por cuatro dias; mejoré su cuadro, per-
sistieron sibilancias bilaterales de menor
intensidad; la expectoracién continué
siendo purulenta y eventualmente hemop-
toica, los cultivos de expectoracién repor-
taron Streptococo beta hemolitico y Kleb-
siella pneumoniae. Las pruebas funciona-
les pulmonares mostraron patrén obstruc-
tivo y restricivo muy importante con
sobredistensién pulmonar, sin mejoria con
broncodilatador.

La broncografia mostré dilatacion tra-
queal y bronquia] importante, asi como
multiples diverticulos. (Fotos 1 a 5). El
paciente evolucioné mal, se acentud el es-
pasmo bronquial, y aumenté la cantidad
de secrecién purulenta con gran dificul-
tad para expectorar, por lo que s= prac-
ticd traqueostomia con Jo cual se mantuvo
limpio el &rbol respiratorio. Posterior-
mente presentd hemoptisis incohercible y
masiva que lo llevd a la muerte,

Discusion

Esta patologia puede sospecharse con
la radiografia simple de térax en sus dos
proyecciones? sin embargo, el diagnéstico
de esta entidad se realiza por broncogra-
fia. Este método diagnéstico muestra di-
latacifn muy importante de la triquea y
bronquios principales con superficie co-
rrugada causada por la protrusién de] te-
jido mucomembranoso redundante entre
los anillos cartilaginosos, que puede con-
fundirse con diverticulos, cuando estos no
se encuentran asociados. La palabra di-
verticulo es muy amplia y antiguamente
se usaba para designar cualquier tipo de

C. NUREZ P. R. ¥ COLS,

Fio. 1.
campos pulmonares hiperlucentes, la opacidad
correspondiente a los hilios se encuentra acen-
:::]‘i::s no se observa la triquea aumentada de

La radiogralia de ingreso roucstra

“saliente o protrusi6bn” de] arbol respira-
torio, O’Loughlin y Surpenant los clasifi-
can en 4 tipos que es conveniente recor-
dar:

1. Bronquio rudimentario (habitualmen-
te asintomético).

2. Dilatacién quistica de las glindulas
y conductos mucosos (que rara vez
se llena de material de contraste).

3. Traqueocele (saco grande lleno de
aire por debilidad de la pared pos-
terior).

4, Diverticulos asociados con tragueo-
bronquiomegalia (también por debili-
dad de la pared), cuando existen es-
tos diverticulos son mejor visiualiza-



Fic. 2. La proyeccién lateral muestra da-
tos de sobredistensibn v es posible valorar el
calibre de la triguea ammntad_n.

dos en la proyeccién lateral de la
broncografia.® % * Durante la bron-
cogralia pucde observarse [luroscépi-
camente el lento llenado de la tri-
quea y bronquios, y al mezclarse el
aire, las secrecioncs y el material de
contraste dan el aspecto de estar en
ebullicién.2

La ctiologia de la traqueobronquiome-
galia es desconocida suponiéndose una al-
teracién hereditaria transmitida con ca-
rictes autosbmico recesivo,™® quedando
la posibilidad de un defecto congénito del
tejido conectivo, ya que se ha visto aso-
ciado a Ehler-Danlos* 1 y cutis laxa.%$

El cuadro clinico es similar en la ma-
yoria de los casos, son tipicos la evolucién
crénica de varios afios, el sexo, la edad,

‘I'RAQUEOBRONQUIOMEGALIA
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el espasmo bronquial pertinaz, las exacer-
baciones de la sintomatologia por infec-
ciones recurrcntes, siendo méas raras la
disfonia y hemoptisis;!? el neumotérax es-
pontdneo, insuficiencia respiratoria y he-
moptisis deben mencionarse como compli-
caciones que pueden tener un desenlace
fatal como en nuestro caso.

Las pruebas funcionales respiratorias
mostraron disminucién en todos los pa-
rimetros, con un patrén mixto sin mos-
trar un cambio evidente con la terapéu-
tica broncodilatadora que no mejora la
obstruccién severa, son cambios compati-
bles a los descritos en esta patologia en
que predomina la obstruccién con impor-
tante sobredistensién pulmonar. (Ver cua-
dra).

Fic. 3. La broncogralia muecstra aumento
importante del diimetro de la triquea vy bron-
guios principales, con pared “corrugada” y
alguncs diverticulos en bronquio derecho.
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Fig. 4. La proyeccién lateral pesmite ob- Fia. 5. En otra proyeccibn se aprecia que
servar los diverticulos en cara posterior de trd- los diverticulos son miltiples. Ver texto. {Cla-
quea vﬁli presencia de bronquicctasias en seg-  sificacidn de diverticulos.)
mento 6.

Cuapro I

DIAMETROS TRAQUEALES Y DE BRONQUIOS PRINCIPALES EN CASOS
DE TRAQUEOBRONQUIOMEGALIA REPORTADOS
e ——— ———————————————————————  — —

. Bronguio . Bronguio p.
Investigador Trdguea derecho irguierdoe
Mounier-Kuhn (1932) 29 20 16
Katz et al. {1962} 40 26 30
45 32 25
35 28 25
36 25 20
chnston y Green (1965) 43 34 3
J ¥ 40 28 30
32 29 27
Surpenant y O'Loughin (1960) 32 23 15
» % » . 3 25 23
Zaki et al (1968) 46 28 32
40 32 24
Ntfez et al. (1979) 46 42 40

Cuapro 1. Se reportan los difmetros de nuestro caso vy se puede comparar con los
dis4metros mayores reportados por lu_ princﬁipﬁlu autores, es evidente que en nuestro  caso
existia una gran dilatacién de bronquios principales.
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Cuapro 1I

CAMBIOS FUNCIONALES*
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Después del broncodilatador

Capacidad vital
Vol. espiratorio forzado (1 seg.)
Ventilacién mixima voluntaria

44% 53%
45% 49%
30% 4%

PaQ2 60 mm Hg.
PaCQaq 31
pH 7.42

* Las pruebas de {uncionamiento respiratorio muestran un cuadro obstructive v rostric-
tivo rouy importante que se¢ modifica en forma minima con el uso inhalado de broncodi-

latadores, con discreta hipoxemia en reposo.

Los cambios encontrados en la bron-
coscopia sefialan: aumento de Ja luz tra-
queal con colapso total de las paredes que
odluyen el extremo del broncoscopio pu-
diendo sélo observar durante la inspira-
cién, o la prescncia de dilataciones sacu-
lares como reportan Diaz, artagener y Ul-
rich, pueden sostener el diagnéstico.

El tratamiento debe estar orientado a
impedir en lo posible las frecuentes in-
fecciones, que se favorecen por defectos
en el mecanismo de la tos.®1°® La bron-
coscopia como método terapéutico puede
ser de cierta utilidad en la aspiracién de
secreciones, la resecciébn de bronquiecta-
sias puede intentarse siempre que no haya
contraindicacién funcional$ 1L

La hemoptisis que llevé a la muerte
a nuestro paciente fue causada por bron-
quicctasias, extensas cuya magnitud de
sangrado super$ las posibilidades terapéu-
ticas.
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De acuerdo a la imagen que producen,
se clasificé en cinco grupos a las drogas
capaces de producir enfermedad pulmo-
nar. Ellos son: e) imagen difusa intersti-
cial, reticulo nodular, ) imagen de con-
densacién difusa de los espacios aéreos, ¢}
derrame o engrosamiento pleural, d) au-
mento de la opacidad y tamafio del hilio
o del mediastino, e) dreas localizadas de
condensacién. (117 citas bibliograficas).
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EDUCACION
MEDICA
CONTINUA

