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INVESTIGACION
CLINICA

DETERMINACION DE LOS VALORES TEORICO NORMALES
DEL VOLUMEN DE CIERRE EN LA CURVA DE FLU]JO-
VOLUMEN Y DURANTE LA ESPIRACION FORZADA

Davip RobriGUEz REvNaGa®*

RESUMEN

Con el objeto de encontrar las varia-
bles mds adecuadas que permitan elaborar
férmulas de prediccién para el Volumen
de Cierre durante la Espiracién Forzada,
se estudian con el pletismégrafo corporal
y curva de Flujo-Volumen a 250 sujetos
adultos, ne fumadores y clinicamente sa-
nos; en ellos se aplican férmulas de regre-
sidn lineal entre ¢l valor del Volumen de
Cierre expresado en por ciento de la CV
real, v variables tales como la edad, peso,

EL AVANCE que ha tenido el conoci-
miento de las enfermedades que
comprometen ia estructura bronquial nor-
mal, ha sido extraordinaric en las Gltimas
décadas; para el fisi6logo inquicto y cons-
ciente del problema, esto significa un reto
en la biusqueda de pruebas funcionales
que sean capaces de precisar el sitio de
lesién bronquial, y la forma en que estos

# Servicio de Fisiologia Pulmonar. del Hoes-
pital de Cardiologia y Neumnologia del C.M.N.,
1.M.S.5.

estatura, CV y sexo; el valor de la “t"” de
Student fue mayor con la edad ¢ indepen-
diente de las otras variables, Con base en
lo anterior, se determina el valor de la
pendiente, asi como la ordenada de ori-
gen, quedando las fdrmulas tal y como se
reportan en la table 3. La determinacién
del Volumen de Cierre a través de la cur-
va de Flujo Volumen, se recomienda en
todos los casos en que se sospeche de en-
fermedad bronquial distal, principalmente
en aquellas caracterizadas por debilidad
de la pared bronquiolar.

padecimientos comprometen su funcién
durante los movimientos respiratorios, tan-
to durante la inspiracién ccmo en la espi-
racién, durante el reposo y cuando se
realiza un ejercicio [isico.

La cantidad de contaminantes ambien~
tales a que estamos expuestos es cada vez
mayor, consecuencia esto, del desarrollo
industrial que al parecer y por desgracia
no estd a la par con el desarrollo de los
medios de proteccién para el trabajador,
ni con el desarrollo de los sictemas de
proteccién para evitar la contaminacién

(1]



2 DAVID RODRIGUEZ REVNAGA

ambiental; este fenémeno explica en parte
el por qué de la incidencia tan elevada
de enfermedades pulmonares-bronquiales
en los obreros, e incluso en algunos habi-
tantes de zonas circunvecinas a centros
industriales; jo anterior ha motivado a
varios investigadores a buscar pruebas de
gabinete o de laboratorio capaces de de-
tectar alteraciones en algunas de las fun-
ciones normales de la via aérea durante las
etapas mas incipientes de la enfermedad,
incluso antes de que den manilestaciones
clinicas importantes o radiolégicas eviden-
tes 13

Los magnificos trabajos de J. L. M.
Poiseuille 1840 respecto al comporta-
miento de los fluidos a través de tubos de
didmetro pequeiic, han servido de base a
investigadores como Fritz Rohrer (1915),
Alfred Fleisch (1925), Dubois, Botelho y
J. H. Coraroe (1933), para la investiga-
¢ién de nuevos métodos en el estudio del
comportamiento bronquial tanto en la sa-
lud como en la enfermedad. Cada inves
tigador y en su época, dependiendo del
equipo con que se cuente, ha propuesto
diferentes pardmetros o pruebas de labo-
ratorio tendientes todas ellas a detectar
enfermedad temprana de la via aérea; asi
desde Hutchinson (1846), hasta el mo-
mento actual, Jas pruebas de funcién pul-
monar han pasade por varias etapas,
desde la valoracién del volumen de aire
espirado en el primer segundo de la espi-
racibn mAxima, hasta el uso de gases de
diferentes densidades y la inhalacién de
material radioactivo. La gran cantidad de
prucbas disefladas todas para un mismo
fin, dan idea de la magnitud del proble-
ma, tanto en la incidencia de enferme-
dades bronquiales, como en la dificultad

para establecer un diagnéstico fisiopato-
logico acertado. Comroe en 195! y An-
thoniesen en 1969.% pioneros en la deter-
minacién del Volumen de Cierre, lo han
propuesto como un magnifico parametro
que indica el momento en el cual la via
aérea distal se colapsa, y esto a su vez,
como un buen indice para juzgar enfer-
medad bronquial distal caracterizada por
el colapso secundario a debilidad de sus
paredes, por destruccién del tejido de
sostén; su medicién se ha hecho tradicio-
nalmente con oxigeno, helio, xenon y ple-
tismografia corporal, en todos ellos, es
requisito indispensable que la espiracién
sea lenta y uniforme o sostenida; en 1977
publicamos un trabajo en el cual propo-
nemos la determinaciéon del Volumen de
Cierre (VC) en la curva de flujo volu-
men, durante una espiracién enérgica o
forzada y méxima® (fig. 1), en ese trabajo
s¢ menciona que el valor obtenido com
este método fue superior al obtenide en
estos mismos sujetos, pero con el método
del pletismégrafo corporal; la explicacion
es que en e primer caso, la espiracion es
enérgica y por lo tanto cs semejante a una
“prueba de esfuerzo bronquial”, de aqui
las posibilidades de que con este método,
se logren detectar enfermedades de la via
aérea distal, en etapas méis incipientes.
Como para algunos autores, los valores
de los parimetros de la mecédnica respi-
ratoria se ven influenciados con la altura
sobre el nivel del mar en que se radique,”
asi como con las diferentes caracteristicas
antropométricas en relaciébn este con los
diferentes grupos étnicos, ha sido necesario
buscar nuestros propios valores te6ricos
normales de la rayoria de los parimetros
que se investigan en el estudio de la me-
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cénica respiratoria. El propésito de la pre-
sente comunicacién, es dar a conocer los
resultados del Volumen de Cierre de un
grupo de sujetos considerados clinica y
funcionalmente sanos pulmonares.

MATERIAL Y METODO

En el servicio de Fisiologiza Pulmonar,
del Hospital de Cardiologia y Neumologia
del Centro Médico Nacional del I.M.S5.S.,
se realizaron 250 estudios de mecénica res-
piratoria con el pletismégrafo corporal de
cabina con capacidad de 280 It, marca
“Jaeger” (M.R.) y en sujetos adultos, ra-
dicados y ambientades en la ciudad de
México (situada a 2250 m. sn.m.), por
interrogatorio directo, no se encontraron
antecedentes de patologia pulmonar re-
ciente, pasada o crdnica, con héibito taba-
quico negativo o menos de 6 cigarrillos a

la semana por no mis de 5 afios, que ra-
dican o trabajan en zonas no muy conta-
minadas y que en ¢l momento del estudio
se encontraron asiniomatices desde el pun-
to de vista cardiopulmonar. En el pletis-
moégrafo corporal y con la cabina cerrada,
se midié la Capacidad Pulmonar Total
(GPT), Capacidad Vital {CV), Volumen
Residual (VR), relacién porcentual entre
VR y la CPT (VR/CPT), las resistencias
bronquiales para el paso de aire, tanto
totales como especificas (R, y R, respec-
tivamente) ; en el registrador X-Y y a
través de la curva de Flujo-Volumen, se
determinaron la CV y la Velocidad del
Flujo Maximo {VFMix.), Velocidad del
Flujo Espirado al 50 de la GV (VF354 o
mesoflujo), Velocidad del Flujo Espirado
al 50% de la CV pero a partir del mo-
mento en el cual se alcanza el Flujo Ma-
ximo (VFMed), Velocidad del Flujo Es-
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pirado al 75% de la CV (VF;5) y e
Volumen de Cierre, éste se mide a partir
del momento en el que la velocidad del
flujo disminuye y la grifica tiende a ho-
rizontalizarse o se hace anfractuosa, todo
esto es previo al momento en el que el
flujo se hace “cero” y corresponde al final
de la CV, también llamado nive] de Vo-
lumen Residual; su valor se calcula en ml
de aire, se multiplica por cien y se divide
entre los mililitros de CV obtenida en la
misma grifica; para este propésito la sen-
sibilidad de “X” en el registrador, es dos
veces mayor que la de “Y” (flujo) (fi-
gura 1).9 '

Para el propésito de esta publicacién,
sdlo se reportan los resultados del VC, su
valor en ml de aire espirado asi como los
porcentajes obtenidos, se someten a ana-
lisis de correlacién lineal en funcién de
edad, sexo, peso en kg, estatura en cm y
los ml de Capacidad Vital] obtenida o real:
en todos elos se busea Ja “r” de Pearson
con la formula siguiente:

m oy
oy

Cuando su valor fue igual ¢ mayor de 0.8
se considera un coeficiente grande o alta-
mente significativo, un coeficiente de 0.5
es moderadamente significativo y uno igual
o menor de 0.3 se considera pequefio®
Una vez definida la recta de regresién,
se caleula el valor correspondientes de “Y”
para un valor de “X" determinado.

Y=mX—b

En donde Y es el VC; m, la pendiente y
b es el valor de ]a ordenada de origen.

ResuLTADOS

De un total de 250 estudios completos
de pletismografia corporal, realizados en
sujetos de edades que fluctuaron de 16 a
68 afios, catalogados clinica, radiclégica y
funcionalmente sanos, noventa y cinco
fueron del sexo masculino y el resto del
sexo femenino (38 y 62 por ciento respec-
tivamente). Al analizar las caracteristicas
generales de los hombres, se encontré que
la edad promedio fue de 9 afios, con un
peso promedio de 69.5 kg y estatura de
1.67 m; los promedios de las caracteris-
ticas generales de las mujeres fueron los
siguientes: edad 31 afios, con peso de
57 kg y estatura de 1.53 m. Estos prome-
dios, asi como las desviaciones estindar,
se agrupan en la tabla 1.

Tanra |
HOMBRES MUJERES
x D.E. x D.E.
Edad (afos) 29 10 i 11
Peso (kg) 69.5 10 57 11l
Estatura (m) 1.67 0.095 1.63  0.060

Como se menciond anteriormente, el
objetivo de este trabajo es encontrar las
variables mis significativas respecto al
comportamiento del Volumen de Cierre,
que nos sean de utilidad para la elabora-
¢ién de una férmula que nos permita pre-
decir el valor tedrico normal, en esta
ocasibn no se reportardn las cifras del
resto de los voliimenes y capacidades pul-
monares, pues esto serd motivo de otras
publicaciones. Los rerultados del analisis
de regresién lineal del VC expresado en
ml y en por ciento de la CV obtenida, se
exponen en la tabla 2; en clla se puede
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TanLa 2
COEFICIENTE DE CORRELACION SIMPLE (“r" de Student)

H O M B R E § M U J E R E S
Edad Peso m CcV Edad FPeso m cV
VC (%) 0.506 0.250 0.202 0.080 0.510 0.257 —0.187 0.090
VC (ml) 0.305 0.201 0.340 0.468 0.321 0.230 —0.120 0.105

observar que cuando se relaciona el VC
en ml, el valor de “r" en todos los casos
es inferior a 0.5 por lo cual se considera
poco significativo y sin utilidad para pre-
decir su valor teérico normal; cuando se
analiza el valor del VC en forma de por-
centaje de la CV contra Jas mismas va-
riables, se puede observar que el valor de
“r” fue significativo sblo cuando se com-
para con la edad, todo lo anterior siguib

el mismo comportamiento tanto para los
hombres, como para las mujerocs.

En la grifica 1 se exponen los resul-
tados tanto de hombres como de las mu-
jeres, del andlisis de regresién lineal del
VC con la edad, en ella se observa que
el valor de “r” es de 0.506 y 2 de 0.71, lo
cual nos asegura un porcentaje de 71 por
aciertos en e] cilculo del VC con esta cur-
va. El valor de la pendiente fue de 0.108
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para los hombres y 0.126 para las muje-
res; en los hombres se encontré una or-
denada de origen de 4 y 3 para las mu-
jeres. Estos resultados se pueden analizar
mejor en la tabla 3. Aplicando estos va-

ya sea por la sintomatologia, los datos de
exploracién clinica y aspecto radiolégico,
la determinacién del VC es de utilidad
en la misma forma en que lo son la me-
dicién de las resistencias, las velocidades

TasLa 3

VALORES DE LA CURVA DE REGRESION LINEAL DEL VOLUMEN DE CIERRE
ESPIRATORIO FORZADQ EN POR CIENTO DE LA CAPACIDAD VITAL
EN RELACION CON LA EDAD Y SEXO

VC en 9% de la CV

m b x DE 2 “r
Ho:!:lbns 0.108 4.01 6.130 4.00 0.71 0.506
Mujcres 0.126 3.02 5.120 3.0Q 0.71 0.510

m, representa la pendiente; b, el valor de la ordenada de origen; X, el promedia del VC,
expresado en por ciento de la CV real; DE, la desviacién estindar; *r*, el valor del cocfi-
ciente de correlacién y r® ese valor elevado al cuadrado.

lores a Ja férmula de regresién lineal, se
construyen las siguientas férmulas:

Y=0.103.X 4+ 4.0
Y=0126.X + 30

Hombres:
Mujeres:

En donde Y representa e] valor del VC
en porciento de la CV, 0.108 y 0.126 es
el valor de la pendiente, X la edad en
anos y 4.0 y 3.0 el valor de la ordenada
de origen.

COMENTARIOS

La determinacién de] volumen de cie-
rre ha sido de gran utilidad en el andlisis
de la dinidmica bronquial especialmente
en aqguellos en quienes se sospecha enfer-
medad de Ja via afrea distal; durante los
3 dltimos afios hemos podido establecer
su utilidad principalmente en aquellos
casos con poca sintomnatologia clinica pero
que de alguna forma se sospecha de en-
fermedad bronquial, cuando el diagnésti-
co clinico se encuentra bien establecido

de los flujos y en general todos los vold-
menes y capacidades pulmonares, pero en
donde se considera que ofrece gran ayu-
da, es en aquellos casos en quc el diagnés-
tico no es claro, ya sea por lo vago de la
sintomatologia o porque radioldgicamente
no se detecten alteraciones.?

El hecho de que contando en nuestro
servicio con otros métodos para la deter-
minacién de este parimetro, estemos pre-
firiendo el de la curva de flujo-volumen,
es gue ademds de ser un método nacido
en ecte servicio, su medicién es faci] y
simultineamente con la medicién de la
capacidad vital y las velocidades de los
flujos espirados, se hace la del VG, se
cuenta con varios casog clinicos en donde
cxiste relacién entre la gasomectria y este
pardmetro que desde el punto de vista de
mecénica respiratoria, puede ser el dnico
parimetro alterado; los métodos ya tra-
dicionales para su determinacién, requie-
ren de equipo diferente al que se utiliza
para el estudio de la CV y flujos siendo
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indispensable que la espiracidn sea lenta
y sostenida o uniforme, con ¢l método de
la curva de flujo-volumen, es indispensa-
ble que la espiracién fea lo mis enérgica
posible; es por eso que se dice que de
esta forma se somete a la via aérea distal,
a una “prueba de esfuerzo” y por lo tan-
to las posibilidades que esta prueba sea
positiva, son mayorcs,

El haber seleccionado a sujetos con hi-
bito tabaquico negative o minimo, sin
manifestaciones de enfermedad bronquial,
fue una necesidad prioritaria, ya que
como es por todos aceptado y demostra-
do, este hdbito puede por s sclo alterar
anatémica y funcionalmente la via aérea
distal,’® Jo mismo se puede decir de to-
dos aquellos trabajadores que laboran en
dreas altamente contaminadas. Respecto
a los coeflicientes de correlacién, se encon-
tré que respecto a la edad, su valor fue
practicammente el mismo que el reportado
anteriormente,? por lo que se puede esta-
blecer que el VC o niveles de colapso
bronquiolar durante la espiracién, aumen-
tan en forma lineal con la edad en una
proporcién de 11 y 13 por ciento por ca-
da afioc de edad en hombres y mujeres
respectivamente; fenémeno éste que puede
tener su explicacién en base a la pérdida
de las propiedades elasticas del pulmén,
como consecuencia de modificaciones en
la conecentracién de elastina y rup*ura nor-
mal de algunas fibras eldsticas en general, 1!
lo cual se traduce en disminucién de la
consistencia de a pared bronquiclar, que
cede ante la presién extrabronquial ldu-
rante la espiracién prolongada o mixima
sufriendo colapfos intermnitentes hasta el
final de la espiracién. Examinando grifi-

camente e] comportamiento del VC, se
puede ver que las diferencias entre ambos
sexos es minima en edades extrmas y por
lo tanto no significativas, pues la diferen-
cia es de sdlo el 1 por ciento en menores
de 18 afios o por arriba de los 60, mientras
que de los 20 a los 59 afios, los valores del
VC son iguales; por este motivo es posible
utilizar cualquiera de las dos férmmulas in-
dependientemente del sexo que se trate.
Es importante mencionar que los valores
calculados con la f[érmula, son cifras mai-
ximas, ya que el valor de la ordenada de
origen se toma con signo positive exclusi-
vamente, lo cual implica que el encontrar
valores reales inferiores a los calculador,
deben considerarse como normales, y
cuando el valor real sea superior al cal-
culado, creemos que la mejor forma de
reportarlo dando una idea lo menos com-
plicada posible, es expresarlo en funcién
de la diferencia entre lo real menos lo
calculado; asi por ejemplo, si a un sujeto
de 30 afios de edad se le mide un VC de
20 por ciento y el tedrico normal es
de 9 por ciento, se reporta como de més
11, ya que 20 menos 9 es 11 positivo.
Esta es la forma en que se reporta en
nuestro servicio, pero queda la opcién Ii-
bre para reportar tanto el valor obtenide,
como ¢l tedrico normal y la diferencia co-
rrespondiente.
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RESUMEN

Se estudiaron 18 sujetos entre 8 y 18
aios de edad (promedio 14 anos), con
estatura promedio de 158 em (126 a
185), peso promedio de 51 Kg (25 a
72). Los pardmetros estudiades antes de
iniciar el ejercicio fueron: Pletismografia
corporal (capacidad vital, velocidades de
los flujos espirados mdximo y medio, ca-
pacidad pulmonar total, volumen restdual
y resistencia de vias aéreas); el ejercicio
se iniciaba por 5 minutos de reposo, se-
guido por periodos de 3 minutos cada uno
para trabajos externos promedio de 5!
Kgmf{min (E,), 101 Kgm/|min (E,), 250
Kegm/fmin (Eg), 503 Kgm[min (E4) y se
alcanzaba un mdximo de 75¢ Kgm/min

N UN TRABAJO previo,! se probd un
programa de ejercicio en adultos sa-

B

* Ingenicria Biomédica. Universidad Autd-
noma Metropolitana Iztapalapa. Dr. Muifioz
Bojalil: Apartado Postal 55-534, México, D. F.

#+ Hospital de Cardiologia y Neumologia,
Centro Médico Nacional, I.M.5.S. México.

&)

(Es), a lo cual le seguia una carga de 51
Kgm/imin (E,), registrando la recupera-
cidn a los 5 y a 10 los minutos., De ma-
nera simultdnea se regisiraron, en cada
una de las etapas: volumen minuto, fre-
cuencia respiratoria y cardiaca, fracciones
inspirada y espirada de oxigeno asi como
la fraccion espirada de COy. Utilizando
estos datos se obtuvieron los siguientes:
Consumo de oxigeno, eliminacidn de bi-
oxtdo de carbono, relacidn de gases (co-
ciente respiratorio), mets, consumo de oxi-.
genof pulso, consumo de oxigeno/Kg, con-
sumo de oxigenofsuperficie corporal.

A los 754 Kgm los datos promedio sobre-
salientes fueron: pulso de 151 latidos{mi-
nuto; consume de oxigeno de 1.8 I/min;
eliminacion de CO, de 1.5 Ifmin.

nos y en neumdpatas, pudiendo compro~
barse, entre otros, que dicho programa
cra bien tolerado hasta 750 Kg/min por
los sujetos que tenian insuficiencia respi-
ratoria para la ciudad de México?2 ade-
més, dicho programa de ejercicio permi-
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ti6 empczar a conocer la respuesta car-
diopulmonar de los individuos que viven
a 2,240 metros de altitud, a un ejercicio
fisico graduado en ascensos paulatinos, y
que resulté de gran confiabilidad.

El objetivo de] presente estudio es dar
a conocer los resultados que se obtuvieron
en nifios y varonss jovenes, deportistas, al
someterlos al programa de ejercicio ya
probado en adultos.

MATERIAL ¥ METODO

De un tota]l de 96 deportistas estudia-
dos de ambos sexos, se eligieron 18 del
sexo masculino, todos ellos nadadores, de-
bido a que completaron las etapas del
programa de ejercicio, continuas y suce-
sivas (graduado), a carga subméixima
{menor de 1,000 Kg/min).

Para el estudio se conté con equipo de
la Casa Jaeger (M. R.} y que consta de
pletismégrafo corporal, transductores de
volumen presion, asi como dosificadores
instantineos de gases respirados; se contd
también con un electrocardiégraio de ba-
terias (L.C.G., M.R.}, y de una banda
sinfin graduable en velocidad e inclina-
cién (Quintém, M. R.).

La edad se ajustd a los seis meses mas
cercanos al cumpleafios; Jos sujetos se pe-
saron con ¢] minimo de ropa posible, en
una balanza clinica sin resortes; Ja esta-
tura se midié sin zapatos; con la formula
de Dubois se obtuvo la superficie corporal
en metros cuadrados, La estatura y el
peso se compararon con cifras “normales”,
de acuerdo con la edad?

A] momento de subir a la banda sin-
fin, se colocaban botas de cirujano los
deportistas.

Antes de iniciar el programa de ejerci-
cio se tomaban los datos de pletismografia
sentados, respirando por la boca: capaci-
dad vital, volumen residual, capacidad
pulmonar total, velocidad de flujos medio
y méximo, resistencias especificas de las
vias aéreas. Los voliimenes, capacidades y
velocidades de los flujos se expresan en
unidades B.T.P.S. Las cifras absolutas se
comparan con las de sujetos normales,’
para obtener los porcentajes. Aceptamos
que las cifras *‘nermales” se encuentran
igual o por arriba del 90%, més atn tra-
tindose de deportistas,

El consumo de oxigeno (VOs), y la
eliminaciéon de biéxidoe de ecarbono
(VCO,), se expresan en unidades S.T.
PD., aceptando que la humedad relativa
en el cuarto de estudio varié entre 58 y
62%, para una temperatura ambiente de
25 a .26 grados centigrados. El consumo
de oxigeno en reposo se utilizé como de-
nominador para los consurmos de oxigeno
en las diversas etapas del ejercicio, y asi
obtener los mets3 También se dividi6 el
consurmo de oxigeno de cada una de las
etapas entre la frecuencia cardiaca (VOz/
pulso), entre el peso corporal (VO3/Kg),
y entre la superficie corporal (VOz/m?),
y se utilizé coco divisor para la elimina-
cibn de CO, al obtener la relacién de
gascs. El VO, se utilizé también para cal-
cular las kilocalorias producidas por este
gas. Aceptamos gue Ja fraccién alveolar
de CO, es de] orden de 4-5% vy la dife-
rencia entre las fracciones inspirada ¥
cpirada de oxigeno es también del mis-
mo orden.?

La prueba se iniciaba conectando €] su-
jeto a los aparatos de registro por medio
de una boquilla, y utilizando pinza nasal
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para forzar la respiracién por la boca. Se
dejaban transcurrir cinco minutos en es-
tas condiciones para permitir una adecua-
da adaptacién (etapa de reposo); a con-
tinuacién se iniciaban las etapas del ejer-
cicio, progresivas, con duracién de tres
minutos cada una. La ecarga inicial, en
kilogré.metros/ minute (Kgm/min o Kgm)
era de 50 Kgm/min (E,), con el fin de

o « ” .
alertar” a] organismo que seria sometido

al cjercicio; continuaban con cargas cre-
cientes de 100 Xgm/min, 250 Kgm/min,
500 Kgm/min, para alcanzar un maximo
de 750 Kgm/min; se concluia con una
carga de 50 Kgm/min (E,), con el fin
de dar oportunidad a que el organismo
se “reacomodarid” antes de terminar la
prueba. Por tltimo, se registraba la recu-
peracién a los cinco y a los diez minutos
de haber ruspendido el cjercicio (Recupe-
racién 1 y 2). Las cargas esperadas o
“trabajo externo”, se obtenian con una
tabla de predicciébn construida ex profeso
para velocidad ¢ inclinacién de ]a banda
en relacién al peso y ajustindose a 50,
100, 250, 500 y 750 Kgm/min.!

Los resultados [ueron procesados en
una P.D.P. —1105 para obtener los da-
tos estadisticos que se mencionarin mAs
adelante. Es conventente mencionar que
los deportistas fueron estudiados en un
hospital, euyo principal objetivo es aten-
der pacientes y, ademés, no fueron estu-
diados por uno solo de nosotros en es-
pecial,

REesuLTtanos

En un afin de obviar lo que puede ser
una interminable lista de datos, se pre-
gentarén los promedios y errores estindar
de cada una de las variables estudiadas.

Asi, en las Tablas I y Il se presentan
los resultados promedio de los datos ge-
nerales y los obtenidos en la pletismo-
gralia, asi como los promedios y error es-
tandar de las variables obtenidas durante
el ejercicio.

TasLa I -

DATOS GENERALES
Y ESPIROMETRICOS

Pardmetros
Superficie corporal (m2) 0.5
Edad (anos) 13.9
8.2
Peso (kg) 51
15.2
Estatura {cm) 158|2
i7.1
Superficic corporal (m?2) (])g
Capacidad vital (CV}) 3875 97.4
(ml vy %) 1229 9.5
Velocidad de flujo espi-
ratorio medio ( VFEM) 4.2 9.1
{L/seg vy %) 1.5 25.1
Velocidad de flujo espi-
ratoeriomiximo (VFmix) 7.1 101.2
(L/seg v %) 20 19.9
Resistencias {(cm Ho0/
L/scg) 28 —_—
Capacidad pulmonar to-
tal (CPT) 52228 929.1
(ml y %} 1532.3 9.1
Volumen residual (VR) 1381 104
(ml y %) 890 13
Relacién VR/CPT (%) — 23;

En la Grafica 1, Kgm/min-tiempo, se
puede ocbservar que los promedios para
cada etapa indican que se trabajé den-
tro del rango de las cargas esperadas, ya
que fueron 51 para E4, 101 para E,, 250
para Eg, 503 para E4 754 para Eg y
51 para Eq.

Como se puede observar en la Grifi-
ca 2, volumen minuto-Kgm, el aumento
en el volumen minuto es concomitante al
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aumento en Ja carga, logrindose un ma-
ximo de 33 litros/minuto (l/min) en pro-
medio con la carga subméxima de 750
Kgm/min.

En la Grifica 3, frecuencia respiratoria-
Kgm, se puede observar ¢l incremento en
la frecuencia respiratoria a los incremen-
tos de carga.

En la Grafica 4, [recuencia cardiaca-
Kgm, se puede apreciar que la frecuencia
cardiaca en reposo es de 95 latidos/mi-
nuto; el aumento con la carga es casi li-
neal hasta 250 Kgm, con un incremento
entre etapa y etapa de 9 latidos aproxi-
madamente. A partir de los 250 Kgm
{E3z), la frecuencia cardiaca aumenta en
forma importante pues la curva se hace
mAs vertical, con un incremento entre Ey
y E4, asi como entre E4 y Eg de 14 a 15
Jatidos por minuto aproximadamente. En

la recuperacion se observan descensos mds
rapidos, puesto que entre E5 y E, dismi-
nuye en 26 latidos la frecuencia cardiaca,
entre Eg y la recuperacién a los 5 minu-
tos {recup-1), disminuye 12 latidos y en-
tre ambas recuperaciones, a los 5 minutos
y a los 10 minutos, el descenso es de 10
latidos. El incremento total promedio fue
de 56 latidos/minuto (de 95 a 151), y el .
descenso tota] promedio fue de 48 latidos
(de 151 a 103), La diferencia entre la
frecuencia cardiaca en reposo y a] final
del programa de ejercicio fue de 8 latidos,

En la Grafica 5, VO,XKgm, se puede
observar que €] consumo de oxigeno au-
menta la carga, obteniéndose un méximo
promedio de 1.82 1/min a 750 Kgm.

En la Gréafica 6, mets-Kgm, se puede
apreciar que existe un aumento progre-
sivo en los mets de acuerdo con ]as eta-
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pas, con un promedio maximo de 7.6 mets COMENTARIOS

a 750 Kgm.

En la Grifica 7, VCO,-Kgm, se pue-
de observar que la eliminacién de biéxido
de carbono llega a2 un miximo promedio
de 1.5 l/min. a los 750 Kgm.

En la Grifica 8, FACO;-Kgm se pue-
de observar que la fraccién alveolar de
biéxido de carbono se inicia en 2.58, al-
canza un maximo de 3.8 y termina en
2.74.

En la Grafica 9, “Diferencia en las
fracciones de oxigeno-Kgm®, se puede ob-
servar que los promedios encontrados va-
rian entre 4 y 5 por ciento.

En la Grifica 10, “Relacién de gases-
Kgm”, se puede observar que la relacién
de gases aumenta con las etapas, para
luego disminuir. Se observa un promedio
méaximo de 0.80.

Como se puede observar, en la muestra
estudiada predominaron los sujetos de
baja estatura y bajo peso corporal, puesto
que el promedio de edad indica que se
deberian encontrar en 165 cm de esta-
tura y 54 Kg de peso.*

En lo que se refiere a los datos pletis-
mograficos, se consideran por debajo de
los limites normales,® ya que lo csperado
es que se encontrardn por arriba del 100
por ciento, mas alin tratindose de depor-
tistas,

Al aplicar la prueba de “t” de Student
para encontrar diferencias significativas,
s¢ observé que e] volumen minuto, a los
10 minutos de la recuperacién, no era di-
ferente a lo encontrado en el reposo, por
lo cual consideramos que la recuperacién
fue adecuada en este parimetro, Es mis,
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el aumento del volumen minuto est4 pro-
vocado principalmente por el aumento en
el aire corriente, ya que si bien la fre-
cuencia respiratoria aumenta, es poco im-
portante este aumento para explicar por
st solo lo observado en el volumen-minu-
to; se considera que la recuperacién de
la frecuencia respiratoria es bastante sa-
tisfactoria a los diez minutos.

Por lo que respecta a la frecuencia car-
diaca, se puede observar que no regresa
a las cifras basales a los diez minutos de
la recuperacién, lo cual es comiin en este
tipo de ejercicio.r Las diferencias resulta-
ron significativas entre los latidos registra-
dos en reposo y los encontrados en la re-
cuperacién a los diez minutos.

Al analizar lo que acontecié con el con-
sumo de oxigeno se pudieron observar dos
situaciones importantes:

e) El consumo de oxigeno méiximo a
750 Kgm, en promedio, fue de sélo 1.82
l/min, lo cual orienta a pensar en que
la utilizacién de este gas es adecuada a
nivel celular, puesto que no se requiere
una gran cantidad de oxigeno para las
cargas submdiximasl

b) La recuperacién es satisfactoria
pues no se encontraron diferencias signi-
ficativas entre el reposo y a los 10 minu-
tos de haber suspendide el ejercicio,

Por lo que se refiere a los mets y a las
kilocalorias, los autores nos sentimos un
tanto confundidos acerca de] valor que se
pretende dar a estos datos,%® ya que nos
hemos convencido de que debe existir
una deuda de energia méis que una deunda
de oxigeno y pretender interpretar la
energética del ser humano en términos de
mets o de calorias, sin tomar en cuenta
otras fuentes energéticas, su recambio, las

variaciones posibles con la edad, etc., hace
que tengamos que aguardar para poder
tener mayor claridad en estos aspectos, y
errar lo menos posible.

La eliminacién de bidxido de carbono
result6 ser menor que el consumo de oxi-
geno en todas y cada una de las etapas
estudiadas (p.< 0.05), lo cual atribuimos
a que la fracciébn alveolar de CO, fue
mas baja que las diferencias en las frac-
ciones inspirada y espirada de oxigeno,
ya que la FACO, alcanza un méximo de
3.81 pero se inicid con 258 y terminé con
2.68, mientras’' que las diferencias en las
fracciones de oxigeno se encontraron siem-
pre entre 4 y 5%. Esta situacion obliga
a que la relacién de gases sea baja, come
una contecuencia y No COMO una causa.
Si bien carecemos de una explicacién sa-
tisfactoria, pensamos que podria estar in-
fluyendo la dieta y quizd, la época de
crecimiento, aunque a todas luces la pro-
duccién de COx es baja en estos depor-
tistas.

CONCLUSIONES

Los 18 sujetos estudiados constituyen,
desde el punto de vista estadistico, una
muestra, representativa de la poblacién ge-
neral, con caracteristicas semejantes entre
ellos. Los resultados obtenidos estin acor-
des cualitativa pero no cuantitativamente
a los publicados en la literatura, ya que
no existen valores normales de los para-
metros estudiados en condiciones especia-
les como son: la altitud media, el ejerci-
c¢io graduado con cargas subméximas, en
nifics y en jévenes sanos. Este trabajo
constituye un primer esfuerzo en el esta-
blecimiento de un punto de referencia
“normal”, a partir del cual se podrin ha-
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cer posteriores comparaciones para deter-
minar respuestas anormales, normales o
superncrmales de nifios y jovenes some-
tidos a esfuerzo.

Cabe mencionar las limitaciones en Ja
elaboracién del presente estudio:

1. Los sujetos estudiados constituyen
una rmuestra seleccionada (nadadores),
de un grupo seleccionado (deportistas).

2. Se desconocen antecedentes socio-
econGmicos, nutricionales y sicolégicos de
la mayor parte de los sujetos estudiados.

3. E! estudio se realizé en un hospital
de concentracién, cuya prioridad consiste
en atender pacientes,

4. Se carece de instrumentacién no-
cruenta que permita valorar diferentes pa-
riametros importantes durante el ejercicio
como: presion arterial, gasto cardiaco,
presiones parciales de gases sanguineos y
otros.

ADDENDUM

El estudio se efectud en el Hospital de
Cardiologia y Neumologia, antes Hospital

de Enfermedades del Térax, C.M.N,
ILMS.S., en los meses de abril a junio
de 1976,
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INVESTIGACION
CLINICA

RESPUESTA CARDIOPULMONAR AL EJERCICIO
GRADUADO EN LA CIUDAD BE MEXICO.

RESULTADOS EN NINAS Y MUJERES JOVENES

BonricLio MufNoz BojaLiL,® GuiLLermo Diaz MEejia,** Davio Robpricuez
REYNAGA,** LoOURDES Navarro,** Satvapor Carrasco Sosa*
¥y RamMéOn GoNzALeEz CAMaRENA™

REsUMEN

El estudio consiste en el andlisis de 10
sujetos del sexo femenino, de 9 a I6 antos
de edad (promedio 12); con peso prome-
dio de 42.5 kg. y estalura promedio de
148 centimetros,

Antes de la prueba de esfuerzo se ob-
tuvieron los datos de la Pletismografia
Corporal: Capacidad Vital, Velocidad de
Flujos Espiratorios Medio y Mdximo, Ca-
pacidad Pulmonar Total, Volumen Resi-
dual v Resistencia de las Vias Aéreas. La
prueba empezd con un periodo de adap-
tacion de 5 minutos, seguido de perfodos
de 3 minutos para trabajos externos de 49
kg/min, 99 kg, 25¢ kg, 506 kg, subiendo a
un mdxime de 763, y se disminuyd a 49 kg;

P ARA EVALUAR ]a respuesta cardiopul-
monar al ejercicic se puede utilizar

* Ingenieria Biomédica, Universidad Auté-
noma Metropolitana Iztapalapa. Dr. Mufioz
Bojalil: Apartado Postal 55-534, México, D. F.

#% Hospital de Cardiologia y Neumologia,
Centro Médico Naciona,l, I.M.5.5., México.

se registrd la recuperacidn a los 5 y a los
10 minutos. Durante todoe el ejercicio y de
manera simultdnea se registraron: volu-
men minuto, frecuencias rvespiratoria vy
cardiaca, fracciones inspiratoria y espira-
toria de oxigeno, asi como las fracciones
alveolar y espirada de bidxido de carbono.
Con estos datos se obtuvieron: el consumo
de oxigeno, la eliminacion de bidxido de
carbono, mets, el consumo de oxigenof
pulso, consume de oxigeno/kg y el consu-
mo de oxigenofsuperficie corporal.

A los 763 kg, los resultados promedio
sobresalientes fueron: volumen minuto de
60 litros/minuto, frecuencia cardiaca de
158 latidos por minuto, consumeo de oxi-
geno de 1.5 Ifmin, y eliminacién de bi-
dxido de carbono de 1.3 I/min.

la conocida prueba del escalén,! el ergd-
metro de bicicleta? o bien la banda sinfin 3
sin embargo, tratindose de nifios y jovenes
que viven en la altitud media, es prefe-
rible confiar en un programa que ya haya
sido probado en adultos* mis ain cuando

(2]
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se han logrado tomar muestras de sangre
arterial, previas a cada una de las etapas,
¥ s¢ ha podido observar que los sujetos
con insuficiencia respiratoria para la ciu-
dad de México,® toleran e] ¢jercicio hasta
q50 kg/min, sin riesgo para la vida.

El objetivo del presente estudio es dar
a conocer los resultados que se obtuvieron
en niftas y en mujeres deportistas, al so-
meterlos al programa de ejercicio ya pro-
bado en adultos.

MATERIAL ¥ METODO

De un total de 96 deportistas estudiados,
de ambos sexos, se eligieron a 10 de] sexo
femenino, todas ellas nadadoras, debido a
que completaron las etapas del programa
de ejercicio, continuas y sucesivas (gra-
duado), a carga submixima (menor de
1000 kg/min) 3

Para el estudio se contd con equipo de
la Casa Jaeger (ML.R.), y que consta de
pletismégrafo corperal, transductores de
volumen y presién, asi como dosificadores
instantineos de gases respirados; se contd
también con un electrocardiégrafo de ba-
terias (L.C.G., M.R.), y de una banda
sinfin graduable en velocidad e inclinacién
(Quintén, M.R.).

La edad se ajusté a los seis meses més
cercanos a] cumpleafios; los sujetos se pe-
saron con el minimo de ropa posible, en
una balanza clinica sin resortes; la esta-
tura se midib sin zapatos; con la férmula
de Dubois se obtuvo la superficie corporal
en metros cuadrados. La estatura y el peso
se compararon con cifras “normales”, de
acuerdo con la edad.®

Al momento de subir a la banda sinfin,
ge colocaron botas de cirujanc las depor-
tistas,

Antes de iniciar el programa de ejerci-
cio se tomaban los datos de pletismografia,
sentados, respirando por la boca: capaci-
dad vital, volumen residual, capacidad
pulmonar total, velocidad de los flujos
espirados medio y méximo, resistencias
especificas de vias aéreas. Los volime-
nes, capacidades y velocidades de los
flujos pulmonares se expresan en unidades
B.T.P.S. Las cifras absolutas se comparan
con normales,” para obtener los porcenta-
jes. Aceptamos que las cifras “normales”
porcentuales se encuentran igual o por
arriba de] 90% 2 mis atn tratdndose de
deportistas.

El consumo de oxigeno (VO;), y la eli-
minacién de biéxido de carbono (VCOs),
s¢ cxpresan en unidades S.T.P.D., acep-
tando que la humedad relativa en el cuar-
to de estudio varié entre 58 y 62%, para
una temperatura ambiente de 25 a 26
grados centigrados. El consumo de oxige-
no en reposo se utilizé como denominador
para los consumos de oxigeno en las di-
versas etapas de] ejercicio, y asi obtener
los mets.? También se dividié el consumo
de oxigeno de cada una de las etapas en-
tre la frecuencia cardiaca (VOg/pulso),
entre el peso corporal (VO,/kg), y entre
la superficie corporal (VO,/m?), y se uti-
lizé6 como divisor para la eliminacién de
CO, al obtener la relacién de gases. El
VO, se utiliz6 también para calcular las
kilocalorias producidas por este gas. Acep-
tamnos que la fraccién alveolar de COp &
del orden de 4-59% y la diferencia entre
Ias fracciones inspirada y espirada de oxi-
geno es también de] mismo orden.®

La prueba se iniciaba conectando 10s |
sujetos a los aparatos de registro por me |
dio de una boquilla, y utilizando pinz |
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nasa] para forzar la respiracién por la
boca. Se dejaban transcurrir cinco minutos
en estas condiciones para permitir una
adecuada adaptacién (etapa de reposo);
a continuacién se iniciaban las etapas de
ejercicio, progresivas, con duracién de tres
minutos cada una. La carga inicial en
kilogrametros/minuto (kgm/min o kgm),
era de 50 kgm//min (El}, con el fin de
“alertar” al organismo que seria sometido
al ejercicio; continuaban con cargas cre-
cientes de 100 kgm/min, 250 kgm/min,
500 kgm/min, para alcanzar un méximo
de 750 kgm/min; se conclufa con una
carga de 50 kgm/min (EO), con el fin
de dar oportunidad a que e] organismo se
“reacomodara” antes de terminar la prue-
ba. Por {ltimo, se registraba la recupera-
cibn a los cinco y a los diez minutos de
haber suspendido el ejercicio (recupera-
cién 1 y 2). Las cargas esperadas o “tra-
bajo externo”, se obtenian con una tabla
de prediccién construidas exprofeso para
velocidad e inclinacién de la banda en
relacién al peso y ajustindose a 50, 100,
250, 500 y 750 kgm.t

Los resultados fueron procesados en una
P.D.P.-1105 para obtener los datos esta-
disticos que se mencionarin mds adelante.
Es conveniente mencionar que las depor-
tistas fueron estudiadas en un hospital,
cuyo principal objetivo es atender pacien-
tes y, ademés, no fueron estudiadas por
une solo de nosotros en especial.

REsuLTADOS

En un afin de obviar lo que puede ser
una interminable lista de datos se presen-
taran los promedios y errores estindar de
cada una de las variables estudiadas.

Asi, en las tablas I y II se presentan
los resultados promedio de los datos gene-
rales y los obtenidos en la pletismografia,
asi como los promedios y error estindar
de las variables durante el ejercicio.

Tasra I

DATOS GENERALES
Y ESPIROMETRICOS

Parametros
Edad (afios) 12.4
20
Peso (kg) 42.5
9.2
Estatura (cm) 147.6
8.7
Superlicie corporal (an?) (I]g
Capacidad vital (CV}) 2900 97.4
(hl vy %) 525 7.0
Velocidad de flujo espi-
ratoric medio (VFEM) 36 100.8
(L/seg v %) 1.3 38.1
Velocidad de MMujo espi-
ratorio miximo (VFméix) 6.3 117.4
{(L/seg vy %) 1.8 35.2
Resistencias (em HzQ/
L/seg) 2.6 e
Capacidad pulmonar total
(CPT) ’ 3898.4 96.9
(ml ¥y ) 764.4 6.4
Volumen residual (VR) 986.0 103.5
(ml y %) 264.0 8.1
Relacién VR/CPT —_— 25
(%) 1.9

En la figura 1, kgm-tiempo, se puede
observar que los promedios para cada
etapa indican que se trabajé dentro del
rango de cargas esperadas, ya que fueron
de 48.8 para El, 99 para E2, 253.8 para
E3, 505.8 para E4, 763.4 para E5 y 48.8
para EO.

En la figura 2, volumen minuto-kgm, se
puede observar que e] aumento en el vo-
lumen minuto es concomitante a] aumento

de carga, logrindose un méximo de 60
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litros minuto (l/min), en promedio, con
la carga submixima de 763 kgm,

En la figura 3, frecuencia respiratoria-
kgm, se puede observar el incremento en
la frecuencia respiratoria a los incrementos

de carga

En la figura 4, consumo de oxigeno-
kgm, se puede apreciar con bastante
claridad el incremento en el consumo de

To 4
L

an 4
"0 4
L1
448 4
4“0 -

¥ A9

18 o

BONFIGLIO MUNOZ BOJALIL Y COLS,

de bidxido de carbono llega a un promedio
maximo de 1.3 I/min a los 760 kgm.

En la figura 7, relacién de gases-kgm,
se puede observar que la relacién oscila
entre 0.7 y 0.88.

En la figura 8, fraccién alveolar de bi-
oxido de carbono-kgm, se puede observar
que la FACO, se inicia en 2.4%, alcanza
un miximo de 3.6% y desciende a 2.6%.

-4 |

v v v v v

. ™ - = - ne - ™ .
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[V . » . . - ? . v

Ficura 3

oxigeno conforme progresa el ejercicio,
obteniéndose un miximo promedio de 1.5
l/min a 760 kgm.

En la figura 3, mets-kgm, se puede apre-
ciar que existe un aumento progresivo en
los mets de acuerdo con las etapas, con
un promedio miximo de 6.5 mets a 760
kgm.

En la figura 6, eliminacién de CO,-
kgm, se puede observar que la eliminacién

En la figura 9, diferencia en las frac-
ciones de oxigeno-kgm, se puede observar
que los promedios encontrados varian en-
tre 3.7 y 4.6.

En la fligura 10, frecuencia cardiaca-
kgm, se puede observar que en reposo
tuvieron 95 pulsaciones por minuto et
promedio, asciende a 158 en el ejercicio
submaximo para descender a 122 a los
diez minutos de haber suspendido el ejer-
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cicio. O sea que, existen 63 pulsaciones
de ascenso, entre el reposo y E5, 36 pul-
saciones de descenso entre E5 y ]a recu-
peracién 2 y se quedan con 27 pulsaciones
de mas, en promedio, que lo observado en
TEeposo. '

COMENTARIOS

Como se puede apreciar, en la muestra
estudiada tanto Ja estatura como el peso
corporal estin por abajo de lo esperado,
puesto que ¢l promedic de edad indica
que se deberian encontrar en 154 centi-
metros y 45 kilogramos de peso®

Respecto a los datos de pletismografia;
los datos indican que las velocidades de los
flujos espiratorios, el volumen residual, Ja
relacién volumen residual/capacidad pul-
monar tota] y las resistencias de Jas vias
aéreas, sc encuentran en el rango del

100% que es lo esperado para sujetos sa-
nos, mientras que la capacidad vital y la
capacidad pulmonar total se encuentran
disminuidos en relacién a lo esperado.
Supusimos que al tratarse de una muestra
de jovenes deportistas la mayoria de los
datos estarian por arriba del 100%.

Al aplicar la “t” de Student para en-
contrar diferencias significativas entre el
reposo ¥ a los diez minutos de la recupe-
racién, se observé que sblo la frecuencia
cardiaca mostraba diferencias.

Como se puede observar en los resulta-
dos presentados, hubo un aumento en
cada uno de los parimetros, conforme
aumentaba la carga, y la casi totalidad
regresa a cifras semejantes al reposo, ex-
cepcién hecha de lo mencionado en I2
frecuencia cardiaca. De entre los datos s&
quiere destacar:
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a) El volumen minuto promedio méxi-
mo fue de 60 litros, motivado funda-
mentalmente por el aumento del aire
corriente que es del orden de 1.3 li-
tros en E35, y que viene a ser casi el
45% de la capacidad vital promedio
en el grupe estudiado.

&) El consumo de oxigeno fue de 1.5 en
la carga submixima de 760 kgm
mientras que la eliminacién de bidxi-
do de carbono fue de 1.36 1/min.

¢) La relacién de gases resulté del orden
de 0.7 a 0.8, motivado fundamental-
mente por una gran climinacién de
biéxido de carbono, reflejade en las
bajas fracciones alveolares de biéxido
de carbono, y si bien las diferencias
en las fracciones de oxigeno son ma-
yores que la FACO,, resultan estar
lejanas del 5%. Es muy posible que
esté¢ influyendo en estos datos tanto
la dieta como la época de crecimien-
to, aunque carecemos de una expli-
cacién satisfactoria.

Los autores optamos por no interpretar
los datos 'de kilocalorias y de mets, ya que
se puede prestar a confusién, por el mo-
mento.

CoNCLUSIONES

Los 10 sujetos estudiados constituyen un
buen punto de referencia para estudios
posteriores en deportistas del sexo feme-
nino, ast como para observar con ma4s
precisién si existen o no diferencias con

deportistas del sexo masculino, y tratar de
encontrar la explicacién o explicacicnes,
en casp de que estas diferencias sean sig-
nificativas.

Addendum: El estudio se efectué en el
Hospital de Cardiologia y Neumologia,
antes Hospita] de Enfermedades del Té-
rax, CM.N,, ILM.S8S,, cn los meses de
abril a junio de 1976.
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El quilotérax con drenaje de 1,500 ml
poer dia o mis es de muy dificil manejo
médico, por lo que se recomienda la li-
gadura de] conducto toricico. Se describe
un enfermo con quilotérax traumatico en
exceso de 2 litros diarios durante una se-
mana, a pesar de la suspensién de la via
oral y de alimentacién intravenosa. El
quilotérax se resolvié ripidamente al ins-
tituir ventilacién mecanica con presién es-
piratoria final empleada para el manejo
de sindrome de insuficiencia respiratoria
aguda. La ventilacién artificial puede ha-
ber favorecido el taponamientc del con-
ducto lesionado, favoreciendo la interrup-
cién del drenaje.

EL Ebrror.
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GASOMETRIA ARTERIAL EN NINOS DURANTE
EL EJERCICIO

Jost Pirez Newma,* Ancer Garoma Cuavarwia* Josk Luis Pirez
BecerrA* v GLoriA REvEs CuNINGHAM® :

REsuMEN

Con el objeto de valorar los cambios en
la gasometria arterial entre el reposo y el
ejercicio en nifios con neumopatia crénica
se practicd esta determinacién en 54 nifios
con ese diagndstico. Como control se rea-
lizé el mismo estudio en 24 nifios sanos.
En el grupo de neumdpatas se observé un
descenso de la PaOy y un aumento de la
diferencia alveolo-arterial de presion de

INTRODUCCION

LA GASOMETRIA arterial se considera
fundamental en el manejo de la in-
suficiencia respiratoria crénica. La dismi-
nucibn de la presién arterial de oxigeno
(Pa0O,) durante el ejercicio se acepta
como un fenémeno que manifiesta la al-
teracién de la capacidad de difusién o
transferencia pulmonar, este fenémeno es
aceptado como integrante del patrén fun-
ciona]l earacteristico de la patologia in-
tersticial pulmonar; segiin Comroel este

#* Departamento de Neumologia. Hospital
de Pediatria. Centro Médico Nacional. Insti-
tuto Mexicano del Scguro Social,

Os estadisticamente significativos compas
rados con la ausencia de modificaciones
entre el reposo y el ejercicio en el grupo
control. En vista de que la ventilacidn al-
veolar y la perfusidn pulmonar mejoran
durante el ejercicio, aun en los neumdpa-
tas, se concluye que el mencionado au-
mento de la diferencia alveoloarterial de
PO, después del ejercicio se debe a limi-
tacién en la capacidad de difusidn o trans-
ferencia pulmoner.

hecho se debe al aumento de la velocidad
del flujo capilar pulmonar cuando aumen-
ta la frecuencia cardiaca, lo cual a su vez
acorta el tiempo que la sangre capilar se
expone al aire alveolar a través de la
membrana alveolocapilar. Este fenémeno
no afecta la difusién o transferencia del
oxigeno en el pulmén sano y en cambio
representa una limitacién cuantificable en
el pulmén con alteraciones tanto del irea
de difusién como del intersticio.

Este trabajo tuvo por objeto identificar
el  patrén de la gasometria arterial en
ejercicio (RAE) comparédndola con la ga-
sometrfa arterial en reposo (RAR) en un

(33)
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grupo de nifios con neumopatia intersticial

crénica contrastindolas con las gasome-

trias en Jas mismas condiciones en un
grupo de nifios sanos como marce de re-
ferencia.

MATERIAL ¥ METODOS

Se definid el criterio de nifio sano para
aplicarse en este trabajo de la manera
siguiente: antecedentes otorrinolaringolé-
gicos y de aparatos respiratorio y cardio-
vascular negativos, Exploracién fisica y
espirométrica normales, este grupo estuvo
constituido por 57 nifios. El promedio de
edad fue 10 afies.

El otro grupo de nifios con diagnéstico
clinico, radiolégico y de laboratorio de
neumopatia intersticial crénica estuvo in-
tegrado por 23 pifios. Su edad promedio
fue también de 10 afios. Todos los nifios
residian en la ciudad de México.

Los parimetros somatométricos restan-
tes aparecen en e cuadro 1. Para obtener
las muestras de sangre arterial se instalé
un catéter de polivinilo Longdwell en la
arteria radial. La muestra se colectd en
unz jeringa de vidrio, previamente hepa-

JOSE PEREZ NERIA Y COLS,

rinizada y preparada de la manera habi-
tual. La primera muestra se cbtuvo estan-
do el nifio en reposo y respirando aire
ambiente (RAR), la segunda muestra se
obtuvo en el transcurso del 11o. minuto de
ejercicio (RAE), mientras el nifio corria
en la banda sinfin, con una inclinacién de
8 grados y una velocidad adecuada a su
peso corporal. Las muestras de sangre
fueron analizadas inmediatamente. La
presidn de oxigeno se determiné emplean-
do un electrodo de Clarck, la determina-
cién del pH se hizo mediante electrodos
de vidrio y de Calomel como referencia.
La presién de biéxido de carbono se de-
terminé mediante el método de Astrup.
El bicarbonato se calculé empleando el
nomograma de Sigard-Anderson y la con-
centracién de hidrogeniones se calculd a
partir de] pH. Se colecté el aire espirado
durante un minuto empleando para ello
una boquilla y una bolka de Douglas. Se
determiné e] consumo de oxigeno y la
produccién de biéxido de carbono de
acuerdo al método de Scholander para
caleular el cociente respiratorio y deter-
minar de esta manera la presién alveolar
de oxigeno.? La frecuencia respiratoria se

Cuanro 1
GASOMETERIA ARTERJAL DURANTE EL EJERCICIO EN NIRNOS
SOMATOMETRIA
Sanos N.IC,
(n=2757) fR=—=23)
x d.s. _ r d.s.
Edad (afios) 10 4 10 5
Pesos (kg) 31 13 3 16
Talla (cm) 129 15 130 21
Sexo masculine 33 A
Sexo femenino 24 15

N.I.C.: Newmonia intersticial erénica,
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registré colocande un neumotacégrafo
en la boquilla.

REsuLTaDDS

En el grupo de nifios sanos los prome-
dios fueron respectivamente, en reposo:
Pa0, 74.7 mm Hg y durante e] ejercicio
750 mm ‘Hg. Estadisticamente no hubo
diferencia significativa. La diferencia al
veoloarterial de presién de oxigeno (A Aa
PO,) promedié 5.3 mm Hg en reposo y

i

alveolar de oxigeno (PaQ,), concentra-
cién de hidrogeniones (H*} el pH y el
bicarbonato (HGCO3—) se refieren en los
cuadroz 2 y 3.

Discuston

Recientemente se ha dado mdis impor-
tancia a las irregularidades ventilacion-
perfusién en la génesis de la hipoxemia
que acompafia a la patologia pulmonar
intersticial crénica® Sin negar la presen-

Cuapra 2

GASOMETRIA ARTERIAL DURANTE EL REPOSO Y EL EJERCICIO
EN NINCS SANOS

R4R RARE
n=2>57 = ds. x d.s. #

PaCOy (mm Hg) 28.5 19 97.4 2.9 N.S.
PAOz (mm Hg) 80.0 2.7 81.3 15 N.S.
PaOy (mm Hg) 74.7 3.6 75.0 4.6 N.S.
AAa PO, (mm Hg) 5.3 2.8 6.3 3.8 N.S.
(H+) (mEq/L) 38.3 2.4 40.7 33 N.5.
{pH) (7.42) (0.03) (7.39) {0.04)

(HCO3—) (mEq/L) 17.8 1.6 16.2 2.1 N.S.

RAR.: Respirando aire en reposo,
RAE: Respirando aire en ejercicio.

6.3 mm Hg durante el ejercicio. Tampoco
hubo diferencia significativa.

En el grupo de nifios con neumopatia
intersticial crénica en reposo el promedio
de la presién parcial de oxigeno (PaO,)
fue 64.8 mm Hg y durante.e] ejercicio la
PaOy fue 58.3 mm Hg. La A Aa PO, pro-
medid, en reposo, 11.5 mm Hg. y durante
el ejercicio 21.6 mm Hg, En ambos la P
resultd menor de 0.01 lo cual es suficien-
temente significativo. Las desviaciones
estAndar asi como los resultados de los
otros pardmetros: presién parcial arterial
de biéxido de carbono (PaCO,), presién

cia de este mecanismo fisiopatolégice con-
sideramos que debe reafirmarse la impor-
tancia que tiene la disminucién de la ca-
pacidad de difusién pulmonar como causa
de la hipoxemia en estas neumopatias. En
el grupo de nifios con neumopatia inters-
ticia] crénica estudiado en este trabajo el
incremento de la A Aa POy y el descenso
de la PaO, durante el ejercicio fueron
significativos, a diferencia de lo que su-
cedi6 en el grupo control, en el cual no
existieron variaciones. Este fenémeno no
puede atribuirse a irregularidades venti-
laciébn-perfusién ya que durante el ejer-
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Cuapro 3

GASOMETRIA ARTERIAL DURANTE EL REPOSQ Y EL EJERCICIO EN

NIROS CON NEUMONIA INTERSTICIAL CRONICA

RAR RAE
n=23 X ds. x d.5. 4

PaCO» (mm Hg) 29.3 7.2 28.7 7.0 N.S.
PAO- (mm Hg) 79.9 8.0 79.8 8.2 N.S.
PaOy (mm Hg) 68.4 12.1 58.3 15.5 < 0.01
(AAa PO2) (mm Hg) 115 6.9 21.6 11.3 < 0.01
{H+) (mEq/L) 37.3 3.2 429 4.6 N.S.
(pH) (7.43) (0.04) {7.38) (0.05)
(HCO3~) (mEq/L) 18.7 3.9 16.5 LY N.5.

RAR: Respirando aire en reposo.

RAF: Respirando aire en ejercicio
cicio mejoran tanto la distribucién de la
ventilacién alveolar como la perfusién
pulmonar. En apoyo a esta aseveracién
medimos 1a presién alveolar de oxigeno,
corregida mediante €] cociente respirato-
rio, y ésta se mantuvo pricticamente in-
variable en reposo y durante el ejercicio
en ambos grupos de nifios (cuadro 4). Se
concluye, por lo tanto, que el incremento
de la A Aa PO, fue debida a 1a Limitacién
en la exposicion de ]a sangre capilar pul-
monar al aire alveolar en funcién de la
perfusién mas rdpida durante el ejercicio
debido a su vez a la duplicacién de la

frecuencia cardiaca, limitacién que no
produce ningin efecto en un pulmén
sano, pero que resulta hipoxemiante en
un pulmén con patologia intersticial. En
resumen, consideramos que continia sien-
do vilido aceptar como la causa de la
hipoxemia en la neumopatia intersticial
crénica a la disminucién de ]a capacidad
de difusién o transferencia. El anilisis
prospectivo serd valordr los cortocircuitos
pulmonares para lo cua] se someterin al
juicio estadistico los resultados de la gaso-
metria arterial respirando oxigeno 100%
lo cual gerd motive de otro reporte.

CuaDro 4

GASOMETRIA ARTERIAL DURANTE EL EJERCICIO EN NIROS
COMPARACION CON LA GASOMETRIA DURANTE EL REPOSO

RAE-RAR
Ada POz (mm Hg) PaeQ2 fmm Hg)
Grupo x d.s. k] d.s.
Sanos 0,96 3.6 0.33 4.5
N CNLC.,. 109 . .87 —10.1 8.2
e P,y <0001, < 0.001
RAR: ‘Respirando aire efy-reposo. [
RAE: Respirando aireé en ejercicio. t

NIC: Neumonia intersiicial crfnica. .-
W A SO cap
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Se describe el caso de una mujer de
22 afios con una opacidad- mediastinal su-
perior, retrotraqueal, asintomdtica; se
practicaron mediastinoscopia y biopsta
que mostrd proliferacién de misculo liso.
El caso se resolvié por toracotomia dere-
cha. El caso es interesante perque recuer-
da que los leiomiomas, son capaces de
producir imagen de tumor mediastinal.

EL Eprror.
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ACTIVIDAD TIROIDEA EN LA INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA
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LourbpEs Navarro Mufioz,*** vy Davip Rooricuez REvNAGa®#¥

RESUMEN

En 39 sujetos (33 del sexo masculino y
6 del femenino), con edades que variaron
entre 13 y 70 anos, se realizaron estudios
de intercambio gaseoso (PaOy, PaCOp ¥
pH en sangre arterial), y se midié la ac-
tividad tiroidea (T-4 en sangre y en orina
de 2¢ horas). Los sujetos se dividieron en
dos grupos: a) sanos (PaOg normal) v
b} enfermos (con insuficiencia respiratoria
en la ciudad de México). Se efectuaron
correlaciones de los datos obtenidos en
ceda uno de los grupos, asi como se buscé

la similitud o diferencias entre los datos

AS HORMONAS tiroideas tienen una va-
riadisima serie de acciones en los
mamiferos. En este trabajo, se harid refe-

#* Ingenieria Biomédica. Universidad Au-
tbnoma Metropolitana-Iztapalapa, Dr, Muiioz
Bojalil: Apartado Postal 55-534, Méxice, D. F.

#% Hospital de Oncologia, Centro Médico
Nacional, [.M.5.8. México.

##% Hogpital de Cardiologia y Neumologia,
Centro Médico Nacional. I.M.8.8. México.

fl‘ti’

con la prueba de “¥°. De los dalos ana-
lizados destacé la regresion lineal negativa
entre la PaQy y la T-4 en sangre con un
coeficiente de determinacién de 0.72, lo
¢ual indica que a menor PaOy mayor T4
en sangre. Se trata de dar una explicacion
de lo que sucede a 2 240 metros de altura,
en base al desacoplamiento de la fosfor-
lecién oxidativa producido por las hormo-
nas tiroideas, y a la disminucidn del acep-
tor de hidrogeniones (hipoxemig). Esta
trabajo abre nuevas posibilidades para co-
rnocer los mecanistnos de adaptacién a la
altitud. '

rencia en especial a las hormonas tiroideas
T-4 o tetra-yodo-tironina o tiroxina y a
lIa T-3 o triyodotironina, pero no se hari
una distincién exacta entre ambas y te
dird, simplemente, hormonas tiroideas. De
toda la serie de acciones de las hormonas

tiroideas, se quieren destacar las siguien-
tes: 1=

(39]
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Calorigéness.
1. Aumento en e} consumo de oxi-
geno.

2. Aumento en la produccién de
calor.

Acelera las funciones en el sistema

nervioso central.

1. Hiperreflexia.

2. Aumento de las ondas alfa en el
electroencefalograma.

Aumenta los acidos grasos libres y
disminuye el colesterol.

Aumenta la glucogenélisis y la glu-
coza libre (hiperglucemia).

Aumenta la sintesis de proteinas.
Disminuye ]a secrecién de insulina
y aumenta el recambio de ]a misma.
Diferencia y desarrolla las génadas.
Aumenta e] peristaltismo intestinal
{diarrea), pero disminuye la produc-
¢ién de dcido clorhidrico.

Aumenta la aldosterona (hiperaldos-
teronismo), asi como el cotrisol,
Aumento en la diuresis con calciuria,
fosfaturia, albuminuria y creatinuria.
Disminuye los niveles de adenosin-
trifosflato (ATP) y de magnesio,
Disminuye la eritropoyesis y la dina-
mica del fierro, produciendo anemia
normocitica-normocrémica, asi como
deficiencia en los factores de la coa-
gulacién.

En el aparato cardiovascular pro-
duce:*

Aumento del gasto cardiaco, del vo-
lumen latido, de la frecuencia car-
diaca, de la precarga, de la contrac-
tlida dy del consumo de oxigeno
(total y por latido).

Disminuye las resistencias periféricas
y la presién arterial. :

O) Hipertrofia del ventriculo derecho.

P)

Q)

R)

§)

Edema de las miofibrillas, con dege-
neracién de las mismas, necrosis fo-
cal, infiltracién celular, fibrosis, asi
como edema del sistema longitudinal

|y del reticulo sarcoplésmico.

Aumenta el nimero de mitocondrias,
con pleomorfismo de las mismas, con
granulacién, edema y desintegracién
de estas estructuras.

En pulmén provoca:*

Aumento de] volurnen minuto y del
depésito de tensioactivo, con dismi-
nucién de la distensibilidad, y en el
neumocito tipo II provoca hipertro-
fia de esta estructura con aumento
de las inclusiones osmiofilicas; de
manera especial se encuentra que las
heormonas tiroideas desvian la curva
de disociacién de la hemoglobina a
la derecha por aumento en Ja pro-
duccién del 2-3-difosfoglicerato (2-
3-DPG).

Disminuyen el contenido de cateco-
laminas en e] sistema nervioso cen-
tral, la médula suprarrenal y los
tejidos periféricos, por inhibir a la
enzim atirosina-hidroxilasa,® que es
la iniciadora de la sintesis de cateco-
laminas.

La clevacién del nive] de las hormonas
tiroideas (hipertiroidismo o tirotoxicosis),
acentlian las acciones mencionadas, mien-
tras que su disminucién (hipotiroidismo o
mixedema), deprime las acciones mencio-
nadas).

Del metabolismo de las hormonas tirci-
deas % sblo se mencionari que cuando
se liberan (T-3 y T-4 Gnicamente), por
efecto de la hormona estimulante del tiroi-
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des, se unen de manera continua y rever-
sible a globulinas transportadoras (GTT
= globulina transportadora de tiroxina o
TBG en lengua sajona) con una pequefia
cantidad libre en sangre y cuando ascien-
den los niveles de hormonas tienden a
unirse con Ja albimina. En el embarazo
o durante la administracién de estrégenos,?
aumenta Ja T-4 unida a proteinas pero
sin cambio en la tiroxina libre. Los salici-
latos, las sulfonamidas, la clorpromacina,
los difenilhidantoinatos y la hidroxicuma-
rina son capaces de desplazar a la T4 de
la GTT,” con lo cual se logra disminuir
¢l contenide de tiroxina sin alterar la fun-
¢i6n tiroidea. Se acepta que ]as hormonas
tiroideas (T-3 y T-4) se eliminan por Ja
bilis y recientemente uno de nosotros,®
demostré que es posible obtener T4 a
partir de la orina, y la concentracién de
hormona en orina serd tanto mayor sea
la cantidad de T-4 libre en sangre.

Ahora bien, tanto la T-3 como la T-4
son hormonas, por lo cual sus acciones van
a tener como blanco a todas las células
del organismo, situacién muy parecida a
fo que acontece en la insuficiencia respi-
ratcria, en Ja cual todas las células del
organismo se encuentran bajo Ios efectos
de la disminucién del oxigeno.

Debido a que en la actualidad no se
han precisado los efectos que pueda te-
ner la disminucién de la presién baromé-
trica, y por lo tanto la disminucién del
oxigeno ambiente, sobre la funcidn troi-
dea, nosotros proponemos que esta condi-
cién y su repercusion en la sangre (hipo-
xemia), provoca aumenta en Ia actividad
tiroidea,

El-cobjetivo del presente trabajo es el
de tratar de aclarar esta situacién.

MATERIAL ¥ METODO

En el Servicio de Fisiologia Pulmonar
del Hospita] de Cardiologia y Neumologia
(antes Hospital de Enfermedades del T6-
rax), Centro Médico Nacional, Instituto
Mexicano de! Seguro Social, en los meses
de marzo a agosto de 1976, se estudiaron
39 sujetos (33 del sexo masculino y 6 del
femenino), con edades que oscilaron en-
tre 13 y 70 afios; los estudios compren-
dieron: a) intercambio gaseoso (medicién
de las presiones de oxigeno y de bibxido
de carbono asi como pH en sangre arte-
rial), b) consumo de oxigeno y ¢) fre-
cuencia cardiaca; en el Laboratoric de
Hormonas del Hospital de Oncologia de
la misma institucién, se dosificé: d) T-4
en orina de 24 horas, ¢) creatinina en ori-
na y f} T-4 en sangse arterial y venosa.
El intercambio gaseoso se obtuvo mediante
]2 puncién de la arteria humera] con agu-~
ja de Cournand, en condiciones anaerd-
bicas y se dosificé en un lapso no mayor
de cinco minutos en el I. L-513" (Instru-
mentation Laboratories M. R.).. El consu-
mo de oxigeno se obtuvo en el Neumotest-
Jr (E. Jaeger, M. R.}, mediante la frac-
cién espirada del gas (en condiciones es-
tdndar y seco), y el volumen-minuto; la
frecuencia cardiaca se obtuve con un elec-
trocardiégrafo interconstruido en el Neu-
motest-Jr (LCG, M.R.). Los valores nor-
males para la presion de oxigeno en san-
gre arterial (PaOp), y el pH se dieron
a conocer en un trabajo previo® La dosi-
ficacién de T-4 en orina dé 24 horas se

-dio a conocer en otro trabajo® para obte-

ner una mayor recuperacién de la hor-
mona en orina. Para obtener las muestras
de sangre arterial y venosa se procediii
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como ya se indicé en lineas previas y la
sangre venosa se obtuvo de una de las
venas de] antebrazo de manera simultdnea
a la arterial. Todos los sujetos estudiados
se encontraban en ayunas. La dosificacién
de la T4 en las sangres fue similar a la
de orina a partir de las extracciones, en
columnas de sephadex (M.R.), con el
principic de ‘“‘competencia de proteinas
por saturacién”.?®

Los 39 individuos se dividieron en dos
grupos, de acuerdo con la PaQ, quedan-
do integrado un grupo por 16 sujetos sa-

REsSULTADOS

En ]la Tabla I se presentan los resulta-
dos promedio y la desviacién estindar
del grupo de sujetos sanos.

En Ja Tabla II se presentan los resul-
tados promedio y la desviacién estindar
del grupo de sujetos enfermos.

En la Tabla III se presentan los resul-
tados estadisticos de los grupos, referen-
tes al coeficiente de correlacién, llamado
también de Pearson, para cada una de las
variables (anilisis dentro del grupo). La

Tasra 1
RESULTADO DEL GRUPC DE SUJETOS SANOS*
Variable Promedio Desviacidn estdndar
Edad (afos) 44.0 8.4
Peo (kg) 61.6 4.95
Estatura (cm) 160.0 4.8
PaQ=, Torr §9.15 3.29
PaQ0g, Torr 27.7 . 8.83
pH i . . 7.447 0.04
T4 en orina (microgramos/litro) 20.47 6.88
T4 en orina (meg/g de creatinina) 25.23 15.89
T4 en sangre arterial (mcg/100ml) 6.319 i.32
T4 en sangre venosa (meg/100 m) 6.319 1.48
Creatinina (g/24 horas) 1.22 0.893
Consumo de oxigeno (mililitros/minuto) 273.71 61.39
Frecuencia cardiaca {(por minuto) BC.3 15.59

* 16 individuos.

nos (PaO, mormal}, y otro se integrd
con 23 sujetos enfermos con PaO, por de-
bajo de los limites normales para la Ciu-
dad de Mé&dco® Fueron excluidos de este
trabajo una serie de sujetos cuyos estudios
no pudieron completarse por varios mo-
tivos.

Para objetivar los resultados, obtuvimos
promedios, desviacién estindar, asi como
la forrelacién lineal simple; también apli-
camos 1a prueba de “t” de diferencias y
buscamos la regresién lineal con €l coe-
ficiente de determinacin.

prueba de “t” o de Student, se aplicd
para objetivar las semejanzas o diferen-
cias entre los grupos (an4lisis entre los
grupos), aceptando que la probabilidad
estadistica es significativa cuando la “p”
es igual o menor a 0.01. La regresién li-
neal con el coeficiente de determinacién
se aplicé para conocer la dependencia en-
tre la produccién de hormonas tiroideas y
el estado de la hematosis. El coeficiente
de determinacién (r?) varia entre 0 y 1,
y entre mis se acerca a 1, mayor la de-
pendencia lineal entre los datos.
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TasLa 11
RESULTADC DEL GRUPQ DE SUJETOS ENFERMOS*®

43

Variable Promedio Desviacidn estindar
Edad {afies) 44,6 14.57
Peso (kg) 60.8 16.02
Estatura {cm) 158.56 10.76
Estatura (cm) 158.56 10.76
PaCs, Torr 56.39 7.709
PaCOg, Torr 32.65 6.28
pH 7.421 0.031
T-4 en orina (microgramos/litro} 23.448 9.32
T-4 en orina (meg/g de creatinina)! 23.478 12.88
T-4 en sangre arterial (meg/100 ml) B.317 3.66
T-6 en sangre venosa (mcg/100 ml) B.443 3.97
Creatinina (g/24 horas) 1.158 0.448
Consumo de oxigeno (mililitros/minute) 306.22 133.33
Frecuencia cardiaca (por minuto) 84.86 18.4

* 23 imdividuos.

Tasra III
RESULTADOS ESTADISTICOS DE LOS GRUPOS
COEFICIENTE DE CORRELACION (FPearson)

SANOS

T-4 en
T-4 en
T-4 en

T4 en
T-4 en

ENFER

T-4 en
T-4 en
T-4 en

Positive

sangre arterial ¥y T-4 en sangre venosa (0.964)
orina ¥y T-4 en orina/g de creatinina (0.790).
sangre (arterial y venosa) y estatura (0.705)

orina y creatinina g/24 hs. (0.664)

Negativo

orina y estatura (0.456)

M

Positive

sangre (arterial y venosa) y frecuencia cardfaca (0.710)
sangre arterial y T-4 en sangre venosa (0.991)
orina vy T-4 en orina/g de creatinina (0.749)

a).
b)
c)

Regresién lineal ¥ coeficienta de deteminacion

Sanos T-4=— 1040 -—0.05 {PaQe); #=0.01
Enfermos T4—13647 —049 {PaO9); 2=0.72
Global T-4=2250 -—0.24 {Pa0s); r2=0.54
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Discusién

Enfocaremos la discusién a los datos
mostrados en la Tabla III,

Se encontré que hubo correlacién posi-
tiva, tanto en el grupo de enfermos como
en el de sancs, entre Jas T-4 en sangre
arterial y la T-4 en sangre venosa, por
lo que podemos confiar para estudios su-
cesivos en que la dosificacién de hormona
puede realizarse en sangre arterial o ve-
nosa, indistintamente,

En ambos grupos existié correlacién in-
versa entre T-4 libre y creatinina excre-
tada, ya que a mayor utilizacién de T4
por los teidos, mayor eliminacién de crea-
tinina; como la T-4 se estd utilizando,
aparecerd poca hormona en orina, con
tlevacién de creatinina en Ja misma, Esto
se colige por las correlaciones encontradas
entre T-4 en orina (tanto en microgra-
mos/litro de orina como en microgramos/
gramo de creatinina), y la creatinina de
24 horas,

En los sujetos sanos se encontré positiva
la correlacién entre T-4 en sangre y es-
tatura, o sea que a mayor estatura mayor
T4, y la correlacién entre T-4 en orina
y estatura es negativa, o sea que a mayor
estatura mayor utilizacién de T-4 y me-
nor la eliminacion renal de la hormona

La correlacion entre T4 y estatura no
se encontré en los enfermos, quizd debido
a que Ja produccién de la hormona es
superior a los requerimientos metabbdlicos
normales. Esto se puede deducir de la co-
rrelacidn positiva que existe entre la fre-
cuencia cardiaca y la concentraciém de
T-4 en sangre en los enfermos, la cual
no se observa en los sanos, debido a que
en estos Ja frecuencia cardiaca depende
de otros factores, ademis de la T4

En los enfermos se encontrdé correla-
cion negativa entre e] pH sanguineo y la
T4 en orina, o sea que con un pH 4cido
se¢ elimina mayor cantidad de T4 que
con un pH alcalino; esta correlacidn se
puede explicar debido a que en los enfer-
mos ¢l pH es mas bajo que en los sanos,
aunque esto no significa necesariamente
que la eliminacién de T-4 sea mayor en
los enfermos, puesto que en estos sujetos
se utiliza més la hormona, de acuerdo
con los resultados obtenidos.

Uno de Jos puntos sobresalientes de este
estudio se encuentra en la correlacién ne-
gativa que tiene la T-4 en sangre con
la PaO,, ya que esto significa que a ma-
yor PaO, menor T-4 y a menor PaOg
mayor T-4,

Por otro lado, al aplicar la prucba de
“t” {entre los grupos), a los datos obte-
nidos, encontramos que no existieron di-
ferencias significativas en los datos gene-
rales (edad, peso y estatura}), asi como en
lo que respecta a la T4 en orina y a la
creatinina. Lo mismo acontecié con el
consumo de oxigeno y con la frecuencia
cardiaca, ya que las diferencias encontra-
das no fueron significativas estadistica-
mente. La T-4 en sangre arterial y la T4
en sangre venosa tampoco mostré diferen-
cias significativas, lo cual viene a reforzar
lo expresado en el sentido de que para
estudios futuros se podrid confiar en la
dosificacién de ]la hormona en uno u otro
tipo de sangre. Siguiendo en la misma
prueba de “t”, observamos que los enfer-
mos tenian hipoxemia, tendencia a la si-
percapnea y a la acidosis, asi como la
concentracién de T-4 en sangre fue mayor
en ellos que en los sanos,
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La regresién lineal entre PaO, y T-4
fue pricticamente cero en los sujetos sa-
nos, ya que el coeliciente de determina-
cién fue de 0.01, mientras fue en los en-
lermos la regresién lineal fue negativa
(—0.49), con un coeliciente de determi-
nacién de 0.72. Cuando se unieron los
dos grupos (global), y se buscé la regre-
sidn lineal, resulté nuevamente negativa,
aunque disminuy$ el coeficiente de deter-
minacién a (.54,

Al encontrar la serie de datos entre
PaO, y T-4 suponemos que estamos de-
mostrando la hipétesis propuesta: la hipo-
Xemia provoca aumento de Ja funcibén ti-
roidea,

Consideramos que debemos estudiar
grupos de sujetos sanos que vivan al ni-
vel del mar y en la Ciudad de México (u
otras altitudes), para concretar aln mas
la hipétesis de que la altitud, y por tanto
la hipoxemia, provoca aumento de la ac-
tividad tiroidea. Sin embargo, el haber
cncontrado que el coeficiente de determi-
nacién en los insuficientes respiratorios
fue de 0.72 entre T-4 y PaO,, nos da un
margen de confianza para pensar que si
encontraremos mayor concentracién de
T-4 en ]a sangre de los que vivan en la
altitud,

Ahora bien, en dos trabajos recientes
que estin por publicarse,1% 11 encontramos
que los habitantes de la Ciudad de Mé-
xico tienen una concentracién de hidroge-
niones semejante a los residentes del nivel
del mar (pH = 7.41), pero la cifra de
bicarbonatos es menor (19 Meq/{ en lugar
dc 24 mEq/l), motivado por un descenso
en la PaCO, con la altitud (31 Torr en
lugar de 40 Torr a nivel del mar con la
consecuente disminucién del COy disuelto

de 1.2 mEq a nivel del mar a (.93 mEq
en la altura), concluyendo que a 2,240
metros de altura los individuos estin en
alcalosis respiratoria y en acidosis meta-
bélica, razones por las cuales la hemoglo-
bina se constituye en el sistema amorti-
guador ad hoc y se eleva la concentracién
de la proteina conjugada, que a su vez
se refleja en un aumento de hematécrito.
O sea que la hemoglobina se elevaria por
un factor de hipoxia ambiental pero tam-
bién por un factor metabélico que quizi
sea de igual trascendencia que la misma
hipoxia, o afin mayor,

En un intentoc de encontrar explicacién
a lo que acontece en la altud recurrire-
mos 2 profundizar en e] estudio de la res-
piracién celular, puesto que es posible que
a ese nivel se encuentre la respuesta.