ESTRUCTURA DEL INTERSTICIO PULMONAR

I. COLAGENA

EstanisLao C. Stanisrawskxr MiLeant®

Er aLvEOLO e5 la estructura del pulmén
donde el aire y la sangre se reincn con
cl objeto de que el intercambio de gases
sca posible. La unidad alveolar se en-
cuentra compucsta por elementos celu-
lares y no-celulares, cada uno de los cuales
realiza funciones especificas que contri-
buyen con la funcién global del alveclo.
La superficie aérea sc encuentra re-
vestida por células cpiteliales (neumoci-
tos tipos I y II) y la sanguinea por células
endoteliales. Juntas, las células endotelia-
les y epiteliales, delimitan una estructura
conocida como intersticie alveolar. El
intersticio alveolar estd formado por ele-
mentos celulares (células mesenquimato-
sas intersticiales, linfocitos y macréfagos)
y no-cclulares que forman el tejido co-
nectivo, como la coligena, las fibras elds-
ticas y la sustancia fundamental.l®

La funcién del intersticio es multiple
y muy variada y consiste en: 1) proveer
cl armazén que contribuye a mantener la
estructura alveolar; 2) proporcionar la
platalorma que define los patrones de

* Jefe del Servicio de Anatomia Patoldeica,
Hospital de Cardiologia y Neumologia del
Centro Médico Nacional, IMSS.

crecimiento de las células alveolares y ca-
pilares; 3) proporcionar los componentes
estructurales quc definen en gran parte
las propiedades mecénicas del pulmén;
4) mantener distendidos a los bronquiolos
evitando su colapso durante la espiracién;
5) protcger la integridad del espacio al-
veolar evitando la salida del liquido al
espacio vascular; 6) proporcionar una se-
gunda linea de defensa contra las paricu-
las inhaladas; y 7) regular la ventilacién-
perfusién controlando las dimensiones de
los alveolos y capilares.

La principal funcién de las células del
intersticio es ]a de mantener la normali-
dad del tejido conectivo {células mesen-
guimatosas y neumocitos tipo I), propor-
cionar el mecanismo de defensa en los
espacios intraalveolar e intersticial (ma-
créfagos y linfocitos) y, en cierto grado,
regular la ventilacién-perfusién local (cé-
lulas contrictiles derivadas de las mesen-
quimatosas y células del sisterna APUD).4

La mayoria del resto de las funciones
arriba mencionadas corresponden a las
propiedades inherentes 2l tejido conectivo
intersticial, del que a continuacién ana-
lizaremos su componente coligena.

[263}
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Composicion quimica de la coldgena

La unidad fundamental de Ja coligena
es la tropocolagena. La tropocoligena es
una macromolécula filamentosa muy asi.
métrica que mide 3,000 nm, de longitud
por 15 nm. de didmetro y pesa 300,000
daltons; es la proteina mas larga que se
conoce. Se encuentra formada por 3 ca-
denas de polipéptidos denominadas sub-
unidades o cadenas alfa. Cada una de
estas cadenas tiene la forma de hélice y
todas ellas se enrollan longitudinalmente
entre si, formando un cable rigido de
forma helicoidal. La fuerza de la fibra
coligena depende de esta estructura; se
raquiere de una carga de 10 kg. para
romper una fibra de 1 mm, de didmetro.

Cada cadena se encuentra constituida
por cerca de 1,100 aminoicidos y su
peso va de 95,000 a 100,000 daltons. La
secuencia de aminodcidos de las cadenas
alfa es muy especial y Gnica. La mayor
parte de su molécula estd formada por la
secuencia Gli-X-Y; los aminodcidos en
las posiciones X e Y son muy variables
aunque predominan la prolina, hidroxi-
prolina, lisina e hidroxilma (figura 1).
La repeticién de esta secuencia determi-
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na que el 33% de los aminodcidos sean
glicina y el 22% lisina, hidroxilisina, pro-
lina e hidroxiprolina; este dltimo armino-
dcido es exclusivo de la colagena, elastina
y componente Clg del complemento.57
El que cada cadena alfa posea una abun-
dante cantidad de glicina es muy ven-
tajoso para la estabilidad de ]a tropoco-
ligena en vista de que las cadenas, que
son helicoidales y estin enrolladas entre
si en forma longitudinal, se pueden apro-
Ximar y unir por uniones intramolecu-
lares de tipo covalente en vista de que las
glicinas quedan hacia adentro de las ca-
denas y son aminoicidos muy pequeiios
y poco voluminosos; los aminoicidos en
las posiciones X e Y, que son més volu-
minosos, sierapre quedan hacia afuera de
la cadena y no interfieren en las uniones
que se forman entre las tres cadenas, via
sus prolinas e hidroxiprolinas (uniones
intramoleculares),

Existen 5 diferentes cadenas alfa: a)
alfa 1 (I), &) alfa 2, ¢) alfa 1 (II), d)
alfa 1, (IIT) y ¢) alfa 1 (IV). Cada una
posee su propia secuencia de aminofci-
dos y es codificada por un gen diferente.
Estas 4 diferentes tropocolédgenas son co-

Fic. 1. Secuencia de aminoicides en parte de la cadena alfa 1 de la coligena.
13 - Gli - Pro - Met - Gli - Pro - Ser - Gli - Pro - Arg -
22 - Gli - Leu - Hip - Gli - Pro - Hip - Gli - Ala - Hip -
31 -Gli - Pre - Gln - Gli - Phe - Gln - Gli - Pro - Hip -
NoTa.

—= metionina; Ser — serina ; Arg == arginina;

13, 22, 31 = Posicién dentro de Ja cadena; Gli — glicinz; Pro = prolina;: Met
Leu = leucina; Hip — hidroxiprelina; Ala —

alanina; Gln = glutamina; Phe — fenilalanina.

Fio. 1.

Cada tercer aminoicido es upa glicina, Como las cadenas alfa ticnen configura-

cién helicoidal, en cada vuelta queda una glicina dirigida hacia el interior de la molécula.
Debido a que las glicinas ton los aminoicidos méis peguefios que existen, csto permite que
dichas cadenas puedan aproximarse y unirse entre sf.
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nocidas como Tipe I, Tipo 1I, Tipo III
y Tipo IV.*13 Como se puede ver, la
tropoceligena, y por ende la col4gena,
no es una cstructura homogénea, sino que
existen diversas formas.

La tropocolagena Tipo I tiene 2 dife-
rentes cadenas alfa: 2 cadcnas alfa 1 (I)
y una cadena alfa 2, por lo que su estruc-
tura es [alfa 1 (I),] alfa 2. Las tropoco-
ligenas tipos II, IIT y IV se encuentran
formadas por 3 cadenas idénticas, por lo
que su estructura es [alfa 1 (II)]s,
[alla I (IID)];, y [alfa 1 (IV)]; (ta-
bla I).5 Estos 4 tipos de tropocoligena,
y por ende coligena, se encuentran pre-
sentes en el pulmén.l® 13
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Esta coligena posee abundantes proteo-
glicanes unidos a las cadenas alfa (40%
del peso total del cartilago)!® y la célula
que Ja sintetiza es e] condroblasto.

La tropocolagena tipo III, y por ende
la coligena tipo III, predomina cn los
tejidos fetales. En el adulto se la en-
cuentra en 1a piel y aorta; a nivel del pul-
mén se localiza en el intersticio.!®21 A
diferencia de las otras coligenas posee
abundantes cisteinas!? y cs sintetizada tan-
to por los neumocitos tipo I como por
las células mesenquimatosas. Dentro de
los tejidos forma estructuras fibrilares y
siempre se asocia a la coligena tino I
para colaborar en Ja formacién del te-

Tanra I

TIPOS DE TROPOCOLAGENA

Tipo Composicién Estructura
L 2 cadenas alfa 1 (1) v | cadena alla 2 fAlfa 1 (I)ls alfa 2
1I 3 cadenas alla 1 (1) [Alla 1 (II
III 3 cadenas alfa 1 (III) fAlla 1 {III)Ta
v 3 cadenas alfa 1 (IV) [Alfa 1 (IVh

La tropocoligena tipo I, y por ello la
coligena tipo I, predomina en el hueso
y los tendones!* aunque también existe en
la piel y aorta; a nivel de¢l pulmén se
localiza en el intersticio'® 131518 donde
es sintetizada por las células mesenquima-
tosas y otras células. Tiene dispesicién
fibrilar, posee escasos polisaciiridos unidos
a sus cadenas alfa y sus fibras son alta-
mente resistentes.!

En el pulmén, la tropocoligena tipo
II, y por ello la coligena tipo II, forma
el cartilago de la trAquea y bronquios y
no se encuentra en el intersticio.ll. 17.18

jido que sirve de soporte a epitclios y en-
dotelios.20 21

La tropocoligena tipo IV, y por ello
la coldgena tipo IV, es muy rica en hi-
droxiprolina, hidroxilisina y cisteina.®2—2¢
Mientras que las otras tropocoligenas y
colagenas poseen hidroxiprolina en la for-
ma de 4-hidroxprolina, esta posee un
aminoicido poco usual que le es caracte-
ristico, la 3-hidroxiprolina.?% 2. 28 Eg sin-
tetizada por los neumocitos tipo I y células
endoteliales; es rica en polisacdrido y for-
ma parte de las membranas basales del
epitelio y endotelio capilar,®. =.28
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Biosintesis

Las cadenas alfa se sintetizan en el sis-
tema reticulo endoplismico rugoso del
citoplasmma celular®6-3¢ bajo la influencia
de un mRNA especifico. Es probable qu>
las tres cadenas se sinteticen al mismo
tiempo y se unan rapidaments para for-
mar la triple hélice. La velocidad de sin-
tesis es de 200 aminodcidos por minu-~
to’1-38 y e] tiempo que toma sintetizar
toda la cadena cs de 7 a 8 minutos.

La cadena alfa al ser sintetizada, como
la mayoria de las proteinas, se elabora
en forma de molécula precursora, pro-
alfa34-3% Esta tiene una prolongacién no-
coligena en las terminaciones N-(amino)
y C-(carboxilo) cuyo peso molecular es
de 15,000 y 30,000 daltons, respectiva-
mente (figura 2). La porcién media en-
tre estas prolongaciones es 1a verdadera
cadena alfa, ]Ja cual es helicoidal y pesa
de 95,000 a 100,000 daltons. Esto signi-
fica que toda la cadena pro-alfa tiene un
peso de cerca de 145,000 daltons.49 41
Las prolongaciones en Jas posiciones N- y
C- no forman parte de la coldgena y sélo
le confieren a la tropocoligena su carac-
teristica de ‘‘protrocolagena”, Estas pro-
longaciones poseen una estructura mole-
cular diferente de Jla cadena alfa y su
funcién consiste en: 1) dar solubilidad
a2 la molécula para su transporte intrace-
lular y secrecion, 244 2) promover Ia
orientacion de Ja biosintesis de la tropo-
coligena y proporcionar los primeros
pucntes de unién entre Jas cadenas alfa
que integrardn Ja tropocoligenas. 4¢ y
3) evitar la formacién prematura de unio-
nes entre una tropocoligena y otra.$7

El siguiente paso en Ja formacién de
coldgena es la hidroxilacién de la pro-
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lina y lisina de la pro-tropocolagena (fi-
guras 2 y 3). Para ello se requiere de
una hidroxilasa especifica (hidroxilasa de
la lisina e hidroxilasa de la prolina) y la
presencia de oxigeno, vitamina C, hierro
y 4cido alfa-ceto-glutimico.4®5 El obje-
to de hidroxilar algunas prolinas y lisinas
es miltiple y muy importante:

1. La hidroxilacién de la prolina con-

duce a:

a) Facilitar la sintesis y secrecién de
la pro-tropocaligena.

&) Dar estabilidad de la pro-tropo-
coldgena al formar puentes entre
las tres cadenas alfa.

2. La hidroxilacién de la lisina condu-

cCc a:

a) Glicosidar la pro-tropocolagena a
base de dos transferasas: glucosil
(para la glucosa) y galactosil
(para la galactosa). La glucosa
se puede unir sola a la pro-tro-
pocolégena o lo puede hacer for-
mando un disacirido con la ga-
lactosa,

b) Formar puentes de unién entre :
las tropocoligenas cuando se va-
yan a unir entre si para formar
a la colagena.

Una vez que se han hidroxilado y ghi-
cosidado las pro-tropocoligenas (figu-
ra 2), pasan a las cisternas del sistema
reticulo endopldsmico rugoso para de ahi
llegar a las vacuolas del aparato de Golgi
y {inalmente scr sccretadas hacia el espa-
cio intersticial; ahi, una proteasa espe-
cifica elimina las prolongaciones de los
sitios N- y C- con lo cual la molécula
deja de ser soluble para convertirse en
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Fic. 3. Diagrama el cual ilustra la biosintesis de colagena.

m RNA m RNA m RNA
k J
Polipéptido Polipéptido Polipéptido
(cadena alfa) {cadena alfa) (cadena alfa)

Tropocoligena en {forma de
triple hélice

A 4
Hidroxilacién de las lisinas y prolinas
Hidroxilasas
Oxigeno
&« Vitamina C
Hierro
v Acido alfa-ceto-glutirico

Glicosilacién de las hidroxilisinas

¢(— Secretada de la célula

Tropocoligena en forma hidrosoluble
y transportable

«— Pérdida do sus prolongaciones
Y
Tropocalagena

Y
Fibrillas de coligena
[Aceibn de la lisil-oxidasa

4— {y formacién de puentes
v |intermoleculares

Fibras de coligena
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insoluble ;% 4% 41 en este momento recibe
el nombre de tropocoligena (figuras 2
y 3). El defecto genético de la peptidasa
de la protropocoligena conduce a la “der-
matosparaxis” en los animales y muy pro-
bablemente al “Ehlers-Danlos” en el hu-
mano.44. 47

Las fibrillas de tropocoligena poseen
muy poca fuerza; ésta sélo se logra me-
diante la unién de unas con otras en for-
ma latero-lateral (uniones intermolecu-
lares) por puentes de unién que depen-
den fundamentalmente de la lisina e hi-

Fio. 4.
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droxilisina (figura 2). La formacién de
puentes intermoleculares requiere de dos
pasos fundamentales. El primero consiste
en la desaminacién oxidativa del grupo
epsilon-amino de la lisina ¢ hidroxilisina
con la formacién de delta-semialdehido:
alisina e hidroxilisina (figura 4). La en-
zima que cataliza este paso es la lisil-oxi-
dasa en presencia de cobre (figura 3).55
Esta enzima puede ser bloqueada por la-
thirogeno, beta-aminopropionitrilo y defi-
ciencia de cobre® El siguiente paso
consiste en la formacién de uniones por

Diagrama que ilustra la formacién de puentes intermoleculares

entre dos trapocaligenas

Tropocoligena 1 - glicina - lisina - prolina - glicina - hidroxilisina

T—— Lisil - omidasa '_T

Tropocoligena 2 . glicina - lisina - metionina - glicina - lisina

v

Tropocoligena 1 - glicina - alisina - prolina - glicina - hidroxialisina

Condensacién aldoles

Tropocoligena 2 - glicina - alisina - metionina - glicina . lisina

_Fro. 4. Diagrama el eual ilustra dos tropocoligenas (1 y 2} que por accién de la lisil-
oxidasa algunas de sus lisinas ¢ hidroxilisinas se transforman en alisinas ¢ hls:lg'omahsmas. Pos-
teriormente por condensacidn de sus aldoles se forman puentes entre dos alisinas y entre una

hidroxialisina eon una lisina,
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la condensacién de aldoles entre dos ali-
sinas aldchidos y por la unién de una
alisina, o hidroxialisina, con una lisina, o
hidroxilisina.5¢ Estas uniones pucden ser
bloqueadas con penicilamina o sernicar-
bacida debido a que se se pueden unir
a los grupos aldehidos y evitar con esto
la formacién de puentes.”® Es posible que
entre los puentes intra e intermoleculares
participen adem4s de la lisina y la prolina
(y sus aminodcidos hidroxilados) otros
aminodcidos tales como la cistina y cis-
teina.