En la Figura 1 se muestran, de manera
simplificada la serie de reacciones que in-
teresan destacar’»3, % 12 y en ]a figura se
puede observar que las reacciones pue-
den ser: a) intracelulares pero extrami-
tocondriales y &) intracelulares e intrami-
tocondriales.

La glucosa - 6 - fosfato (glucosa-6-P),
puede seguir cuatro caminos diferentes:1?

1. Pasar a glucosa-1-fosfato (glucosa-
1-P), y por intermedio de la uridin-difos-
fato glucosa (UDPG), formar parte de
las reservas intracelulares de glucégeno.

2. Entrar en el ciclo de las pentosas.

3. Ser convertida en fructosa-6-fosfato
{fructosa-6-P), y entrar en la “glucélisis
anaerdbica™ para formar piruvato.

4. Perder fosfato y estar como ghicosa
libre.

En el hipertiroideo, estos caminos de la
glucosa estin ‘alterados? ya que la gluco-
gendlisis estd aumentada, asi como Ios ni-
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veles de glucosa libre (hiperglucemia), y
los niveles de 2-3DPG también estin au-
mentados unto con los de lactato (lo cual
contribuye a aumentar la acidosis meta-
bélica) ; puesto que la T-4 tiene efectos
tanto sobre los ribosomas como sobre el
dcido desoxiribonucleico, aumenta la sin-
tesis de proteinas;” por tltimo, en €] ciclo
de las pentosas le favorece la formacién
de tri-acil-glicéridos y de ahi el aumento
en los 4cidos grasos libres3

A partir de los piruvatos intracelulares,
asi como de los aminoicidos, los Acidos
grasos y los cuerpos cetdénicos intra y ex-
tracelulares, por via de la acetil-ceonzi-
ma-A (Ac. -co-A), se accesa al ciclo de
Krebs que se efectiia dentro de la mito-
condria®12 En el ciclo se producen, de
tnanera destacada, biéxido de carbono,
guanidin-trifosfato (GTP), hidrdgeno, ni-
cotinamida adenina-dinucle6tido reducido
(NADH), y flavin-andenina-dinuclestido-
reducido (FADH); el NADH también
puede provenir de la conversién del gli-
cerato-fosfato  (alfa-G-P) a di-hidroxi-
acetona-fosfato (DHAP) y de la beta-
oxidacién (intramitocondrial).

Ya en la cadena respiratoria? el
NADH, el FADH y la coenzima-Q (Co-
Q} “manejan” el hidrégeno y empiezan
a liberar energia: el protén es enviado al
fina] de la cadena respiratoria mientras
que el clectrén pasa por los citoccromos
(GCit-B, Cit-C, Cit-A-1, Cit-A-3); al final
de la cadena respiratoria el oxigeno fun-
ciona como aceptor de protones y elec-
trones para formar agua. Cuando el elec-
trén estd pasando por la cadena de los
citocromos también se libera encrgia.

La energia proveniente de la cadena
respiratoria, también conocida como el

sistema de la citocromoxidasa, es trans-
formada por uno o varios compuestos mal
conocidos, de tal manera que el ADP es
convertide en ATP. A estos ultimos pasos
en las transformaciones de energia como
reacciones de 6xido-reduccién, se les co-
noce como “fosforilacién oxidativa” y
ocurren en la membrana mitocondriall: %
3,12

A nivel de Jas mitocondrias, las hormo-
nas tiroideas producen “desacoplamien-
to” de la fosforilacién oxidativa,l? y la
energia que se produce es convertida en
calor més que en energia ut! (quimica).
El calor producido por efecto de las hor-
monas tiroideas es necesario e indispensa-
ble para que las reacciones enzimiticas
ocurran en condiciones éptimas pero, el
aumentar los niveles de hormonas tiroi-
deas (por ejemplo, como respuesta el frio
durante la cirugia con hipotermia), en-
tonces se dispone de mayor cantidad de
calor y, para disiparlo, es necesario au-
mentar el flujo sanguineo a la piel y/o
a los lechos vasculares viscerales, lo cual
a su vez produce disminucién de las re-
sistencias periféricas, aumento del gasto
cardiaco, aumento de la frecuencia car-
diaca, etc. El “desacoplamiento” de la fos-
forilacién oxidativa implica, basicamente,
que no puede llevarse a cabo la conver-
sién del adenosindi-fosfato (ADP) en
ATP, por lo que los niveles de ADP au-
mentan y debido a que la relacién ADP/
ATP ‘regula” las transformaciones de
energia, se presenta una “facilitacién” del
paso de protones y electrones por la ca-
dena respiratoria lo que acarrea la nece-
sidad de disponer de una mayor cantidad
de oxigeno para unirlo al hidrégeno y for-
mar agua (el hipertiroideo tiens aumen-
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tado ¢l consumo de oxigeno); también
ocurre que el NAD queda reducido y de
ahi Ja fécil conversién del piruvato a lac-
tato, por no disponer de la adecuada can-
tidad de NAD oxidado que se reduzea y
transporte al hidrégeno; el aumentar los
niveles de NADH y de lactato (muy pro-
bablemente también ascienden los de
FADH 7y los de citrato), tiene como re-
sultado el aumento de los “metabolitos
reducidos”, como se mencioné que tam-
bién puede ocurrir en la hipoxemia® a
lo que se puede agregar que en la altitud
aumenta e] 2-3 DPG y la utilizacién del
oxigeno por vias enzimaticas ligadas a la
produceion de fosfatos de alta energia.14-19

Ahora bien, el haber encontrado una
correlacién negativa entre la PaO, y las
hormonas tircideas en sangre, nos orienta
a pensar que los insuficientes respiratorios
tienden, cuando menos, al hipertiroidismo.
Por tanto, suponemos que la hipoxemia
inicia Ja respuesta a nivel hipotaldmico,
lugar donde se dispara la hormona libe-
radora de tirotrofina, por lo que aumen-
tan los niveles de hormona estimulante
del tiroides y de hormonas tiroideas con
desacoplamiento de la fosforilacién oxi-
dativa y aumento de “metabolitos reduci-
dos” (lactato, NADH, FADH, citrato);
ademis, como hay menor cantidad del
aceptor de hidrégeno (oxigeno), y los su-
jetos estin en acidosis metabélica relativa,
se necesita aumentar la cantidad de he-
moglobina (opliglobulia) ; por Gltimo, se
agrega disminucién en la produccién de
energia quimica (ATP), y aumento en la
produccién de calor,

Es légico pensar que el sujeto que estd
en insuficiencia respiratoria aguda, o en
agudizacién de una insuficiencia respira-

BONFIGLIO R. MUROZ BOJALIL ¥ COLS.

tora cronica, se encuentre en un estado
de catabolismo aumentado, provocado por
la liberacién exagerada de hormonas tiroi-
deas, por lo que es muy posible que la
recuperacién de la insuficiencia respira-
toria aguda o agudizada sea més ripida
sl se utiliza;

z) Albimina y globulina (para dis-
minuir niveles de T4 libre).

b) Insulina (para aumentar la entra-
da de glucosa en la célula).

¢) Sustancias que disminuyan la pro-
duceién de T-4.

d}) Oxigeno (como aceptor de hidrd-
genos).

Los autores consideramos que este estu-
dio abre nuevas posibilidades para cono-
cer los mecanismos de adaptacién del ser
humano, enfocados principalmente hacia
la insuficiencia respiratoria provocada por
la altitud, y en ningn momento preten-
demos que éste sea el final del esfuerzo.

CoNCLUSIONES

Las conclusiones inherentes al- trabajo
SOM:

1. La disminucién de la presién baro-
métrica produce, entre otras situaciones,
disminucién de la presién del oxigeno am-
biental.

2. Lo anterior tiene como consecuen-
cia, en los mamiferos, que también dis-
minuya el oxigeno en la sangre arterial
(hipoxemia).

3. Los sujetos con mayor hipoxemia
(insuficiencia respiratoria), tienen aumen-
tados los niveles de hormonas tiroideas en
sangre,

4. A nivel celular, el resultado con-
junto de la hipoxemia y del aumento de
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hormonas tiroideas es altamente perjudi-
cial, pues disminuye el aceptor de hidré-
geno (hipoxemia) y se desacopla la fos-
forilacién oxidativa (hormonas tiroideas).

3. Lo anterior tiene como resultado
que aumsenten los “metabolitos reducidos”
Y como consecuencia, aumenta la proteina
amortiguadora (hemoglobina).
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Se describe una mujer de 52 afios con
tos cronica, varios episodios de infeccién
broncopulmonar, y neumotérax en tres
ocasiones, con bronquiectasias bilaterales
y caida en insuficiencia respiratoria en los
iltimos 15 aiios. E] estudio de electrélitos
en sudor fue positivo en cuatro ocasiones.
Concluyen que la enfermedad se debe sos-
pechar en casos similares, afin en mayores
de 40 afios, que era el limite de sobrevida
conocida con esta enfermedad.

EL Eprror.
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ESTADO ACTUAL Y PERSPECTIVAS DE LA NEUMOLOGIA:
LA DEMANDA ASISTENCIAL

Sorero VALDEZ OcHoA®

LA NEUMOLOGiA como muchas otras
especialidades comprende algunos
grupos de enfermedades que por ser in-
fectocontagiosas, tener alta morbilidad o
mortalidad y producir con frecuencia
complicaciones o secuelas que limitan
temporal o definitivamente las actividades
habituales de] individuo enfermo, consti-
tuyen graves problemas de salud piblica.
En el afio de 1976 ¢] I.M.S.S. a nivel
nacional reportd mas de 10 millones de
enfermos con padecimientos transmisibles
de los cuales mas de 6 o sea el 58.1% eran
enfermedades del aparato respiratorio
(cuadro 1).

Algunos padecimientos como la influen-
za y la neumonja han permanecido por
mucho safios ocupando los primeros luga-
res de mortalidad por causas principales
en la Repiblica Mexicana (cuadro 2) sin
contar con e] dafio que ocasionan a la eco-
nomia del pais por los millones de dias-
hombre a] afio que se pierden por estas
enfermedades.

La mortalidad infantil en la Republica
Mexicana de 1965 a 1975 fue basicamente

#* Jefe de la Divisibn de Neumologia del
Hﬁs%itsal de Cardiologia y Neumologia, C.M.N.,
IL.M.S.5.

Cuapro 1

PRINCIPALES PADECIMIENTOS
TRANSMISIBLES NOTIFICADOS
EN EL I.M.S5.5,, 1976

REPUBLICA MEXICANA™

Aparato o sisiema  No. de casos %
Respiratorio 6060 318 58.1
Digestivo 2 978 054 29.4
Piel 341 636 i3
Otros 1030558 9.2
Total 10 430 566 100.0
* Boletin Epidemiolégico Anual, I.M.S5.5

México, 1976.

originada por enfermedades del aparato
respiratorio (cuadro 3), algunas de las
cuales como la neumonia y la influenza
ya mencionadas ocuparon el primer lugar
la mayor parte de ese tiempo y otras como
las bronquitis y otro tipo de enfermedades
respiratorias agudas contribuyeron a ele-
var considerablemente la tasa de morta-
lidad en estas edades. Esto se hace mis
patente en las épocas de epidemias por
infecciones respiratorias agudas como ocu-
rri6 en los inviernos de 1968, 1969 y 1970
(grifica 1).

Por fortuna y gracias a la aplicacidn
cada vez m4s amplia de medidas preven-
tivas, Ja mejoria de las condiciones de-

[51]
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vida y la mayor cobertura de las institu- néstico més o menos preciso. Sin embargo
ciones de salud, la mortalidad por enfer- ;cudntos enfermos se curan o mueren sin
medades infectocontagiosas estd disminu- solicitar servicios médicos en las institu-
yendo y consideramos que debe continuar ciones de salud o no tienen una a su al-
asi, Sin embargo la mortalidad por pade- cance para acudir a ella? Es de pensar
cimientos de otra indole, como los tumo- que dada la dispersién de Ja poblacién en
rales, degenerativos, de causas ambientales, grandes dreas de] territorio nacional en
accidentes, enfermedades de] trabajo, etc., donde ain no llegan los servicios médicos
tiende a incrementarse como una respues- el problema debe ser impresionante,
ta al progreso y la industrializacién en las Las causas mas {recuentes por las cuales
grandes ciudades y en el campo. el mexicano afiliado al IMSS solicité
Dentro de este marco epidemiolégico atencién médica de primera vez en con-
general, la demanda de asistencia médica sulta externa durante 1976 en el Valle de
se encuentra bien y oportunamente docu- México, fueron las enfermedades infec-
mentada en unas instituciones y en otras ciosas agudas del aparato respiratorio que
no, sobre todo a nivel de la consulta ex- constituyeron ol 26.85% del total de con-
terna. Esta deficiencia es mucho menor en  sultas lo que, unido a] por ciento de en-
lo que se refiere al enfermo hospitalizado fermos atendidos por influenza, bronqui-
pues en la gran mayoria de los casos, los  tos, enfisema y asma hicieron un tota] de
pacientes no salen del hospital sin un diag- 31.40%. Esto significa que casi la tercera
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Cuapno 4
CAUSAS MAS FRECUENTES DE ATENCION MEDICA EN EL VALLE DE MEXICO

Cansas (1} Consulta da la. vez Por ciento
Totat 6213831 100.00
Infecciones respiratorias agudas 1 688 253 28.83
Enteritis y otras enfermedades diarreicas 590 285 9.50
Fracturas, traumatismes y lesiones 424 185 6.83
Enfermedades de los dientes y de cstructuras de sostén 202 418 3.26
Observaciones y alencién prenatal 190 995 3.07
Helmintiasis 156 335 252
Atencién del lactante y del nifio sane 147 519 2.37
Influenza 147 355 2.37
Bronquitis, enfiserna y asma 135 568 2.18
Enfermedades inflamatorias del ojo 126 403 2.03
Psicosis ¥ trastornos mentales no psicéticos 109 540 1.76
Infecciones de la piel y del tejido celular subcutineo 96 275 1.55
Eximenes e investigaciones en aparatos y sistemas 79955 1.29
Planificacién familiar voluntaria 70728 1.14
Disenteria bacilar y amibiasis 68 641 1.10
Enfermedades del corazén e hipertensivas 59 870 0.94
Hiperttofia de las amigdalas y vegetaciones adenoides 57 005 0.92
Otitis media y mastoiditis 56 664 0.91
Artritis y espondilitis 52 795 085
Diabetes mellitus 49926 Q.76
El resto 1726076 27.78

parte de los enfermos que solicitaron ayu- que constituyeron el 139% de] total de in-
da médica por primera vez, lo hicieron gresos a todos los hospitales del pais en el
por algunas de las enfermedades respira- ISSSTE, PEMEX, Servicios Médicos de
torias mas frecuentes (cuadro 4). la Secretaria de la Defensa Nzcional, de la

En €] afioc de 1977 los motivos de in- Secretaria de Marina, de los Ferrocarriles
greso a hospitalizacién en el IMSS en la :

Repiblica Mexicana, por especialidades, Cuapro 5
se menciionan en el cuadro 5. En €] puede PA%IPEINTET LS EGRESADOE% I]?AE
observarse que la neumologia ocupé el 8o. HO ALES POR, ESP -
lugar en frecuencia de hospitalizaciones LIDADES EN EL I.M.8.5., 1977
y €l cuarto en mortalidad hespitalaria de No. de
las 25 cspecialidades que se consideran en Especialidad enfermos  Defunciones.
la tabla original. Obstetricia 546204 266 ggg
i inecologia 85 250

Como Puede observarse, lo atlftenar es e ingologia 28 99 36 (8)
un poco diferente a lo que ocurri6 en 1976 {5 nefralogia 24 405 907 (5)
a nivel de otras instituciones de salud en gar.rdiov:;s%xlar ?2 E—g 1 75;- S ?E)})

,p e . talmologia
la Repiblica Mexicana {cuadro 6). en 'l'as Gastroenterologia 22777 1984 (1)
que ¢l motivo principal de hospitalizacion ﬁeumti':loi‘zia }i ggg 11 ;gg {‘;;
.. . 2

después de Jas complicaciones producidas P:;:;?act‘:ila 7 650 20 (9)

per €l embarazo y el parto, fw,:m ].as en- # Se presentan 10 de las 25 especialidades-
fermedades de] aparato respiratorio, ya  cpncideradas en el LM.S.S.



PERSPECTIVAS DE LA NEUMOLOGIA

55

Cuapro 6

PACIENTES EGRESADOS DE HOSPITALES POR GRUPOS DE ENFERMEDADES
EN LA REPUBLICA MEXICANA (1976)*

Grupo

No. de enfermos % del total

Complicaciones embarazo y parto
Aparato respiratorio

Infecciosas v parasitarias

Aparato digestivo

Aparato genitourinaria

Accidentes, envenenamientos y violencias
Sistema nervioso

Circulatorio

Tumores y neoplasmas

Nutricién y metabolismo

Total

104 376 29.7
45 749 13.0
391338 11.2
29 494 8.4
25028 7.1
20378 58
13771 3.9
13275 38
12 587 3.6
11007 31

301728 89.6

#* Niimero de enfermos internados en ISSSTE, PEMEX, Defensa Nacional, Marina, FF
CC, DDF. Total 351 436 = 100% en 17 grupos.

Nacionales de México y del Departamento
del Distrito Federal.

En el Valle de México, el IMSS cuenta
con un solo hospital, el Hospital de Car-
diclogia y Neumologia del Centro Médico
Nacicnal para atender enfermos respira-
torios que necesitan hospitalizacién. En
él s6lo existen 115 camas destinadas para
adultos y 25 para nifios.

Desde hace 2 afios se ha venido obser-
vando un aumento progresivo en la de-

manda de servicios par parte de enfermos
adultos que requieren hospitalizacién y en
el cuadro 7 se muesira el por ciento de
ocupacién del 6o, y 70. pisos dedicados a
este fin, durante los afios de 1978 y 1979.
Del andlisis de este cuadro se desprende
la obrervacién siguiente: durante 20 me-
ses de los dos afios sefialados en la Divisién
de Neumologia se ha estado trabajando
con un por ciento de ocupacién por en-
cima del 90% y durante 9 de los 24 me-

Cuabno 7
1 9 7 &8 I 9 7 9
Mes bo. piso 7o0. piso Promedio  Go. pise 7o, piso Promedic Total
Enero 88.10 109.29 98.65 121.00 105.69 113.35 106.00
Febrero 99,19 93.04 96.11 11051 99.58 105.04 100.57
Marzo 94.95 93.17 93.99 113.15 105.85 109.50 101.74
Abril 101.57 105.20 103.38 109.12 112,49 105.80 104.59
Mayo 96.41 82.24 94,32 115.58 105.63 110.60 102.46
Junio 90.13 84.97 87.55 97.42 96.05 96.73 92.14
Julio B86.04 83.21 84.63 95.74 89.89 9281 88.72
Agosto 94.49 89.06 91.97 95.08 89.17 92,57 92.27
Septiembre g9.18 90.34 94.76 A7.36 89.21 86.28 91.52
QOctubre 106.09 90.98 . 98,53 97.44 100.66 92,02 98.77
Noviembre  107.42 97.12 102.27 96.92 92,54 94,73 98.50
Diciembre 108.58 97.27 102.92 110.90 113.94 112.42 107.67
Total 97.71 93.82 95.76 104.26 98.39 101.32 98.54
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Cuapcro 8
Afio So. piso 7o, piso  Promedio
1978 97.71 93.82 95.76
1979 . 104.26 98.39 101.32
Promedic 100.98 96.10 98.54

ses, por armba del 100 por ciento. En el
cuadro 8 la sintesis de Ja labor asistencial
por piso en los dos afios sefiala que el
sexto piso ha laborado con un por ciento
de ocupacién superior al 100% y el sép-
timo por encima del 96%. Todo esto den-
tro del marco de un promedio de estancia
hospitalaria de 11.86 dias (cuadro 9). Si
se compara el por ciento de ocupacién de
un afio con el otro, se observa un incre-
mento del 6%; obvia es decirlo pero si
hiciéramos e] cilculo de los 4 primeros
meses del presente afio, ademéds de en-
contrarnos laborando con un por ciento
de ocupacién por encima de] 100% es
alarmante cdmo Iz cifra va creciendo cada
vez mds, pues hay dias que hemos llegado
2l 120% de ocupacién.

Cuapao 9
Ano 6o. piso 70. piso  Promedio
1978 1225 11.37 11.81
1979 11.88 11.94 11.91
Promedio 12.06 11.63 11.86

Las consideraciones que saltan a Ja vista
cn un analisis somero de esta situacién se
sintetizan en lo siguiente:

Cuando se trabaja por encima de los
limites accptables de ocupacién en un
servicio médico, ]a calidad de ]a atencién
asistencial disminuye, Ja ensehanza se re-
duce y la investigacién se nulifica,

Cuando se trabaja por encima def 100%
de ocupacién, neccsariamente tienen que

ocuparse camas en otros servicios, lo que,
ademds de dumentar enormemente el es-
fuerzo por atender bien a esos enfermos,
entorpece las labores propias de las otras
especialidades médicas que se cultivan en
el hospital.

En resumen, de todo o anterior se de-
duce que la neumologia es una parte de
la medicina cor un gran quehacer en los
proble.nas de salud de] pueblo mexicano,
que cada dia se tecnifica més, lo que ha
originado que la especialidad se amplie
a tal grado que en la actualidad, ademéis
de comprender las enfermedades del apa-
rato respiratorio de por si ya numerosas,
incluya una serie de aspectos de reciente
adquisicidén cormo el uso de téenicas inva-
sivas sofisticadas en el diagnéstico de los
enfermos, la utilizacién de los modernos
procedimientos de inhaloterapia y de re-
habilitacién respiratoria en los pacientes
con insuficienca respiratoria crénica irre-
versible y e] complicado manejo del enfer-
mo respiratorio en estado critico a través
de las Unidades de Cuidados Intensives.
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| CASO CLINICO

MESOTELIOMA: TUMOR HORMONOSECRETOR

Rati. FuenTEs MaLpoNaDo,* Franasco LorEz FUENTES,** CARMEN

Herrera GoMEz*** v GuUILLERMINA OcHoa Barrio

RESUMEN DE casO cLiNICO

MASCUL;NO de 46 afios originario y re-
VA sidente en el Estado de Meéxico;
obrero en fibricas.de metales y cromados,
torno de metales y después fotografia am-
bulante. Amigdalectomia a los 16 afios.
Hernioplastia inguinal derecha a los 40
afios. Traumatismo escapulohumeral y he-
mitoracico derecho a los 44 afios.

Inicié su padecimiento hace aproxima-
damente 18 meses con dolor torcico de-
recho y manifestaciones atribuibles a in-
suficiencia respiratoria; se estudié en otro
hospital de donde se externé por alta vo-
lontaria al proponérsele cirugia. En marzo
de 1979 present6 agresividad, indiferencia
al medio, diaforesis profusa, crisis convul-
sivas de predominio noctumo sin movi-
mientos tdnicos o clénicos, tomando acti-
tud fetal. Se le practicaron estudios radio-
grificos de crineo e hipéfisis. Acudié a
nuestro Servicio por nueva crisis convul-
siva seguida de pérdida de [a conciencia

# Director del Hospital General *Dr.
Fernando Quiroz G
+#% Médico adscrito al Servicio de Neu-

mologia del mismo hospital.

#x% Médico adscrito al Servicio de Medi-
cina Interma del mismo hospital.

s##% Médico residente del Servicio de Me-
dicina Interna del mismeo hospital,

5**-!-!-

de seis horas; 2 su ingreso se encontré
glicemia de 25 mg %.

Durante su evolucién intrahospitalaria
se detectaron hipoglicemias de ayuno, en
fase tardia, especialmente en la madru-
gada, de dificil control. La gammagrafia
de adenohipéfisis y las radiografias de
crineo fueron normales. Radioinmunoana-
lisis para hormona de crecimiento con va-
lores muy bajos, y de insulina normales.
La broncoscopia mostré compresién ex-
trinseca de los bronquios del lébulo infe-
rior derecho, en donde se habia detectado
una opacidad de tipo tumoral. Cepillado
bronquial negativo. Puncién transtordcica:
grupas celulares con atipias sugestivas de
adenocarcinoma.

Por continuar presentando higloglicemia
rebelde al tratamiento, y considerarse que
ésta se relacionaba con el tumor pulmo-
nar o pleural, se realizb toracotomia el
dia 17 de agosto de 1979, encontrando
tumor pleural derecho haciéndose el diag-
néstico histolégico de mesotelioma pleu-
ral. Permanecié con dexametasona desde
cinco dias antes hasta tres dias después de
la operacién. Se externé 12 dias después
de la operacién, sin terapéutica, con valo-
res normales de glucosa en sangre.

[57]
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COMENTARIO

Es en 1957 cuando se reporta la pri-
mera gran serie de mesoteliomas en rela-
cion con el asbesto por Wagner y cols.,
en Africa del Sur y posteriormente Seli-
koff encuentra en 307 casos de muerte
por aspesto 10 mesoteliomas. Aparecen
més tarde una serie de reportes entre los
que destacan los de Borow y cals. (72 ca-
sos) y Joseph Aissner y cols,, quien hace
una revision cxhaustiva.

La relacién entre las fibras de] asbesto
y sus componentes principales: crosidoli-
ta, crisolita, amosita, hace notar que la
segunda es la que menor componente de
(ibrosis pulmonar causa y la que con mis
frecuencia se asocia a los mesoteliomas,
también se habla de un factor quimiotic-
tico para este tipo de fibras que Jos lleva
hacia los tejidos mesoteliales.

El tiempo de exposicién necesario para
producir patologia es variable, pero la ma-
yor parte de los autores coinciden en que
varia entre los 15 y 30 afios, su relacién
con el tabaguismo al parecer no es impor-
tante. En algunos cascs el tiempo de ex-
posicién es mis corto.

Se coincide en dividirlos en benignos y
en difusos malignos, y desde el punto de
vista histolégico, Spencer divide las va-
riedades con la tubulopapilar frecuente-
mente confundida con adenocarcinoma en
la citelogia, el tipe sarcomatoso indiferen-
ciado de células epitelioides y ‘mixto. La
produccién de 4cido hialurénico que se
encuentra presente en el estudio citoqui-
mico del liquide pleural, estd robre todo
relacionado 2l difuso maligno. A la mi-
croscopia electrbnica es casi indistinguible
de] carcinoma bronquioloalvealar? -

Debemos hacer notar que en los repor-
tes iniciales no se menciona la coexisten-
cia respiratoria y a otros hallazgos clinicos
en esta esfera. En series posteriores se co-
rrelaciona con mas frecuencia. En nuestro
caso aparecié hipoglucemia severa y de
dificil contro] que fue manejada adecua-
damente por el Servicio de Endocrinologia
del Hospita] (Dr. Salvador Castillo Ro
sell) y el Servicio de Medicina Interna
{Dra. Carmen Herrera Gémez), siendo
necesario utilizar dexametasona y dieta
rica en carbohidratos previo a la cirugia.
Fue notorio que una vez hecha la resec-
cién total de la tumoracién que ocupaba
la base del hemitérax derecho y solamente
atelectasiaba el pulmén. (Fig. 5) sobre to-
do en el l6bulo inferior (multilobulada
con peso de 460 grs, y bien capsulada) las
cifras de glucemia se elevaron por arriba
de lo norma] ligeramente. En comunica-
cion verbal el Dr. José Valencia del Rie-
go, Jele de Cirugia de este Centro Hospi-
talario, nos hizo notar que éste es el tercer
caso, pero el primero con localizacién pleu-
ral en nuestra institucién.

Se han reportado recidivas de la tumo-
racién y las series en las que se utilizé
quimioterapia o radioterapia posteriores a
la cirugia, no se observé mejoria estadis-
tica en cuanto a este dato.l

El considerar el caso de gran utilidad
para la ensefianza nos motivé para lograr
su publicacién.
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Chuatro nifios con cuerpos extrafios ocul-
tos en el arbol traqueobronquia] fueron
sometidos a tomografia computada, para
valorar si el procedimiento es superior a
la radiografia simple o a la xeroradiogra-
fia, como parecen sugerirlo datos in witro.
El cuerpo extrafio se localizé en tres en-
fermos, E1 procedimiento no se recomien-
da como de rutina; debe reservarse sélo
para los casos méis dificiles.

EvL Eprror.
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EPUCACION
MEDICA
CONTINUA

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA PROGRESIVA
DEL ADULTO

Comunicacion de 26 casos

SoTERO VaLDEZ OcHoa, Juan A. Garcia UriBE ¥ ANTONIO Papua GADRIEL

InTRODUCCION

Se conoce como insuficiencia respira-
toria progresiva del adulto, el conjunto
de alteraciones producidas por la presen-
cia de edema pulmonar no cardiogénico
cuyo sustrato anatomofisiclégico es la le-
sién de la membrana alveolocapilar, que
se manifiesta en la clinica por disnea y
ciancsis relractarias a la administracién
de oxigeno. en la radiologia por infiltra-
do pulmonar bilateral difuso y desde el
punto de vista funcional, por hipoxemia
debida al aumento progresivo de cortocir-
cuitos venoarteriales.

Seguramente esta patologia es tan an-
tigua como la humanidad misma, pero
uno de los primeros reportes conocidos es
cl de Bert,! quien estudié c] pulmén su-
jeto a descompresién asi como el efecto
téxico del oxigeno; aflos mis tarde Hur-
tado? hizo lo propio en cobayos llevados
a grandes alturas. Fagler y Banister,’ es-
tudiando conejos colocados a baja presién
barométrica, encontraron congestién y

+ Hospital de Cardiologia vy Neumolorgia.
CMN, TMSS,

edema pulmonar y designaron a este cua-
dro con el nombre de atelectasia conges-
tiva. Jenkins# reporté estos mismos ha-
lNazgos en el humano, como con‘ecuencia
de la administracién excesiva de liquido
por via parenteral. En la Primera Guerra
Mundial © se utilizé el término de colapso
pulmonar masive para describir el estado
de los enfermos politraumatizados que res-
pondian a las maniobras de reanimacién,
pero que fallecian heras o dias més tarde
por insufiicencia respiratoria progresiva y
en la necropsia se enconteaba colapso pul-
monar total. En la Segunda Guerra Mun-
dial ® se denominé a esta entidad, pulmén
hfimedo traumético y en la Vietnam 7 pul-
mén de choque. En Ja practica civil se
han multiplicado las publicaciones en re-
lacién al tema y este conjunto de alteracio-
nes ha recibido diversas denominaciones
a saber: pulmén bembeado® por el ha-
llazgo de las mismas en pacientes sorne-
tidos a circulacién extracorpérea; pulmén
de} ahogado® en los enfermos con asfixia
por inmersién; pulmén rigido1® por el
aumento de consistencia y la disminucién
de la distensibildad; atelectasia hemorra-

i61)
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Cuapno !
SINONIMIA

I"ulmén blanco

Colapse pulmonar masivo

Pulmén rigido

lulmén del respirador

Pulmén de choque

Sindrome del] pulmén duro
Pulmén hamedes traumitico
Edema pulmonar no cardiogénico
Pulmén del ahogado

Pulmén post-perfusion o de bomba

Atelectasia congestiva

Atelectasia post-traumética .
Insuficiencia pulmonar post-traumitica
Consolidacion progresiva pulmonar

Atelectasia hemorrigica

Embolia erasa

Sindrome de estancamiento del capilar pulmonar
Toxicidad por Oa

Pulmén séptico

Insuficiencia respiratoria aguda

Enfermedad de la membrana hialina del adulto
Neumeonitis por aspiracién
Pulmén de Da-Nane

gica debido a la presencia de sangre en
los alvéolos pulmonares y el de membrana
hialina del adulte ™ por la presencia de
esta alteracién a nivel de] alvéolo, a se-
mejanza de lo que ocurre algunas veces
en cl recién nacido. Por dltimo Ashbaugh
v Petty,” lo llamaron sindrome de insufi-
ciencia respiratoria de] adulto (Cuadro 1).
Hasta el momento se¢ ha descrito un
gran ndmero de causas que pueden des-
encadenar Ja insuficiencia respiratoria
progresiva del adulte, lo que concuerda
con el nimero de nombres que ha reci-
bido. En el Cuadro 2 se enumeran algu-
nas de las mis conocidas (Cuadro 2).

MaTERIAL ¥ METODOS

Se revisaron los expedientes de 26 en-
fermos que ingresaron a la Unidad de
Cuidados Intensivos Respiratorios del
Hospital de Cardiologia y Nelmologia del
C.M.N. con el diagnéstico de insuficien-
tia respiratoria progresva del adulto, Die-
cisiete pertenecieron al sexo masculino y
el resto al femenino y las edades fluctua-
ron entre los 11 y los 60 afios; el grupo
més numeroso de enfermos, quedé com-
prendido entre los 21 y los 30 afios (Cua-
dro 3),

Los criterios que se utilizaron para
aceptar el diagnéstico de insuficiencia

Cuapro 2
FACTORES DESENCADENANTES

Trauma toricico o extratoricico
Coagulacién intravascular diseminada
Sepsis, endoloxemia

Meumonia fulminante yiral, bacterana u otra
Quemaduras

Embolia erasa

Estado de choque

Neumonitis

Toxicidad por Oz

Fibrilacién ventricular
Microembolismo post-transfusional
Ventilacién asistida

Inhalacién de wases tdxicos

Administracién de drogas

Pancreatitis aguda

Circulacién extracorpérea

Sindrome “polpe de calor”

Para cardiorrespiratorio

Transfusién masiva de sangre

Desequilibrio hidroelectrolitico

Uremia

T.esidn por radiaciones

Malaria por falciparum

Influenza

Sobrehidratacién e g
Seerecién inadecuada de hormona antidiurética
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Cuapno 3
SEXO Y EDAD DE LOS PACIENTES

. No. de Neo. de
Yexo casos Edad, afios  casos

. 11=20 4
Maseuling 17 21-30 13
3140 3

4$1-50 2

Femenino ] 51-60 3
> 60 |

Total "’_;E Total E

respiratoria progresiva del adulto fueron
clinicos, radiolégicos, funcionales, hemodi-
ndmicos y en los casos de defuncién, ana-
tomopatolégicos. Clinicamente se puede
identiflicar una causa predisponente como
las citadas con antcrioridad y los enfer-
mos pueden © no tener sintomnas respira-
torios previos si la causa desencadenante
radica o no en el aparato respiratorio. Los
datos clinicos que caracterizan a esta en-
tidad son: disnea progresiva, tos con ex-
pectoracibn asalmonada, inquietud, angus-
tia y cianosis. El aumento de la frecuen-
cia respiratoria es el signo més constante
¥ pucde presentarse aln en ausencia de
los datos citados arriba, Radiolégicamente
en las fases tempranas puede no haber
datos de patologia, sin embargo, cuando
el proceso avanza, aparecen opacidades
intersticiales que son fAcilmente cxplica-
bles por el edema que se encuentra a ese
nivel (Fig. 1). Con posterioridad aparece
condensacién bilateral acinonodular peri-
hiliar, dando e] aspecto tipico de edema
pulmonar (Fig. 2); la silueta cardiaca en
la mayoria de los enfermos guarda sus
proporciones normales. Si la enfermedad
progresa, se presenta la consolidacién to-
tal de ambos pulmones (Fig. 3). Funcio-
nalmente los datos méis constantes son:

S S e 3

Obsérvese la infiltracién intersticial
hilateral.

Fic. |.

aumento progresivo de cortocircuitos, dis-
minucién de la capacidad residual funcio-
nal, reduccién de la capacidad vital y de
la distensibilidad pulmonar, hipertensién
arterial pulmonar y presibn en cuiia nor-
mal, Las lesiones anatémicas caracteristi-
cas son: edema intersticial y alveolar, he-

.Fj ((PPREE .q

Fro. 2. Imagen de edema pulmonar.
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morragia, colapso alveolar, microtrombo-
sis, ingurgitacién v congestién vasculares

asi como membrana hialina (Figs. 4, 35, 6,
7y 8).

El criterio utilizado para clasificar el
estado en que ingresaron los enfermos al
hospital de acuerdo con Moore 2 se sin-
tetiza a continuacién: Fase I: Dafio, re-
sucitacidn y alcalosis. Esta fase es poste-
rior al episodio inicial, una vez que el
enfermo ha sido reanimado de su estado
de bajo flujo e incluye alcalosis mixta,
normoxemia, hipocapnia, gradiente alvéo-
lo-arterial de oxigeno cortocircuitos nor-
males. La radiografia de térax es normal.
Fase II: Estabilizacién circulatoria e ini-
cio de la insuficiencia respiratora. En esta
etapa la establizacién circulatoria puede
durar de 3 a 5 dias antes de que se haga
evidente la insuficiencia respiratoria ¥
comprende: hiperventilacién, PaO; en ¢l

intersticial. asi como membranas hialinas, pertenece a un caso de insuliciencia res-
piratoria progresiva secundaria a infeceién. (Cortesfa del Dr. Guillerme Monroy.)



Fig, 5. Pulmén (HE, 32 ). Detalle de las membranas hialinas revistiendo
alvéolos. (Cortesia del Dr. Guillerme Monroy.)
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Fio. 6. Pulmén (HE 13 X). 5e observa ademis de la
intraalveolares, colapso parcial de los alvfolos debido al mlmqﬂx
per material hemético. (Cortesia del Dr. Guillerme Menroy.) »
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limite inferior de lo normal que no se
eleva en forma satisfactoria al adminis-
trar 1009 de oxigeno, gradiente alvéolo-
arterial de oxigeno elevado y cortocircui-
tos entre 10 y 18%. La radiografia per-
siste dentro de los limites normales. Fase
IIT: Insuficiencia respiratoria progresiva.
En esta fase los signos de insuficiencia
respiratoria son evidentes: se acentfia la
taquipnea y el enfermo maneja voliimenes
corrientes altos; existe hipoxemia e hipo-
capnia, el gradiente alvéolo-arterial de oxi-
geno y los cortocircuites se incrementan
Y en la radiografia de térax se observa in-
filtrado intersticial difuso. Los cortocircui-
tos fluctban entre 19 y 35%. Al final de
esta etapa el CO, tiende a elevarse. Fase
IV: Terminal, hipoxemia e hipercapnia.
Se¢ inicia coma que evoluciona rapida-
mente a hacerse profundo, hipoxemia, hi-
percapnia, aumento del 4cido lActico en
sangre, acidosis mixta. elevacién de corto-
circuitos por encima de 35%.

REsvuLTADOS

Los factores desencadenantes de la in-
suficiencia progresiva fueron: nuemonia
en el 27% de los casos; embolia grasa
en el 23.1, inhalacién de sustancia. téxi-
cas en el 15.4 y sepsis con e] 11.6%. Otros
factores y sus porcientos, se incluyen en el
Cuadro 4.

De los 26 casos estudiados, el cuadro
clinico estuvo constituido por disnea pro-
gresiva, tos con esputo asalmonado, fiebre
y cianosis en un buen ntimero de enfer-
mos; la ansiedad, el choque y los esterto-
res cn Imarea estuvieron presentes aunque
con menor frecuencia (Cuadro 3).

En el cuadro 6 se observa que la ima-
gen de infiltrado intersticial, es decir, re-

Cuapro 4
CLASIFICACION DE LAS CAUSAS

No. de
casos %
Neumonia 7 27.0
Embolia grasa 6 23.1
Inhalacién sustancias téxicas 4 15.4
Sepsis 3 11.6
Traumatismo ., encefilico 2 7.7
Choque 1 18
Trombosis seno longitudinal
sup -+ neumonia 1 38
Politraumatismo 1 3.8
Paro cardio-respiratorio 1 as
Total 26 100.0

Cuapro 5
MANIFESTACIONES CLINICAS

No, de casos %

Disnea progresiva 25 96.1
Tos y esputo asalmonado 18 69.2
Fiebre 14 53.8
Cianosis 12 45.1
Inquietud o ansiedad 8 30.7
Tiraje 7 26.9
Estertores en mareca 5 19.2
Choque 4 15.3
Condensacién pulmanar 3 11.5
Aleteo nasal 1 0.3

ticular o radiada, se encontrd en e] 42.4
por ciento de los enfermos estudiados y
la de edema alveolar, en el 34.6. La ima-
gen neumdnica s¢ presenté en casi el
209% del total (Cuadro 6).

Cuapro 6
RADIOLAOGIA
Imagen No. de casos T
Intersticial 11 42.4
Edema alveolar 9 346
Neurmnonia L] 19.2
Consolidacién total 1 3.8
Total 26 160.0
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Llama la atencién que la gran mayoria
de los enfermos ingresaron a la unidad
de cuidados intensivos en la etapa ITI y
uno solo en la etapa IV es decir, en la
etapa terminal (Cuadro 7).

Cuapro 7
CLASIFICACION
Etapas de Moore No. de casos %
Fase 2 1 38
Fase 3 24 92.4
Fase 4 1 38
Total 2 100.0

El tratamiento bésico en casi todos los
enfermos consistié en asociar antibiéticos,
esteroides, soluciones coloidales o albéumi-
na y diuréticos. S6lo en 11 pacientes se
utilizé la anticoagulacién con heparina
y oxigeno por catéter nasal y en méis del
65% de los enfermos, ventilacién asistida
con respirador mecinico (Cuadro 8).

Cuanro 8
MEDIDAS TERAPEUTICAS

No, de casos

Antibjoticoterapia 25
Esteroides 25
Soluciones coloidales o albtimina 24
Diuréticos 21
Heparina 1
O X cénula nasal 9
P. P. C. + PEEP 10
Digitilicos 6
PP I 6
C.P A P 1

Con el manejo terapéutico menciona-
do, el 77% de los enfermos evoluciona-
ron hacia la curacién y el 23% fallecie-
ron (Cuadro 9). De las personas que fa-
llecieron y que evidentemente evoluciona-

Cuapre 9
EVOLUCION
No. de casos %
Curacién 2o 770
Deluncién G 23.0
Total 26 100.0

ron a la etapa IV, se hizo necropsia en
dos y s= encontrd infeccién pulmonar en
ambos, edema intersticial y alveolar en
uno de cada uno y coagulacién intravas-
cular diseminada en uno de ellos (Cua-
dre 10}.

Cuapro 10
HALLAZGOS ANATOMICOS EN DOS
NECROPSIAS
No. de casot
Infeccién 2
Edema intersticial 1
Edema alveolar }

Coagulacién intravascular dis.

A continuacién se relatan tres casos cli-
nicos que ejemplifican cada uno de los
grupos de causas mas frecuentes en nues-
tra serie.

Caso 1. G.R.G., femenino, de 22 afios
de edad, ingresé en puerperio tardio post-
cesirea debido a toxemia gravidica y 6bito
de 37 semanas, La evolucién postquirir-
gica cursé con neumonia de focos mﬁ!-
tiples, choque séptico, insuficiencia respi-
ratoria grave y encefalopatia mixta (hi-
pertensiva e hip6xica). Se manejé con
traqueostomia y ventilacién mecanica. En
estas condiciones ingresé a la Unidad de
Cuidados Intensivos y a la exploracién s
encontré con obnubilacién mental, sin-
drome de condensacién pulmonar en he-
mitérax izquierdo y abundantes estertores
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subcrepitantes bilaterales, T.A. 110/70, ™ "‘f;ﬁ" -
pulso 135 por minuto, frecuencia respira- [ " ~
toria de 45 por minuto, temperatura de F e
39 grados centigrados. La radiografia de *= = : ° m 7
térax mostré imégenes acino-nodulares bi- e
laterales de predominio derecho (Fig. 9).
La evolucién funcional se muestra en
las grificas 1, 2 y 3. Con estos datos se
estableci del diagnéstico de insuficiencia
respiratoria progresiva y se manejé con
ventilacién mecénica y presiones positivas
al final de la espiracién, albdimina huma-
na, haemaccel, heparina, metilpredniso-
lona, dipiridamol, antibiticos y diuréticos.
Durante su evolucién cursé con trombofle-
bitis del miembro pélvico derecho y trom- : i .
boembolias pulmonares de repeticién por  Fic. 9. Caso 1. Imdgenes acino-nodulares

> i i a Lmex , de
lo que se instalé filtro de Mobin Udin en g:::lr::::u“-:::s di,l:m;,nuljm campos puimonare

mmHg

PAQ2
G.R.G. CONDICION

. i AIRE AMBIENTE
PEEP

PEER

02 CATER MASAL*
oz L] ]

o2

o 4 : *

DiAs 23 24 23 28 a 13 I8

Gririca 1. Caso 1. En esta grifica se muestran los valores de
la PaOa en sangre arterial. Las primeras cuatro determinaciones
muestran hipoxemia progresiva que desaparece con el uso de presio-
nes positivas al final de la espiracion,
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CORTOS CIRCWTOS
GRG

-

40 =

= -
Fan
1% 4

DLAS ANTES BEL TRATAMENTO|DESPFUEDS DEL TRATAMIENTD

GrArica 2. Caso 1. La grifica muestra el
porciento de los cortocircuitos antes y después
del tratamiento. En el momento de mayor
gravedad é&stos se elevaron por encima del
20%:; sin embargo se normalizaron después
de la terapéutica apropiada, Obsérvese cémo
esta grifica semeja una imagen “‘en espejo”
de la morfologia de la grifica .

GRG

la vena cava inferior. Evolucion satisfac-
toriamente y se dio de alta de ]a Unidad
tres semanas después,

Caso 2. P.M.S., masculino de 30 anos
de edad, operado de osteosintesis de tibia
por fractura no expuesta dos dias antes
de su ingreso. A las 24 horas cursd con
dolor pleural intenso y disnea de instala-
cibn sfibita, tos con esputo hemoptoico y
cianosis distal; a la exploracién se encon-
tr6 inquieto, angustiado, taquipneico, cia-
nbtico, con estertores alveolares disemina-
dos en ambos campos pulmonares y en
la radiografia de térax se apreciaron imi-
genes de condensacién bilateral perihilia-
res de tipo acinonodular y reticular fino
(Fig. 10). La evolucién funcional fe
muestra en las gréficas 4, 5 y 6. Con los
datos anteriores se estableci el diagnéstico
de insuficiencia respiratoria progresiva y
se manejé con albimina, haemaccel, me-
tilprednisolona, heparina, diuréticos, dipi-

PaCO2
r 1o

- 20

- 27

- 33
- 40
- 50
- 60

EXCEROD O
DEFICIT DE Bage —*

PaCOz-o—s
Grarca 3.

TO

Caso 1. En esta grifica se muestra la evolucién de la enferma

desde el punto de vista del equilibric dcide-base que cursé como puede verse, con

alcalosis respiratoria.
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CORTOS CIRCUITOS
PM.5. -

L - 20 -

Fie. 10. Caso 2. Obsérvense las imégenes
acino-nodulares conflluentes bilaterales. 15

ridamol, antibiéticos y ventilacién meci- 10
nica con presién positiva al final de la 5
espiracién. La evolucién fue satisfactoria pias

y el paciente se di6 de alta a las dos se-
GrArics 5. Caso 2. Obsérvese la normali-

e Uy L e ién del valor de | tocircuitos |
- - ZAacy cl wvalor e |os cor 1=l con &
Caso 3. F.D:R., mas::tflmu_de 18 afios  § . e dmsielfipe sy
de edad, trabaja en e] interior de una
mina. Catorce horas antes de su ingreso una explosion de dinamita en el interior
inhalé gases t6xicos como consecuencia de de la mina y acto seguido acusé tos con

DEL m‘ﬂmkﬂﬂ DEL rmmnq

CONDICION
= ~ A AMRENTE
qe e r e 5 L AR (AT : A FELPE
I s rrLr
FELELR
w/ “m CATETER MASAL
+ : + . . =

DIAS z 30 3

Gririca 4. Caso 2. Durante los primeros cuatro dlas cursé con hipoxemia sos-
tenida que desaparecié con ventilacién asistida y presibn positiva al final de la

espiracién.
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EXCESO O
pH PMS. DEFICIT DE BASE PaC02
T80 +i2 - 10
T.98 P + 9 - 20
750 4 - 2T
T43
740 4 - 30
T3 33
-3
730 4 - 40
=5 b=
1.3 + - 50
_9 -
720 - - 60
-2 |
T.18 H - T0
=15 k=
T.HO _m_ B8O

Ph—  —
EXCESQ © N i

DEFICIT DE BASE—
PaCOo—  o—a

Gririca 6. Caso 2. El enfermo evolucioné con alcalosis respiratoria compensada.

expectoracion abundante, espumosa y dis-
nea sibita. Con estos datos ingresé a la
Unidad de Cuidados Intensivos y a la
exploracién se encontré consciente, con
mascara equimética, cianosis distal, polip-
neico, escoriaciones dermo-epidérmicas en
cara anterior de hemiabdomen izquierdo
y ambas extremidades superiores; crepita-
cibn gaseosa en cuello, tiros intercostales
y estertores crepitantes bilaterales, T.A.
140/90 frecuencia cardiaca de 112 por
minuto y temperatura de 36.5 grados cen-
tigrados. La radiografia de térax mostrd
imigenes acinonodulares bilaterales difu-
sas y enfisema mediastinal y subcutinco
(Fig. 11). En el laboratorio se encontré
leucocitos 20,400, segmentados 87% vy

Iis. 11.

Caso 3. Imigenes u&nmnuduhl‘:’
Lilaterales, doble contorno alrededgr de la si-
lucta cardiovascular,
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GriArica 7. Caso 3. A su ingreso, severa hipoxemia que desaparccié con el uso de
presién positiva intermitente.

F.O.F.

EXCESOO  mmHg
DEF. BASE PaCO2

bH

PaCO2

7238

T.20
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GrArica B. Caso 3. El enlecrmo cvoluciond con importante alcalosis respiratoria
que sc compensd al {inal de su cstancia hospitalaria.
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hemoglobina de 7.2, hematéerito de 51,
bandas 5%. La evolucién funcional s
muestra en las graficas 7 y 8. La determi-
nacién de cortocircuito; en los momentos
de mayor gravedad fue de 23%. Con este
cuadro se establecié el diagnostico de in-
suficiencia respiratoria progresiva, contu-
sidn pulmonar, enfisema mediastinal y
subcutineo y se manejé cen: sedantes, re-
lajantes musculares, albiimina, haemaccel,
metilprednisolona, diuréticos, antibidticos
y ventilacién mecénica, evolucionando ha-
cia la mejoria por lo que fue dado de alea
del servicio seis dias después de su ingreso.

CoMENTARIOS

En su descripcién origina] Ashbaugh y
Petty acufiaron la denominacién de sin-
drome de insuficiencia respiratoria del
adulto y, aunque nos parece un buen tér-
mino, consideramos que si el proceso se
deja evolucionar a su historia natural, Ia
hipoxemia se hace progresivamente fatal,
de ahi que nos parecié adecuado agregar
la palabra grogrésiva a la denominacién
antes mencionada, lo que explica el titulo
de esta comunicacién, 1418

Los microorganismos pueden causar le-
sién de la membrana alveolocapilar en
formz directa o a través de la liberacién
de endotoxinas.'® Es posible que éstas y Ia
presencia de bacteriemia, sean las causas
desencadenantes del aumento de la per-
meabilidad capilar en nuestros cases de
neumoniat? En el choque séptico la en-
dotoxina bacteriana origina coagulacibn
intravascular diserninada y liberacién de
sustancias vasoactivas entre las que se en-
cuentran Jas quininas que aumentan aiin
més la permeabilidad capilar®

Los 4cidos grasos libres productos de la
hidrélisis de las grasas neutras por la li-
pasa pulmonar, originan lesién de ]la mem-
brana alveolocapilar, en la embolia gra-
a0

La hipertensién intracraneana y la hi-
poxia cerebral, probablemente a través de
dafio hipotaldmico generan descarga adre-
nérgica severa que ocasiona vasoconstric-
cién sistémica y pulmonar y derivacién
de sangre a la circulacién menor; estos
dos factores incrementan la presién hi-
drostitica y la permeabilidad del capilar
pulmonar20-2

Es evidente que las manifestaciones cli-
nicas de la insuficiencia respiratoria pro-
gresiva del adulto siempre son las mismas,
sobre todo en aquellos casos en los que
no existe patologia pulmonar previa®’

En los pacientes con enfermedad respi-
ratoria previa, ademés de la sintomatelo-
gia mencionada propia del estado de ur-
gencia, se presentan las manifestaciones
de ]a enfermedad pulmonar misma: fie-
bre, esputo hemoptoico y otros, como ocu-
rrié en nuestros casos de neumonia y em-
bolias pulmonares. Vale la pena mencio-
nar entonces que la neumonia que se des-
cribe como una complicacién infecciosa
entre las fases III y IV de Moore, en
nuestros casos constituyé la causa desen-
cadenante de la insuficiencia respiratoria
progresiva y asi se explica por qué la
fiebre ocupd un lugar importante dentro
de la sintomurologia general.

En la mayoria de los enfermos de esta
seric, Ja imagen radiolégica fue de edema
pulmonar; sin embargo seis de ellos mu-
rieron con imagen neuménica y consoli~
dacién total lo cual se correlaciona con
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los hallazgos anatémicos que ocurren en
la etapa terminal. =

Es pertinente hacer notar que la clasi-
ficacién de Moore incluye los aspectos
méas importantes de la insuficiencia respi-
ratoria progresiva del adulto, particular-
mente aplicables a las alteraciones que
aparecen en el pulmén de choque y que,
con el paso del tiempo pudiera enrique-
cerse con la adicibn de nuevos hechos
que se hacen presentes en otro tipo de pa-
tologia capaz de desencadenar el sindro-
me o bien, sufrir algunas modificaciones
benéficas cuando se trata de evaluar por-
centualmente la magnitud de los corto-
circuitos. Esto evidentemente necesitaria
del estudio minucioso de un gran némero
de casos de la més variada etiologia.

En relacién con ello conviene mencio-
nar que en nuestra serie se observaron
algunos casos de clasificacién dificil ya
que con alguna frecuencia en la patologia
que se jlustra, la etapa de dafio inicial y
resucitacién pricticamente no existi6 o
bien fue tan rdpida la secuencia de even-
tos que no fue posible identificarla e in-
dividualizarla con claridad. La estabiliza-
cibén circulatoria no es imprescindible en
los enfermos neuménicos; de hecho, una
vez desencadenada la infeccién, ésta pue-
de progresar ripidamente hacia la insufi-
ciencia respiratoria progresiva propiamen-
te dicha. En suma, se tiene la impresién,
que a veces se queman algunas etapas Y,
como ya se ha descrito, otras se imbrican
o superponen lo cual dificulta precisar el
momento en el cual se pasa de una eta-
pa a la otra.

Finalmente es satisfactorio anotar que
la mortzlidad en nuestra serie, fue bas-
tante aceptable ya gque, como se cita en

otros trabajos?* ésta puede ser hasta del
68%.

Los resultados relativamente satisfacto~
rios consideramos se debieron a] estable-
cimiento del diagndstico en forma tem-
prana {la gran mayoria ingresaron al
principio de la fase III de Moore) y al
tratamiento agresivo con las medidas
aceptadas universalmente. De ellas cabe
mencicnar la terapéutica antibidtica en
casi todos los casos, no sélo en plan pro-
filictico, sino etiolégico particularmente
en los enfermos infectades, y la utiliza-
cién de los procedimientos de asistencia
ventilatoria en las dos terceras partes de
los casos.
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Entraron 4 352 pacientes a un estudio
multicéntrico prospectivo para comparar
el efecto profilictico del dextran 70 vs
minidosis de heparina en la embolia pul-
monar fatal después de cirugia electiva
general, ortopédica, urolégica y ginecold-
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enfermos, 1993 para recibir dextran 70 y
1991 para recibir minidosis de heparina.
Las reacciones alérgicas fueron mas fre-
cuentes en el grupo de dextran; hubo més
sangrados y dificultades técnicas en el gru-
po de heparina. De los 75 enfermos que
muricron en los primeros 30 dias postope-
ratorios, 38 habian recibido dextran y 37
heparina; se hizo autopsia en 83 y 32 res-
pectivamente. En seis de cada grupo, la
embolia pulmonar fue la causa principal
o Unica de muerte; de estos cinco de]
grupo de dextran y dos del de heparina
habian recibido el curso profilictico com-
pleto. No hubo diferencia estadisticamente
significativa de los dos tratamientos sobre
la frecuencia de embolia pulmonar fatal
después de profilaxis completa.

SECCION
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Overtanp ES, NoLan AJ, HopEwEeLL
PG: Alteration of pulmenary function
in intravenous drug abusers: Prevalence,
severity, and characterization of gas
exchange abnormalities. Am ] Med, 68:
231, 1980.

Se estudié la influencia de]l abuso cré-
nico de drogas intravenosas en la funcibn
respiratoria de 512 adictos; se hicieron his-
taria clinica detallada, pruebas funciona-
les pulmonares y radiografia de térax. Los
autores consideran que las microembolias
repetidas obstruyen un niimero cada vez
mayor de capilares, hasta que los meca-
nismos compensadores son insuficientes
para mantener un volumen sanguineo
capilar normal y disminuye la capacidad
de difusién del monéxido de carbono; hay
engrosamiente y endurecimiento de los

_septa alveolares debido a la reaccion gra-
nulomatosa y fibrosis inducida por las
particulas que se alojan en los capilares;
a] disminuir la distensibilidad de los al-
veolos disminuye la ventilacién local; esta
reaccién sin embargo no es de tal magni-
tud como para producir un patrén res-
trictivo, ni cambios radiogrificos. La en-
fermedad restrictiva por fibrosis muy
probablemente es debida a drogas que
contienen grandes cantidades de talco, Se
desconocen los efectos a largo plazo de
los cuerpos extrafios alojados en la circu-
lacion pulmonar, pero pudieran desarro-
llarse complicaciones semejantes a las que
s¢ observan con particulas inhaladas.

[77]
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horas al accidente que provocé cuadri-
plejia, y los resultados se cormpararon con
los hallazgos retrotpectivos de 22 enfer-
mos. Los del grupo prospectivo recibieron
tratamiento para prevenir retencién de
secreciones (cambios frecuentes de posi-
cién, ejercicios respiratorios, percusién to-
récica, tos asistida) o para curarla en caso

necesario (respiracion con presién positiva
intermitente, aerosoles con broncodilata-
dor, endoscopia aspiradora y lavado bron-
quial). Todos los enfermos del grupe
prospective vivieron; hubo 9 muertes en
el retrospectivo; las complicaciones pul-
monares y la necesidad de intubar la tra-
quea y ventilar mecinicamente fueron tres
veces més [recucntes en el retrospectivo.
Los estudios luncicnales del grupo pros-
pectivo demostraron mayor compromiso
espiratorio que inspiratorio, y mejoria pro-
gresiva de la funcién diafragmatica con
el paso del tiempo. Se concluye que el
vigoroso tratamiento mencionado se aso-
cia a una mayor posibilidad de sobrevida,
menor frecuencia de complicaciones pul-
monares y menor necesidad de soporte
ventilatorio en los cuadripléjicos.
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Se hicieron electromiogramas diafrag-
méticos para detectar fatiga diafragmaética
en seis cuadripléjicos crénicos, mientras
respiraban durante diez minutos en con-
tra de resistencia inspiratoria; se hicieron
determinaciones funcionales pulmonares
variadas al empezar, ocho, 12 y 16 sema-
nas después de entrenamiento muscular
suficiente para producir cambios electro-
miograficos de fatiga. Se concluye que los
cuadripléjicos estin predispuestos al desa-
rrollo de fatiga de los misculos inspira-
toros debido a disminucién de la fuerza
muscular y de entrenamiento, y que el en-
trenamiento aumenta la fuerza y protege
en contra de la fatiga.
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tiple pulmonary artery fistulas. Radio-
logy, 134: 309, 1980.

Se describe un caso de una nifa de seis
afios con cianosis desde los 11 meses, ca-
teterismo cardiaco normal y miltiples fis-
tulas arteriovenosas pulmonares bilatera-
les; no habia telangiectasia cutidnea. Sus
condiciones se deterioraron progresivamen-
te y se consideré que no era tributario de
reseccidén quinirgica, por lo que se proce-
dié a hacer cateterismo percutineo de las
arterias pulmonares que alimentaban las
fistulas, embolizéndolas con metal y nylon;
6u saturaciéon de oxigeno aumenté de 73
a 94% y se halla en buenas condiciones;
en cajo necesario, por recanalizacién o
aumento de tamafio de fistulas muy pe-
queihas, se puede repetir el procedimiento
que no sacrifica parénquima pulmonar.

Keren A, Kiuin ], Stern S: Adult res-
piratory distress syndrome in the course
of acute myocardial infarction. Chest,
77: 161, 1980.

El diagndstico de sindrome de insufi-
ciencia respiratoria del adulto (SIRA) se
hizo en cuatro pacientes con infarto agu-
do del miocardio (IAM), y se manifestd
después de maniobras de resucitacién o de
un periodo transitorio de hipotencién. En
unc hubo inhalacién de humo precedente
y en otro aspiracién después del infarto.
El cuadro clinico y radiogrifica fue in-
distinguible del de insuficiencia ventricu-
lar izquerda aguda, la PaO, de aproxi-
madamente 40 mm Hg y la presién en
cufia baja en todos los casos. Se usé pre-

sién positiva al final de la espiracién; tres
enfermos se recuperaron. La asociacién de
SIRA e IAM es de grave riesgo por el
dafio adicional que la hipoxemia puede
causar a un miocardio ya comprometido.
El IAM, puede producir SIRA si se com-
plica con paro, choque cardiogénico, o
hipotensién.

S CS, WiLLiams MH: Evaluation of
the severity of asthma: Patients versus
Physicians. Am J Med, 68: 11, 1980.

La determinacién exacta de la gravedad
del broncoespasmo requicre la medicién de
la obstruccién de las vias aéreas, por ejem-
plo. por medio de la velocidad de flujo
méaximo cspiratorio. En cste estudioo se
demostr6é que los médicos eran poco exac-
tos para predecir el grade de alteracién
de la velocidad del [lujo maximo cspira-
torio, por medio del examen fisico; en
general los pacientes siempre lo hicieron
mejor, y pudieron decir si era mejor, peor
o igual que el diz anterior. Los sintomas
de los enlermos constituyen indices impor-
tantes de la severidad de la obstruccién
de las vias aéreas, lo cual se debe de con-
siderar en su manejo.

Lesue RDG, BerLamy D, Pyxz DA:
Asthma induced by enkephalin. Brit
Med ], 280: 16, 1980.

Se estudiaron 291 diabéticos para ver s
cl broncoespasmo se asociaba a bochome
lacial inducido per clorpropamida y alco-
hol; 151 reportaron bochorno, y de ellos
12 también manifestaron disnea. De Jos
12, cinco también describieron broncoes-
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pasmo y las pruebas funcionales respira-
torias indicaron que padecian asma. Tres
de los 5 mostraron prevencién de la reac-
cion asmaitica con cromoglicato disddico o
con naloxona (antagonista del opio). Un
enfermo desarrollé broncoespasmo al ad-
ministrirsele un andlogo de las encefali-
nas con accioén opidcea. Se concluye que
el asma inducida por clorpropamida y al-
cohol es mediada por péptidos endégenos
con actividad opidcea, tales como la en-
cefalina.

GaNiER M, Liereryan P, FINK ], ET aL:
Humidifier lung: An outbreak in office
workers. Chest, 77: 183, 1980.

Veintiséis de 50 trabajadores de un 4rea
localizada de una gran {ébrica, presenta-
ron sintomas compatibles con neumonitis
por hipersensibilidad. El 4rea estaba ven-
tilada por una unidad de aire acondicio-
nado. Los sintomas eran gripales, con
malestar intenso, hipertermiz, escalofrios,
cefalea, tos y disnea, que se presentaban
particularmente al iniciar la semana de
trabajo, al regresar a casa. La mayoria
de los enfermos mostraron precipitinas a
upna gran variedad de organismos asocia-
dos a ]a newmonitis por hipemensibilidad;
la prueba de reto fue positiva en un em-
pleado [rente a agua del sistema de hu-
midificacién. Todos permanecen asinto-
miticos un afio después de haber retirade
el sisterna de humidificacién.

ZiumerMAN JE, Goooman LR, SHam-
vart MBG: Effect of mechanical ven-
tilation and positive end-expiratory
pressure (PEEP) on chest radiograph,
AJR, 133: 811, 1975.

BIBLIOGRAFICAS

Se valoré el cfecto que la variacién de
los controles de un ventilador (presién,
volumen, etc.) y de la presion positiva al
final de la espiracién tienen sobre las ima-
genes radiograficas. Se estudiaron 12 en-
fermos a Jos cuales se les tomaron varias
radiografias de térax en un periodo de 10
a 13 minutos, cambiando los pardmetros
mencionados. Hubo cambios draméticos
en el tamafio de los infiltrados parenqui-
matosos, altura del diafragma, tamafio y
nitidez de los vasos pulmonares, signo de
la silueta, tamafio de] corazén y anchura
del mediastino; los cambios mAs notables
se observaron con la presién positiva al
final de la espiracién, y en siete enfermos
el diagnéstico de la presencia o extensién
del infiltrado pulmonar hubiera sido dife-
rente si s0lo se hubiese observado la ra-
diografia tomada con PEEP. Es indispen-
sable conocer la manera en que estaban
calibrados los controles de un ventilador
al interpretar Ja radiografia de un enfer-
mo con insuficiencia respiratoria aguda.

Anprew OT, Scumoenrerp PY, Hoee-
weLL PO, =T aL: Tuberculosis in pa-
tienls with end-stage renal disease. Am.
J. Med, 68: 59, 1980.

Se identificaron 10 enfermos con tuber-
culosis durante un periodo de 10 afios, en
una poblacidn de 172 adultos en didlisis
crénica. La frecuencia [ue 12 veces mayor
a ]a de Ja poblacién gencral, y no sc ex-
plica por factores demograficos. El diag-
néstico fue dificil porque los sintomas no
eran especificos y atribuibles a uremia, I2
prucba de tuberculina con 5U frecuente-
mente resulté negativa, la imagen radio-
grafica de enfermedad pulmonar era ati-
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pica, y con [recuencia hubo enfermedad
extrapulmonar. La alteracién de la inmu-
nidad celular debida a la insuficiencia
renal avanzada puede predisponer a! au-
mento en la frecuencia de tuberculosis
pulmonar, y de su localizacién extrapul-
monar. Se trataron con 300 ing de iso-
niacida y 8 a 10 mg/kg de etambutol
diariamente, con buenos resultados. Ocho
sobrevivieron méis de un afio después de
diagnosticada la tuberculosis y todos es-
taban clinicamente curados. No hubo
muertes atribuibles a ]a tuberculosis. Se
necesita un alto indice de sospecha y una
evaluacién agresiva para dismiouir la ele-
vada mortalida dasociada a la enfermedad
diseminada,

WiLLiams RG, Jarre RB, Conpbon VR,
ET AL: Unusual features of pulmenary
sling. AJR, 133: 1065, 1979.

Los enfermos con arteria pulmonar iz-
quierda anémala, que nace de la derecha,
tipicamente tienen manifestaciones de
obstruccién respiratoria durante el periodo
neonatal, La imagen radiogréfica incluye
atrapamiento de aire unilateral, general-
mente del lado derecho, compresién esc-
figica y una masa de tejidos blandos in-
terpuesta entre la triquea y el eséfago;
hallazgos menos frecuentes incluyen es6-
fago normal, atrapamiento de aire del
lado izquierdo, y retardo en la salida del
liquido pulmonar neonatal; el diagnéstico
se confirma por angiografia, y la lesién
puede acompafiar a otras malformaciones
cardiovasculares, tranqueobronquiales y
gastrointestinales que empeoran el pro-
néstico, El tratamiento es quinirgico.

McGorprick PJ, Ruoo TG, FicLEy MM,
ET AL: What becomes of pulmonary
infarcts? AJR, 133: 1039, 1979,

Se etudiarcn angiogrificamente 58 in-
fartos pulmonares en 32 enfermos, y se
siguieron durante tres o més meses por
radiografias de tdrax. La imagen desapa-
recid en 29 infartos; de los otros 29 que
dejaror: iimagen residual, se observaron
cicatrices lineales en 14, adherencias pleu-
rodiafragméticas en nueve, y engrosamien-
to pleural localizado en seis; en todos los
casos los hallazgos fueron minimos al com-
pararse con la imagen original. Se hicie-
ron gammagrafias perfusorias simultaneas
a las radiografias en 44 infartos; siete
mostraron resolucién completa y el resto
disminuciérn muy importante de] defecto.
Ninguno tenia neumopatia previa. La fre-
cucncia de cicatrizacién fue ia misma para
todas las edades.

StiLLweLL PC, Normis DG, O’ConNNELL
E], ET AL: Desquamative interstitial
pneumontitis in children. Chest, 77: 165,
1980.

La neumonitis intersticial de los nifios
es una enfermedad rara y pobremente en-
tendida; hay controversia sobre si Jas di-
versas imigenes histolégicas corresponden
a diferentes enfermedades, o al espectra
de una sola. Entre 1853 y 1975 se estu-
diaron 14 casos de neumonitis intersticial
descamativa en el nifio, probadas por
biopsia, en la Clinica Mayo: la revisién
de la literatura demostré 14 casos mdés,
Las manifestaciones més frecuentes fue-
ron disnea, tos, retraso en el desarrollo,
taquipnea; menos [recuentemente, esterto-
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res, cianosis e hipocratismo, La imagen
radiogrifica fue de un patrén intersticial
y alveolar bilateral de predominio basal;
los eximenes de Jaboratorie no fueron es-
‘pecificos. Los 28 se trataron con cortico-
csteroides y sobrevivieron 17 (61%); la
ncumonitis descamativa del nifio se puede
asociar a muchas otras enferiedades. La
ctiologia es desconocida.

HueserMan M, Fossiecx BE, Bunn PA
ET AL: Herpes zoster and small cell
bronchogenic carcinoma, Am | Med,
68: 214, 1980.

Se desarrollé herpes zoster en nueve de
74 (12%) enfermos con carcinoma bron-
cogénico de células pequefias, previamente
no tratados, que recibian quimioterapia
combinada; constituye la frecuencia més
alta de esta infeccién viral para pacientes
con tumores silidos no linfoproliferativos.
Seis de los nueve desarrollaron disemina-
¢ion cutinea, sin participacicién visceral.
Los enfermos infectados tenian una so-
brevida mayor que los no infectados; no
hubo relacién con Ia extensién de la neo-
Plasia, radioterapia previa, tratamiento
con quimioterapicos especificos o cortico-
esteroides, anergia cutinea ¢ granulocito-
penia. Seis de los nueve mostraron anti-
cuerpos varicela-zoster preexistentes a la
infeccién viral. Es probable que se obser-
ven mis infecciones por Herpes zoster
conforme:la quimioterapia prolengue la
sobrevida de enfecrmos con tumores sé-
lidos.

SLuTsky RA, ACKERMAN W, KaRLINER
IS, ET AL: Right and left ventricular
- dysfunction!t" patients' with chronic

obstructive luni disease: Asessement by
first-pass radionuclide angiography. Am
J Med, 68: 197, 1980.

Se estudiaron 10 normales y 37 enfer-
mos con EPOC por angiogralia radioiso-
tépica de "‘primera pasada”, a fin de eva-
luar las relaciones entre funcién ventri-
cular derecha e jzquierda; se hicieron di-
versas determinaciones de la funcién ven-
tricular derecha e izquierda. Se concluye
que ciertos indices de funcién ventricular
izquierda son anormales en muchos enfer-
mos con EPOC, y correlaciona con la dis-
minucion en la funcién ventricular dere-
cha, lo que no se observa en enfermos
con EPOC leve, y empeora en enfer-
mos con cardiopatia izquierda.

MerriL JR, Otis ], Locan WD, ET aL:
The dog heartworm (Dirofilaria immi-
tis) in man: An epidemic pending or
in progress? JAMA, 243 1066, 1980,

La infestacién humana con este paré-
sito canino puede producir infarto pul-
monar focal y granulomas; Ja lesién re-
sultante y su imagen radiolégica -pucden
requerir de toracotomia para el diagnés-
tico diferencial, entre otras, con neopla-
sia maligna. La .imagen histopatolégica
puede ser enigmética. -Se considera que
el gran aumento de - infecciones caninas
en los EUA puede ser seguida de un
aumento de infecciones secundarias en el
humano. Se realizardn muchas toracoto-
mias para-esta patologia innocua a menos
que se controle la dircfilaria o se encuen-
tre la. manera. de diagnosticar la enfer-
medad pulmonar sin necesidad de tora-

cotomia. . 5
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CAPSULAS Y SOLUCION PEDIATRICA

ANTIFLU-DES* es una mezcla de varios agentes farmacolégicos,
que proporcionan un efecto benéfico en el tratamiento de la gripe,
catarro nasal o coriza comun.

El clorhidrato de amantadina logra un efecto curativo en los episo-

dios gripales, ocasionados por los virus mas comunes de la in-
fluenza (A1, Az y Parainfluenza).



La.accién sistémica del maleato de clorfeniramina, contrarresta la
hipersecrecién nasal y faringea, desencadenada por reaccién alér-
gica.

El efecto descongestionante por vasoconstriccién nasal del clorhi-

drato de fenilpropanolamina, determina alivio prolongado de la
congestién nasofaringea.

En la presentacién adulto, la combinacién solicilamida y fenacetina
(analgésico-antipirético), aseguran una disminucién de las algias

musculares y la fiebre, sintomas dominantes en este tipo de afec-
ciones.
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Neumou Cmm Térax, Mix
VoLumen 41 (1), 1980

A LOS AUTORES

Neumorocia v Ciaucia DEL Témax tendra mucho gusto en publicar los trabajos cienti-
licos relacionados con la especialidad, o de interfs general, de todos los médicos que lo
soliciten, siempre y cuando sean originales, de publicacién exclusiva y que tengan suficiente
interés, valar y actualidad cientificos.

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

a) Preferentemente la extensién méxima seri de 20 cuartillas (hojas tamafio carta),
escritas a miquina, 2 doble espacic y per un lado, en tinta negra y mérgenes en
ambos lados de las hojas.

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

¢) Indicar al pie de la primera pigina el nombre de la institucién en que se desarrollé
el trabajo, el principal carge o posicién del autor o autores (docente, hospitalarie,
etcétera). Adjuntar la direccién y nimeros telefénicos del autor principal.

d) Es conveniente que el trabajo incluya los siguientes capitulos: Introduccién o Antes
cedentes, Material y Método, Resultados, Comentarios, Resumen y Referencias Biblio-
grificas,

¢} Conviene que las ilustraciones sean de buena calidad y muy claras, de tamafio postal
{9 X 12 cm). Los esquemas serdn lo suficientemente grandes (tamafio carta) con
sus leyendas en tipo grande. Todas las ilustraciones traerin su correspondiente pie
explicative y se indicari claramente el lugar preciso en que se desea sean intercaladas,

{} Incluir un resumen del trabajo, de 15 a 20 lineas aproximadamente, que describa
todos los puntos importantes del articulo. Proporcionari una idea completa de los
resultados y conclusiones. Si es posible, se adjuntari una traduccién del resumen al
inglés,

g} Las referencias bibliogrificaz se numerardn segin el orden en que se mencionan en
el texto y se apegarin a las normas internacicnales:

En cada cita primero se registrard el apellido del autor (coma), seguide de la inicial del
nombre. No escribir nombres completos, En el caso de varios autores se incluirdn los nombres
de tedos ellos, evitando las férmulas de “y cols.” o “et al.”. En primer término aparecers, el
apellido e inicial del nombre del autor principal y a continuacién (separados por punto y
coma) las de los otros autores en orden segin el grado de participacién en el trabajo. En
caso de més de un apellido, se anatari primero el apellido paterno, después sélo la inicial
del otro u otros apellidos, después viene coma, y finalmente, las iniciales del nombre o nom-



brex. Ej.: En el caso de un trabajo eserito por los doctores: Jaime Ferndndez Ruiz, Erncste
Garcia Castellanos y Agustin Pérez Herrera, la parte correspondiente de la referencia se
anotard asi:

Fernindez R., J.; Garcia C, E. y Pérez H., A.; No se escribiri tode el apellido con
mayisculas.

A continuacidép se anctari el nombre o titulo del articulo citado, Se puede usar ma-
ylscula inicial en cada una de las palabras que forman el titulo, excepto en los articulos ¥
preposiciones. Ej.: El Uso de Anabélicos en el Tratamiento de la Tuberculosis Pulmonar, No
usar comiflas,

Después sz anotard ¢l nombre de la revista o publicacién. usando la abreviatura adoptada
por la publicacién mencionada. Ej.: Neumol, Cir. Tdrax, Este nombre ird subrayado, para
indicar que la impresién serd en tipo cursivo. A continuacién se anotari el pais de procedencia
de la revista (entre paréntesis), cuando no aparecen en el nombre mismo, Ej.: Neumol. Cir.
Térax (México).

Lucgo viene el nimero correspondiente al Folumen, o en su defecte, al Nimero, subrayado
¥ seguido de dos puntos, Omitir las palabras: Volumen, Vol., Nimera, No., Tomo, cte. Des-
pués se anota el nimero de Ia pigina en que comienza el articulo, después guidn y en seguida
¢l pnimero de la pigina en que termina el articulo, No es necesario anotar el mes. Alguno:
auiores acostumbran citar Ja fecha completa en caso de publicaciones semanales o quincenales.
Sigue ¢l afio de publicacin, No usar nimeros romanos, Todos Jos clementos que integran
la referencia irin anotados a continuacién uno del otro. sin punto y aparte.

Ejemplo eompleto:

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

Cuando se trate de referenciat a libros, se anotari el nombre de los autores en la misma
forma que para revistas, Después viene el titulo del libro con mayisculas iniciales y subrayade.
A continuacién se anota Ja edieién del libro (la., 2a., etc.). Después se consigna el lugar de
la edicién; nombre de la empresa editorial; afio; velumen y pégina, Ejemplo completo:

Pérez S., C. y Sinchez P, J.t Tratado de Enfermedades Cardiovas¢ulares, 2a. Ed., Mé.
xico, D. F., Editora Latina, 1962, vol. 1, pég. 486.

Cuando s¢ haga referencia a un libro en que cada capitulo vaya firmado por su auter,
deberd figurar en primer término el nombre de éste ¥ no el de los autores ganerales del libro;
el nombre de los Gltimos aparecerd como identificacién. Ej.:

Lloir, J. ¥.: Hypertension. En: D, E. Green y W. E. Knos: Rersearch in Medical Science
ta, Ed. New York, The Macmillan Co., 1950, pig. 407.

h) No se espere la devolucién de originales aunque no se publiquen,
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LIDER MUNDIAL EN
INVESTIGACION
INMUNOLOGICA

MSD
MERCK
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*Miaiea regisirada por Marck & Go Ine  Rahway. NJ U A
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INDICACIONES: Tratamiento del bronco espasmo y fluidificacién de secreciones bronguiales
en asma bronquial, enfermedad pulmonar obstructiva crénica, bronquiectasias y atelectasias
por consolidacién de moco.

JARABE: CAPSULAS:

Candn 100 ml. contlanan: Cada cdpauln contiene:

Teofllina lschutanalaming 0800 g. Teaafilina Iscbutanalamina 120 mg
Clorhidrato da Bromahexina 0.0B0 g Clorhidrato do Bromahazxina “ e
Sulfato de 1-(3-4 dihidroxifen!))-2- Exciplants o.b.p. pEpec!s
lscproplinming etansl 0.044 g.

Jarabe (Vehioule) a.b.p. 160 ml

CONTRAINDICACIONES: Personas sensibles a la Teofilina, uicera gzisf.trica
activa. El Jarabe en enfermos con hipertensién arterial, afecciones cardiacas

e hipertiraidismo. .
REACCIONES SECUNDARIAS: Ndusea, vémito; Palpitaciones y enrojecimiento

de la cara y nerviosismo.
Hecho en México pos:

PRODUCTOS FARMAGEUTICOS, S. A

®
Regs. Nos, 69276 y 74708 5.5.A. m
I, Med, EHE-9301/J

LITERATURA EXCLUSIVA PARA MEDICOS Lago Tangafica 18

— M lmrans NamYidrmrda. _ Maxico 17, D F,
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ASMA ..

un problema antiguo en
una perspectiva moderna

Becotide
aerosol

Terapéutica selectiva )
del asma bronquial o e, it o . a1, G i

y qua fus doscublora dursnts un trebajo de Investigecién wrguaclé-
glca an Ménico. Se cres que el original dets de 400 & 800 afics A, C.

BECOTIDE aerosol es un corticosteroide topico que a dosis minimas, adminrs‘-
tradas por medio de la inhalacién, controla eficazmente los procesos patolégi-
cos del asma bronquial, sin producir los consabidos efectos secundarios de los
corticosteroides sistémicos.

Indicaciones: tratamlento de sostén del asma bronqulsl en todes sus formas.

Contraindicaclones: paclentes con tuberculosls pulmonar activa o estaclonada.
Precauciones: la administracién de drogas durants el primer trimestre de embarazo no es recomendsble.

Reacclones secundarlas: no se han observado reacciones adversas severas con el uso de BECOTIDE gerosol
a las dosls recomendadas. Sa ha reportado disfonia, Infecclones por Candida slblcans localizadas en la u:ﬁ
ganta, que han sido resueltas répldamente con fungicidas téplcos sin necesidad de descontinuer el uso de
BECOTIDE. Ss han reportado algunos casos de descensc en los niveles de cortisol plasmitico en pacientes
que recibleron méds del doble de la dosls méxima recomendada.

Presentaclén: BECOTIDE aerosol s presenta en envase especlal con vélvula dosificadors que libera con cler-
ta precisidn 50 mcg de diproplonato de beclometssona cada ver que es scclonada. Cada envase suministra
200 Inhalaciones.

Doslflcaclén: adultos, dos Inhalaclones (100 meg) tres o cuatro veces al dia como dosls de mantenimlento.

En casos severos se recomlenda empezar con 500 a 800 mcg al dis y ajustar |a dosls segin |a respuesta ob-
sorvada,

Nifios: una o dos Inhalaclones ([50-100 meg) tres o cuatro veces al dia segin [a respuesta observada.

Literatura exclusilva para médlcoa. Este medicamento es de empleo dellcado. Su vents requlere receta mé-
dica. Informacidn técnica a disposicldn del H. Cuerpo Médlco.

*Becotide es marca registrada  Reg. No. 79883, 5.5.A,
I. Mad. FGE — B242/)

Glaxo de México, 5. A. de C. V.
Centeno 132 México 13, D. F.
Glaxo Holdings Ltd. Londres, Inglaterra. Glaxo
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VENTOLIN, salbutamol, es un broncodilatador con accion selectiva st
receptores adrenérgicos 3° de la musculatura lisa bronquial y con efec.

longado.

Formula:

Contiene: Cada Cada Cada 100 ml Cada Cada 100 mi
Sl s aalbitamiol tableta tableta de jarabe ampolleta de sol. para Resp.
equivalente a 2 mg 4 mg 0.040 g 0.5 mg 050 g

de salbutamol
Ventolin suspension aerosol: cada 100 g contienen 0.1176 g de salbutamol

Indicaciones: Tratamiento y prevencion del broncoespasmo en asma bronquial, bronquitis aguda o crénica
sema pulmonar y en toda afeccién de las vias respiratorias que presente broncoespasmo.

Contraindicaciones: Tirotoxicosis. Se recomienda tener precaucion en pacientes que padecen hipertensién o
insuficiencia cardiaca y durante el primer trimestre de embarazo.

Reacciones secundarias: Dosis mayores que las recomendadas pueden causar vasodilatacién periférica, leve
incremento de la frecuencia del pulso y temblores musculares.
Presentaciones: VENTOLIN aerosol, tabletas, jarabe, solucion parenteral y solucién para ser administrada por

medio de respiradores.

i6n: Adultos: VENTOLIN aerosol 1-2 inhalaciones cada 4 6 6 horas, 6 1-2 tabletas de 2 mg 6 1 tableta
5: 54":::::; cucrl:araﬂitas de 5 ml, 6 1 ampolleta de 0.5 mg (por via subcutdnea o intramuscular) 3 6 4 veces al dja.
Nifos: &e 2 a 6 afios '; a 1 cucharadita de 5 ml 3 0 4 veces al dia. En nifios de 6 a 12 afios 1 cucharadita de
5 ml 6 1, comprimido de 2 mg 3 6 4 veces al dia. En nifios mayores de 12 afios dosis igual que para adultos,

édica
médicos. Este medicamento es de empleo delicado. Su venta requiere receta m
}iftg:::;?ﬂzxféﬁ:: pnard?sposicién del H. Cuerpo Médico.* Ventolin es marca registrada. Regs.Nos.72948, 77849,

80307, 88021 ¥y 86514 SS.A. L Méd. FGE-8351/J
é Glaxo de México, S. A. de C. V. Centeno 132 México 13, D. F.
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Los estreptococos hemoliticos, neumococos  Haemophilus influenzae y estafilococos, son
responsables de la mayorfa de lis infecciones de 1a faringe, nariz, los senos y el ofdo.
Todos estos gérmenes son muoy sensiblea al

BACTRIM' Roche
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Bronquiﬁf erdnicas
Bronmnflmnnia
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No produce taquifilaxis

., BRONQUITIS AGUDA Y CRONICA, BRONQUITIS ASMATI-
gﬁgm:;m BRONQUIAL, ENFISEMA PULMONAR Y EM GEMERAL,

TODA ENFEAMEDAD DE LAS VIAS RESPIRATORIAS QUE CURSE CON
ESPASMO BRONQUIAL.

fsacclones secundarias: Dosis exceslvas pueden causar palpllaciones y
an raras ocaslones tamblores que desaparecen al continuar el iratamiento.

coniraindicaciones: Tirotoxicosis. Se recomlenda precaucién durants el
primer trimeatre del embarazo.

pogt. e 76205, T9280, BITEN, B201] 33 A Exte medicamante as de emples delicrdn

Bricanyl* Q i
Férmula: Terbutalina. Tabletas 5 mg. Solucidn 0.3 mg/ml.

Adultos: 1 lableta 2-3 vecas al dia, 1 cucharada 2-3 veces al dia.
En nifios: de medla a 1 cucharsdita 2-3 veces al dia.

Bricanyl Ex* &0 e

Tabletas: Terbutalina, 2.5 mg Eter glicérico de guayacel, 100 my
Soluclén: Terbutalina, 0.3 mg/mi Eter glicérico de guayacol, 13.3 me
Adultos: 1-2 tabletas 2-3 veces al dia, 1 cucharada 2-3 vecas al dia.
En nifios: de medis a 1 cucharadita 2-3 veces al dia.
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Penglebe bacampiciina— antibistico de < :

amplic espectro bactericida.

Esti Indicado para el tratamlento de las infac-
clones, de las vias respiratorias.- Bronquitis,
amigdalitis, slnusitis, etc. Infecciones gastroen-
tricas.- salmonelosis, shigelosis, sic. infeccio-
nes vias urinarias.- cistitis, plelonelritis, stc.

Pengobe bacampicllina — con farmacoci.

nética distinta por sus caracleristicas:

Absorcién casi completa 98% (Bergan, T.,
Sjaval, J., Magni, L., 1975).

Mayor penetracidn y persistencia en tefides.
(Siman, 1976).

Pricicamente sin efectos secundarios (Ekstrém
el al, 1977).

Ficll dosificacion —adulles y nifies mayores
de 7 aiios 1 tableta 3 veces al dia.

Contraindicaciones.- Las alerglas comunes a
Laz penicllinas y a ks cefalosporinas.

Efectos secundarios: Puede producirse una
hiperzensibliidad 2 la ampiciliia, como ocurre con
otras penicilinas. Los casos que se han presen-
fado con Penglobe son poco frecuentes

Penglebe —bacampicliina— se presents

en caja con 6 tabletas.
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I EDITORIAL

¢QUE ES LA NEUMOLOGIA EN LA ACTUALIDAD?

SoTERO VaALbEZ OcHoa*

* El avance de las ciencias médicas en
los \ltimos afios ha producido un cimulo
de conocimientos dificiles de dominar. En
medicina, la informacién que el médico
tenia hace cincuenta afios ha crecido en
tal forma que en la actualidad, no hay
comparacién entre los conocimientos que
en aquella época existian y los que ahora
se tienen. Asi comenzaron a aparecer lag
especializaciones en las 4reas circunscri-
tas a un aparato o sistemna, para resolver
con mayor propiedad los problemas que
se presentaban en cada uno de ellos. Ini-
cialmente todas las especialidades de
acuerdo con los conocimientos de la épo-
ca, incluian la informacion de unos cuan-
tos procesos patolégicos; pero, con ¢l paso
del tiempo, el progreso en la tecnologia
ha originado mejores métodos de estudio
y de tratamiento, se han descubierto nue-
vas entidades y las especialidades que
nacieron raquiticas, se robustecieron enor-
memente.

La neumologia es una especialidad que
no ha escapado a esta evolucién y si bien
en su infancia comprendia sélo el estudio
de unas cuantas enfermedades del apa-

* Tefe de la Divisiébn de Neumologia del
Hospital de Cardiologia y Neumologia del
Centro Médico Nacional del IMSS.

rato respiratorio como la tuberculosis
pulmenar, el absceso, la bronquiectasia, el
céncer, la bronquitis y el enfisema, tam-
bién se encargaba del conocimiento ru-
dimentario de las aiteraciones anatomo-
patolégicas y funcionales que se les su-
ponia. En esta etapa, dada la importan-
cia epidemiolégica de la tuberculosis, esta
enfermedad dominaba el panorama de
las enfermedades respiratorias y la espe-
cialidad giraba en su alrededor, de ahi
que haya adoptado la denoniinacién de
tisiologia. Con el incremento de los cono-
cimientos médicos se han ido acumulando
otras enfermedades dentre del 4mbito de
los padecimientos respiratorios; los estu-
dios del tejido pulmonar han llegado a
nivel ‘molecular, y los adelantes en el co-
nocimiento de Ia fisiologia, la bioquimica
y la inmunologia han side tan numerosos
e importantes, que constituyen las bases
para el diagnéstico y el tratamiento de al-
gunas enfermedades ya conocidas y otras
que aGn ni se sospechaban.

La tecnificacién de las ciencias médi-
cas ha permitido el advenimiento de miil-
tiples y sofisticados aparatos y la sistema-
tizacién de procedimientos para el estudio
y la terapéutica de las enfermedades res-
piratorias que hacen de la neumologia

[83]



86 . ANDRES LUGO VIZCAINO Y COLS.

Mycobacterium butyricum encontrado en
dilerentes muestras de mantequilla; el
Mycobacterium phlei hallado en la alfalfa
y ¢l Mycobacterium stercoris descubierto
en las heces de los herbivoros.

Son descritos entre los segundos el Afy-
cobacterium leprae, el Mycobacterium tu-
berculosis y el Mycobacterium paratuber-
ctelosis, productor este (ltimo de la ente-
ritis erbnica del ganado vacuno.

En la especie Mycobacterium tubercu-
losis son considerados cinco diversos ti-
pos, el humano, e].bovino, el aviario, el
murino y e| de los reptiles.

Todas las micobacterias son suscepti-
bles de colorearse por diversos métodos,
siendo el de Ziehl-Neelsen el mas fre-
cuentemente usado, tanto para los bacilos
procedentes de las lesiones tuberculosas,
como para los desarrollados en los me-
dios cultivos, en tanto que el de Pappen-
heim es utilizado para hacer la diferen-
ciacién entre los patogenos y los sapréfitos.

La tuberculosis primearia es la fase de
ta dnfeccibn que sigue inmediatamente
después del implante inicial del bacilo
en el cuerpo, generalmente se encuentra
en la nifiez, aunque puede ocurrir en el
adulto cuando no ha side expuesto a la
infeccién en edad temprana.

La fuente de infeccién siempre es exé-
gena y la puerta de entrada es el aparato
respiratorio, rara vez la infeccién pri-
maria se inicia en la orofaringe o en el
aparato digestivo por da ingestién de le-
che’ contaminada,

En la méfoﬁa'. de los casoy la tuber-
culosis primaria cura espontineamente,
pero en muchos casos-la infeccién no des-
aparece y permanece latente con bacilos

viables por meses o afios, para dar lugar
a la tuberculosis secundaria o del adulto.

La infeccién pulmonar inicial invaria-
blemente drena por via linfitica a los
ganglios peritraqueobronquiales y liega a
la sangre venosa por medio de la cual se
disemina a otros érganos.

La tuberculosis puede extenderse a
otras’ 4reas del pulmén produciendo di-
ferentes formas de tuberculosis pulmonar,
puede alcanzar la pleura y producir pleu-
ritis tuberculosa, cuando la lesién erosio-
na el bronquio el material contaminado
siembra toda la mucosa bronqmal inclu-
yendo la la.rmo'e produciendo tuberculosis
broncégena y larmgea Los bacilos deglu-
tidos pueden ser atrapados por el tejido
linfitico del intestino delgade y grueso
y.causar la tuberculosis intestinal y final-
mente por via hematégena producir tu-
berculosis miliar, los érganos méis comfin-
mente afectados son: ganglios . linf4ticos,
higado, bazo, rifién, suprarrenales, pros-
tata, vesiculas seminales, trompas de Fa-
lopio, endometno y menlnges

La tuberculosis ganglionar es més fre-
cuente en el nifio y se le ha conocido
desde tiempos muy remotos con el nom-
bre de Escréfula _

Cuando se presenta una infeccién pro-
ducida por el Mycobacterium: tuberculo-
sis en cualquier parte del organismo, los
ganglios .tributarios del sitio en donde
asienta la lesion son. invadidos por el
agente causal, siéndo ejemplo de ello lo
que sucede a los ganglios peritraqueobron.
quiales en el caso de la tuberculosis pul-
monar, a lo; mesentéricos’ cuando existe
una dleera tuberculosa en cl mtest.an,
los axilares cuando la enfermedad ‘se ori-
gina en la pleura parietal o en Ja regién
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mamariza ¢ bien a los cervicales en el
caso de invasién a las estructuras orofa-
ringeas.

Al fijarse el bacilo en el parénquima
ganglionar, se suceden una serie de cam-
bios, manifestados primeramente por una
divisién activa de las células del tejide
conectivo, las que posteriorrente darin
origen, por una parte a elementos fusi-
formes con nicleos grandes y vesiculosos,
llamados células epitelioides y por la otra
a células de gran tamafio, cuyo proto-
plasma contiene inclusiones bacilares, con
sus nicleos dispuestos en la periferia y a
las que se les conoce con el nombre de
cflulas gigantes de Langhans.

Todas las células se agrupan para for-
mar lo que = ha calificado como foliculo
de Koster, el cual estd formado por una
célula gigante que ocupa el centro, por
una zona media de células epitelioides
que se disponen en sentido radiado alre-
dedor de] foco central y una zona peri-
férica en la que se observan fibroblastos.
linfocitos, células mononucleadas y plas-
mocitos (Fig 1).

El cuadro histolégico que presentan los
ganglios linfaticos, corresponde al espec-
tro completo de las lesiones morfolégicas
de la tuberculosis en otros érganos, desde
el tipico tubérculo pequefio hasta la ne-
crosis caseosa, fibrosis y calcificacidn
(Fig. 2).

Finalmente pueden presentar una reac-
cibn de esclerosis, debida a la prolifera-
cidn de fibroblastos y al depésito de sales
de calcio, dando ello lugar a cuerpos en-
durecidos que pueden conservar su auto-
nomia o presentarse bajo el aspecto de
masos o paquetes debidos a la reunién
de varios ganglios linfticos,

"MATERIAL Y METODO

Se revisaron los cxpedientes clinicos de
20 pacientes con tuberculosis ganglionar,
vistos en el Instituto Nacional de Cance-
rologia de México, en el periodo com-
prendido entre los afios de 1972 y 1979.

Se tabularon los siguientes datos: Edad,
sexo, diagnéstico clinico inicial, diagnés-
tico histopatolégico, localizacién de las
adenopatias, sintomas generales, otros si-
tios de enfermedad tuberculosa, trata-
miento y respuesta al mismo.

REesuLTADOS

Tapra 1}
EDAD POR DECADAS

Afios Casos
11 a 20 3
21 a 30 7
31 a 40 2
41 a 50 4
51 a 60 2
61 a 70 0
71 a 80 2

TanrLa 2
SEXO
Casos
Masculino 7
Femenino 13
TaBLA 3

DIAGNOSTICO CLINICO INICIAL

Casor
Céncer metastisico 5
Linfoma 7
Cincer de parétida 1
Quiste brangaial 1
Absceso cervical 1
Tuberculosis ganglionar 5
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TabLa 4
LOCALIZACION DE LA ADENOPATIA

Casos
Cervical 12
Cervical y axilar 4
Axilar 3
Axilar e inguinal 1
TapLa 5
OTROS SITIOS DE ENFERMEDAD
ACTIVA
Casos
Telerradiografia de térax negativa 18
Telerradiografia de térax anormal 2
TabpLa &

RESPUESTA AL TRATAMIENTO

Casos
Desaparicién de adenopatias 9
Disminucién de tamaiio 11

Discusioni—¢

La edad de los pacientes varié entre
los 19 y los 77 afios, siendo més frecuente
la enfermedad en la tercera década.

El sexo predominante fue el femenino
en una proporcién de 1.8:1. Lo que con-
sideramos mds importante es el diagnésti-
co clinico inicial que en la mayoria fue
de tumor maligno, razén por la cual es-
tos pacientes son referidos a las institucio-
nes oncoldgicas,

Es el estudio histopatolégico de los gan-
glios extirpados el que da el diagnéstico
de compatibilidad con lesién tuberculosa.

La lesion microscdpica encontrada
(Fig. 1), es similar en todo a la lesién
tuberculosa pulmonar y es lo que da la
seguridad diagnéstica aunque no identi-
fica el bacilo causal, como sucedié en
todos nuestros casos.

En la gran mayoria de nuestros casos,
la linfadenopatia tuberculosa se encontrd
en la regién cervical y sblo en dos casos
hubo evidencia radiolégica de tubercule-
sis pulmonar sin actividad bacteriolégica
demostrada por baciloscopias seriadas.

El signo predominante fue el creci-
miento ganglionar sin sintomas locales o
generales.

El tratamiento utilizado fue a base de
medicamentos antifimicos de eleccién
como la estreptomicina, la isoniacida y
el cthambutol, a dosis acostumbradas para
la tuberculosis pulmonar.

La duracién del tratamiento varié, de-
pendiendo de ello mismo los resultados,
los pacientes abandonaron muchas veces
al enterarse que su enfermedad no era
maligna. Sin embargo nuestros resultados
terapéuticos fueron excelentes en 8 pa-
cientes y en 11 restantes hubo disminu-
cién importante del tamafio de las adeno-
patias.

Es dificil comparar estos resultados con
los obtenidos en otros centros porque la
bibliografia es escasa.

La tuberculosis ganglionar en €] adul-
to o es poco frecuente 0 no se reporta
en Ja literatura médica.

CoNCLUSIONES

La tuberculosis ganglionar en el adul-
to se manifiesta sélo por adenopatias su-
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gestiva de enfermedad maligna primaria
¢ metastisica.

La tuberculosis ganglionar en el adul-
to pucde existir sin otro foco activo de
enfermedad.

La tuberculosis ganglionar en e] adulte
se diagnostica por estudio histopatolégico
de un ganglio y generalmente no se iden-
tifica el bacilo alcohol Acido resistente.

La tuberculosis ganglionar del adulto
responde satislactoriamente al tratamien-

to utilizado para la tuberculosis pulmo-
nar,
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ResumMmEN

Durante el periodo comprendido de di-
ciemnbre de 1978 a marzo de 1979, fueron
sometidos a cirugia cardiovascular 378
pacientes, de los cuales 233 fueron con
circulacidn extracorpdrea (CEC). De és-
tos se excluyeron 37 que no llenaron ei
protocolo de extubacidn. Los 196 restan-
tes, objeto del estudio, fueron 90 del sexo
masculino y 106 del femenino, cuyas eda-
des oscilaron entre 3 y 67 ailos, con ‘una
media 'de 36 aflos. La cirugia realizada
fue: implante de una a dos prétesis en
95, comisurotomia mitral abierta en 35,
correccion de anomalias congénitas en 41,
revascularizacién del miocardio con 1 a
4 puentes en 22, aneurismectomia del
ventriculo izquierdo en 2 y cierre de aneu-

INTRODUCCION

I OsS PAGIENTES sometidos a cirugia car-
diovascular ameritan soporte venti-
latoric adecuado por tiempo variable,

" Divisién de Cirugia, Hospital de Cardio-
logia v Neumologia, Centro Médico Nacional
del Instituto Mexicano del Seguro Social.

“risma del seno de Valsalva abierio a ven-

triculo derecho en 1. El protocolo de ex-
tubacidn basado en datos clinicos, gaso-
metrias, mediciones respiratorias y gra-
diente alveoloarterial de oxigeno consté
de tres fases.

Fase I o de criterios para ingresar al
grupo; Fase II o del sistema en “T” y
Fase Il o de extubacién. Esta se realizé
entre las 3 y 12 primeras horas del post-
operatorio, con una media de 7 horas,
con la siguiente distribucién: entre 0 y 5
horas, 33 pacientes; entre 6 y I0 horas,
154, y hasta 12 horas, 9. No hubo nece-
sidad de reintubar a ninguno. Se insiste
en la decanulacién temprana en cirugia
cardiaca con CEC, en pacientes sin com-
flicaciones.

condicién obligada cuande la cirugia es
con circulacién extracorpérea (CEC).2
La extubacién puede rcalizarse hasta la
mahana siguiente al acto quirirgico,® sin
embargo hay yuien preconiza la extuba-
ciébn temprana.? .
Lo importante en el postoperatorio in-
mediato es identificar los paciente graves

[91]
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y con alto riesgo en quienes el manejo Tanca 1

respiratorio rutinario no es conveniente*® EXTUBACION TEMPRANA EN CIRUGIA
i 3 ADi i CARDIOVASCULAR CON CEC EN PA-
Ello pennite un manejo répido y eficaz ™ /pTEe"yE NO LLENARON EL

de los pacientes distintos a la categoria PROTOCOLO DE EXTUBACION
sefialada.

Los protocolos de extubacién varian en Cirugia realizada Casos
cada institucién y de acuerdo a la edad y  Implante de prétesis mitral 8
tipo de paciente, ]a mayoria basados en Revascularizacién del miocardio 5
parimetros clinicos y mediciones respira- Implante de prétesis adrtica ) 4
torias, que van desde las més sencillas has- Implante' de pritesis mitral 14 abrtica 4
ta téenieas sofisticadas® 10 Lo mis i.mpor- Tetralogia de Fa.llo't { corr.eccxén total.) 4

N Implante de protesis adrtica <4 comi-
tante como dice Lecky es-que “ningin surotomia total abicrta 2
sistema de evaluacién objetivo puede re- Operacién de Mustard 2
emplazar completamente el juicio clini- Reimplante de prétesis mitral 2
co™ 11 Implante de prétesis mitral y tricuspidea 1
N . Implante de triple protesis )

En este trabajo se expone el Pmmolo Operacién de Fontan 1
de extubacién que seguimos en la terapia  Cierre de CIA 1
intensiva postquinirgica del Hospital de Cierre de CIA + CIV 1

Cardiologia y Neumologia del Centro An.eun'smectomia de arota a::oendente e
Médico Nacional del Instituto Mexicang  PlaMe de protesis asrtica

del Seguro Social. Se analizan las venta- Total £y
jas de ]a extubacién temprana en pacien- '
tes de cirugia cardiovascular con CEC.

de 36 afios. En la Tabla IIT se expone

MATERIAL ¥ METODOS la cirugia realizada en los pacientes de
este grupo,

De diciembre de 1978 a marzo de 1979,
fueron intervenidos de cirugia cardiaca TanLa II
378 pacientes, de los cuales 233 fueron [ExTUBACION TEMPRANA EN CIRUGIA
e i o, CASBIOVISGULAR SO Cre R

De éstos se excluyeron 37 pacientes que PROTOCOLO DE EXTUBACION
no llenaron la fase I del protocolo de ex-
tubacién. En la Tabla I se anota 1a ciru- Complicaciones Casos
gia realizada en estos dltimos pacientes, y Edema cercbral ' 22

en la Tabla II se anotan las complicacio- Edema cerebral -+ insuficiencia renal
nes que presentaron, motivo de la ex- Reoperacién por sangrado
clusién Paro cardiaco

. . Bajo gasto cardiaco
Los 196 pacientes restantes, objeto del Insuficiencia respiratoria

estudio fueron 90 del sexo masculine ¥  [pfarto del miocardio
106 de] sexo femenino, cuyas edades va- _

riaron entre 3 y 67 afios, con una media  Total . 7

. A ]
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Tapra III

EXTUBACION TEMPRANA EN CIRUGIA
CARDIOVASCULAR CON: CEC EN PA-
CIENTES QUE LLENARON EL PRO-
TOCOLO DE EXTUBACION

Cirusia realizada Casos
Comisurotomia mitral as
Comisurotomnia mitral - + implante de

protesis adrtica, 5
Comisurotomia mitral + implante de

prétesis tricuspidea 1
Implante de prétesis mitral 44
Implante de prétesis aértica 18
Implante de prétesis mitral y aértica 23
Implante de bl;étcsis mitral v tricuspidea 2
Fijacién de nrétesis mitral 1
Revascularizacién del miocardio 20
Revascularizacidn 4 prétesis aértica ' 1
Ancurismectomia de ventriculo izquier-

do 4+ revascularizacién 1
Ancurismectomia de ventricule izquierdo 2
Correecién de aneuritma del seno de

Valsalva 1
Aneurismectomia de aorta ascendente

+ prétesis adrtica 1
Cierre de CIA 12
Cierre de CIV s
Cierre de CIA + CIV 2

Civ':rrc de CTA + correccién de drena-
e venoso anbémalo pulmonar + co-
misurotomia pulmonar 1

Cierre de CIA + PCA + correccién
de cestenosis mitral

Correccién de tetralogia de Fallot

Correccibn  de transposicién  de los
grandes vasos

Y -

Operacién de Fontan

Ventana aortopulmonar
Comisurotomia pulmonar

Cicrre de CIA 4 prétesis mitral

Cierre de CIA + correccién de drena-
jo venoso anémalo pulmonar

R o= o R

-—

Camisurotomia aértica 1

El protocolo de extubacién basado en
datos clinicos, gasometrias y mediciones
respiratorias comprende tres fases.3- % 1% En
la fase 1 se determina gqué pacientes se
incluyen en el grupo, para ello deben lle-
par ciertos requisitos que a continuaci6n
exponemos: a) Que el sangrado postope-
ratorio sea menor al calculado de acuerdo
a la cirugia realizada y al peso del pa-
ciente: en promedio para adultos menor
a 100 ml/hora, y en nifios, aunque es va-
riable, menor a 50 mi/hora22 b) Que
el gasto urinario sea igual o mayor al cal-
culado de acuerdo al peso del pacicnte;
en promedio para adultos mis de 50 ml/
horal® ¢) Que tengan presibn arterial
media igual o mayor a 80 mm de Hg, sin
medicamentos presores o con el uso de
ellos a dosis farmacolégicas** d} Que no

“existan arritmias que amenacen la vida®

1-17 ¢) Que en la radiografia de térax
exista buen estado pulmonar. f) Que ten-
gan gasometria con PaO- igual o mayor
a 100 torr con FiO2 de 60%.

Fase Il o de sistema en “T"

En cuanto llenaron les requisitos de la
fase I, los pacientes fueron puestos en sis-
tema en *“T™, respirando aire himedo con
FiOz de 50%, cuando existia: a) integri-
dad de] sisterna nervioso central y el pa-
ciente se encontraba despierto, cooperador,
con movilidad adecuada de las cuatro ex-
tremidades y respondia a preguntas senci-
llas. b) Respiracién espontinea, con fre-
cuencia refpiratoria mayor a 12 y menor
a 25 por minuto. ¢) Volumen corriente

(VC) de 5 a 7 ml/kg. d) Capacidad vital

(CV) de 7 a 10 ml/kg. €) Fuerza inspira-
toria igual o mayor a —20.11.18
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Fase I1I o de extubacion

Finalmente los pacientes que llenaron
correctamente la fase I y II, fueron ex-
tubados cuando tenian: @) PaO» mayor a
70 mm de Hg con FiO: de 50%, en sis-
tema en “T”. ) PaCO2 menor a 30 mm
de Hg y ¢) gradiente alveclo-arterial de
oxigeno menor a 300 mm Hg con FIO,
de 100%.

Después de la extubacién a todos los
pacientes se les colocé mascarilla facial
para la administracidn de aire hiimedo
con FiOz2 de 40-350% vy se inicié fisiotera-
pia pulmonar enérgica. También en ese
momento se les retiré la sonda nasogis-
trica y la vesical y se inici dieta liquida.

REsuLTADOS

De los 196 pacientes estudiados, 192
llenaron en forma satisfactoria las tres
[ases del protocolo de extubacién. Cuatro
pacientes pedidtricos fueron extubados
prematuramente, en las primeras tres ho-
ras de] postoperatorio, a pesar de no ha-
ber completado el protocolo, porque cli-
nicamente se sospechd obstruccién de la
cinula traqual, que fue ratificada a] ex-
tubarlos. En vista de que no presentaron
manifestaciones de insuliciencia respirato-
ria, se les colocd maccarilla facial con
aire himedo, con FIO, de 60% y no
ameritaron reintubacién.

Cuatro pacientes adultos tuvieron san-
grado postoperatorio mayor al habitual,
debido a efecto heparinico residual. En
vista de que el sangrado se corrigié en
forma satisfactoria con la administracién
de sullato de protamina, los pacientes fue-
ron éncluidos en el protocolo, a pesar de
tener ya tres horas e postoperatorio,

No hubo necesidad de reintubar a nin-
gin paciente. El tiempo promedio de es-
tancia en la terapia intensiva fue de 48
horas y todos fueron dados de baja antes
de Ias 72 horas, sin compromiso respira-
torio clinico o radiolégico u otra compli-
cacion. '

La extubacién sc realizd entre las tres
¥ las doce primeras horas del postopera-
torio, con una media de sicte horas, con
la siguiente distribucién: entre cero y cin-
co horas, treinta y tres pacientes (inclu-
yendo los cuatro nifios sefialddos arriba) ;
entre seis y diez horas, ciento cincuenta
¥ cuatro pacientes, y hasta 12 horas, nue-
ve pacientes (en este grupo estin incluidos
los pacicntes adultos con sangrado mayor
al habitual en las primeras horas del post-
operatorio) . e

Discusidon

Los pacientes sometidos a cirugia car-
diovascular con CEC, pueden presentar
serias complicaciones en el postoperatorio
inmediato, algunas de elas potencialmen-
te letales.3, ¥6—27 Sin embargo, upa valora-
cién clinica concienzuda, aunada a los
antecedentes de lo acontecido en el quird-
[ano, permitiri que nos formemos un- cri-
terio adecuado sobre las condiciones reales
del paciente a su llegada a la unidad de
cuidados intensives postquirirgicos.?

Es irrefutable que los pacientes compli-
cados ameritan, ademds de tratamicnto
oportuno ¢ inmediato de la causa prima-
ria, soporte ventilatorio correcto y pro-
longado; pero aquellos pacientes que cur-
san con un trancaperatorio satisfactorio y
llegan a la terapia intensiva en buenas



EXTUBACION POSTANESTESICA PRECOZ 95

condiciones, deben recibir el beneficio de
la extubacién iemprana.

Estamos convencidos que los paradmetros
clinicos de la fase, I, permiten identificar
correctamente a los pacientes con alto

riesgo de los no complicados.

La resolucién temprana de ciertas com-
plicaciones, permite que pacicntes recha-
zados inicialmente entren al protocolo de
extubacién; como sucedid con los cuatro
pacientes que presentaron sangrado post-
operatorio anormal. El ufo de medica-
mentos inotropicos como la dopamina o
de hipotensores como el nitroprusiato de
sodio, a dosis farmacolégicas, no impide
¢l que los pacientes se incluyan en el
grupo.®

Las mediciones respiratorias de la fase
I1, son faciles de tomar, ¢l equipo nece-
sario no es costoso y aunadas a los datos
clinicos, constituyen fiel reflejo de las
condiciones respiratorias de] paciente.® 10

La determinacién del gradiente alveolo-
arterial de O=, con FiO2 de 100% brinda
una seguridad mds, antes de tomar la im-
portante dec1510n de extubar a un pa-
ciente,

El tiempo promedio de intubacién en
los 196 pacientes estudiados fue de sblo
7 horas y 154 de cllos fueron extubados
entre 6 y 10 horag del postoperatorio in-
mediato. No hay duda de que esto tiene
muchas wventajas, porque la intubacién
prolongada e innecesaria inquieta al pa-
ciente, produce trauma local,** con conse-
cuencias a menudo fatales, impide el re-
flejo tucigeno, favorece la contaminacién
bacteriana y la obstruccién de la cinula,
aumenta las posibilidades de descolaca-
cibn de lz mirma e impide la via oral
Ademids el costo de la terapia intensiva

aumenta al prolongarse la estancia de los
pacientes.
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ESQUEMAS DE TRATAMIENTO ANTITUBERCULOSO
TRATAMIENTO DE LA TUBERCULOSIS DEL ADULTO

GRUPO COORDINADOR INTERINSTITUCIONAL DE TUBERCULOSIS
Y ENFERMEDADES DEL APARATO RESPIRATORIO!

Por considerar de primordial imporian-
¢t la divulgacion de estos esquemas a los
especialistas neumélogos, internistas y mé-
dicos generales, la REvista MEXICANA DE
NeumoLrocia ¥ Crucia bE Térax dedica
una seccion especial en este nitmero al do-

cumento que resume el tratamicnto anti-
tuberculoso, que a juicio del Grupo Coor-
dinador constituye la combinacién actua-
lizada de ios mds eficaces quimioterdpicos
conira la tuberculosis, d¢ acuerdo con la
experiencia nacional ¢ inlernacional,

Hétcror M. Ponce DE Ledn*

E L Gruro Coordinador Interinstitucio-
nal de Tuberculosis y Enfermedades
del Aparato Respiratorio considera:

I. La tuberculosis es una enfermedad
que cura con tratamiento médico.

1 Instituciones: Secretariz de Salubridad y
Asistencia, Instituto Mexicano del Seguro So-
cial, Instituto de Seguridad y Servicios Socia-
les de los Trabajadores del Estado. Departa-
mento del Distrito . Federal, Sccretaria de Ia
Delensa MNacional, Secretaria de Marina, Pe-
trdleos Mexicanos, Ferrocarriles Nacionales de
México, Inatituto Nacional para el Desarrollo
Integral de la Familia, Secrctaria de Agricul-
tura ¥ Recurtos Hidriulicos, Sociedad Mexi-
cang de Nesumologla v Cirugla de Tdrax, So-
ciedad Mexicana de Salud Piblica v Comité
Nacional de Control de la Tuberculosis v En-
fermedades del Aparatdo Respiratorio.

#* Presidente de la SMN y CT.

2. El tratamiento médico debe adminis-
trarse en forma ambulatoria.

3. En el pais se tiene experiencia satis-
factoria en ¢l tratamiento antitubercu-
Joso ambulatorio supervisado y auto-
administrade.

4. El empleo de esquemas terapéuticos
uniformes en todas las instituciones
de salud del pais garantiza al paciente
mayores facilidades para lograr su
curacién cuando cambie de una ins-
titucién a otra.

El Grupo Coordinador Interinstitucional
de Tuberculosis y Enfermedades de! Apa-
rato Respiratorio, recomienda a todas las
instituciones de salud de! pais, 1a adopeién

[97)
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de los siguientes ésquemas para el trata-
miento de la tuberculosis, sepin se trate
de administrar e] tratamiento estindar en
un aiio o el de corta duracién de 6 meses
que debe ser estrictamente supervisado.
La adopcidn de estos esquemas se hari
de acuerde con la infraestructura de sa-
lud de cada institucién, Las dosis estin

calculadas para adultos de 50 kg de peso
o mas.

TRATAMIENTO PRIMARIO

Autoadministrado® (12 meses de dura-
¢ién).

Fase intensiva (2 rpeses diariamente),
Estreptomicina 1 g intramuscular; HAIN
300 mg en una toma Etambuto] 1 200 mg
€n una toma.

Fase de sostén (10 meses diariamente).
HAIN 300 mg en una. torna; Etambutol
1 200 mg en una torna.

Supervisado®* (12 meses de duracién).

Fase inlensiva (2 meses: de lunes a sa-
bado). Estreptomicina 1 g intramuscular;
HAIN 300 mg en una toma; Etambuto)
1200 mg en una toma.

Fase de sostén (10 meses, intermitente).
Estreptomicina 1 g 2 veces a la semana
intramuscular; HAIN 800 mg 2 veces a
la semana en una toma.

Supervisado (6 meses de duracién).

Fase intensive (2 meses: de lunes a si-
bado). Estreptomicina 1 g intramuscular;

#+ Pl enfermo recibe una dotacién de me-
dicamentos en la unidad de salud y se los
administra en su domicilio.

‘## E| enfermo asiste a la unidad de salud
y en presencia del personal de enfermeria se
toma o aplica los medicamentos,

HAIN 300 mg en una toma; Rifampicina
600 mg en una toma.

Fase de sostén {4 meses, intermitente).
FHAIN 600 mg tres veces a la semana en
una toma; Rifampicina 600 mg tres veces
a la temana en una toma.

INDICACIONES

El tratamiento primario se administra
a los siguientes enfermos tuberculosos:

1. Los que nunca han recibido trata-
miento: enfermos virgenes.

2. Los fracasos*¥* y recaidas***¥* con
tratamiento primario a2utoadministra-
do deberin someterse al esquema de
tratarniento primario supervisado de
12 meses de duracién.

RETRATAMIENTO

Se administra a los enfermos que per-
sistan con baciloscopia positiva a los seis
meses de tratamiento supervisado, cop
90% de asistencia como minimo. Se re-
comienda e] uso de drogas que no se han
empleado en ¢] tratamiento primario. No .
debe hacerse estudio de sensibilidad del
bacilo a las drogas. Solamente el neumé-
logo deberd prescribir las drogas del re-
tratamiento que serdn tres o més en la
fase intensiva que no hayan sido usadas
y dos en la face de sostén.

El retratamiento durard 12 meses.

##% Fracaso: persistencia de baciloscopia
positiva a los scis meses; de tratamiento. .

##%# Recafda: reavaricién de bacilosconia
positiva después de. haber sido dado de alta
por curacién.
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PANORAMA EPIDEMIOLOGICO Y CONTROL DE LA ..

TUBERCULOSIS EN LA REPUBLICA MEXICANA

Carros R. Pacueco,* RomuaLpo OLVERA® ¥ MANUEL HErrERa*

L A TUBERCULOSIS continila como una
enfermedad endémica en el pais y
constituye un grave problema de salud
piblica. En el afio de 1975 ocupé el de-
cimoprimer lugar entre las causas de
del'uncién con una tasa de 14.1 por

* Dlrecczén Genera,l dé Control de la Tu-
berculosis y las Enfermedades del Aparato
Respiratoriq, Secretaria de Salubridad .y Asis-
tencia, México,

100 000 hahitantes (Cuadro 1) ; en el aflo
de 1976 se descubrieron 10961 enfermos
de tuberculosis pulmonar, lo que eqmvale
a una tasz de morbilidad de 17.58 por
100 000 habitantes, ocupando el decimo-
sexto lugar entre las causas de morbilidad
en el pais {Cuadro 2). La mortalidad por.
tuberculosis en relacién con los sujetos
menores y mayores de 15 afios de edad-

Cvapro 1. . I
PRINCIPALES CAUSAS DE MORTALIDAD Tie g
(REPUBLICA MEXICANA, 1973}

Mortalided
Causas .* Na, casos % Tase *
Influenza, neumeonfias y otras- infecciones res- S
piraterias agudas 59037 135 98.2
Accidentes, envenenamientos.y violencias 54204 | 134 9.1
Enteritis y .otras enfermedades diarrcicas 501061 3 11.7 84.9
Enfermedades del corazdén 45 261 104, 75.3 .
Enfermedades perinatales 21765 5.0 36.2
Tumores malignos - 21674 5.0 . 60
Enfermedades cerebrovascu]ares 12 827 .28 219
Cirrosis hepética 12236 . C 2.8 20.%
Diabetes mellitus . 10 408 - Va2 17.3
Bronquitis; enfisema y asma’ 10 257 - - 24 . 17.0
Tuberculosis todas formas . 8316 20 .. 14.1 .
Avitaminosis y otras deficiencias nutricionales - 7061 I L7
Todas las demis 121 581 L9795 . 20:2
ToraL 435888 °  100.0°. 725.0

* Por 1009000 habxtantes

FuenTE: Estadisticas vitales dl: los Estados Unidos Mexicanos,.. Dz.recé‘ion General de

Bioestadistica, SSA.
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Cvapno 2

PRINCIPALES CAUSAS DE MORBILIDAD
{REPUBLICA MEXICANA, 1976)

Cousas No. de casos Tawa *
Enteritis y otras enfermedades diarreicas 457 046 733.27
Influenza 185 459 297.58
Infecciones respiratorias agudas 147 063 235.9¢
Amibiasis 100 306 160.92
Sarna 74 880 120.13
Parasitotsis no especificada 72 468 116.26
Otras helmintiasis intestinales 64 467 103.42
Micosis : 34139 54.77
Sarampién 23 722 38.05
Paludimo 18 568 29.79
Blenorragia , 17 057 27.36
Otras enfermedades intestinales debidas a protozoarios 15 690 25.17
Neumonias 14 438 23,16
Parotiditis 14 057 22,35
Salmonelosis 11 952 19.17
Tuberculosic pulmonar 10 961 " 17.58

* Por 100000 habitantes.

considerando los Gltimos diez afios que se
dispone de datos estadisticos, muestra que
en ambos grupos la enfermedad va en
descenso y predomina francamente en los
sujetos mayores de 15 afios (Cuadro 3).
E] anilisis de la morbilidad por tubercu-

Fuente: Direccién General de Bioestadistica, SSA.

Cuabno 3

MORTALIDAD POR TUBERCULOSIS POR GRUPOS DE EDAD
EN LOS ULTIMOS ARNOS

(REPUBLICA MEXICANA, 1965-1975)

losis en los dltimos cuatro afios demues-
tra que no existe una disminucién signi-
ficativa en Ja notificacién de casos nuevos
tanto en la forma pulmonar como en las
variedades de tuberculosis extrapuimonar
{Cuadro 4)2

Menores de 15 afios

De 15 afios y mds Total
Defun- Defun- Defun-
Ado Poblaciént  cibn Taia® Poblacidm cién Tasa® cidny Tasa*
1966 20056213 1537 7.7 23326546 8263 35.4 9798 226
1967 20703547 1482 7.2 24078234 7987 33.0 9439 211
1968 21221283 1451 6.8 24689519 7737 313 9188 20.0
1969 21918743 1324 6.0 25471105 7792 306 9116 19.2
1970 22682904 1420 63 26 374503 8317 315 9737 199
1971 23500764 1271 5.4 27288758 7805 28.6 9076 17.9
1972 24316539 1330 55 28267828 7759 274 9085 173
1973 25233806 1120 4.4 29294811 7753 265 p873 163
1974 26885327 1009 38 31232145 7605 243 8614 148
1975 27824139 932 33 32321119 7584+ 239 8516 14.1

Por 100000

habjtantes,
Fuzpre? Direccifm General de Bioestadistica, 5SA.
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Cuapro 4

MORBILIDAD POR TUBERCULOSIS EN LOS ULTIMOS ANOS
(REPUBLICA MEXICANA, 1973-1976)

Afio Tuberculosis pulmonar T en otras formas Total

1973 13577 371 13 948
1974 11 345 264 11 609
1975 10 964 453 11 417
1976 . 10961 371 11332

Fuente: Direccién Gencral:de'l!iout:.dhﬁca. SSA,

Los enfermos tuberculosos pulmonares
descubiertos en 1978, asi como las exds-
tentes hasta el 31 de diciembre de] mismo
afio que implican los que continiian en
contro] desde tiempo anterior, por cada
una de las instituciones que constituyen
el Grupo Coordinador Insterinstitucional
de Tuberculosis y Enfermedades del Apa-
rate Respiratorio* alcanzan las cifras de
24382 y 50659 respectivamente (Cua-
dre 5}. '

Estos datos confirman la magnitud del
problema de salud pfiblica que implica la
enfermedad tuberculosa. El padecimiento
s adquiere a partir del hombre enfermo
que contagia al sujeto sano, o bien, aun-
que en menor grado, de la ingestién de
leche de vacas tuberculosas que no ha
tido pasteurizada.

La enfermedad tiene un periodo de in-
cubacién que se calcula hasta de S0 anos,

* Instituciones: Secretarfia de Salubridad y
Asistencia (SSA), Instituto Mexicano del Se-
guro Social (TMSS), Instituto de Seguridad y
Servicios Sociales de los Trabajadores del Es-
tade (ISSSTE), Departamento del Distrito
Federal (DDF). Secretaria de la Defensa Na-
cional {(SDN), Secretaria de Marina (SM),
Petrbleos Mexicanos (PEMEX), Ferrocarriles
Nacionales de México (FNM). Sisterna Nacio-
nal para el Desarrollo Integral de la Familia
(DIF), Secretaria de Agricultura y Recursos
Hidriulicos, Sociedad Mexicana de Salud Pi-
blica y Comité Nacional de Control de la
Tuberculosis y Enfermedades del Aparate Res-
piratorio.

los bacilos pueden vivir mucho tiempo en
el organismo humano sin producir enfer-
medad y por circunstancias que alteran
el equilibrio inmunolégico o bien por una
nueva llegada de gérmenes aparece la
enfermedad tuberculosa. Las condiciones
socioecondmicas juegan un papel impor-
tante en la transmisién de la enfermedad,
asi se observa que predomina en las clases
sociales més desamparadas y cuyas condi-
ciones higiénicas son més deplorables ya
sean obreros o campesinos.

La enfermedad tiene gran trascenden-
cia econémico social, pues ataca a] sujeto
en la época mis productiva de la vida,

TanLA 5

'GRUPO COORDINADOR INTER-
INSTITUCIONAL

INCIDENCIA Y PREVALENCIA DE
ENFERMOS TUBERCULOSOS

PULMONARES
Enfermos descu- Existentes af
Institucidn biertos en 1978 31 dic. 1978

SS5A 16 802# 19 792%
IMS5 11 249 27 000
ISSSTE 1531 2275
DDF 160 3%
SDN 27 455
SM ale 177%
PEMEX 70 213
FNM 144 225
DIF 18 126
Total 24 382 30659

* Confirmados bacteriolégicamente,
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cuando es jefe de una familia 0 como en
el caso de la mujer, es factor indispensa-
ble para la estabilidad del hogar. Es una
enfermedad crénica que produce gran
sufrimiento por el conocimiento que tiene
el enfermo de la contagiosidad de su mal
y de la preccupacién que para él implica
el poder transmitirlo al medio familiar,
mis ain porque el tratamiento es prolon-
gado y ocasionabmente se.acompafia de
efectos indeseables en la administracién
de las drogas. Cuando el enfermo desafor.
tunadamente abandona el watamiento
creyéndose curado, lo cual sucede con al-
guna frecuencia, su decepcién es grande
pues percibe que los sintomas regresan y
debe volver a iniciar la terapéutica.

:.A pesar de todos estos graves inconve-
nientes que s¢ han- anotade, la tubercu-
losis es una enfermedad para la cual se
dispone de los procedimientos necesarios
para su control: en el aspecto inmunclé-
gico de la vacuna -BCG, para el diagnés-
tico e’ examen de la expectoracién de
los tosedores y en el aspecto terapéutico de
drogas suficientemente eficaces que logran
la curacién de la enfermedad. Esto hace
que las actividades antituberculosas deban
tener alta prioridad en los programas de
salud piiblica del pais.

-Los elementos ¢on que se cuenta en
l2 actualidad para combatir la enferme-
dad tubereulosa—permiten la elaboracién
de un programa completo que tienda a
controlar la enfermedad y que debe estar
integirado 2 nivel aplicativo a los’ servi-
cios de salud piblica en el pais, - Este
programa integrado de control de la tu-
berculosis ests desarrollando las siguientes
lipgas . politicas: 1} ‘Vacunacién con
BCG, 2p: Tncremento de la pesquisa por

CARLOS R, PACHECO Y COLS: -

microscopia. 3) Estudio de los comtactos.
4) Tratamiento ambulatorio, 5) Investiga-
cién de'la tuberculosis bovina, 6) Adies-
tramiento e investigacién, 7) Educacién
para la salud y 8) Coordinacién de las
instituciones de salud. La vacunacién con
BCG se realiza por via intradérmica des-
de el nifio recién nacido hasta los 15 afios
de edad, ‘tiene una eficacia del B0% vy
la. cobertura minima 1til a alcanzar en
la poblacién menor de 15 afios es del
80%. Del afio 1969 a la fecha la Secre-
taria de Salubridad y Asistencia ha, apli-
cado 24015851 dosis de BCG' con una
cobertura estimada en la poblacién me-
nor_de.15 afios del 659 aproximada-
mente (Cua.d_ro 6).

; GUADRO 6
VACUNAGION BCG (S5A)

. . o Cobertura
Ao .- Dosis aplicadas - estimada %
1969 - 2 554 149 '
1970 . .5 626 475 |
1971 1190870
1972 ~ " 201 411
1973 oL 3152846 -
1974 . 5051 143 .64
1975 199 196
1976 1 521 526 -67.9
1977 520 149 - . 66.2
1978 1484510 534
1979 1513851 Co
Total 24 015 851

Fuente: Direcrién Genera.l de Cont.rol de
la Tuberculosis ¥ de las Enfermedades del
Aparato Resmratono. SSA. .

. La pesquisa mcroscoplca se lleva. a ca-
bo en fos sujetos tosedores que acuden a
Jas Aumidades de salud . que son - quienes
proporcionan el mayor rendimjento. Se
ha comprobado por mvestxgacmnes opera-
ciondles que ¢l 5% de los cdnsultantes ‘a
Jas unidades de salud tienen tos con ex-
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pectoracién .y ‘que de ‘ellos el 3.6% son
tuberculosos. . :

Los enfermos que ofrecen el mayor
riesgo de contagio son los baciloscépica-
mente positivos.-El 90% de. los tubercu-
losos pulmonares presentan tos -y expec-
toracién y son :eliminadores de bacilos.
La microscopia del esputo - identifica al
bacilo en el 85% de dos casos de tuber-
culosis en la. primera muestra, en la se-
gunda agrega 10% y en la tercera iden-
tifica al 100%. Para que la identificacién
del germen se realice en.frotis directo es
necesario que existan cuando menos 5000
bacilos por mililitro de expectoracién. Los
casos nuevos de tuberculosis confirmados
bacteriolégicamente . descubiertos por la
Secretarfa de’ Salubridad. y. Asistencia
muestran un ligero descenso a partir de
1973 significando en 1979 una tasa de
morbilidad del 13.4-por 100 000 habitan-
tes (Cuadro 7).

Todo enfermo tuberculoso d&scub..erto
debe ingresar inmediatamente a trata-
miento. Este se lleva a cabo de manera
ambulatoria en la gran mayoria de los

Cuapro 7

CASOS NUEVOS DE TUBERCULOSIS
PULMONAR CONFIRMADOS

BACTERIOLOGICAMENTE
(55A)
Afos Casos Tasa®
. 1973 8 266 16.2
1974 9,493 16.8
1975 9 141 15.2
1976 9303 149
1977 10516 16.3
1978 9913 14.8
1979 9281 134

* Por 100 000 habitantes.

Fuente: Direccién. General de Control de
Ia Tuberculoa.is y de !as Enfermedades del
Aparato Respiratorio, SSA.
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casos, El tratamiento se cumple con la
administracién ‘de_drogas. antituberculo-
sas agrupadas en diferentes esquemas te-
rapéuticos. La quimioterapia se adminis-
tra en forma de tratamiento primario y
de retratamiento: el tratamiento prima-
rio lo:-conduce el médico general y pue-
de ser autoadministrado, que consiste en
que el mismo enfermo o sus familiares
achan las drogas en su domicilio a par-
tir de una dotacién periédica .de medica-
mentos, o bien supervisado, que consiste
en la administracién de los medicamen-
tos en la unidad de salud bajo la obser-
vacién directa del personal, naturalmen-
te el tratamiento superwsado es el mas
recomendable pues proporciona el mayor
nimero de curaciones. El retratamiento
debe ser proporcionado por el médico es-
pecialista y siempre serd supervisado.

- La- quimioterapia suprime la contagio-
sidad en las primeras dos semanas del 80
al 95% de los casos. El tratamiento cons-
ta. de dos fases, la primera intensiva de
dos meses de duracién, fundamental para
evitar la aparicién de barilos mutantes
resistentes y la segunda de sostén hasta

- compietar 12.6 6 meses. El tratamiento
. puede -ser estindar de 12 meses de dura-

cién o acortado de 6 meses de duracién.
E] tratamiento de corta duracién se inicid
en el pais el dia primero de junio de
1979 en seis entidadés federativas para
un primer grupo de-900 -enfermos de
acuerdo con el protocolo . elaborado al
respecto:2 hasta el momento actual han
ingresado 340 enfermos de los cuales 109
han terminado seis meses de tratamien-
to3 Los tratamientos. de corta dmacu‘m
tanto continuo como mterm.ltente han
demostrado _ definitivamente su eficacia
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en los estudios realizados en muchos pai-
ses del mundo; las ventajas que se ano-
tan a estos tratamientos acortados som:
1) disminuyen ia incidencia de abando-
nos, 2) aceleran la negativizacién bacte-
riolégica, 3) disminuyen la probabilidad
de recaida bacteriolégica, 4) disminuyen
las mutantes resistentes de la poblacién
bacilar, 5) disminuyen la intolerancia a
las drogas, 6) mejoran la coooperacion del
enfermo en vista de que es menor el
tiempo que debe estar sujeto a tratamien-
to y 7) disminuyen los costos de opera-
cién* Todas estas ventajas seguramente
reducirin el problema de la tuberculosis.
El tratamiento bien conducido permite la
curacidn en el 96% de los casos nuevos
descubiertos. En una cohorte de 3503
enfermos que recibieron tratamiento du-
rante 1976 y primer semestre de 1977 se
contrd que inicamente el 64.3% ingre-
saron a tratamiento en las unidades de
salud donde se hizo el diagnéstico, sin
embargo existe la posibilidad de que al-
gunos enfermos se traten en otras insti-

CARLOS R. PACHECO Y COLS.

tuciones, con médicos privados ¢ no re-
ciban tratamiento. Respecto a la eficacia
de los esquemas terapéuticos utilizados
se encontré que curd el 72% de 1116
enfermos que terminaron 12 meses de
tratamiento, siendo mas significativo el
porcentaje de curados (81%) en el tra-
tamiento supervisado que en €l autoad-
ministrade que sélo alcanzé &l 60% de
curaciones. En relacién con la eficiencia
de la administracién del tratamiento en
los servicios de salud, se alcanzé €] 35.7%,
en vista de la gran cantidad de enfermos
que no terménaron los 12 meses de trata-
miento, bien sea por abandonos, defun-
ciones y traslados (Cuadro 8).

Hay que hacer notar que estos enfermos
recibieron esquemas de dos drogas. La
evaluacién de una cohorte posterior con
esquemas de tres drogas como se emplean
en la actualidad y con mayor niimero de
tratamientos supervisados, seguramente
dard mejores resultados. '

Las instituciones de salud del pais que
forman parte del Grupo Coordinador In-

Cuapro 8
EVALUACION DE TRATAMIENTO
COHORTE DE 1976 Y PRIMER SEMESTRE DE 1977

Nimero Por ciento
Enfermos evaluados 3503 100.00
Ingresaron a tratamiento 2251 64.3
Supervi 1098 18.8
Autsadministrado 1153 51.2
Cumplieron 12 meses de tratamiento 1116 49.6
Supervisado 638 58.1
Autoadministrade 478 414
Curaron so;- 810 72.0
Supervisado 51 .
Autoadministrade 287 60.0
Eficiencia del tratamiento o1 35.7
Supervi 1
Au]:nad.m.inisu-a.do 249

Fuente: Hoia de supervisibn médica.
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Cuapro 9
‘GRUPO COORDINADOR INTERINSTITUCIONAL
METAS 1980
VACUNACION BCG

Niim. de unidades

‘¢/mater- s/tmater- Poblacidn adscrita Nifios por vacunar
Institucién nidad . nidad < 15 afios de 0-14 afios® < 1 afo
SSA 71 5492 14 735 293 2668915 608 362
IMSS 406 357 11 132 717 1561 000 372 261
ISSSTE 26 57 14895678 150 000 15 000
DDF 2 22 3240 2100
SDN 21 176 116 304 25 653 2 108
SM 15 — 30000 3250 1250
PEMEX 18 _ 231011 15 000 -—
FNM 20 99 56 930 16 018 2 700
DIF — 1 225 000 836 —
Total 579 6 204 T 28016933 4 443912 1 203 781

FuenTte: “Parimetros para la programacién anual en tuberculosis”.

* Incluye mencres de un afio.

terinstitucional de Tuberculosis y Enfer-
medades del Aparato Respiratorio han
fijado sus metas a alcanzar para el afio
de 1980 en vacunacién con BCG, pesqui-
sa microscopica y enfermos a descubrir,
estudio de contactos y quimioprofilaxis,
nimero de enfermos que recibirin trata-
miento primario y de enfermos que reci-
birin retratamiento. Respecto a vacuna-
¢ibn se consider6 a los mifios que nacen
en unidades de salud y a aquellos que
asisten a las escuelas primarias; se espera

vacunar en 1980 a 4 443 912 nifios de los

cuales 1 203 781 serin menores de un afio
(Cuadro 9). _

Por lo que respecta a la pesquisa mi-
croschpica se vonsiderd el niimero de con-
sultantes esperados mayores de 15 afios en
cada institucién: se acepté que el 3.6%
de ellos son tosedores y que en la misma
proporcién se encontraran enfermos tu-
berculosos, asi se espera descubrir 24 561
casos baciliferos (Cuadro 10). Se estudia-

rin 4.6 contactos por enfermo descubierto -

y serin sometidos 2 quimioprofilaxis 1.3
contactos por cada enfermo (Cuadro 11).

Se espera que ingresen a (ratamiento
primario los 24 561 enfermos descubierton
y que sea posible negativizar después de
12 meses de tratamiento & 20877 enfer-

Cuabro 10

GRUPO COORDINADOR INTER-
INSTITUCIONAL

METAS 1980
PESQUISA MICROSCOPICA

Insiitucidn Tosedorss Tuberculosos
SSA 185 254 12 344
IMSS 333 981 11098
ISSSTE 17 333 520
DDF 442 22
SDN 2714 139
SM 1 600 80
PEMEX -_ as
FNM ' 5700 154
DIF — 16
Total | 547 084 24 561

Tosedores: 3.6% de los consulta:
res de 15 afios, fantes mayo-

" "Tuberculosos: 9.6% de los tosedores,
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Cuvapro 11
GRUPO COORDINADOR INTER-
INSTITUCIONAL
METAS 1960
ESTUDIO DE CONTACTOS Y QUIMIO-
PROFILAXIS
Institucidn Contactos - Quimiobrofilaxis
SS5A 61720 24 688
IMSS 46488 - 2 905
ISSSTE 1560 1040
DDF 110 32
SDN 695 278
SM 400 160
PEMEX 440 176
FNM 750 300
DIF 580 232
Total 112743 29811

Contactos estudiados: 4.6 por enfermo,

Contactos para quimioprofilaxis:

fcrmo

1.3 por en-

mos o sea el 85% de los que ingresaron
a tratamiento. Se estima que no mas del
10%_ de los casos nuevos descubiertos in-
gresaran a retratamiento, lo que arroja
una cifra de 2 232 cnfermos (Cuadro 12).
" Para pronosticar e] lmpacto esperado
del programa se considerarin los datos de
mortalidad y morbilidad pues no se ha

determinado en el pais el riesgo anual de
infeceién por lo que no se puede definir
la tendencia de la tuberculosis en base a
este indicador, sin duda el méas global y
representativo para hacer un pronéstico.

Con €l aumento de ja cobertura con la
vacunacién  BCG se ‘puede esperar un
cambio favorable en la mortalidad de los
menores de 15 afios. A su vez la extensién
y mejoria del programa de localizacién
de casos y tratamiento deberin disminuir
la mortalidad de los adultos especialmente
de los jévenes. En total se espera que en
el periodo 1978-1982 la tasa de mortali-
dad se reduzca en un B% al afié.

Con la incorporacién -al programa de
nuevas unidades aplicativas, sobre todo
hospitales generales y clinicas rurales, se
debe esperar un aumento en la notifica-
£ién -de casos positivos. Cuando el com-
ponente localizacién de casos alcance una
cobertura de nivel ut:.l la tasa de inciden-
cia de enfermos positivos deberid empezar
a reducirse en un 5% anual durante el
primer quinquenio por efecto de las me-
didas de control, '

Cuapro 12

GRUPO COORDINADOR INTERINSTITUCIONAL
‘ METAS 1980 B

TRATAMIENTO PRIMARIO -

Institucidn Total de casos Casos a negativizar® . Retratamiento
SSA 12 344 - 10492 . . 1012
IMSS 11098 - 9433 co. 110
ISSSTE 520 442 e 52
DDF 22 19 - S|
SDN 139 - 118 14
SM B8O 68 8
PEMEX :1: ] ~75 9.

. FNM 154, . 131 .15
DIF 116 ! 99 - 11 -
Total . 24561 ‘

f

* Alos 12 mua, 85% de los enfermoa dncub:erm

#re

e

P

_'r.

20877'" - - - 2032
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De tal manera se observa el panorama
general de la tuberculosis en México, Una
enfermedad que dispone de medios efi-
caces para ser controlada, pero que nece-
sita de una estructura de salud suficiente-
mente eficiente para que las acciones se
cumplan. Se tiene un programa adecua-
damente estructurado que ha sido adop-
tado por todas las instituciones de salud
de] pais y en el que participa todo el
personal de salud y no como sucedia anti-
guamente cuando sélo el especialista ac-
tuaba en las acciones antituberculosas. En
la actualidad la auxiliar de enfermeria,
la enfermera, el laboratorista y el médico
general, constituyen los recursos humanos
mis importantes en el cumplimiento del
programa. Esperamos cumplir, cuando
menos en gran medida, las metas fijadas
para todas las instituciones del pais y de
esa manera hacer que el impacto espera-
do del programa sea significativo.
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Reconocimiento

A los representantes ante el Grupe Coondi-
nador Interinstitucional de Tuberculosis y En-
fermedades del Aparate Respiratoria por los
datos estadisticos de sus respectivas institucio-
nes.

REFERENCIAS

1. Proprama Nacional de Control de la Tu-
berculosis, Programacién de actividades
1979. Direceién General de Control de la
Tuberculosis ¥ Enferrnedades del Aparato
Respiratorio. Secretaria de Salubridad v
Asistencia, Méxdco.

0. Estudio sobre tratamiento antituberculoso
de corta duracién. Protocolo, Direccién
Ceneral de Control de la Tuberculosis v
Enfermedades del Aparato Respiratorio.
Secretarfa de Salubridad y Asistencia. Mé-
xico. 1979.

3 Pacheco CR., Ramos |, Herrera M, Blan-
carte L y Jliménez H: Tralamiento anti-
tuberculoso de corta duracidn. Leido en el
Sequndo Congreso Panamericano de En-
fermedades del Térax. Rio de Taneiro,
abril de 1980.

4. Pacheco CR: Ventajas operativas de los
esquemas de corta duracién en las condi-
ciones del Programa de Tuberculosis en
México. Sal Pib Méx, XXI: 477-485,

1979.




Moser KM, Srure D, Hanrerr JH, BT
AL: Angioscogic visualization of pul-
monary emboli. Chest 77: 198, 1980.

Se disefié un instrumento de fibra 6pti-
ca, flexible, con un balén distal inflable,
para visualizar directamente las grandes
venas, cavidades derechas, arterias pulmo-
nares y embolias pulmonares experimen-
tales en €] perro. La insercién y manipu-
lacién del instrumento fueron bien tole-
rados; la pared de los vasos y el conte-
nido de su luz se observan con toda cla-
ridad. El angioscopio tiene potencial sig-
nificativo como instrumento de investi-
gaciém y aplicacién clinica.

EL EDITOR.
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PATOBIOLOGIA DEL ASMA
BIOLOGIA (PARTE I)

EstanNisLao C. StaNisLawskr M.,*

RESUMEN

En la presente comunicacién se andli-
zan los conceptos actuales sobre él asma
bronquial. Se revisan los patrones de reac-
¢idn bronquial y la clasificacién del asma.
Se estudia el principal sistema de histo-
compatibilidad en el humano (sistema
HLA) en relacion al asma en individuos
atépicos y no atépicos. Se analiza la bio-
logia de la IgE v la IgG4 en relacién a
la hipersensibilidad inmediata, asi como
los mediadores quimicos liberadas por las
célulos sensibilizadas, tales como las ami-
nras pasoactivas (histaming y serotonina),
cininas (bradicinina y calidina), prosta-
glandinas (PG), sustancia de reactividad
lenta de la anafilaxia (SRS-A), factor ac-
tivador de plaquetas (PAF) y factor qui-
miotdctico de los eosindfilos en la andfi-
laxia (ECF-4). Se¢ revisan los factores
biogutmicos que regulan la liberacidén de
los mediadores quimicos, tales como los
niveles intracelulares de cAMP y ¢cGMP,
Se estudian los factores neurolégicos como

- * Servicio de Anatomia PatolSgica, Hospital~-

de QCardiologia vy Neumologia, Centro Médico
b{:lciom.l. Instituto Mexicano del Seguro So-
cial.

la accién alfa estimulante, beta estimu-
lante y gama estimulante en relacién con
la respuesta del musculo liso bronquial y
la teoria del bloqueo de los beia recep-
tores y, finalmente, se hace mencidn sobre
la posible influencia de la respuesta vagal
en el espasmo bronguial y su relacién con
ciertos cambios en el epitelio bronquial.

SuMMARY

Major developments have taken place to
further understanding of the bronchial
asthma, This article reviews the patterns
of bronchial reaction as well as a new
clasification of asthma, the relationship
between genetics and the environment in
the pathogenesis of respiratory diseases,
including asthma in atopic and non atopic
patients. Recent information has been
gained in the biology of IgE and IgG4 in
relation to immediate hypersensitivity, as
well es the chemical mediators liberated
by the sensitized cells, such as histamin,
serotontn, bradicinin, calidin, prostaglan-
Ains, slaw. rzactiv substance of anaphy-
laxis: (SRS-4), "platelet activator factor
(PAF) and eosinophil chemotactic factor

(109]
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of anaphylaxis (ECF-A). The most dra-
matic new concepis have been in the
control of secretion by cAMP and ¢GMP,
as well as bronchial muscle response to
alpha alrenergic, beta alrenergic and gama

INTRODUCCION

A UNQUE el asma es una enfermedad

compleja que cursa con hiperactivi-
dad bronquial a diversos estimulos! y en
la que intervienen factores genéticos, in-
munolégicos, bioquimicos, neurolégicos y
sicolégicos, su clasificacién se basa en los
estimulos que convierten al estado hiper-
reactor en cuadro clinico de asma2?
Cuando los estimulos que desencadenan
el cuadro clinico son de naturaleza anti-
génica (alergenos), el asma se denomina
inmunolégica (extrinseca, alérgica, atdpi-
ca), mientras que cuando los estimulos no
parecen guardar relacidén con factores an-
tigénicos, se le denomina asma no-inmu-
nolégica (intrinseca, no-alérgica, cripto-
génica, infecciosa)>® Cerca del 50 por
ciento de los pacientes con asma bron-
quial tienen asma inmunolégica, 35 por
ciento tiemen asma no-inmunolégica y 15
a 20 por ciento poseen asma mixta, es
decir, con componentes inmunolégico y
no-inmunolégico.” #

AsMa INMUNOLOGICA. El asma inmu-
nolégica (extrinseca) generalmente apa-
rece en individuos de corta edad, comen-
gando en la mayoria de los casos en las
primeras dos décadas de la vida. Con fre-
cuencia existen antecedentes familiares de
alerga (atopia), aunque también puede
presentarse en individuos sin tales antece-
dentes (no atopia) Alos atagucs de asma

ESTANISLAO €, STANISLAWSKI M. v

stimulation. Also importent are the con-
cepts of autonomic, imbalance in asthma,
specialy beta adrenergic blockede and
vagal reflex {cholinergic postganglionic
pathways).

son desencadenados por antigenos (Ag)

‘inhalados, alimentos o medicamentos; los

mas importantes son los primeros, entre
los que sobresalen los siguientes: polen,
esporas de mohos, pelos y caspa de ani-
males, polvo casero, proteinas de &caros
y plumas de aves. Con frecuencia coexis-
ten en el mismo paciente otras formas de
trastornos alérgicos como rinitis, sinusitis,
urticaria, etc., aunque no necesariaments
desencadenadas por el mismo Ag respon-
sable del asma,

E] ‘asma inmunolégica puede clasificar-
se en inmediata y no-inmediata (tardia),
de acuerdo a sus patrones de apari-
¢i6n,10-1% En la inmediata, el ataque apa-
rece en minutos, alcanza un maximo en
10-20 minutos y desaparecén en 1.5'a 2
horas, En la no-inmediata e] ataque se
inicia varias horas después de la exposi-
ciébn al Ag y puede durar horas, dias o
semanas.’ ..

La patogenia del asma inmunolégica in-
mediata se explica, en parte, por la par-
ticipacién de una hipersensibilidad Tipo I
medida por IgE (reagina) y excepcional-
mente por IgG4.1% 2 Aunque las reaginas
se producen caracteristicamente en los in-
dividuos atépicos (con antecedentes fa-
miliares de alguna forma de alergia},
también pueden aparecer en personas sin
atopia (sin - antecedentes familiares t.’fe
alergia) que se exponen a grandes canti-
dades de un Ag dado o a un Ag extraor-
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dimariamente ‘potente, Todas las reaccio-
nes mediadas: por IgE reciben el nombre
de reaginicas.

Por lo anterior, el asma ihmunolégica
inmediata se puede-clasificar en reaginica
(mediada, por’ IgE) ¥ nio reaginica (me-
diada por IgG4). La reaginica puedé pre-
sentarse ‘tanto en’ individuos atépicos (la
mayoria de los casos de asma) como no
atdpicos. £l asma inmunolégica no-inme-
diata presenta 3 posibles variantes de res-
puesta: 1) se inicia varias horas después
de la exposicién’ al Ag, alcanza un mé-
xime en 5'a 8 horas y habitualmenteé des-
aparece en 24 horas, aunque excepcional-
mente persiste durdnte dias ¢ semanas; 2)
aparece una hora después de la exposicién
al Ag y tertnina en '3 a 4 horas; 3) se
iniciz enr 1a madrugada y tiende a recu-
rrir, después de una sola exposicién al Ag,
aproximadamente a la misma hora en
dias sucesivos?l. 22 (Tabla I). La primera
variante es la mis comin de las tres y
guarda relaci6bn con la produccibn de
complejos inmunes, es decir, con una re-
accién de hipersensibilidad Tipo III"""‘ %

aaaaa

- TasLa I
CLASI:.E'ICACION DEL ASMA .INMUNO-
Y LOGICA (EXTRINSECA)

Inmediata
Reaginica (IgE) LI
a) Atdpicos-
b) No atbpicos
No-reaginica {IgG4)

No-inmediata Ll T
Se inicia en: horas, #lecanza aun: mixxmo &n
3-8 horas y desaparece’ en dias ¢ semanas -
Se inicia a -15. horg:. W‘H'eéaparmw én 3'-4-
horas
Se fnicla en Ia thadfigada’y . ﬁcnd‘e‘ a recu-
rrir a la rhitiha hora

1

en Jas otras dos variantes ailn no se'co-
noce la-patogenia.

Recibe el nombre de asma dual aque]la
que nmestra una respuesta inmediata y
no-inmediata, Esta forma de asma es ca-
racteristica de Ja aspergilosis broncopul-
monar® % y del asma industrial®®

AsMa No-INMUNoLOGIca.  El asma no-
inmunolégica (intrinseca), aparece en la
edad adulta, habitualmente después de
una infeccién de las vias aéreas. Este tipo
de asma no guarda relacién con atopia ni
con inhalacién de Ag comunes, aunque
ciertos factores pueden influir en su ata-
que, tales como infecciones respiratorias,
tensibn emocional, humos irritantes, va-
pores y aromas, ejercicio, menstruacién,
embarazo, aspirina y cambios climatolé-
gicos particularmente en’ la temperatura
y humedad.®. 2

FACTORES GENETICOS

- Las enfermedades cronicas habital-

‘mente son el resultado de la interaccién

entre el huésped y el medio ambiente. En
el estudio de las neumopatias los geneticis-
tas y en particular los inmunogeneticistas,
han realizado importantes descubrimientos

relaciorades con las. taracteristicas de!
_huesped Al mismo tiempo, -los ‘estudios
" épidemiolégicos han detectado ciertos fac
‘torgs ambientales asociados a estas enfer-
‘nredades.’ -

. El grado .con que contribuyen el indi-

viduo: y el medio ambiente al desarrollo

" de an padec;nuento, varia de caso en
.-caso. ‘Por ejemplo el . traumatlsmo tori-

"'eito ey exclu¥ivarnenite dg o‘rgc,n ambien-

tal. En contraste; el-sindrome: de Ma'.rf{m
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es una enfermedad genética autosémico-
dominante en la que no participa el me-
dio ambiente. La mayoria de los padeci-
misntos neumol6gicos son &l resultado de
la interaccién de factore sgenéticos y am.
bientales en grado varable.

Sisterna de antigenos de histocompaiibi-
lidad. En la figura 1 se ilustra la regién
del cromosoma 6 humano donde se loca-
liza el complejo genético HLA (antigeno
linfocitico humano). Este complejo gené-
tico se encuentra formado por 4 genes co-
nocidos como HLA-A, HLA-B, HLA-C
y HLA-DR (relacionado a D). Lus pro-
ductos de esios gemes se conocen como
antigenos A, B, C y DR y estin presentes
en los linfocitos (de ahi el nombre del
sistema) y en todas las células del orga.
nismo. Los AgA, B y C s= detectan en
los linfocitos en la sangre periférica, mien.

ESTANISLAO C. STANISLAWSKI M.

tras que Jos AgDR sc encuentran en los
linfocitos B derivados de la médula ésea®
Los Ag A, B y C son glicoproteinas que
s¢ encuentran en la superficie de las cé-
lulas y constan de dos subunidades: 1}
un polipéptido {o beta 2 microglobulina}
con peso molecular de 15,000, codificado
por un gene en el cromosoma 13, y 2)
una glicoproteina de 44,000 daltons co-
dificada por el complejo genético de la
regibn HLA del cromosoma 6, que es la
que confiere la especificidad HLA a la
molécula® Los Ag HLA-DR estan for-
mados por polipéptidos con peso de 28,000
y 33,000 daltons. Hasta el dia de hoy se
han identificado 20 alelos (variedades)
de HLA-A, 33 de HLA-B, 6 de HLAC
y 7 de HLA-DR. Todos los Ag Cy DR, y
algunos de los A y B, llevan e] sufijo
(workshop = taller).

D

CROMOSOMA HUMAND €

c .

—8- —-— —— |l
_GOODPASTURE (DRW2) OIABETES(DS) HEMOCROMATOS!S

MIASTE NI A (DRW3S) ALVEOLITIS ALERGICABA,BWS)  “manmiasts

ARTRITIS REUMATOIDE {DRW4) ALVECLITIS FIBFDSANTE (B 2T) ' tcwe)
«CA DE MAMA (DRW2) ASBESTOSIS (B ZT)

ESPONTALITIS(B 27)
=SILICOSIA{BT)

Fus. L.

Regién del cromosoma 6 humano donde s= localiza el complejo wenético

HLA._ Este complejo genético se encuentra formado por 4 genes conocidos como HLA-A,
HLA-B, HLA-C y HLA-DR. Los productos de estos gene, presentes en la membrana
celular de todas las células del organismo, se conocen come antigenos A, B, C y DR,
Los individucs con ciertos genes HLA poseen “predisposicién” a determinadas enfer-
medades, de las cuales ;2 dan algunce ejemplos. Asf mismo, los genes HLA confieren
cierto grado de “proteccién™ contra determinadas enfermedades; loa ejemplos de esto

S0 gncueniran con un punto,
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Estos genes s¢ transmiten de padres a
hijos de la siguiente manera. Cada padre
contribuye con uno de los 2 cromosomas
que contienen la regién HLA, Por lo
tanto cada hijo hereda dos genes HLA-A,
uno de cada padre. De igual forma, cada
hijo hereda dos genes HLA-B, HLA-C y
HLA-DR. Los antigenos HLA detectados
¢n la superficie de las células de un in-
dividuo (fenotipo) se expresan en el si-
guiente ejemplo: HLA-A 1y 2; B 5y 8;
CW2 y W3; DRW1 y W5, La contribu-
cidén genética de cada padre recibe el
nombre de haplotipo. Fl genotipo de cada
individuo consta de 2 haplotipos uno de
cada padre y se expresa, usando el ejem-
plo anterior, de la siguiente manera: Al;
B5; CW2; DR1/A2; B8; CW3; DRWS5.
- Las funciones que controlan los genes
en Ja regién HLA son mltiples y muy
variadas e incluyen: a) regulacién de la
respuesta inmune {confieren “proteccién”
o “favorecen” el desarrollo de una enfer-
medad), &) reconocimiento celular (mar-
can lo “propio” para que se rechace lo
“no propio”™), ¢) sintesis de complemento,
y d) otras funciones aln no bien cono-
cidas,

De acuerdo a la figura 1, existe “pre-
disposicién® a ciertos padecimientos debi-
do a la presencia de determinados genes
HLA: e] sindrome de Goodpasture por el
HLA DRW251 el dafio tisular en la as-
bestosis por el HLA-B27,2 la alveolitis
alérgica extrinseca por el HLA-B8 y el
HLA-BWI15® y la alveolitis fibrosante
(fibrosis. intersticial difusa idiopdtica) por
el HILA-B12.3 Sin embargo, ¢n la misma
figura se aprecia que ciertos genes HLA
“protegen” contra determinadas enferme-
dades; asi el HLA-DRW2 “protege’ con-
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tra ¢l cancer mamario cn la mujer y el
HLA-B7 confiere “protecci6n” contra el
daiio tisular provecade por la inhalacién
de silice.®

Todos los estudics de inmunogenética
realizados hasta el dia de hoy relacionan
al gene HLA-B7 con el asma inmunolé-
gica reaginica en individuos atdpicos;*
ello hace presuponer que Ia atopia sea de.
bida, al menos en parte, al gene HLA-B7.
En las otras formas de asma estos estudios
no son concluyentes; sin embargo, recien-
temente se ha observado una asociacién
directa entre el virus de la hepatitis B
{Hbs Ag) y la poliarteritis nodosa en in-
dividuos con gene HLA-B8;* asi como las
infecciones con Chlamydia, Salmonella,
Yersenia y Shigella flexneri tipoa 1b y 2a
con dafio articular inmunolégico en aque-
llos individuos que son HLA-B27.38-48 Por
ello, en el asma intrinseca bien podria
existir relacién entre un antigeno HLA y
cierto tipo de agentes infecciosos.