La falta de {ormacién de puentes in-
termoleculares hacen que la coligena sea
soluble y con ello pierda su propiedad
fundamental que es la insolubilidad. Esto
es la base del neumotdrax y de las bulas

en dos pacientes con sindrome de Mar-
fin 5 &8

Ubicacidn de la coligena en el pulmén

El tejido conectivo del pulmén se en-
cuentra distribuido en dos grandes areas:
a) en los septos interlobulillares y en de-
rredor de vias aéreas y vasos, y b) septos
interalveolares. La primer irea represen-
ta el B0% del total y es relativamente
inerte desde el punto de vista metabélico;
la segunda 4rea representa el 20% del
total y posee gran actividad metabélica
y funcional, por ello, cualquier trastorno
a este nivel repercute en forma impor-
tante en la funcién pulmonar.5®

Coldgena intersticial

El tejido intersticial representa el 20 a
25% del peso del alveolo y se encuentra
formado por colgena, fibras elésticas y
proteoglicanes, fundamentalmente. La co-
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lagena presente en el intersticio pulmonar
es de tres tipos: I, III y IV en las si-
guientes proporciones relativas 653:35:5,
respectivamente. En conjunto, represen-
tan el 60 2 70% de la masa total de te-
jido conectivo intersticial, mientras que el
30 a 40% restante esti dado por pro-
teoglicanes y fibras eldsticas.®

La colagena tipo I representa el 65%
de todas las colagenas del intersticio, es
facilmente observable con microscopia
optica ya que se tife de rosa con hema-
toxilina-eosina, de azul con tricrémico de
Masson y de rojo con la tincién de Van
Gieson; no se oscurece con las impregna-
ciones argénticas. Con microscopia elec-
trénica se observa que las fibras de cola-
gena estin formadas por numerosas fi-
brillas.%® Estas fibrillas (40 2 200 nm.
de didmetro) son faciles de identificar con
microscopia electrénica por poseer ban-
das transversas con una periodicidad re-
gular de 67 nm.% Estas bandas son el
resultado de la forma como la tropocola-
genas se unen (fibrillas) para formar a la
colagena (fibras) (tabla II).

La coligena tipo III constituye el
35% del total de la coldgena intersti-
cial % % Anteriormente se la conocié
como “fibras reticulares argirSfilas” por
el hecho de que aunque habituamente no
se las puede observar con microscopia 6p=-
tica si se oscurecen con las impregnacio-
nes argénticas.® Contrario a la coligena
tipo I, la coligena tipo III no tiene ten-
dencia a polimerizarse debido a que per-
manece en la forma de pro-tropocoligena.
Con microscopia electrénica s¢ la aprecia
fibrilar, dispuesta en forma de red con
distribucién irregular y su didmetro es de
150 a 350 nm.%® (Tabla II).
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La colagena tipo 1V [orma parte de la
membrana basal. Constituye menos del
5% de la coligena intersticial y en con-
diciones normales mide 50 a 80 nm. de
espesor., Sc localiza por debajo de los
ncumocitos y de las células endoteliales
de los capilares, delimitando al espacio
intersticial® 64 (Tabla II),

Funciones de la coldgena intersticial
Las coldgenas tipos I y III contribuyen
a proveer las funciones mecinicas del te-
jido intersticial. Esto se encuentra mo-
dulado por la relacién que existe entre
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proliferar y reconstruir los alveclos da-
nados. Si por el contrario, la membrana
basal estd lesionada, las estructuras al-
veolares permanecen irrevocablemente des-
organizadas,%¢

Degradacién de la coldgena

En el pulmbén del adulto normal, la
coligena intersticial se encuentra bajo
continua sintesis y degradacién, de tal for-
ma que su concentracién total no va-
rie. 9 Algunas de las células del alveolo
son capaces de sintetizar coligena. Las

TansLa 11

ESTRUCTURA Y ORGANIZACION DE LA COLAGENA
DEL INTERSTICIO PULMONAR

Coldgena Microscopia
tipo relative Microscopia éplica electrénica Localizacién
I 65 I. E. color rosa ¢ 500-1000 nm Paralela a Ia mem-
T. Masson color azul Bandas transversas brana basal

con periodicidad de
67 nm

11T 33 No observablo 3 150-350 nm [rregular

1v <5 Membrana basal 50.80 nm de espcsor Debajo de epitclios y

endotelios

la colagena tipo I y la coldgena tipo III,
que es 65:35, respectivamente.®8 Las
funciones de la coligena tipo IV son: 1)
actuar como barrera anatémica, y 2) des-
empefiar un papel importante en el deter-
minismo del patrén de crecimiento celu-
lar de los neumocitos y células endotelia-
les después de una lesibn. Parte de Ja
irreversibilidad del dafio intersticial de-
pPende de que la membrana basal se en-
cuentre o no intacta, Cuando la mem-
brana basal se encuentra intacta, los neu-
mocitos y las células endoteliales pueden

células mesenquimatosas biosintet’zan co-
ligena tipo I y III. Los neurnocitos tipo
I sintetizan coligena tipo I, tipo IIl y
tipo IV y las células endoteliales séle
sintetizan coligena tipo IV.? El concepto
actual es de que tanto los ncumocitos
tipo II como el macréfago alveo'ar y el
linfocito no sintetizan coligena.

Una vez que la coligena ha sido secre-
tada y depositada en el espacio cxtrace-
lular, el principal mecanismo por medio
del cual puede scr degradada es a base
de un grupo cspecifico de enzimas de-
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nominadas colagenasas.® En el alveolo nor-
mal, las colagenasas son secretadas por las
células mesenquimatosas y por los macré-
fagos en forma inactiva, las cuales deben
ser activadas por una enzima tipo trip-
sina la cual es secretada por la propia
célula mesenquimatosa y macrofigica. La
colagenasa de los macréfagos y de las cé-
lulas mesenquimatosas degradan en igual
proporcién a las coldgenas tipo I y tipo
ITI. Es posible que la coligena tipo IV
sea también atacada por estas mismas
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enzimas. Por otra parte, cuando el al-
veolo patolégicamente posee neutrdfilos,
éstos secretan una colagenasa en forma
inactiva que es ripidamente activada por
una proteasa neutra del mismo neutrd-
filo. Esta colagenasa degrada a la colige-
na tipo I hasta 15 veces més rdpido que
a la coligena tipo III.% Estas colagena-
sas son a su vez Inactivadas por las alfa-2
macroglobulinas procedentes del suero y
de las células mesenquimatosas del inters-
ticio alveolar (figura 4),

Fio. 5. Diagrama que tlustra la degradacién del intersticio alveolar

Normal

Patolégico

Macrofago + Cel. mesenquimatosa

Lo

Pro-coligena

-

-

Tipo tripsina Tipo tripsina

Y
Colagenasa

Y

€——— o 2 macroglobulina —_—

Neutréfilo

Y
Pro-colagenasa

 ——

Proteasa
neutra

Colagenasa

4

Coligenas Suero Coligenas
I:1I1 Cél. mescnquimaltosa I:T1I
{50:50) {15:1})
v v
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CONSIDERACIONES SOBRE LA EPIDEMIOLOGIA
Y TRATAMIENTO ACTUAL DEL CARCINOMA
BRONCOGENICO

Hfctorn M. Ponce pE Ledn

El carcinoma broncogénico establece un
verdadero reto a nuestros paises de Amé-
rica, los cuales se enfrentan todavia a se-
rios problemas de mortalidad por enfer-
medades infectocontagiosas, parasitarias,
nutricionales, como flagelo de paises cn
vias de desarrollo, a la vez que los pro-
cesos neoplasicos malignos y en particular
el carcinoma broncogénico que desde un
punto de vista epidemiolégico tiende a
alcanzar indices alarmantes en la pobla-
cibn adulta. Baste citar el informe de

Joly,! en donde paises como Argentina,
Uruguay, Chile, Cuba, México y Hondu-
ras, muestran indices porcentuales de
defunciones por neoplasias malignas, en ¢l
total de muertes registradas, del 12 al
19% en los 4 primeros y del 2 al 4%
en los 2 Gltimos (Cuadro 1).