FACTORES INMUNOLAGICOS,

Dentro de la patogenia de] asma inmu-
nolbgica inmediata se encuentra involu-
crada una respuesta de hipemsensibilidad
Tipo I, mediada por IgE*® y ocasional-
menta por IgG4.47# La forma mAs co-
miin de asma inmunolégica no-inmediata
se relaciona con una respuesta de hiper-
sensibililad por complejos inmunes Tipe
I =

BioLocia DE LA IgE. En los individuos
atépicos y ocasionalmente en los no-até-
picos, los alergenos inhalados pueden
atravesar al epitelio respiratorio y estimu-
lar una respuesta inmune en el tejido lin-
foide de las vias aéreas, conocido como
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CELULA CEBADA SENSIBILIZADA™

Fio. 2. Mecanismo molecular que interviene en la liberacién de me- -
diadores' quimicos en &) asma, En un individuo atépico, ¢l antigeno atra-
viesa la mucosa respiratoria y lega al tejido linfoide bronquial (BALT)
(1). Los linfocitos estimulados liberan IgE (2). Las IgE .(anticuerpos
homocitotrépicos (3) se fijan por su fraccién Fc a la membrana de las
células cebadas de las vias aéreas (4). Las células cebadas recubiertas de

- anticuerpos homdcitotrépicos (IgE) reciben el nombre de células sensibi-
lizadas (C3}. En una subsecuente exposicién, el mismo antigeno reacciona
con Jos receptores antigénicos de la ppreidén Fab de dos-moléculas de IgE
{5). La interaccién IgE-antigeno activa un sistema. enzimético de la célula

4+ ccbada lo que permite la liberacién de los mediadores quimicos presentes
en sus grinulos (histamina, serotonina, prostaglandinas, bradicinina, PAT,
SRS-A y ECF-A). S

BALT (Bronchial Associated Lymphoid
Tissue = Tejido Linfoide Asociado a
Bronquios). Aiin no se sabe cémo es que
moléculas de tal dimensién (10,000 a
40,000 daltons) son capaces de atravesar
al epitelio respiratorio, por lo que tal vez

uno’de los principales defectos en los pa-

cientes afméticos sea un aumento de la
permeabilidad en 'la mucosa-de las vias
afreag que permita a los Ag llegar al
BALT, Después de la primera exposicién
al Ag el BALT responde produciendo rea-
ginas que tienen la caracteristica de fis
jarse a las células cebadas y ‘baséfilos: re-
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cubiertas de dichos anticuerpos, reciben el
nombre de células sensibilizadas (Cs). La
presencia de Cs en un individuo indica
que ha quedado sensibilizado 2 un Ag, es
decir, que se ha vuelto alérgico. En los
individuos con asma, las células cebadas
y baséfilos poseen hasta 41,000 receptores
de membrana para anticuerpos homocito-
trépicos. En una segunda exposicién al
mismo Ag éste se une a los anticuerpos
homocitotrépicos fijados a la superficie de
las Cs. Cada Ag se une a dos moléculas
de anticuerpos homocitotrépicos para for-
mar un puente. Fste puente altera la es-
tructura de los anticuerpos y perturba la
membrana celular. Cuando esto sucede,
dentro de la célula se desencadena una
cascada de reacciones bioquimicas que
conducen a la fusién de los grinulos cito-
plismicos con la membrana celular. Esto
permite la salida de ciertos compuestos
conocidos como “mediadores gquimicos™
(figura 2). En un individuo normal, los
baséfilos y las células cebadas liberan me-
nos del 25 por ciento de su contenido de
mediadores quimicos, mientras que en un
individuo asmdtico liberan més del 85 por
ciento de dicho contenido, Por ello, otra
caracteristica anormal de los pacientes
con asma, es la liberacién exagerada de
mediadores quimicos. '
Recientemente, se ha reportado que los
individuos atdpicos expuestos a Ag por
via nasal responden con menos anticuer-
pos de tipo IgA y mas de tipo IgE que
los individuos no at6picos.%® Mas afin,
Taylor y colaboradores®™ han encontrado
que los nifios con deficiencia de IgA fre-
cuentemente desarrclla eczema, lo que
sugiere que en la patogenia del asma pue-
de haber una deficiente sintesis de IgA
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que protege la membrana mucosa contra
los antigenos inhalados.

En condiciones normales, los linfocitos
timodependientes (células T) ejercen un
doble control en la sintesic de anticuerpos.
Las células T “ayudadoras” (TH) favo-
recen la produccién de anticuerpos por
parte de las células plasmaticas (linfocitos
B diferenciados), mientras que las células
T “supresoras” (TS) inhiben la accién de
las células TH, disminuyendo la produc-
cién de anticuerpos. Otro defecto en los
pacientes con asma consiste en una defi-
ciencia relativa de las células TS que con-
trolan la sintesis de reaginas. Ello permite
que las células TH activen libremente a
Ias células plasmiticas y se produzcan can-
tidades anormalmente altas de IgE (fi-
gura 3).52 Los niveles séricos de IgT en
un individuo normal son de 40 ng, mien-
tras que en un asmético alcanzan 700 ng.

Brorocis DE LA IgG4. Estudios recien-
test1® han revelado la participacién de
la subclase IgG4 en el asma. Estos anti-
cuerpos aparecen en individuocs no at6pi-
cos expuestos a altas concentraciones de
un Ag potente®* y, al igual que la IgE,
actlan como anticuerpos homocitotrépi-
cos capaces de fijarse a células cebadas y
baséfilos para convertirlas en Cs, En una
subsecuente exposicién al mismo Ag, dos
moléculas de Jas IgG4 fijadas a la super-
{icie de las Cs reaccionan con dicho Ag.
Esta reaccién activa al complemento por
la via cldsica y provoca la lisis de la Cs
(accibn citolitica del complemento) lo
que permite la salida de sus mediadores
quimicos. Se considera que se requieren
cerca de 600 moléculas de IgG4 fijadas
a la superficie de una célula cebada para
que puedan activar al complemento y li-
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_INDIVIDUO NORMAL
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INDIVIDUO CON ASMA

(DEFICIENCIA DE CELULAS T "SUPRESORAS")
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Fic. 3. Para que un linlocito B se convierta en célula plasmitica y libere anti-
cuerpos requiere de dos sefiales, una especilica procedente del antigeno captade por
el m:.::r&f:gn: ¥ una inespecirica procedente del antigeno captado por el macrbfago ¥
una inespecifica proveniente de una subpoblacién de linfocitos T conocida como
"ayudadora”. En condiciones mormales, existe una subpoblacién de linfocitos T cono-
cida como “supresora” (TS) la cual reprime la accién de los linfocitos ayudadores ¥
con ello se modula la preduccién del anticuerpo., En los individuos asmiticos la defi-
ciencia o ausencia de la subpoblacién de linfocitos T supresores permite que la sub-
poblacién de linfocites T ayudadores se vea libre de represidn ¥ con ello exista una

produccion excesiva de antjcuerpos (IgE).

sar a la célula, permitiendo con ello la
salida de su contenido.

Mepmnores guismicos. Las células ce-
badas y los basdfiles poseen en su cito-
plasma numerosos granulos ricos en me-
diadores quimicos como histamina, sero-
tonina, cininas, SRS-A, prostaglandinas,
PAF y ECF-A." La liberacién de estos
mediadores puede ocurrir por dos posi-
bles mecanismos: no-litico (secretor) y
litico. El mecanismo no-litico consiste en
permitir la secrecidn del contenido de los

granulos de las células cebadas y plaque-
tas inducido por las IgE; este mecanis-
mo no destruye a las células y los gré-
nulos pueden volverse a formar.* El me-
canismo litico consiste en la destruccién
de células cebadas y baséfilos por accién
del complemento activado por las IgG4
fijadas a la superficie de dichas células
(accién citolitica mediada por comple-
mento activado por IgG4). La liberacién
no litica de los mediadores quimicos s la
responsable de la mayoria de las reaccio-
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aes alérgicas, como el asma inmunoldgica
inmediata reaginica.’s

Aminas vasoacttvas. La histamina y la
serotonina son los principales mediadores
quimicos de las reacciones alérgicas du-
rante los primeros 60 minutos.™—% En el
bumane la accién de la histamina es mis
importante que la de la serotonina o 5-
hidroxitriptamina, (5HT). Provocan vaso-

dilatacién, aumento de la permeabilidad

vascular a nivel venular, contraccién de
miisculo liso e hipersecrecién glandular
al controlar los niveles intracelulares de
los nucleétidos ciclicos (cAMP y ¢cGMP)

HC=—C

|

-HN N .
N

c
H

HISTIDINA
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de las células sobre las que actian (cé-
lulas “blanco™).57 La histamina se sinte-
tiza por descarboxilacién de la L-histidina
(figura 4) y la serotonina por hidroxila-
cién del triptofano a 5-hidroxitriptéfano -
y 5u sucesiva descarboxilacién (figura 5).
Ambas aminas se almacenan en el inte-
rior de los granulos del citoplasma de Jas
célulag cebadas, bastfilos y plaquetas.®®
La histamina es bloqueada por las dro-
gas antihistaminicas y por la histaminasa
presente en Jos tejidos y en los eosindfi-
los. La 5HT es inhibida por drogas anti-
serotoninicas asi como por la accién de

CH2 —CH ——NH3

]
COOH

DESCARBOXILASA

HC=—=C — CH2— CH2 — NH2

'Y
BN

C
H

HISTAMINA

Fio. 4. Biosintesis dé histamina, La histamina .se prodace al
descarboxilarse la L-histiaina,
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Fig. 5. Biosintesis de serotonina. La hidro-
xilacién del triptéfapo a 5-hidroxitriptéfane y
mt subsecuente descarboxilacién conducen a Ia
sintesis de la serotonina o 5-hidroxitriptamina.
Su activacidén se logra al catabolizarse a 5-hi-
drozi-indolaceta}o.
un sistema enzimético presente en €] en-
dotelio de la pulmonar y en las venas he-
piticas.b®

. Cininas. Las cininas aparecen 60 a
150 minutos después del estimulo y por
ello su efecto es posterior al de Ia hista-
mina.® Las cininas mdés importantes son

la bradicinina y la calidina; la primera
se encuentra formada por un polipéptide
de 9 amino4cidos (arg-pro-pro-gly-phe-
ser-pro-phe-arg) y la calidina por un po-
lipéptido de 10 aminodcidos (lleva una
lisina m4s, en posicién N-terminal, que
la bradicina). Ambas cininas provocan
vasodilatacién, aumento de la permeabi-
lidad vascular venular, dolor, contraccion
sostenida del mfisculo liso e hipersecre-
cién glandular; todo esto lo logran al
controlar los niveles intracelulares de
cAMP y ¢<GMP de sus células “blanco”.®
Las cininas son ripidamente inactivadas
por una enzima presente en el endotelio
de 1a pulmonar, conocida como dipeptidil-
carboxipeptidasa o convertasa; esta enzi-
ma convierte a la angiotensina I (deca-
péptido) en angiotensina II (octapépti-
do) |

SRS-A. La sustancia de reactividad len-
ta de la anafilaxia (SRS-A) es un lipido
4cido que provoca vesadilatacién, aumen-
to de la permeabilidad vascular venular,
aumento de la secrecién glandular y con-
traccién sostenida del misculo liso bron-
quial.%? Esta sustancia, junto con las pros-
taglandinas, constituye el principal media-
dor quimico en el asma® su efecto es
bloqueado por la epinefrina y por la aril-
sulfatasa B de los eosinéfilos.9®

ProstacLanpinas. El sistema prosta-
glandinico se encuentra formado por di-
versos compuestos gintetizados a partir de
icidos grasos poli-insaturados presentes
en todas las células del organismo.®—%
Actlian sobre “‘receptores” situados muy
cerca del Iugar de su sintesis y se trans-
forman répidamente en catabolitos me-
nos activos o jnactives por accién de la
prostaglandin-deshidrogenasa presente en
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|ACIDO ARAQUIDONICO | «—— corTicoIDES

CIiCLO

OXIGENASA

ACIDO ACETILSALKILICO
INDOMETACIN

ENDOPEROXIDOS CICLICOS
{PGGy y PGH,)

S

PROSTACICLINAS PGA PGDs| |PGES] PG Fpuf | TROMBOXANO A2
(PGX o PGI2) { THRX A2)
Fio. 6. Metabolismo del 4cido araquidénico a través de la via de la ciclo-

oxigenasa y mecanismo de accién de los fAirmacos inhibidores de las
prostaglandinas,

¢l endotelio de los vasos venosos, funda-
mentalmente de] higad oy pulmén. Los
' compuestos mejor conocidos son los que
derivan del 4cido araquidénico:S4, 56—70
a} endoperdxidos ciclicos, prostaglandinas
(PG), tromboxanos (TX) y prostaciclinas
(PGl o PGX) (figura 6). Estos com-
puestos regulan las funciones celulares
mediante el sistema de nuclebtidos cicli-
cos (cAMP y ¢GMP).™—™ TLas prosta-
glandinas son Acidos grasos poli-insatu-
rados hidroxilados formados por 20 4to-
mos de carbono con un anillo ciclopen-
tano en posicién CB-C12 (figura 7). Ac-
tualmente se han identificado 14 prosta-
glandinas (PG) naturales presentes en
numerosos tejidos, siendo los més impor-
tantes: PGAl y PGA2; PGD1 y PGD?2;
PGEl y PGE2; PGF1 alfa y PGE2 alfa,
La PG aparecen 6-24 horas después del
estimulo, potenciando el efecto de la his-
tamina, serotonina y SRS-A. Las PGF2
alfa provocan hipersecrecién glandular y
espasmo sostenido del miscujo bronquial

por lo que, junto con la SRS-A, constitu-
ye el mediador quimico més importante
en el asma.®, % Las PG pueden ser in-
hibidas por los corticoides y los anti-in-
flamatorios no-corticoides como el #cido

X

ACIDO ARAQUIDONICO

COOH

O

H PGF2ut

Flo. 7. Estructura del 4cido aranuidénico y
la prostaglandina PGF2y
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acetilsalicilico y el indometacin (figura
6).75—78

PAF. El factor activador o agregador
plaquetario (PAF) provoca agregacitn
plaquetaria y liberacién de histamina y
JTH, las que aunque no poseen accidn
directa en el asma, pueden incrementar
la respuesta de los reflejos mediados por
el sistemna parasimpatico.™

ECF-A. El factor quimiotictico de los
eosindfilos de la anafilaxia (ECF-A) es
un péptido 4cido con peso molecular de
cerca de 500 daltons que atrae (quimio-
taxis) eosindfilos al sitio de la reaccidn
alérgica donde, después de fagocitar a
los complejos Ag/IgE, libera su contenido
lisosomal, Las enzimas lisosomales de los
eosindlilos son potentes inhibidores de los
mediadores quimicos, La histaminasa in-
activa 2 la histamina, la arilsulfatasa B
a la 5RS-A y la fosforilasa D al PAF.
Estos compuestos enzimiticos tienen por
objeto localizar o limitar la severidad de
la reaccién;* por ello, es posible conside-
rar a los eosindfilos como células anti-
alérgicas o anti-inflamatorias.

FacTores eroguimicos

La reaccién Ag/Ac, mediada por IgE
en las células cebadas y los baséfilos, se
encuentra modulada por el segundo men-
sajero: adenosin monofosfato  ciclico
(cAMP) y guancsin monofosfato ciclico
{cGMP). La figura 8 muestra el efecto
del aumento ¢n el nivel intracelular de
cAMP por los estimulos beta adrenérgi-
cos, tales como los debidos a Ja accibn
de drogas sintéticas administradas como
parte del tratamiento (v.gr-: isoprotere-
nol), o por la presencia de hormonas cir-
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culantes como la epinefrina. Cada uno de
estos compuestos actiia sobre los recepto-
res beta de la superficie celular activan-
do a Ja adenil-ciclasa responsable de sin-
tetizar cAMP. Esto, 2 la vez, inhibe la
liberacién de los mediadores quimicos in-
ducida por la IgE unida al Ag.% ™ Los
estimulos colinérgicos, al activar la adenil-
ciclasa, incrementan la concentracién in-
tracelular de c<GMP y favorecen la libe-
racién de mediadores quimicos inducida
por las reaginas.®? En la misma figura 8
s¢ aprecia que las xantinas incrementan
la concentracién intracelular de cAMP
e inhiben la secrecién de mediadores qui-
micos estimulada por las IgE, debido a
que bloquean a la fosfodiesterasa, que
convierte al cMAP en ’AMP.® Por otra
parte, el cromoglicato de sodio evita la’

_secrecion de mediadores quimicos al im-

pedir que los grinulos del citoplasma se
fusionen a la membrana celular y vier-
tan su contenido al medio ext.ragelu]ar.
Muchos inmunofarmacélogos suponen
que en el misculo liso de los vasos y de
los bronquios existe una situacién similar
a la presente en las células cebadas; es
decir, .que el aumento de cAMP provaca
relajacién muscular (broncodilatacién) y
la elevacién de cGMP induce contraccién
muscular (broncoespasmo). Este es un
concepto 1til para evaluar la accién de
las drogas antiasma. La figura 9 muestra
que en el misculo liso de los vasos y bron-
quios existen 3 tipos de receptores: -gama
para el parasimpético y alfa y beta-280
para- el simpitico. El estimulo de los re-
ceptores gama o alfa conduce a bronco.
espasmo, mientras que el estimulo. de los
receptores beta-2 provoca .broncodilata-
cién, lo que explica el efecto.benéfico del
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salbutamo] y del metaproterencl en el
asma. La combinacién de fenoxibenzami-
na (alfa bloqueador) y atropina (gama
blogueador) igualmente conduce a bron-
todilatacién (figura 8).81

FACTORES NEUROLAGICOS

En el misculo liso, particularmente de
los bronquios, la estimulacién vagal de

RECEPTOR
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los receptores gama conduce a elevacién
de cGMP intracelular, mientras que la
activacién adrenérgica de los alfa-recep-
tores reduce los niveles intracelulares de
cAMP; ambas situaciones conducen a la
contraccién del misculo liso, es decir, a
broncoespasmo. Por otra parte, la estimu-
lacién beta-2 adrenérgica eleva la concen-
tracién intracelular de ¢cAMP lo que fa-
vorece la relajacién muscular, es decir,

yd ADENIL - CICLASA N

FOSFO-

\,,

HISTAMINA
SEROTOMINA
BRADICININA .
PROSTAGL ANDINAS
PAF

ECF-A

SRS-A

CROMOAGLICATO
DE S0D10

Fis. 8. Efectos se las hormonas endégenas y de Jos mediaderes quimicot en las
eélulas cebadas, El antigeno reacciona con 2 moléculas de IgE fijadas a la célula
cebada sensibilizada, Esto desencadena una serie de reacciones bioguimicas conducentes
a la liberacién de los mediadores quimicos contenidos en los grinulos de la célola
cchbada, Esta liberacidn de mediadores se ve potenciada por una reduccién de cAMP

o una elevacién de ¢GMP intracelulares;

tores (v.gr.:

lo primero por estimulo de los alfa recep-
noradrenalina) y lo segundo por la accién de acetil-colina, posiblements

liberada por re.ﬂe;o vagal. La elevacién de cAMP intracelular inhibe la liberacién de
los mediadores quimicos. E] cAMP se puede elevar por afecto de los beta-sstimuladores

{v.gr.:

epinefrina ¢ isoproterenol), atfi come por una. disminucién en su catabolismo;

esto se logra al blogquear la fosfodiesterasa [v.gr.: xantinas), Comp se observa, Ia
liberacién de mediadores quimicos inducida por la reaccién IgE-antigeno sobre la gu-
. - perflicie de la célula sensibilizada, se encuentra maodulada por los niveles mtracelu.lam

de nuéledtidos ciclicos,
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MUSCWLLO LISO
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EPINEFRINA
NOR-EPINEFRINA

/-——FENOXIBENZA MINA

SIMPATICO

N BUTOXAMINA

\ EPINEFRINA
ISOPROTERENOL.

SALBUTAMOL
ALUPENT

Fic 9. Receptores nerviosos del muisculo liso de los vasos y bronquios.

broncodilatacién (figura 9)22 En el in-
dividuo normal existe un fino equilibrio
entre estos estimulos, con un ligero pre-
dominio beta-adrenérgico, mientras que
en el asmitico_ existe la posibilidad de
hiperactividad colinérgica 88 o bloqueo
beta-adrenérgico parcial® Lo anterior
provocaria un desequilibric autonémico
(neurovegetativo) responsable de la hi-
perreactividad bronquial, hipersensibili-
dad a la accién de los mediadores quimi-
cos, reduccién de la respuesta a las cato-
colaminas y, posiblemente, de la biosin-
tesis elevada de reaginas.

CAMBIOS EN EL EPITELIO DE LAS ViAS

AEREAS

Clasicamente se ha asociado al bronco-
espasmo del asma con el efecto directo
de los mediadores quimicos sobre el
miisculo liso de la pared bronquial. Sin
embargo, esto no es capaz de explicar
algunos aspectos de la enfermedad, Por
ejemplo, los individuos sanos expuestos en
forma experimental a histamina, bradici-
na, serotonina ¥ prostaglandinas no cur-

san con broncoespasmo, por otra parte,
los pacientes con asma que reciben estos
meliadores muestran un cuadro de bron-
coespasmo.83 Estas diferencias sugieren
que en el paciente asmitico existe un me-
canismo potenciador,

Con {recuencia, los pacientes con asma
inmunolégica (extrinseca) y mo inmuno-
légica (intrinseca) presentan ataques de
broncoespasmo desencadenados por esti-
mulos no antigénicos, tales como aire frio,
inhalacién de polvos y quimicos irritan-
tes, ejercicio y ciertas maniobras como
reir, toser, llorar e hiperventilar. Adem4s,
otra caracteristica del asmatico es el he-
cho de que desarrolla episodios de bron-
coespasmo con dosis cada vez menores
de diversos estimulos. Todo esto, asocia-
do al hecho de que las drogas anticoli-
nérgicas inhiben los episodios de azma
inducidos en forma experimental, hace
pensar en la posibilidad de que se en-
cuentren involucradas lag vias colinérgicas
post-ganglionares.® # Debido a que los
estimulos que provocan una respuesta
broncomotora deben activar a los recep-
tores que se supone se encuentran por de-
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bajo de las células de] epitelio de las vias
2éreas,®® se piensa que es necesario que
exista dafio de dicho epitelio con el ob-
jeto de sensibilizar a estos receptores oca-
sionando broncoconstriccién a través de
un reflejo vagal8?, 8 En los pacientes as-
miticos, este dafio epitelial podria deberse
a inflamacién asociada a la respuesta in-
munolégica (como en el caso del asma
inmunoclégica), a un proceso infeccioso
(vgr.: “bronquitis asmatiforme”) o a
otras causag, tales como infecciones virales
y contaminacién atmosférica.87, 88

Recientemente hemos descrito un- caso
de asma mixta de predominio intrinseco
asociada a hiperplasia del sistema neuro-
endécrino (APUD) pulmonar® Esta hi-
perplasia podria representar el sustrato
anatémico-funcional de la hiperreactivi-
dad bronquial en el paciente asmético,
que tanto se ha buscado.

Addendum: Agradezco a la Scita. Teresa
Castellancs, secretaria del Servicio de Anato-
mia Patolégica del Hospital de Cardiclogia ¥
Neumologia, CMN, IMSS. su colaboracién en
la transposicién del manuscrito. asi comp al
8r, Carlos Trejo. dibuiante del Departamento
de Audiovisual del mismo hospital. por sus
excelentes dibnjos que son los que jlustran el
presente trabajo,
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InTRODUCCION

Ll prr_:seﬂte comunicado es la'.opi-.nién
l.:-thunta‘basada en la 'experiencia. de to-
dos los que amablemente aceptaron par-
icipar en esta serie de sesiones con el
fin de externar sus opiniones al respecto
y en los casos de discrepancia, tratar de
unificar criterios; tanto el Dr. Pérez Ne-
ria como la Dra. Gonzilez, sen personas
que por muchos afios han trabajadc en
¢l campo de la fisiologia cardiopulmonar,
por lo que sus opiniones tienen gran va-
lor y merecen el respeto de la experien-
cia que sélo se logra a través de los afios.
En Jos péarrafos siguientes, sélo se anali-
zan los aspectos generales del tema y los
mecanismos fisiopatolégicos que con mds
frecuencia detectamos con los medios de
laboratorio a nuestro alcance, por lo que
de esto no se debe esperar un andlisis
minucioso o altamente especializado; para
los estudiosos del tema que ya dominan
los aspectos bisicos que aqui se mencio-

* Servicio de Fisiologia Pulmonar. Hospi-

tal de Cardiclogia v Neumologia, CMN, IMSS.

*% Servicio de Fisiologia Pulmonar, Hospi-

tal de Fediatria, CMN, IMSS. .

##% Servicio de Fisiologia Pulmonar. Dpto.
de Ricsgos Profesionales, CMN, IMSS.

narén, los remitimos a la bibliografia que
luego se menciona

Desde el punto de vista etimoldgico,
“respiracion” (del latin respirare), es el
acto de introducir, absorber ¢l aire por
los pulmones o branquias, tomando parte
de las sustancias que lo componen y ex-
pelerlo modificado. Harold A. Harper,
aclara que utiliza el término respiracién,
para designar el intercambio de oxigeno
y bidxido de carbone que tiene lugar en-
tre el organismo y el medio ambiente;
otras definiciones se refieren al aspecto
bioquimico. Bernard D. Davis, cuando ha-
bla de respiracién, se refiere a los proce-
sos por los cuales los sustratos se oxidan
a expensas del O, molecular y otros como
Barry A. Shapiro, hablan de dos tipos de
respiracién una externa, que se refiere
al -fenémeno por el cual los seres vivos
realizan intercambio de gases desde el
medio ambiente hasta la sangre y otra in-
terna que comprende los procesos nece-
sarios para el intercambio de gases des-
de la sangre a los tejidos y viceversa. En
los animales superiores el fenémeno de
respiracién implica una fase pulmonar,
que comprende el paso del On desde el
medio ambiente hasta la sangre y elimi-
nacién del CO, desde é€sta al medio am-

(127]
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biente; ¢s lo que algunos autores llaman
respiracién “externa” y una segunda fase,
que consiste en la difusién del O, desde
los tejidos a la sangre, lo que para algu-
nos es respiracion “interna”; es en esta
segunda en donde se ve involucrado de
manera muy cspecial, todos los procesos
bioquimicos que participan en-la utiliza-
cibn del Oy, hasta ]a produccidn de GO,.

-Una y otra implican wna serie secuen-
cial de fendmenos indispensables para
que cada una de las fases se realicen de
manera adecuada; una falla a cualquier
nivel, puede ser Ja causa de que los pro-
cesos de oxidorreduccién en donde par-
ticipa el oxigeno, se vea alterada y de-
pendiendo del tipe y grado de esta alte-
racion, pueden ser las consecuencias,

En el estudic de la fase primera o pul-
monar de la respiracién, se cuenta con
pruebas de laboratorio clinico méis o me-
nos bien crientadas para conocer lds ca-
racteristicas de los mecanismos o procesos
por los cuales se realiza el intercambio
de gases; sin embarge, el estudio de lo
que se ha dado en llamar respiracién in-
terna, celular o bioquimica, s6lo es posi-
ble en lJaboratorios de investigacién espe-
cializados y por 1o cual no son accesibles
desde el punto de vista clinico general;
por este motivo, e] desarrollo de nuestra
exposicién serd orientada solamente al fe-
némeno pulmonar, dejando para otra cca-
sién, el andlisis mis detallado del aspecto
bioquimico.

Para que la difusion de gases sea ade-.
cuada desde el medio ambiente hasta la
gangre y de ésta al medio ambiente, se
necesita la concurrencia de manera ade-
cuada de varios fendémenos, estos son:

REYNAGA Y COLS..

a) Fentilacién pulmonar, que incluye
todos los procesos necesarios para entrada,
salida y distribucién del aire en los pul-
mones,

b} Difusién, que incluye los procesos
por los cuales Jos gases se difunden a tra-
vés de la membrana alveclo-capilar, des-
de el alveolo a la sangre en el caso del
oxigeno y desde ésta al alveolo, para el
CO,.

¢} Transporte de los gases por la san-
gre, incluye todos los procesos por los
cuales el O, se transporta desde el ca-
pilar pulmonar hasta el capilar tisular sis-
témico y el CO, desde el capilar sisté-
mico hasta el capilar pulmonar.

VENTILAGION FULMONAR

El términe “ventilacién pulmonar”, se
puede entender como el conjunto de fe-
némenos por los cuales el aire que contie-
nen los pulmones es removido y reempla-
zado por aire ambiente; para que esto se
realice de manera adecuada, es necesario
que los movimientos de la caja toracica
sean de caracteristicas normales, por lo
que es necesario una buena integridad
anatémica-funcional. El aire entra y sale
de los pulmones por dos mecanismos prin-
cipales:

a) Por gradiente de presién, despla.
z4ndose del sitio de mayor concentracién
y por lo tanto de mayor presién, al sitio
de menor concentracién, per lo tanto el
O, se desplaza del medio ambiente al
alveolo y el CO, del alveolo al medig
ambiente, para lo cual no es indispensable
los movimientas respiratorios ya que aun
en apmea, a condicién de que la via a&
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rea se encuentre comunicada con el me-
dio ambiente, el O, se puede desplazar
hasta el alveolo.

b} Por el flujo de aire a través de la
n{a aérea, el cual se establece desde el
medio ambiente hasta los alveolos duran-
te la inspiracién y desde éstos al medio
ambiente durante la espiracién, todo esto,
secundario a la contraccién de los miiscu-
los de la respiracién.

.La funcién principal de Ja inspiracién,
ademis de distribuir de manera adecua-
da el aire inspirado, es la de aumentar
la presién alveolar del oxigeno (PAO;)
y la de espiracién, de disminuir la pre-
36n alveolar del CO, (PACO;). El aire
que ingresa a los pulmones, se distribuye
en dos zonas anatémicas:

a) Zona conductora, que comprende
aproximadamente hasta las 17 primeras
divisiones bronquiales, sitios estos en los
que no se puede realizar el intercambio
de gases y por lo tanto, comprende el es-
pacio muerte anatémico.

b) Zona de intercambio de gases,
comprende desde e] bronquiolo respirato-
rio hasta los alveoclos; el aire de esta zona
que no toma parte en el intercambio de
gases, mas el aire del espacio muerto ana-
témico, se le llama “espacio muerto fun-
cional”, o “ventilacién desperdiciada”
$6lo al aire que estando en el alveolo, no

participa en el intercambio de gases. El

espacic muerto funcional, se incrementa
en aquelios casos en que de manera anor-
mal, €] alveole se ventila pero no se per-
funde; o cuando predomina la ventilacién
en relacién a la perfusién. El aire que si
toma parte en gl intercambio de gases, se
le conoce como ventilacidén efectiva.
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El cileulo de] espacio muerto funcic-
nal, se hace a través de la fSrmula de
Bohor modificada:

P.CO, — P4CO,

P.CO, 100

(%) EMF]AC =

En donde:

P,CO, = Presién alveolar de COy;
PgCO4 = Presién espirada de CO,.

Su valor normal aproximado es de 28
a 38%, lo cual indica que del aire ins-
pirado, el 28 é 38% no realiza intercam-
bio de gases. A través de esta férmula, se
deduce el porcentaje de ventilacién al-
veolar:

V. = 100 — EMF/AC

Indica la cantidad en por ciento del
aire inspirado que si toma parte en el
intercambio de gases.

Un aumento del EMF, se puede tra-
ducir en hipoventilacién alveolar, lo que
se traduce por una P,0, disminuida y
P,CO- elevada, un mecanismo de com-
pensacién pulmonar, ante el aumento del
EMF/AC, es el de disminuir la frecuen-
cia respiratoria y aumentar levemente el
aire corriente, con lo cual se logra dismi-
nuir las turbulencias y el aire inspirado se
distribuye mejor, al fallar este mecanismo,
se producen las alteraciones tipicas que
consisten en hipoxemia e hipercapnia;
esta es la razén por la cual se utiliza el
término hipoventilacién como sinénimo
de P,CO. elevada, a diferencia de la
hiperventilacién, que traduce un exceso
de ventilacién alveolar en relacién a las
necesidades metabdlicas, el estudio de ga-
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sometria arteria] muestra una P,Oy su-
perior a lo medio normal y P,CO, dis-
minuida (hipocapnia).

DiFusiON PULMONAR

En términos generales, la difusién de
una substancia se define como la tenden-
tia pasiva que poseen sus moléculas para
desplazarse de un drea donde se encuen-
tran a mayor presiSn o concentracién a
otra de menor concentracion.

En el caso de la difusién pulmonar, las
substancias que se mueven de un Area a
la otra, son los gases respiratorios (Og y
CO,) y su difusidn presenta dos caracte-
risticas especiales: g) entre ambas areas
existe la membrana alveolocapilar y &)
una de estas areas se encuentra en fase
gaseosa Yy la otra en fase liquida.

La wvelocidad con que estos gases di-
funden a través de la membrana alveolo-
capilar, depende entonces de varios fac-
tores:

lo. El gradiente de presiones alveclo-
capilar de] gas x (Pux — Pgx).

20. La difusibilidad de cada uno de
Jos gates, lJa cual depende de otros dos
{actores: la densidad del gas expresada
en peso. molecular (PM), y el coeficiente
de solubilidad (a).

30. De las caracteristicas anatémicas y
fisicoquimicas de la membrana alveolo-
capilar (DM): grosor y superficie,

40, De un factor intravascular que
comprende: al gasto cardiaco (Q), al
volumen sanguinec que en un momento
dado se encuentra ocupando los capilares
pulmonares {Vo) v a la velocidad con
que la hemoglobina capta al O, (O).
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Matematicamente estos factores pueden
ser expresados en dos formas, segin se
considere a Ja velocidad de difusién como
conductancia (A) o bien tomando en
cuenta que todos los factores mencionados
actlan como resistencias al paso de los
gases (B).

(a) Velocidad de difusién del gas
(DM + «Q + ©Vy) (Pax — Pox)

() Resistencia a la difusién

1 + 1 1
[ DM a:Q_,'I-OVu)[ PAJC—"PU-T]

En el miembre derecho de la ecuacién
() se observan dos grupos encerrados en
paréntesis: el primero (DM-+aQ+0Vs)
se denomina factor de transferencia 'y el
segundo (P, — Pg) gradiente de trans-
ferencia (Cotes) o gradiente de difusién.

Un aumento en la resistencia a la di-
fusién de los gases, produce trastornos €n
el paso de Os, pero no afecta la difu-
sion del CO,, debido a que la difusibi-
dad de este gas es 20 veces mayor que
la del O,. Atendiendo a las leyes de Gra-
ham y de Henry, las cuales unidas pue-
den expresarse mateméticamente en la
siguiente forma comparativa:

Velocidad de difusién del COp
Velacidad de difusibn del O,

(1/VPH) (P) (S)
(1/ VP (P)(S)

Formula que expresa que la velocidad de
difusibn de un gas es inversamente pro-
porcional a la raiz cuadrada de su den-
sidad y directamente prpporcional a la
presién que ejerce y a su selubilidad.
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Sustituyendo por los valores de cada
upa de las incégnitas se tiene:

Velocidad de difusién del CO,

Velocidad de difusién del O,
(A/VH) (P)(0.076) _ o4,
(1/v/32) (P) (0.0031)

En la prictica, 1la welocidad de difu-
s5ibn o de transferencia de un gas, se co-
noce como capacidad de difusién de los
gases que se utilizan para medirla y que
son el Op o el CO, y se expresa como
la cantidad de gas {ml) que atraviesa
por un minuto (min) la membrana al-
veclocapilar por cada mm Hg de dife-
rencia de presiones entre el alveolo y el
capilar.

Dy = ml/min/mm Hg

Existen varios métodos para determi-
nar la capacidad de difusién del CO, el
de respiracidén Gnica, el de equilibrio es-
table, el .de re-respiracién y otros, pero
los mas utilizados son los dos primeros.
Con respecto al Oy podemos considerar
que existe uno relativamente directo, muy
complicado e imprictico que determina
la velocidad de difusién del Oy de acuer-
do con la férmula anterior; sin embargo,
debido a las dificultades que este método
presenta, las alteraciones de la difusién
del Os en nuestro medio se detectan en
forma indirecta, por eliminacién de otras
causas de hipoxemia.

Los métodos mencionados que se em-
plean en la actualidad no son lo suficien-
temente finos como para detectar altera-
ciones de la difusién de los gases en re-
poso y al parecer existen fuertes eviden-
cias de que en esta condicién, tales alte-
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raciones no existen y la hipoxemia que se
presenta, inclusive en padecimientos que
afectan la membrana alveolacapilar, que-
da bien explicada por alteraciones en la
relacion ventilacién/per{usién; por ests
motivo es siempre rccomendable que
cualquiera de Jas pruebas que se utilice
para detectar trastornos de difusién, se
realice en condiciones de reposo y de es-
fuerzo.

RELACION VENTILACION /PERFUSION

La principal finalidad del aparato pul-
monar es Ja de exponer una extensa capa
de sangre venosa al aire fresco a través
de una delgada mcmbrana con el abjeto
de realizar el intercambio gaseoso.

La arquitectura pulmonar represen-
ta una solucién de] proceso de evolucién
animal al problema de acomodar estas
masas méviles de aire y sangre y a la vez
protegerlas de las agresiones externas.

Un adulte humano de 70 kilogramos
de peso ventila en sus alveolos pulmona-
res aproximadamente 4 litros de uire en
un minute y perfunden en sus capilares
pulmonares aproximadamente 3 litros de
sangre en un minuto.

Esta proporcién entre su ventilacién
total y su perfusién total (4/5 = 0.8) re-
presenta solamente el promedio de los
millones de unidades alveolocapilares
cada una de las cuales tiene su propia
relacién ventilacién/perfusion (V/Q},
algunas de ellas mds altas y otras mis
bajas que el promedio. En el pulmén nor-
mal, sin embargo, la distribucién de irre-
gularidades alrededor de este promedio
se estrecha como se representa grafica-
mente en la campana “a” de la figura 1.
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NGmero de unidedes
Alvealo-rapilseres.

DAVID RODRIQGUEZ REYNAGA Y COLS.

G/& hajo

0.8. v/Q slto

Fic. 1. Distribucién de la relacién V/Q en a) pulmén sano vy b) pulmén
con patologia difusa (hipotético).

En cambio, en el pulmén con patologia
difusa la distribucion de estas irregulari-
dades es mucho mas amplia como se re-
presenta en la figura 1 “D”. Aunque el
promedio general continuara siendo si-
milar al del pulmén normal = 0.8, e] re-
sultado final sobre el intercambio gaseoso
estara alterado.

Con el propésito de aclarar estos con-
ceptos, analicemos en primer lugar los
dos extremos de la irregularidad ventila-
cion/perfusién, es decir, ausencia de ven-

ﬁ/ﬁ =cern/a=Cero
Fio, 2.

tilacién en presencia de perfusién, ¥V /Q
=cero/a = cero, este ejemplo represen-
ta el llamado corto circuito de derecha a
izquierda (figura 2a) y la ausencia de
perfusién con pretencia de ventilacion,
V/Q = afcerc = infinito, este ejemplo
representa la llamada ventilacién de es-
pacio mouerto (figura 2b).

Imaginemos ahora unidades con pobre
ventilacién y perfusién normal, La rela-
cién V/Q disminuye y la PCO, y la PO,
de la sangre que proviene de dichas uni-

N

ﬁ/ﬁ=a/cern=1nfin1to

e} Cortoeircuito de derecha a izquierda, b) Ventilacién del espacio muerto.
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(a)

PCO2 alto
PO2 bajo

Fio. 3.
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(b)

£

PCO2 bajos
PO2 alto.

a) Unidades alveolocapilares con relacién V/Q baja. b) Unidades alveolo-

capilares con relacién V/Q alta.

dades se asemeja a las presiones de la
sangre venosa {figura 3a). En cambio, en
unidades con pobre perfusién y ventila-
cién normal la relacién ¥V/Q aumenta y
la PCO,; y PO, de la sangre que provie-
ne de esas unidades se asemeja a la del
aire inspirado (figura 3b).

En este momento podria pensarse que
en el pulmén patolégico con una amplia
distribucién de irregularidades ventila-
cién/perfusién {figura 1b), pero en el
cual el promedio general es normal, las
unidades con ¥/Q alto compensarian a
las unidades con ¥ /Q bajo y por lo tan-
to la sangre arterial mostraria presiones
normales de COy, y O,. Esto no sucede
asi, sobre todo en lo que se refiere a la
presién de oxigeno; como se explica en
la figura 4, en la cual en la columna iz-
quierda se representa la relacién V/Q
en la columna central se representan las
curvas de disociacién del biéxido de car-
bono y del oxigeno y en la columna de
la derecha se representan muy esquema-
ticamente los contenidos de bidxido de
carbono y de oxigeno.

En el ejemplo 4a, se representa una
unidad con relacién V/Q normal y por
lo tanto la PCO, y la RO, son normales.

La curva de disociacién de ambos gases
describe la relacién entre estas presiones
sanguineas y el contenido de los gases
transportados en la sangre. Por lo tanto
en este ejemplo 4a, el contenido de CO,
y O, se representa en el esquema como
normal.

La figura 4b muestra una unidad con
relacién V/Q baja que resulta en eleva-
ciébn de la PCO, y disminucién de la
PO, y por lo tanto mayor contenido de
CO, y menor contenido de Oy transpor-
tado en la sangre,

En la figura 4c se muestra una unidad
con relacién V/Q alta que propicia dis-
minucién de la PCO, y aumento de la
PO, y consecuentemente menor contenido
de CO,. Sin cmbargo, el aumento de Ia
PO, no puede corresponder con un au-
mento similar del contenido de O, trans-
portado en la sangre debido a la forma
de la curva de disociacién de este gas,

En conclusién }a mezcla de sangre pro-
veniente de unidades con V/Q bajo y
V/Q alto produce un resultado diferente
en cuanto al CO, y al Oy como se mues-
tra en la figura 4d, en la cual esquerni-
ticamente se observa que el bajo conte-



134 DAVID RODRIGUEZ REYNAGA ¥ COLS.

Curva de

Relecifbn 'l'i‘fli Dieaciacibm. Contenido Mezcls.
/ l\ /'{ﬂé_‘“ h
V/Q ‘normal. - .'
b
V/Q bajo.
v/q

PRESION

Fio. 4. Correspondencia entre diferentes relaciones ventilacién/perfusién, presiones de COs
¥ Oz, curvas de disociacién de COz v O2 y el correspondiente contenido de 00z v de Os.

nido de CO, es balanceado con el alto Mecanismos FisiOPATOLOCICOS  PRODUC-
contenido de COg, en cambio el bajo TORES DE HIPOXEMIA

contenido de O, de las 4reas de V/Q o i
bajo no es balanceado por las 4reas de Los padecimientos que cursan con hi-
V/Q alto, por lo tanto es inevitable ]a Poxemia acompaiiada o no de hipercap-
presencia de hipoxemia cuando existe un nia, lo hacen por uno o més de Ins' me-
pulmén con mayor extensién de éreas de canismos fisiopatolégicos que a continua-
irregularidad  ventilacién/perfusion que cién se mencionan; para este [in, es in-
las de un pulmén normal, dispensable el estudio de ventilacién pul-
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monar e intercambio de gaves en la con-
dicién de reposo y ejercicio respirando
aire ambiente, 2si como cuando se res-
Pira oxigeno a concentraciones no meno-
res del 98%, que para fines précticos le
llamaremos respiracién con oxigeno al
1004,

Los datos del estudio de ventilacién
pulmonar que brindan mis informacién
son: El volumen minute y por cada m?
de superficie corporal, la frecuencia res-
piratoria, la relacién entre el espacio
muerto funcional, el aire corriente, y las
presiones parciales alveolares de oxigeno
y bidxido de carbono; los datos del estu-
dio del intercambio de gases que més
frecuentemente se utilizan son: el pH y
las presiones parciales de oxigeno y bidxi-
do de carbono; los datos del estudio del
intercambio de gases que mis frecuente-
mente se utilizan son: el pH y las presio-
nes parciales de oxigeno y bibéxido de car-
bono. Ademdés de relacionar cada uno de
los datos mencionados, es muy importan-
te su andlisis cuando se estd en reposo
y durante una carga de ejercicio que pue-
de ser desde 50 hasta 1000 Kgm/min,
dependiendo de las condiciones clinicas
del paciente.

MECANISMOS PRODUCTORES DE
HIPOXEMIA

L. Cortocircuitos anatdmicos. Es la
czusa mas frecuente de hipoxemia; re-
presenta el porcentaje de sangre que pasa
del lado venoro, al lado arterial sin haber-
se pucsto en contacto con el alveolo y
por lo tanto es sangre que no realizé in-
tercambio de gases. Un ejemplo tipico son
[as fistulas pulmonares arteriovenosas y
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las cardiopatias congénitas con cortocir-
cuito intracavitaria de derecha a izquier-
da. Entre los padecimientos pulmonares
en los que con frecuencia se encuentran
son: E] enfisema pulmonar, la trombo-
embolia pulmonar, fibrosis pulmenar,
bronquitis crénica, vasculopatias pulmo-
nares, etc,

Su cdlculo mds adecuado es a través
de la férmula siguiente:

Qs _ CoOp — Caly
Qr  CcOy— CYO»

Por los inconvenientes para la toma de
sangre capilar y debido a que no siempre
se cuenta con un catéter colocado en la
arteria pulmonar, se ha optado por cal-
cularlos en la forma sugerida por el Dr.
Aldrete (Denver, Col., USA):

Qs _ POy —PaOy
o=

En donde 18.00 resulta ser un factor
comin que a nivel del mar, con una
P,0, de 600 y PaCO, de 40 mm Hg,
respirando oxigeno al 100%, los corto-
circuitos calculados son de 4.0%, cifra
ésta semejante a la obtenida cuando se
calcula con la férmula original. Esto no
quiere decir que su cilculo sea siempre
exacto y semejante al obtenido cuando se
toman muestras venosas, pero por lo ri-
pido y coémodo para calcularle, se ha
incluido en la rutina del estudio del in-
tercambio de gases.

2. Trastorno de difusién per factor
membrana. Descrito originalmente como
“bloqueo  alveolo-capilar”, Es aquella
condicién en Ja que el alveclo se ventila
bien y no existen cortocircuitos aumenta~
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dos, a pesar de lo cual el paciente pre-
senta hipoxemia durante el ejercicio fi-
sico desarrollado, puede o no tener hipo-
xemia en repnso, lo caracteristico es su
presencia o incremento durante el ejer-
cicio fisico, no explicable por P,O, dis-
minuida o cortocircuitos anatémicos.

Debido al coeliciente desolubilidad del
CO; tan alto (0.592 ml/mm Hg), este
gas se difunde a través de la membrana
alveolo-capilar, pricticamente &in proble-
ma.

MECANISMOS PRODUCTORES DE MIPOXE~
MIA E HIPERCAPNIA

1, Aumento de la relacién entre el
espacio muerto funcional y el aire corrien-
te, Esta condicién tiene como contecuen-
cia una desproporcién entre la cantidad
de aire en e] espacio muerto funcional
¥y la cantidad de aire alveolar que si in-
terviene en el intercambio de gases; lo
cual s¢ puede traducir por una hipoven-
tilacién alveolar y por lo tanto descenso
de la cifra de P,O,. Su cilculo se hace
a través de la formula de Bohor medi-
ficada:

P{CO»—PsCO, o

EMF[AC = 7.CO,

Entre las cavsas mis frecuentes de dis-
tribucién irregular del aire in<pirado es-
tin: El enfisema pulmonar, exceso de
pesa, frecuencias respiratorias altas y en
general en todas aquellas patologias que
afectan la via afdrea, principalmente la
periférica o distal.

2. Hipoventilacion alveolar primaria.
En esta condicién, el problema repercute
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en que ¢l pacients mueve un volumen
minuto pequefio, lo que se traduce por
una hipoventilacién alveolar y por lo tan-
to P,O, disminuida, su traduccién en los
gases arteriales es hipoxemia e hipercap-
nia; el ejemplo de esto es el obeso y los
casos de intoxicacién por barbitiricos.
Una caracteristica importante es que al
pedirles que eleven su volumen mioute
a expensas de un aumento del aire co-
rricnte, las alteraciones antes menciona-
das disminuyen e incluso llegan a desa-
parecer.

A continuacidn se mencicenan algunos
de los términos mis frecuentemente uti-
lizados en el estudio de la ventilacibn
pulmonar e intercambios de gases (véase
Glosario) :

pH

Hasta aproximadamente 10 km de al-
tura s.n.m., las concentraciones porcen-
tuales de los gases es siempre la misma,
pero debido al hecho de que la presidn
barométrica disminuye conforme se as-
ciende, las preciones parciales de los ga-
ses que componen esa atmdésfera, también
disminuye.

El pH no se modifica significativamen-
te con la altura y los sujetos adaptados
a las grandes alturas (Ciudad de Meéxico
a 2240-50 m s.n.m.) tienen un pH igual
al de los radicados a nivel del mar: 7.40
0.04 unidades.

Se entiende por pH al logaritmo ne-
gativo de la concentracién de hidrogenio-
nes & indica el grado de acidez o aleali-
nidad a que se encuentra una solucién;
Ja ecuacién de Henderson-Hasselbach es-
tablece que el grado de acidez o alcali-
nidad de una solucién, estd en razén lo-
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garitmica con Jla proporcién en que se
encuentren Jlas concentraciones de sal y
dcidos:

Sal

PH + pK + log oo

El sistema amortiguador més importan-
te es el de bicarbonato y Acido carbé-
nico en 4icido involucrado en esta ecua-
cibn es este mismo y proviene de la hi-
dratacién del COj, el cual a su vez se
ioniza 4 hidrogeniones y bicarbonato:

H,0 + CO, = H,CO4 = H + HCO;

El K de la ecuacién, representa la
disociacién de] 4cido en forma logaritmi-
ca y en el 93% de los casos, su valor
varia entre 6.08 y 6.13, aceptindose un
valor promedio, de 6.10, Como existe re-
kacién estrecha y directa entre las con-
centraciones de de CO, y H,COg, su
cdlculo es sencillo:

H2G03 = Pa002 > 0.03

En donde 0.03 representa )a constante
de proporcionalidad y la concentracién
de H,COj expresa la concentracién de
CO, disuelto en el plasma multiplicada
por el factor de proporcionalidad.

De manera convencional, se ha acep-
tado que una solucién neutra, es la que
tiene la misma concentracién de iones
positivos y negativos, lo cual se expresa
como pH 7.00; cifras superiores a ésta se
consideran alcalinas y menores de 7.00
cidas. El pH normal en la sangre y en
esta escala, estd desviado a la alcalosis, sin
embargo se considera como normal media
de 7.40 unidades.
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Los sistemas involucrados en mantener
un pH siempre constante, son el respira-
torio que actia en el orden de los segun-
dos, eliminando COs y el renal que ac-
tia en el orden de las horas, reteniendo
o eliminando iones de hidrégeno 0 HCO;.

En vista de lo anterior, se acepta que
los desequilibrios del pH, pueden ser de
dos tipos o categcrias: a) respiratorias,
cuando el desequilibrio es por eliminacin
o retencién de CO, y b) metabélicas,
cuando el desequilibrio es secundario a
la eliminacién o retencién de HCOg y/o
iones de hidrégeno. De esta forma, se en-
tiende que una elevacién en la concen-
tracién de CO,, produce un descenso del
pH y un descenso del CO, produce una
elevacién del pH, desequilibrios éstos con-
siderados como respiratorios; un descenso
en la concentracién de los iones de bicar-
bonato, producen por si solos un descenso
del pH y una elevacién de bicarbonato
por si solos producirian un efecto contra-
rio, considerando a estos desequilibrios
como metabolicos; entre ambas sistemnas
(respiratorio y renal), existe tal equili-
brio, que la falla de uno proveca en el
otro una respuesta compensatoria, tratan-
do de mantener siempre un grado de aci-
dez siempre normal; por lo tanto, en con-
diciones normales, una falla respiratoria
desencadenard siempre una respucsta re-
nal la cua] dependiendo de su magnitud,
puede o no ser compensada y en un mo-
mento dado, sin importar las cantidades
de sal o 4cido, el pH puede ser normal;
hablando de compensacién sélo cuando
las concentraciones de las sales o Acidas
estando alteradas, el pH es normal.

A continuacién se exponen algunos de
los términos que més frecuentemente se
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utilizan en el andlisis de los desequili-
briox del pH (ver Glosario):
Disminuciones del pH desvian la cur-
va de disociacion de 1a Hb a la derecha,
lo cual dificulta su saturacién pero fa-
vorece la liberacién del O, a nivel tisu-
lar, pH altos, desvian la curva a Ja iz-
quicrda, lo cual se traduce en una mejor
saturacién pero dilicil liberacién del O,.
La Pjq indica la PO, a la que la Hb
s¢ encuentra saturada al 509%, su valor
normal al igual que al nivel del mar,
¢s de 26 a 27 mm Hg; valores superiores
sithan Ja curva de disociacién de Ja Hb
a la derecha y lo contrario sucede con
valores de Pgo menores de lo normal.
El 23-difosfoglicerato (2,3-DPG), es
un fosfato inorginico presznte en el in-
terior del eritrocito y unido a las cadenas
beta de la Hb, es producto intermediario
de Ia glucélisis. producido por accién de
una mutasa sobre el 1,3.DPG, le brinda
sostén o consistencia a la molécula de Hb,
y su valor normal es de 4.85 a 5.4 mMol/
L, cilras superiores_ (afectando principal-

mente a la Hb reducida) impiden 1a cap-

tacién del O, (valencia 6 del Fe de la
Hb). .

En los primeros momentos de la hipo-
xemia (sin hipercapnia), la respuesta nor-
mal es la de aumentar el volumen minuto
con la consecuente hipocapnia y pH altos,
al persistir ]a hipoxemia y si ésta es im-
portante, el pH tiende-a corregirse, dando
una falsa impresién de mejoria “labora-
torial”, la explicacion de este fenémeno
presente en algunos casos del Sindrome
de Insuficiencia Rerpiratoria Progresiva
del Adulto (SIRPA}, es por un aumen-
to en la concentracién de hidrogeniones
principalmente, que no son “neutraliza-
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dos” por el Oz hasta la formacién-de
H,0, su transferencia se ve bloqueada
desde el primer transportador electréni-
co (NAD) el que por deficiencia de Og,
no puede. ceder los hidrogeniones a las
flavoprote'nas y en su lugar lo hace al
dcido pirivico el. que se transforma en
dcido lictico, y consecuentemente, des-
censo del pH.

BASES FISIOPATOLOSICAS DE LAS MANIFBS-
TACIONES CLINICAS DE LA INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA Y DISNEA

Resumen

La insuficiencia respiratoria de origen
pulmonar se expresa clinicamente a tra-
vés de las manifestaciones originadas en
los 6rganos o Lejidos que son més sensibles
a la falta de oxigeno, al exceso de bibxide
de carbono o al aumento en la concen-
tracion de hidrogeniones que producen
tanto la hipoxia como Ja hipercapnia

La mayor parte de las alteraciones ob-
servadas se deben al aumento en la con-
centracién de hidrogeniones, inclusive la
liberacién de catecolaminas que podria
considerarse como un mecanisio  de
defensa. ya que su accién es contraria a
la de los hidrogeniones y protectora a ni-
vel de ciertos tejidos como el cerebral ¥
el cardiaco,

ALTERACIONES PRODUCIDAS POR EL
AUMENTO EN LA CONCENTRACION
DE HIDROGENIONES

lo. Accibn directa sobre ¢l miisculo
liso, praduciendo relajacién tanto.vascu-
lar come de vias aéreas,
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20. Disminucién del = metabolismo
energético por exceso de NADH y dismi-
nucién de NAD disponible para acarrear
electrones; el resultado es glicolisis anae-
rébica con producecién excesiva de 4cido
lictico y pirtvico.

30. Desequilibrio 4cido bésico: acido-
sis respiratoria por aumento de CO, y
metabélica por decremento de O, y meta-
bolismo parcialmente anaerébico.

40. Alteraciones electroloticas de va-
rios tipos:

a) Entrada de hidrogeniones a las cé-
lulas y salida principalmente de potasio,
que en pocos dias méas se elimina por
rifién. o

b) Sustitucién de Ca* por H+ a nivel
de corazén, especificamente de la tropo-
nina, con la consecucnte disminucién en
la intensidad de la contraccién miocir-
dica, debido a que un nimero menor de
filamentos actina y miosina se ponen en
contacto. También a nivel de huesos el
H* sustituye al Ca empeorindose la des-
calcificacién iniciada por la hermona pa-
ratiroides, cuya produccién es también
por los hidrogeniones.

¢) Despolarizacién parcial de algunas
células, fundamentalmente nerviosas, por
entrada de sodio y salida de potasio mis
alld de lo normal.

50. Sintesis de lipidos y de proteinas
irregularmente alterada. Tanto por lo que
se refiere a disminucién de unas y au-
mento de otras, como a que esta sintesis
esti alterada en unos territorios y en otros
no, ejemnplo:

a) Lipidee: disminucién en la forma-
ci6én de fosfolipidos y aumento de araqui-
donatos (precursores de las prostaglan-
dinas).

139

b) Proteinas: disminucién de algunas
aminas neurotransmicoras (dopamina,
triptofano y en algunos territorios de ace-
tileolina) y aumento en la produccién de
GABA (4cido gamma amino butirico).

ALTERACIONES PRODUCIDAS POR LA
DISMINUCION DE OXIGENO

1. Probablemente causa la despolari-
zacién parcial del misculo liso, por ac-
cién dirccta y coadyuva en la produccién
de vasoconstriccion pulmonar.

2. Bloquea la respiracidn aerdbica y
origina alteraciones anatémicas de la mi-
tocondria como son la desintegracién de
las crestas mitocondriales {formadas por
las enzimas que intervicnen en el ciclo de
Krebs) y la vacuolizacién mitocondrial,
fenémenos que se observan en ccrebro y
en corazdn.

3. Degranulacién de células ccbadas
y liberacién de substancias bioactivas que
también colaboran en la produccién de
vasoconstriccidn e hipertension  arterial
pulmonar con‘ecutiva.

4. Hiperventilacién a través de su ac-
cién sobre quimiorreceptores periféricos.

"ALTFRACIONES PRODUCIDAS POR EL
EXCESO DE BIOXIDO DE CARBONO

1. A nivel del sistema nervieso central
y debido a que el CO, atraviesa con mu-
cha mayor facililad la barrera encefilica.
en comparacion con los HY, las manifes-
taciones de este tejido son fundamental-
mente debidas a este gas:

a) Iiperventilacién por estimulo de
centros inspiratorios,
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b) Analgesia, narcosis y finalmente
coma y muerte, mznifestados en el elec-
troencefalograma por sustitucién de las
ondas alfa por ondas delta de baja fre-
cuencia y trazo isoeléctrico, respectiva-
roente.

Es posible que estos efectos que se pre-
sentan a pesar de que el pH se mantiene
en la sangre y en el liquido cefalorraqui-
deo, dentro de limites normales, se deban
a acidosis intracelular, ya que la ad-
ministracibn de THAM, amortiguador
latracelular bloquea el efecto del CO,.

ACCION DE 1AS CATECOLAMINAS EN La
INSUFICIENGIA RESPIRATORIA

lo. Eleva el AMPc intracelulra y fa-
cilita la fragmentacién de glucégeno, y
por otra parte inhibe la degranulacién de
las células cebadas y la liberacién de sus-
tancias bioactivas,

20. Actia sobre los vasos sanguineos
arteriales, originando uma distribucién
muy especial del flujo que se dirige fun-
damentalmente y en mayor cantidad a las
zonas que son mias sensibles a la insufi-
ciencia respiratoria: cerebro, corazén y
misculo esquelético, donde se produce
vasodilatacién; en tanto que principal-
mente a nive] de pulmones y rifiones se
produce importante vasoconstriccién, Esta
respuesta a] parecer depende del tipo,
cantidad y sensibilidad de los receptores
adrenérgicos que posea cada territorio
vascular; el estimulo de receptores beta
produce relajacién del misculo liso y por
tanto vasodilatacién y el estimulo de re-
ceptores alfa da lugar a vassconstriccién,

El exceso de hidrogeniones que por una
parte estimula la liberacién de catecola-
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minas, inhibe por otra, su accién sobre
las células.

EFECTOS DE LA INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA SOBRE
EL FULMON

I. Sobre los vasos pulmonares. Es in-
discutible que tanto la hipoxemia como
la hipercapnia originan vasoconstriccién
e hipertensién arterial pulmonar, cuya
causa atin se discute:

fo. Puede ser por accién de los H‘_"’
(?). La respussta es no, ya que éstos on-
ginan relajacién del musculo liso.

20. ;Por despolarizacién directa de la
célula producida por hipoxia?

30. sPor liberacién de sustancias bio-
activas? Se explica solamente en forma
parcial, ya que el bloqueo de algunas de
estas sustancias solamente corrige la vaso-
constriceién en forma parcial.

40, ¢Por estimulo de receptores alfa-
adrenérgicos mediante las catecolaminas?
Esta teoria es una de las més variables,
pero atin discutible.

II. Sobre las vias aéreas. E| aumento
de hidrogeniones actuando en forma lcfca.l
preduce broncodilatacién (ejemplo: difu-
sién del CO, del capilar hacia el alvecle
origina apertura de las vias aércas penfé-
ricas y por el contrario, la falta de difu-
sibn de CO, en territorios no circuladcfu
produce el cierre de las vias aéreas peri-
féricas). En cambio la inhalacién de con-
centraciones elevadas de CO,, que pro-
ducen aumento de ]a PaCQ,, se acom-
paiia del nervio vago (liberacién de ace-
tilcolina y aumncnto de GMPc).
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ITI. Tanto la hipoxemia que estimula
quimiorreceptores periféricos, como la hi-
percapnia y la acidosis que actilan a nivel
de centros inspiratorios directamente, pro-
ducen hiperventilacién.

Disnea

La demostracién de que no es una ma-
pifestacibn de insuficiencia respiratoria,
aunque Ia mayor parte de las veces acom-
pafia a enfermedad pulmonar o cardio-
vascular, se basa en observaciones_clinicas
¥ funcionales:

lo. Desde el punto de vista clinico, la
existencia de sujetos con nula o minima
insuficiencia respiratoria y con disnea
marcada (ejemplo el enfermo con enfise-
ma panacinar: “soplador rosado” frente
& sujetos con importante insuficiencia res-
piratoria sin disnea o con dinea poco
importante (como el enfermo con bron-
quitis crénica y enfisema centrolobulillar:
“abotagado azul”) lo demuestran con
gran claridad.

20. Desde un punto de vista funcional,
e ha demostrado que la disnea se presen-
ta, sin insuliciencia respiratoria, cuando
se incrementan las cargas eld-ticas toraco-
pulmonares (disminucién de la distensibi-
lidad) o la resistencia al flujo en las vias
aéreas.

La explicacién satisfactoria acerca de
cbmo se genera la disnea, né exicte hasta
la fecha, pero al parecer gira en tormo
a la presencia del huso muscular y su
especial inervacidn y es posible que se
deba a un desequilibrio entre la demanda
ventilatoria y el esfuerzo que realizan los
miisculos respiratorios para cumplirla el
cua] se hace consciente. {Campbell).
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GrosArio

Acidemia, Es aquella condicidn en la cual
el pH del plasma artcrial es menor de 7.41 con
DE de 0.02; su anténimo es alcalemia.

Acidosis, Cuando resulta de un exceso de
COy es respiraloria y cuando es secundaria a
un exceso de &cidos no volitiles es metabédlica.
Por lo tanto, estas alternciones se hacen evi-
dentes cuando meodifican necesariamente las
cifras de exceso de base, Anténime: alcalosis.

Alcalemia. Es aquella condicién en la cual
el pH del plasma arterial es mayor de 7.41
con DE de 0.02 unidades. Anténimo: acidemia

Alcalosis. Es aquella condicién en la cual
disminuyen los 4cidos (alcalosis respiratoria),
o aumentan las bases (alcalosis metabblica).
Anténima: acidasis,

Apnea. Es ¢l cese de la respiracién.

Apneusis. Bt aquella condicién en la cual,
como consecuencia de una contraccién soste-
nida de los masculos inspiratorios, los movis
mientos respiratorios estin suspendidos.

Asfixia. Se vefiere a aquella condicién en
la cual se restringe el intercambio de gases.
caracterizada por un incremento de la PaCOs
y disminucién de la PaQs.

Bicarbonato estdndor. Es la concentracién
de iones de bicarbonato en plasma y despnés
de equilibrarse con unz PCOs de 40 mm Hg.
a 33°C v con una Hb totalmente oxigenada.
Indica un componente metabdlico.

Bicarbonato reel. Es la cantidad de bicar-
bonato en sangre a sn pH v COs cualquiera
{condiciones no estandarizadas). Se calcula:

CO2 — (0.03 X PCOs2)

CO» total. Es sinénimo de contenido de
COsa.

Contenido de CO2. Es el COz total sepa-
rado del plasma por acidificacifn, representa
la suma del CO= disuelto, COs separado del
bicarbenato v iones de carbamato vy del COs
desprendido del 4cido carbénico v compuestos.
Refleja los componentes respiratorio y meta-
bélica.

Ciclo respiratorio. Estd constituido por un
movimiento inspiratorio v por lo tanto entrada
de aire a los pulmones, seguido por un movi-
micnto espiraterio o salida de aire de los pul-
mones al medio ambiente (o fuera del sistema
respiratorio anatémico).

Espacio muerto anatdmico. Representa todo
el espacio anatémico acupado por la via afrea
en donde normalmente no se realiza intercam-
bio maseoso. su ubicacidn anatémica es desde
boca v nariz. hasta el bronauiocla respiratorio.

Espacio muerto fisioldgico. Representa la
suma del espacio muerto anatSmico y el del
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alvéolo que no participa en &] intercambio de
gases,

Eupnea. Se refiere 2 las caracteristicas de
la respiracién normal en reposo. -

Exeeso de base, Es una medida de acidosis
o alcalosis metabdlica y representa la cantidad
de bases o dcidos que requiere una solucién
para llevar el pH a 7.40, equilibrado con una
PCO» de 40.00 mm Hg a 37°C.

Hiperventilacién. Esti representada por el
excesp de ventilacién alveolar, en relacién a
las necesidades metabdlicas. Esto repercute en
Ia PaCOy, ]a que desciende, dando origen a la
hipocapnja. .

Hipoventilacién. FEs aquella condicién en la
cual la ventilacién alveolar estd disminuida en
relacién a las pecesidades metabélicas; la hipo-
ventilacién da como consecuencia hipercapnia,

Normoventilacidn. Se utiliza en toda ague-
lla condicidn en la cual la ventilacién alveglar
es tal, que es capaz de mantener upa PaCOs
en cifras normales,

P. Traduce la presin de un gas.

PA, Be utiliza para representar la presién
parcizl alveolar de un gas,

Pa. Se utiliza para representar la presidn
parcial arterial de un gas, las cifras de estos
tres, s¢ expresan en mm Hg, aunque algunos
laboratorias lo hacen en unidades Torr 11 Torr
es igual a 1 mm Hg) o en pascales; 1 mm Hg
e igual a 0.13332 kilopascales (Kpa).

DAVID RODRIGUEZ REYNAGA Y COLS!

Fentilasidn. Es el proceso fisinlégico por el
cual el aire pulmonar se renueva,

Ventilacién alneoiar. Es el proceso fisiolé-
gico por el cual el aire alveolzr es completa-
mente removido y remplazade por aire “'[resco

Ventilacion colateral. Es la vent:lac:dn de
los espacios aéreos a través de vias aéreas in-
directas, éstas pucden ser los poros en los ta-
bigues interalveolares, o bien por anastomosis
con los bronguiolos respiratorios. .

Volumen corriente. Es la cantidad de aire
que es removida por cada ciclo respiratorio. _

Volumen minuto. Es la caritidad de aire
que es removida durante un minuto.

REFERENCIAS

1. West JB: Ventilation-perfusion relatiog-
ships. Am Rev Resp Dis, 116: 919-943,
1977.

2. Davenport HW: El ABC de la quimica
dcide base. 7a ed, Bucnos Aires, Argentina
Editorial Univérsitaria de Buenos A.u'u
1976. pigs 7-75.

3. West 1B: Fisiologia de la respiracién, la
ed, Bucnos Ajres, Argentina, Editorial Mé-
dica Panamericana. 1977,

4. Shapiro BA: Clinical application of respi-
ratory care. 2a .ed, Chicago, USA, Year
Book Medical Publisher, Ine, 1979.



Nevmor Cre Torax, Mix
Voruvmen 41 (2}, 1980

p

\

N
;

SARCOIDOSIS

CASOS -
CLINICOS

Presentacion de dos casos

Teresa ForrTouL VAN DER Goes,* Fepemco C. Rompe* v HEcTor
ABELARDO RoODRiGUEZ Marrinez**

RESUMEN

La sarcoidosis en México es un padeci-
miento poco frecuente. Se presentan dos
casos clinicos confirmades por biopsia
ganglionar mediastinal a cielo abierto y

A sarcowosts fue descrita por Hut-
L chinson en el afio de 1898. Se le
conoce con varios nombres, tales como
sarcoide de Boeck, enfermedad de Bes-
nier-Boeck y tuberculosis uveo-parotidea.
Boeck llamé “‘sarcoide” a las lesiones que
se presentan en la piel en esta enfermedad
porque semejan un sarcoma. Fue Schau-
mann, en 1936, e¢l primero en tomarla
como una enfermedad generalizada.! Ac-
tualmente se considera a la sarcoidosis
como una enfermedad granulomatosa cré-
nica de etiologia desconocida, gue se ca-
racteriza por la formacién de abundantes

#* Unidad de Neumologia "Dr. Alejandro
Celis”, Hospital General de México, SSA.

*# Departamento de Patologia Quirdrgica,
Unidad de Patologia, Hospital General de
Meéxico, S5A. Facultad de Medicina, UNAM.

s¢ hace una revisién de las mantfestacio-
nes clinicas en diversos aparatos y siste-
mas, alleraciones inmunoldgicas, radiolé-
gicas e histopatoldgicas, revisando también
el tralamiento, que hasta la fecha se re-
sume al uso de corticoides.

granulomas de células gigantes multinu-
cleadas y células epiielivides que no se
caseilican, con manifestacién primaria
ganglionar y pulmonar, frecuentes lesioneas
en piel y multiples alteraciones inmuno-
I6gicas.?

La frecuencia de la sarcoidoesis en nues.
tro medio no ha sido determinada®? y las
extranjeras. Es muy probable que la fre-
cuencia en México sea mayor de lo que
se piensa, pues la enfermedad indudable-
mente existe, como lo atestiguan los dos
casos de este trabajo. Convendria buscarla
en aquellos casos que han sido clasifica-
dos como tuberculosis de evolucién atipi-
ca. El objeto de esta comunicacién es pre-
sentar dos casos de sarcoidosis y revisar
las manifestaciones clinicopatolégicas que
se presentan en este padecimiento.

[143]
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INFORME DE DOS CAS0S

Caso 1. Masculino de 19 afios, inicié
su padecimiento dos meses antes de in-
gresar al Hospital General de México con
dolor retroesternal opresivo de moderada
intensidad, que aumentaba con los deci-
bitos ventral y dorsal, tos en accesos, no
productiva y disnea de grandes esfuerzos.
Se tomaron radiografias de térax (figuras
1y 2) en las que se apreciaron opacidades
parahiliares bilaterales de predominio iz-
quierdo. A la exploracién fisica sélo se
encontré adenomegalia blanda, desplaza-
ble, de aproximadamente un centimetro
de diimetro, en cadena yugular y regién
supraclavicular derecha. Uno de los gan-
ghios supraclaviculares derechos se extirpé
y en & se demostré inflamacién granulo-
matosa crénica no caseificada, en la que

-las tinciones especiales para bacilos acido

Fio. ] v 2. Radiografia de ingreso en PA
y lateral izquierda en la que se hace evidente
Ia adenomegalia hiliar izquierda,
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alcohol resistentes y hongos fueron nega-
tivas y se pensé que era compatible con
sarcoidosis. Se decidié realizar una tora-
cotomia para obtener biopsia pulmonar y
extirpar un ganglio linfético hiliar dere-
cho, Se tomé también una biopsia con-
juntival-

La biometria hemdtica, quimica san-
guinea y examen general de orina se en-
contraron dentro de limites normales. En
la prueba de Sulkowitch se determinaron
20 mEqg/h de calcio (nl 9 a 11 mEq/h).
El VDRL fue negativo y la fosfatasa al-
calina era de 67 UB (n] 2 a 5 UB). Las
intradermorreacciones para PPD (2 UI)
y candidina fueron negativas a las 24 y
48 horas. La inhibicién de la migracién
de leucocitos para PPD y candidina fue
0% para ambos antigenos (nl 40 a 100%).
En las inmunoglobulinas séricas se encon-
traron: IgG 1850 mg % (nl 881 a 1519

P
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mg %). IgA 375 mg% (nl 200 a 400
mg %), IgM 270 mg % (nl 50 a 150
mg %). En las electroforesis de proteinas
se demostraron: albtimina 4.02 g % (nl
33a50¢g %), alfa I-globulinas 0.23 g%
(n10.2204g %), alfa 2-globulinas 0.95
g % (nl 06 a 1.0 g %), B globulinas
122 g % (nl 0.6 a 1.2 g %), globulinas
148 g % (nl 0.7 a 1.3 g %), proteinas
totales 7.88 g % (nl 6 a 8 g %). Las
prucbas de funcién respiratoria estaban
dentro de limites normales. En los cortes
histolégicos de la biopsia de ganglio lin-
fatico hiliar izquierdo, se encontré que el
tejido linfitico estaba substituido por mul-
tiples granulomas constituidos por células
gigantes multinucleadas, células epitelioi-
des, histiocitos, linfocitos y fibroblastos.
No habia necrosis caseosa, Los granulomas
estaban muy juntos entre si, de tal manera
que confluian y estaban sostenidos por
una malla reticular bastante aparente.
Las tinciones para hongos y bacilos dcido-
alcohol resistentes fueron negativas. En
los cortes de pulmén de la regién de la
lingula se apreciaron los mismos cambios
y las tinciones para hongos y bacilos dci-
do-alechol resistentes también fueron ne-
gativas, Estos cambios se juzgaron com-
patibles con sarcoidosis. La biopsia con-
juntival fue negativa para la presencia de
granulomas, Se¢ inicié tratamiento con
prednisolona a dosis de 60 mg diarios la
cual fue reduciéndose paulatinamente en
el lapso de un afio, con lo que el paciente
mejord tanto clinica como radioldgica-
mente ([ig. 3).

Caso 2, Femenino de 28 afios con an-
tecedentes de cuadro dermatolégico diag-
nosticado como alérgico, por el cual reci-
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Fic. 3. Radiografia de térax PA al afio
de haberse iniciado tratamiento con cortico-
esteroides.

bié tratamiento desensibilizante desde los
23 aiios. El padecimiento actual lo inicié
dos meses antes de ingrésar al hospital
con cuadro gripal rebelde a tratamiento,
al que se agregd dolor sibito en cara an-
terior de térax sobre linea paraesternal
izquierda, punzante ¢ intermitente. Se
tomé radiografia de tbrax (lig. 4) en la
que se encontré adenomegalia hiliar iz-
quierda. Se realiz6 también tomografia
axial computada de térax en la que se
observd que en la porcién izquierda del
mediastino, entre la carina y el cayado
abrtico, habia multiples imégenes de den-
sidad homogénea que producian un con-
torno multilobulado. Al inyectar un medio
de contraste se descarté que estas imége-
nes {ueran de origen vascular, quedando
como posibilidades diagnésticas que fue-
ron ganglios o una lesién ocupativa tu-
moral. Se practicé una toracotomia iz-
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Fio. 4. Radiogralia de ingreso con adename-
galia hiliar izquierda.

quierda y se tomé un ganglio mediastinal
izquierdo.

La biometria hemitica, quimica sangui-
nea y examen gencral de orina se encon-
traron dentro de limites normales. La
intradermorreaccién con PPD (2 UI) fue
negativa a las 24 y 48 horas; las células
LE y los anticuerpos antinucleares fueron
negativos, la fosfatasa alcalina fue de 26
mU/ml (nl 9 a 11 mg %) y el fésforo
sérico 3.8 mg% (nl 2.5 a 4.5 mg %). Las
inmunoglobulinas se encontraron de la si-
guiente manera: IgG 1880 mg %, IgA
124 mg %, IgM 221 mg %. La electro-
foresis de proteinas mostré: alblimina 4.11
g %, alfa-1 globulinas 0.39 g %, alfa-2
globulinas 0.95 g %, B-globulinas 1.06
g %, globulinas 1.73 g % y proteinas to-
tales de 8.25 g 9. En los cortes histolé-
gicos de la biopsia de ganglio linfatico
hiliar se encontrd parte de la arquitectura

TERESA FORTOUL VAN DER GOES Y COLS.

ganglionar sustituida por granulomas ais-
lados o conlluentes que estaban constitui-
dos principalmente por células epitelici-
des, los cuales se encontraban rodeados
por escasos linfocitos, En forma ocasional
se identificaron células gigantes multinu-
cleadas de tipo Langhans; no habia ne-
crosis caseosa y la tincién para bacilos
icido-alcoho] resistentes fue negativa. Es-
tos hallazgos se consideraron compatibles
con sarcoidosis. En base a lo anterior se
inicié tratamiento con prednisolona a una
dosis inicial de 50 mg diarios, con lo que
se logré mejoria clinica y radiolégica (fi-
gura 6).

Discusidn

Para explicar la etiologia de la sarcoi-
dosis, alin no dilucidada, se propone una
teoria infecciosa, teniendo en considera-
cién al tipo de lesién histolégica que la
caracteriza, Se piensa que el agente causal

_Fio. 5. Radiograffa de térax de control
a los seis meses de tratamiento con cortico-
esteroides.
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de una célula gigan-
te tipo Langhans apreciindose el halo de lin-
focitos y fibroblastos que lo rodean. Pulmén,
HE 350 X.

puede ser un hongo o una micobacteria,
porque se ha encontrado #dcide micélico
en algunas de jas lesiones y en cultivo de
ganglios linfiticos afectados por sarcoido-
sis se han podido aislar micobacterias ati-
picas. Ademis en algunos pacientes el
PFD puede ser positivo. Secadding, por lo
tanto, 6upone que la mayoria de los casos
de sarcoidosis encontrados en el Reino
Unido pueden relacionarse con una infec-
cibn secundaria a micobacterias (6.712).
Otra teoria propone la existencia de una
predisporicién individual para responder
de una manera estereotipada a diferentes

...'.. _“llﬂ.h
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agentes agresores, presuponiéndose ademés
que exista pérdida de la hipersensibilidad
retardada para e] desarrollo de la enfer-
medad.?

Entre las alteraciones inmunolégicas en-
contradas en la sarcoidosis se mencionan
como més importantes las siguientes: dis-
minucién de la hipersensibilidad retarda-
da, disminucién de los linfocitos T circu-
lantes, aumento de los linfocitos “null” y
disminucién en la formacién de rosetas,1?
Goodwin y cols.!* supone que la presencia
de células supresoras productoras de pros-
taglandina PGE 2 son la causa de las al-
teraciones en la inmunidad celular. Por
otro lado, se han encontrado también po-
sitividad a varios antigenos (Herpes virus,
virus del sarampién, Mycoplasma pneu-
moniae, virus Epstein Barr, etc.,*® hiper-
gamaglobulinemia, asi como la presencia
de complejos antigeno-anticuerpo circu-
lantes. Estos a] parecer no estin en rela-
cién con la etiologia de la enfermedad,
pero se encuentran en las fases agudas
cuando existen manifestaciones extrapul-
monares, teniendo al parecer relacién con
Ja formacién de granulomas®™1® Ademés
s¢ ha observado elevacién de la enzima
convertidera de angiotensina, la cual se
relaciona en forma inversa con la forma-
cién de rosetas E.* 1316 Esta enzima cuan-
do esti elevada en el suero parece tener
relacién directa con la actividad de la en-
fermedad. Otras enzimas que se encuen-
tran también aumentadas son la lisozima
y la colagenasa sérica.®

La sarcoidosis puede involucrar érganos,
aparatos y sistemas tales como la piel, ojo,
sisternas reticuloendotelial, musculoesque-
lético, nervioso central y endberino, asi
como aparato respiratorio, urinario y car-
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Cuapro I
MANIFESTACIONES CLINICAS

Respiratorias Tos, disnea, hemoptisis, dolor toricico
Cuténeas Lesiones maculopapulares, eritema nodoso, sindrome de Lofgren
I. Oculgres Placas conjuntivales, crecimiento de granculas lagrimales, uveitis.

catarata, glaucoma

Reticuloendoteliales Adenomegalia, hepatomegalia, esplenomegalia

Musculoesqueléticos Poliartritis, miositis granuwlomatosa difusa

Renales Infiltracién granulomatosa, nefrocaleinosis. nefrolitiasis
Cardiacas Arritmias, miocarditis granulomatosa,
II. Nerpiosas Lesiones de pares craneales, encefalopatia. meningitis, crisis con-

vulsivas, masa ocupativa, manifestaciones extrapiramidales,
leucoencefalopatia progresiva, lesién hipotalimica, artritis, le-

sion medular

Endécrinas Hipopitnitarismo, diabetes insipida, insuficiencia suprarrenal. ti-

roiditis

diovascular {Cuadro I).17. 2423 Lns ani-
lisis de laboratorio frecuentemente mues-
tran anemia, aumento de la velocidad de
sedimentacién globular, ¢ hipercalcemia e
hipercalciuria. Estas iiltimas se explican
por la participacién ésea, aumento de la
sensibilidad a la vitamina D en el tracto
digestivo y aumento de la actividad de la
fosfatasa alealina®®

Clinicamente el cuadro respiratorio que
presentan estos pacientes consiste en tos,
disnea, hemopiicis y dolor toricico, aun-
que l2 enfermedad puede ser un hallazgo
radiolégico.® & '

Cuando ¢] parénquima pulmonar estd
afectado, radiolgicamente se presenta
patrén reticular, nodular o mixto. La en-
fermedad se puede manifestar como né-

dulo pulmonar solitaric® o imitando me-

thstasis. )2 Otras imigenes que también

se pueden encontrar son: cavitacidn, ate-
lectasia, derrame pleural y neumotbrax
espontaneo. Se aegura que el dafio pul-
monar puede evolucionar hasta la [ibrosis
intersticial, Desde el punto de vista radio-
légico la sarcoidosis se ha clasificado, te-
niendo en consideracidn la presencia de
ganglios hiliares y participacién parenqui-
matosa, de Ja siguiente manera:

Estadio 0 Sin alteraciones.