El cincer dec pulmén cocupa el ler.
lugar en incidencia cn la poblacién adul-
t2 masculina en Argentina, Cuba y Uru-
guay, con indices del 21 al 35% en re-
lacién al total de neoplasias; México y

Cuapro 1
MORTALIDAD POR CANCER EN 6 PAISES DE AMERICA LATINA

Muertes por neo- Porciento de defunciones
plasias malignas  por neoplasias malignas

Pals Ao (tasa cruda)  en el total de las muerles
Argentina 1968-1970 160.6 16.5
Uruguay - 1971-1973 187.4 19.7
Chile 1971-1973 105.3 12.0
Cuba 1970-1972 100.8 16.6
México 1971-1973 36.4 4.1
Honduras 1971-1973 17.5 2.2

Fuente: Joly JD: Doleiin de la QOficina Sarnitaric Panamericana, 83(4): 330-345, 1977.
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Cuabro 2

LAS CUATRO PRINCIPALES LOCALIZACIONES DEL CANCER EN ALGUNOS
PAISES DE AMERICA LATINA SEGUN MORTALIDAD, EN RELACION
A TODOS LOS TIPOS DE CANCER

{ HoMBRES)

1ER. LUGAR 20. LUGAR 3BR. LUGAR 4o0. LUGAR
Pals Ario Sitio % Sitio % Sitio % Sitio %
Argentina 1968-70 Pulmén 25.6 Estomago 13.3 Préstata 7.2  Esélago 6.5
Cuba 1971- Pulmén 35.6 Préstata 10.5 Estémago 9.2 Colon 8.6
Uruguay 1971-73  Pulmon 21.5 Estémago 16.0 Préstata 8.2 Esélapgo 7.1
México 1971-73 Estémago 15.6 Pulmén 13.8 DPréstata 9.2 Primario 7.2
Desconocido
Colombia 1972-74 Estémago 27.0 Pulmén 7.4 Présiata 49 Leucemia 4.7

Restantes paises de América, primer lugar Ca. de estémago, excepto Repiblica Dominicana.

Colombia lo registran en 20. lugar, con
indices de 7 y 13% respectivamente.
(Cuadro 2).

En la poblacién adulta femenina de
Cuba, ¢l carcinoma broncogénico ocupa
el 20. Jugar y en Costa Rica y Venezuela
el 40.%3 En los demis paises, solamente
es rebasado por neoplasias malignas de
litero y mama, a excepcién de Colombia
en que este sitio Jo ocupa el cincer de
estomago, (Cuadro 3).

A esta problemética de incidencia cre-
ciente de tumores malignos del pulmén se
agregan el diagnoéstico tardio de los casos,
que en la mayoria dc las veces tiene muy
pocas posibilidades de curacién; el cono-
cido efecto carcinogénico del tabaquismo
en una sociedad cada vez més fumado-
ra;*~7 nuevos factores exdgenos con efecto
carcinogénico demostrado o potencial, en
la contaminacién ambiental; las industrias
de cromos, asbestos, materiales radioacti-

Cuapro 3

LAS CUATRO PRINCIPALES LOCALIZACIONES DEL CANCER EN ALGUNOS
PAISES DE AMERICA LATINA SEGUN MORTALIDAD, EN RELACION
A TODOS LOS TIPOS DE CANCER

({MUITEBRESB)
1ER. LUGAR 20. LUCAR JER. LUGAR 40. LUGAR
Pals Afio Sitio % Sitio % Sitio % Sitio %
Argzenting 1968-70 Mama 16.1 Utero 108 Estémago 10.1 Colon 0.8
Cuba 1971- Utero 16.1 Pulmdn 14.1 Mama 13.6 Leucernia 8.2
Uruguay 1971-73 Mama 18.2 Estbmago 12.1 Colen 116 Utero 10.7
México 1971-73  Utecro®* 146 Estémago 11.8 TUtero®** 1.6 Mama . 7.1
Colombia 1972-74 Estémago 18.7 Utero 18.2 Mama 5.6 Leucemia 3.1

En Costa Rica y Venezuela, las neoplasias de pulmén ocupan el 4o,

# Exclusivamente cuello de fitero.
## Eyclusivaments cuerpo y partes de (tero.
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CuaDRO 4

CARCINOMA BRONCOGENICO

Neoplasias Ca. bronco«
malignas® gdnico®®
Hospital % % Otras enfermedades
20 de Noviembre, ISSSTE 17.54 14.0 lo. Ncoplasias
{ler. lugar) {ler. lugar) %0. Diabetes mellitus
Centro Médico Nacional, IMSS 15.3 12.3 lo. Diabetes mellitus
{40. lugar) (20. Jugar) 70. Tuberculosns
Hospital Juérez, SSA 17.15 16.69 lo. Neoplasias
{ler. lugar) (20. lugar) %0, Cirrosis
30. Amibiasis
50. Tuberculosis
Hospital General, SSA 28.5 83 lo. Neoplasias .
{ler. lugar) (3er. lugar) %0, Cirrosis hepdtica
3o. Tubcﬂ:ullosis
#% Por ciento y lugar en relacién a todas las neoplasias.
# Por ciento y lugar con otras enfermedades en todas las autopsias.
vos, etc., que indudablemnente influye ma- Cuapro 5

yormente sobre la poblacién urbana o de
las areas fabriles. Pero es de csperar que
estos agentes exégenos; no son, més que
una cara de la moneda, ya que en la po-
blacién susceptible con o sin influencia
de ellos, se van reportando nuevos ha-
llazgos en Ia literatura mundial sobre cau-
sas individuales de tipo genético y de de-
fecto inmunolégico, quedan ain por di-
lucidar si estos cambios son causa o con-
secuencia de la malignidad.™3

En México, los datos de autopsia de los
cuatro principales centros hospitalarios de
la capital, consignan a las neoplasias ma-
lignas en primer lugar en 3 de ellas y el
carcinoma broncogénico del lo. al 3er.
lugares del grupo correspondiente. Com-
pite en frecuencia, como causa de morta-
lidad con la diabetes mellitus, cirrosis,
amibiasis y tuberculosis.*17 (Cuadros
4y 5).