Estadio I  Adenomegalia hiliar bilate-
ral.

Estadio II  Adenomegalia hiliar més al-
teracién- parenquimatosa.

Estadio III Alteracién parenquimatosa
sin alteracién ganglionar.

Estadio IV Fibrosis pulmonar.



SARCOIDOSIS

Histolégicamente, la sarcoidosis se ca-
racteriza por una inflamacién granulo-
matosa crénica, que invariablemente ca-
rece de necrosis caseosa. Los granulomas
estin compuestos por células gigantes
multinucleadas tipe Langhans, linfocitos,
plasmocitos y una malla de [ibras reticu-
lares que sostiene a los granulomas (figu-
ras 6 y 7). En fates avanzadas de la en-
fermedad se pueden encontrar cuerpos de
inclusién, los principales son los cuerpos
de Schaumann, los asteroides y los de
Hamazaki-Wesenberg. Los cuerpos de
Schaumann estan formados por una matriz

Fuo. 7.

Se aprecian varios granulomas Ii-
mitades por tejide fibroso en un corte de pul-
mén. También se aprecia la participacién in-
tersticial. Pulmén HE 120 X.
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proteica, carbonato de calcio y hierro, Los
cuerpos asteroides tienen en su composi-
cidén fibras coligenas, lisosormnas secunda-
rios o cuerpos residuales. Finalmente los
cuerpos de Hamazaki-Wesenberg corres-
ponden a lisosomas gigantes y a cuerpos
residuales ricos en lipoluchina. Estos ha-
llazgos descartan que los cuerpos de in-
clusién representen formas atipicas de los
bacilos™ 7 como antes se creyd,

El diagnéstico histolégico de las lesiones
toricicas s= obticne por biopsia. Para ob-
tenerla, entre otros métodos se practican la
mediastinoscopia, biopsia de grasa presca-
lénica, biopsia hepitica y toracotomia.!®. 19
El procedimiento de eleccién es la biopsia
transbronquial, si hay lesin pulmonar,
reportindose un elevado porcentaje de
positividad en el diagnéstico, el cual au-
menta si Ja toma de la muestra se hace
de varios sitios.'?*® El estudio de ]a po-
blacién celular obtenida por lavado bron-
quial orienta para hacer un diagnéstico
diferencial con la neumonia intersticial
usual; ya que en é:ta la celularidad estd
dada principalmente por polimorfonuclea-
res, mientras que ¢n la sarcoidosis predo-
minan los linfocitos.®®

Otro método que se usa para el diag-
néstico es la biopsia conjuntival, la cual
muestra los granulomas caracteristicos?
Con la prusba de Kvein se han informado
resultados positivos hasta en un 80% de
los casos, con falsos positivos (de 2 a 5%)
principalmente en lepra, tuberculosis gan-
glionar, enfermedad de Crohn, colitis ul-
cerativa y enfcrmedad celiaca® 7

El tratamiento de eleccibn hasta la fe-
cha es a base de corticosteroides para
cuya administraciébn existen varios crite-
rios.* 2 Las modiflicaciones en el mismo
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se harin de acuerdo a la evolucién del

Caso.

En los casos presentados se muestran
varias de las alteraciones que hemos refe-
rido a lo largo de esta revisién haciendo
notar que el sintoma predominante en
ambos casos fue e] dolor. En ambos casos
el tratamiento establecido fue con corti-
costeroides, con disminucién progresiva
de la misma en el primer caso en £] lapso
de un afio ¢on muy buena evolucién y en
el segundo caso en un periodo de seis me-
ses con disminucién de la sintomatologia
clinica.

CoNCLUSIONES

La sarcoidesis es una entidad polifacé-
tica que afecta cualquier érgano y cuya
sintomatologia es muy variada. La imagen
radiolégica clisica en térax se presenta
con crecimiento ganglionar hiliar bilate-

ral,

tosa.

con o sin participacién parenquima-

Hasta el momento el dnico tratamiento
es a base de esteroides a dosis referidas.2
B No se conoce su frecuencia en México
por ahora. Actualmente, hay que pensar
en esta entidad ante cualquier caso-de tu-
berculosis de evolucién atipica en la que
ne se ha aidlado el bacilo, o en padeci-
mientos con participacién de varios apa-
ratos y sisterpas incluyendo pulmén, piel
y sisterna nervioso,

1.
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A LOS AUTORES

Nezumorocia ¥ Cirucia pEL T6RAX tendrd mucho gusto cn publicar los trabajos cienti-
licos relacionados con Ia especialidad, o de interés general, de todos los médicos que lo
soliciten, siempre y cuando sean originales, de publicacién exclusiva y que tengan suficiente
interés; valor y actualidad cientificos.

Con el objeto de facilitar y acclerar la publicacién de los trabajos nos permitimes hacer
las siguientes sugerencias:

a)

5)
c}

d)

e)

H

2)

Preferentcmente la extensién méxima serd de 20 cuartillas (hojas tamaifio carta),
escritas a mdaquina, a doble espacio y por un lado, en tinta negra y mdirgenes en
ambos lados de las hojas.

Se suplica enviar precisamente el ariginal en papel grueso y no copias en papel
delgado.

Indicar al pie de 1a primera pigina el nombre de ]a institucién en que se desarrollé
el trabajo, el principal cargo o posicién del autor o autores (docente, hospitalario,
etcétera). Adjuntar la direccién y némeres telefénicos del autor principal.

Es convenicnte que el trabajo incluya los siguientes capitulos: Introduccién o Ante-
cedentes, Material y Método, Resultados, Comentarios, Resumen y Relerencias Bi-
bliegraficas.

Conviene que las ilustraciones sean de buena calidad y muy claras, de tamafio postal
(9 X 12 em). Los esquemas serin lo suficientemente grandes (tamafio carta) con
sus leyendas en tipoe grande, Tedas las ilustraciones traerin su correspondiente pie
explicativo y se indicard claramente el lugar preciso en que se desea sean intercaladas
Incluir un resumen del trabajo, de 15 a 20 lineas aproximadamente, que describa
todos Jos puntes importantes del articulo. Proporcionard una dieta completa de los
resultades y conclusiones. 8i es posible, se adjuntard una traduccién del resumen al
inglés,

Las referencias bibliogrificas se numerarin segiin el orden en que se mencionan en
¢l texto y se apegarin a las normas internacionales: .

En cada cita primero se registrari el apellido del autor {coma), seguido de la inicial del
nombre, No escribir nombres completos. En el caso de varios autares se incluirkn los nombres
de todos ellos, evitando las férmulas de “y cols.” o “et al”. En primer término aparecerd el
apellido e inicial del nombre del autor principal y a continuacién (separados por punto y
coma} las de los otros autares en orden segiin el grado de participacién en el trabajo. En
tas0 de méis de un apellido, se anotard primero el apellido paterno, después sflo la inicial
del otro u otros apellidos, después viene coma, y finalmente, las iniciales del nombre ¢ nom-



bres. Ej.: En el caso de un trabajo escrito por los doctores: Jaime Ferndndez Ruiz, Ernesto
Garcia Castellanos y Agustin Pérez Herrera, la parte corrcspondiente de la referencia ae
anotard asf:

Fernindez R., J.; Garcia C.,, E, y Pérez H., A.: No se escribiri todo el apellido con
mayisculas,

A continuacién se anotard el nombre o ttulo del articulo citado, Se puede usar ma-
yiscula inicial en cada una de las palabras que forman el titulo, excepto en los articulos y
preposiciones. Ej.: El Uso de Anabélicos en el Tratamiento de la Tuberculusu Pulmonar, No
usar comillas,

Después se anotard cl nombre de la revista o publicacién, usando la abreviatura adoptada
por la publicacién mencionada, Ej.; Neumol. Cir. Tdrax. Este nombre ird subrayado, para
indicar que la impresién seri_en tipo cursivo. A continuacién se anotard el pais de procedencia
de la revista (entre parém.es:s), cuando no aparecen en el nombre mismo Ej.: Neumol. Cir.
Térax {México).

Luego viene el nimero correspondiente al Folumen, ¢ en su defecto, al Ndmero, subrayado
y scguido de dos puntos. Omitir las palabras: Volumen, Vo)., NGmero, No., Tomo, ctc. Des-
pués se anota el nimero de la pigina en que comienza cl articulo, después guién y en seguida
cl nimero de la pigina en que termina el articulo. No es necesario anotar el mes. Alguncs
autores acostumbran citar la fecha completa en caso de publicaciones semanales o quincenales.
Sigue ¢l anio de publicacién. No usar ndmeros romancs. Todos los elementos que integran
la referencia irin anotadot a conlinuacién uno del otro, sin Punto y aparte.

Ejemplo completo:

Fernindez, R, J.; Garcia G, E. y Pérz H., A.: El Uso de Anabélicos cn ¢l ‘Tratamiento
de Ia Tuberculesis Pulmonar. Neumol. Cir, Térar (México) 25: 190-199, 1964,

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

Pérez 8, C. y Sachez P, J: Tratado de Enfermedades Cardiovasculares. -22. Ed,
México, D. F Editora Latina, 1962 vol. 1, pig. 486.

Cuando se haga referencia a un libro en que cada capitulo vaya firmado por su autor,
deberd figurar en primer 1€rmino ¢l nombre de éste y no el de los autores generales del libro;
el nombre de loa fltimas aparecerd como identilicacién. Ej.:

Lloir, J. F.: Hypertension, En: D_ B, Green y W, E. Knos:- Research in Medm:l_ Science
la. Ed, New York, The Macmillan Co., 1950, pig. 407.

h) No se espere la devolucién de ariginales aunque no se publiquen.
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Se ruega a todos los miembros de la So-
ciedad de Neumologia y Cirugia de Térax ten-
gan a bien enviar a la sede de la sociedad,
su domicilio y su adscripcién para actualizar
el directorio.

Atentamente,
La Mesa Directiva
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del asma bronquial

BECOTIDE aerosol es un corticosteroide tépico que a dosis minimas, adminis_-
tradas por medio de la inhalacién, controla eficazmente los procesos patolégi-
cos del asma bronquial, sin producir los consabidos efectos secundarios de los

corticosteroides sistémicos.

Indicaciones: tratamiento de sostén del asma brongulsl en todas sus formas.
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VENTOLIN, salbut?mpi, es un broncodilatador con accion selectiva sobre los
receptores adrenérgicos 3 de la musculatura lisa bronquial y con efecto pro-

longado.

Formula:

Contiene: Cada Cada Cada 100 ml Cada Cada 100 ml
Sulfato de salbutamol t2bleta tableta de jarabe ampolleta de sol. para Resp.
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de salbutamol
Ventolin suspension aerosol: cada 100 g contienen 0.1176 g de salbutamol

Indicaciones: Tratamiento y prevencion del broncoespasmo en asma bronquial, bronquitis aguda o cronica, enfi-
sema pulmonar y en toda afeccion de las vias respiratorias que presente broncoespasmo.
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Heacciones secundarias: Dosis mayores que las recomendadas pueden causar vasodilatacion periférica, leve
incremento de la frecuencia del pulso y temblores musculares.
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NOTA ACLARATORIA

Por un error en nuestro nimero anterior 41 [2): 97-98; aparece
como avtor del articule “Esquemas del tratamiento antituberculoso.
Trotamiento de tuberculesis del adulto”, el nombre del Presidente
de lo Sociedad Mexicana de Neumologia y Cirugia de Térax: Dr.
Héctor M. Ponce de Ledn del Costillo, quien no tuvo ninguna inje-
rencio como autor en la realizacién de este trabajo,

Los autores son los Institutos que formon el Grupe Coordinador
Interinstitucional y Enfermedodes del Aparatc Respiratorio: Secre-
taria de Salubridad y Asistencia, Instituto Mexicano del Seguro So-
cial, Instilute de Seguridad y Servicios Sociales de los Trabajadores
del Estado, Departamento del Cistrito Federal, Secretaric de la De-
fensa Nacional, Secretaria de Marina, Petrdleos Mexicanos, Ferro-
carriles Nacionales de México, Instituto Nacional para el Desarrollo
Integral de lo Familia, Secretaric de Agricultura y Recursos Hidrauli-
cos, Sociedad Mexicana de Neumolegia y Cirugia de Térax, Sociedad
Mexicona de Salud Piblica y Comité MNacional de Control de la
Tuberculosis y Enfermedades del Aparato Respiratorio.

Agradeceremos a nuestros lectores consideren este error.
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Jeren M, Us-Krasovec M: Thin Needle
Biopsy of Chest Lesions: Time-Saving
Potencial. Chest 78: 288, 1980.

Se practicé biopsia por aspiracién pul-
monar con aguja fina en 182 enfermos
con 196 lesiones sospechosas de neoplasia
maligna, generalmente como Hltimo paso
del proceso diagnédstico, después de que
métodos tradicionales habian fallado. El
retraso medio desde el primer sintoma o
signo de enfermedad al diagnéstico histo-
légico fue de 3.2 meses; desde el momen-
to de la primera admisién hospitalaria
al diagnéstico, fue de 2.7 meses; en pro-
medio pasaron 3.6 dias desde el momento
de Ja biopsia al de la decisién terapéutica.
Los autores enjuician la conducta de em-
plear métodos no concluyentes para el
diagnéstico de lesiones potencialmente cu-
rables,

EL Eprror.




Nevumor Cir Térax, Méx
Vorumen 41 (3), 1980
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INVESTIGACION
QUIRURGICA

. TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA ESTENOSIS
TRAQUEAL DE ORIGEN CICATRICIAL o

Jorce Yarza-CArRReON,* GUILLERMO SAENZ-AGUADO**
v Vicror Rafil. CoNCHA-SERRANG®*#*

' REsumMEN

Se hacen consideraciones sobre las cau-
sas de estrechez traqueal y de sus dife-
rentes grados, atendiendo a las manifes-
taciones clinicas. Se hace mencion de las
experiencias de diversos autores y sé hace
hincapié en el conocimiento de la vascu-
leridad de la trdquea y de los trabajos
experimentales de Neville. Se propone un
nuevo. procedimiento aprovechando estms
experiencias y se presentan resultados de
ocho casos operados.

SuMmMmary

The authors have treated eight patients
with tracheal stricture due to previous

* Jefe de Servicio, Neumologia de adul-
tos. Hospital de Cardiologia y Neumolegfa
Centro Médico Nacional. IMSS.

*# Neumélogo. Hospital de Cardiologia v
Neu.mnlqgia. Centro Médico Nacional, IMSS.

##% Reiidente de Cirugfa Cardiovascular y
Toricica, Hospital de Cardiologfa v Neumo-
logia, Centro Médico Nacional TMSS.

tracheostomies.- Al underwent surgical re-
pair with g low cervical incision and hy-
perextension of the head; the sternum was
not opencd. An end-to-end anastomosis is
made after resecting the cartilaginous
rings involved in the stricture, without re-
secting the membranous portion; all had
tracheal tubes during the first 24 hours to
7 days of the postoperative period. One
required a second operation. All are
asymplomatic 3 to I4 months after sur.
gery; by bronchoscopy and roentgenogra-
phy, there are 10 to 25% reductions of
the tracheal lumen; a longer follow-up is
needed, but the initial results with this
technique appear prmniﬁﬁg.

INmonuccuSN

L A OBSTRUCCION de las vias aéreas, a

nivel de la triquea, puede ser debida
a varias causas:

lo. Tumoraciones (extrinsecas o in-
trinsecas, .

20. Secuela cicatricial, a) traumatismo
(contusién directa con fractura de carti

[155]
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lagos o herida) ; b) de una traqueostomia
(ya sea que &ta no tenga estoma, o que
alin tenga estoma); ¢) de una intubacién
{con o sin traqueostomia). La sonda uti-
lizada puede ser larga (intubacién oro-
traqueal) o corta (intubaci6n a través de
tragueostomia).

3o. Mdformaciones congénitas.

En los procesos que son cicatriciales, el
proceso habitualmente corresponde a una
respuesta “exagerada” en la que intervie-
nen varios factores ain no bien determi-
nados pero cuyo mecanismo se explicaria
asi, en ]a mayor parte de las veces:? isque-
mia con desvascularizacién de la submu-
cosa y del cartilago, con necrobiosis de
éste y afluencia de elementos de la cola-
gena y formacién de tejido granulomatoso
y fibroso; en ocasiones hay verdadera
malacia de un segmento traqueal con re-
absorcién de la porcién cartilaginosa y
substitucién por tejido fibroso, evolucio-
nando con una estenosis progresiva que
llega a ser fatal.

También es un hecho de observacién
que la cinula metilica, produce erosién
de la mucosa adyacente a la porcién car-
tilaginosa, cuando Ja sonda estid en una
posicién que hace que su extremo distal
quede en contacto con Ja pared anterior
de la triquea. La sonda metilica puede
tolerarse por meses 0 afios cuando su po-
sicién mno lesiona la mucosa.

Es posible que se produzca erosién mi-
nima y hasta placas de tejido fibroso en
|a mucosa en la porcién mentbranosa pero
no se désencadena el proceso estenosante.

JORGE YARZA-CARREON Y COLS.

La posicién que adopta la cinula depen-
deria de Ia anatomia del sujeto.

En la mayoria de las veces el factor
desencadenante es la isquemia producida
por el manguito cuando éste esti inflade
a una presidn alta y durante tiempos pro-
Jongados.

Es explicable que la porcién membra-
nosa sufra menos la isquemia porque es
més eclistica. Sin embargo, cuando la
punta de la sonda o el manguito inflable
estin apoyades por mucho tiempo en la
pared posterior (porcién membranosa)
puede producirse erosi6n total y aun fis-
tulizaciém hacia el eséfago. '

Hemos podido obtervar un caso {caso 2)
en el que quizis un factor coadyuvante,
importante, de esta desvascularizacién fue
el tratamiento de radiaciones sobre &l me-
diastino; la radioterapia fue prescrita des-
pués de extirpacién quirtirgica .del timo,
por miastenia gravis; sin embargo, tam-
bién habia tenido sonda con manguito in-
flable por una semana, a través de tra-
queostomia.

Clinicamente, la estenosis de la triquea
puede presentarse en cuatro grados:

lo. Ligera. En ciertas posiciones o con
el gjercicio que requiera grandes esfueroz,
aparecen disnea y estridor minimo, Estos
sintomas son pasajeros.

20. Media. Aparece con los esfuerzos
mediance. La disnea y el estridor son de
cierta importancia y pueden invalidar al
sujeto si sus ocupaciones requieferi una
actividad fisica moderada. '

30. Severa. La sintomatologia aparecc
con esfucrzos pequeiio o auyn en reposo,
en ciertas posiciones. - =

rédn
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40. Muy severa. Los sintomas pueden
obligar a tomar medidas drasticas como
la intubacién o aun la traqueostomnia para
evitar la insuficiencia respiratoria grave.

En los dos primeros grados, €l proceso
puede estar estable o de muy lenta evo-
lucién y ne representa problema miés que
cuando se agrega un padesimiento infec-
cioso, ya sea de vias aéreas altas o mis
ain si es en el 4rbol traqueobronquial,
haciéndose més evidente la insuficiencia
respiratoria,

En los enfermos con estenosis de grado
IIT o IV, el proceso obliga a quitar la
causa de la obstruceién con cirugia, ya sea
una tumoraci6n extrinseca (bocio), una
neoplasia intrinseca o una estenosis de ori-
gen cicatricial. .

El tratamiento de la estenosis tragueal
de origen cicatricial es fundamentalmente
quirirgico, pues los ‘procedimientos con
dilataciones tienen resultados pobres. y
temporales.

Los antecedentes del tratamiento qui-
rirgico de la estrechez traqueal antes de
este siglo sonpricticamente nulos, aunque
se cita que Bruns, en 1898, utilizé un tubo
de caucho durante 5.afios y al retirarlo se
produce en unas cuantas semanas una es-
ténosis rApidamente progresiva con muerte
del enfermo. En las décadas del 30 y del
40, se utilizan prétesis con diferentes ma-
terdales:. Jarvis, acero inoxidable, Long-
mire, acrilico, Clagett, polietileno y Osler-
Abbott de vidrio, todos con malos resul-
tados-a- corto y mediano plazo. También
se ‘han' utilizado tubos de piel del mismo
sujeto {[Hanner y Cohen) y segmentog con
piel *armiada™ con acero inoxidable para
darle' mayor consistencia (Gebauer), cita-
dos por Mathey y Maillard 2

A partir de 1950, se realizan trabajos
experimentales Daniel? Ferguson,® en
1958 Keshishian,® en 1961 Cantrell,® ¢n
1969 Spinazollo! La aplicacién clinica es
llevada a cabo también por numerosos
autores, destacando entre ellos Grillo
19658 Andrews y Pearson 1973,% Webb
1974, Pearson en 1975.11

La experiencia de todos ellos es impor-
tante, con éxitos crecientes, pero atin con
fracasos en la mejor de las series (Grillo) U
son del 5%, mis 2% de mortalidad.

En nuestra manera de ver, una de las
principales causas de fracaso de los pro-
cedimientos usados, ha sido el conocimien-
to incompleto de la irrigacién y vascula-
tura de la triquea. Gracias al estudio
magistral de Salassa, Pearson y Payne,?
presentado a Ja Scciedad de Cirujanos
Toricicos en enerc de 1977, la vascula-
rura de la tridquea se conoce mejor.

Otra contribucidn importante y reciente
es la de Neville* pero creemos que €l
mismo no valoré la trascendencia de su
experiencia en el grupe G de perros.

Su trabajo estuvo enfocado a la evalua-
cién del tratamiento inmunosupresor en
dos grupos de perros, practicando auto-
injertos y aloinjertos, con reseccién de tres
cartilagos (grupo A) y de cinco cartilagos
(grupo B) y ademds un grupo “testigo”
(grupo C) en el que los cortes (horizon-
tales) se hicieron solamente en la porcién
cartilaginosa, en segmentos afin mas lar-
gos, de 7 a 10 cartilagos, y resuturados
“In situ”, En este grupo no se Presentaron
problemas de estenosis cicatricial ni cam-
bios histolégicos, como en los grupos A
y B (aun en los de autoinjerto),

Es bien conocido que los injertos libres
no tienen la misma evolucién que los in-
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jertos pediculados, en cnalquier parte del
organismo. A mayor vascularizacién el
porvenir del injerto serd mejor. En el caso
de - seccién parcial de la circunferencia,
puede considerarse que ha quedado un

pediculo.
TECNICA

Aprovechando esta serie de experien-
cias, la de otros autores y la de nuestros
casos previos, decidimos intentar el trata-
miento de la estrechez, con un procedi-
miento que se limita a resecar sblo la
porcion cartilaginosa de la zonz estenosa-
da, dejando la porcion  membranosa y
procurando respetar al méiximo Ja irri-
gacién que proveen los vasos que Solassa
et al llaman “anastomosis longitudinales
laterales”,

El corte se hace en “H" acostada, la
incisién primera es horizontal, en la por-
cién distal a 1a estenosis, verificando
tanto hacia abajo como hacia arriba, la
extensién de la zona estrechada; la segun-
da incisién es vertical, en la linea media,
cortando a lo largo de 1a zona estrecha;
la tercera incision es horizontal, por arriba
de la estencsis.

De esta manera queda abierta la zona
estrechada, como una puerta de dos hojas
con bisagras laterales y que se abre en la
mitad.

Después sc procede 2 resecar estas “ho-
jas” de la puerta, cuidando de sblo cortar
la porcién que corresponde a la pared car-
tilaginosa, y preservando los vasos latera-
les longitudinales que corren cerca de la
uni6n de las partes cartilaginota y mem-
branosa de la triquea. Obviamente, los
vasos que proveen la vascularidad (ramas

JORGE YARZA-CARREON Y COLS.

de la tiroidea inferior, subclavia, primera
intercostal y de las bronquiales) se han
respetado al méximo, haciendo Ja'libera-
cién del tejido fibroso peritraqueal con
sumo cuidado. ' i

Después, ‘se suturan los bordes superior
e inferior de esta abertura, no importando
que la porcién membranosa haga un plie-
gue horizontal (habitualmente pequeifio).
Esta anastomosis es “término-terminal” en
las 3/4 partes de la circunferencia, man-
teniendo un “pediculo” bien vasculari-
zado, '

Observamos, desde nuestro ~primer
caso de esta serie que la aproximacién de
los bordes era muy facil, con tensién mij-
nima; no usamos.surjete continuo, sino
puntos separados, bastan 4 6 5 puntos en
la mayor parte de los casos; Prolene 00 y
000; en un caso utilizamos Merislene 0000
resecindose porciones estrechadas hasta
de 4 ¢m, de extensién.

En dos de ellos se ha resecado la por-
cién anterior del cartilage cricoides.

Es de recordar que la trdquea cervical
mide aproximadamente 5 ¢cm. y la toré-
cica otros 6 cm.

El problema de la anestesia y sobre todo
el que significa tener una'via para venti-
lar bien, se ha podido sortear, de acuerdo
con el caso particular: o

lo. El enfermo ya no tiene cinula nj
traqueostomfa. El anestesiblogo intenta
“intubar” al paciente por via orotraqueal,
con’'la sonda que puéda salvar la obstruc-
cibn (aunque esta sonda. sea delgada 'y
no tenga manguito inflable}. Sin embar-
go, 5i ld estrechez no es “salvable” o la
sonda que se necesita es demasiado delga-
da y no garantiza una_ ventilacién sufi-
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ciente se hari una traqueostomia inferior
(distal al obsticulo) y a trayés de ella se
coloca una sonda corta que serd substitui-
da por la orotraqueal, una vez que se haya
resecado la porcién estrechada. Igual se
hard si la sonda que se puso por via’oro-
traqueal no tenfa manguito inflable.

20. El enfermo tiene traqueostomia.
Se le coloca un nuevo tubo con manguito
inflable y a través de este tubo se mantiene
la ventilacién. Una vez que se hizo la re-
seceion del trayecto estenosado, se susti-
tuye por una sonda larga por via orotra-
queal. El cirujano dirige “a cielo abierto”
el paso de esta sonda hacia Ja porci6n in-
ferior de la triquea. Ya con esta intuba-
cién se procede a suturar los cabos de la
trdquea. Si existia traqueostomia, sélo se
“reavivan” los bordes y no se intenta ce-
rrarla. Si hubo necesidad de hacer una
traqueostomia inferior, ésta se hace con
incisién vertical en la linea media y des-
pués de haber llevado a cabo la plastia
del segmento estrechado, sblo se sutura
con un punto (o dos} para afrontar los
bordes. Se deja canalizacién con penrose,
por 3 & 4 dias.

La intubacién orotraqueal se manticne
como promedio 48 hs. para mejor manejo
de Jas secreciones, Desde el preoperatorio

s¢ ha instruido al paciente que debe man-

tener su cabeza en flexién durante una

semana por lo menos, después de l2 ope-
racibn, :

MATERIAL

En el Hospital de Cardioclogia y Neu-
mologia'del Centro Médico Nacional del
Instituto Mexicano del Seguro Sacial, he-
mos tenido oportunidad de ver enfermos
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con estrecheces de los cuatro diferentes
grados y por diversas causas, sobre todo
por bocios endotordcicos y las de tipo ci-
catricial. No hemos tenido oportunidad
de ver tumores intrinsecos de la triquea,
ni malformaciones congénitas.

Nuestro material (8 casos) corresponde
a enfermos con estenosis cicatricial, de
grados II, IIT y IV (Cuadros [ y 2. Fo-
tos 1, 2, 3).

Cuapro |
ESTENOSIS TRAQUEAL

Cato Edad Sexo Grado
1 27 M 144
2 29 F- I
3 48 M I
4 17 F II
5 25 M v
6 51 M v
7 26 F v
8 14 M 111

Cuvapro 2
ESTENOSIS TRAQUEAL
Tiempo de
Paciente Causa onfermedaa
1 Fractura y
traqueostomia (2] 2 meses
2 Traqueostomia 6 foeses
3 Traqueostomia (2) 4 meses
4 Traqueostomias (2) 4 afios
5 *Traqueastomia (2) 5 meses
6 Traaueostomiz 5 afics
7 *Tragueostomia (2) . 4 meses
g Traqueostomia & meses

* Segunda traqueostomia previa a la plastia.
Todos estuvieron intubados por periodos va.
riables. o
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Todos los enfermos habian tenido tra-
queostomia alguna vez; tres de ellos ha-
bian sdo sometidos a dos tragueostornias.
El caso 6 tenia cénula traqueal o perma-
nencia, por debajo de la estrechez, desde
hacia 5 afios. El caso 4 tenia estoma y
trayecto fistuloso desde hacia 4 afios. Los
casos 5 y 7 requirieron nueva traqueosto-
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Fio. I. Caso nfim. 2: Femenino de 29 afios. Timectomia por mias-
tenia gravis, con estemotomia media. Estenosis grado III.

mia, previa a la plastia, uno de ellos, de
urgencia 4 dias antes y el otro en el mis-
mo acto operatorio para lograr buena ven-
tilacién. Todos los enfermos de esta serie,
han sido operados sin necesidad de abrir
el esternén, En dos de cllos la estrechez
se encontraba a 4 em, arriba de la carina
y fue accesible con’ extensién de la ca-
beza. :



Fio. 2. Caso nlim. 5: Masculine de 25 afios. Traumatismo miltiple: cranecence-
filico y toricico. Traqueostamfa e intubacién por dos semanas. Estencsis grade IV.
Requirié nueva traguecstomia de urgencia 4 dias antes de la plastia.

Fio. 3. Caso niim. 6: Mur.uli:lm de 51 afios. .Tmumtun.h
5 afica, Astua hronguial. con estoma durante
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ResuLTADOS

Nuestros resultados han sido halagado-
res hasta el momento. Tuvimos un caso
(No. 3) de 48 afios de edad que habia
tenido dos traqueostomias previas y que
después de nuestra primera intervencién
se reestenosd, requiriende a los dos meses
una nueva intervencién, esta vez, con éxi-
to. Creemos que el fracaso fue debido a
dehiscencia de la sutura en la anastomosis,
porque no se resecé bien el tejido cicatri-

currente, con disfonia que duré 4 meses,
y después ha mejorado paulatinamente.

Quizd la explicacién seria por un “to-
que” directo del electrocoagulador. Procu-
ramos no usar electrocoagulacién en las
zonas vecinas a los trayectos nerviosos.

Los otros enfermos han tenido una evo-
lucién satisfactoria, con complicariones
minimas (cuadros 3, 4 y 3).

cial en los bordes, Otro caso (No. 5). tuvo Cuapro 4 A
como secucla, pardlisis de una cuerda vo- PLICACIONES ~POSTOPERATORI
cal. muy probablemente por Jesién del re- o o=
Casos
Cuabro 3 Enfisema subcutinec 2 dfas 3 casos
Fistula traqueccuténea, curacién es-
FVOLP_CION__POS’I’OPERATORIA pontinea en 10 dias {se deié sin
== : = —_— cerrar una traqueostomia hecha
Tiempo de de urgencia 4 dias antes) 1 caso
Paciente infubacién Alta Infeccién herida, curacidn 6 dias 1 caso
1 24 horas ’ 29 dias Reestenosis subtotal del 90% (0.5
2 24 horas 12 dias cm) granuloma anular en sitio de
3 24 horas 14 dias anastomosis, se reoperd a lgs 2 ‘
4 48 horas 12 dias meses, actualmente asintoméitico 1 caso
2 24 h9n.s 2 meses | aringitis. Curacién 4 dias (pro-
‘75 ; g: 211 ij: medio) 3 casos
] 36 horas 15 dias Pardlisis cuerda vocal. Persiste 1 caso
Cuapro 5
EVALUACION POSTOPERATORIA TARDIA
Tiempo . '
Paciente  fecuimiento Stntomas Radiologla Broncoicopia
i 14 meses Grado 1 Asignolérico Estenosis 10%
2 12 meses Asintomitico Asigmoléeico Normal
3 13 meses Grado I Estenosis ligera Estenosis 20%
Fa 13 meses Asintomitice Asignolégico Estenosis 10% .
tenosis 25 Estenosis 20% pardlins
5 6 meses Grado 11 Estenosis 23% e sl izratorda
6 5 messs Asintomdtico Asigmolégico Normal .
7 5 meses Asintomitico Asignolérico Normal
8 3 meses dsintomitico Asignaléeico . Normal

[ . - L
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Se estudiaron 23 miembros de una
famika en.la cual seis tenfan neumo-
torax de repeticién, buscando. marcadores
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ASPERGILOMA

Experiencia de 10 anos en ¢l Hospital de Cardiologia y Neumologia,
Centro Médico Nacional del IMSS

Ignacto MENDEZ-LasTra,* ANDRES CABALLERO-ARTEAGAY
v AnprEs Ramos-Roprfourz*®

RESUMEN

Los autores presentan su experiencia con
16 casos de Aspergiloma, desarrolldndose
en cavidades pulmonares de los ldbulos
superiores; un buen nimero tenfan tuber-
culosic pulmonar v diabetes mellitus. El
diagnéstico se hizo por hemoptisis, cavi-
dad pulmonar con opacidad redondeada
en su interior v halo circundante, Asper-
gillus en expectoracion yjo cultive y anti-
cuerpos precipitantes.

De los seis operados por hemoptisis fa-
Hecid uno; catorce recibieron tratamiento
con nistating inhalada.

_InTRODUCCION

La patogenia del Aspergillus depende
de .exotoxinas’ hemoliticas y necrotizantes,

# Residente de  Neumologia, Hospital de
Cardiologia v Neumologia, Centro Médico Na-
cional, 1MSS, ) ‘

% Jefe de Servicio, Neumologia de adultos.
Hospital .de Cardiologin y Neumologia, Centro
Médico Nacional, IMS5S. T

SuMMARY

The authors have seen 16 cases of pul-
monary aspergillomas developing on old
upper lobe cavities; many of them had
pulmonary tuberculosis and diabetes mel-
litus, The diagnosis was made by hemop-
thysis, presence of rounded opacities with
circundant halo within lung cavities, As-
pérgium in cultures andfor sputum, and
serum precipitins. One of six operated due
to massive hemopthysis died; 14 were
trealed with inhaled nistatine.

y otras que a] actuar en el tejido respira-
torio producen una reaccién granuloma-
tosa con células epitelioides, linfocitos y

células gigantes.

El aspergiloma se implanta en lesiones
pulmonares previas y crece adhiriéndose
a la superficie del material necrético; por
aglomeracién de sus hifas da lugar a Ia

[165]
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“bola de hongo”. El hongo tiene varias
fases en su desarrollo, la forma infectante
es la conidia, a partir de ella se desarro-
llan las hifas, las células de pie, el coni-
diéforo, la vesicula, la esterigmata prima-
ria y a esterigmata secundaria la cual dard
lugar a la expulsién de las nuevas coni-
dias o esporas, pudiéndose encontrar en
cualquiera de estas fases en el tejido del
sujeto parasitado.!

Las diferentes especies de Aspergillus,
producen en €] hombre tres sindromes cli-
nicos: Aspergiloma, aspergilosis bronco-
pulmonar alérgica y aspergilosis invasiva.

Los aspergilomas son cavidades en el
pulmén colonizadas por especies de Ar-
pergillus, usualmente Aspergillus fumiga-
tus, El hongo crece en la pared de Ja ca-
vidad tendiendo a formar una “bola de
hongo”, dando una imagen tipica a los
rayos “X”, la cual muestra una cavidad
con uma densidad central irregular y halo
circundante. Siempre se originan en pul-
mones enfermos sobre todo cavidades re-
siduales tuberculosas y otras condiciones
subyacentes tales como: Sarcoidosis, abs-
ceso pulmonar, infarto pulmonar, quistes
pulmonares, neumoconiosis, histoplasmosis,
carcinoma pulmonar y la fibrosis apical
de Ia espondilitis anquilosante. Es impro-
bable que el aspergiloma se origine en
pulmones normales. La gran mayoria sc
desarrolla en los l6bulos superiores y pue-
den ser miltiples y bilaterales?

Segiin Levin,* Devé describié el primer
aspergiloma en 1938, aunque Macartney
atribuye este hecho® a Sluyter (.1847) en
una mujer que tenia una cavidad pul-

monar. ' b

IGNACIO MENDEZ LASTRA Y COLS,

Tt . R

MATERIAL ¥ METODO

En el Hospital de Cardiclogia y Neu-
mologia del Centro Médico Nacional del
IMSS, se presentaron 101 casos de Asper-
gilosis pulmonar, de enero de 1970 a di-
ciembre de 1979, De éstos se seleccionaron
16 casos -diagnosticados como aspergilo-
mas, basados en la imagen radiolégica ca-
racteristica, la presencia de precipitinas

‘en el suero, la positividad del cultivo de

expectoracién para el Aspergillus, ¢ am-
bos.8—?

RESULTADODS

De los 101 casos estudiados, sc aislaron
16 casos para revisién con diagnostico de
aspergiloma con los criterios ya vistos.

Nueve casos eran del sexo femenino y
siete del sexo masculino, la edad de los
enfermos oscilé desde los 20 a los 73 anos,
con edad promedio de 51 afios. Todos pro-
cedian del Distrito Federal, La ocupacién,
&l tabaquismo y el zlcoholismo no: fueron
relevantes. T

Cinco pacientes eran diabéticos, uno
tenfa Lupus Eritematoso Sistémico con ‘in-‘
suficiencia renal crénica y otro caso Su-
fria desnutricidn severa, ’

Trece tenfan tuberculosis pulomnar bi-
lateral cavitada de mias de cinco afios de
evolucién vy de ellos seis eran positivos,
cinco de ellos eran diabéticos; otras en-
fermedades pulmonares causantes de cavi-
dad donde se localizb en hongo fueron:
Absceso pulmonar, neumonia postradia-
cién y lesiones cavitadas de lupus erite-
matoso, Todos los pacientes -tuvieron tos,
expectoracién, disnea y hemoptisis, aste-
nia, adinamia, hiporexia y pé_rdi(_:l_s?fde pe-
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Fic. 1.
sistémico cavitado y arpergiloma bilateral en lébules superiores, a) antes de la expulsién cs-
pontinea del. aspergiloma del l5bulo superior izquierdo, b) después de elle. Defuncién por
insuficiencia renal crénica. Se aislaron 4. fumigafur v A. niger,

50; en siete tuberculosos hubo sindrome
febril.

En los 16 se encontraron Aspergillus en
el frotis de expectoracién; 1l tuvieron
cultivo positivo para Aspergillus fumigatus
y uno a Aspergillus fumigatus y a Asper-
gillus niger. Todos tuvieron imagen en los
Iébulos superiores, unilaterales en 15 y
bilaterales en uno (Figs. 1 v 2).

Catorce recibieron nistatina inhalada.
En seis fue necesario practicar lobectomia
superior por hemoptisis masiva incoerci-
ble; uno murié por insuficiencia respira-
toria en el postoperatorio inmediato y los
otros se dieron de alta sin sangrado. Los
dos que no recibieron nistatina, y los otros
ocho no operados evolucionaron con remi-
siones y exacerbaciones y aunque se dieron
de alta hospitalaria, algunos de ellos tu-
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Radiogralias postercanteriores de térax de hombre joven con lupus eritematoso

vieron reingresos y otros no regresaron a
control. Seis recibieron quimioterapia de
tuberculosis y uno inmunosupresores por
glomerulonefritis membranosa prolifera-
tiva.

CoMENTARIO

La incidencia dé Aspergiloma varia se-
gun los diferentes autores, Esta ha sido
estudiada en relacién a la Aspergilosis pul-
monar habiendo encontrado Campbell en-
tre 72 casos de Aspergilosis el 8,59, de
Aspergiloma.?

Reddy en su serie recolectada durante
10 afios como nuestro estudio en 54 casos
de Aspergilosis econtré un 299 de Asper-
gilomas.® Por lo que respecta a la inci-
dencia del mismo en la tuberculosis pul-



Fw. 2. Corte tomogrifico anteropaosterior
de enfermo con tuberculosis cavitada del |6
bulo superior izquierdo, aspergiloma y hemop-
tisis masiva incosreible. Se aisls Aspergillus fu-
migalus en la piera quiriinrica.
monar Ja BTTA en un estudio de segui-
miento de 344 pacientes reporta una inci-
dencia de 11%."* En nuestro hospital, la
incidencia de acuerdo con la Aspergilosis
es de 15.8%, lo cual esti de acuerdo con
los autores anteriores, haciendo notar que
no tenemos el estudio de la incidencia en
tuberculosos.

En la mayoria de nucstros pacientes [a
enfermedad pulmonar asociada fue la tu--
m]uig}yaquu 13 de los 16 casos te-
nian este diagnéstico siendo notorio que
seis de ellos tenfan baciloscopias positivas,
contrariamente a los estudios de la BTTA
Y de Cam 9. 13

Uno de nuestros pacientes tenfa Lupus
eritematoso sistémico con Aspergiloma bi-
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lateral, hecho no reportado en la literatura
revisada, siendo la espondilitis anquilosan-
te la que dentro de las colagenopatias se
asocia al aspergiloma? Creemos que el
compromiso inmunoldgico de estos pacien-
tes coadyuva en el desarrollo de esta en-
tidad.3? La hipétesis anterior es reforzada
por el hecho de que cinco de nuestros pa-
cientes tuberculosos con aspergiloma, tam-
bién cursaba con una diabetes mellitus.®®

El sintoma comin en todos nuestros pa-
cientes fue la hemoptisis, la que podemos
atribuir al aspergiloma como se ha de-
mostrado en otras series® 14=10 ademis
por biologia del Aspergillus,! éste produce
toxinas con capacidad necrotizante y an-
ticoagulante. En relacién con los sintomas
generales éstos han sido atribuidos a la

.- enfermedad. pulmonar asociada, la fiebre

ha sido descrita en el aspergilomal? y al-
gunos casos de aspergiloma que han desa-
rrollado la forma broncopulmonar alérgica
se acompafian de sintomas generales.1®
En los 16 casos encontramoes la imagen
radiolégica caracteristica 1519 y e] diag-
nostico fue confirmado por el aislamiento
del Aspergillus en la expectoracién o bien

3. Colonia redondeada algodonocsa de
A;ﬁ::}gﬂlm fumigatus. Medio de Sabureaund.
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la_cuantificacién de las precipitinas en el
suero (Fig. 3). ;

Existe controversia ¢on réspecto al tra-
tamiento de esta entidad ya que para al-
gunos es quirlrgico®™: # y otros defienden
el tratamiento médico, ya sea con anfo-
tericina B, corticosteroides y nistatina;'%
*=3.25 en nuestros pacientes la indica-
cibn quirirgica fue primordial por la he-
moptisis que ponia en peligro la vida; los
seis pacientes que recibieron nistatina
continuaron con la hemoptisis y la ima-
gen radiolégica, por lo que se propuso
tratamiento quirirgico siendo rechazado

Fio. 4. Microfotogralia de material del 1é-
bulo superior resecado quirirgicamente; se ob-
servan Aspergillus fumigatus con hifas en clé-
sica dicotomia (observacién del Dr. Dionisio
Félix Méndez).

por los pacientes. En dos las pruebas de
funcién respiratoria no permitieron la ci-
rugia. ‘El pronéstico es bueno con el tra-
tamiento quirtrgico ya que de los seis
-casos operados hubo sélo una defuncién
en el postoperatorio inmediato con grave
insuficiencia respiratoria, mientras que en
los otros cinco casos cedié la hemoptisis
y fueron dados de alta con tratamiento de
la enfermedad asociada, observacién com-
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probada por otros autores. 2 En los ca-

sos no operados persistieron con hemopti-
sis o esputo hemoptoico (Fig. 4).

CoNCLUSIONES

la. La mayor parte de los aspergilo-
mas se desarrollan en tuberculosis cavita-

da, baciloscépicamente activas o no.

2a.  El sintoma predominante es la he-
moptisis, en cantidad muy variable.

3a. El diagnédstico se hace por la ima-
gen radiolégica y se confirma con las pre-
cipitinas en el suero, el cultivo seriado
de Aspergillus en expectoracién, o ambos.

4a. En nuestra serie ¢l tratamiento de
eleccién fue el quiriirgico indicado por la
hemoptisis.

5a. El pronéstico es bueno con la ex-
tirpacién quiriirgica del aspergiloma.
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REsuMEN

Con el objeto de hallar un perfi clinico
en los nifios asmdticos reactores al ejer-
cicio fisico se analizaron estadisticamente
sus caracteristicas clinicas, de laboratorio
¥ radiolégicas mds importantes,

Se estudiaron 82 nifios asmdticos de la
Consulta Externa del Hospital de Pedia-
tra del Centro Médico Nacional determi-
nando capacided vital forzada, flujo espi-
ratorio forzado 0-25% y flujo espiratorio
[orzado 25-75% antes y después de ejer-
cicio en una banda sinfin. Veintisiete nifios
asmdticos {33%) mostraron .obstruccién
bronquial después del ejercicio (Grupo
A}, 55 nifios asmdticos no reaccionaron al
ejercicio (Grupo B) y como grupo con-

INTRODUCTION

A los nifios asmAticos que se controlan
en la Consulta Externa del Hospital de

#* Departamento de Cardiopulmonar. Hoapi-
tal de Pediatria, Centro Médico Nacional, Ins-
tituto Mexicano del Segure Social.

trol se estudiaron 39 nifios sanos (Grupo
C).

Los resultados sugieren predominio de
factor infeccioso en el Grupo B, .cierta
tendencia a la obesidad en el Grupo Ay
ausencia de diferencias estadisticamente
significativas entre los Grupos Ay B en
cuanto a los factores alérgico y emocional.

SuMMARY

Eighty two children with bronchisl
asthima were studied by pulmonary fune-
tion tests before and after treadmill exer-
cise; 27 chidren showed bronchiad obs-
truction dafter. exercise and 55 did nol,
Further studies will help to dilucidate pa-
thogenic factors in this syndrome.

Pediatria del Centro Médico Nacional de)
Instituto Mexicano del Seguro Social se
les estudia con espirometria cronometrada
en tres condiciones: antes y después de
ejercicio fisico y broncodilatador.

La proporcién de nifios axméticos que
reaccionan al ejercicio oscila alrededor de

(71
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109% y se ha cobtenido prevencién del es-
pasmo bronquial administrando antes del
ejercicio broncodilatadores simpaticomi-
méticos, cromoglicato, atropina y blo-
queadores alfa adrenérgicos1—2

Al revisar los resultades de otros grupos
de trabajo observamos discrepancia con
nuestra experencia en especial en lo re-
lacionado a la reaccién bronquial después

del ejercicio. Con el objeto de hallar un,

perfil clinico #n los nifios asméiticos reac-

tores al gjercicio se analizaron estadistica- .

mente las caracteristicas clinicas, de labo-
ratorio y gabinete mis importantes,

MATERIAL Y METODOS

- Se estudiaron ochenta y dos nifios as-
miticos, sus edades variaron entre 3 y
15 afios. Todos ellos se estudiaron en el
laboratorio durante un pericdo asintomi-
tico. Como grupo control se estudiaron
treinta y nueve nifios sanos. El criterio de
salud se fundamentd en el interrogatorio
y la exploracién fisica requiriendo antece-
dentes personales y familiares negativos
en relacibn a la alergia, infecciones res-
piratorias y malformaciones del térax. A
todos ellos se les practicS espirometria cro-
pometrada antes y después del ejercicio
fisico que se realizé inmediatamente des-
pués y consjstié en carrerz en la banda
sinfin, inclinacién ocho grados, duracibn

JOSE PEREZ NERLA Y GOLS.

diez minutos y Ja velocidad de acuerdo a
edad y talla de tal manera que el traba-
jo desarrollado fuera proporcional en ca-
da nifio. Cinco minutos después de.finali-
zado ¢] ejercicio se repitié Ja espirometria
por el mismo técnico. El estudio se reali-
zd de pie, empleando un espirémetro Stead
Wells, de diez litros y velocidad de quimé-

-prafo igual = 1320/mm/seg. Los trazos

se calcularon midiendo capacidad vital
forzada (FVC), flujo espiratorio forzado
de 0-25% (FEF 0-259%) .y flujo espira-
torio forzado 25-759% (FEF 25.75%), de
acuerdo a la técnica habitual® Los datos
clinicos, de laboratorio y gabinete se ob-
tuvieron del expediente clinico y radiolé-
gico,

ResuLTADOS

Por definicién, en el protecolo de estu-
dio se conmsideré reactor al ejercicio a
aquel nifio cuyo FEF 25-75% disminuyd
15% © méis en relacién al valor inicial,
De esta manera quedaron constituidos tres
grupos, cuyas caracteristicas somatoméiri-
cas se muestran en la Tabla I: Grupo A,
27 nifios asmitico reactores al ejercicio,
g'rupo B, 55 nifios asméticos no reactore?
al ejercicio; grupo C, 39 nifios sanos.

En la Tabla XTI se muestran los resulta-
dos de la espirometria cronometrada: el
FEF 25-78% que fue el parAmetro base

Tarra 1

) GAR.ACTERISTI-CAS SOMATOMETRICAS DE LOS NIROS ESTUDIADOS

2 Edad (aiios) _Peso (kg) _Talla ( om)

' ¥ 5 x £ x s
' 27 9 8/12 4 33 13 130 .23
Srme s 55 8 9/12 3 29 13 129 17
., ‘Grupe G k1 10 a 3 27 _ 6 135 .19
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para diferenciar los Grupes A y B el FEF
0-25% y la FVC, Se presentan los prome-
dios y desviaciones est4ndar iniciales y de
la diferencia observada después del ejer-
cicio. Por’ definicién, en el Grupe A el
FEF 25-75% disminuyé.15% o mds des-
pués del efercicio; sin embargo, también
se observé disminucién del FEF 0-25%
y de la capacidad vital.
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En la Tabla III se muestran los ante-
cedentes atépicos, familiares y personales
y el antecedente de infeccién respiratoria
resultando pricticaments iguales en los
Grupos A y B.

La Tabla IV muestra el resultado del
interrogatorio sobre el factor desencade-
nante de la crisis de asma, segin el crite-
rio de los padres

Tasra II

RESULTADOS DE LA ESPIROMETRIA DESPUES DEL EJERCICIO FISICO
EN LOS TRES GRUPOS

FEF 25-75% FEF 0-25%

PE PE-DE PE PE.DE PE PE-DE

] x £ z s K x 5 k 5 x s,

Grupo A 27 94 31 33 19 26 24 24 ‘106 12 11 14
Grupo B 55 69 25 1 9 23 3 14 9% 16 2 1
Grupo C 39 103 22 0 2 102 11 0 3 104 12 (H 3
FEF 27-75%: Flujo apu‘atono forzado 25-75% de la capacidad vital, .

FEF 0-25%: Flujo espiratorio forzado 0-25% de la capacidad vital,
FVQC: Capacidad vital forzada.

PE: Estudio previco al ejercicio [fsico. -

DE: Estudio después del ejercicio.

Tuu II1
. ANTECEDENTES DE I\"I'ERES EN LOS TRES GRUPOS

De atopia.

Ds mfeccwne: respi-

Familiares posilivos Parsonales positivos  ratorias frecuentes

N n % n % n %
Grupo A 27 ‘ 20 74 17 63 20 74
‘Grupo B 55 33 60 39 71 41 75
Grupo C 39 0 0 0 0 o y]

Tanra IV
I‘AC'I\OR DESENCADENAN'I‘E DE LA CRISIS DE ASMA SEGUN
_ EL INTERROGATORIO A LOS PADRES
Aleraia Infaccidn. Emocidn Ejercicio

.n n % n % n % " %
Grupe A 27 16 80 9 34 2 8
Grupo B 55 28 69 29 59 > 13
Grupo C 9 - = = = 12 ¢ 0
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TarLa' 'V

SIGNOS DE INFECCION CRONICA EN VIAS AEREAS
' Y FORMA DEL TORAX - ’

SUPERIORES

Exploracidn fisica Rinosinusitis Amigdalitis Térax en tonel
n n % n %% n E‘
Grupo A 27 5 19 15 56 ' 4 15
Grupo B 55 25 45 20 37 23 42
Grupo C 39 0 0 0 0 . -0 0.

Puede observarse que los factores alér-
gicos e infecciosos fueron mencionados
con mayor frecuencia, en cambio sélo tres
nifios, dos del Grupe A y uno del B re-
firieron el factor emocional y cinco, todos
del Grupo A, relacionaron el desencadena-
miento de crisis de asma con el ejercicio
fisico. El por ciento de casos que mencio-
naron el factor alé&rgico mo difiere entre
los Grupos A y B, en cambio hubo dife-
rencia estadisticamente significativa con
predominio del factor infeccioso en el
Grupo B.

La Tabla V muestra el resultado de la
exploracién fisica; se observa predominio
de rinosinusitis y de térax en tonel en el
Grupo B.

La Tabla VI presenta los principales
resultados de los eximenes de laboratorio
clinico y radiogréficos. Todos los nifios del
Grupo A tuvieron IgE superior a 1,000

U/ml y por el contrario predominaron los
eosindfilos en moco nasal. Radiolégica-
mente en el Grupo B predominaron las
alteraciones sinusales, la sobredistensién
del térax y aumento de la trama bron-
quial,

Discusidén

La causa del bronceespasmo. desencade-
nado por el ejercicio se ha atribuido a la
liberacién ‘'de mediadores de corta vida y
se ha relacionado ]a magnitud de la reac-
cidn con la intensidad y duracién del tra-
bajo desaroilado durante el ejerciciof—®
Algunos autores sugieren que el mecanis-
mo desencadenante es multifactorial.® Con
la excepcién del reporte de Burr y cola-
boradores”™ quienes observaron mayor
broneoespasmo en nifias que ¢n nifios as-
miticos, no se ha referido correlacién en-

TasLa VI
EXAMENES DE LABORATORIO E IMAGEN RADIOGRAFICA DEL TORAX

Eosinéfilor Eosinéfilos  Sobredistensidn
IgE > 1060 absolutor en positivosen v aumento de la
U/mi sangre > 500 moco nasel  trama bronquial
n n % n % n % . n %
A 27 27 100 19 70 16 59 5 19
g’;x B 55 46 B4 41 75 43 78 EZ ﬁ
Grupo C 3o -_— — — —_— — -—
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tre reactividad bronquial al ejercicio y ob-
servaciones clinicas. En relacidn a la de-
finicién de reéactor al ejercicio diferentes
autores proponen variaciones desde 10
hasta 2096 del valor inicial, empleando
parimetros diversos, {lujo espiratorio mé-
ximo medio (MMEF), flujo espiratorio
miximo (PEF) o volumen espirado des-
pués de un segundo (FEV 1.0)# Asimis-
mo se ha comentado 1a importancia de la
interpretacién de la respuesta a la ley del
valor inicial. La ley del valor inicial se
refiere a la posibilidad de menor respuesta
al ejercicio cuando previamente existe flu-
jo espiratorio disminuido.

" La reaccién bronquial al ejercicio tam-
bién se ha estudiado en nifios y adultos
no asmiticos no encontrindose en la ma-
yoria de los estudios, con excepcién del
trabajo de Price® quien refiere reaccién
bronquial al ejercicio en un grupo de
nifios con eczema y niveles séricos de IgE
superiores a 600 IU/ml. En el presente
trabajo, aunque estadisticamente no hay
difcrencia significativa en cuanto a las ca-
racteristicas antropomérficas de los tres
grupes se puede observar cierta tendencia
a la obesidad en los nifios reactores al
ejercicio ya que Ja velocidad de la banda
s¢ ajusta de acuerdo a la talla y peso de
cada nifio de tal manera que el trabajo
desarrollado es proporcional. Este hecho
puede ser motivo de otra investigacién.
En relacién a la espirometria, el FEF 0-
25%. en teoria representante de la resis-
tencia de las vias aéreag altas, disminuyd
también significativamente en el Grupo A.
Esta respuesta justifica e] empleo de] flu-
jo espiratorio miximo (PEF) en estudios
de campo de sujetos asméticos cuando por
el niimero de nifios estudiados o por ra-
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zones técnicas no es posible determinar el
FEF 25-75% o el flujo espiratorio mé-
ximo medio (MMEF). En cambio la dis-
minucién de la PVC después del ejercicia
cn el Grupo A no es estadisticamente sig-
nificativa comparados con los Grupos B
vy C.

El antecedente de atopia personal o
familiar y el antecedente de infeccibn re-
petida o crénica de vias aéreas superio-
res no es un elemento diferencial en nues-
tro grupo de nifios asméticos reactores y
no reactores al ejercicio.

En cuanto al factor emocional no es
posible extraer conclusiones ya que fueron
muy pocos los ninos o sus familiares que
aceptaron relacién causa efecto entre cste
factor y el inicio de asma. Esto puede
deberse a la negacién consciente o sub-
consciente de los problemas emocionales
en la génesis o perpetuacién de enferme-
dades soméiticas.

Llama la atencién que solamente cinco
nifios del Grupo funcionalmente reactor al
ejercicio relacionen a éste como desenca-
denante de la erisis. Esto puede explicar-
se en relacién a la causa multifactorial de
la crisis de asma, lo cual implicaria que
muchos familiares de nifios asmaticos se
impresionan mds por el factor infecciowo
o alérgico,

Examinando los datos més objetives,
exploracién fisica, laboratorio clinico y
radiogrificos, el haber encontrado predo-
minio significativo de rinosinusits, opaci-
dad de senos paranasales, sobredistensién
del térax, clinica y radiolégica y signos
de retencién de secreciones en el Grupo B,
sugieren que predomina el factor infeccio-
so en el asmitico no reactor al ejercicio,
No se puede obtener una conclusién si-
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milar en relacién al factor alérgico ya que
los resultados son disimbolos, predeminio
de IgE elevada en el Grupo A, resultados
similares en cuanto a eosinofilia sanguinea
en ambos grupos y predominio de eosino-
filia nasal en el Grupo B,

Es nuestro propésito realizar un estudio
prospectivo controlando el mayor nimero
de variables pos:bla como son, la tempe-
ratura del aire inspirado durante el cjer-
cicio, la humedad de] misme, Ja relacién
entre la frecuencia respiratoria, el volu-
men de aire corriente y la ventilacién mi-
nuto. Asimiemo realizar espirometrias de
control simulando ¢l nifio la misma ta-
quipnea, hiperpnea, e hiperventilacién ob-
tenida espontineamente durante el ejerci-
cio. Solamente de esta manera se podrin
obtener conclusiones mis precisas que las
de este estudio preliminar.
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C. NUfEz Pérez-Reponpo,* F. Cano-Varre,* H. M, Ponce pe Ledn,*
P. ALonso Viveros* v S, Sancmez P.*

RESUMEN

Se hace un andlisis de las punciones
practicadas en la Unidad de Neumologia
del Hospital General de Miéxico, SSA,
durante los #ltimos diez afios, encontrands
que el indice de sensibilidad para el diag-
ndstico es alto, con pocas complicaciones
consideradas poco importantes o menores,
¥ que el método es de fdeil realizacién y
requiere un minimo de equipo.

Nuestros resultados concuerdan con las
cifras reportadas en la literatura mundiai
y se sefialan condiciones bajo las cuales
pueden mejorarse estos resultados.

INTRODUCCION

E 1. PROPOSITO de este trabajo es comu-
~ nicar nuestra experiencia en puncién
biopsia transtoricica practicada en pa-
cientes que ingresaron a la Unidad de
Neumologia del Hospital General de Mé&-

* Unidad de Neumologia del Hospital Ge-
neral de México de la SSA.

SUMMARY

The authors report their 10 year sx-
perience in the diagnosis of thoracic mas-
ses by means of needle biopsy. Adequate
material for histologic diagnosis was ob-
tained in 372 (854%) of 434 cases. Diag-
nosis included pulmonary, pleural and me-
diastinal malignancy, both primary and
metastatic; tuberculosis,  histoplasmosis,
hydatid cyst and aspergilloma; 20% had
complications, mainly neumothorax or
blood-tinged sputum; there were no deaths
due to the procedure.

xico de la Secretaria de Salubridad y
Asistencia, con imagen radiogrifica cla-
sificada como “‘sospechosa de tumor”.
Este método tiene una gran sensibilidad
en el diagnéstico de lesiones tumorales
sobre todo cuando otros procedimientos no
invasivos han fallado;! no sélo permite Ia
identificacién de células malignas, sino su
estirpe, identilicando i son lesiones me-
tastdsicas® La técnica es sencilla, el riesgo

[177]
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bajo y se puede realizar con un minimo
de cquipo3-?

MATERIAL v METODOS

Se escogicron pacientes cuyas radiogra-
fias de ingreso eran sugestivas de tumor
intratoricico, con imagen periférica o api-
cal, cuyo didmetro fuera de 0.5 a 12 cm,
asintomiticos o no y en quienes los estu-
dios de expectoracién, cepillade o lavads
bronquiales eran negativos.

Se uso fluoroscopio e intensificador de
imagenes en lesiones pequefias y en ni-
mero reducido que no representa valor en
¢l anilisis,

Se emplearon agujas de puncién raqui-
dea de 15 a 25 em de largo y del nitmero
18 a 23. El sido de puncién se localizb
tomando en cuenta la radiografia PA y
lateral, sobre todo en lesiones mayores de
53 cm de diimetro.

El procedimiento se realiza bajo estricta
antisepsia y anestesia local; una vez que
la aguja ha sido introducida hasta planos
musculares se pide al paciente que per-
manezca en apnea, se introduce la aguja
hasta Ja lesién y se hace una aspiracién
enérgica con jeringa (de 20 am), reali-
zando movimientos de rotacién sobre el
cje de la aguja y de adelante hacia atras
sin cambiar e] 4ngulo de ]Ja misma.

E| material obtenido es escaso y puede
quedar en la Juz de la aguja o en el inte-
rior de la jeringa, ya sea adherido a sus
paredes o en el pistén. por lo que se deben
examinar cuidadosamente estos sitios y
recoger todo el material, con el cual e
hard un frotis; una vez hecho é&ste, se co-
Joca de inmediato en alcohol de 96 gra-
dos. Si el material aspirado es muy escaso
o contaminado con sangre, se puede repe-

C, XUNEZ PEREZ-REDONDO Y COLS.

tir ]a puncién 2 6 3 veces con trayectoria
diferente hasta tener la muestra deseada

Se envian también muestras para cul-
tivo en los casos sospechosos de infeccién.

ResuLTADOS

Se practicaron punciones transtoricicas
a 416 pacientes; en algunos fue necesario
repetir el procedimiento por lo que €] total
de punciones fue de 434 (16 dobles y una
triple}.

El 85.7% de las muestras obtenidas se
consideraron adecuadas para el estudio
histopatolégico, llegando al diagnéstico en
89.4% de los pacientes en estudio; no fue
posible en 44 pacientes, principalmente
porque el material obtenido fue conside-
rado inadecuado por defectos de preser
vacidon (no incluido en alcohol de inme-
diato), presencia de gran cantidad de
elementos sanguineos o porque en algunos
casos - las muestras contenian elementos
normales de parénquirna pulmonar o pa-
red (cuadro I),

Cuapro I
PUNCION TRANSTORACICA

Tatal de pacientes 416
Total de punciones 434
Adecuadas 372 (85.7%)
Inadecuadas 62 (14.2%)
Pacientes diagnosticades 372  (89.4%)
Pacientes no diagnosticados 44 (10.59%)

En el cuadro II aparccen los diagnée-
ticos; de los procesos inflamatorios, los
més frecuentes fueron las infecciones por
gram negativos y la tuberculosis; se pun-
cioné un quiste hidatidico que posterior-
mente se resolvié con lobectomia, sin evi-
dencia de siembra, hubo también dos his-
toplasmosis y un aspergiloma,
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Cuapro 1V

PUNCION TRANSTORACICA

" PUNGCION TRANSTORACICA

Turaores

Broncogénicos | 207
Mediastino 24
- Pleura - 10
Metistasis | 34
‘275

Inlecciones
No n.l,bekc&losos 68
Tubereulosos 25
Micosis "3
_ Par4sitas 1
97

El cuadro IIT muestra los tipos histo-
légicos de Jos: tumores broncogénicos.

Llama la atencién el haber encontrado
pocos casos de tumor neurogénico, que es
considerado por diversos autores comeo el
mas frecuente en mediastino;” esto se ex-
plica debido a que no se puncionaron to-
das las lesiones de mediastino, sino aque-
llag que por su localizacién en mediastino
superior se consideraron como apicales o
por su tamafio representaban poco riesgo
de complicaciones {cuadro IV).

El aspecto histolégico de los mesotelio-
mas, representa especial dificultad en in-
terpretacién ya que puede variar en dife-
rentes dreas del tumor y muchas veces el
material obtenido contiene abundante li-

Cu.;nno 1
" PUNCION TRANSTORACICA

" Tumores broncogénicos

Epidermoide 83
Adenocarcinoma - 64
Indiferenciado 50
Bronquiploalveolar 6
Mixto I - . 4

Tumores de madiastino

Teratorma maligno
Teratoma benigno
Timo

Linfoma
Neurogénico
Germinoma

No estirpe

tall e alil -

quido en derrame que si bien puede con-
tener elementos de diagnéstico, dificulta
la obtencién del frotis.

El mayor niimero de punciones dobles
fue practicado en estos casos y en tumo-
res metastisicos pudiende determinar su
origen en més de la mitad de eilos como
pucde verse en el cuadro V.

Cuapro V
PUNCION TRANSTORACICA

Tumores pleurales

Mesotelioma maligno 3
Mesolelioma benigno 6
Mixto

Metdstasis

Sin estirpe
Adenocarcinoma
Testiculo
Rifién
Tiroides
Ca. Cu.
Piel
Laringe
Oseo
Miscule
Articular

—

—— e 1D RS 1 D e o D

Hubo complicaciones en el 19.9%; la
mayoria de ellas fueron consideradas come
menores, que ne requieren de tratamiento,
s6lo observacién; la expectoracién hemop-
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Cuapro VI

PUNCION TRANSTORACGICA

Comtlicaciones menores
{No tratamiento)

Esputo hemoptoico
Neumotdrax minimo 6.9

Complicaciones magvores

Ncumotérax eveolutive
Nevmatérax hipertensivo
Sfembra en pared
Contaminacién o infeccién
Muerics .

cooo—

loica desaparecid espontineamente des-
pués de 24 a 48 horas y cuando se pre-
senté neumotérax no fue mayor al 109%.

S6lo 12 casos requirieron de pleurotomia
cerrada

Discusidén

En nuestra experiencia, el estudio del
material obtenido fue por aspiracién de
masas intratoricicas tiene un alto indice
de sensibilidad, similar a] de Jackson y
cols con 81% en 213 casos, y un minimo
de complicaciones® En l2 mayoria de los
casos es posible observar el material celu-
lar sin cambios debidos a inflamacién,
necrosis o contaminacién, como ocurre
frecuentermente con ¢l material de expec-
toracién.® 10

Es importante mencionar que Ja lec-
tura de la laminilla, algunas veces difiere
del material operatorio o de autopsia; en
un gran nimero de casos estos Gltimos
especimenes demuestran que €l tumor con-
tiene comrponentes celulares mixtos, lo
cual aunado a un citblogo poco experi-
mentado, obliga a reportar (nicamente
«s&lulas malignas” ein identificar estirpe
celular, También recordemos que alguncs

C. NUNEZ PEREZ-REDONDO Y COLS.

tumeres, particularmente linfornas, meso-
teliomas y sarcomas metast4sicos, dan re-
sultados pobres con este procedimients,
haciendo dificil la jidentificacién de 1o
elementos celulares.

Un anilisis retrospectivo de los 24 fal-
sos negativos en el diagnéstico de neopla-
sias muestra que, debido a una técnica
defectuosa, el aspirado consiste de tejido
normal o inflamatorio, lo cual es repor-
tado como material inadecuade y obliga
a repetir €l estudio.

En contraste, hubo ocho falsos positivos
a neoplasia en casos de procesos inflama-
torios; la principal confusién se debib a
los cambios celulares producidos por el
proceso y los cambios atipicos de meta-
plasia epidermoide; estos casos se incluyen

dentro de las punciones inadecuadas.’

La preservacién del frotis en alcohol
impide los cambios cehilares por deseca-
cién y este es el método més simple y
sobre todo econémico de lograrlo, una fa-
Jla en este punto hace dificil la lectura y
altera el resultado®1 _

Durante el tiempo que {levamos practi-
cando este método, hemos observado que
el indice de efectividad varia directamente
en relacién a Ia experiencia de la persona
que Io realiza, asi como también de quien

interpreta la muestra. En nuestro medio,

hay residentes en entrenamiento que han
practicado un buen nimero de estas pun-
ciones, lo cual se refleja en el resultado,
el cual puede mejorarse hasta alcanzar un
92.7% de sensibilidad al ser realizado por
Mmenos personas con mayor experiencia y
con Ja colaboracién estrecha del Depar
tamento de Patologia y Radiologia, prac-
ticando todas Jas punciones bajo intensifi-
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cador de imégenes!2 y evitar la posibilidad
de falla en localizar a lesién,

Ademis de una seleccién adecuada de
los casos como se comunicd anteriormente,
tumores menores de 4 cm de didmetro y
de localizacién hiliar son malos candidatos
para puncién, porque frecuentemente la
muestra no es adecuada y lag comcha.mo—
nes son frecuentes,’?

Las complicaciones son raras y simples,

lo cual hace muy seguro este método, so-
bre todo si se toman todas las precauciones,

Una de las principales objeciones de la
puncién, es la posibilidad de siembra tu-
moral en la trayectoria de la aguja;*- 35 en
ninguno de nuestros pacientes hubo evi-
dencia de siembra por lo menos en 6 meses

de contro]l por consulta externa o en la’

autopsia, Tampoco hubo contaminacién
de la cavidad pleural o en la pared. En
ningin caso hubo muerte atnbmda. ala
puncién.lé
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En 126 enfermos recién operados .del
abdomen superior, se emplearon métodos
para prevenir atelectasia postoperatoria:
“espirometria por incentive”, respiracién
con presidn positiva intermitente y respi- -
racién contra resistencia (inflar un guan-
te quirirgico); la mayor parte habian
sido operados de colicistectomia. No hubo
diferencii estadisticamente significativa en
la frecuencia de atelectasia, en los tres
grupos que fueron emparejados por edad,
sexo, hibito tabdquico, antecedentes de
. patologia pulmonar y duracién de la ci-
rugia. Hubo mayor frecuencia de atelec-
tasia en individuos mayores de 50 afios.
En este estudio, la espirometria por
incentivo no ofrecié ventajas sobre los
otros procedimientos,

EL Epitonr.
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CASOS
CLINICOS

METASTASIS PULMONARES CAVITADAS

Comunicacion de un caso

AnTONIO Papua-GasrieL,* HEcTor SuciLea-Prascencia,® Octavio
Narvaez-Porras*® v CarLos IBARRA-PErRez®***

RESUMEN

Se comunica el caso de una mujer
de 66 afios de edad, con imdgenes pulmo-
nares bilaterales cavitadas, expectoracién
con células de carcinoma epidermoide,
y antecedente de carcinoma cervicouteri-
no cinco anos antes, radiado y en aparente
control.

INTRODUCCION

EL PROPGSITO de esta comunicacidén es
rclatar ¢l caso de una enferma con
imagenes pulmonares bilaterales, cavita-
das, su evolucién y las consideraciones
diagndsticas realizadas.

* Médico neumélopo. Hospital de Cardio-
llohn&ia y Neumologia, Centre Médico Nacional,
S8S.

*& Médico residente de Neumologia. Hes-
pital de Cardiologia v Neumologia, Centro Mé.
dico Nacional. TMSS.

#%& Jofe de Ensefianza e Investigacién. Hos-
pital de Cardiologia ¥ Neumo]ogia, Centro Mé-
dico Nacional, IMSS, -

SuMMARY

A 66 year woman was admitted with
bilateral, cavitated pulmonary lesions;
tquamous carcinoma cells were seen in the
sputum and bronchial brushings; 5 years
before she had radiation for carcinomea of
the uterine cervix. At the time of dis-
charge, no malignancy war apparent in
the head, neck, or genitals.

Caso cLiNico

Mujer de 66 afios, diabética desde hace
15 y en tratamiento con hipoglucemiantes
orales, Hace 5 afios se le diagnosticé car-
cinoma cervicouterino, epidermoide, mo-
deradamente diferenciado, estadio clinico
IIa; fue tratada con radioterapia local por
medio de radium intracavitario para 120
horas, y con radioterapia externa, 6 000
rads con técnica de parametrios. Su evo-
lucién fue satisfactoria, incluyendo estu-
dios de Papanicolacu y biopsias de cervix
negativas,

En enero de 1980 presenté esputo pu-
tulento, febricula vespertina, y moderado

[183]
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Fic. 1. Telaradiografia PA de térax (a) y tomegrafia AP (b), que muestran nume-
rosas Jesiones pulmonares bilaterales con rarelaccifén mntﬂllt de paredes ml:'iﬂ e irrezula-
ros, muchas de ellas con nivel hidroaéreo en la plaga simple. :

- —— ———— B - .

\ Muestra de expectoracién con acimulo de células neoplisicas, que muestran
Fio 2 pleomorfismo celular ¥ nuclear (HE X 400). - -
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Fie. 3. M mdemm-ﬁdn células neoplisicas
e e ‘puhdeqmﬂm (HE > 400).

'fs'g "%?5_ o 3""“.-3"

Fio. 4. Mwmd-mnﬂhduhmmﬂllmnwdhludaumimm
moide (HE » 400).



186

ataque al estado general; a su ingreso al
Hospital de Cardiologia y Neumologia del
Centro Médico Nacional presentaba espu-

to hemoptoico, ganglios cervicales supra-

claviculares derechos de 0.5 cm duros y
no doloroses, manifestaciones de aumento
del trabajo respiratorio y estertores sub-
crepitantes bilaterales; la exploracién gi-
necologica fue negativa.

Las radiografias de térax mostraron
imAgenes nodulares bilaterales cavitadas.
Por aumento de las manifestacoines de
infeccién respiratoria‘y presencia de in-
suficiencia pulmonar oxigenadora se en-
vié a la Unidad de Cuidados Intensivos
Respiratorios; se practicé cepillado bron-
quial de una de las lesiones y se estudia-
ron muestras de expectoracion; se tratd
con antibidticos, aspiracién de vias aéras,
oxigeno y cuidados generales. Se envié 2l
Hospital de Oncologia del Centro Médico

Nacional para continuar su manejo tera-

péutico (fig. 1 a 4).

Discusiont-20

La presencia de lesiones pulmonares bi-
laterales cavitadas hizo considerar varias
posibilidades diagnésticas:

a) Infeccién bacteriana, principalmen-
te por estafilococo y algunos gérmenes
gram negativos-

b) Infecciones parasitarias entre ellas
]a paragonimiasis o el quiste hidatidico.

¢) Infecciones micéticas, como la coc-
cidioidomicosis y la histoplasmosis.

d) Infecciones por micobacterias, fun-
damentalmente tuberculosis pulmonar,

¢) Causas inmunolégicas, como la ar-
(ratis reumatoide o la granulomatosis de
Wegener.

f)- Metastasis pulmonares.

ANTONIO PADUA-GABRRIEL Y COLS.

Los cinco primeros grupos de causas
fueron descartados por los antccedentes,
cuadro clinico, estudie bacteriolégico, ba-
ciloscépico, micolégico y parasitolégico de
1a expectoracién, etc. Por otra parte todas
las muestras enviadas al Departamento de
Anatomia Patolgica de este hospital.
mostraron células neoplasicas, por lo que
el diagnostico se hizo de primera intencién.

Sin embargo, estas células neoplasicas
de estirpe epidermoide podian proveni
de un tumor de cabeza y cuello, lo que es
mas frecuente en el hombre, o de genitales,
lo que ocurre en la mujer; también inck-
naban la balanza hacia esta 1ltima posi-
bilidad el tamafio de las lesiones y el gro-
sor de su pared; se ha dicho que las de
cabeza y cuello son mas bien pequenas y
de paredes delgadas, mientras que las
metistasis provenientes de genitales son de
mayor tamafio .y de pared un poco mis
gruesa. En esta enferma no se enconiré
primario ni en cabeza ni en cuello, lo que
aunado a los antecedentes de carcinoma
cervicouterino, hicieron suponer que sc
traté de metistasis pulmonares bilaterales
cavitadas de carcinoma cervicouterino, con
control aparente del primario. La disemi-
nacién hematégena de esta neoplasia es
més bien tardia y posterior a la propaga-
cién linfatica a la pelvis.
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Goop JT, TarvLe DA, MaurLmrz RM, et
al: The Diagnostic Value of Pleural
Fluid pH. Chest 78: 55, 1980.

Se hicieron determinaciones simulta-
neas de pH en sangre y liquido pleural
de 183 enfermos; 36 con trasudado y-
147 con exudado. En 46 se encontré pH
menor de 7.30, y todos fueron exudados.
Todos los liquidos pleurales con pH me-
nor de 7.30 estuvieron en relacién a uno
de los siguientes seis diagndsticos: em-
plema, neoplasia maligna, colagenopatia,
tuberculosis, ruptura esofigica y hemo-
térax. La determinacién del pH del li-
quido pleural es Gti] y se debe practicar
cada vez que se hace una toracocentesis,
ademis de los estudios histocitolégicos,
bacteriolégicos y bioquimicos que hagan
el diagnéstco. Aunque el pH no hace
el diagnéstico, los pH mis bajos se aso-
cian a infeccién pleural.

EL Epiror.
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CASOS
CLINICOS

RINOESCLEROMA

Presentacién de dos casos con atelectasia del [6bulo medio

Mavra O. Logra,* Ma. ELisa CeLis,* GusTavo Cornejo* v Ma. ELENA Rojas®*®

RESUMEN

Se presentan dos casos de escleroma del
apiarato respiratorio en mujsres jévenes;
le enfermedad involucré la laringe y las
vias aéreas gruesas y produjo atelectasia
del 16bulo medio en ambas. Los hallazgos
histoldgicos fueron compatibles con el
diagnéstico en unae de las enfermas.

INTRODUCCION
I |:1. RINOESCLEROMA es una enfermedad
granulomatosa crénica, descrita en

1840 por Bierkonesi como cncer de la
nariz y posteriormente en 1870 por Von
Hebra y Von Frisch, dandole la denomi-
nacién de la enfermedad que conacemos.
Debe su nombre a que inicialmente sélo
fue reconocida a las vias respiratorias su-
pericres; sin embargo, ahora sabemos de
6u presencia en sitios tales como el tracto
respiratorio bajo, conductos lagrimales, la-
bios, oidos y 6rbita, El cuadro clinico
puede aparecer a cualquier edad, pero se

_' Unidad de Neumologia. Dr. Alejandre
Celis. Hospital General de Méxica, SSA.

** Unidad de Anatomia Patolégica. UNAM.
Hospital General de México., 5SA.

SuMMARY

Two cases of respiratory escleroma are
presented; both were young women with
the disease involving the laring and major
airways; both had middle lobe atelectasis;
biopsy specimen was compatible with es-

cleroma in one.

considera come una enfermedad propia de
la segunda y tercera décadas de la vida.
La mayor edad reportada en la literatura
es en un anciano de 68 afios y la menor
en nifos recién nacidos! Existe cierto
predominio por el sexo femenino; su con-
tagio es raro y dificil su reproduceién ex-
perimental;? sin embargo, existe una for
ma familiar de la enfermedad, en Ia cual
el factor infectocontagiose desempefia un
papel primordial e inclusive se piensa en
una posible predisposicién genética™ ¢ En
México no hay reportes de casos familia-
res; la menor edad reportada es un nific
de 10 afies y la mayor un hombre de 52;
también se ha encontrade un ligero pre-
dominic del sexo femenino.® La enferme-
dad afecta a personas de estratos sociales
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bajos, con higiene deficiente y mala ali-
mentacién, es endémica localizada a cier-
tos lugares de Europa Central, Africa.
Rusia ¥ América Central; existen casos
esporidicos en otras partes del mundo,
incluyendo los Estados Unidos de Norte-
américa. En México su localizacién es bi-
sicamente en la zona suroeste, con algunos
casos en el centro y norte del pais.

Es causada por la Klebsiella rhinoscle-
romatis, aislada en 1892 por Von Frisch;
es un diplococo gram negativo® de 1.6 a
2.4 milimicras de largo por 0.8 de ancho,
que aparece colocado por pares o cadenas
cortas; al microscopio electrdnico mues-
tra una triple membrana celular, con cito-
plasma espumoso; existe una comunica-
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Fio. 1. Microfotografis gue =
Julas de Mikulicz ¥ en su interior a la
siells rhinoscleromatis. Caso 1 (350 X).

muesira
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Fic. 2.
nor celularidad, que muestrag los mismos de-
talles de la figura 1. Case 1 (350 X).

Microlotografia de un 4rea de me-

citn,® que menciona la existencia de un
cilio sugestivo de motilidad, encontrado
en algunos bacilos. La Klebsiella rhino-
scleromatis pertenece al mismo género de
la Klebsiella pneumoniae y ozaenae, por lo
que no seria remoto que en un futuro
cercano se asociara a cualquiera de los 3
tipos de Klebsiella con el rinoescleroma;
ya se ha comunicado un caso en el que se
logré cultivar Klebsiella ozaenae en un
paciente con rinoescleroma.’
Histolégicamente se aprecia tejido co-
nectivo que contiene células de Mikulicz,
cuerpos de Rusell, células plasméticas, lin-
focitos, polimorfonucleares y fibroblastos.
El diplococo se encuentra en el interior
de la célula de Mikulicz (fig. 1 ¥ 2) ; &ta



RINOESCLEROMA 191

es considerada como un macréfago, es
mononuclear, mide 100 milimicras, espu-
moso, de citoplasma pélido, nicleo excén-
trico, con vacuolas centrales. Los cuerpos
de Rusell son formaciones elipticas, que
miden de 20 a 40 milimicras de di4metro,?
que a la microscopia electrénica se ha de-
mostrado ‘que son agregados de inmuno-
globulinas producidas por las células plas-
miticas, '

Clinicamente la enfermedad consta de
3 fases: fase exudativa o atréfica, con sin-
tomatologia semejante 2 la del catarro
comiin, secrecién inicialmente hialina o
mucosa, que posteriorrnente puede conver-
tirse en purulenta; este estadio se confun-
de ficilmentc con la rinitis atréfica® Fase
proliferativa, se caracteriza por el creci-
miento de nédulos granulomatosos; la sin-
tomatologia consiste cn disfonia, disfagia,
¥ 'puede haber disnea cuando das vegeta-
ciones son tan importantss que llegan a
ocasionar obstruccién de las vias aéreas;
la proliferacién granulomatosa produce
destruccién de cartilago y deformidad de
la regién.? Fase cicatricial. En este perio-
do aparece fibrosis impertante; los gra-
nulomas toman la consistencia de cartila-
go, llegando a ser radicopacos; hay zonas
estendticas importantes.

Radiol6gicamente, en estudios con con-
traste, se dejan ver estrechamientos desde
la nasofaringe hasta los grandes bronquios,
y pérdida de substancia en algunas regio-
nes, cuando se ha destruido cartilago.l®
Un signo radiolégico importante es la ate-
lectasia, que se encontré en nuestros dos
casos,

El diagnéstico debe sospecharse princi-
palmente por la clinica y posteriormente
corroborarse histolégicamente con toma

directa de las lesiones; las células de Mi-
kulicz pueden ser demostradas por la tin-
cién de Gram, PAS y més especificamente
por la tincidn de Warthon-Starry, que
tienc mayor aplicacién prictica.l® El diag-
néstico diferencial se hace con sifilis y
lepra.

E! tratamniento médico clisico es a base
de estreptomicina y tetraciclinas durante
4 a 8 sernanas; estudios recientes han de-
mostrado sensibilidad del germen a la am-
picilina, eloramfenicol, kanamicina y 4cido
nalidixico.l? Eventvalmente se utilizan
corticoides, sobre todo en la fase granulo-
matosa, pero no se ha comprobado su
efectividad. Actualmente se realiza un es-
tudio en pacientes con rinoescleroma tra-
tados con Levamizol, en el Hospital Ge-
neral de México de la SSA, cuyo resultado
preliminar se dio a conocer en el Tercer
Congreso Nacional de Inmunologia de
México;’2 el estudio mencionado se rea-
liz6 en pacientes con evolucién-de 1 a 25
afios con lesiones que abarcaban desde la
nariz hasta grandes bronquios. Los resul-
tados clinicos de mejoria fueron evidentes
a partir de la primera semana de trata-
miento. La curacién es de 80 a 100%.
Este tratamiento puede ser un nuevo en-
foque en e] manejo del rincescleroma.

Por lo que respecta al tratamiento qui-
rirgico, éste incluye: rinectomia parcial
en lesiones poco extensas; reseccién endos-
copica de granulomas, sobre todo cuando
ocasionan obstruccién, al igual que de te-
jido fibroso; dilataciones endoscépicas de
la laringe, triquea y grandes bronquios
cuando hay estenosis1® Se menciona tam-
bién en la literatura la préctica de neumo-

nectomia en algunos ¢asos con atelectasia

total,
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Case clinice 1. Mujer de 18 afios, de
nivel sociceconbmico bajo y maloes hébitos
alimenticios e higiénicos. Padecié varicela,
sarampibn, y cuadros catarrales ocasiona-
les. Inicié su padecimiento un afio antes
de su ingreso al hospital, con disnea de
grandes esfuerzos, disfonia, tos hiimeda
con expectoracién mucopurulenta en mo-
derada cantidad y broncoespasmo; pérdi-
da de peso de 4 kg. El estudio radiolégico
del tbérax mostré atelectasia del lébulo
medio (fig. 3). Se realizé laringoscopia
directa, encontrindose abundante tejido
excrecente en comisura anterior, de donde
se toma una biopsia, cuyo resultado histo-
patolégico se etiquets compatible con rino-
escleroma.

MAYRA O, LOERA Y COLS.

Caso clinico 2. Mujer de 19 afios, de
nivel socioeconémico bajo, con malos hé-
bitos higiénico-dietéticos. Padecié tos fe-
rna, sarampifn, varicela, sarampibén y
cuadros frecuentes de faringoamigdalitis.
Ingresa al hospital con 2 afios de evolu-
cién, caracterizada por astenia, anorexa.
tos hiimeda con expectoraciébn mucosa es-
casa; 6 meses previos a su ingreso se agre-
g6 disfonia rdpidamente progresiva hasta
la afonia. El estudio radiolégico mostrd
atelectasia del 16bulo medio (fig. 4). Se
le practicé fibrobroncoscopia encontrin-
dose paresia de cuerdas vocales, mucosa
traqueal enrojecida, ficilmente sangrante
y en su tercio inferior asi como en ambos
bronquios principales se encontrd tejido

1, MVA, fem de 18
Fio. 3. Cuo L ¥ ebulo medio. B.

afios. A, Radiografia PA de térax que muestra atelectasia
La placa lateral confirma este hallazgo.
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Fio. 4. Caso 2, SVA, fem de 19 afios. A. Muestra atelectasia del l6bulo medio. B, Radio-
grafia lateral del miszmo caso.

fibroso que ocluia el 50% da la luz. Se
tomd una biopsia cuyo resultado histopa-
tolégico reporta infiltrado inflamatorio
que no sugiere rinoescleroma. No obstante
se practich la tincién de Warthon-Starry,
la cual fue negativa, siendo este hecho
explicable si se toma en cuenta que la
toma de la biopsia s¢ hizo en el estadio
cicatricial, en el cual abunda el tejido fi-
broso y fase que da un 909 de biopsias
negativas.

CoONCLUSIONES

Se estudiaron 2 pacientes del sexo feme
nino, de 18 y 19 afios de edad respectiva-
mente, procedentes de regién endémica de
la enfermedad, con cuadro clinico carac-
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terizado por disfonia evolutiva, disnea
progresiva y tos productiva, debidos a le-
siones causadas por rinoescleroma de las
vias respiratorias, una de ellas con lesiones
importantes en triquea y grandes bron-
quios. El tratamiento fue a base de estrep-
tomicina y tetraciclinas, con buenos re-
sultados.

Las lesiones bajas causadas por el rino-
escleroma pueden ocasionar serios proble-
mas como son la obstruccién parcial o
total con atelectasia, en algunos casos de
todo ¢l pulmén, siendo necesario tomar
medidas radicales para el tratamiento,

Es importante hacer el diagnéstico pre-
coz del rinoescleroma, en una fase tempra-
na, cuando la invasibn es minima, con
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objetc” de instalar tratamiento médico de
inmediato y asi evitar la progresién de la
enfermedad, con sus funestas consecuen-
cias. Debe hacerse hincapié en que el es-
tudio endoscépico de estos pacientes debe
ser practicade en forma rutinaria con el
fin de detectar lo més rdpido posible la
enfermedad, sobre todo cuando hay inva-
sibn a vias respiratorias bajas, teniendo
en cuenta que las lesiones pueden ocasio-
nar manifestaciones minimas, ademéis de
que por medio de la endoscopia se pueden
realizar la toma de biopsia y practicar
dilataciones en casos de estenosis.
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I CASOS CLINICOS

DILATACION IDIOPATICA DE LA ARTERIA PULMONAR

Andlisis de un caso*

ADOLro CyAvez NEGRETE, 'RuBéN ArcilEro, RoLanpo GonzALEz Gancia
v J. Jrsts CurieL

ResumMEN

La dilatacién de la arteria pulmonar
en su forma aislada es una condicién rara
que se llege a identificar en el estudio
radiolégico de rutina por la presencia de
masas parahiliares. La etiologia es desco-
nocida pero se sospecha que es una forma
frustrada del sindrome de Marfan.

El criterio estricto para su diagndstico
ha sido cstablecido por Gold y Green.

En el presente articulo se analiza un
caso clinico con esta entidad y se hacen
consideraciones fisiopatolégicas y etiolégi-
cas en base a la literature estudiada. Un
aspecto interesante del caso analizado co-
incidié en la existencia de trombosis in
situ de la arteria pulmonar.

L 03 ANGURISMAS de la arteria pulmo-

nar o de sus ramas principales son
raros; la mayoria estdn aseciados a en-
fermedades cardiopulmonares que cursan
con aumento del flujo pulmonar, En 1939

L: Ho:pltnl de Especialidades, Centro Médico

SuMAMARY

Isolated pulmonary ariery dilatation i
a rare condition; patients with this mal-
formation often present a parahiliar mass
in the chest roentgenogram. The etiology
is unknown but an incomplete form of
Marfdén syndrom is suspected; the strict
criteria for the diagnosis were stablished
by Gold and Green. One patient is pre-
sented wich illustrates some of the clinical
problems of this entity, The diagnosis of
in situ thrombosis within the dilated ar-
tery pulmonary was not suspected before
death. Autopsy disclosed an 8 cm. aneur-
ysmal dilatation of the main pulmonary
artery and in situ thrombosis.

Boyd y Mcgavak encontraron 111 casos
en la revisién de la literatura médica des-
de 1785. Gorodezky en 1975 recolectd
201 casos al que afiadié su reporte de
siete,: 2

La dilatacién idiopAtica de la arteria
pulmonar, entidad que se presenta en au-
sencia de signos o anormalidades cardio-

[195)]
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pulmonares o sistémicas es menos fre-
cuente,

El objetivo del presente trabajo es co-
municar el hallazgo de un cato clinico
patolégico, estudiar su evolucién y corre-
lacionarlo con datos encontrados en la li-
reratura.

MaterRIAL cLiNICO

Femenino de 59 afios, que ingresd al
Hospital General Centro Médico La Raza
en epero de 1978, con cuadro clinico de
20 afios de evolucién. Cursé con disnea de
grandes esfuerzos y ortopnea asociado a
cuadros bronquiticos cronicos durante el
lapso comprendido de los 39 a 49 afios;
en 1967 fue vista en otro centro hospita-
lario por cursar con exacerbacién de su
sintomatologia y presencia de edema en
miembros inferiores. La paciente fue ma-
nejada en forma externa evolucionando
sin complicaciones. En febrero de 1977
se agregd a su sintomatologia tos con ex-
pectoracién hemoptoica y progresién de
su disnea; 5 dias previos a su ingreso ma-
nifesté fatigabilidad y cianosis subungueal;
exploracién fisica: presién 120/80, pulso
de 80, respiraciones 26, cianosis distal, in-
gurgitacién yugular moderada; ruidos
cardiacos ritmicos; soplo continuo en el
tercer espacio intercostal izquierdo, borde
paraesternal; estertores alveolares basales
hilaterales; crecimiento hepético doloroso
a 6 cn del borde costal; en miembros
inferiores edema +-+; el resto de la
exploracién fue normal o negativa.

Laboratorio: hemoglobina de 17 gr 9%
y 57 de Ht; el resto sin alteraciones.

En la placa de térax se observé una
opacidad homogénea hiliar derecha ante-

ADOLFO CHAVEZ NEGRETE Y COLS.

rior de aproximadamente 5 cm., y discre-
to aumento de la vascularidad pulmonar
bilateral (Fig. 1). ECG: eje a +120°
con sobrecarga sistélica y crecimiento de
ventriculo derecho.

Fra. 1.
observa dilatacién importante de las ramas
principales de la arteja pulmonar en ambas
regiones hiliares, cardiomegalia vy sccuelas de
pleuritis bilateral.

Telerradiografia de térax PA. Se

La paciente evolucioné en forma des-
favorable, no fue posible realizarle estu-
dios hemodindmicos y fallecidé 6 dias des-
pués con choque cardiogénico.

La necropsia mostré dilatacién del tron-
co de la arteria pulmonar, de aproxima-
damente 8 cm (Fig. 2), con obstruccién
casi total de su luz por trombos de dife-
rentes edades (Fig. 3), mismos que fue-
ron encontrados en diversas porciones
vasculares de ambos pulmones (Fig. 4);
histolégicamente 4reas de fibrosis cicatri-
cial con calcificaciones, las fibras eldsticas
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Fia. 2. Arteria pulmonar secciopada en la
que se aprecia la enorme dilatacién desde su
ongen.

Fio. 4. - Corte més posterior del pulmén de-
recho, 3¢ aprecia la gran dilatacién con trom-
bosis antigua y reciente con trambosis de ramas
menores v un infarto basal derecho,

Fio. 3. Trombo situado en la arteria pul-
monar derecha, con gran dilatacién de la luz;
el yombo muestra estratilicacién en varias ca-
pas de distintos tiempos de evolucién. La ar-
teria pulmonar izquigrda estd secciopada y se
apreciy parcialmente su luz, es evidente su di-
latacién aunque en menor grado que la dere-
cha. Hay infarto basal derecho,
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Fio. 5. Fibras elisticas de la arteria pulmo-
nar preseptes, sin inflamacién que muestran
mayor disrupcio que en una arteria pormal,
hay zonas subendoteliales con trombosis (por-
cién superior de la fotografia) Van Gueison 30.

se encontraron conservadas (Fig. 5):
también existid tromboflebitis de miem-
bros inferiores.

CoMENTARIOS

La dilatacién de la arteria pulmonar
puede deberse a aumento del flujo pul-
monar,® por cortocircuitos de mqmerda
a derecha, como en la comunicacién in-
terventricular, la persistencia de conduc-
to arterioso, o por alteraciones mecinicas

ADOLFO CHAVEZ NEGRETE ¥ COLS.

como en la estenosis pulmonar con dila-
tacién post-estendtica,*

Ungaro ha propuesto una clasificacién
eticlégica de los aneurismas de la arteria
pulmonar:® de etiologia especifica (tuber-
culosis, sifilis, trauma), y no especifica
(micético, asociado a hipertensién pulmo-
nar, congénito por defecto de la pared.
ateroscleroso) .

Por otro lado la dilatacién idiopitica
de la arteria pulmonar fue descrita desde
el afio 1923 por Wesler y Jaches;® en 1934,
Oppenheimer? presenté 8 casos que no
fueron bien documentados, por lo que
Gold en 1946 y mis tarde Green estable-
cieron un criterio diagnéstico para preci-
sar las caracteristicas de esta entidad.®

Ellos definieron que la alteracién es
extremadamente rara y que por lo tanto
deberd ajustarse a las siguientes caracte-
risticas: a) Dilatacién simple de las ra-
mas de la arteria pulmonar o de su tron-
co principal, b) Ausencia de otras anor-
malidades congénitas, ¢) Ausencia de
cuelquier cardiopatia asociada, heumopa-
tia, fiebre reumitica o sifilis, d) La hipo-
plasia de la aorta es un hallazgo incons-
tante.

En 1960 Desmukh afiadié a los crite-
rios descritos el concepto de presién nor-
mal del ventriculo d-u'ed'm y arteria pul-
monar.?

La etiologia es desconocida. Mckusick
ha mencionado la posibilidad de que se
trate de una forma frustrada del sindro-
me de Marfan ya que en algunos casos
existe una anormalidal del tejido copec-
tivo.10

Se ha establecido una relacién intere-
sante entre aneurisma periférico de la ar-
teria pulmonar y tromboflebitis recurren-
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te con tromboembolismo, descrito por pri-
mera vez por Beattie”y Hall en 1911.%
Hughes y Stovin en 1959 encontraron 8
casos con aneurisma de la arteria pulmeo-
nar, tromboflebitis y cambios degenerati-
vos del 4rbol arterial conocido ahora
como sindrome de Hughes Stovin, cuya
etiologia es desconocida, la gran mayoria
de los reportes corresponden al sexo mas-
culino a excepcién del relatado por Ro-
yers.® Los hallazgos histolégicos com-
prenden ancurisma sacular con destruc-
¢ién de la intima, la capa elistica se en-
cuentra disecada y el ventricule derecho
puede presentar una zona de hialinizacién
y fibroais.

En e] presente caso no.fue posible es-
tablecer cambios histolégicos compatibles
con el sindrome de Hughes-Stovin; sin
embargo 1lamé la atencién la presencia de
tromboembolismo recurrente de por lo
menog un afio de evolucién,

La presencia de trombosis in situ en
los casos de dilatacién idiopética de la
arteria pulmonar como sucedib en el pre-
sente caso no se¢ ha publicado.

Se ha mencionado que esta entidad
ocasiona fenémeno de turbulencia en la
dilatacién provocando un soplo sistdlico
continuo,* mismo que a la exploracién
ecocardiogrifica se manifiesta por un fino
“fluttering” de la vélvula pulmonar.1®

El presente caso evidencié una opaci-
dad homogénea hiliar derecha, en donde
se realizaron inicialmente los diagnésticos
de carcinoma, granuloma o aneurisma de
la arteria pulmonar. No fue pasible rea-
lizar angiografia por las condiciones de la
paciente asi como por el tiempo de estan-
cia; éste es el procedimiento idéneo para
el diagnéstico de la entidad, sin embargo
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debera realizarse a ]a mayor brevedad po-
sible para establecer ¢l manejo més ade-
cuado,

Ha sido mencionada la trombosis in
situ de la arteria pulmonar asociada a
enfermedad parenquimatosa pulmonar o
cardiopatia congénita;'® sin embargo, la
trombosis de la arteria pulmonar en la di-
latacién idiopatica no ha sido mencionada
hasta el momento. Aschoff (190S9) re-
marcé la importancia de la turbulencia
sanguinea como factor predisponente en
la generacién de trombosis;? ésta podria
ser la explicacién del evento presente en
este caso.
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LA NEUMOLOGIA EN LOS TRES NIVELES
DE ATENCION MEDICA

SoTeEro VaLDEZ OcHoaA®

E N ALOUNAS instituciones médicas del
pais se tiende a sistematizar la aten-
cidn de los enfermos considerando tres ni-
veles de atencién médica. El primer nivel
realiza actividades de promocién de la
salud, de proteccién especifica, diagnds-
tico precoz y tratamiento oportuno en
Pacientes ambulatorios tanto en consulto-
rios como en sus domicilios y en la propia
comunidad, a través de unidades de me-
dicina familiar. El segundo, se ocupa de
la atencién de problemas de salud més
especificos, tanto en consulta externa y
urgencias como en hospitalizacién, de pa-
cientes con problemas gineco-obstétricas,
pediatricos, de medicina interna y de ciru-
‘gia general a través de hospitales genera-
Tes de zona y con la asesoria de especia-
listas en diversas ramas de la medicina;
el tercero proporciona atencién médica y
quirirgica altamente especializadas en
.consulta externd, urgencias y hospitaliza-
-¢ién, de enfermos que no pueden ser aten-
didos en el segundo nivel o que ameritan
procedimientos de medicina fisica, reha-
bilitacién o reeducacién para el trabajo;

* Tefe de la Divisibn de Neumologia del
Hospital de Cardiologia y Neumclogia del
‘CMN, IMSS.

todo esto se lleva a cabo en hospitales de
especialidades, agrupados o no, en centros
médicos.

Una enfermedad como la tuberculosis
incluye aspectos que deben contemplarse
en el primer nivel de atencién médica
como son la vacunacién con BCG, el exa-
men de logs contactos, la deteccidn tem-
prana de la enfermedad y la educaocifn
higiénica al enfermo y al nicleo familiar;
ademis puede quedar incluida dentro del
grupo de enfermedades que deben tratar-
se en el segundo nivel de atencién médica
cuando ocasiona meningitis tuberculosa y
amerita hospitalizacién temporal; en el
caso de ser una tuberculosis hematégena
en su primera etapa del tratamiento o
cuande produce pleuresia que amerita una
puncién pleural diagnéstica o terapéutica.
Finalmente ¢l enfermo con tuberculosis
debe ser tributario de la atencién médica
en el tercer nivel, cuando se hace necesario
practicarle una intervencién quirirgica,
en el caso de gue presente una complica-
cién grave como dnsuficiencia respiratoria
mixta, empiema o hemoptisis incoercible,
o cuando haya necesidad de estudiarlo me-
diante pruebas de funcionarniento respi-
ratorio o de medicina nuclear.

[201]
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De todo lo anterior debe concluirse que
no hay enfermedades de primero, segundo
o tercer niveles, sino que los pacientes
deben ser atendido: en uno o en otro, en
funcién de la etapa evolutiva de la enfer-
medad, tipo y gravedad de la complica-
cién, equipo humano con que se cuenta,
instalaciones, material, equipo fisico y tec-
nologia adecuadas a cada uno de ellos.

El neumdlogo, como cualquier médico
que se ha entrenado con alguna especiali-
dad, es un profesionista con conocimientos
y experiencia si bien circunscritos a un
aparato o sistema, mucho més profundos
en la patologia perteneciente a la especia-
Lidad que ha cultivado, que cualquier otro
médico. La informacion que ha adquirido
durante su preparacién en relacién a las
materias bésicas relativas a la especiali-
dad, es infinitamente superior a la que
podria lograr una persona que “tiene la
obligacién de deminar” todos los aparatos
o sisternas del organismo humano. Lo que
el especialitta gana en profundidad lo
pierde en amplitud y por €l contrario lo
que el internista o el médico general gana
en amplitud, lo pierden en profundidad.
No es pues razonable exigir al internista
que posea los conocimientos en todos loe
aparatos o sistemas con la profundidad
con que los maneja el médico especialista.

En estas circunstancias, en el primer
nivel de atencién, el epidemiblogo es el
encargado de dirigir y llevar 2 cabo las
acciones encaminadas a la promocién de
Ja salud y la prevencién de la enfermedad,
y debe asesorarse del neumélogo, cual-
quiera que sea su adscripcién, para esta-
blecer el diagnéstico precoz de la enfer-
medad respiratoria y aplicar el tratamiento
oportuno de manera tal que se limite el

SOTERO YALDEZ OCHOA

dafio y se eviten las complicaciones o las
secuelas.

El neumélogo de un hospital de segun-
do nivel, debe ser un asesor del médico
internista, que practique los procedimien-

- tos diagndsticos invasivos que el internista’

no puede realizar y resuelva los problemas
de diagndstico y de terapéutica en los en-
fermos respiratorios de manejo complica-
do. Sélo en el caso de no contar con lo
necesario para el estudio y el tratamiento
del enfermo, puede solicitar e] apoyo de

"los servicios médicos del hospital.de tercer

nivel. Cualquier conducta diferente a Ja
anterior, implicaria desperdicio de recursos

‘materiales y humanos y un servicio de

poca calidad en ]a atencién. del paciente.
El especialista en neumologia de un
hospital de tercer nivel, debe poseer los
conocimientos y destreza necesarios para
estudiar y tratar adecuadamente las com-
plicaciones de las enfermedades respirato-
rias que pongan en peligro la vida del pa-
ciente y de aquellas entidades que precisen
el uso de alta tecnologia para el estable-
cimiento del diagnéstico y la aplicacién
del tratamiento apropiado. Por tales mo-
tivos, el neuméloge debe recibir una pre-
paracion tebrico-practica muy sdlida du-
rante la residencia, y mantener su nivel
de excelencia mediante la educacién. mé-
dica continua, correctamente planificada
en un hospital de tercer nivel, el que debe
contar con los mis modernos y variados
aparatos, asi como Jas instalaciones y el
personal especificamente bien entrenado,
que permitan al especialista lograr un
diagnéstico preciso. Esta tecnologia dado
su alto costo, no puede ni debe multipli-
carse en otros hospitales si las condiciones
epidemiolégico-sociales no lo justifican.
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En resumen, la gran mayoria de les
procedimientos diagnésticos y terapéuticos
de los enfermos del aparato respiratorio
deben llevarse a cabo en las unidades de
medicina familiar y en los hospitales de
segundo nivel bajo la direccion y la vigi-
lancia del asesor en neumologia. En cam-
bio Jos estudios sofisticados que implican
la utilizacién de tecnologia cara; asi como
la prictica de cirugia mayor toracopleuro-
pulmonar, deben quedar reservados para
ser utilizados por el especialista del hos-
pital del tercer nivel. Para que todo ello
ocurra, se necesita poseer la infraestruc-
tura necesaria (hospitales, personal y
equipo adecuados), distribuida y organi-
zada de tal manera que cumpla con nor-

—
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mas, instructivos y procedimientos precisos
para lograr que el primer nivel atienda el |
B5% de la demanda asistencial, realice
programas de ensefianza continua y de
adiestramiento en servicio y efectie inves-
tigacién epidemiolégica y social; el hos-
pital de segundo nivel resuelva el 12% de
la demanda asistencial, proporcione ense-
fianza continua, 2 pre y postgrado y efec-
tde investigacion epidemiolégica, clinica y
social y que el hospital de tercer nivel
cubra el 3% de la demanda total, propor-
cione ensefianza médica continua a] espe-
cialista, a pre y postgrado y lleve a cabo
investigacién epidemiolégica, clinica y en
el campo de las materias bésicas relacio-
nadas con las especialidades que en €l se
cultivan.



Parmer DL, Davison M, Lusk R:
Needle Aspiretion of the Lung in Com-
plex Pneumonias. Chest 78: 16, 1980.

Se practicé puncién pulmonar aspira-
dora a 39 enfermos con neumonias no
resolutivas que complicaban otras enfer-
medades graves. Se identific6 agente in-
feccioso en 18, causa no bacteriana en
uno y evidencia de cura de infeccibn re-
ciente en seis. Se hicieron siete diagnés-
ticos incorrectos (un falso positivo y seis
falsos negativos) y en siete no hubo datos
determinantes. Once tuwieron complica-
ciones graves incluyendo hemoptisis, neu-
motdérax, embolia aérea y muerte; la
mayor parte en enfermos con hipoxda y
trombocitopenia. Debido a los hallazgos
de Ia puncién se pudo establecer trata-
miento racional para patégenos multiples
en doce, y patdgenos no sospechados pre-
viamente en seis, Los autores consideran
que la técnica se compara favorablemente
con otras invasivas, en este grupo de en-
fermos graves.

Er Eprror.
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TRASTORNOS RESPIRATORIOS DURANTE EL SUENO

Revisién bibliogrdfica

CirLos IBamra Pippz*

I. InTRODUCCIONYD

D ESDE HACE aproximadamente 15 afios

se ha hecho aparente la relacién que
existe entre el sucfio y algunos trastornos
respiratorios, que se orniginan o agravan
durante aquél; entre ellos, el sindrome de
apnea durante el suefio, el sindrome de
mnuerte sibita del recién nacido, y el sin-
drome de Pickwick.

Aunque no se puede hablar de relacién
causg a efecto, su asociacién es tan irpor-
tante que ha obligado al estudio del suefio
por medios de registro invasivo y no in-
vasivo, tanto en el normal para precisar
los cambios respiratorios, gasométricos y
hemodindmicos, como en situaciones anor-
males, tales como las mencionadas. Debido
a esos estudios se han precisado datos ba-
sicos’ sobre el funcionamiento de los cen-
tros respiratorios, la fisiologia pulmonar y
la influencia de las concentraciones de
gases sobre la regulacién respiratoria; has-
ta hace muy poco, estos estudios se habian
hecho tnicamente durante la vigilia. El

" ® Hospital de Cardiologiz ¥ Neumologia del
Centro Médico Nacional. Institute Mexicano
del Seguro Social.

objetivo de esta breve revisién es citar los
avances en ¢l conocimicnto de las inter-
relaciones entre el contro] respiratorio y
el suefio, en situaciones normales y anor-
males.

II. SucRo*1¢

No es un estado homogéneo ni estable;
su definicién y caracterizacién debe in-
cluir criterios electroencefalogrificos
(EEG), clectromiograficos (EMG), elec-
trooculograficos {EOG) y de comporta-
miento.

De acuerdo a esos criterios, Rechtschal-~
{en y Kales lo han dividido en suefio no
REM y en suetio REM. El aduito muestra
fluctuaciones ciclicas en las cuatro etapas
del suefio tranquilo o no REM, que co-
rresponden a etapas de suefio cada vez
mads profundo, y de suefio REM, con una
pericdicidad de 90 a 120 minutos; los pa-
sos 1 a 4 de suefic no REM muestran
disminucién en la amplitud y frecuencia
de las ondas EEG. El sueiic REM, activo,
paraddjico o no sincronizado muestra on-
das de bajo voltaje y frecuencia mixta que
recucrdan a las del estado de vigilia, mo-
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vimientos oculares bilaterales sincrénicos
y ripidos (de alli ]a denominacién REM:
rapid eye movement), y movimientos f4-
sicos musculares corporales junto con los
episodios de movimiento ocular rdpido,
en este periodo hay suefios y cambios del
sisterna nervioso auténomo que influyen
sobre el control respiratorio, en la circu-
lacién, con el flujo cerebral y en la regu-
lacién térmica; al suefio REM sze le han
descrito una fase ténica caracterizada por
falta de sincronizacién EEG con pérdida
del tono muscular, y una fésica caracte-
rizada por movimientos musculares e irre-
gularidades respiratorias,

De acuerdo a lo mencionado, es muy
probable que existan distintos niveles o
estados de control, funcién y organizacién
neurofisiolégica para los dos tipos de
suefio,

El estado de vigilia- se mantiene por
descargas ténicas de la formacién reticu-
lar del tallo cerebral y el mesencéfalo. La
entrada en suefio no REM probablemente
se deba a inhibicién pasiva de las descar-
gas reticulares, y activa de mecanismos
del cerebro anterior; el suefio REM pa-
rece depender de mecanismos situados en
la substancia reticular de la protuberancia
en donde se originan descargas ascenden-
tes que le proporcionan sus caracteristi-
cas; pudiera ser que las etapas ténica y
fasica estén mediadas por centros o site-
mae diferentes, El hecho de que el suefio
no REM y el REM dependan de meca-
nismos diferentes, sugiere la posibilidad de
que el control respiratorio durante ellos
también obedezca a mecanismos diferen-
tes; las relaciones entre ambos sistemas,
de control respiratorio y del suefio, se ex-

CARLOS 1DARRA PEREZ

plica también por la cercania de las es-
tructuras anatémicas.

I1I. CoONTROL DE LA RESPIRACIONTI-14

Existen dos mecanismos integrados fun-
cionalmente: e] metabélico o automitico,
y el voluntario,

El metabélico tiene estructuras en el
bulbo y en la protuberancia, y su relacién
fundamental es con el equilibrio 4cido/
base y la homeostsais; el voluntario se
origina en estructuras corticales anteriores
y se relacionan con funciones no respira~
torias, como la fonacién, deglucién, y risa.
En cada sistema hay tres elementos: el
controlador, el efector y los sensores.

IV. RESPUESTA RESFIRATORIA DURANTE
EL sUEfN0,1%® (tabla-1)

Se puede generalizar y decir que duran-
te la vigilia la respiracién se controla
metabdlica y voluntariamente. '

Durante el suefio no REM, en especial
el de onda lenta, la regulacién es meta-
bélica. Durante el suefio REM, en especial
el fésico, el control respiratorio es casi
independiente de] sisterna metabélico, ex-
cepto por lo que se reficre al estimulo
hipdxico, pero puede haber influencia
muy importante del control voluntario.

A mayor abundamiento, la influencia
metabélica durante la vigilia se comprueba
por las respuestas tipicas al aumento en
la presién parcial de biéxido de carbono
y a la disminucién en la presién parcial
de oxigeno; la vigilia, por si misma, ticne
un efecto estimulante sobre la respiracién,
que probablemente actile a través del sis-
temnz metabélico, pues la respuesta a la
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hipercapnia aumenta conforme el indivi-
duo estd “més despierto”, estado que es
estimulante aunque no haya estimulo me-
tabolico; la pérdida del estimulo metabé-
lico en individuos con hipoventilacion
central, produce disminucién en la venti-
lacién y aun apnea durante e] suefio, pero
no durante la vigilia. )

Las actividades no respiratorias del apa-
rato “ventilatorio”, ejercen una marcada
influencia sobre la respiracién, aboliéndose
temporalmente el efecto metabélico mien-
tras dura Ja risa, el llanto, la deglucién o
la fonacién.

Durante el suefic REM no hay depen-
dencia critica ni mayor influencia del con-
trol metabdlico, excepto de la hipoxia.
Asi, la supresidén o disminucién de estimu-
los metabélicos tiene poco efecto sobre la
respiracion; ello puede estar relacionado,
al estado REM por si mismo, de la misma
manera que la vigilia tiene influencia so-
bre la respiracién; durante el suefico REM
la hipoxia puede aumentar el volumen
mintito. A

Durante el suefio REM [isico Jos movi-
rmientos respiratorios No son primariamen-
te respiratorios en origen ni propésito, y
el patrén no es afectado por los estimulos
metabdlicos, mientras que durante el sue-
fio REM tdnico los sistemas metabélicos
pueden ejercer una influencia ligera.

V- CAMBIOS RESPIRATORIOS ESPONTA-
NEOS DURANTE EL SUENOZ-27

La determinaciéon de los fenémenos re-
lacionados con la ventilacién, intercambio
gaseoso, etc. se hace por medio de equipo
y manipulaciones que influyen sobre log
resultados; hasta hace poco estas determi-
naciones se habian hecho sélo con indivi-

CARLOS TBARRA PERLZ

duo despicrto. Las determinaciones hechas
durante el suefio, también estdn sujetas a
cambios inducidos por los factores citados;
basta decir que el volumen minuto se de-
termina con una boquilla que ajusta entre
los labios y las arcadas dentardas y un
broche para ocluir la nariz, lo que impide
cualquier escape de gas.

Se acepta que durante el sueho ne
REM hay disminucién de la ventilacién
alveolar, con aumento de la presién par-
cial de biéxido de carbono en sangre ar-
terial; discreta disminucién de la presién
parcial de oxigcno alveolar y arterial; pe-
quefia disminucién de la saturacion arte-
rial del oxigeno y ligera disminucién del
pH arterial; estas determinaciones no re-
presentan valores de “estado estable”, y
seguramente no toman en cuenta cambios
transitorios que ocurren durante el suefio
no REM, en especial en sus fases I y IL.

Durante cl suefio REM el patrén respi-
ratorio es muy irregular, y los valores ob-
tenidos no son representativos del estado
estable, lo que pudiera explicar los resul-
tados discrepantes que se mencionan €n
la literatura. Sin embargo, se acepta que
hay discreto aumecnto de la ventilacién,
sobre todo si se compara con la del suefio
no REM de onda lenta; este aumento se
relaciona con el grado de actividad mus-
cular y es mayor en la etapa fésica que
en la ténica de suefio REM. Simultinea-
mente a estos cambios en la ventilacién/
minuto, hay ‘cambios cn la ventilacién al-
veolar; la presién parcial de oxigeno y su
saturacién arterial se conservan iguales o
aumentan ligeramente, lo que se debe
tomar con reserva ya que durante el suefio
REM hay numerosos episodios normaleg
de apnea, y los valores dependerin del
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momento’ de la determinacién. Los me-
canismos - especificos responsables de los
cambios ventilatorios espontineos durante
el suefio REM no estdn perfectamente di-
lucidados, pero es necesario recordar la
posible participacién del control volunta-
rio, pues la respiracién durante el suefio
REM, en especial el fasico, esta regulada
independientemente del control metabélico.

Durante el suefio REM se han hecho
estudios EMG de misculos respiratorios,
incluyendo los de la lengua, faringe, la-
ringe y caja toricica; el diafragma es fun-
damentalmente respiratorio y los otros,
ademas desempefian diversas funciones
“posturales” o “de comportamiento”, La
actividad EMG de los misculos intercos-
tales' y de las vias aéreas superiores au-
menta durante la inspiracién, lo -que pro-
duce aumento en los- didmetros tordcicos
y el calibre de las vias aéreas ; los mismos
misculos mantienen un estado ténico re-
lacionado a su funcién postural, que man-
tiene la capacidad residual funcional y el
calibre de las vias aéreas durante la es
piracién; durante las actividades de com-
portamiento (risa, llanto, etc.) el estudio
EMG de estos grupos musculares muestra
actividad irregular dependiente del acto
mencionado y no de la respiracién.

Las funciones respiratoria, postural y de
comportamiento de los misculos intercos-
tales y de Jas vias aéreas superiores pro-
bablemente dependen de estructuras dife-
rentes en el bulbo, el cerebelo y el cerebro
anterior, y las tres funciones se pueden ac-
tivar o definir individualmente; durante
el suefio de onda lenta, las funciones res-
piratoria y postural se conservan pero la
de comportamiento estA ausente; en el
suefio REM hay pérdida de la actividad
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ténica {postural) de misculos de la len-
gua, faringe, laringe e intercostales; la
pérdida del tono postural del misculo es-
quelético es una caracteristica del suefio
REM que probablemcnte depende de la
inhibicién ‘supraespinal de gamma y alla
motoncuronas, y de la inhibicién presindp-
tica de aferentes de los husos musculares.
El diafragma tiene menos husos que los
intercostales, tiene poca actividad ténica o
postural, probablemente esté manejado
s6lo por alfa motoneuronas, y por lo tanto
escapa a esta disminucién de la actividad
durante el suefic REM.

Ademis de la disminucién en la acti-
vidad ténica postural, estin disminuidas
las descargas ciclicas inspiratorias de los
intercostales y los misculos de las vias

.adreas superiores; sin embargo, estos mis-

mos grupos musculares muestran descar-
gas fisicas irregulares durante el suefio
REM, parecidas a las que se presentan
durante actividades “de comportamiento”
durante la vigilia; estas descargas irregu-
lares, en cspecial de Jos misculos intercos-
tales, son mayores durante el suefio REM
fasico, cuando se observa un notable au-
mento de la ventilacién alveolar, apoyan-
do la idea de que esta hiperventilacién se
relaciona a la actividad del sistema de
control voluntario; por otra parte la pér-
dida de la actividad postural y de la rela-
cionada con la respiracién, predispone al
prolapso posterior de la lengua, el colapso
faringco, el estrechamiento laringeo, la
distinucién de la capacidad residual fun-
cional, y al movimicnto paradéjico de las
costillas, lo que puede favorecer o deter-
minar los episodios de hipoventilacién e
hipoxemia que se presentan durante el
suefio REM,
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A. Patrdn respiratorio.: & 17 20, 2848

1. Suenic no REM. Hay respiracién
peribédica durante la somnolencia y las eta-
pas I y II; es regular durante las etapas
III y IV. Se ha confirmado repetidamen-
te que la respiracién periddica se asocia
con las etapas I y II y su frecuencia es
mayor conforme pasan los afios; los pe-
riodos de apnea pueden durar 10 segun-
dos © mas constituyendo una tipica res-
piracién de Cheyne-Stokes, lo que haria
normal este patron respiratorio, al menos
en algunos individuos, También puede ser
respiracién normal en el recién nacido,
fundamentalmente durante el suefic no
REM; ademas, los recién nacidos mues-
tran respiracién irregular, no periédica,
durante el suefic REM, que en ellos repre-
senta més de 50 por ciento de tiempo to-
tal de sueiio.

La respiracién periédica de suefio no
REM es frecuente en adultos que ascien-
den a grandes alturas, y se relaciona con
la disminucion del tiempo de suefio de
onda lenta, aumento de suefio de etapa I
y despertadas frecuentes; la respiracién
periédica de las grandes alturas en nor-
moxiz corrige con oxigeno suplementario;
en prematuros se puede inducir respira-
cién peribdica por hipoxia, y corregirla
con oxigeno suplementario.

Lo anterior ayuda a explicar por qué
durante el suefic de onda lenta, la respi-
. racién se controla metab6licamente; du-
rante la somnolencia hay influencia me-
tabdlica y ténica. Los cambios peribdicos
durante Ja somnolencia y la entrada en las
etapas I y II s¢ pueden atribuir a Ja en-
trada y salida de estados de vigilia y suefio
gue ocurre en esas etapas.

CARLOS IBARRA PERE:

Durante e] suefio existen valores 3 a 7
mm. de Pco, mis altos que durante la
vigilia; esta hipercapnia discreta produce
hiperventilacién en el momento de desper-
tar, lo que regresa la presién parcizl de
CO, a valores normales, y sc reajusta el
sistema.

En grandes alturas, la hipoxa del sue-
fio produce aumento en la ventilacién; en
situacién de normoxia, la administra-
cién de oxigeno disminuye la respiracién
periédica.

2. Suenio REM. Se ha confirmado re-
petidas veces que la respiraciébn se hace
ripida e irregular en nifios, en adultes y
en animales; sin embargo, debido a que
el suefio REM es heterogéneo y la venti-
lacién no alcanza el “estado estable”, ha
habido disparidad en la magnitud de los
cambios observados: aumento de la fre-
cuencia, disminucién del aire circulante,
et¢étera; ademés de este patrén respira-
torio irrcgular, se observan periodos de
apnea hasta de 20 segundos de duracién
en adultos y nifies mayores, y hasta de
10 segundos en nifios menores.

Las irregularidades respiratorias du-
rante el suefio REM difieren del patrén
ciclico propio de la respiracién peri6dica,
y como no hay evidencia EEG de desper-
tada o vigilia, es poco probable la in-
fluencia de este estado; tampoco parece
haber influencia del . sistema de control
metabélico ya que el patrén irregular per-
siste durante la hipercapnia, alcalosis me-
tab6lica, hipoxia, hiperoxia, insuflacién
pulmonar, vagotomia, y denervacién de
quimiorreceptores abrticos y carotideos;
toda la evidencia sefiala que el patrén res-
piratorio irregular del suefio REM es una
caracteristica fundamental, al igual que
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los otros fenémenos f4sicos, y las irregula-
ridades son mayores durante los episodios
de movimiento ocular ripido y cuando
existen contracciones musculares genera-
limdas; cronolégicamente esta irregulari-
dad respiratoria se asocia a descargas
pontogeniculoccipitales,

Algunos opinan que muchos de los mo-
vimientos respiratorios durante el suefio
REM parecen caricaturas de Jos movi-
mientos respiratorios que se presentan al
hablar o deglutir; los reflejos relaciona-
dos con estas actividades permanecen ac-
tivos durante el suefio REM, por lo que
se infiere que el patrén irregular de la
respiracién depende de control voluntario.

También se ha encontrado relacién en-
tre las irregularidades respiratorias del
suefio REM y los suefios, particularmen-
te con intensa carga emocional; pudiera
ser que el suefio y la respiracién irregular
fueran manifestaciones de procesos neuro-
fisiolégicos basicos, pues ambos se obser-
van en individuos que no tienen corteza
integra o desarrollada: gato decorticado,
mone, humano recién nacido.

Es pues muy probable que durante el
suefioc REM haya un cambio ténico en el
patrdn respiratorio que depende del mis-

mo estado de suefio REM, de la misma-

manera que hay una influencia ténica del
estado de vigilia sobre la respiracién.

VI. TRASTORNOS DEL CONTROL

RESPIRATORIO DURANTE EL SUENO

En algunas circunstancias se ha demos-
trado claramente una alteracién en el con-
trol respiratorio, come en el Sindrome de
Apnea durante el Suefio; en otras, como
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en el Sindrome de Muerte Subita del Re-
cién Nacido, s6lo se sospecha (Tabla 2).

A. Respiracién de Cheyne-Stokes 952

El control metabélico respiratorio tra-
baja con un sistema de retroalimentacién
negativa, con oscilaciones que pueden de-
pender de una respuesta aumentada a los
estimulos respiratorios, 0 a un intervalo
entre el momento del cambio de la pre-
sién parcial de los gases y su deteccién en
el sisterna nerviose central; ello se hace
mis aparente cuando el control respira-
torio es exclusivamente metabélico, como
durante el sueiioc no REM y hace normal
a la respiracidn periédica de las etapas
IylIl

La respiracion de Cheyne-Stokes, que
es una forma exagerada de respiracién pe-
ribdica, se presenta casi exclusivamente
durante el suefio no REM y desaparece
durante el suefio REM; esta respiracién
patolégica puede deberse a varios meca-
nismos: en enfermos con estimulo hipé-
xico de la respiracién, la disminucién en
la PO, arterial que.ocurre al principio del
suefio puede producir respiracién perigdi-
ca y mayor desaturacién de oxigeno en
sangre arterial; también se puede deber
a que existe un intervalo entre el momen-
to del cambio en la Pco, y su deteccién
por los quimiorreceptores centrales debido
2 estasis circulatoria, como se observa en
insuficiencia cardiaca o en insuficiencia
circulatoria cerebral; finalmente la respi-
racitn de Cheyne-Stokes se ha atribuido -
a hipersensibilidad del sistema de control
a los cambios en la Pco, por pérdida de
mecanismos metabdlicos inhibitorios como
ocurre en individuos con destruccién bi-
lateral del tracto piramidal.



' oI
-ewRad [9p BAUAR ;NHSWS?
[RNU0 raudy
‘g[npyw
Ip BN °|EIAIID BILOIOPIO])
NSNS T | enusd eau
-de A gledIud ugeuasodiyg

ENYSWST :eolgidoau o Je|
“NJSEA “ESOIIIIJUl  PEpIULIDIUY

gaude © ugIT[tiudAlad -

-f ap sopouad MNUIU[EULION
‘Teprt

-e1d OjRJY [OP [RIDE|IG UG

*JE[NIOSEACIIIDD  BIDUIID
IRU]  'RICIPMTY  BIIUADINST]

TIHUPID BHEAOWNIN
-

[BUIIONT

*Iejlabsap

ried SOUNSTUEIN §Of U2 UQEINY

eixod
-1y ®] ® POPI[IQISUas ] UD UQIEIN|Y
Jealae e[ Sp UQIDEUIULIA] ] ud Ejjef
*(varRs
-0y paded “a¥uuie[) elajjal ugIqIu]
. WA@Y ouans
Sp SHEI3IAT SONUD W PEPIMINDY
: tesude € Ip olmouLLy

ENpaui 9P SBANISUIS O SEIOIOW SE(A
5001
-3j113d © SIENUIA FI0)dIDAIONUING

18493233 O[[B} [P SEUCIDIN

IONOEIRW  [OU0d PP 03
4 Jeiladsap vied onus> P w8

‘(03[PgRIAW [OIIU0 T UQIIL[AI uls
LAY OUINs [Op dlueldaiul) BHSUL

*soLa)ertd

-s3l so|ntdyss so| T pEpljIqisuastadiy
QIR0 A pAuowna

ud 4D |9p solqued 0] anud osdep
elunxodiy Jod ‘ugreIdsay

vl U oxpdiy Oy PP QWSWNY

*ouans-Blaudjouuros
CI[IIA OPTIF (9P SuolawnIan|) lod
UQIDE[IUIA B] Bied Jsnle pp owquied

Wy

WA °N

Wi

wWdy oM

I1 'l sedeiy

(ou
-melidsa O[NUIS? Ip B[S
-ne} Tpesuojad [elmss eaudy

(va1pout
-a0 ou) Jgn¥aur uphewdsy

soIg-udayD

WUPPHRA  UQDRALASYY

o21u)12 ONULOISDLL

vatagiony) osvg

ouang

POPNDWIOUY

oNdNS ‘I8 LINVING OTYOLVYIISTd TOULNOD T4d SAAVATIVINHONY

7 viev],



*(EJUGID TABOMAEQ Jewow|ng pepamnug) 00T
(OpEN UPIR] 9P ENGNS NI ap SWOIPUIS) NUSWS
(sopidgy sarejnoQ souIrmACKY) WHN

ISVENIVIATIEY

BUINiIOU Bwsy?

"eImraxoary

"JOMHUE [ anb [ens]

INYSHS?

“eAnInISge edude opinbuoy

SEAPE
SeIA SB| IP SO[UISNUI §O[ op ol
-pUOINE [ONUGD [ UI SUCWTRSQ

Jeuournd
-03BI0] TIURIANU T[ U SaUOIIBIN|Y
's0} B] ap uglsadag
“IEI[ld BZIIDg
110d sefeinbuoiqoanbel}
SOUOIAINIAS JezyiAOm Tied PRI
sajeutidu ‘esude Ip Sopou
-2d A UQIIEINUIA €[ IP UPNUIWSIT

‘sealge SElA
Ip SO[NOSnAl AP (BAIDE) UQINENUOD
'SEaIyR SEIA
§e[ ap Je[nosnm oUO) [IP UQIIqIYU]
‘ugroedidsal ef ©
0J[OqRIAM Q[UUMISE [9p UHIINUMIE]
A Jeuadsep #Xed ojnmms? sSp i
" rrod fealye relA 5P|
ap re[nasned oue) [ap upRnumAL]

AR

WIY
WId °N

WiId

WTd °N

00dE °p DINIEARINY

fdotIadny sege
SElA 2p UQIIINNSGO Jod BRUdY



214
B. Apnea durante el suefio.

Se define como episodio de apnea du-
rante el suefio a la interrupcién del flujo
de aire por vias aéreas supeériores, baca
y nariz, durante més de 10 sepundos; nor-
malmente hay episodios de apnea por de-
presién temporal del estimulo a la venti-
lacién coincidiendo con episodios de mo-
vimiento ocular ripido durante el suefio
REM, después de movimientos corpora-
les, y en la transicién de la vigilia al sue-
fio,

La apnea patolégica se define como un
nimero excesivo de episodios por noche,
mis de 35; el patrdn caracteristico corres-
ponde a episodios repetitivos, y lo que
escasea €5 ]a respiracién normal. Hay dos
formas de apnea anormal durante el sue-
flo; la central, que se produce porque no
hay movimientos respiratorios; la perifé-
rica se produce por una obstruccién en las
vias aéreas superiores, activa o pasiva, a
pesar de esfuerzos respiratorios que pue-
den llegar a ser muy intensos y producir
cambios hemodinimicos; una tercera for-
ma de apnea es la mixta o compleja, que
involucra una falla en el mecanismo cen-
tral, a la que se agrega obstruccién de
las vias aéreas.

1. Apnea Central durante el Suefio®:
6180 . .

Como ya se menciond, la ventilacién
durante el suefio no REM depende del
control metabdlico; durante el suefio
REM es pricticameste independiente de
los estimulos metabélicos, excepto del de
la hipoxda, por lo que l2 apnea central
- podra depender de dos mecanismos dife-

CARLOS IBARRA PEREZ

rentes, segiin ocurra en el suefio REM o
en el no REM,

De esta manera, las alteraciones meta-
bélicas inducirian consecuencias  impor-
tantes en el suefio no REM, y mucho
menores en el REM. Asi, se han descrito
alteraciones metabélicas en individuos con

"apnea central o sindromes dehipoventila-

cién, y se considera que hay dafic neuro-
nal cuando ocurre después de enferme-
dades infecciosas, vasculares o neopldsicas
del tallo cerebral, cordotomia cervical o
eirugia de la médula espinal; en algunos
individuos con hipoventilacién central
idiopitica se han demostrado defectos en
los quimiorreceptores centrales o periféri-
cos, o en sus centros integradores. En to-
dos ellos es caracteristico que la respira-
ciébn normal esté conservada durante la
respiracion, lo que constituye otra mues-
tra del efecto estimulante que tiene la vi-
gilia sobre el control de la respiracién.

En el Sindrome de Muerte Siibita del
Recién Nacido se han postulade numero-
sos factores causales, pero en los Gltimos
afios, cobra importancia la teoria que lo
relaciona intimamente a un defecto en el
control metabdlico de la respiracién que
hace crisis durante el suefio no REM, que
es el mas vulnerable, produciéndose los
episodios repetidos de hipoxemia que pro-
ceden a la muerte. El sindrome es més
frecuente entre los 2 y Jos 6 meses de
edad, cuando disminuye el tiempo de sue-
fio REM y aumenta el de no REM; ex-
perimentalmente la hipoxia recurrente tie-
ne mayor morbilidad durante el suefio no
REM; la muerte ocurre sin sefiales de lu-
cha o inquietud previas y en numerosos
casos se ban podido resucitar nifios en-
contrados durante un pericdo de apnea,
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pero algunos han muerte durante otro
episodio similar, En mis de la mitad de
muertos con el sindrome sc han identifi-
cado cambios vasculares pulmonares como
los observados en muertos por otras neur
mopatias que también producen hipoven-
tilacibn crénica e hipoxemia.

Vale la pena insistir en que la apnea
normal del suefio REM es breve y sin
consecuencias, y de no terminar esponti-
neamente, la hipoxemia resultante reini-
cia los movimientos respiratorios o des-
pierta al individuo; Ia falla de los qui-
miorreceptores puede prolongar la apnea
y llevar a la muerte al individuo, y quizi
esto puede ocurrir en el prematuro que
Pasa la mayor parte del tiempo en suefio
REM, lo gue ha inclinado a algunos a
postular un mecanismo semejante en el
Sindrome de Muerte Sibita del Recién
Nacido. Sin embargo, no se ha establecido
relacién directa entre la apnea recurrente
del sucfio REM del prematuro y la muer-
te sibita, y de hecho, es muy probable
que el fendmeno ocurra dentro del sue-
fio no REM.

2. Apnea obstructiva durante el suefio.3%
71, 73, 15, 78, B2, B4, B7-104

La obstruccién parcial de las vias aé-
reas superiores durante el suefio produce
ronquidos e hipoventilacién alveolar; la
total impide el paso de aire, y puede
producir graves consecuencias respirato-
rias y cardiacas, (Fig. 1).

Se ha descrito apnea obstructiva en en-
fermos sin alteraciones anatémicas y en
casos con una gran variedad de proble-
mas, como deformaciones maxilares, hi-
pertrofia amigdalina y adenoidea, esteno-
sis laringea, mixedema y obesidad; ésta,
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no necesariamente relacionada al Sindro-
me de Pickwick, en donde se ha precisado
que el trastorno fundamental es la obs-
truccién intermitente de las vias aéreas
superiores durante el suefio. Esto mismo
se ha sospechado pero no se ha compro-
bado en algunos casos de muerte sabita
en recién nacido.

El hecho de que la obstruccién ocurra
durante el suefio ratifica que el evento
critico es una alteracién intimamente re-
lacionada al estado de vigilia, o mejor
dicho, al de “no vigilia”. La obstruccién
ocurre en la orofaringe, bien sea por un
mecanismo pasive secundario al colapso
inspiratorio de los tejidos por pérdida del
tono muscular abductor y a la presién ne-
gativa de las vias aéreas, o por un meca-
nismo activo, secundario a contraccién
muscular. Teéricamente, ello puede de-
pender del tipo de suefio, pues se sabe
que en el sueiioc no REM disminuyen las
actividades “posturales” y las propiamente
respiratorias de los msculos de vias aé-
reas superiores; estos musculos estdn bajo
el control metabélico durante el suefio ne
REM, por lo que cualquier alteracién en
dicho equilibric puede resultar en un es-
timule muscular inadecuado, lo que es
critico durante el suefio no REM.

Estos datos correlacionan con el hecho
de que en algunos enfermos con apnea
obstructiva se han demostrado alteracio-
nes funcicnales de los quimiorreceptores;
en ellos cualquier defecto en el estimule.
productor de la respiracién, podria pro-
ducir apnea periférica (obstructiva) o
centra] (diafragmética), lo que explica
por qué en individuos con apnea central
se observan grados variables de apnea pe-
riférica, y viceversa.
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Durante el suefio REM puede haber
disminucién en el calibre de las vias aé-
reas superiores por pérdida de las funcio-
nes respiratoria y postura] de esos grupos
musculares, secundaria ‘a inhibicién mo-
toneuronal, como ocurre con otros muiscu-
los esqueléticos durante el suefio REM.
La apnea obstructiva durante el suefio
REM también se puede deber a contrac-
cién de miisculos laringeos y faringeos si-
milar a las que ocurren en otros miiscu=
los, incluyendo los oculares; apoya lo
anterior ¢l hecho de que durante el sue-
fio REM se observan frecuentes contrac-
ciones de los miisculos de la masticacibn,
deglucién y fonacién, y desde este punto
de vista, ]a apnea obstructiva del suefio
REM, como la central, representa una
caricatura ‘0 exageracién de actividades
musculares que ocurren durante el suefio
REM.

De tipo central o periférico, la apnea
del suefio es un fenémeno que puede
ocurrir a cualquier edad y que se diag-
nostica con mayor frecuencia, Sus efectos
son devastadores y sorprende observar
cémo pueden pasar desapercibidos y du-
rante tanto tiempo, 300 o més episodios
por noche, cada uno de ellos prolongado,
y con efectos fisiolégicos que pueden per-
durar las 24 horas del dia.

La somnolencia diurna produce acci-
dentes de trabajo, automovilisticos, y rom-
pe el equilibrio socio-econémico-cultural
del enfermo; desgraciadamente el médico
s¢ limita a atribuir la somnolencia, fati-
gabilidad, etc., a las presiones de trabajo
y dificultades familiares, porque se ignora
la existencia de esta patologia. En algu-
nos ¢asos en que s¢' llega a indicar estu-
dio EEG, la conciencia médica se tran-
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quiliza pues el resultado es normal o, &
acaso, hay alteraciones inespecificas; el
enfermo regresa a sus actividades habi-
tuales, a veces con una prescripcién de
alguna droga que no sélo no va a mejorar
el cuadrd, sino que lo puede empeorar.

En otras ocasiones se identifican las
consecuencias del sindrome, ¢omo la hi-
pertensiéon arterial sistémica, la hiperten-
sibn arterial pulmonar y el cor pulmonale,
la hipoxemia y la hipercapnia, pero mo
se reconoce la causa de ello, o se atribu-
yen a la obesidad, al tabaquismo, etc. sin
llegar al diagnéstico del sindrome de ap-
nea durante el suefio. Como consecuen-
cia de las alteraciones hemodinamicas, el
enfermo puede hacer insuficiencia biven-
tricular, presentar arritmias auriculares
y/o ventriculares, hiperglicemia e hiper-
fagia. El enfermo puede morir por cual-
quiera de estos problemas agregados sin
que se haya identificado el “pecado ori-
ginal”.

3. Complicaciones del Sindrome de Ap-
nea durante el Suefio 30 7% 104100

Aunque ya se han mencionade, parece
conveniente insistir en algunos de los me-
canismos responsables de ellas.

Hipertensién pulmonar, Se produce de-
bido a la hipoxia recurrente y a la aci-
dosis respiratoria, que originan vasocons-
triccién arteriolar pulmonar, con engro-
samiento de la media y eventualmente
caida’ en insuficiencia cardiaca derecha;
en recién nacidos muertos sibitamente se
han observado alteraciones anatémicas en
las arteriolas pulmonares, propias de la
hipoxemia ¢rénica,
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Insuficiencia pentricular izquierda. Su
mecanismo productor es menos claro, pero
también e puede presentar en este sindro-
me. .

Hipertensién arterial sistémica. Debido
a que frecuentemente persiste en los ca-
503 en que se corrige la apnea del suefio,
es probable que vobedezca a factores in-
dependientes de este sindrome, que sélo
actuaria como desencadenante.

Arritmias cardigeas. Puede haber perio-
dos alternos de taquicardia y bradicardia,
en ciclos de 15 o mis segundos de dura-
cién; la bradicardia durante la parte cen-
tral del periodo apneico probablemente
se deba a aumento del tono vagal. Tam.-
bién se han observado periodos de asistolia
o de bloqueo auriculoventricular, Durante
los esfuerzos respiratorios de los enfermmos
con apnea obstructiva se pueden observar
taquicardia sinusal, extrasistoles ventricu-
lares y episodios de taquicardia ventricular.
Ademiés de ]a hipoxemia, serian responsa-
bles el aumento en la secrecién de cateco-
laminas, o hipersensibilidad a las circulan
tes, enfermedad miocirdica o de] sistema
de conducciébn coexistentes, y el prolapse
valvular mitral; excepto en los casos con
patologia previa del corazon, Ia arritmia
habitualmente remite al corregirse la obs-
truccién de lag vias afreas superiores.

" En algunos casos se ha documentado
aumento de las catecolaminas circulantes,
quizi debido al stress por hipoxia y a la
hipermovilidad muscular que ocurren du-
rante los episodios obstructivos.

Existe ademfs un grupo de pacientes

jévenes, con prolapso valvular mitral y
crisis de pénico nocturno, probablemente

CARLOS IBARRA FEREZ

debidas a hipersensibilidad beta adrenér-
gica, pero que son diferentes a los del
sindrome de apnea durante el suefio.

Algunos enfermos pueden mostrar su-
dores nocturnos distribuidos en la cabeza,
cuello y parte superior del térax; otros,
alteraciones en la produccién de hormona
del crecimiento y de -prolactina, pero al
igual que las modificaciones en las cate-
colaminas, quizA mA4s bien representen
una confecuencia que una verdadera com-
plicacion,

4, Tratamiento3% 78, 108, 110-120

Los expertos opinan que el enfermo
sospechoso de sindrome de apnea durante
el suefio debe ser enviado para su diagnés-
tico adecuado a un centro especializado,
con equipo y personal méas especializados
aun.

Probablemente lo anterior sea correcto,
pero no se justifica sisteméticamente, pues
es una patologia que se puede diagnosti-
car si se sospecha, y se cuenta con ingenio
¥y un minimo de equipo localizable en
cualquier hospital.

Es fundamental eliminar factores agra-
vantes, como sedantes, hipnéticos, propra-
nolol (altera la respuesta ventilatoria al
biéxido de carbono), algunos antihiper-
tensivos, difenilhidantoinatos, entre otros.
Por producir irritacién faringolaringea, se
deben tratar las infecciones de vias aéreas.
superiores, y el reflujo gastroesofégico. Pa.
rece obvio tratar de corregir la obesidad,
pero ello no representa garantia que se
vaya a corregir la apnea; es recomenda-.
ble suspender el hébito tabiguico.

Los casos graves con obstruccién repe-
titiva de las vias aéreas superiores, son
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indicacién de traqueotomia si es que no
se identifican causas corregibles como las
que s¢ mencionaban en el capitulo corres-
pondients,

Los aspectos mds importante de] tra-
tamiento, y una sugestién de ruta critica
aparecen en la Tabla 3 y en la Fig. 2.

5. Diagnéstico diferencial.’™ 121122

De acuerdo a las manifestaciones -cli-
nicas del Sindromie de Apnea durante el
suefio, y a los fendémenos asociados, es obli-
gado hacer el diagnéstico diferencial con
buen nimero de padecimiento de] sistema
nervioso y de otros aparatos y sistemas,
que para mayor facilidad aparecen en la
Tabla 4.

C. Enfermedad Pulmonar Obstructiva
Crénica (EPOQ)1B-12

En el suefio no REM y en ¢ REM
hay disminucién de la oxigenacién arte-
rial, y aumento de la presién de arteria
pulmonar, atribuibles a ]a hipoventilacién
alveolar pormal del suefio no REM, y
a los periodos de apnea tan frecuentes
durante el suefio REM ; contribuirian tam-
bién todos los trastornos fisiopatolégicos
y anatémicos que determinan aumento de
la Pcoy y disminucién de la POy del en-
fermo con EPOC, retencién de secrecio-
nes traqueobronquiales dificilmente movi-
lizables durante el suefio por disminucién
de la actividad diliar, y disminucién de
la actividad de los musculos de la caja
toricica. Por ser impredecible ¢l grado
de modificacién de ia funcién respirato-
ria en cada individuo con EPOC, es ne-
cesario la evaluacién de la [uncién respi-
ratoria en vigilia y durante el suefio.

219
D. Sindrome de Pickwick 120—135

Esta entidad, cuye epbnimo clisico
probablemente es errdneo, y hasta hace
poco también errbncamente atribuida a
obesidad acentuada, cursa.con retencién
de biéxido de carbono y cianosis, somno-
lencia, policitemia e insuficiencia cardia-
ca derecha; muy probablemente se debe
a la obstruccén repetida de las vias aéreas
superiores durante el suefio, y hay respi-
racién de Cheyne-Stokes. Aunque la obe-
sidad extrema produce trastornos de la
mecdnica toracopulmonar, el problema
bésico es independiente del peso excesivo,
y se debe a una alteracién del sistema ner-
vioso central. Entre los cambios consecu-
tivos a la obesidad se encuentran la res-
triccién pulmonar, aumento del costo de
la respiracién, aumento dc la masa glo-
bular y del volumen circulante, redistri-
bucién del volumen sanguineo, irregula-
ridades de ventilacién/perfusién, depésito
de grasa en los tejidos de las vias aéreas
superiores, mayor riesgo de trombosis pul-
monar por aumento de la viscosidad san-
guinea y estasis circulatoria, etc.

E. Maldicion de Ondina.l33-134 13¢

El problema reside en una falla del con-
trol automdtico de la respiracién, inclu-
sive diurna, que se observa en enfermos
sometidos a cirugia del tallo cerebral o de
la médula cervical, o que han presentado
poliomielitis, otras encefalitis, o neoplasias
del sistema nervioso central Si se le re-
cuerda hacerlo, o se le estimula auditiva
o manualmente, el individuo respira nor-
malmente, pero de otra manera perma-
nece apneico.



"PEP2 A ugloesed
-d ¥] op 3puada(g

‘soynpe
u? sopejmEAr SOl 'L

‘RAIJINL}
~§qO EIUde U3 0333)2
utrs

'oze[d oXle]
B I 50UIU U OSM NS

Jjudm[esaudn) ‘|

‘sJuolsjnaver) ¢

S
|um.—.-ﬂ
BOINSEH vloUBIIOIU

.w_vhﬁu_—.-uu.ﬁ Ny

g

-patdsl ¥ op o]
-nuiss [ 10l

'SOpIoRU uw
-a1 A soinyeoad®
U? [enu3d esudy ‘|

N 2qas soiep Aey oN ‘g ‘o1d 2 W ~
‘Sealye seLleureur Seise[doap °g
SElA 3P UPIIINIISGO ‘seyell ‘eajean) 'd FeunQuey
e Aqos D123 WI§ ‘7 Cosed 3P OJUAWMY ' *upLd nuol
‘rendujjqns ‘sotx ‘603232 ‘PepisqQy ‘7 -eNdssI e[ Ip o] ‘agemuasodny ~S)RsoIdlp
-eip ‘AW 09 ® Qf Jedlul eled BLUNET ‘] 'SOUMIDIN SOPRISUEG °[ -NUWRS [? BICLY '] ‘|[equx eudy *| W Ip NNy
‘OLIstEQIALaU ‘BRI
-undtwl  ewodne)y ‘uQuny
RMBULIN  USIIUDIAL -uod €] aAnuiwsy(y ‘g
'RUONRAUCD eaRINY ‘p  sopEldOSID JNFY
"BIgjuId FoOUIWQUS] 4
A [eIqOIdY> JTeInasEA EIXI|AE}BD U FO¥ pLL Tl
*S01IA08 pEpIULIIJOD U BATYE] -Jdsy  £0302)Y 2 NP |¥ ugisnjuop) ‘g
FOFED U EUEINC] R -1 UpMIEdpuIsnuer) ‘g ugroeird "BISAD[ODARYN] ‘G
I 57 o€ ‘FISOP SERUIND “UQLEUATIadIY ‘el “fu ¥] Ip oA TRAIPE FEjA
¢ ONRMOTUAUE  -0d ¥ ENINARUISAIN] ‘z  -niked  upIsUdOdI 7 R [P A B30 ap  ugmeEnHolap
Hm gIEH] *ealpapooI SUJA 9P uQRu uls EpRIDpOUl BA
§ ® §F :EPMEI P A O3 Joxuc) ‘| ugwdop ‘serunmay ‘[ -IpIood v slolapy 'j  -RONAQO  wudy | ounmdnolg
H._hoq fauoroiwly fapquarapul ._.ouuugm 5013 ugIIpIIpurs UN.OLQ.

ONANS Td TINVENG SYAIONAO0Ud SVIMOLYHIISTE SINCIDVUILTY SVYT Id ODIDOTODYWEVI OLINIINVLIVLL

¥E VIOV




VIONTIONWOSYAdIH 3
YIS43T0JUYN

_ NOI2NTOAI NNDIS OPINYN _ viyd 0705
- Q3103 "LyHl
']
YINOLOZNDYYH.L
Q ON{TI1ldid4104d DZ_J_._.n__z._.OmM
,
YNOHILSIOOUdIXOHAIN
ALNILSISHAA 3INILSISHId AINILSISHId )
YAILONYLSED OavNI3aY AvHLINID JINILSISHAL TVHINID 0Qvnd3av YAILDNHELSBO
VY3INdy  TTOHLNOD NOIDY ILLNAAOCIM NOIJYLNIAOLIH  TOHLNOD YINdY
/ 4 /mo_e;wu\
SOIGNLS2 HILIdAN Hil3d3ay
)
o _
ALNI SN
t_!o._.om:ogh <_u__-_x__u d_amz_u
-k | ...zmm:d mu._.zumumn_ mukﬁﬂuﬂ v.“um_..(-
SOQINOLYNY
mOU_IO.—._qz‘. 80123430 $0133430
; mm._.z<><mo< SALNVAVHDY SYINVAYHOY S3HOLOVS SALNVAYYIY SIHOLOVA
$36010vd HYNIWIT3 muzo._.u<n_ HYNIWIT3 HYNIRITA HYNIWIDA
t 1 ﬂ
(Z.—u:z._.mmo d.).hu_._mkmmo ON YAILONYASa0
m><zw YavYH3IAONW . 3IA3T

{ ¢
ON3NS 73 ILNVENA VANDY 30 IWOHONIS




SO}MPE US EIIUI

-3dxa Aey ou !saeunmpard soye(J

3|qoopasdur] eURISO],

JUEMMD Mle 3p opend

-3pE UAIM|OA IIONPUl OO UIpang °
BATIOILEGO eJUdE U 0))e uly *

'0309J0 Jemlul eied ERUNE]
03fuzl} Jap UQLAT °
BlIojeIado PERPIIQION °

SEOIFB SEJA

ap uUQIDANEGe B[ Jeavide Ipanyg °

SOUIU UOD FEUm[qodd "
*$00]UD7) FEURR[QOI] "
FAUCIIA] °

BLojelado PEDIIQIOIY

-]

-_ clen

cio 9w

SI[Elaye|od $050)
-UUMBIIPIUL $03I3J0 WIS

P[RINE|) FOSD)
-USWITIIPATI SOYII[A LG

S[RIDIE}OY §050)
~UJUMEDIPILT §0}3)3 UTG

R[elNEe[oy sosouIl

FOLIOYRILAGRI SOJUIN
-TACWD  RMPUL IR IG

$OLIOYRIIAEX
IammAOm SOMNPpU]

SOLIOJEJLASL,
OJUITUNAGIE. SOMPpU]

SOUII TS [BRUIS EIUdY

ugREn
-uasodry ‘[0 EIudy

uQREn
-uaAodly TR waudy

seuoME|D
S0 emXe op SRUTE])

-5 SEUTED '..ﬂﬁh
9, 3p JOPE[NUIA

"ugrae[nuaacd SEJIPII §0)39)3 Ulf °f ea uImrem
-1y 3 Jenus? eIude Ul MW UIg | orerpaumuar olauag [ UQIOTISOO B BAJER  -¥AN ¥ADONNEQD saudy -Jad epmojoanbwr),
SAuoIDNIUNY SHDIHe 4 seucry ugpApuf oporppy

ONANS T4 AINVUNI SYAIDNTONd SYIUOLVUIISTY SINOIOVIILTY SVT dd ODIDOTODVIUYL ON OLNIINYLVYL

q§ vrev]



TanLa 4

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LAS CAUSAS DE LOS SINTOMAS ASOCIADOS
CON APNEA DURANTE EL SUERO

Sintema Causas probables
Comportamiento durante el suefio -
Ronquidos con pausas* " Apnea durante el suefio
“Despertadas" T - .
Por atragantamiento.* sofoca- Apriea durante el suefio, insuficiencia cardiaca, arrit-
cacién o malestar precordial mias, hipoventilacién, angor, asma. EPOC, reflujo
. . gastroesofigico, refleio de niusea hiperactive
Por ronauido Apnea durante el suehio
Con pinico, sin recordar el Appea durante ¢! suefo, arritmias, hipoventilacién, hi-
_suefio pecsensibilidad beta adrenérgica
Sin problema aparente Apnea durante el suefie, hipoventilacién, narcolepsia,
. mioclonus, otras
Inquietud (fsica Apnea durante el suefio, convulsiones nocturnas, hiper

somnolencia idiopitica. rara en narcolepsia, otras
Sonambulismo de instalacién en  Apnea durante el suefio. gonvulsiones psicomotgras

el adulto®-

Enuresis que se instala o recu- Avnea durante el suefic, hipoventilacién, patologia ge-
e en nifios mayores o nitourinaria, convulsiones nocturnas, diabetes, rara en.
adultos® . hipersomnolencia idiopitica

Cianosis durante el suefio® Apnea durante el suefip, hipoventilacifn, agravamiento

‘ de enferpiedad cardiopulmonar inducida por el suefio
Sudores nocturnos en despropor- Apnea durante el suefio, hipoventilacién, narcolensia,
cién a la temperatura am- hipersamnolencia idiopAtiea, hipoglicemia, convulsio-
biente o ropaije. nes. infecciones crénicas
Siatomas al despertar
Ardor faringeo, con edema fa- Apnea durante el sueiio, patologia local
- ringes o de fvula® B
Cefalea* Apnea durante el suefio, hipoventilacién, narcolepsia,
hipersomnolencia idiopdtica, hipertensién arterial, si-
nusitis, tumor oerebral, contractura muscular de
cuello.
Confusién ¢ incoordinaci6n Apnea durante el suefio, hipoventilacifn, hipersomnolen-
cia idiopitica, rara en parcolepsia, encefalopatias
variadas. drogas.

Estado de alerta durante la vigilia
Somnolencia que principia o se  Apnea durants el suefio, hipoventilacién, narcolepsia,

empeora después de los 40 hipersomnolencia idiopdtica. encefalopatias diversas.
afica®
Episodios breves de suefio refres-  Narcolepsia, apnea durante el syefio, hipoventilacién,
cante rara en encefalopatias.
Suefios durante siestas breves Narcolepsia, apnea durante el sueiio, hipaventilacién,
abstinencia de alcohol e hipnéticos,
Comportamiento automitigp con  Narcolepsia, hipersomnolencia idiopitica, apnea durante
amnesia ' el suefio, fuga histérica, episodio paicometer, rara en
encefalopatfas.
Otros

Historia de falla respiratoria Apnea durante el suefio, sobredosificacién medicamentosa.,
postanestesia general®*

Insuficiencia cardiaca sin cau- Avpnea durante el suefio, hipoventilacién, cardiomiopa-
sa aparente. hipertensién ar- tias, etc.
terial " sistémica o pulponar
sin causa aparente®

Obesidad brusca, intolerancia a Apnea durante el suefio, hipoventilacién, narcolepaia,

la glucosa otras.
Disfagia para lquidos Apziga,_ durante el suefio, otras causas anatSmicas neurg.
gicas.
Irritabilidad, depresién. mala Inoumerables.
memoria

EFOC (Enfermedad Pulmonar Obstructive Crémica).
* De particular importancia para sugerir apnea durante el suefie.
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CoNCLUSIONES

. 1. El suefio es un estado heterogéneo;
el control respiratoric durante el suefio
obedece a mis de un sistema de control
Los estudios de respiracién y “suefio” rea-
lizados en humanos, o animales de experi-
mentacién anestesiades, no son extrapola-
bles pues los hallazgos no corresponden a
la verdadera fisiologiz, ni de la respira~
cidn ni del suefio, lo que obliga a reali-
zar los estudios respiratorios precisamente
durante el suefio, especificando si se trata
de suefio REM o no REM, e idealmente
la etapa de cada uno de ellos.

2, De la misma manera que la fisiolo-
gia respiratoria de la vigilia es distinta a
ia del suefio, la fisiologia anormal es di-
ferente durante la vigilia que durante el
suefio, y los hallazges en enfermas estu-
diados durante la vigilia son diferentes a
los de los mismos enfermos durante ¢] sue-
fio; es pues obligado estudiar y precisar
las alteraciones en el patrén respiratorio,
ventilacién, gases, etc. durante el sueito.

3. Trastornos como el insomnio (noc-
turno) o la somnolencia (diurma) pueden
estar relacionados a alteraciones respira-
torias durante el suefio.

4, De la misma manera que acepta-
mos la existencia de alteraciones fisiopato-
légicas operantes durante la vigilia, y que
diagnosticamos porque las vemos, medi-
mos y estudiamos, cuando médico y en-
fermo estin despiertos, tenemos que acep-
tar que existe patologia que se origina
durante un periodo aproximade de ocho
horas, cuyo significado se extiende a las
16 horas restantes; el hecho de que mé-
dico y enfermo estén dormidos durante el
periodo en que se produce esta patolo-

CARLOS IBARRA PEREZ

gia, no es razén para ignorarla, sino un
estimulo para estudiarla.