CANCER BRONCOGENICO

Incidencia de neoplasias malignas en México
{Orden de |recucncia)
8.3 > 100,000 habitantes*

Cuello uterino
Mama

Piel

Pulmén¥
Cuerpo uterino
Prdstata
Estémago
Colon

LEbrL

# Padecen o han padecido un proceso nec-
plasico.

Es importante hacer notar que, aunque
el carcinoma cervicouterino y de mama
son las neoplasias malignas mas frecuen-
temente observadas en vida, las magnifi-
cas campafias de deteccién oportuna estin
permitiendo una mayor oportunidad cu-
rativa y un abatimiento de la mortalidad.
Por el contrario, en las neoplasias ma-
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Cuvapro 6
SOBREVIDA ACUMULADA A 5 ANOS
—— — —
Década Neumonectomia Sob;guida Todas las resecciones
1941-1950 26.7 379 30.7
1951-1960 25.5 27.8 26.6
1961-1970 24.0 328 29.5

Wilkins, Scannell, Craver: J Ther Cardiovascular Surg, 76 (3): 364-368, 1978.

lignas del pulmén, existen limitaciones
para hacer un diagnéstico oportunc en
estudios iniciales; \unico momento en que
es posible realizar tratamiento curativo
a través de cirugia. Se hace imperativo
tomar acciones de deteccién, antes de que
el Carcinoma se haga sintoméitico (para
muchos autores un tumor maligno sinto-
mitico es ya un proceso avanzado). De-
bemos encaminar todos los recursos, al
menos, sobre Ja poblacién de alto riesgo
definida como aquélla mayor de 40 afios
de ambos sexos con antecedentes de ta-
baquismo positivo moderade o intenso u
ocupacionales que demuestren el contacto
directo y constante con agentes carcino-
génicos potenciales.’® Para que esta detec-
cién sea efectiva y alcance la mayor co-
bertura, los métodos de diagnéstico deben
ser simples y de bajo costo.

Resulta desalentador, revisar los resul-
tados en la extensa bibliograffa mundial
referente a terapéutica quinirgica; por
hoy, tnica arma efectiva si se ejecuta cn
estadios I y II. En las tltimas cuatro
décadas, aunque han surgido controver-
sias sobre las conductas quiriirgicas de la
extensién de las resecciones, de la opera-
bilidad de enfermos con metastasis gan-
glionares, la operabilidad o inoperabilidad
del carcinoma indiferenciado de células
pequefias; podemos concluir que los in-
dices de sobrevida hace 40 afios y en
1978, no son diferentes ni mayores al 30%,
como lo ilustran Wilkins, Scannel y Gra-
ver en la casuistica del Hospital General
de Massachusetts.’ (Cuadro 6.).

En nuestros dias hay una tendencia a
realizar menos resecciones extensas tipo
neumonectomia, ya que la mortalidad ope-

Cuapro 7
SOBREVIDA vs. CONDICIONES DE GANGLIOS LINFATICOS

————
p——

Sobrevida a 5 afior Scbrevide a 10 afios

No. de casos (%) (%)
Lobectomia 159
Ganglios no invadidos 118 423 25.1
Ganglios invadidos 41 13.9 6.8
Neumonectomia 77
Ganglios no invadidos 33 42,1 534.2
Ganglios invadidos T4 16.3 3.6

Wilkins, Scannell, Craver: J Thor Cardiovascular Surp. 76 (3): 364-368, 1978.
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ratoria frecuentemente rebasa la expee-
tativa de sobrevida a los 3 afios, princi-
palmente en individuos operados de mis
de 60 afios. No obstante el entusiasmo de
los cirujanos, que frecuentemente nos lle-
va a practicar resecciones aiin en indivi-
duos con invasién ganglionar, estamos
convencidos de que en éstos ¢l prondstico
de sobrevida es malo. (Cuadre 7).

En el Hospital General de Meéxico;
Rivero, Ponce de Leén y Villarreal,?® re-
portarcn en 1965 la oportunidad quirir-
gica en casos de Céncer Broncogénico,
habiendo realizado sélo en el 42% de
cllos, toracotomia exploradora y con re-
seccidn Unicamente el 229%. Siguiendo los
mismos criterios de operabilidad explora-
toria y de reseccién, Cicero en 19733 en
la misma Institucién, explora el 55% de
los casos y sélo logra resecar el 13.4% de
cllos; el mismo autor,® en 1979, sélo
logra cxplorar el 23% pero aumenta su
resecabilidad al 33% del grupe. (Cua-
dro 8).
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de los profesionales de la medicina y la
educacién médica de nuestra poblacién
para que la deteccién oportuna, se realice
con un conocimiente mas claro de lo que
es el individuo de alto riesgo y los factores
predisponentes, para no captar sélo al en-
fermo sintomitico avanzado2-25

Los planes desarrolados en Estados
Unidos por el Comité de Investigacién
del Cancer y otras Instituciones en colabo-
racién, publican sus resultados realizando
en poblacién de alto riesgo: estudio ru-
tinario con radiografias simples de térax
y citologia de esputo cada 4 a 6 mests.

No obstante que Ja cobertura es aun
limitada, se evidencia que es posible diag-
nosticar carcinoma del pulmén en esta-
dios tempranos, con una. gran oportunidad
quirtrgica, utilizando resecciones limita-
das tipo lobectomia y segmentetectomia
con las mejcres esperanzas de sobrevida.

Siguiendo esta conducta, hemos visto
en nuestra cxperiencia personal la facti-
bilidad de diagnosticar carcinoma “in

Cuapro 8
"OPERABILIDAD Y RESECABILIDAD Ca. BRONCOGENICO

Autor Afios No. de casos Operables %
Rivero, Ponce de Leén, Villarreal 1960-1965 181 Exploradora 42.5

Resecados 22
Cicero, R, 1967-1973 141 Exploradora 55.3
Resccados 13.4

Cicera, R. 1976-1979 240+ Exploradora 23

Resccados 33

¥Sobrevida > de 1 afio:
< da 3 anos:

57% do los resecados

Es evidente que los enfermos llegan a
buscar la atencién médica solamente en
estadios avanzados por la presencia de sin-
tomas de alarma. Debemos cambiar nues-
tra actitud ¢ influir sobre la mentalidad

situ”, con estudio citolégico positivo e
imagen radiolégica regativa. Situacién,
que también plantea un nuevo reto a
nuestras habilidades y que implica la uti-
lizacién a fondo de todos los métodos y
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técnicas de diagndstico, y de eleccién la
fibrobroncoscopia, el cepillado, biopsia
y lavado bronquial, regionalizando los seg-
mentos del arbol bronquial para identi-
ficar el sitio de toma de los especimenes.

Ante csta panordmica general, se vis-
lumbran otros horizontes de la investiga-
ci6n, tanto en la bisqueda de nuevos
métodos de diagndéstico que permitirdn
identficar las neoplasias malignas en su
concepto bioquimico y molecular, antes
de los aspectos morfolégicos actualmente
aplicados en la practica. También desta-
can los estudios de genética e inmuno-
logia.2¢-2® El tratamiento, seguramente lle-
gard a ser menos mutilante que la cirugia
Y ocupara un lugar mis promisorio Ja in-
vestigacién farmacologica con el descubri-
miento de farmacos efectivos y menos toxi-
cos. Son también alentadores los avances
en inmunoterapia.

Es recomendable que en nuestros pai-
ses Cuyos recursos econdmicos son limita-
dos; la investigacién se oriente con un
mayor criterio de colaboracién, favorecida
por un abierto intercambio de experien-
cias y proyectos entre los interesados en el
tema; para evitar que sigamos. realizando
investigaciébn limitada, repetitiva, intras-
cendente o incompleta por carencias de
recursos e instalaciones, El proyecto La-
crip, por su organizacién y filosofia, 2 mi
criterio es un avance positivo para con-
cretar estos fines a través del cual todos
los investigadores de Latinoamérica tie-
nen oportunidad de registrar sus trabajos,
obtener informacién oportuna de proyec-
tos y resultados de otros colegas.®® 3

Finalmente, no podemos dejar de men-
cionar ciertas actitudes con los enfermos
de carcinoma broncogénico avanzado in-

HECTOR M. PONCE DE LEON

tratable que en su mayor nimero forman
nuestras casuisticas personales e institu-
cionales. Estamos abusando de la hospi-
talizacién y de la utilizacién de recursos
terapéuticos en aras de paliar anticipada-
mente algunos sintomas. Cudntas veces
el uso y abuso de estas medidas, tiene
efectos téxicos o secundarios mayores que
los que produce la propia enfermedad.
Actualmente se acepta, que la radioterapia
no tiene lugar como procedimiento de
rutina indiscriminada en los casos no
operables, excepcién hecha para el Ca.
indiferenciado de células pequefias o tu-
mores localizados y regionales 3238

Es alarmante, ver que en pafses como
Estados Unidos y México; sin bases cien-
tificas ni demostraciones irrefutables, au-
menta el consumismo charlatenesco de
medicamentos, que inclusive, crean un
mercado negro, desafortunadamente a ve-
ces compartido en forma voluntaria o
involuntaria por el mismo cuerpo médico.
i Se ofrece la droga milagrosa!, entiéndase
en México —Leatril-Polvo de vibora de
cascabel, cocteles de citotéxicos— todavia
en fases iniciales de investigacién en ani-
males,

Esta condicién se propicia en la pobla-
ciba, por nuestra soberbia de considerar
que como médicos, todas nuestras accio-
nes son curativas. Olvidando que ser mé-
dico: tarmbién es saber aceptar las limi-
taciones dc nuestra ciencia y tener el arte
y humanismo para consolar y acompafiar
hasta sus dltimos dias al enfermo de cén-
cer avanzade —incurable— desahuciado,
sin acciones heroicas, carentes de beneficio
real a los pacientes y de alto costo al
Estado o pecunio familiar.
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Evans DR, NEwcompe RG, CaMmPBELL
H: Maternal smoking habits and
congenital malformations: a population
study, Brit Med J 2: 171, 1979,

Se cstudié el habito tabaquico mater-
no en 67,609 embarazos sencillos. La
frecuencia de malformaciones congénitas
fue de 2.8% en fumadoras y no fumado-
ras. En el andlisis por aparatos y siste-
mas, s6lo se encontraron diferencias para
defectos del tubo neural, de acue:do al
numcro de cigarrillos; cuando estos casos
se estudiaron de acuerdo al estado socio-
econdmico de las madres, se mostré que
los defectos fueron menos frecuentes en
no fumadoras de clases sociales I y IL. El
estudio sugiere que el hébito tabiquico
materno parece no tener efecto terato-
geno excepto para defectos del tubo neu-
ral y en tal caso el efecto es ligero,

Pryor JA, Weener BA, Hopson ME et
al: Evaluation of the forced expiration
technique as an adjuncé to postural

drainage in treatment of cystic fibrosis.
Brit Mcd J 2: 417, 1979.

Se estudiaron 16 enfermos con fibrosis
quistica del pancreas. Se les dio fisiote-
rapia convencional por un técnico y los
resultados se compararon con el método
de espiracién forzada sin ninguna ayuda.
La expectoracién fue mas abundante con
la técnica de espiracién forzada. La ex-
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pectoracion no fue mayor cuando la téc-
nica se hizo con ayuda que cuando el
enfermo la realizé sin la presencia o in-
dicaciones dol fisioterapeuta. Los hallaz-
gos sefialan que la técnica es 1til, se pue-
de realizar sin ayuda y que podria ser
empleada también por bronquiticos, as-
maticos y otros enfermos con secrcciones
bronquiales.

Davies JM, Latrro IP, Jones JG et al:
Effects of stopping smoking for 48 hours
on oxygen availgbility from the blood:
a study on pregnant women. Brit Med
J 2: 355, 1979.

Se midieron los efectos de la suspen-
sién del hibito tabdquico durante 48 hs.
en un grupo de mujeres en el Gltimo tri-
mestre del ernbarazo:; se estudiaron car-
boxihemaglobina, afinidad hemoglobina-
oxigeno y concentracién de hemoglobina,
Se estudiaron tres grupos: {umadoras, fu-
madoras que habian suspendido 48 horas,
y no fumadoras. Las 22 fumadoras te-
nian valores iniciales mayores de car-
boxihemoglobina y mayor afinidad hemo-
globina-oxigeno que las diez no fumado-
ras; sus concentraciones de hemoglobina
también eran mayores, de tal manera que
la disponibilidad de su oxigeno no estaba
significativamente reducida. En 11 fuma-
doras que suspendieron, la reduccién de
carboxihemoglobina y disminucién de la
afinidad hetnoglobina-oxigeno produjo un

[285]
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aumento significativo del 8% en el oxi-
geno disponible al cabo de 48 horas. De-
bido a gue aumentos, aun pequeiios, del
oxigeno disponible a los tejidos pueden
proporcionar beneficio al feto, especial-
mente durante el trabajo de parto o anes-
tesia general, se debe insistir a las mu-
jeres fumadoras para que dejen de hacerlo
cuando menos 48 horas antes de un parto
electivo.

Wikins EW, CastLEMaN B: Thymoma:
A continuing survey at the Massachus-
etts General Hospital. Ann Tho:ac Surg
28: 252, 1979,

Se detalla ]a terapéutica de 113 enfer-
mos con timoma, 36 de ellos con miaste-
nia gravis y 47 sin ella. Una comunica-
cion de los autores de 1966, con los
primeros 63 enfermos, seiialaba que la
presencia de miastenia y el hallazgo qui-
rargico de invasion local por el tumor
eran de muy mal pronéstico. Desde en-
tonces hemos encontrado que Ja miaste-
nia ya no es de mal pronéstico, debido
quizi a los mejores métodos de manejo
de los enfermos que se operan, tanto
postoperatorios inmediatos como de tera-
péutica médica a largo plazo. El ca-
ricter invasivo del timoma sigue siendo
de mal pronéstico, y en tales casos se re-
comienda irradiaciéon postoperatoria. La
sobrevida acumulada a 10 afios de los en-
fermos a quienes se les quita todo el tu-
mor, es del 68%.

Faro ES, GooowiNn CuD, Orcan CH
et al: Tracheal Agenesis. Ann Thorac
28: 295, 1979,

SELECCIONES PIBLIOGRAFICAS

La agenesia traqueal es una causa muy
rara de insuficiencia respiratoria en el
recién nacido. La sobrevida temporal de-
pende de la ventilacién a través del esé-
fago. Se comunican dos casos de la ex-
periencia personal de los autores y se
revisan 37 més de la literatura; la
anomalia se asocia con una gran varie-
dad de otras anomalias congénitas, la mas
frecuente la comunicacién interventricu-
lar. Los resultados son uniformemente
fatales, entre otras razones por la dificul-
tad de construir una triquea plastica ca-
paz de mover ¢l moco respiratorio; nin-
guno de los materiales plasticos usados
ha dado buenos resultados.

Inarra-Pirez C: Thoracic complications
of amebic abscess of the liver: Report
of 478 cases. Chest 73: 355, 1979.
(Abstract}),

Se estudiaron 478 enfermos con compli-
caciones toracicas de absceso hepético
amibiano, en un periodo de 18 afios; 168
con reacciones inflamatorias por conti-
giiidad (158 con derrames pleuralzs y
neumonitis, 10 con pericarditis) ; 166 se
abrieron a bronquios, 101 a la cavidad
pleural, 5 al pericardio, 39 a las vias
aéreas y a la cavidad pleural y 1 al peri-
cardio y a la cavidad pleural izquierda;
4% de las complicaciones fueron del lado
izquierdo. La complicacién tordcica fue
precedida de un cuadro clinico sugestivo
de un proceso inflamatorio agudo, o de
una enfermedad crénica debilitante; de
acuerdo al tipo de complicacién, esta se
caracterizéd por presencia de dolor o cam-
bio en el caricter del mismo en el cua-
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drante superior derecho del abdomen o en
la parte baja del térax, disnea, insulicien-
cia respiratoria, hemoptisis, expectoracién
de material neccrético, scpsis, taponamien-
to cardiaco y choque. Las radiografias
mostraron derrame pleural de minimo a
masivo con desplazamiento mediastinal,
neumonitis basal y “cardiomegalia™; la
serologia no siempre fuc positiva; la gam-
magralia isotépica, el ultrasonido, la to-
mografia computada y ol ncumeperitoneo
diagnédstico son de extraordinario valor,
El tratamiento incluyé: metronidazol y
emetina, cuidados meticulosos de las alte-
raciones respiratorias, circulatorias y sis-
témicas, y drenaje urgentc del material
nec:6tico pleural o pericardico, o facili-
tacion del drenaje bronquial. Murio el
10%, dcbido a aspiracién masiva de con-
tenido hepético, insuficiencia respiratoria,
taponamicnto y/o choque; el resto se dio
de alta curado o mejorado,