5. Un neurdlogo y un neumélogo, am-
bos con interés en la fisiologia bésica,
pueden establecer un departamento para
el estudio de los trastornos respiratorios
durante e] suefio. En nuestro medio, se
justifica la ereacién de tal laboratorio,
cuyo equipo se encuentra en cualquiera
de nuestros hospitales, aunque disperso, y
cuyo material biolégico, los enfermos,
permanece ignorade hasta el momento
actual,
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Neusmor Cir Térax, MEx
VoLumen 41 (3). 1980

A LOS AUTORES

NeusmoLocia ¥ Cirucfa DEL TO6rax tendri mucho gusto en publicar los trabajos cienti-
ficos relacionados con la especialidad, o de interés general, de tedos los médicos que lo
" soliciten, siempre y euando sean originales, de publicacién exclusiva y que tengan suficiente
interés, valor y actualidad cientificos.
Con el objete de facilitar y acelerar la publicacién de los trabajos nos permitimos hacer
les siguientes sugerencias:

a) Preferentemente la extensibn méxima serd de 20 cuartillas (hojas tamafio carta),
escritas- a miquina, a doble espacio y por un lado, en tinta negra y mérgenes en
ambos lados de las hojas.

b) Se suplica enviar precisamente el original en papel grueso y ne copias en papel
delgado.

¢) Indicar al pie de la primera pigina el nombre de la institucién en que se desarrollé
el trabajo, el principal cargo o posicién del autor o autores {docente, hospitalario,
eteftera). Adjuntar la dircceién y ntimeros telefémicos del autor principal.

d) Es conveniente que el trabajo incluya los siguientes capitulos: Introduccién o Ante-
cedentes, Material y Método, Resultados, Comentarios, Resumen y Referencias Bi-
bliograficas,

¢) Conviene que las ilustraciones sean de¢ buena calidad y muy claras, de tamafio postal
(9 X 12 cm). Los esquemas serin lo suficientemente grandes (tamafic carta) con
sus leyendas en tipo prande. Todas las ilustraciones traerfn su correspondiente pie
explicativo y se indicari claramente el lugar preciso en que se desea sean intercaladas

f) Incluir un resumen del trabajo, de 15 a 20 lineas aproximadamente, que describa
todos los puntos importantes del articulo. Proporcionard una dieta completa de los
resultados y conclusiones, Si es posible, se adjuntard una traduccién del resumen al
inglés, ;

g) Las referencias bibliogrificas se numerarin segGn el orden en que se mencionan en
el texto y se apegarin a las normas internacicnales:

En cada cita primero se registrard el apellide del autor (coma), seguido de Ja inicial del
nombre. No escribir nombres completos. En el caso de varios autores se incluirdn los nombres
de todos ellos, evitando las férmulas de "y cols.” o “et al”, En primer término apareceri el
apeilide e inicial del nombre del autor principal y a continuacién (separades por punto y
coma) las de los otros autores en orden segiin el grado de participacién en el trabajo. En
casp de méis de un apellido, s= anotard primero ¢l apellido paterno, después s6lo la inicial
del otro u otros apellidos, después viene coma, y finalmente, las iniciales del nambre ¢ nem-



bres. Ej.: En el caso de un trabajo escrito por los doctores; Jaime Ferpindez Ruiz, Ernesto
Garcia Castellanos y Agustin Pérez Herrera, la parte correspondiente de la referencia’ se
anotard asi:

Fernindez R., J.; Garcia C., E. y Pérez H., A.: No se escribiri todo el apellido con
mayisculas, ;

A coptinuacién se anotard el nombre o titulo del articulo citado. Se¢ puede usar ma-
yuscula inicial en cada una de las palabras que forman el titulo, excepte en los articulos ¥
preposiciones, Ej.: El Uso de Anabélicos en el Tratamiento de la Tuberculosis Pulmonar, No
usar comillas.

Después se anotari ¢l nombre de la revista o publicacién, usando la abreviatura adoptada
por la publicacién mencionada. Ej.: Neumol. Cir. Térax. Este nombre ir4 subrayado, para
indicar que la impresidn serd en tipo cursivo. A continuacién se anotar el pais de procedencia
de la revista (entre paréntesis), cuando no aparecen en ¢l nombre mismo_ Ej.: Neumel. Cir.
Tdrar (México).

Luego viene el nimero correspondiente al Folumen, o en su defecto, al Ndmero, subrayado
y seguido de dos puntos. Omitir las palabras: Volumen, Vol,, Niimero, Na., Tomo, etc, Des-
pués se anota ¢l nimere de la pigina en que comienza el articulo, después guién y en seguida
el nimero de la pigina en que termina el articulo. No €5 necesario anotar el mes. Algunos
autores acostumbran citar la fecha completa en caso de publicaciones semanales o quincenales.
Sigue el afio de publicacidn. No usar .nlmeres romanos. Todos los elementos que integrapn
la referencia irin anotados a continuacién uno del otro, sin punto y aparte.

Ejemplo completo:

Fernindez, R, J.; Garcia G, E. y Pérez H., A.: El Uso de Anahéllcos en el Tratamiente
de la Tubercu]o::s Pulmonar, Naumo! Cir. Tdru (México) 25: 190-199, 1964,

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

Pérez 8., C. y Sinchez P, J: Tratado de Enfermedades Cardiovasculares. 2a. Ed,
México, D, F., Editora Latina, 1952 vol. 1, pag. 486.

Cuando se haga referencia a un Libro en que cada capitulo vaya firmado por su auter,
deberd figurar en primer térming el nombre de é&te y no el de los autores generales del libro;
el nombre de los Gltimos apareceri como identificacién, Ej.:

Lloir, J. F.: Hypertension, En: D_E. Green y W. E. Knos: Research in Medl'cat Science
1a. Ed. New York, The Macmillan Co., 1950, pig. 407.

k) No e espere la devolucién de originales aunque no se publiquen.
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Se ruega a todos los miembros de la So-
ciedad de Neumologia y Cirugia de Térax ten-

gan a bien enviar a lo sede de la sociedad,
su domicilio y su adscripeién para actualizar
el directorio.

Atentamente,
La Mesa Directiva
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un problema antiguo en
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VENTOLIN, salbutamol, es un broncodilatador con accion selectiva sobre los
receptores adrenérgicos f3° de la musculatura lisa bronquial y con efecto pro-

longado.

Formula:

Contiene: Cada Cada Cada 100 ml Cada Cada 100 ml
Sulfato de salbutamol tableta tableta de jarabe ampolleta de sol. para Resp.
equivalente a 2 mg 4 mg 0.040 g 0.5 mg 0.50 g

de salbutamol
Ventolin suspension aerosol: cada 100 g contienen 0.1176 g de salbutamol
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sema pulmonar y en toda afeccion de las vias respiratorias que presente broncoespasmo.
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insuficiencia cardiaca y durante el primer trimestre de embarazo.

Reacciones secundarias: Dosis mayores que las recomendadas pueden causar wvasodilatacion periférica, leve
incremento de la frecuencia del pulso y temblores musculares.

Presentaciones: VENTOLIN aerosol, tabletas, jarabe, solucién parenteral y solucién para ser administrada por

medio de respiradores.

Dosificacién: Adultos: VENTOLIN aerosol 1-2 inhalaciones cada 4 6 6 horas, 6 1-2 tabletas de 2 mg 6 1 tableta
de 4 mg, 6 2 cucharaditas de 5 ml, 6 1 ampolleta de 0.5 mg (por via subcutdnea o Intramusculgr] 36 4 veces al dia
Nifios: de 2 a 6 anos "2 a 1 cucharadita de 5 ml 3 6 4 veces al dia. En ninos de 6 a 12 afos 1 cucharadita de
5 ml 6 Y comprimido de 2 mg 3 6 4 veces al dia. En nifios mayores de 12 anos dosis igual que para adultos.

: - i ta médica
t lusiva para médicos. Este medicamento es de empleo delicado. Su venta requiere rece
:':::;:;Td:xfécnjca '; disposicién del H. Cuerpo Médico.* Ventolin es marca registrada. Regs.Nos. 72948, 77849
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E+ EpiToR ticne el privilegio de mani-
festar su beneplicito ante el nom-
bramiento del Sr. Dr.. Octavic Rivero
Serrano, como Rector de la Universidad
Nacional Auténoma de México. Esta hon-
rosisima designacién recae sobre un mé-
dico de limpia y brillante trayectoria pro-
fesional, plena en actividades asistenciales,
de investigacién, y académicas de primer
orden, en las que siempre destacé. Neu-
mélogo por vocacién, fue Presidente de
la Sociedad Mexicana de Neurnologia y

Girugia de Térax y colaborador distin-.

' ENHORABUENA

EDITORIAL

guido de esta revista,’ que en repetidas

" ocasiones ha dado cabida a sus aporta-
" ciones cientificas. algunas ya considera-

das como clasicas e indispensables para
el estudioso de numerosos temas de la
patologia del térax.

Los que hemos sido testigos de la obra
del Dr. Rivero, estamos seguros de que
los signos de la misma seguirdn siendo

‘la cordura, la visién panorimica, la ho-

nestidad, el trabajo, la disciplina cienti-
fica, la calidad y: el deseo de supera-
cién. e

Dr, Canros Imarra Pérez
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Crank JG, Kvuan C, Urrro J: Lung
Collagen in Type IV Ehlers-Danlos
Syndrome: Ultrastructural and Bioche-
mical Studies. Am Rev Respir Dis,
122: 971. 1980,

Un enfermo con Ehlers-Danlos tipo IV,
presentd neumotdrax recidivante; se hizo
esternotomiz, abrasion pleural bilateral,
instilacién de talco y reseccién de bulas.
El anélisis bioquimico del pulmén mostrd
aumento de la solubilidad de la colagena.
Habia disminucién de la proporcién de
colagena tipo III, Se cultivaron fibro-
blastos del pulmén del enfermo, que pro-
dujeron menos procoligena tipo III en
relacién a la tipo I que fibroblastos pul-
monares controles. Los estudios de mi-
croscopia electronica mostraron dilatacién
del reticulo endopidsmico y coligena nor-
mal, Estos hallazgos sugieren que los
cambios que produjeron los episcdios de
neumotdrax de este enfermo estdn relacio-
nados a deficiencia de coldgena tipo III.

Er Epitor.
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INVESTIGACION
CLINICOQUIRURGICA

COMPLICACIONES EN EL ENFERMO
CON TRAUMATISMO TORACICO

Estudio de cien casos

SoTERO VALDEZ-OCHOA,* ANTONIO PaDua-GABRIEL® E IGNAcio MENDEzZ-LAsTRA®

INTRODUGCION

LA FRECUENCIA ¥y la mortalidad de los
traumatismos se incrementan afio
con afio en Ja poblacién de las grandes
ciudades, con motivo del progreso tecno-
légico, la aglomeracién, el aumento del
trinsito y la delincuencial Asi, la tasa
de mortalidad en la Repiblica Mexicana
fue de 71 por cien mil habitantes en 1970
y aumentd a 84.4 en 1974. Si en ¢l pri-
mer afio que se menciona los trauma-
tismos representaron el 8.89% de la mor-
talidad general, en 1974 fue de 11.3% y
pasaron a ocupar el tercer lugar dentro
de las diez causas principales de defun-
¢ién, desplazando de ese sitio a las en-
fermedades del corazén.?®

En 1974 mureron en la Repiblica
Mexicana por traumatismo, 22,127 hom-
bres y 6,666 mujeres con tasas de 76.3
¥ 22.9 por cien mil habitantes respectiva-
mente; la.mortalidad ocurrié preponde-
rantemente entre los 15 y los 40 afios de
edad.3 En el mismo aiio, el anéilisis de las

* Del Hospital de Cardiologia y Neumologia
del Centro Médico Nacional, IMSS.

diez principales causas de defuncién por
edades mostré que los accidentes, enve-
nenamientos y violencias, ocuparen el pri-
mer lugar en los grupos de 5 a 14, 15 a
24 y de 25 a 44 afios? Como se ve, la
mayoria de los traumatismos ocurren en
el sexo masculine y en la edad media
de la vida, cuando el hombre se encuen-
tra mis expuesto a las agresiones del
amnbiente.

Es frecuente que un paciente con trau-
matismo presente lesiones en diferentes
aparatos y sistemas y que la mortalidad,
complicaciones y secuelas dependan en
cierto grado de la intensidad de la agre-
sibn, la naturaleza de las lesiones y el
nitrmero y tipo de los érganos afectados.®
En peneral, los traumatismos craneoen-
cefilicos y los tordcicos, son los que con-
ducen a elevar Ja mortalidad y a producir
la mayor cantidad de complicaciones y
secuélas invalidantes.®

Algunos enfermos con traumatismo to-
ricico grave, no alcanzan a recibir los
beneficios del tratamiento en un haospital
de urgencias médico-quirirgicas pues fa-
llecen antes. Otros mueren dentro de las

(233]
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primeras horas de recibir atencién mé-
dica v un tercer grupo sobrevive a las
iesiones inmediatas causadas por la agre-
sién, pero es susceptible de sucumbir
posteriommente debido a las complicacio-
nes? Si el enfermo sobrevive a la com-

plicacién, atraviesa por una etapa de su-.

frimiento de varios dias o semanas que
al final lo conduce a un estado de limi-
tacién importante en la funcién respira-
toria. Por estas circunstancias nos parecid
interesante revisar como se lleva a cabo
el manejo actual del enfermo trauma-
tizado de térax en las instituciones espe-
cializadas o no en enfermedades toraco-
pulmanares, -

MATERIAL Y METODOS

Se revisaron los {iltimos cien ex]iedien-

tes de enfermos que ingresaron al Hospital’

de Cardiologia y Neumologia del Centro
Médico Nacional, del Instituto Mexicano
del Segurc Social, con diagnéstico de
traumatismo tordcico, con el objeto de es-
tudiar las complicaciones de este tipo de
patolog:a pues s& supone que la gran
mayoria de estos pacientes llegan compli-
cados al hospital y que las complicaciones
que presentan se deben a la institucién
dé una terapéutica previa inadecuada o
inoportuna, Se considerd tratamiento ina-
decuado, al conjunto de procedimientos
terapéuticos practicados, que no estuvie-
ron dirigidos a resolver el problema de
base o a la ejecucién y vigilancia defec-
tuosas de los mismos. Se considerd trata-
miento inoportuno, al que no se llevé a
cabo tan pronto como se establecié el
diagnéstico del estade de urgencia.
Para tratar de dilucidar lo anterior, se
registraron en tarjetas ifidividualés los da-
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r-

tos siguientes: edad, sexo, procedencia,
fecha de envio, fecha del accidente, fe-
cha de ingreso al hospital, motivo del
envio, diagndstico, problema bdsico, ma-
nejo terapéutico previo y evolucién en la
unidad de primer contacto; por otro la-
do, los diagnésticos - definitives a =u in-
greso al hospital, las complicaciones tora-

_cieas, y, extratordcicas que presentaba, el

motive de las mismas, su manejo tera-
péutico y la evolucién. Mediante el and-
lisis de estos datos, se obtuvieron los
resultados que a continuacién se ex-
presan.

R.ESULTADOS Y COMENTARIOS

Las comphcacmnm en nuestra serie
ocurrieron mas frecuentemente entre los
10 y los 40 afios de edad.y predomina-
ron en el sexo masculino, como se puede
observar en el Cuadro No, 1.

Cuapro 1
EDAD SEXoO
Neém. de
Décadas enfermos
2a. 12 Masculino 97
3a. 6 Femenino 3
4a. 17 . Total 100
Sa. 7 '
6a. 1
7a. I1
Ba, 6
Total " 100

En el 919 ‘de los casos, los enfermos
ingresaron procedentes de las diferentes
unidades del Instituto Mexicano del Se-
guro Social y en el resto, de otras insti-
tuciones (Cuadro No. 2). Llama Jla aten-
cibn que el-53% de ‘jos enfermos-fueron.
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Cuapro 2
PROCEDENGIA
e Nim. de
Institucién enfermos
Hospétnl de Traumatologia, CMN 53
Hospital General de Zona 28
Cruz Roja Mexicana 9
Otras. 10
Total 100

enviados por otros hospitales del tercer
nivel de atencién médica.

El diagnéstico de envio [ue con mayor
frecuencia, la contusién prolunda y el mo-
tivo del ingreso, el hemotérax seguido
de la insuficiencia respiratoria aguda y de
otros procesos que se anotan en el Cua-
dro No. 3. Como puede obscrvarse, algu-
nos enfermos ingresaron complicados con
empiema, fistula broncopleural. estenosis
de la via aérea e infeccién respiratoria,

Cuapre 3

CONDICIONES DE LOS PACIENTES

Diagnéstico Nim. de enfermos
Contusién profunda 59
Herida penetrante 38
Herida no penetrante 1
Herida doble penetrante 1
Mixta 1
Total 100

Motivo del envia Num. de enfermos

Hemotérax 54
Insuliciencia respiratoria 25
Empiema 9
Neumotbrax 9
Hemepericardio 4
Infeceidn respiratoria 2
Fistula broncopleural 1
Estenosis via aérea . 1
Paresia diafragmitica 1
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lo cual supone el haber contemporizado
demasiado tiempo en los intentos de re-
solver el problema inicial {Cuadro No, 3).

De los 100 pacientes estudiados, 69
tuvieron complicacién tinica y el resto
mis de una. Del anilisis del Cuadro
No. 4, se desprende que hubo complica-

Cuapro 4

CLASTFICACION Y NUMERO
DE LAS COMFPLICACIONES

Nim. de

enfermos
Una complicacién toricica 69
Dos o0 mAs complicaciones tordcicas 15
Una tordcica y una extratordecica 12
Dos tordcicas y una extratoricica 4
Total 100

ciones tordcicos y extratoricicas. Las com-
plicaciones tordcicas mas frecuentes se
ilustran en el Cuadro No. 5, del cual
se puede concluir que existen complica-
ciones inmediatas como el hcmotdrax
simple, el neumotérax, la insuficiencia

Cuapro 5

TIPOS DE COMPLICACIONES

Nim. de

Tordcicas enfermos
Hemotérax simple 30
Hemotérax coagulado 28
Neumotérax 18
Insuficiencia respiratoria 12
Empiema : 9
Paquipleuritis g
Hematoma pulmonar infectado 6
Neumomediastino 3
Absceso pulmonar 2
Estenosis via aérea 2
Respiracién paradéjica 1
Paresia del diafragma 1

Total 108

Total 120
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respiratoria, etc., que pusieron en peligro
la vida del enfermo, y complicaciones
tardias como el empiema y la fistula

SQTERO VALDEZ-OCHOA Y COLS.

Cuapra 7
MANEJO PREVIO Y MANEJO EN EL HCN

broncopleural, que originaron su evelu- Niim. ds pro-

cién hacdia la cronicidad, Terapbulica previa cedimientos
Las complicaciones extratoricicas mas Pleurotomia cerrada 4“4
: . -5in tratamiento 28
fmuentg ‘fu.‘emn. el sangm'd.o digestivo, Traqueostoma i
el desequilibrio hidroelectrolitico y las de No quinirgico 8
: Lo : Toracotorgja 4
tipo neurologl.co como consecuencia del Del totade de choque 5
stress traumético 0 quinirgico en unas, o Antibi6ticos 2
la inapropiada vigilancia del problema Puncién pleural 2
lobal Cuadro No, 6 Sutura :
global en otras (Cuadro No. 6). Reduccién de [racturas 1
Canalizacién 1
Aspiracién bronquial 1
Cuapro 6 Intubacién-asistencia ventilatoria 1
Mediastinostornia 1
TIPOS DE COMPLICACIONES 108

Nim. de Nim. de pro-

Erxtratordcicas enfermos Terapéulicaen el HCN cedimientos
Sangrado digestivo 2 Pleurotomia cerrada 46
Deequilibrio hidroelectrolitico 2 Antibiéticos 15
Complicaciones neurolégicas 2 Decorticacién 11
Septicemia 1 Aspiracién bronquial 10
Hepatitis suerc homélogo 1 Puncién pleural 8
No quiriirgico 6
el pulmén de choque 6
Intubacidén-asistencia ventilatoria 5
En el Cuadro No. 7 se compara la Toracotomia ' ' 4
terapéutica previa con la que se llevd a ]I?f' e”:adﬂi debghrne ;-
cabo en nuestro hospital. En este cuadro Reduceibn ad: fracturas q
sobresalen los hechos siguientes: 28 en- Estabilizacién pared tordcica 2
fermos' no rccibieron. ninguna terapéutica gﬁﬁ'ﬁﬁf‘;ém %
después del traumatismo; 11 se traqueo- Sutura ) 1
tomnizaron; dos recibieron tratamiento Mediastinostomia 1
antibiético; sélo uno respiracién asistida 129

y otro aspiracion de secreciones bron-
quiales. BEn nuestro hospital 15 pacientes
recibieron antibioticoterapia; hubo nece-
sidad de practicar decorticacién parieto-
visceral a 11; establecer ¢l correcto ma-
nejo de las secreciones bronquiales en 10,
hacer e] tratamiento del pulmén de cho-
que en 6, proporcionar asistencia ventila-
toria a través de intubacién orotraqueal
a 5, practicar 4 toracotomias, 3 pleuro-

tomias abiertas y 2 plastias de la via
aérea.

La defectuosa técnica en la practica
de la pleurotomia cerrada fue la causa
principal de la recidiva del hemotérax
y del neumotdrax, de la presencia de
hemotérax coagulado y el establecimiento
de secuelas del tipo de la paquipleuritis,
Las toracocentesis repetidas y la prescrip-
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cién extempordnez o inapropiada de la
terapia antibidtica contribuyeron a desen-
cadenar la infeccién en la cavidad pleu-
ral por un lado, y la infeccién pulmonar
y ¢l absceso por ¢l otro. Finalmente hu-
bieron pacicntes en quienes no se llevé
a cabo ninguna terapéutica como en los
enfermos que presentaron pulmén de
choque, respiracién paradéjica y neumo-
mediastino, lo que ocasioné que llegaran
graves al hospital, '

Cuapno B
Nim, de
Cansa de las complicaciones enfermos
Tratamiento inadecuado 61
Tratamiento inoportuno 28

Tratamiento inadecuado e ineportuno 11
Total 100

En el Cuadro No. B se sintetiza lo
anterior y se muestra que las causas de
las complicaciones fueron el tratamiento
inadecuado en 61 enfermos, el tratamien-
to inoportunc en 28 y una mezcla de
ambos en 11 pacientes.

Con el tratamiento establecido em el
hospital, Ia cvolucién de los enfermos fue
hacia la curacién en 50, la mejoria en 49

Cuapro 9
Evolucidon Num. de casos
Curacién ’ 50
Mejoria 49
Defuncién 1
Total 100

237

y la defuncién en uno {Cuadro No, 9).
En relacién a los enfermos que se dieron
de altza por mejoria, una buena parte
salieron del hospital con imégenes radio-
légicas residuales minimas, motive por
el cual no se catalogaron como curados;
otros mds, mostraron sintomas y Signos
que hicieron pensar en cierto grade de
insuficiencia respiratoria que seria con-
veniente valorar con posterioridad, Per lo
dernas, los resultados que se muestran en
el cuadro son satisfactorios, ya que pesar
de tratarse de enfermos traumatizados
complicados algunos de gravedad, la mor-
talidad sélo ascendié al uno por ciento.
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DesvLauriers ], Beauriev M, Deserts
JP, et al: Trasaxillary Pleurectomy for
Treatment of Spontaneous Pneumo-
thorex, Ann Thorac Surg, 30: 569,
1980.

Los autores han realizado 409 pleurec-
tomias apicales por via axilar durante 16
anios de trabajo en su hospital de Quebec,
Canad4. Las indicaciones fueron siempre
por neumotérax espontinec; hubo una
muerte operatoria {tumor cerebral no
diagnosticado) y se reoperaron tres enfer-
mos por ncumotdrax; el tiempo promedio
de internamiento fue de seis dias, hubo
un pequefio niimero de neumotdrax resi-
divantes y en los que se pudieron volver
a estudiar no hubo alteracion de la fun-
¢ibn pulmonar.

EL EpITOR.
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~ INVESTIGACION
CLINICA

ESTUDIO DE CIEN CASOS DE NEUMONIA GRAVE
EN NINOS

RaraeL Tapria CorrEDOR, OswaLDO ArRANA MuRoz, Enrigue Cruz Moncaba
v ANGEL GaRrpIDA CHAVARRIA

RESUMEN

Se estudiaron 100 nifios con newsnonia
grave. Ochenta tuvieron complicacion
pleural y ameritaron pleurotomia cerrada;
12 tuvieron absceso pulmonar y ocho pre-
sentaron neumotocele, Dos murieron por
topiinfeccién. Ninguno requiric decorti-

cacion pleural ni reseccién pulmonar.

InTRODUCCION

L A5 NEUMONIAS y sus complicaciones
son frecuentes en nuestro medio.!
En los nifios menores de dos afios el em-
piema estafilocécico predomina, perc va
seguida por los bacilos gram negativos que
estin en aumento? Por otro lado desde
el punto de vista patogénico ¢l 85% de
los casos de absceso pulmonar es postnen-
ménico, ocasionalmente estdi favorecido
por la aspiracién del material infectado.3#
En el lactante el empiema, el pioneumo-
térax y el absceso pulmonar son las com-
plicaciones frecuentes de la neumonia®

Servicic de Neumologia, Hospital de Pedia-
tria, Centro Médico Nacional, TMSS.

SUMMARY

We studied one hundred cases of severe
pneumonia in children, most of them
under two years of age. Eighty had pleu-
ral complications, and required closed
thoracostomy; 12 had lung abscess and
8 pneumotoceles. Two died due lo sepsis;
none required pleural decortication nor
pulmonary resection.

En estos casos la negatividad de los es-
tudios bacteriolégicos se ha atribuido a
que la mayoria de los enfermos reciben
antimicrobianos en base a un diagnéstico
clinico presuncional.®

Con el fin de valorar el manejo de las
complicaciones y la eficacia del trata-
miente se analizaron 100 casos de neurno-
nias graves que se encamaron en el Ser-
vicio de Neumologia del Hospital de
Pediatria del Centro Médico Nacional
del Instituto Mexicano del Segurc Social,
en el periodo de enero de 1979 a diciem-
bre de 1980.

MATERIAL ¥ METODOS

Se estudiaron 100 nifios con diagnés-
tico de neumonia grave, se elaboré his-

[239]
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toria clinica en la que se investigaron en
forma intencionada antecedentes inmedia-
tos al padecimiento actual, el tratamiento
previo, los hallazgos de la biometria he-
matica, estudios radiolégicos y bacterio-
ldgicos, las que se correlacionaron con la
evolucién y el tratamiento médico ins-
tituido.

Cincuenta v ocho eran del sexo mas-
culino y cuarenta y dos del femenino;
sesenta y ocho correspondian a menores
de dos afios; cincuenta del grupo fueron
eutréficos y 34 desnutridos de -1 Grado y
ocho de II Grado.

Los dias de estancia hospitalaria varié
de 10 a 40 dias con promedio de 16.
Entre los antecedentes debe senalarse que
cuatro padecieron sarampién y veinte re-
cibieron antibibticos de amplio espectro,
dias antes de ingresar al hospital,

ResurTabnos

Todos los pacientes presentaron fiebre y
tos. Se integro sindrome de condensacién
puimonar en 80 casos v toxi-infeccién en
76 casos (cuadro 1),

Cuapro ]

Daios clinicos No. casos
Fiebre 100
Tos 100
Condensacién pulmonar 80
Toxd-infeccibn 76
Dolor toricico 50
Insuficiencja respiratoria . 46
Derrame pleural 42

Estudio hemocitolégico, En 76 casos se
encontré anemia entre 8 a 10 g% de
hemoglobina; existié leucocitosis en 74 y
neutrofilia en 54 (cuadro 2).

RAFAEL TAFIA CQORREDOR Y COLS.

Cuapro 2
Estudio hemocitolégico. No. casos

Hemoglobina

8-10 g% 76
Leucocitos

11-20 000 74
Segmentados

61-80% 34

HALLAZGOS RADIGGRAFICOS

Se encontraron datos radiolégicos su-
gestivos de etiologia estafilocéeica en el
52% (neumatoceles, absceso, pioneumo-
térax, derrame pleural) y en 48% de
neumonias de focos miltiples. En 38
casos las lesiones fueron bilaterales, en
32 predominaron en el derecho y 30
en el izquierdo. Sélo el 8% presentd su-
gestiva pleuritis residual, pero en el trans-
curso de tres meses se normalizd.

BacTERIOLOGIA

De los 100 casos, solamente 18 cultivos
resultaron positivos, en 8 se aislé estafilo-
coco aureus, en 4 estreptococo pneumo-
niae, cn otros 4 pseudomonas aeruginosa
y en 2 salmonella tiphy (cuadro 3).

Cuapro 3
GERMEN AISLADO

No,

Hemocultive  Estafilococe aureus 6
Salmonella 2

Puncién pul- Estafilococo aurcus 2
monar Estreptococo pneumoniae 4
Empiema Pscudomona apruginosa 4+

Las complicaciones mis frecuentes fue-
ron: empiema, pioneumotérax y absceso
pulmonar (cuadro 4).
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Cuapro 4
NEUMIONIAS GRAVES

Ne.
Empiema 54
Pioneumotérax 16
Absceso pulmonar 12
Neumatoceles 8
Neumotbrax [
Fistula broncopleural 4

TRATAMIENTO

Se establecid en el 68% de los casos
la asociacién de oxacilina-gentamicina, en
el 129 ampicilina o cloranfenicol por
sospecha clinica de salmonella. En 4 casos
por aislarse pteudomonas aeruginosa se
combinaron gentamicina y carbenicilina.
En el 4% administramos cefalosporina
por existir resistencia en vivo y en vitro
de pacientes que no respondieron a la
dicloxacilina.

Se requiné de pleurotomia cerrada en
ochenta casos, permaneciendo entre 7 y
21 dias, como promedio 9 dias, vigilando
el buen funcionamiento de la misma, pa-
ra evitar secuelas como la pleuritis resi-
dual. Veinte recibieron tratamiento mé-
dico exclusivamente, evolucionando hacia
la mejoria (cuadro 5).

CuaDRO 5
TRATAMIENTCO ANTIBIOTICO
DEFINITIVO

No.
Oxa-genta 68
Ampi o cloro 12
Genta-carben 4
Penicilina 4
Peni-kapa 4
Oxa-kana 4
Cefalosporina 4
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RESULTADOS FINALES

Solamente dos casos fallecieron por
septicemia por estafilococo, el resto cura-
ron clinica y radiolégicamente, la mayor
parte de imigenes correspondieron a em-
piema en 54 casos, en 16 casos a pio-
neumotérax, todos los que curaron en un
lapso de tres meses, En ocho se obser-
varon neumatoceles que desaparecieron:
cuatro en tres meses, dos en seis meses y

dos en nueve meses,
L ]

Discusidon

En nuestros casos no guardé relacién
con el estado nutricional ni con el sexo
jas complicaciones graves de las neumo-
nias, pero si con Ja cdad, pucs fueron
mis frecuentes en lactantes menores de
dos afios, en un 68%, que es similar a
un estudio previo,* en que se encontrd un
729, .Entre los antecedentes debe sefia-
larse que cuatro nifios habian padecido
sarampién, como sabemos ¢l papel de las
infecciones virales agudas que propician
la infecci6n bacteriana al alterar el epi-
telio respiratorio que funciona como ba-
rrera natural y cn otros casos alterando
los mecanismos humorales de defensa
La localizacién principal no guarda rela-
cién con algin sitic de mayor frecuencia.
Los datos clinicos relevantes fueron: tos,
fiebre y sindrome de condensacién pul-
monar, lo que concuerda con otros au-
tores™ & que reportan fiebre elevada, ata-
que al estado general e insuficiencia
respiratoria explicable por la capacidad
del estafilococo de reproducirse répida-
mente, ademis de elaborar toxina y en-
zimas nocivas para el organismo.
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Encontramos anemia hipocrémica mo-
crocitica por falta de aporte en doce
casos, sin embargo por la infeccidén pul-
monar aguda en el 769 de nuestros pa-
cientes presentaron descenso de la hemo-
globina que requirié de transfusién san-
guinea en cuatro casos.

En cuatro casos por presentar fracaso
terapéutico y existir resistencia in vitro
en el uso de axacilina se administré cefa-
losporina. que es el antibidtico de eleccién
secundario,’ habiendo buena respuesta
clinica.

Tomando en cuenta que en la practica
diaria es dificil aislar el germen etiols-
gico y sblo se cuenta con datos clinicos e
imAgenes radiolégicas y en base a estu-
dios previos en que se ha demostrado
que el agente etioldgico méis frecuente
de Jas neumonias complicadas es el esta-
filococo aureus, se recomienda el vso de
oxacilina como antibidtico de primera
eleccion, sin embargo la evolucién clinica
y radiolégica hace pensar en Ja posibi-
lidad de un germen gram negativo se
debe asociar oxacilina—gentamicina.

El cloranfenicol y las ampicilinas son
antibiéticos de tercera eleccién en las in-
fecciones respiratorias, su uso queda res-
tringido en aquellos pacientes en que se
comprueba por medio de cultivos, la pre-
sencia de salmonella o H, influenzae0
El uso de estos antibidticos fue por sos-
pecha clinica de estos gérmenes, al pre-
sentar gastroenteritis, sindrome febril pro-
Jongado y mala respuesta terapéutica.
S6lo en dos de los doce casos en que se
emplearon se aislé salmonella en hemo-
cultivo.

La negatividad de los estudios bacterio-
16gicos, se debe a que Ja mayoria habian

- )
g »
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recibide tratamiento antibiético, sélo pu-
diendo aislar 18 gérmenes siendo mas
frecuente el estafilococo aureus, seguido
del estreptococo pneumoniae y la pseudo-
mona aeruginosa. El tratamiento de las
neumonias complicadas es a base de anti-
bidticos, medidas de sostén, pleurotomia
cerrada oscilando el periodo de canaliza-
cién entre una y dos semanas. Conviene
sefialar que el pronéstica de los empiemas
depende fundamentalmente del manejo de
la fase aguda, de lo contrario se favo-
rece la aparicibn de lesiones -residuales
como pleuritis. El drenaje debe practi-
carse correctamente, vigilando la permea-
bilidad de la sonda pues cuando se cons-
truye favorece la pleuritis crénica como
sucedi6 en dos de nuestros casos. Las
complicaciones més (recuentes _fueron:
empiema, pioneumotérax y absceso pul-
monar, resultados que van de acuerdo a
la literatura mundial ®

Los resultados al terminar el estudio
son satisfactorios ya que sélo se presentd
una defuncién, el resto de los casos en-
cuentran asintométicos y con imagen ra-
diolégica normal ya que en los cuatro
casos de neumatoceles residuales desapa-
recieron entre 3 y 6 meses. s6lo un caso
se normalizé radiolégicamente en 9 me-
ses, resultados que concuerdan con otros
estudios® 7

COMENTARIO

E] uso racional de antibifticos en la
etapa inicial de las neumonias bacteria-
nas graves, se basa en el cuadro clinico
y en los hallazgos radiolégicos, En la ac-

"tualidad no se cuenta con un procedi-

miento de laboratorio confiable, que nos
t
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permita identificar en forma rédpida y
precisa el agente etiolégico. El frotis y
cultivos obtenidos por medio de secre-
ciones extraidas de puncién pulmonar,
broncoscopia y derrames pleurales, auna-
dos a los hemocultivos siguen siendo los
métodos mas utilizados. La presencia de
derrame pleural, neumatoceles y pioneu-
motdrax, hacen sospechar fuertemente la
posibilidad del estafilococo. La buena
respuesta al tratamiento depende del uso
racional de anﬁbiSticos,.y del buen fun-
cionamiento de lai pleurotomia cerrada.
La decorticacién cémo tratamiento de las
secuelas de las neumonias complicadas es
un procedimiento poco utilizado.
: 1

CoNCLUSIONES

1. Las neumonias graves son mas fre-
cuentes en menores de dos afios.
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2, Las complicaciones frecuentes de
las neumonias fueron: empiema, pioneu-
motbérax y absceso pulmonar.

3. La buena respuesta al tratamiento
depende del uso adecuado de antibibti-
cos y del buen funcicnamiento de la
pleurotomiz cerrada.

4, Se recomienda el uso de oxacilina
como antibibtico de primera elecci6n, sin
embargo si con la evolucién clinica y ra-
diolégica se sospecha gram negativos se
debe asociar’ gentamicina.

5. El pronéstico depende del manejo
de la fase aguda, para evitar lesiones re-
siduales,

Nora: Las personas intercsadas en la biblio-
grafia, favor dec solicitarla directamente a lor
autores.



Javaumem S, Leperer DH, Perra JA,
ET AL: Idiopathic Fibrosis in Mnoozy-
gotic Twins. The Importance of Gene-
tic Predispasition. Chest 78: 291, 1980,

Se describen dos casos de fibrosis pulmo-
nar idiopdtica probola por biopsia pul-
monar, en dos gemelos monocigbticos;
una de las biopsias fue transbronquial y
la otra abierta. Los hermanos habian vi-
vido separados durante muchos afios y
en ninguno hubo causas identificables de
fibrosis pulmonar. Se dan datos para apo-
yar la importancia de los factores genéti-
cos en la fibrosis pulmonar idiopatica.

Ev EpiTor.
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CASOS CLINICOS

MESOTELIOMA PLEURAL BENIGNO LOCALIZADO

Reporte de un caso y revisién de la literatura

JorGE Yarza CarreSN* v EsTanisLao C. StanisLawsxi*®

REsSUMEN

Se informa un caso de mesotelioma
pleural benigno localizado en un paciente
del sexo femenino de 67 afios de edad.
La neoformacidn se ubicé en la pleura

InTRODUCCION

L AS NEOPLASIAS de Ja pleura pueden
clasificarse en primarias {mesotelic-
mas) y secundarias (metdstasis), predo-
minando las metéstasis sobre los meso-
teliomas en proporcién de 250:11 Por
definicién, los mesoteliomas se originan
a partir de células mesobldsticas multi-
potenciales que recubren lag cavidades
celémicas, como pleura, pericardio y pe-
ritbneo? E] término de mesotelioma fue
acunado en 1908 por Miller y Wynne?
y popularizadc en 1931 por Klemperer y
Rabin* Segiin diversos autores, su inci-
dencia varia de 1:1,000 a 1:10,000 de-
funciones, por lo que se puede suponer
que en nuestro pais se presenten unos

* Divitibn de Neumologia, Hospital de
Ca.rdlo!olri.a vy Neumologia, CMN, IMSS.
% Servicio de Anatomia Patolégica, Hos-
‘I’i?s]s de Cardiologia v Newmologia, CMN,

-

visceral del pulmén derecho y provocé
compresion - pulmonar y cardiaca. La ma-
sa pesé 2,250 g y midié 245 X 20.0 X
170 cm. Se resecé quirirgicamente ¥ su
evolucién post-operatoria fue satisfactoria.

100 casos al afio. Afecta a ambos sexos
desde la infancia en adelante, aunque
predomina entre los 40 y los 60 afios de
edad.®

De acuerdo con Klemperer, Rabin* y
Stout® los mesoteliomas pleurales pueden
ser localizados o difuses. Los localizados
tienden a ser benignos, mientras que los
difusos muestran un comportamiento bio-
l6gico maligno llegando a recubrir e inva-
dir al pulmén, dar metistasis a distancia
y ser irremisiblemente letales.

El objeto de la presente comunicacién
es informar un caso de mesotelioma pleu-
ral benigno fibroso estudiado en el Hos-
pital de Cardiologia y Neumologia, CMN,
IMSS, asi como de revisar la literatura.

EsTubio ¢LiNICO

G.B.L., paciente del sexo femenino de
67 afios de edad portadora de cardio-

[245]
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patia isquémica (5 afios de evolucién)
con proceso de un mes de evolucién ca-
racterizado por dolor en hipocondrio de-
recho exacerbado con los movimientos
respiratorios, acompanado de disnea -y

edema en miembros inferiores. La explo-

racién fisica revelg: TA 120/80 mmHg,
pulso 98/rmin., rﬂp1mc:m 32}'111111 temn-
peratura 36.6°C. Ingurgitacién yugular
grado III, condensacién incompleta y si-
lencio respiratorio en regiones costal infe-
rior y pectoral derechas, Ruidos cardiacos
ritmicos con ‘reforzamiento. del segundo
ruido, de la pulmonar sin thrill, soplos o
galope. Hepatomegalia dolorosa a 4, 5
y, 6 cm debajo del reborde costal en
lineas convencionales. Utero volummasn
con varias nodulaciones. Edema en miém-
bros inferiores, blando y depresible.
Eximenes de laboratoric y gabinetes:
hemoglobina 13.2 g%, hematocrito 90
ml%, CM HG 39, leucocitos 4,900 rome,

b

Fm 1.

de térax, PA pre-
operatoria con masa en hemitérax derecho.

JORGE YARZA CARRECN Y COLS, L

&

fibrinégeno 257,708, glucosa 60 mg, urea
13 mg, creatinina 0.60 mg, albimina 3.7 g,
cloro 98, potasio 5.1, sodio 133, examen
general de orina dentro de limites nor-
males. Telerradiografia de.térax: “hemi-

Fio.-3. Telerradiogafia de térax, lateral de-
recha preoperatoria con masa antersinferior en
Iwmllém.x derecho.

torax derecho ocupado en su porcién
anterio-inferior por una ‘masa tumoral
asociada a derrame pleural”, Urografia
excretora: “normal”; gammagrama hepa-
tico: “crecimiento difuso sin defectos de
captacién”. Pruebas de funcién respira-
toria: PACO:z R (A.A.) 70; E (A.A.) 33;
R (O2) 31; E (O2) 33; PAO2 R (A.A.)
70; E (A.A.) 69; R. (O2) 490; E (02)
48-3 PaO2- R{AT} 34.5; E. (A.A.) 35;
R (02) 36; E (O2) 36; D (A-a) 0‘2
R (A.A.) zé; E (A.A.) '34:; R (02) 348;
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mente vascularizada.

e st

E (O2) 380; D (a-A) CO2 R (A.A) .3;
E (A.A) 2; (02) 5; E (02) 3; cortos
circuitos R (02) 19.3%; E (02) 21.1%;
capacidad vital sin broncodilatador 36%,
volumen residual 63%, VFME 2.4/50%,
VFME 1.4/46%. Una puncién pleural
revels 300 ml de liquido sero-fibrinoso
con densidad de 1.1015 con glucosa
60 mg%, cloro 95 mEq y DHL 404
mu/ml; el estudio citolégico del liguido
y de esputo fue negativo para células neo-
plisicas malignas y la biopsia revel6
neoplasia pleural sugestiva de mesotelio-
ma benigno fibroso. En estas condiciones

* -
Fis. 3. Telerradiografia de térax PA post-
operatorio,

Fio. 4. Superficie externa de la neoplasia. Masa de 2,250 g v 245 X 200 X
17.0 em, firme, hhmuf.d;. pediculada, bien encapsulada, revestida por

pleura rica-
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. Fic. 5, Superfice de corte de la neoplasia. Masa gris-amarillenta revestida por
pleyra (flechas rectas), formada per tejido gris-amarillente de aspecto arremolinade
y lasciculado con espacios quisticos de 1.0 a 65 em de contenido viscoso ([lecha

cunval.

tejido conective rico en coligena con escasa

Haces entrelazados de
n:lullndnd {flechas). Indlnh;mrm:[omudeumu citopliamicos nxudu

atipias nucleares. Hematoxilina eosina 250 x.

2in mitesis anormales ni
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s& sometid a intervencidn quirﬁz:gica.’_en
la gque se encontrd una masa de gran
dimensién, pediculada originada en la
pleura visceral del 1ébulo inferior del pul-
mén derecho, ricamente vascularizada, sin
evidencia de implantes pleurales, invasién
a estructuras vecinas o metistasis a gan-
glios regionales. La neoformacién fue ex-
tirpada en forma completa sin complica-
ciones, La evolucién post-operatoria fue
satisfactoria y fue dada de alta libre ‘de
sintomatologia para continuar siendo con-
trolada de su cardiopatia isquémica.

’
EsTupio aNATOMOPATOLOGICO

Aspecto macroscépico. Masa de 2,250 g
y 245 x 200 X 17.0 cm, firme, lobu-
lada, pediculada, bien encapsulada, re-
vestida en su totalidad por tejido pleural
ricamente vascularizado (figura 4). Al
corte se la observd formada por tejido
gris-amariliento de aspecto arremolinado
y fasciculado con espacios quisticos de
1.0 a 6.5 ecm de didmetro, de contenido
viscose; se notaron Areas de hemorragia
y no se encontré necrosis o calcificacién
distréfica (figura 5).

Aspecto microscéprico. Mostré haces en-
trelazados de tejido conectivo rico en
fibras eldsticas y coldgena con escasa celu-
laridad. Las células, fusiformes de extre-
mos citoplésmicos agudos, no mostraron
mitosis anormales ni atipias nucleares (fi-
gura 6). Se observaron extensas &reas
mixomatosas ricas en glicosaminglicanes
dcidos y ocasionales estructuras tibulo-
acinares revestidas por células mesotelia~
les aplanadas sin evidencia de maligni-
dad. No existié invasibn a la cépsula o
a la pleura que revestia a la neoplasia.

249
DiscusiéN

Los mesoteliomas pueden ser localiza-
dos y benignos o difusos y malignos, estos
ultimos habitualmente asociados a exposi-
cién de asbesto.

Mesoteltoma pleural benigno localize-
do. Se presenta por igual en ambos sexos
siondo més frecuente alrededor de los
50 afios de edad. Puede ser asintomdtico
o cursar con manilestaciones tordcicas v
osteoarticulares. Las tordcicas se deben a
compresién sobre las estructuras conteni-
das en esa regién y consisten en dolor,
disnea y tos. Las osteoarticulares pueden
ser tipo -artritis reumatoide u ostecartro-
patiapulmonar hipertréfica con dedos en
“palillo de tambor”;? estas manifestacio-
nes desaparecen rapidamente después de
extirpar el tumor?

Los mesoteliomas pleurales benignos lo-
calizados se pueden originar tanto de la
pleura parietal como de la visceral, en
la convexidad de! pulmén o en una cisura
interlobar. Las neoplasias que se originan
en una cisura pueden similar un nédulo
pulmonar solitario 0 un derrame enquis-
tado.? Cuando se originan en la convexi-
dad del pulmén hacen un ingulo obtuso
con la pared del térax, detectable en la
radiografia lateral, lo que constituye un
dato de gran utilidad diagnéstica.®

Estos mesoteliomas se présentan como
una masa de 2 a 15 cm, de didmeuo,
firme, lobulada, sésil o pediculada, recu-
bierta en forma parcial o total por pleura,
gris-amarillenta o amarilio-blanquecina de
aspecto arremolinado y fasciculado con
ocasionales espacios quisticos de conteni-
do viscoso. Pueden estar rica o pobre-
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mente vascularizados y mostrar areas de
calcificacidén distrofica. Algunas de estas
neoplasias sufren torsién de su pediculo
por lo que se desprenden y se comportan
como tumores del mediastino, aunque
siempre poseen un cierto grade de en-
voltura pleural.!: 10-13

Histolégicamente se los puede clasifi-
car en 3 variedades: epitelial, fibroso (fi-
broma) y mixto® 13 Loz fibrosos mues-
tran haces entrelazados de tejido conec-
tivo rico en fibras elasticas y coligena
con grados de celularidad que varian de
casp en caso; los mis celulares pueden
confundirse con un fibrosarcoma o neuro-
fibrosarcoma, aunque el diagnéstico dife-
rencial estriba en la ausencia de atipias
nucleares y mitosis anormales, Los epite-
liales se encuentran formados por estruc-
turas tibulo-acinares revestidas por células
mesoteliales aplanadas, que pueden con-
fundirse con adenocarcinoma, o por nidos
de células poligonales poco diferenciadas
que recuerdan al adenocarcinoma bron-
quiolo-alveolar; el diagnéstico diferencial
depende, nuevamente, ¢n la ausencia de
cambios celulares de malignidad, La va-
riedad mixta incluye a las dos anteriores
y e la mis facil de reconocer por la
mayoria de los patdlogos.

El origen mesotelial de Ja variedad fi-
brosa se basa en un finico estudio reali-
zado en 1951 por Stout y Murraylt el
cual no ha sido corroborado por técnicas
modernas de cultivo de tejidos,

La mayoria de estay, neoplasias se re-
suelven satisfactoriamente por cirugia,
aunque se han reportado casos aislados
de recurrencia por reseccién incompleta
y cuyo comportamiento biclégico poste-
rior fue de malignidad® 12

JORGE YARZA CARREON Y COLS,

Mesotelioma pleural maligno difuso.
Predomina en el hombre sobre la mujer
en proporcién de 2:1, siendo més fre-
cuente entre los 40 y 60 afios de edad.
El 80 a 85 por ciento guarda relacién
con una exposicién previa a asbesto,5 =
siendo el periodo de latencia entre dicha
exposicién y la aparicién del tumor entre
20 a 40 anios,*%19 21 5in embargo sélo un
5 por ciento de los que se exponen desarro-
Han la neoplasia 202 A| respecto, es mis
potente el polvo de asbesto de crocidolita
que el de la crisotile, antofilita o amo-
sita 16. 21, 28-25

Las manifestaciones clinicas pueden ser
tordcicas o extratoricicas; las primeras
consisten en derrame pleural, frecuente-
mente hemorragico, disnea, dolor y com-

_presién de estructuras vecinas1® 227 Las ’

extratoricicas pueden consistir en ataque
al estado general, crisis de hipoglicemia,®
calosfrios, fiebre y dolor osteoarticular;™*
19, 21, 27 astas manifestaciones habitualmen-
te desaparecen al extirparse la lesién
El curso, aunque irremediablemente fatal,
tiende a ser de lenta evolucién; mientras
que el 4 por ciento de los pacientes con
cancer de pulmén se encuentran vivos a
un afio, el caso del mesotelioma pleural
maligno esta cifra es del 43 por ciento.®
Recientemente se ha descrito en algunos
casos de mesotelioma pleural maligno la
asociacién de gammopatia monoclonal,
lo que indica una alteracién en los linfo-
citos de la serie B,

Los mesoteliomas pleurales malignos son
més frecuentes que los peritoneales y los
pericirdicos. Habitualmente se originan en
la pleura visceral de la base de uno o
ambos pulmones y muestran gran tenden-
cia a crecer y envolver a todo el pulmén
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y extenderse al dialragma. Pueden ha-
cerlo’ como una capa difusa de 0.5 a
1.0 em o en forma de una capa de hasta
5.0 em con miltiples nédulos aislados
o coalescentes. E] tejido neoplasico es
gris-rosiceo [ibromixomatoso’ con A4reas
quisticas de contenido viscoso y 2zonas
de hemorragia y- necrosis. Poseen gran
“tendencia a invadir al tejido pulmonar
y ocasionalmente pueden dar metéstasis a
ganglios regionales y a higado, rifién,
suprarrenales, hueso y tiroides. '

Histolégicamente se los clasifica en fi-
broso, epitelial 'y mixto.® 8 10.12,18 E[
{ibroso muestra bandas entremezcladas
de células fusiformies con mitosis atipicas
y pleomorfismo nuclear, lo que le imparte
un aspecto ‘‘sarcomatoso” que recuerda
al fibrosarcoma o al mixofibrosarcoma.
La variedad epitelial puede mostrar pa-
trén tibulo-papilar, que recuerda a un
adenocarcinoma bien diferenciade, o pa-
trén de nidos de células epiteliales poli-
gonales poco diferenciadas,’ que recuerda
al adenocarcinoma bronquiolo-alveolar,
La variedad mixta .consiste de la mezcla
del sarcomatoso con ‘cualquiera de los
patrones de Jla variedad epitelial. En
Practicamentc todos los casos existen can-
tidades variables de mucopolisaciridos
acidos (glicosaminglicanes 4cidos) en el
estroma fibroso, lo que permite estable-
cer €]l diagnéstico diferencial con otras
neoplasias.

El mesotelioma pleural maligno se pue-
de clacificar, de acuerdo a su extensién,
en 4 etapas: a) Etapa I: confinado a
lz pleura y pulmén; b) Etapa II: invo-
lucra pared costal, mediastino, pericardio
o a la pleura contralateral; ¢) Etapa III:
nvolucra tanto al térax como al abdo-

men o a ganglios linfaticos extra-toracicos;
y d} Etapa IV: metastasis a distancia
por via heméitica®™ La sobrevida de estos
pacientes se correlaciona con la etapa de
evolucién:¥ etapa I, promedio 16 meses;
etapa II, promedio 9 meses; y etapa III,
promedio 5 meses,

El caso que se presenta corresponde a
un mesotclioma pleural benigno fibroso
localizado, tnico, el cual alcanzbé gran-
des dimensiones y se manifest6 por com-
presion pulmonar y dafic cardiaco, de
predominio derecho. Las manifestaciones
en €l corazén izquierdo pueden atribuirse
a isquemia por arteroesclerosis coronaria
agravada por el cortocircuito pulmopar
secundario a la compresién, ademés de
hipoxia e hipercapnea. El pac.it.:nte no
cursé con manifestaciones osteoarticulares,
como las descritas en la literatura en €asos
similares.
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CASOS
QINICOS

COMUNICACION DE UN CASO DE SINDROME
DE MOUNIER-KUHN

Vicror MaNuEL BenNavenTe DuUQUE v Javier Isorpia Secovia

RESuUMEN

Se presenta un caso de traqueobronquio-
megalia (sindrome de Mounier-Kuhn) en
un hombre de 26 anos que evoluciond con
sindrome de supuracidn pulmonar crome-
ca. Antes de ser estudiado por los autores
fue sometido a toracotomia bilateral, pero
se ignora el tipo de cirugla practicada,

INTRODUCCION

1. siNnDROME de Mounier-Kuhn, fue
descrito como tal en 1932;1 anterior-
.nente ya se conocian los hallazgos anato-
mopatolégicos en material de necropsias.®
El sindrome se caracteriza por gran
dilatacién de las vias aéreas, principal-
mente centrales, con brotes recurrentes
de bronquitis y neumonitis.

A la fecha, sabemos que se han comu-
nicado aproximadamente 45 casos, el
ultimo por Laxminarayana;3 tenemos co-
nocimiento de un caso en nuestro pais.*

Una serie por revisién de autopsias, en-
contré frecuencia de 1% en la poblacién

Departamento de Medicina Interna, Hospital
C':'_‘tﬂl “Dr, Ignacio Moroney Preto”, San
Luis Potosf, S.L.P,

SuMMARY

A case of Mounier-Kuhn syndrome is
presented. A 26 year old male had “chro-
nic bronchitis” with production of puru-
lent sputum, Before being studied by the
authors, he underwent bilateral thoraco-
tomy in another institution; the type of
procedure performed is unknown.

general, pero otra serie Ja cncontrd
de 0.19%.8°

Reportamos un caso, que resulta de
interés por la rareza con que se hace el
diagnéstico y por los cambios bronco-
pulmonares gue presenta.

Caso cLiNICO

Masculino de 26 afios, estudiante, de
medio urbano, sin habito tabiquico, al-
coholismo esporddico. Una hermana tose-
dora crémica desde la infancia; padre
tosedor de unos meses de evolucion.
Padeci6 cuadro amibiano intestinal des
meses antes de ingresar al hospital.

E] padecimiento actual data desde la

infancia, cuando presenté cuadros bron-

quiales repetidos, con tos y expectoracién

[253)
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Fia. 1. Telerradiografia postercanterior de
térax que muestra trpzos fibrosos bilaterales,
opacidad heterogénea parahiliar izquierda, pér
dida de la convexidad de ambos hemidiafrag-
mas v secuela basal pleural bilateral, sigmos de
atrapamiento de aire, v cambios costales post-
quiriirgicos.

R

Whhﬁuﬂm?ﬁemﬂ;mhﬂﬂ en donde se observa la gran
dn.nn&n de la triguea y bronquios principales, y bronquiectasias hasta bronguios subsex-
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purulenta, periodos de mejoria con ex-
pectoracibn mucosa. A los 17 afios se

agregé disnea de esfuerzo, lentamente
progresiva. Fue wsto en otra institucién
y sometido 4 cirugia toricica bilateral;
ignoramos tipo, indicacién y - hallazgos.
Durante tres afios permanecié estable, con
poca sintomatologia, al cabo de ese tiem-
po reinicié la sintomatologia en forma
florida, con tos frecuente y expectoracién
purulenta de predominio matutino, A Ia
exploracién fisica se encontrd un paciente
delgado, con tiro intercostal y supra-
toracico ¢ hipocratismo digital avanzado.
En térax se encontraron hipersonoridad,
estertores crepitantes y subcrepitantes y
sbilancias. Reforzamiento del segundo
ruido pulmonar..

Los exdmenes de laboratorio mostraron
leucocitosis de 16 825, 849, de neutrd-
filos; quimica sanguinea y examen de
orinz normales. E] cultive de expectora-
cién mostré Estafilococo dorado y Estrep-
tococo alfa hemolitico; las baciloscopias
fueron negativas. El electrocardiograma
mostré datos compatibles con cor pulmo-
nale crénico. Las placas de térax y bron-
cografias se muestran en las figs. 1 y 2.

Las placas de senos paranasales reve-
laron hipoplasia de senos maxilares con
proceso inflamatorio y neumatizacién ina-
decuada de senos frontales y mastoides.

Los hallazgos de broncoscopia flexible
confirmaron Ja dilatacién y colapso de
riquea y bronquios pr'mcipa.les, se en-
contré gran cantldad de secreciones pu-
rulentas,

La espirometria mostré obstruceién cen-
tral y periférica.

El gamagrama pulmonar mostré altera-
ciones extensas de la perfusién de ambos
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pulmones, predominantemente ‘en lébulos
inferiores.

La gasometria resultd en -hipoxemia e
hipercapnea moderadas. Desgraciadamen-
te el paciente no volvié a control. por lo
que se ignora su estado actual,

Discusion

El caso es muy demostrativo de la
gran dilatacién de triquea y bronquios
principales. con cambios bronguiales dis-
tales secundarios que -predisponen al pa-
ciente 2 infecciones recurrentes.

Esta patologia de causa desconocida se
ha tratado de explicar por diversas teo-
rias. Algunos han propuesto que la dila-
tacién es debida a la ausencia de plexos
nerviosos submucosos;® en oposicién a esto
se han reportado elementos neurales en
las biopsias de pacientes que cursan con
esta patologia.”

Johnson y Green describieron 3 casos
en una familia, por lo que sugirieron etio-
logia genética® Proponen como causa la
debilidad de los elementos de la pared
de u#quea v bronquics. Levowitz? pro-
puso que los diverticulos traqueales que
se observan son consecuencia dec la her-
niacién de la mucosa a través de la pared
durante la tos; otros autores3® rnencionan
que dada la diferencia de presiones entre
triquea y mediastino, deberian de for-
marse pélipos.

La coexistencia con otras patologias pu-
diera alterar el curso, pero la relacién no
ha sido bien establecida,

Cualquiera que gea Ja etiologia, las
estructuras no pueden ser manejadas
quirirgicamente, por lo que el manejo
serd sblo médico, incluyendo antibiti-
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cos, inhaloterapia y adecuado drenaje de
secreciones,

Nota del editor:

Es lamentable que se desconozea la evolu-
cidn del enfermo. Seguramente en las radio-
grafias originales de ]a broncogralia se puede
precisar correctamente la anatemia bronguial,
para saber si al enfermo se le realizé reseccidn

pulmonar antes de ser estudiado por los auto-

res de esta interesante comunicacidn,

REFERENCIAS

1. Mounier-Kuhn, P: Dilatation de 1a tra-
chée: constatations radiographiques et
l;gu;;cho:copiqus. Lyon Med, 150: 106,

2. Czyhlarz ER: Uber sin pulsiondivertikel
der trachea mit bermnerkungen uber das-
verhalten der elastichen fasern an anor-
malen tracheen und bronchien. Centrath
Allp Path Anat, 8: 721, 1897,

il

10

Laxminarayana C Rao: Recurrent bi-
basilar infiltrates. Chest. 78: 1980.

C Nfiiiez PR, T Fortoul V, Cano Valle
F: Traqueobronguioc megalia, Comunica-
¢i6bn de un caso. Neumol Cir Tdrax Méx,
40: 257. 1979. .

Himelstein MR, Gallagher [C: drn
Otol Rhinol! Laryngol, 82: 223. 1973,
Diaz CJ: Un caso de megatriquea idio-
pética con traqueomalacia. Rev, Clin Esp,
I: 432, 1940,

.Martinez Catinchi FL. Van Dyke A, ct

al: Bronchial reactivity to metacholine in
trachep-bronchiomegaly. Chest, 74¢: 314
1978.

Johnson RF, Green RA: Report of five

cases and demonstration of lamilial oc-

currence of Mounier-Kulin syndrome. Am
Rev Respir Dis, 91 35. 1965.

Levowitz BS, Khalil G. Hughes RE, et
al: Tracheobronchiomegaly and chronic
pulmonary discase: Report of two cases.
Dis Chest, 46: 498, 1964.

Ratliff T1.. Cambeil GD, Reid MV: Tra-
cheohronchiomegaly: Report of two cases
with widely dilfering symptornatology.
Aan Otol, 86: 172, 1977.



Neumon Ci Térax, MEX
Vorumen 41 (4), 1980

CASOS
CLINICOS

REVISION DE ALGUNOS CONCEPTOS Y COMUNICACION
DE UN CASO DE GRANULOMATOSIS DE WEGENER

Mavra Loera,* CarLos ViLLanueva,* ]. JosEé Lozano,*
Jost KuTuy PoRTER* ¥ ALFONSO VALENZUELA®®

LA GRANULOMATOSIS de Wegener se ca-
racteriza por granulomas necrotizan-
tes y vasculitis, lesiones localizadas a vias
respiratorias superiores, bronquios, pulmo-
nes y rifién. Fue descrita inicialmente por
Klinger en 1931 y luego por Wegener
en 19362 Existe otra variedad de esta
patologia que es una [orma limitada, des-
crita por Liebow? en la que se encuen-
tran las mismas caracteristicas histolégi-
cas que en la forma originalmente des-
crita, pero localizadas exclusivamente al
aparato respiratorio; en ésta no se des-
criben alteraciones renales. Liebow clasi-
fica a las granulomatosis dentro de un
grupo de enfermedades con alteraciones
vasculares (angeitis), entre las que men-

ciona, ademis de la forma limitada, a

la granulomatosis linfornatoide, la angeitis
sarcoidal necrotizante y a la granuloma-
tosis broncocéntrica.,

Alarcén,® clasifica a las vasculitis necro-
tizantes en tres grupos: la poliarteritis
nodosa, las vasculitis de tipo inmuno-

* Unidad de Neumologia “Dr, Aleiandro
Celis”, Hospital General de México, SSA.

** Unidad de Anatomia Patolégica. UNAM,
Hospital General de Ménica, SSA.

légico y las arteritis de células gigan-
tes.

La granulomatosis de Wegener se agru-
p'; dentro de las vasculitis de tipo inmu-
nolégico de origen desconocido. Es posible
que pueda ser ocasionada por fendmenos
de hipersensibilidad a ciertos medicamen-
tos como las sulfas, penicilina, tiuracilo y
metanfetamina;? también se ha propuesto
que sea ocasionada por productos de tipo
viral o bacteriano que actiian como hap-
tenos causando reacciones de tipo anti-
geno-anticuerpo. Es franca la tendencia
a considerar a la granulomatosis de We-
gener como una enfermedad de tipo
inmunolégico; asi, hay reportes recientes
que mencionan que las alteraciones pue-
den corresponder a una hipersensibilidad
de tipe 111, ya que se han encontrado de-
pésitos de complejos inmunes en el rifién,
asi como complejos inmunes circulantes
en algunos pacientes. Esto, sin embargo no
se ha podido demostrar, aunque existen
datos sugestives de que esta enfermedad

_tenga un fonde inmunolégico.®

Las lesiones en el aparato respiratorio
involucran tanto a las vias aéreas, como
al parénquima pulmonar y vasos san-
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guineos, En los bronquios se aprecian
macroscopicamente lesiones ulceradas de
tamaiio variable; en el parénquima pul-
monar hay lesiones necréticas de color
amarillo crema y zonas de infarto he-
morragico. E] proceso de vasculitis afecta
a las drterias de pequefio calibre, y a
las venas, a diferencia de la poliarteritis
nodosa que afecta a arterias de mediano
calibre, pero no a las venas, Microscé-
picamente hay infiltrade de linfocitos
polimorfonucleares, células plasmaticas, fi-
broblastos y células gigantes de cuerpo
extrafio. Hay ademas depésito de fibrina,
agregacion plaquetaria y necrosis de las
células endoteliales, que producen obs-
muccién de los vasos, lo que ocasigna
un infiltrado de tipo intersticial. En rifién,
hay glomerulitis focal, la que no es pa-
tognoménica de la granulomatosis de
Wegener, y se puede encontrar en otras
patologias como en el Sindrome de Good-
pasture,58

La sintomatologia inicial puede estar
representada por epistaxis, rinorrea, sinu-
sitis severa, ulceraciones nasofarigeas y
en ocasiones perforacién del tabique na-
sal, datos de otitis media. La sintomato-
logia respiratoria es{i representada por
tos crénica, expectoracién que puede va-
riar de mucosa a purulenta, sobre todo
cuando hay infeccién bacteriana agrega-
da, que en ocasiones llega a ser masiva.
También puede haber pleuresia. El dafio
renal se manifiesta por albuminuria, he-
maturia y leucocitos en Ia orina, Oca-
sionalmente hay formacién de cilculos.

Otros sintomas frecuentes, aunque menos .

cificos, son astenia, anorexia, artral-
Eja;ypérdidadepm,adcomodamsde
anemia, leucocitosis y aumento de la se-
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dimentacién globular. Algunas veces afec-
ta al sistema nervioso central®8? La
enfermedad es riapidamente progresiva, y
termina con la vida del enfermo en un
lapso de 5 a 6 meses después de iniciada
la sintomatologia.

Desde el punto de vista radiolégico Ja
mayoria de las veces la enfermedad se
manifiesta por lesibn nodular dnica o
miiltiple, nédulos que varian de 3 mm a
9 em. de diametro, [recuentemente cavi-
tados, Las lesiones pueden encontrarse en
cualquier parte del pulmén, pero lo mas
comin es encontrarlas periféricas y en las
partes bajas. Otras veces hay Arcas de
consolidacién o bién un patrén reticulo-
nodular de tipo ‘intersticial, crecimiento
de ganglios “hiliares, calcificacién ‘de los.
nédulos, atelectasia y fistula broncopleu-
ral. También se ha descrito el neumotd-
rax, que en raras ocasiones es la prime-
ra manifestacion de la-enfermedad.10.11

Dentro de las complicaciones més im-
portantes, aunque menos frecuentes, se
describen la estenosis bronquial, con for-
macion de atelectasias, y el derrame que
a veces puede ser importante llevandolo
a]l enfermo al compromiso ventilatorio,
ocasionalmente es hemorrdgica. La com-
plicacién méas temida es la insuficiencia
renal en la fase terminal y causa principal
de la muerte. Hay compromisoe cardiaco
en un 30% de los casos, manifestado por
pericarditis, vasculitis de las coronarias,
infarto de miocardio y datos de miocar-
ditis, 1% 13 '

El diagnéstico definitivo sélo puede es-
tablecerse por el estudio histopatolégico
de las lesiones. La toma de biopsia puede
realizarse de cualquiera de los sitios afec-
tados; puede ser necesario practicar la
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biopsia pulmonar a cielo abierto. Otro
método es la biopsia renal. El diagnés-
tico diferencial debe plantearse con poli-
arteritis nodosa, sindrome de Goodpasture,
abscesos pulmonares, nédulos necrobifti-
cos, lesiones metastisicas, micosis y tu-
berculosis pulmonar.

Se han utilizado diversos medicamentos
con propiedades inmunosupresoras como
son los esteroides, la azatioprina, el clo-
rambucil, la mostaza nitrogenada, el
metrotexate y la ciclofosfamida. Actual-
mente el tratamiento que mejores resul-
tados proporciona es una combinacién de
esteroides con ciclofosfamida por .perio-
dos prolongados de 6 o mis meses, Cabe
hacer notar que cuando el dafic renal no
es importante hay regresién de las lesiones
con recuperacién total de su funcién3+®

Caso cLiNiCO

Masculino de 21 afios, que ingresa el
18 de agosto de 1980; de nivel socio-
econdémico bajo, con malos héibitos higié-
nico-dietéticos; tabaquismo y alcoholismo
negativos; pintor expuesto en forma cons-
tante a la inhalacién de thinner. Padecié
sarampién, parotiditis y rubeola.

Inicia su padecimiento un afio antes
de su ingreso con epistaxis frecuentes, re-
lacionadas con e| esfuerzo y los cambios
bruscos de temperatura, disfonia progre-
siva, tos por tosiduras aisladas con expec-
toracién hemoptdica ocasional. Evoluciona
asi hasta un mes antes de su llegada al
hespital, cuando presenta exacerbacién de
la sintomatologia, agregindose hiperter-
mia no cuantificada y lesiones cuténeas
en dorso de pies que desaparecian en
forma espontinea. A la exploracién fi-
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sica se encontré sindrome de condensa-
cién interescapulo-vertebral derecho, lesio-
nes maculo-violiceas en dorso y maléolos
de ambos pies, En la placa de térax PA
se observd infiltrade nodular en ambas
bases, predominanternente del lado dere-
cho, con presencia de una imagen cavi-
tada en regién parahiliar del Jado derc-
cho (figura 1). Eximenes de laboratorio:

Fio. 1. Telerradiografia PA de térax que
muestra opacidades micronodulares y trabe.
culares de predominio basal, bilaterales, & ima-
gen de rarefaccién, anular, de paredes irre-
gulares, parahiliar derecha,

hematocrito de 16 y hemoglobina de 5.2,
leucocitos 11,500 con 3 monocitos, 15 lin-
focitos, B eosindfilos, 69 segmentados y 5
bandas; anisocitosis +, anisocromia ++
y poiquilocitosis ligera, Tiempo -de pro-
trombina de 529, tiempo de tromboplas-
tina de 31 seg. y tiempo de trombina de
18.5 seg.; creatinina de 3.7, filtrado glo-
merular de 26.2, albuninuria de 1.42 gr.,!
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hemoglobinuria + + + +, densidad de
orina 1015. Electroforesis de proteinas:
alblmina de 47%, Alfas 15%, Beta 159,
Gamma 18%, total de 7.8 gr. en 100
ml, TgA 288 mg/100 ml, IgG 2010

MAYRA LOERA ¥ COLS,

Se le practicd también una biopsia renal
que reporté glomerulonelritis focal y seg-
mentaria, ademas de nelritis intersticial
aguda y crénica, compatible con una Gra-
nulomatosis de Wegener (figuras 3 y 4).

mg/100 ml.; complemento hemolitico de
320 unidades; factor reumatoide positivo; P
biisqueda de células LE positiva. - SR

La rinoscopia mostré perforacién del
septum ; laringoscopia directa: destruccién
de los bordes libres de las cuerdas voca-
les. Dee ambos sitios se tomé biopsia cuyo
resultado histopatolégico fue de necrosis
¢ inflamacién inespecifica de los tejidos
blandos de la nariz, y laringitis crénica
inespecifica, Una biopsia de piel mostré
vasculitis dérmica compatible con una
Granulomatosis de Wegener (figura 2).

i "_ '-‘:'-"‘;_-%: i
Fio. 3 Biopsia de rindn, HE, 40 x, que mues-
tra importante proliferacién extracapilar.

4 -

Durante su estancia intrahospitalaria el
paciente llegé a presentar hemoptisis ma-
siva cuantificada en 500 c.c. en 24 hs,
la cual fue controlada con medidas con-
servadoras, Después de hecho el diagnés-
tico se inicié tratamiento con esteroides,
60 mg. de prednisona y ciclofosfamida
a dosis de 120 mp. diarios, la cual se
administré sblo por 7 dias. Tres meses
después el paciente presenta importante
mejoria clinica y radiogrifica pulmonar
(figura 3).

Biopsia de l'-'-iFJ-:-HE. 40 x que
.-m::&:zdmﬂuvu:uliti- leucocitoclistica de
la dermis.
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Fio. 4. Biopsia de rifién, HE, 40 x, que mues-
tra hialinizacién fecal glomerular,

Fio. 5. Telerradiografia PA de térax tres
meses después de jniciado el tratamiento, en

Aue 3¢ observa disminucién de la cayidad
¥ casi desaparicién de las lesiones nodulares
¥ trabeculares,




262

Desde el punto de vista repal lJa me-
joria no fue tan importante, ya que el
paciente llegé a desarrollar hipertensién
arterial y una de creatinina de 3.5 mg. '%.

RESUMEN v CONCLUSIONES

La Granulomatosis de Wegener es una
enfermedad de tipo crénico en la cual
se reconocen bdsicamente 5 tipos: la for-
ma clisica o generalizada, la forma lo-
calizada, la de tipo sarcoidal necrotizante,
la linfomatoide y Ia granuiomatesis bron-
cocéntrica, Cada una de ellas tiene carac-
teristicas clinicas e histolégicas propias,
aunque etiolégicamente se supone que
existe un fondo inmunolégico para todas
ellas.

El caso que ahora se presenta corres-
ponde a una Granulomatosis de Wegener
de tipo generalizado, con un cuadro cli-
nico muy florido, cuyas partes afectadas
principalmente fueron: aparato respira-
torio, piel y rifibn. Para el tratamiento
de esta enfermedad se han utilizado miil-
tiples medicamentos, siendo entre ellos la
ciclofosfamida, como ya se mencioné el
que mejores resultados ha dado. Nuestro
paciente fue tratado con esteroides, utili-
zando la ciclofosfamida por un lapso muy
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corto por lo que ne se puede considerar
terapéutica en este caso, Los resultados
fueron del todo satisfactorios ya que como
se aprecia en lay fotografias la evolucién
radiolégica fue excelente, en lo que se
refiere al aspecto pulmonar, sin embargo
en la esfera renal los resultados no fueron
tan significativos, ya que el paciente per-
siste con datos de insuficiencia renal, que
ya en esta fase deben considerarse irrever-
sibles. Es posible que el diagnéstico se
haya hecho cuando ya el dafio renal era
importante, con lesiones ya bien estable-
cidas. Seguramente la insuficiencia renal
sea la causa de ruerte dgl paciente, como
lo es en la mayoria de pacientes que
cursan con esta patologia.

Para concluir, debe considerarse que
los corticostercides producen mejoria dé
las manifestaciones pulmonares, clinicas y
radiolégicas, pero no. parecen prolongar
la vida ni tener efecto sobre las lesiones
renales, ¢

Nota del sditor:

Las personas interesadas en la bibliografia,
favor de solicitarla directamente a los autores:
también pueden consultar a Afiorve-Lépez E.
ct al: Granulomatosis de Wegener. Breve revi-
sién v comunicacién de dos casos. Neumol Cir
Térax Méx, 40: 163. 1979,
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CASOS CLINICOS

COMUNICACION DE UN CASO DE SINDROME
DE KARTAGENER

Victor MANUEL BENAVENTE Dugue* v Luris GuiLLerMo GERLING DE ALBA®

INTRODUCCION

A UNQUE previamente se habian des-
crito casos clinicos con similitud al
Kartagener, fue hasta 1933 en que Kar-
tagener describié el sindrome completo!
en cinco adultos jévenes y nifios, inclu-
yendo a dos gemelos, los que presentaron
un padecimiento caracterizado por trans-
posicién completa de visceras toricicas y
abdominales (situs inversus), sinusitis cro-
nica y bronquiectasias.

Hay rept-rtes en la literatura de sin-
dromes incompletos, siendo la dextrocar-
dia la méas frecuente de las caracteristicas
presentadas? Asi mismo se ha descrito
la asociacién del Sindrome de Kartage-
ner- al Sindrome de Inmovilidad Ciliar?
consistente en’ una -anormalidad genética
de la ultraestructura de los cilios del trac-
to respiratorio superior e inferior, asi

mismo de las colas de espermatozoides y

cilios de intestino.

Hasta 1950 se habian descrito 80 casos
incluyendo algunos que no tenian el sin-
drome completo.* En México, entre otros,
lo han hecho Troncoso y - Gardida® vy

*_Hospital General de Zona MF No. 2 Med
vy Cir. San’ Luis Potosf, SLP.

Shubich y Rodriguez;® ademés, tenemos
conocimiento de un caso en esta ciudad
detectado por el Dr. Arturo Aguillén
(comunicacién verbal), y de muchos otros
en el Hospital de Cardiologia y Neumo-
logia en el CMN,

ResumEN cLiNICO

Mujer de 20 afios, estudiada en nues-
tra unidad desde junio de 1980, sin ante-
cedentes de padecimiento similar en Ia
familia; en esa accién se detectdé dextro-
cardia, Desde la infancia, cuadros bron-
quiales de repeticién que posteriormente
se convirtieron el sindrome de supura-
cién crénico con disnea progresiva, y
exacerbacién en época de frio; en julio
presenté hemoptisis; habia tolerado bien
un embarazo con producto vivo sin pa-
tologia detectable. A la exploracién: del-
gada, tos [recuente, voz nasal, hipomovili-
dad subescapular derecha con estertores
subcrepitantes y sibilancias; corazén a la
derecha con ruidos normales; higado a
la izquierda, Laboratorio: eocsinofilia de
6%, tres muestras de expectoracién nega-
tivas a BAAR. ECG compatible con dex-
trocardia, '
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Radiografias de crineo con senos fron-
tales no desarrollados y senos maxilares
opacos. Broncografia bilateral: patrones
bronquiales invertidos, con bronquiectasias
del lébulo inferor derecho. Radiografia
simple de abdomen, colon por enema y
serie gastroduodenal: higado a la izquier-
da, sigmoides a la derecha y cimara gds-
trica hacia la linca media. La gamma-
grafia mostré higado a la izquierda y bazo
a la derecha. Las pruebas de funcién
respiratoria mostraron alteraciones locali-
zadas bisicamente a nivel de vias aéreas,
con disminucién de flujos, en especial del
medio espiratorio.

Se integrd el diagnéstico de Sindrome
de Kartagener, con hipoplasia de senos
frontales y sinusitis maxilar bilateral,
bronquiectasias del lébulo inferior dere-
cho y situs inversus total, sin cardio-

Fic. 1. Telerradiografia posteroanterior de té-
mmmuﬂmMMManma
dades basales derechas.

YICTOR MANUEL BENAVENTE DUQUE Y COL.

Fic. 2. Radiografia de crinec que muesira
hipoplasia de senos [rontales y opacificacién
de los senos mgxilares bilaterales. ¥ ligera
hinertrofia de cornetes.

patia demostrable. Se traté con antibib-
ticos, broncodilatadores y drenaje postural,
v se practicé lobectomia inferior de-
recha,

Desgraciadamente no se pudieron hacer
estudios de la ultraestructura - ciliar por
microscopia electrnica ni de aclaramien-
to traqueobronguial del moco pnr método
radiocisotbpico.

Discusién

La sintomatologia de nuestra enferma
es dada por la sinusitis y las bronquiec-
tasias, situaciones que pudieron- ser -tra-
tadas médica y quirirgicamente.” No po-
demos predecir la evolucién en relacién
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Fio. 3. Broncografia bilateral: a) izquierda que muestra patrén bronquial derecho; b) dere-
cha que muestra patrén izquierdo y dilataciones bronguiales del lébulo inferior.

Fio. 4. Radiografias de abdomen con y sin contraste que muestran opacidad hepitica a la
' izquierda ¥ colon sigmoides & la derecha, ;
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al resto de las estructuras bronquiales, ya
que en algunos casos se han detectado
alteraciones de la pared bronquial, que
podrian condicionar la aparicién poste-
rior de bronquiectasias. En cuanto a la
alteracién ciliar, no podemos asegurar
que la paciente tuviera cambios en la
estructura ciliar, ya que se han repor-
tade casos con estructura normal.® Existen
varios casos en los que se refieren anor-
malidades estructurales y bioquimicas®: ?
de los cilios,

Nuestra paciente fue sometida a ciru-
gia, ya que tenfa bronquiectasias locali-
zadas,

Todos los casos de Sindrome de Karta-
gener deben ser detectados a temprana
edad, ya que entre mis larga sea la evo-
lucién del proceso, menos éxito tendri el
tratamiento médico, y el quirirgico seria
mis limitado o dificil de llevar a cabo.