OnapEKO BO, ABioYE AA: Needle biopsy
of the pleura in Nigeria. Br Dis Chest
73: 282, 1979,

Se practicé biopsia pleural con aguja
de Abrams en 200 enfermos; fue diag-
néstica en el 60% de casos con derra-
mes pleurales tuberculosos y en el 74%
de casos con derrames por neoplasia ma-
ligna. Se observé imagen histolégica de fi-
brosis crénica en 349, la mitad de los
cuales mostré ser de origen tuberculoso
en su cvolucién posterior.

YarneLL JWG, St Lecer AS: Respir-
atory illness, maternal smoking habit
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and lung function in children, Br J Dis
Chest 73 230, 1979.

Se¢ practicaron pruebas funcionales pul-
monares 2 214 nifos de 7 a 11 afios; s¢
investigaron ¢l habito tabidquico materno
y la presencia de neumonia o bronquitis
en los ninos. Los hallazgos sugieren que
hay relacién dirccta cntre las infecciones
respiratorias en la infancia y alteraciones
en Jla funcién pulmonar aiios después;
también sugieren que el hibito tabiquicu
materno puede contribuir a las alteracio-
nes de la funcién pulmonar en los nifos.

Research Committee of the British Thor-
acic Association and the Medical Res-
carch Council Pneumoniosis Unit: A
survey of the long-term effects of talc
and kaolin pleurodesis. Br J Dis Chest
73:. 285, 1979.

Se realizé pleurodesis con talco yoda-
do o caolin a 210 enfermos, cuya evolu-
cién se siguié en todos, excepto en 11;
88 se han scguido de 15 a 30 afos y 75
de 30 a 40 afios. No se demostré aumen-
to en la frecuencia de cincer broncogé-
nico; no hubo ningin caso de mesotelio-
ma pleural.

Ruope FC, Priere O, y Rivero O:
Thoracic complications of amoebic li-
ver abscess, Br J Dis Chest 73: 302,
1979.

Se comunican 170 casos de complica-
cién toracica de absceso hepitico amibia-~
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no; 2% tuvo derrame pleural derecho,
3265 sc abrié a cavidad pleural derecha,
2¢, se abrid a cavidad pleural izquier-
da, 42% se abrié a las vias aéreas, 21%
tuvo apertura mixta a pleura y vias aé-
reas, ¥ 295 se abri6 a pericardio; hubo
buenos resultados en el 59%, regulares
en el 89, malos en el 3%, se descono-
ce en el 11% y 19% fallecid,

Crarxke TA, y Epwaros D]J: Pulmonary
pseudocysts in newborn infants with
respiratory distress syndrome. AJR 133:
417, 1979,

Se describen doce recién nacidos que
desarrollaron estructuras pseudoquisticas
intratoracicas, todos con sindrome de in-
suficiencia respiratoria clinico y radiol6-
gico, tratados con ventilacién asistida; en
todos hubo enfisema intersticial pulmo-
nar antes de la formacién de los pseudo-
quistes, los que aparecieron entre los 0
y 6 dias de vida (promedio 2.4 dias) y
desaparecieron radiogrificamente en diez
de los doce entre los tres y 18 dias (pro-
medio 7). Dos tuvieron pseudoquistes
persistentes a los 8 y 25 dias de vida, pero
no se tormaron mas radiografias. En con-
tra de lo mencionado en otras series,
ninguno tuvo persistencia sintomética de
ellos, ni requirié cirugia. En dos casos la
desaparicién de los pseudoquistes se acom-
pafi6 de aumento de gas en otras locali-
zaciones. Ocho desarrollaron manifesta-
ciones radiogrificas de displasia bronco-
pulmonar, grave en dos.
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MrrcHeLL SE y Crarx RA: Complica-
tions of central venous catheterization.
AJR 133: 467, 1979,

Sc discute la experiencia personal de
los autores, y la de Ja literatura, sobre
las complicaciones de este procedimiento.
Se revisan la anatomia de los vasos sub-
clavios y yugulares internos, indicaciones
y contraindicaciones del procedimiento,
asi como las complicaciones frecuentes y
raras, inclusive laceracién de la pleura,
puncién de arteria subclavia, hematoma,
mala colocacién del catéter, embolia de
un fragmento del catéter, embolia aérea,
trombosis venosa e infeccién. El radiélogo
es el responsable de detectar las compli-
caciones precoces y tardias del procedi-
miento.

AsPELIN P, KalEN N y Svaneere L:
Treatment of severc haemoptysis by
embolisation of the bronchial artery:
A case report. Scand J Resp Dis 60:
20, 1979,

Se comunica el caso de un hombre de
50 afios que padecié tuberculosis apical
bilateral 32 afios antes, con varios epi-
sodios de hemoptisis tratados inclusive
con quimioterapia de tuberculosis; en
1976 tuvo hemoptisis profusas durante
dos dias sin poderse localizar el sitio del
sangrado; se hizo arteriografia bronquial
bilateral que mostré salida del contraste
por la arteria bronquial izquierda hacia
el segmento apico posterior; a través del
mismo catéter se inycctaron coigulos del
paciente con lo que desaparecié el san-
grado; el enfermo estd asintomitico dos
afios después,
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Moore EE, Mooere JB, GaLroway AC,
et al: Postinjury thoracotomy in the
emergency depariment: A critical eva-
luation. Surgery 86: 590, 1979

Los autores hacen un anailisis muy cui-
dadeso de las indicaciones, costos, bene-
ficios, etc. de la toracotomia “salvadora”
en el departamento de urgencias, para
enfermos traumatizados. En cont:a de las
opiniones de¢ otros, concluyen que la to-
racotomnia indiscriminada no ticne indi-
cacién, y que se deben de seguir criterios
rigidos para realizar este procedimiento
de alto costo y poco benclicio.
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Ricuarpson JD, Woops D, Jormanson
WG, et al: Lung bacterial clearance
following pulmonary contusion. Surg-
ery 86: 730, 1979,

Los autores usan un modelo experi-
mental en perro que les permite conchiir
que ¢l pulmén contundido no es mas sen-
sible a las infecciones por S, aureus o K.
pneumoniae que el normal; Ja hemorra-
gia aguda, y la infusién de liquidos cris-
taloides, asi como la administracién de
esteroides hacen al pulmén més sensible
a las bacterias.

Ev Ebrror



Rusin SA y Pucker RP: Pulmonary ar-
tery-bronchial fistula. A new complica-

tion of Swan-Ganz cathelerization,
Chest, 75: 515, 1979,

Un enfermo de 72 afios con infarto del
miocardio tuvo hemoptisis masiva; tenia
un catéter de Swan-Ganz en la arteria
pulmonar para control hemodindmico.
La broncoscopia fue negativa; se inyectd
contraste a través del catéter, obtenién-
dose una broncografia izquierda. Se in-
yecté cofgulo a través del catéter y se
extrajo, sin que repitiera la hemoptisis.
Murié a los 10 dias por choque cardiogé-
nico. Se observé necrosis acentuada en
el sitio de la perforacién.