1.

[

VICTOR MANUEL BENAVENTE DUQUE Y. COL.
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PATOLOGIA DE LA HIPERTENSION PULMONAR CRONICA

EsTanisLao C. StanisLawskr* v Vesta RICHARDSON*¥*

ARA ANALIZAR la circulacion del pul-

mén, debe comprenderse la geome-
tria y la elasticidad de los vasos sangui-
neos, la reologia de la sangre en estos
vasos, las condiciones de auriculas y ven-
triculos, el vector gravitacicnal, las con-
diciones de limite y los mecanismos de
control,!

El pulmén es un érgano complejo que
posee dos sisternas circulatorios: a) uno
bronquial sometide a alta presion (pre-
sibn sistémica) y b} uno pulmonar de
baja presién (1/6 de la bronquial), El
sistema pulmonar tiene funciones meta-
bélicas y, junto con el alvéolo, oxigena
a la sangre venosa y elimina el exceso
de C0z. La circulacién bronquial tiene
por funcién nutrir al tejido pulmonar.

Ambos sistemas circulatorios se entre-
mezelan con una densa red linfitica y
aunque los vasos pulmonares se encuen-
tren ricamente inervados y poseen quimio-
receptores, su microcirculacion carece de
control neural y quimico; sin embargo,
en condiciones patolégicas -responde a la

. .} Servicio de Patologia, Hospital de Car-
diologia y Neumologia, CMN, IMSS.
- ** Ex-Instructora del Curso de Patologia.

Escuela Mexicana de Medicina, Universidad
La Salle,

hipoxia y a la actividad de mediadores
quimicos tales como catecolaminas, sero-
ronina, bradicinina, prostaglandinas, etc.?

SISTEMA BRONQUIAL

El sistema brenquial intrapulmonar si-
gue su curso paralelo al de las vias aéreas
v termina a nivel de los bronquios ter-
minales. Su curso es rectilineo y el ni.
mero de ramificaciones que acompafian
a cada bifurcacién bronquial es muy va-
riable aunque existen mdltiples anasto-
mosis entre sus ramas; esto posee sigmi-
ficado funcional y patolégico ya que, por
tal motivo, la oclusién de algunas de sus
ramas no afecta la nutricién de los te-
jides. Los capilares irrigan todas las es-
tructuras de la pared bronquial y bron-
quiolar al igual de que son el origen de
los vasa-vasorum y vasa-nervorum de la
pulmonar. A nivel bronquial, los capi-
lares dreman a las vénulas brongquiales
que yacen fuera de la capa muscular
donde constituyen el “plexo venoso peri-
bronquial”. Este plexo drena a las venas
pulmonares via venas broncopulmonares.
A nivel de los bronquiclos terminales, los
capilares de las arterias bronquiales se

[267]
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anastomnosan con los capilares de la arte-
ria pulmonar, por lo que los alvéolos y la
pleura reciben parte de la circulacién ar-
terial bronquial?

SISTEMA PULMONAR

La circulacién pulmonar se extiende
de la vilvula pulmonar al orificio de las
venas pulmonares en la pared de la au-
ricula izquierda. Incluye al tronco de la
pulmonar, a las arterias pulmonares de-
recha e izquierda y sus ramas lobares, a
los vasos pulmonares pequefios y a las
venas pulmonares. La nomenclatura de
las principales ramificaciones de las arte-
rias y venas pulmonares proviene del
Congreso de Anatomia en Oxford (1950),
Paris (1953) y Nueva York (1960) (No-
mina Anatémica, 1961).

Las arterias pulmonares siguen un cur-
s0 paralelo al de las vias aéreas y terminan
a nive] de los alvéolos, El estudio angio-
gréifico revela que su curso es tortuoso,
sus ramificaciones son en 4ngulo recto,
y como con esta técnica no se impregna
a los capilares alveolares, los vasos que
se observan mias distalmente son las arte-
rioJas. Debido a que las arteriolas rodean
a los bronquiclos que ocupan el centro
del lobulillo pulmonar secundario, su im-
pregnacion permite observar con precisién
el caricter poligonal del lobulille pulmo-
nar secundario?®

Los capilares pulmonares drenan a ias
vénulas pulmonares que se¢ encuéntran en
los septos que separan a los lobulillos pul-
monares secundarios entre si. Las vénu-
las drenan a las venas pulmonares que
terminan en la auricula izquierda?®

El estudio angiogrifico de las venas
pulmonares tiene un aspecto caracteristico

ESTANISLAO G, STANISLAWSKI ¥ COL,

y muy diferente del de las arterias pul-
monares. Las venas pulmonares siguen un
curso recto altamente ramificado ya que
drenan sangre alveolar, pleural y parte
del plexo venoso bronquial. Su imagen
angiogrifica muestra un aspecto “inver-
tido” en relacién al de la arteria pulmo-
nar ya que ocupa los dngulos del poli-

gono.®
ANASTOMOSIS BRONCOPULMONARES

En condiciones normales no existen
anastomosis precapilares broncopulmona-
res arterioarteriales ni arteriovenosas; sin
embargo, en presencia de procesos infla-
matorios ¢rénicos en el pulmén se pueden
demostrar anastomosis precapilares bron-
copulmonares tanto arterioarteriales como
arteriovenosas®

Las anastomosis entre las circulaciones
venosas bronquiales y pulmonar son muy
numerosas y su presencia es normal?

DEFINICION DE LAS DIFERENTES CLASES
DE VAS0OS PULMONARES

1. Arteria pulmonar el4stica: arteria que
se encuentra fuera del pulmén o que
mide mis de 1000 micras de didme-
tro externo. Se caracterizan por poseer
en su capa media de 16 2 26 bandas
de fibras eldsticas. A medida que dis-
minuyen de diimetro, disminuye su
niimero de fibras el4sticas. En todo
individuo menor de 2 afios de edad
las bandas de fibras elasticas son re-
gulares mientras que en todo indivi-
duo mayor de esta edad,.las bandas
se fragmentan y pierden.

2. Arteria pulmonar muscular: arteria
que mide de 1000 a 100 micras de -
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didmetro exterior; posee una capa
muscular y ldmina eldstica interna y
externa.

La transicién entre arteria eldstica y
muscular se realiza en forma gradual,
de tal forma que algunas arterias de
600 micras pueden aun poseer fibras
elisticas en la capa media.

Arteriola pulmonar: arteria pulmonar
menor de 100 micras de didmetro ex-
terior sin capa muscular y con una
sola ldmina eldstica (figura 1).

e

Fig. 1. Art

A N fﬂm . Pl =

eriola pulmonar. normal con I configuracién de una arteria en ;u porcién

posee una capa muscular que provie-
ne de la auricula izquierda y muestra
una sola ldmina elastica.

6. Red capilar pulmonar: espacio vascu-
lar ubicado en dos septos interalveo-
lares. Un septo interalveolar es aquel
que separa a dos alveolos, lo cual
significa que cada capilar se encuen-
tra expuesto a aire por ambos lados.

Aunque se acepta la terminologia de
arteriola y vénula pulmonar, existen cier-

proximal (dobl a elistica en medio de las cuales se identifica una capa media
con u-:u:i ;ﬁ:c:l:-plin} {flecha). Posteriormente adquiere la morfologia de una
vénula al fusionarse ambas capas elisticas en una sola y desaparecer la capa media

(doble flecha). Verhoeff (250 v).

Vénula pulmonar: vaso similar al de
una arteriola pulmonar, sblo que de
localizacién septal interlobulillar.dre-
nando a una vena pulmonar.

Vena pulmonar: vaso que mide mis
de 100 micras de didmetro exterior,

tas objeciones relacionadas a su existen-
cia, desde el punto de vista anatémico y
fisiolégico. a) Histolégicamente las arte-
riolas poseen escasa o nula presencia de
musculo liso en su pared; solamente se
lo observa en su porcién inicial y no exis-
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1t en su regién terminal de donde se
origina la red capilar (figura 1), lo que
motiva que haya una muy pequefia re-
lacién entre la pared y la luz, contrario
a lo que se observa en la circulacién sis-
témica. b) El que exista poca o nula
pared muscular en la arteriola hace que
sea muy dificil diferenciarla de una vé-
nula, ¢) Las arteriolas no pueden contro-
lar el flujo sanguineo provocande una
caida de presién en su segmento y por lo
tanto no actian como marcapasos de la
drculacién pulmonar. Por todo esto se
puede decir que las arteriolas y vénulas
del pulmén no poseen los atributos de
aquellas que se encuentran en la circula-
cidén sistémica. Por ello, los términos de
arteriola y vénula pulmonar deberin ser
usados como conceptos de jerarquia vas-
cular y no como estructuras anatdmicas
y funcionales,

¢En qué forma se vierte la sangre de
una arteriola a los capilares, o de los
capilares a una vénula? La arteriola ¢ la
vénula se abre a los capilares a lo largo
de su eje mayor, como un canal de irriga-
cién abastece a todo un campo agricola

En resumen, la relacién entre los capi-
lares pulmonares y las arteriolas y vénulas
pulmonares es muy diferente a la que
existe en la circulacidn sistémica. Los ca-
pilares forman una red muy densa, Cada
parte de la red que yace en un septo inter-
alveolar le Hamaremos “manto vascular”.
Estos mantos vasculares se unen en el
parénquima pulmonar y forman los al-
veolos que se encuentran en los bronquio-
los respiratorios, conductos alveolares y
sdculos, Algunos mantos vasculares estin
unidos a arteriolas y otros a vénulas; sin
embargo, la mayor’ parte de sus bordes
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se unen a atros mantos vasculares lo que
hace que este circuito sea muy redun-
dante.

Para entender mejor Ja geometria de la
red capilar alveolar es conveniente pen-
sar que el espacio vascular o manto es
una capa de fluido que fluye entre dos
membranas separadas entre si por un nd-
mero de columnas espaciadas de manera
uniforme.! Lo que el eritrocito veria al
entrar a este manto seria lo que ve un
automdévil al entrar a un estacionamiento
con numerosas columnas de sostén. Las
columnas en este sistema estariah repres
sentadas por células mesenquimatosas in-
tersticiales (células mesenquimatosas de
Kapanci) y las paredes del sistemna por el
epitelio y el endotelio, aunque los puntos
de apoyo de lasicolumnas serian la mem-
brana basal endotelial y epitelial. El es-
tudio planar de este sisterna revela que
el capilar alveolar ocupa el 91% del septo
interalveolar.?

El considerar al capilar como un manto
vascular tiene la ventaja de que permite
tomar al “espesor’” del manto como un
parametro independiente ‘del concepto de
“didmetro”. El capilar pulmonar es muy
espacial en este respecto. La dimensién.
o espesor {didmetro) en el plano del
manto es diferente al del perpendicular
de]l manto, En relacién a la presién san-
guinea, el capilar alveolar es rigido en el
plano del manto; sin embargo, es elistico
en direccién perpendicular del manto. Si
este comportamiento se aplica a un.vaso
cilindrico, haria que el vaso se viese ex-
trafiq, pero si se aplica a un manto’for-
mado por dos superficies separadas por
columnas, entonces ester comportamiento
es normal y ficil de’ comprender,
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La presién arterial pulmonar depende
de la interaccién de tres factores varia-
bles: 1) volumen circulante (débito car-
diaco), 2) resistencia vascular, y 3) vis-
cosidad de la sangre.

En condiciones normales la presién sis-
télica pulmonar no excede de 25 mm Hg
y la diastdlica de 8 mm Hg. A pesar de
estas presiones, los pulmones pueden nor-
malmente transmitir todo el débito ven-
tricular e inclusive superar 3 & 4 veces el
flujo basal de 3.1 litros por metro cua-
drado de superficie corporal sin elevar la
presién, El flujo puede acomodarse en las
arterias elsticas y en Jos capilares alveo-
lares dilatados. La capacidad de reserva
de] territorio vascular pulmonar es muy
grande pues se¢ ha demostrado que en
condiciones de reposo sélo una parte del
territorio capilar se encuentra perfundido
en un momento dado.

Aunque la vasculatura pulmonar estd
admirablemente adaptada para cumplir
con las demandas fisiolégicas, el dafio
vascular de lenta evolucién proveca una
serie de cambios que corroboran el prin-
cipioc de Thoma que dice “la estructura
de un vaso refleja el volumen del flujo
y su presién”, Los cambios que se pre-
sentan en Jos vasos como consecuencia de
una elevacién de la presién arterial pul-
monar dependen en gran parte de la ra-
pidez con la que aparezcan estos cambios,
por lo tanto los cambios serdn diferentes
en Ja hipertensién pulmonar aguda a la
hipertensién pulmonar crénica-

DEFINICION DE HIPERTENSION PULMONAR
. ?

‘Se considera como hipertensién pulmo-
nar ‘toda presién pulmonar (en el adulte
en reposo) cuya sistélica sea superior a
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21.5 mm Hg, su diastélica sea mayor de
9.5 mm Hg y su media de 14.8 mm Hg+4

Whithaker divide a la hipertensién pul-
monar en: a) leve, con una presién sistd--
lica hasta de 39 mm Hg; b) moderada,
con una presién sistlica de 40 a 69 mm
Hg; y ¢) severa cuando la presién sistélica
es de 70 mm Hg, o mis.

La hipertensién pulmonar, tanto arte-
ral como venosa, afecta, esencialmente,
a los vasos pulmonares y al miocardio,
fundamentalmente del ventriculo derecho,
aunque también puede provocar daiio en
el ventriculo izquierdo al alterar el meta-
bolismo de sus fibras.®

En la mayoria de los casos la hiperten-
sibn se debe a alguna lesidn cardiaca o
pulmonar bien conocida, recibiendo en
e:e caso ¢l nombre de “secundaria”; sin
embargo, en un pequefio numero de pa-
cientes no existe una patogenia aparente,
recibiendo el nombre de “primaria”.

1. Hipertensién pulmonar secundaris

Esta forma de hipertensién puede divi-
divse en dos grandes grupos: precapilar
y postcapilar; éstos a su vez ¢s posible sub-
dividirlos, de acuerdo a su causa, de la
siguiente forma: a) precapilar hiperqui-
nética, vaso-oclusiva y pleuropulmonar
primaria, y &) postcapilar cardiaca y vas-
cular venosa pulmonar (tablg I).16 30

Hipertensidn precapdar hiperquinética

En esta variedad de hipertensién la
sangre llega a la arteria pulmonar comn
mayor volumen o con mayor presién que
lo normal debido a’ cardiopatias congéni-
tas con importante- cortocircuito de iz-
quierda a derecha!®® (tabla II), La
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CLASIFICACION ETIOPATOGENICA
DE LA HIPERTENSION
PULMONAR*

A. HiPERTENSION PULMONAR PRE CAPILAR

1. Hiperquinética
2. Vaso-oclusiva

3. Pleuropulmonar primaria
B. HipERTENSIOK PULMOKAR POST CAPILAR

1. Cardfaca

2. Vascular vencsa pulmonar

* Modificado de Fraser v Paré: Diggnosis of
Dgl.;eoa.ru of the Chest, WB Saunders Company.
1 .

complicacién pulmonar mis importante
se caracteriza por dafio progresivo de las
artenias y arteriolas pulmonares’2 lo cual
es tan estereotipado que permite dividirlo,
desde el punto de vista histopatolégico.
en b6 grados™

Grapo 1. Debido al cortocircuito con-
génito de izquierda a derecha, la arteria
pulmonar se encuentra expuesta desde e]
nacimiento a presiones sistémicas proce-
dentes del ventriculo izquierdo, por lo
cuzl, el misculo liso de la capa media
de las arteriolas, presente al nacimiento,
no desaparece como normmalmente lo hace
por lo que los primeros cambios observa-
bles en el pulmén, en este tipo de hiper-
tensién, son a nivel de arteriolas y pe-
quefias arterias musculares pulmonares

Tanra 11

HIPERTENSION PULMONAR
PRE CAPILAR

——
——

1. HirerQUINETICA ,
a. Defecto septal auricular
b. Defecto septal ventricular
¢. Persistencia del conducto arterioso
d. Ventana aorto-pulmonar

ESTANISLACG C. STANISLAWSK! Y COL.

consistentcs en retencién de su patrdn fe-
tal, es decir proliferacién y extensi6n de
la capa muscular media hasta.vasos tan
pequefics que midan 30 micras de didme-
tro; esto hace que pierdan su aspecto nor-
mal, que recuerda a una vena, y adquie-
ran la morfologia de una pequefia arteria
muscular pulmonar?® (figura 2). Las ar-
terias que poseen un didmetro entre 1 000
y 100 micras. muestran hipertrofia de la
capa media.

Grapo 2. Posteriormente, en las arte-
rias de menos de 300 micras de didmetro,
incrementa la hipertrofia de la media la
cual, ahora, puede asociarse a edema de
sus fibras, Las arteriolas presentan hiper-
plasia de las células de la intima 1220 La
hipertrofia muscular puede ir seguida por
hiperplasia de la elastica interna y externa
con formacién de anillos concéntricos. lo
que s¢ denomina reduplicacién o ‘‘elas-
tosis”. Su desarrollo es una respuesta a
las fuerzas de estiramiento y viene a cons-
tituir una siguiente linea de defensa con-
tra la hipertensién, cuando el poder limi-
tado de la hipertrofia ha fallado. Estos
cambies son responsables, por la hiper-
tonicidad que le confieren a los vasos, de
un aumento de resistencia pulmonar,’ %
aunque en esta etapa los vasos son aiin
capaces de relajarse, y por lo tanto, no
existe dafio importante de la reserva cir-
culatoria para suplir Jas necesidades du-
rante el ejerciciol* (figuras 3 a 5).

Grapo 3. Cuando la hipertensién per-
siste durante largo tiempo se desarrolla
enferrmedad vascular pulmonar grado 3%
caracterizada por oclusién amplia y difusa
de arterioles y arterias pulmonares mus-
culares menores de 500 micras de didme-
tro por fibrosis de la intima mezclada con
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Fic. 7. Arteriola pulmonar con una capa muscular prominente. En vista de gue
sblo durante la vida fetal y los 2 primeros afios de vida post-natal es normal en-
contrar en, las arteriolas una capa media, su presencia en etapas posteriores denota
hipertensibn grado 1. Este cambio recibe también el nombre de "persistencia del
patrén fetal”. Hematoxilina-Eesina (400 x).

Fio. 3, Artedola pulmonar (una sola capa elistica sin mdsculo liso) con impor-
tante proliferacién de las células de la intima y subsgcuente estenosis de la luz del
vase, Vehoelf (400 x)..
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Fio. 4. Arteria pulmonar muscular de 700 micras de difmetro con engrosamiento

de la media por hipertrofia v edema del misculo liso., Elistica interna (flecha) v
externa (doble fecha) normal., Verhoeff (250 x).

Arteria pulmonar muscular de 625 micras de didmetro con engrosamiento
la media por proliferacién de sus fibras elisticas (“elastosis”). Verhoeff (250 x).

Fio. 5.
de
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finas fibras elasticas y aumento en la se-
veridad de la hipertrofia de las fibras
musculares en la capa media (figura 6).

Grapo 4. En los casos rnis severos,
las lesiones progresan pudiendo llegar a
ocasionar estenosis de la luz vascular por
fibrosis de la intima; asimismo, se desa-
rrollan complejas dilataciones arteriales y
arteriolares como son: @) ramificaciones
arteriales de tipo venose (figura 7), b)
lesiones plexiformes (figura 8) y ¢) lesio-
nes angiomatoides (figura 9), que aunque
morfolégicamente sean diferentes, funcio-
nalmente poseen el mismo significado que
es el de favorecer la reduccién del flujo
pulinonar y acentuar la hipoxia vascular
y tisular pulmonar existente.

Grapo 5. La hipoxia resultante de las
lesiones anteriores induce isquemia de la
capa media de las arteriolas y arterias
musculares pulmonares menores de 500
micras de didmetro; el tejido mibsculo-
elistico de ]a media dafiado por la isque-
mia es substituido por coligena, por lo
que ahora a més de fibrosis de lz intima
existe fibrosis de la media, motivo por el
cual el vaso afectado se encuentra rigido;
esto viene a contribuir adn més a agravar
la hipoxia pulmonar (figura 10). Estas,
presentan ademds, ramificaciones arteria-
les de tipo venero, lesiones plexiformes y
angiomatoides que dan origen a miltiples
vasog de pared delgada lo que le imparte
al pulmén un aspecto ricamente vascular.

Como consecuencia del dafio vascular,
aparecen hemorragias alveolares que son
fagocitadas por macréfagos, constituyén-
dose asi una hemosiderosis pulmonar se-
cundaria. E] edema existente se organiza
Y lentamente se.inicia un proceso de fi-
brosis septa] alveolar con metaplasia cu-

. posteriormente
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boidal de las células septales alveolares o
neumocitos II.1®

. Grabo 6. El sexto grado de vasculo-

patia pulmonar hipertensiva esti rcpre-
sentado por la forma m4s severa de dafio,
como lo es la necrosis de la pared vascus
lar, la vasculopatia necrosante (figuras
11 y 12) .20

En la enfermedad vascular pulmonar
hipertensiva grados 1 a 3 existe flujo. pul-
monar elevado. Al progresar las lesiones
vasculares de menor a mayor grado el
flujo pulmonar cae a niveles normales y
a niveles subnormales.
Ante la presencia de lesiones vasculares
severas €] flujo pulmonar es anormalmente
bajo. La importante repercusién que el
dafio vascular pulmonar ejerce sobre los
niveles de flujo pulmonar es de capital
importancia tanto para el neumédloge y
cardidloge como para el cirujano de térax
ya que el grado de oclusién vascular y el
flujo pulmonar asociado determinan los
signos y sintomas clinicos.

Debe mencionarse también que tanto
ia hipertrofia de la media como la fibrosis
de la intima de los vasos son cambios po-
tencialmente reversibles, por lo que al co-
rregirse el trastorno hemodinimico des-
aparece la hipertensin pulmonar. La
presencia de lesiones vasculares més avan-
zadas con dilataciones vasculares, altera-
ciones plexiformes, angiomatoides, ete, no
permite que desaparezca la hipertensién
citando se elimina su causa.?®

Una conclusién prictica que puede ob-
tenerse de lo anterior es que los padeci-
mientos que ocasionen este tipo de hiper-
tensién, como son los defectos septales,
deben repararse antes de que las arterio-
las y las arterias pulmonares musculares
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Fm.ﬁ. hmuuhumrmhrdeﬂﬂmm da dikmetro con sstencsis de fu

por engrosamiento de su capa media ([lech fibrosis de la in doble
ey e (250 . % (flechal y fibrosis de la intima

nulnnnrmucuh:mdeiuumdediﬁmmmw
wum:nadndmdnmn;mmd‘mmﬁnﬂwm {posee una
snla capa elistica). Verhoeff (250 x).
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Fic. 8. Arteria pulmonar muscular de 600 micras de. difmetro con fibrosis de I
intima, la cual muestra dentro de su luz numerosos espacios vasculares conocidos
como “lesidn plexiforme"”. Vershoeff (250 x).
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Fis. 9. " Espacios vasculares de pared delgada con morfologia de lesidén ﬂmm
' o "angiomateide"”. Hematoxilina-Eosina (250 x),
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Fic. 10. Arteria pulmonar muscylar de 600 micras de difimetro

W i L o
i "5': '-:i\'_"
= ’ d

con fibrosis de la

intima (flecha) v de la media (doble flecha) donde ain se observan restos de
varias fibras elisticas por una “elastosis” previa, Verhoeff (250 x).

e Ry €

Fio. 11. Arteria pulmonar

&

" '_h.lmr, ;. .dt : m LS

noide en su pared (“angeitis necrozante”) Hematoxilina-Eosina (440 xL
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E . T@"k —'l' el .
Fio. 12. Misma arteria pulmonar muscular de la figura anterior, ahora tefiida para
detectar la destruccién de su pared, incluidas las fibras elisticas. Verboeff {400 x).

queden permanentemente dafiadas y por
lo tanto la hipertensién no sea regresiva,
aun después de reparado el defecto septal.

Hipertensién precapilar vaso-oclusiva

Este tipo de hipertensiéh es la que re-
sulta de la reduccién progresiva del lecho
vascular pulmonar (tabla III), lo que
ocasiona dafio del miocardio como la di~
latacién e hipertrofia del ventriculo dere-
<ho. Ejemplos de lesiones pulmonares res-
ponsables de esta patologia son trombosis
de la pulmonar, embolia pulmonar miil-
tiple (trombos desprendidos, células tu-
morales,* 17. 18 trofoblasto,®® médula dsea,
cuerpo extrafio o ciertas parasitosis como
la esquistosomiasis, ascaridiasis y estrongi-
loidiasis). La tetralogia de Fallot puede,
n ciertas ocasiones, cursar con hiperten-

ey

Tasra I1I
HIPERTENSION PULMONAR
PRE CAPILAR

_— e

VASO-0CLUSIVA
Enfermedad tromboembélica pul-

ang p

e
f.

sibn pulmonar debida, probablemente, a
trombosis miltiple de la arteria pulmonar
como consecuencia de una lenta circula-
cién y una tendencia a la policitemia 16
Aungque la anastomosis sistémico-pulmonar
es capaz de ocasionar regresién de la hi-
pertensién, también puede provocar rup-
tura de las pequefias arterias y arteriolas
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pulmonares y, por el cortocircuito de iz-
quierda a derecha que se cred, favorece Ia
aparicién de hipertrofia y elastosis de la
media con fibrosis de )a intima de las ar-
terias pulmonares con diametre menor de
300 micras, asi como proliferacién celular
de la intima de las arteriolas, lo cval po-
dria conducir a una hipertensién irrever-
sible,15

Hipertensién pulmonar precapilar
pleuropulmonar primaria

Este tipo de hipertensién se caracteriza
por clevacidn de la presién arterial pul-

. Tasra IV

HIPERTENSION PULMONAR
PRE CAPILAR

3. PLEUROPULMONAR PRIMARIA

a.  Bronquitis crénica
b. Enfisema
¢. Enfermedad pulmonar intersticial o de

espacios afreos

c-1 Fibrosis

¢-2 Granulomas

¢-3 Neoplasias: carcinoma bronquiolo-
alveolar, metdstasis

c4t Miscelineos: microlitiasis alveolar.

hemosiderosis. proteinosis alveolar.

mucoviscidosis, bronquiectasjas

c-5 Cambins post-reseccién

d. Enfermedad pleural {fibrotérax)
¢. Deformidad toricica

e-1 Toracoplastia
e-2 Ciloescoliosis

f. Hipoventilacién alveolar

f-1 Neuromuscular

{-2 Obesidad

{-3 Idiopitica .

-4 Obstruccién crénica de vias aéreas
superiores en nifios

g Hipertepsién arterial de la altitud

ESTANISLAQ C. STANISLAWSKI 'Y COL.

monar sin alteracién significativa en la
presién venosa, lo que origina dafio mio-
cirdico del ventriculo derecho, es decir,
dilatacién e hipertrofia. Puede deberse a
una gran variedad de padecimientos pleu-
ropulmonares y de Ia caja toricica, entre
los que sobresalen por su importancia la
bronquitis crbnica, el enfisema y la fibro-
sis pulmonar intersticial difusa (alvealitis
fibrosante) (tabla IV).

La hipertrofia ventricular derecha ob-
servada cn la bronquitis crénica, en el
enfisema o en la fibrosis intersticial difusa
no se debe a dafio alveolocapilar sino a
algo proximal al capilar.® % Existe buena
evidencia que la hipoxia, con o sin aci-
dosis respiratoria, actiia sobre los vasos
pulmonares originando enfermedad vascu-
lar pulmonar hipertensiva que repercute
sobre el ventriculo derecho, El substrato
anatomico de esta enfermedad vascular se
caracteriza por: ¢) muscularizacién de
las arteriolas pulmonares, b) desarrolla
de miisculo longitudinal en la intima de
arterias y arteriolas pulmonares y ¢} au-
sencia de hipertrofia de las arterias pul-
rnonares (figura 13).2t

Tradicionalmente se ha mencionado
que Ja enfermedad pulmonar obstructiva
cronica y la fibrosis pulmonar intersticial
son capaces de provocar dafio en el ven-
triculo derecho. Sin embargo, una serie
importante de reportes anatomopatolégi-
cos, y algunos hemodinimicos, sugieren la
existencia de dafio ventricular izquierde
evidenciado por hipertrofia del miocardio,
lo cua] vendria a ser una consecuencia dg

‘problemas metabdlicos del miocardio ya

que su aporte de oxigeno y su metabolis-
mo aerobio se encuentran alterados como
consecuencia de Ia hipoxemia y la acido-
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Fig. 13. Arteria pulmonar muscular de 275
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micras de difmetro con duplicacién

de Ja eléstica interna y muscularizacién de la intima ([lecha), Verhoefl (230 x).

sis. Otros factores, tales como trastornos
electroliticos y variaciones en la distribu-
cién intramiocéirdica del flujo sanguineo,
pueden interferir con un aporte adecuado
de oxigeno y ser responsable de una defi-
ciente captacién del mismo.’

Hipertensidn pulmonar postcapilar

Es la forma més comf(n de hipertensién
y se debe a un aumento de la presién
venosa pulmonar por encima de un nivel
critico como resultado de trastornos car-
diacos o de vasos venosos pulmonares (ta-
bla V).

Las alteraciones patolégicas més rele-
vantes secundarias a este tipo de hiperten-
sibn pulmonar se encuentran tanto a nivel
de venas como de arterias pulmonares. Los
cambios arteriales son similares a los des-

Tasrta V

HIPERTENSION PULMONAR
POST CAPILAR
—_——— e

1. Canplaca

a.' Lesién valvular mitral

b, Insuficiencia cardiaca izquierda

¢. Mixoma (o trombo) auricular izquiprde
d. Cbr triatriatum

2. VASCULAR VENOSA PULMOMAR

a. Estenosis congénita del origen de las
venas pulmonares

b. Masa ocupativa mediastinal

e. Enfermedad venoc-oclusiva idiopdtica

critos en la hipertensién precapilar hiper-
quinética, a excepcifn de que aqui mo
existen lesiones grado 1, es decir, no hay
persistencia del patrn fetal de las arte-
riolas.
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Los cambios venosos, que varian de tipo
y severidad,® consisten en: a) dilatacién
de la luz venosa, b) hipertrofia de la capa
media, ¢) arteriolizacién y d) fibrosis de
la intima (figura 14).

Hay dilatacién de la luz de las grandes
venas pulmonares pricticamente en todos
los casos, lo que ocasionalmente se acom-
pafa de adelgazamiento de la pared ve-
nosa. El engrosamiento de la media es uno
de los componentes anatomopatolégicos
més importantes del padecimiento y se
caracteriza por aumento de todos los com-
ponentes de la media como son fibras
musculares lisas, fibras elisticas y fibras
colégenas. Estos cambios se observan tanto
las grandes venas coino en las pequefias
vénulas 19 28. 29

La arteriolizacién consiste en que la
configuracién eldstica de la pared venosa

'H

mmltﬂlmudn!?ﬁmw duddmc
fibroais de la intima (flecha). Vi
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se transforma, en mayor o menor grado,
en la de una arteria, es decir, se forma
una doble capa de fibras elisticas en el
borde interno y externo de la media, La
fibrosis de la intima es generalmente focal
e irregular, aunque nunca llega a obstruir
la luz del vaso, como acontece con la fi-
brosis de la intima de las arterias pulmo-
nares en las diversas variedades de hiper-
tensién precapilar, Aunado a los cambios
descritos, ]la adventicia se observa més
gruesa y fibrosa que lo normal ®- 0

Todos estos cambios parecen indicar
que la pared venosa pulmonar es capaz
de adaptarse a presiones elevadas, lo que
estaria en relacién con lo observado expe-
rimentalmente en perros al invertirseles el
flujo sanguineo pulmonar; en ellos se ob-
servd hipertrofia de Ja media y arteriali-
zacién 27

sola capa elfstica) con
{250 x).
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II. Hipertensién pulmonar primaria

El término de hipertensién pulmonar
Primaria o idiopitica,® (HPI) implica
una elevacién de la presién arterial pul-
monar debida a trastornes funcionales de
los vasos pulmonares, aunque es imposible
conceptuar alteraciones funcionales caren-
tes de un substrato 6rgano-material por lo
que debe suponerse que si existen modi-
ficaciones morfolégicas que la induzcan,
pero de caracter tan fino, que no han
podido ser detectadas por los métodos
modernos de investigacién anatomopato-
légica.

Laz arterias pulmonares musculares
muestran importante tortuosidad intralo-
bular y los estudios morfométricos revelan
persistencia del patrén fetal de la pared
arteriolar y arterial pulmonar muscular
con moderada hiperirofia de la media.? ¢
En los casos iniciales, la existencia de
aumento de volumen de Ja media de ar-
tericlas y arterias pulmonares musculares
con ausencia de lesiones vasculares de tipo
obliterativo, sugiere que en Ja géncsis de
esta forma de hipertensién participan me-
canismos vasoespasticos muy importantes.
En pacientes de mayor edad, los cambios
son mas complejos y se caracterizan por
hipertrofia de la media, fibrosis oblitera-
tiva de la intima, arteritis necrosantc y
lesiones plexiformes.3. = Estas alteracio-
nes vasculares son jdénticas a las de la
hipertensién pulmonar precapilar hiper-
quinética, 2
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INVESTIGACION DE DEFICIENCIA DE ALFA-1 ANTI-
TRIPSINA EN PACIENTES CON ENFERMEDAD
PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA*

Victor ManueL BeENavenTE Dugue** v AnprEs Ramos Ropricuez®*

INTRODUCCION
1. Generalidades

E L ENFISEMA pulmonar es la sobredis-
tensién alveolar con ruptura de los
septos alveolares.

El enfisema ocupa uno de los primeros
lugares en todo el mundo en morbilidad
y mortalidad, lo que acarrea pérdidas en
vidas y economias. Junto ‘' con padeci-
mientos de tipo infeccioso que afectan el
aparato respiratorio, el enfisema es de las
enfermedades que producen més ingresos
hospitalarios y causan invalidez en los
pacientes,

Se conocen dos tipos principales de en-
fisema pulmonar: el primero el centro-
lobulillar y se acepta generalmente que es
secundario a diferentes agentes externos,
tales como el humo del tabaco, humos
industriales y agentes quimicos contenidos
en el aire poluto. El otro tipe de enfisema

* El material de este trabajo es el emplea-
do por el Dr. Benavente para realizar su tesis
¥ obtener el titulo de Especialista en Neumn-
logia Médica,

1 ** Del Hospital de Cardiolpgia ¥ Neumo-
oxia, Centro Médieo Nacional, IMSS.
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es el panlobulillar, en el que también se
acepta come causante a agentes exterTos,
principalmente el humo del tabaco y muy
probablemente la deficiencia de alfa-1
antitripsina. ’

1. Las enzimas liberadas por los leuco-
citos y los macréfagos pueden digerir
las estructuras proteicas de las pare-
des alveolares, afectando principal-
mente a la elastina, favoreciende de
esta forma la distension alveolar y
por ltimo la ruptura del alveolo.

2. La alfa-1 antitripsina tiene la capaci-
dad de inhibir a las enzimas proteo-
liticas contenidas en el suero, en los
leucocitos, los macréfagos y en otros
sitios tales como el estdmage y el
pancreas.

3. La deficiencia de alfa-1 antitripsina
estd caracterizada por la disminucién
de las concentraciones séricas de tal
globulina, Esti determinada genética-
mente y puede ser severa o inter-
media.

Aunque la deficiencia de alfa-1 anti-
tripsina sélo en un bajo porcentaje es
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causante de enfisema, la identificacién de
sujetos partadores de dicha deficiencia es
necesaria, tanto por el interds cientifico
que representa como las posibilidades pre-
ventivas en el aspecto gonético, social,
econdmico y principalmente clinico, por
esto, esta justificado identificar a los de-
ficientes, quienes estin mis propensos al
enfisema; dicha propensién se agrava al
estar expuestos a los agentes nocivos ex-
ternos.

La bronquitis crénica es problema uni-
versal; sobre todo en paises industrializa-
dos y con alto indice de consumo de ta-
baco. Se le ha definido como la presencia
de tos y expectoracidn, durante tres meses
de cada afio y durante dos afios consecu-
tivos; siempre que se pueda excluir pato-
logia respiratoria de otro tipo, como las
bronquiectasias, mucoviscidosis y algunas
otras. La lesién anatomopatolégica con-
siste en la hiperplasia de las glandulas
muccsas de los bronquios y la presencia
de células caliciformes en el bronquiolo
terminal y respiratorio, donde original-
mente no se encuentran, ademéis existen
los componentes celulares inflamatorios,

En cuanto a Ia etiologia la principal es
el tabaquismo, asi como los polvos y hu-
mos industriales, asimismo se ha implicado
a la deficiencia de zlfa-1 antitripsina
como favorecedora de la lesién bronquial,
situacién que se presenta al no exdistir
oponentes de las enzimas liberadas por los
feucocitos y macréfagos.

2. Antecedentes cienlificos

E!l primer autor en describir un patrén
familiar en el enfisema fue Wimpfheimer,!
quien estudié a dos familiares con un

VICTOR MANUEL HBENAVENTE DUQUE Y COL.

total de cinco casos y sugirié la posibili-
dad de que los cambios pulmonares fue-
ran causados por un factor genético no
ligado al sexo.

Seebohm en 19622 describié a diez pa-
cientes entre 29 y 39 afios, y anoté la
posibilidad de un defecto hereditaric en
el tejido pulmonar.

Laure]l y Eriksson en 19623 estudiaron
a cinco pacientes, en cuyo plasma se de-
mostré por la electroforesis de las protei-
nas séricas la ausencia o disminucién de
la banda correspondiente a la fraccién de
Alfa-1, y menor rapidez en la migracién
electroforética

Ebert en encro de 1963,* hizo una re-
visién sobre la patogenia del enfisema, y
ademss de insistir en situaciones tales como
agresion de agentes externos, envejeci-
miento de tejidos, obstruccién, etc., hace
mencién de Ja aparicién de enfisema en
personas j6venes, atribuible a factores ge-
néticos con probable cardcter familiar.

Eriksson en 1963,% cornunicé el hallazgo
de tres pacientes con enfisema pulmonar
y deficiencia de alfa-1 antitripsina; e] es-
tudio de los familiares de estos pacientes
demostré una deficiencia de actividad in-
hibitoria para la tripsina en difercntes
grados: a los familiares que tenian el
109 de actividad total, los calificé como
homocigotos; los que tenian entre 10 al
60% de actividad total como heterocigo-
tos, y los que tenian el 609 como nor-
males,

Kueppers en 1964% encontré un pa~
ciente con deficiencia de alfa-1 antitrip-
sina, entre 99 enfisematozo0s, pensé que el
gene transmisor de la deficiencia se com-
porta como recesivo. Posteriormente el
misme autor emprendié un estudio con
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193 sujetos, en los que encontré defi-
ciencia parcial de alfa-1 antitripsina en
cuatro, sospechiandose heterocigotos.

En 1965 Laurell,” describié una frac-
ciébn de alfa-1 antitripsina, como migra-
ci6én inmunoelectroforética mds lenta, este
fendmeno se encontrd tanto en sujetos
normales como en heterocigotos y homo-
cigotos deficientes.

En el mismo afio de 1965, Eriksson,’
publicé un estudio sobre la deficiencia de
alfa-1 antitripsina; establecié los valores
normales de la capacidad inhibitoria del
suero, identificé las dos fracciones inhibi-
torias principales, determiné 90 por ciento
para la alfa-1 antitripsina y 10 por ciento
para la fraccién encontrada en las alfa-2
globulinas; ademas identificé cantidades
poco significativas en la fraccién gama y
en la albiimina., Ademés hizo un amplio
estudio sobre la incidencia y prevalencia
familiar de la deficiencia y la asocié cla-
ramente con Ja presencia de enfisema pul-
monar. Para estudiar el tipo de herencia,
identificé primero a 14 sujetos deficientes
de alfa-1 antitripsina, quienes junto con
sus familiares hicieron un total de 110
individuos; se estudiaron 103 controles;
encontré que el defecto se transmitia tanto
a hombres como a mujeres y confirmé su
forma recesiva, En la poblacién sueca la
prevalencia del gen anormal fue de 24 su-
jetos por mil y el gen normal en los 976
restantes.

En este mismo estudio identificé 35 ca-
605 en 24 familias; aunque algunos eran
deficientes, no mostraron enfermedad pul-
monar, otros la tuvieron svera y &n otros
encontré asociacién con enfermedad ul-
ceropéptica en el 30 por ciento, algunos
€asos presentaron neumotérax espontineo
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por ruptura de bulas que causaron fuga
aérea hacia la pleura. Los datos clinicos
de este grupo de estudio fueron: inicio
temprano del enfisema, la edad de 30 a
35 arios, el principal sintoma fue disnea,
la imagen radiolégica mostrd predominio
de las lesiones en los I6bulos inferiores; en
la funcién respiratoria se encontré obs-
truccién y aumento de la capacidad fun-
cional residual. No hubo relacién con
daiio hepdtico ni con asma.

En diciembre de 1966, Talamo? discu-
tié el trabajo de Eriksson y reporté el
estudio de dos familias, que abarcd a 12
pacientes con enfermedad pulmonar obs-
tructiva crénica y deficiencia de alfa-1
antitripsina y sefiala las modificaciones
que ésta sufre en diversas situaciones, ta-
les como el stress, el embarazo y el au-
mento de los esteroides, de procedencia
endégena como exbgena.

Fagerholl® en dos estudios reportd la
variedad que existe en el sisterna inhibito-
rio de la tripsina (sistema PI) encontré
siete variantes y 15 fenotipos. Con preva-
lencia mayor en los espafioles y los portu-
gueses. del fenotipo MS y S§; por el con-
trario en los noruegos encontré mayor
cantidad de FM. Entre los latinoamerica-
nos sélo se encontraron tres casos de feno-
tipo MS. El resto fueron MM. En cuanto
a la frecuencia del gen, el M se encontrb
entre los espafioles 0.8664, entre los la-
tinoamericanos 0.9423, en los portugueses
0.8590 y en los noruegos 0.9469, las va-
riantes anormales fueron: § en espafioles
0.1124; 0.0577 en latinoamericanos, 0.1410
en peortuguesas, 0.023 en noruegos y en el
resto de Europa 0.269, el Gen Z fue en-
contrado solamente en los espafioles
0.0119 y noruegos 0.0157. La determina-
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cién de las variantes se hizo por medic
de la velocidad migratoria en la electro-
foresis y de la localizacién en contra-
inmunoelectroforesis.

Talamo® estudid seis familias, en las
que encontrd 11 sujetos hemocigotos y 15
heterocigotos en 96 individucs. El estudio
lo efectué determinando la capacidad in-
hibitoria del suero y la alfa-1 antitripsina.

Lieberman en 196912 reporté el estudio
de una familia y sus parientes, en la pri-
mera encontrd cinco heterocigotos y un
homocigoto y un heterocigoto, al unirse a
un hermano muerto lo era también. En
los descendientes se encontraron 13 hete-
rocigotos, de los cuales, cuatro eran hijos
del propésito, uno de elles procre6 un
homocigoto y un heterocigoto, al unirse a
otro heterocigoto. Posterior a este estudio
familiar se emprendié otro en 66 pacientes
enfisematosez en los que se encontré un
otal de 17 deficientes, siete homocigotos
y 10 heterocigotos. Se volvié a encontrar
un alto porcentaje de pacientes con enfer-
medad péptica, y se demostrd que la elec-
toforesis de proteina es un buen métado
de deteccidn de los pacientes deficientes,
tanto homocigotos como heterocigotos.

Janoff 33 estudis la actividad de la elas-
tasa, observando su accién sobre la elas-
tina, la hemoglobinz, la membrana basa)
y los tejidos vivos. El objeto del wrabajo
fue determinar los componentes enzima-
ticos de los granulos leucocitarios, En-
contré que la colagenasa tenia poder li-
tico pero que requeria de la presencia de
otra substancia, la que se crey6 era la
elastasa y que la accién litica de ambas
era inhibida por el suero.

En enero de 1971 se efectud un simpo-
gium en el que se trataron todos los
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aspectos, hasta entonces conocidos del
problema que nos ocupa. Se hablé de la
relacién del enfisema y la deficiencia de
alfa-1 antitripsina, de la genética, del
sistema PI, de los métodos de deteccibn,
de la patogenia del enfisema, de la quimi-
ca de las proteasas y sus inhibidores y del
enfisema experimental. A partir de enton-
ces ha aparecido abundante literatura al
respecto, abarcando todos los tdpicos del
tema,

La deteccién de pacientes afectos de la
deficiencia se ha venido- realizando siste-
miticarnente en diferentes grupos de pa-
cientes y por diferentes métodos. Se ha
usado dietilestilbestrol por Lieberman,™®
para determinar el grado de respuesta de
la alfa-1 antitripsina en grupos normales,
hetero y homocigotos.

Falk 0 estudié un grupo de pacientes
que dividié en tres tipo: puramente enfi-
sematoso, puramente bronquitico y el
mixto. En los segundos encontrd déficit
intermedio de alfa-1 antitripsina y aumen-
to de las globulinas G, A y M, con pre-
dominio de la \ltima; en ninguno de los
otros grupos encontrd defecto intermedio
de alfa-1 antitripsina.

Se han conocido métodos'™ 18 para de-
tectar enfisema pulmonar secundario 2
deficiencia de alfa-1 antitripsina, como
el de inmunodifusién radial cuantitativa,
en combinacién con pruebas de funcién
respiratoria, que han demostrado dismi-
nucién de la retractilidad pulmonar, lo
que produce ¢l aumento del volumen re-
sidual o bien de los dos procedimientos
anteriores, aunados a la determinacién de
capacidad total inhibitoria.

Greenberg y cols,2? estudiaron anatomo-
patolégicamente a pacientes con enfiserna
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secundario a esta deficiencia, encontran-
do en tres casos enfisema panlobulillar y
cierto grado de bronguitis, Kueppers en
197429 establecié la posibilidad de que la
deficiencia intermedia pudiera considerar-
se como predisposicién para la enferme-
dad pulmonar obstructiva crénica, ya que
se encontré mayer prevalencia del fenotipo
MZ entre los pacientes que entre los in-
dividuos del grupoe control. Los mismos
hallazgos en cuanto al desarrollo de en-
fermedad enfisematosa en déficits inter-
medios fueron reportados por Barmnet®!
En 1975 Gerbeeux,” reporté por primera
ocasién la presencia de fenotipos anor-
males en nifias con enfermmedad obstruc-
tiva pulmonar. Fallat® en 1975, encontré
que el tabaquismo era un factor de mu-
cha importancia en el desarrollo de la
enfermedad en pacientes con nive] inter-
medic de alfa-1 antitripsina, Katz y Lie-
berman® en 1976, reportaron la presencia
de fenotipos anormales en nifios asmaticos,
sin embargo encontraron igual distribu-
cién de variantes anormales en los nifios
afectados como en lor normales, y una
mayor prevalencia, aunque no significa-
tiva de variantes anormales en los asméti-
cos dependientes de esteroides, En cambio
Schwartz?® encontré una distribucién se-
mejante de variantes anormales en dife-
rentes grupos de nifios asmiticos, depen-
diente ¢ no de esteroides,

Por contrainmunoelectroforesis Evans,®®
efectué la determinacién de la prevalencia
de las variantes en grupos blanco, negro
Y de ascendencia espafiola. En nifios re-
cién nacidos encontré elevada la frecuen-
cia del fenotipo MS en descendientes de
espaiioles, situacién que se considera como
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intermedia para desarrollar enfermedad
pulmonar,

En México, Ruiz Argiielles y colabora-
dores?” determinaron la capacidad total
inhibitoria en diferentes grupos étnicos:
huastecos, nahuas, mestizos y blancos nor-
teamericanos y encontraron diferencia es-
tadistica entre el grupo de americanos,
que tuvieron valores mas bajos compara-
dos con el resto de los grupos. Otro estu-
dio efectuado por Céspedes de Gémez y
colaboradores® en personas sanas asisten-
tes al Hospital General de la SSA, encon-
traron valores més altos de alfa-1 anti-
tripsina que los reportados previamente,

Talamo en 19732 reporté el primer
caso con deficiencia total de alfa-1 anti-
tripsina, Desde la descripcion de Sharp
en 1963,%° sobre la asociaci6ry de deficien-
cia de alfa-1 antitripsina y cirrosis fami-
liar, se ha publicado mucho sobre este
tema. Lieberman,® reporté los hallazgos
de 14 pacientes a quienes se les efectud
biopsia hepética o se obtuva tejido por
autopsia y encontré glébulos intracitoplas-
maticos PAS positivos en 12 de los suje-
tos. Gordon,®® encontrd los gldbulos dias-
tasa resistentes y PAS positivos en 14 de
17 sujetos estudiados, por el contrario
tres pacientes con variante $ no mostra-
ron glébulos hepaticos intracitoplasméti-
cos. Berg,® reportd la presencia de “cirro-
sis o fibrosis” en ocho de 13 pacientes
con deficiencia de alfa-1 antitripsina, en
cuyos higados se encontraron los glébulos
PAS positivos,

Contrall® encontré como posible etio-
logia, el sindrome de hepatitis neonatal
en 13 personas con deficiencia de alfa-1
antitripsina.
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Eriksson en’ 19745 reporté ocho casos
de pacientes adultos con ctrrosis no aleo-
hélica, de los cuales seis tenian ademas
hepatoma. Un afio después el mismo au~
tor®® encontrd nuevamente la_asociacion
de enfisema 4 cirrosis en pacientes con
deficiencia, en este caso intermedia, sin
embargo en la serie no te encontrd ningtin
hepatoma. En nifios que presentan enfer-
medad hepitica, son importantes los estu-
dios de Sverger,®” McPhie® y Odievre™
respecto a la capacidad de alfa-1 anti-
tripsina de inhibir la actividad de las
proteasas,

Yunis® reportd la histologia hepitica de

la cirrosis macronodular asociada a defi-

ciencia de alfa-lantitripsina en tres nifios,
encontrando por microscopia electrdnica,
que los depésitos de material PAS posi-
tivo se encuentran en el reticulo endo-
plasmico liso. Putman*? efectué transplan-
te hepédtico en una paciente de 16 afios,
con severo daiio hepitico asociado a defi-
ciencia de alfa-1 antitripsina (ZZ), la
paciente vivid cinco semanas, En 1978
Chan® describié un caso de cirrosis y
deficiencia de alfa-1 antitripsina, feno-
tipo SZ.

Respecto a la capacidad de alfa-1 anti-
tripsina de inhibir la actividad de las
proteasas, Janoff#* demostré la capacidad
de la proteina de inhibir la elastasa de
los granulocitos y corroboré que la defi-
ciencia de alfa-1 antitripsina facilita la
actividad litica de la elastasa de grinulos
Jeucocitarios, Liebermant® 4 efectud estu-
dio semejante pero obteniendo la enzima
de los leucocitos del esputo, y demostrb
también la capacidad inhibitoria de alfa-1
antitripsina; hizo una revisibn sobre el
tema de las enzimas, recopilé los hallazgos
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sobre el enfisema inducido por papaina y
por elastasa, los diferentes métodos para
evitarlos experimentalmente y las protei~
nas que tienen la capacidad de inhibir
dichas enzimas.

Se han hecho estudios scbre la partici-
pacién de 1as enzimas liberadas por los
macrdfagos alveolares en la aparicién de
enfisema en pacientes con deficiencia de
alfa-1 antitripsina, asi Cohen*” ha demos-
trada la presencia de alfa-1 antitripsina
tefiida con inmuriofluorescencia dentro de
los macréfagos, y la cantidad registrada
es menor en pacientes que tienen defi-
ciencia de alfa-1 antitripsina,

El papel del humo del tabaco en el
desarrollo de enfisema ha sido estudiado
por Coudon* quien encontré que no exis-
tia mayor actividad elastolitica en lavados
bronquiales de pacientes con enfermedad
obstructiva y que eran furmnadores, Sin em-
bargo Janofft® encontré que el tabaco en
forma de condensado suprime la actividad
inhibitoria de las proteinas destinadas a
inhibir las enzimas. '

La produccidén experimental de enfi-
sema se ha realizado con papaina,® de-
mostrando que se puede evitar aplicando
previamente alfa-1 antitripsina por via
endotraqueal en los animales estudiados.
Senior,S! demostré que la elastasa leuco-
citaria puede causar enfisema, pero de
menor importancia que el causado por
elastasa de origen pancreatico.

El tema de la deficiencia de alfa-1 anti-
tripsina, ha sido ampliamente estudiado
y periddicamente se han hecho revisiones
completas de todos los aspectos de esta
patologia como: Ja de Talamo hecha en
197152 E| simposium Mittman se efec-
tué en 1971, abarcé todos los aspectos
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conocidos hasta ese momento. Lieberman
y Hutchinson® en 1973, Kueppers5 y
Talamo® 1975, -Cohen %7 en el capitulo
del libro Bioquimica de Pulmén y por
Ultimo en 1978, Morse®

MATERIAL ¥ METODOS

Se investigd deficiencia de alfa-1 ant-
tripsina en 34 pacientes sospechosos que
ingresaron al Hospital de Cardiologia y
Neumologia de] CMIN del IMSS, durante
los primeros seis meses de 1979 y que pre-
sentaron caracteristicas de algunos de los
siguientes grupos:

1. Inicio de la sintomatologia respirato-
ria en la edad madura (30 a 45
afios); disnea, tos, expectoracién,
imagen radiogrifica compatible con
enfisema pulmonar o sobredistensién
de predominio en los lébulos inferio-
rés ¢ con engrosamiento septal suges-
tivo de bronquitis crénica, o bien que
se presentaron con otras patologias
respiratorias tales como asma severa
con repercusion importante en la me-
canica pulmonar.

2. Los que se presentaron con neumoté-
rax espontineo, que se califics secun-
daric a ruptura de bulas enfisemato-
sas.

A todos los pacientes se les practicd
historia clinica completa, revisando los
aspectos de enfermedad respiratoria fami-
liar y antecedente tabiquico. Se realizaron
log siguientes exdmenes de laboratorio en
forma rutinaria: biometria hemética, qui-
mica sanguinea, examen general de orina,
electrélitos y cultivo de expectoracién.
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Para los fines de trabajo se determina-
ron proteinas por electroforesis por el mé-
todo de microzona de Beckman; se efec-
tuaron dos determinaciones de las protei-
nas y dos determinaciones de alfa-1 anti-
tripsina cuando fue posible, la primera
cuando el paciente ingresd al hospital y la
segunda cuando se controlé el proceso
intercurrente que obligd a su internamien-
to, La determinacién de alfa-1 antitripsi-
na se efectudé con las placas de Partigen
del Instituto Behring. Se practicaron prue-
bas de funcidn hepitica incluyende: pro-
teinas totales y su relacién A/G, colesterol
total, bilirrubinas, transaminasas, fosfatasa
alcalina,

Las pruebas funcionales respiratorias
comprendieron intercambic gaseoso y me-
cinica pulrnonar, en esta Gltima se mi-
dieron capacidad pulmonar total, capaci-
dad vital, flujo méiximo espiratorio, flujo
medio espiratorio, relacién volumen resi-
dual/capacidad pulmonar total, volumen
residual y distensibilidad pulmonar din&-
mica,

Se consideré paciente con obstruccidn
ya sea enfisernatoso o bronquitico o bien
mixto a quienes tengan capacidad pulmo-
nar totzl normal o mayor de 100%, capa-
cidad vital disminuida por abajo de 80%,
relacién volumen residual/capacidad pul-
monar total mayor de 309, velocidad de
flujo medio espiratorio de 80 o menos de
80%, distensibilidad de mas de 100%,
volumen critico de cierre mayor del 20%
de la capacidad vital.

El grupo control comprendié 25 suje-
tas sanos de aparato respiratorio, a quie-
nes se les determinara proteinas por clec-
troforesis y alfa-1 antitrpsina por el mé-
todo ya descrito.
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VALORES DE ALFA I ANTITRIPSINA Y GLOBULINAS ALFA I, OBTENIDOS
EN PACIENTES CON ENFERMEDAD PULMONAR. OBSTRUCTIVA CRONICA
Y NEUMOTORAX, ASI COMO EN CONTROLES SANOS

EPOC Total 24 pacicntes
Con dos determinaciones
la,
2a,
Neumordrax Total 7 pacientes
1a,
2a.
CONTROLES Totales 25

Alfal AT
450 mgr X 150

Globulinas alfa T
0303 gr = 0217

4635 mgr + 151.3% 0.325 er = 0.230
4294 mgr * 1B4.1%*  0.246gr + 0.160
485.1mgr = 2482X 0253 gr * 0.154
368.0mgr + 1134 P 0.237 gr + 0.134
Mid4mer = 71.18 0.186 zr % 0.045

* P 0.0001 la. determinacién vs, controles.

** P0.001 2a, determinacién vs. controles.

P0.01 Ia. determinacién vs. controles,
X P003 1a determinacién vs. controles,
P P00l 2a. determinacién vs. controles.

Los datos obtenidos se agruparon, se
determinaron las medidas centrales y de
dispersién; se investigaron las diferencias
que pudieran demostrar relacién entre el
enfisema y la deficiencia de alfa-1 anti-
tripsina. De la misma manera se investiga-
ron las diferencias entre el grupo de en-
fermos y el control y entre las dos deter-
minaciones del grupo de pacientes.

Se investigh Ja probable relacién entre
la enfermedad hepatica y pulmonar y se
tratard de relacionar los cambios pulmo-
nares con la deficiencia de alfa-1 anti-
tripsina.

REesvuLTaDOS

Se obtuvieron los siguientes resultados
en 34 pacientes y 25 controles.

Entre los pacientes se identificaron 25
hombres y 9 mujeres.

(En el grupo de pacientes con enferme-
dad pulmonar obstructiva crénica, 16
hombres y 8 mujeres; Jos primeres con
edad promedio de 58 y rango de 44 a 77

afios; entre ias mujeres la edad promedio
fue de 5B.5 afios y el rango de 47 a 80
afios,

Se identificaron dos asmiticos adecua-
dos para el trabajo, un hombre de 14 afios
y una mujer de 36 afios.

Entre los pacientes con neumotérax? el
promedio de edad fue de 24.37 afios, el
rango de 15 a 35.

Entre los controles, se identificaron 23
hombres y dos mujeres, el promedio de
edad de todo el grupo fue de 34.0 afios,
todos eran donadores sanos registrados en
el Banco Central del Centro Médico Na-
cional.

De los pacientes con enfermedad pul-
monar obstructiva se hicieron dos deter-
minaciones de alfa-1 antitripsina en 17,
9 de ellos fueron capaces de efectuar las
pruebas funcionales respiratorias y 8 no
lo fueron, sin embargo dado que el diag-
néstico clinico y radiolégico se encontraba
establecido, los datos obtenidos se consi-
deran vilidos; 7 pacientes mis con enfer-

-
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medad pulmonar obstructiva sélo coope-
raron a una determinaciéon de alfa-1 anti-
tripsina y proteinas por electroforesis, de
ellos en 4 se obtuvieron valores funcio-
nales,

De 8 pacientes en quienes se hizo el
diagnéstico de neumotérax, 4 fueron estu-
diados en forma total; 3 con dos deter-
minaciones de las variables biolégicas,
pero se negaron a efectuar pruebas de
funcién respiratoria. Los dos pacientes as-
maticos fueron estudiados en forma com-
pleta, sin embargo la muestra fue muy
pequefia, por lo que se excluyeron del
analisis.

El tabaquismo se encontré en 18 pa-
cientes con enfermedad pulmonar obstruc-
tiva, con un promedio diario de 20.6
cigarrillos al dia, promedio 28.7 anos de
duracién, Fue positivo en 5 de los pacien-
tes con neumotérax, promedio de 15.2
cigarrillos diariamente, rango de 2 a 60
y durante un periodo de 12.6 afios, con
rango de 2 a 20 afios.

En la investigacién de historia familiar
de enfermedad pulmonar obstructiva, se
identificaron 3 pacientes quienes tenfan a
un hermano, respectivamente con patolo-
gia respiratoria, dos calificados como as-
maticos y uno como bronquitico.

Las pruebas funcionales respiratorias se
efectuaron en 13 de los 24 pacientes con
enfermedad pulmonar obstructiva. El flu-
jo medio espiratorio fue de 33.3% en
relacién a los controles establecidos pre-
viamente, con rango de 5 a 98%, la dlti-
ma cifra mayor de 809% fue encontrada
€N un paciente, pero excluyendo este pa-
ciente, e] rango del flujo medic fue de 5
a 65%, cifra franca de dificultad al flujo
en las vias aéreas periféricas.
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El volumen residual se encontré au-
mentado excepto en 2, cuyos valores fue-
ron 75 y 82%. El promedic obtenide en
quienes mostraron aumento en forma de-
finitiva fue de 221.2%, con rango de 124
a 297%.

En 9 pacientes se encontrd elevada la
capacidad pulmonar total en forma defi-
nitiva, el promedio fue de 116.4% y el
rango de 100 a 1479, tomando en cuenta
a todos los pacientes el promedio fue de
103.8% vy cl rango de 68 a 147%.

La capacidad vital fue anormal en 11

" de los 13 pacientes, con un promedio de

54.7¢% y el rango de 30 a 76%, tomando
en cuenta a tode el grupo el promedio
fue de 59.79% y el rango de 30 a 98%.

La relacién de espacio muerto a capa-
cidad pulmonar total se encontrd awmen-
tada en 11

Entre los pacientes que presentaron
ncumotérax las pruebas funcionales res-
piratorias se encontraron normales, excep-
to aumento del volumen residual en un
paciente, flujo medio espiratorio dismi-
nuide en otro, y en este mismo capacidad
vital disminuida, lo mismo que la capa-
cidad pulmonar total.

Respecto a los datos obtenidos de las
determinaciones de alfa-l antitripsina y
proteinas por electroforesis, se pudieron
electuar en dos ocasiones en 17 pacientes
con enfermedad obstructiva pulmonar, en
7 pacientes con neumotérax y en el resto
s6lo en una ocasién (10 pacientes o deter-
minaciones).

El promedio de concentracién de alfa-1
antitripsina en los pacientes con enferme-
dad pulmonar obstructiva fue de 450 mg
%; en los 17 con dos determinaciones,
463.5 mg en la primera y en la segunda



294

el promedio fue de 429.4. El promedio de
los controles fue de 271.4 mg %.

Las desviaciones estindar en forma
respectiva fueron =+ 130, 151.36 y184.17
= para los pacientes, y la de los contro-
les fue de 71.186,

Se encontraron diferencias significativas
pero en sentido opuesto al esperado, es
decir, los pacientes tuvieron mayor con-
centracién de alfa-1 antitripsina en cual-
quiera de las dos determinaciones que los
controles; se encontré disminucién de Ia
concentracién de alfa-1 antitripsina, en la
segunda detlerminacion, pero estadistica-
mente no hubo significancia,

Las diferencias entre los controles y los
pacientes en relacién a la primera o se-
gunda determinacién fueron significati-
vas: P/menor de 0.0001 y P/menor de
0.001, pero en ambas con mayor promedic
y desviacion estindar en las determinacio-
nes de los pacientes,

En cuanto a la fraccién alfa-1 de las
globulinas, €] promedio de los 24 pacien-
tes que tuvieton una primera determina-
cién fue de 0.303 g %; tomando en cuen-
ta 2 Jos 17 que tuvieron dos determina-
ciones, en la primera fue de 0.325 y en la
segunda fue de 0.246. Las desviaciones
estindar respectivas fueron de 0.2170,
0.230 y 0.160 respectivamente. Los con-
troles mostraron promedio de 0.186 y des-
viacién estindar de 0.0458. Se encontrd
diferencia estadistica entre los controles y
la primera determinacién, P/menor de
0.01, pero no entre los controles y la se-
gunda determinacién o entre la primera
¥y scgunda, P/mayor de 0.05.

La comparacién con los pacientes que
ingresaron por neumotérax mostré pro-
medio de concentl'adén de alfa-1 anti-
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tripsina de 485.1 mg % y 368 mg % res-
pectivamente; las desviaciones estindar
fueron de 248.25 y 113.4 mg % para la
primera y la segunda determinacién. De
las globulinas alfa-1 los promedios cbteni-
dos fueron de 0.253 g % y 0.237 g %,
con desviacibén estandar de 0.154 g % y
0.134 g % respectivamente.

Comparando estos valores con los de
los controles y entre si, se encontré dife-
rencia estadistica entre los controles y
primera determinacién de alfa-1 antitrip-
sina, P/menor de 0.05, asi como compa-

" rando los controles con la segunda deter-

minaciénn, P/menor de 0.01. Ne¢ hubo
diferencia entre la primera ¥ la segunda
determinaciones, como tampoco en nin-
guna de las comparaciones de las globu-
linas alfa-1, entre si y con los controles.

Discusion

En el presente trabajo se traté de detec-
tar, entre la muestra de pacientes, la pre-
sencia de deficiencia de alfa-1 antitripsina
como causa de] cuadro clinico y limitacio-
nes fisiolégicas en quienes pudieron de-
mostrarse tales alteraciones, sin embargo,
en ninglin paciente se logré detectar baja
concentracién, sino que, por el contrario,
en la mayoria se encontraron cifras ele-
vadas,

Sélo en un paciente y en la primera
determinacidén se encontraron cifras por
abajo de lo normal de nuestro laboratorio
(200-400 mg %) en la segunda determi-
nacién la cifra fue nogmal.

Entre los controles y los pacientes califi-
cados de portar obstrucciébn pulmonar, la
cifra tanto de alfa-1 antitripsina como de
globulinas alfa-1 fue mayor en los pacien-
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tes que en los controles y en forma signi-
ficativa; excepto entre los controles y la
segunda determinacién de globulinas
alfa-1, cuando no se encentré diferencia.

Esto nos obliga a proponer varias expli-
caciones:

1. Que la muestra no fue suficiente
para detectar a algunos pacientes que en
realidad sean portadores de cifras bajas
de alfa-1 antitripsina, esto apoyado en los
bajos porcentajes de prevalencia del de-
fecto de alfa-1 antitripsina, definidos en
trabajos previos.

2, Qu-e los pacientes pudieran ser, al-
gunos, del tipo intermedio y que ante la
presencia de infeccién u otro tipo de stress,
fueran capaces de elevar su concentracién
de alfa-1 antitripsina a cifras detectadas
dentro del rango normal.

3. Se ha establecido previamente que
el mejor camino para detectar a los su-
jetos con bajas concentraciones de alfa-1
antitripsina, es por medio de la electrofo-
resis en gel de almidén, y de acnerdo a su
migracién electroforética, determinar el
fenotipo del que son portadores log sujetos
estudiados. Los métodos usados en nuestro
laboratorio pudieran dejar de ser confia-
bles, con fines especificos para detectar a
deficientes, pero que pudieran ser ade-
cuados para muestreo general y sélo en
casos muy sospechosos efectuar procedi-
mientos, como el arriba descrito.

En el grupo de pacientes a quienes se
les hizo €| estudio por haber cursade con
neumotérax, sospechaso de ser secundario
a bulas enfisematosas, se podria decir que
dado que la mayoria eran jovenes y que
en realidad no existia historia respiratoria
Previa, excepto en uno con antecedentes
de neumotérax, se podrian descartar en
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forma definitiva como deficientes. 3in
cmbargo, se puede aplicar la reflexién so-
bre la capacidad de reaccién a las agre-
siones y de acuerdo con lo encontrado en
los pacientes con obstruccién pulmonar, en
este grupo existié diferencia entre los con-
troles y la primera determinacion y entre
éstz y la segunda pero no entre las deter-
minaciones de los enfermos, como tam-
poco en las comparaciones de las globu-
linas alfa-I, en ninguno de los grupos.

Algunos de los pacientes, son descen-
dientes de extranjeros, lo que en algin
momento pudiera influir en Ia concentra-
cién de alfa-1 antitripsina; sin embargo,
este fendmeno no se observé en el pre-
sente trabajo.

Todos los pacientes tuvieron pruebas de
funcicnamiento hepitico normales, esto
aunado a las dosificaciones normales de
alfa-1 antitripsina y globulinas alfa-1 hace
sobrante cualquiera explicacion.

CONCLUSIONES

1. Estd demostrado, en trabajos pre-
vios de diversos autores, Ja baja incidencia
del defecto en las concentraciones de
alfa-1 antitripsina, '

2. El presente trabajo efectuado en
34 pacientes con diferente patologia no
detecté ningln deficiente, y se sugiere
para trabajos posteriores, el tomar una
muestra mayor que proporcione oportu-
nidad de localizar el bajo porcentzje de
enfermos afectos de deficiencia de alfa-l
antitripsina

3. El ‘mejor método para detectar a
dichos enfermos es Ia tipificacién del feno-
tipo, por medio de la electroforesis en gel
de almidén, aunque en los sujetos fran-
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camente deficientes, serd suficiente con la
dosificacién de alfa-1 antitripsina.

4. Los pacientes en quienes se esta-
blezca el diagnéstico de deficiencia, de-
berin ser estudiados en forma prematura,
cuando sean capaces de efectuar la me-
canica ventilatoria y establecer un diag-
ndstico funcional.

5. Los pacientes a quienes se les haga
diagnéstico de enfermedad pulmonar obs-
muctiva crénica, deben ser estudiados
ampliamente incluyendo no sélo los par-
metros clinicos y radiolégicos, sino tam-
bién los pardmetros fisiologicos y quimicos
de acuerdo a los puntos anteriores.
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Humrureys GH, Jarerzkr A: Pectus
excavatum, Late results with and with-
out operation. ] Thorac Cardiovasc
Surg, 80: 686, 1980,

De 1948 a 1977 se vieron 334 enfermos
con pecho excavado; no se operé a 168;
en 166 se hicicron 174 operaciones;
18% de los mismos menores murid por
anomalfas asociadas; La deformidad me-
jord o desaparecié en la mitad de los
sobrevivientes, en algunos hasta los seis
afios y después permanecié igual o em-
peoré, Las deformaciones leves fueron
compatibles con larga vida sin sintomas;
las deformaciones severas se asociaron a
la incapacidad crénica, No hubo morta-
lidad en los operados. Hubo resultades
satisfactorios en 68 de 102 operados, cinco
0 mas afios después de la cirugia. Los
empeoramientos en la adolescencia se re-
lacionaron més al tipo de operacién que
al sexo, grado de pectus o edad al ser
operados, Los autores concluyen que:
(1) la operacién se justifica en casos
“apropiados”; (2) rara vez estd indicada
antes de los tres afos; (3) los resultados
son mejores con cirugia entre los tres y
los seis afios, aunque son satisfactorios a
cualquier edad; (4) los resultados de la
intervencién radical son superiores a los
de operaciones simples, y (5) ‘son nece-
sarios mejores métodos de evaluacién pa-
Ta enjuiciar a cualquier procedimiento.

SELECCIONES
BIBLIOGRAFICAS

Se recomienda el articulo a los intere-
sados en el tema. La discusién del mismo
incluye opiniones contrarias a las expre-
sadas por los autores.

Yamazaxkr S, Ocawa J, SHOHZU A, et
al.: Intrapleural cough pressure in pa-
tients after thoracotomy. ] Thorac
Cardiovasc Surg, 80: 600, 1980,

Es importante estudiar cuantitativamen-
te la fuerza de la tos para valorar Ja
dinidmica de la misma y la efectividad
de los procedimientos destinados a au-
mentar su fuerza. Se determinaron pre-
siones intrapleurales con catéteres espe-
ciales instalados durante la toracotomia
en 20 enfermos, asi como en el esofago;
los cambics de presibn durante Ia tos se
utilizaron como indice para determinar
la fuerza de los mifisculos respiratorios.
Se observé que la presibn de la tos au-
mentd progresivamente después de la to-
racotomia, y que era mayor en posicién
de sentado que acostado, La maniobra
més efectiva para aumentar la presién
de la tos, fue comprimir manualmente
la pared toricica con el enfermo sentado,
durante la tos voluntaria. La anestesia
epidural postoracotornia parecié ser efec-
tiva para inducir cambios mayores de
presion durante la tos,

[299]
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Crarr RE, MarBamger JP, West PN,
et al.: Thymectomy for myasthenia
gravis in the young adult. Long-term
results. J Thorac Cardiovasc Surg, 80:
696, 1980.

Se hizo un estudio prospectivo de ocho
afios en enfermos con miastenia gravis,
en especial mayores de 35 anos. Veinte
miasténicos con edad promedio de 24
afios y duracién sintomatica de 22 meses,
excluyendo dos con la forma juvenil, se
timectamizaron y luego recibieron anti-
colinesterasa por periodos cortos y pred-
nisona por periodos largos: los 18 con
sintomas preoperatorios de corta dura-
cidn, estin muy mejorados, y el 61% de
ellos en remisién después de un promedio
de 32 meses postoperatorios. El periodo
mis largo de seguimiento es 'de 7.3 afios.
Dos enfermos tuvieron mejoria leve, No
hubo correlacién entre enfermedad timica
y resultado clinico. Se insiste en la nece-
sidad de practicar esternotomia media y
extirpar todo el tejido timico y el adya-
cente. Los enfermos reciben 100 mg. dia-
rios de prednisona, luego cada tercer dia
y luego se reduce la dosis, No ha habido
muertes, operatorias o tardias, ni compli-
caciones graves de la terapéutica médica.
Los efectos han sido duraderos sin nin-
ghn caso de recurrencia sintomitica des-
pués de seis meses de la timectomia.

ScanneLL JG: “Bleb” carcinoma of the
lung, ] Thorac Cardiovasc Surg, 80:

904, 1980, :

Se conoce la asociacién de carcinoma
pﬁhnonar 'periférico y cicatrices paren-
quimatosis pulmonares. Ya que las bulas

BIBLIOGRAFICAS

se asocian frecuentemente a cicatrices sub-
pleurales, sorprende que no se haya dado
suficiente atencién en la literatura a Ia
asociacién entre carcinoma periférico y
bula. Se presentan cuatro casos quirirgi-
cos. Esto no significa que todas las bulas
grandes requieren toracotomnia explorado-
ra o reseccién para excluir Ja posibilidad
de un carcinoma oculto, pero es razona-
ble concluir que cualquier lesién paren-
quimatosa asociada a una bula grande en
un “viejo” debe verse como sospechosa
de carcinoma.

Freeruam JA, BraoLey CA, Knycer
MH, et al.: The Effect of Low Flow
Oxygen Therapy on the Chemical Con-
trol of Venidation in Patients with
Hipoxemic COPD. Am Rev Respir
Dis, 722: 833, 1980.

Para determinar si las respuestas hipéxi-
cas de enfermos con EPOC e hipoxemia,
cran reversibles al- corregir la hipoxemia,
se hicieron estudios ventilatorios de la
respuesta al COz y a la hipoxia; luego
se les administré oxigenc continuo du-
rante 24 horas o noctumo durante 12 ho-
ras, al azar en dos grupos. Se estudiaron
las respuestas en todos al cabo de seis
meses de tratamiento y en 13 al cabo de
un afio. La respuesta hipéxica no aumen-
t6 con ninguno de los dos manejos, y se
redujo mas después de seis meses de oxi-
genoterapia nocturna, La disminucién de
la respuesta a ]a hipoxia en enfermos con
EPOC e hipoxemia parece ser irreversi-
ble después de la mejoria de la hipoxe-
mia. Las respuestas al COz cstaban dis-
minuidas después de seis meses de oxige-
noterapia durante 24 lLoras, y asociadas
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con un aumento sighificativo de la PaCOs,
Los cambios cn la PaCO: después de la
oxigenoterapia no fueron predecibles en
funciéon de la respuesta -inicial a la hi-
poxia o al CO»,-La ventilacién por minu-
to y el fluje medio inspiratoric durante
el reposo con saturacién de 95%, dismi-
nuyé después de seis meses de oxigeno-
terapia continua, indicando una disminu-
cion del estimule respiratorio central.

Lrrrner MR, McGinty D], Aranp DL:
Determinants of Oxygen Desaturation
in the Course of Ventilation During
Sleep in Chronic Obstructive Pul-
monary Disease, Am Rev Respir Dis,
122: 849, 1980.

Se estudiaron nueve enfermos con en-
fermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC), durante e] suefio; ninguno tuvo
episodios de apnea y a pesar de ello seis
tuvieron episodios de desaturacién arte-
rial de oxigeno asociada a: a) dismi-
nucion de la presién esofdgica o disminu-
cion del movimiento abdominal durante
suefio REM y no REM. Durante la
vigilia diurna, las respuestas ventilatorias
a la hipoxia e hipercapnia fueron nota-
blemente menores en los seis desatura-
dores que en los tres no desaturadores y
en cinco controles sanos; esto parece de-
berse a disminucién de la efectividad
mecinica de la respiracién y a disminu-
cién de la sensibilidad de los centros
respiratorios a los estimulos de los quimio-
receptores, Los autores sugieren que los
individuos con EPOC y estos trastornos
respiratorios est4n predispuestos a presen-
tar desaturacién no apnéica durante el
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suefio REM, o a lo que parece ser obs-
truccién de vias aéreas durante el suefio.

Siemski M, Bex E, Lonec MW: Short-
Course. (6 month) Cooperative Tuber-
culosis Study in Poland: Results 18
months after completion of treatment.
Am Rev Respir Dis, 122: 879, 1980.

El estudio compara la eficacia y toxi-
cidad de cuatro regimenes que incluyen
rifampicina, isoniacida y etambutol admi-
nistrados durante 26 semanas. Ingresaron
411 enfermos con tuberculosis pulmonar
recién diagnosticada, sin tratamiento pre-
vio. Todos recibieron las tres drogas, dia-
rio, hospitalizados durante ocho semanas;
un grupo continud como externo con lag
tres drogas, diario durante 18 semanas
mids; un segundo grupo externo ‘las re-
cibi6 dos veces por semana; un tercer
Erupc una vez por semana; un cuar-
to grupo recibié rifampicina e isoniacida
dos veces por semana durante 18 sema-
nas. Los efectos tdxicos obligaron a sus-
pender permanentemente las drogas en
el 1% de los enfermos. Los cuatro regi-
menes fueron muy efectivos para lograr
negativizar el esputo; al So. mes el 100%
tenia cultives negativos. Hubo gran por-
centaje de recaidas con los cuatro regi-
menes, 7 a 20%, en especial en enfermos
con tuberculosis muy avanzada, cavernas
grandes, cultivos con gran desarrollo an-
tes del tratamiento, conversién lenta del
esputo, cavernas persistentes, alcoholismo
intenso, y enfermedades asociadas, A fin
de lograr porcentajes de recaida acepta-
bles en paises desarrollados, los regime-
nes de rifampicina e isoniacida se deben
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dar por mas de seis meses o reforzarse
con otras drogas durante la fase inicial.

RoeeL: VL, Greensere SD, McLARTY
JW, et al: Comparison of Sputum and
Lung Asbestos Body Counts in Former
Asbestos Workers. Am Rev Respir Dis,
122: 941, 1980.

El contenido de cuerpos de asbestos
(ferruginosos) del pulmén s compard al
del esputo en seis individuos de 48 a 78
afios, ex-trabajadores de la industria del
asbesto; tres hablan muerto de cincer
pulmonar, uno de cincer de recto y uno
por herida penetrante al torax; el otro
fue sometido a lobectomia superior izquier-
da por carcinoma epidermoide micro-
invasor y estd vivo cuatro afos después.
Ei contenido de cuerpos de asbesto se
determiné por técnica de digestién-con-
centracién; el esputo se recogié durante
tres dias, espontineo o inducide por aero-
soles de solucién hiperténica en vida de
los enfermos; se prepararon laminillas con
técnica de Papanicolau. Hubo correlacién
estadisticamente significativa entre el na-
mero de cuerpos de asbesto por gramo
de pulmén y €l porcentaje de muestras de
esputo de cada trabajador que contenian
cuerpos de asbesto. Se identificaron éstos
en el 46% de muestras de esputo de
cuatro trabajadores cuyos pulmones con-
tenian 900 o mis cuerpos de ashesto por
gramo de tejido.

GaensLer EA, CarmuncroNn CB: Open
Biopsy for Chronic Diffuse Infiltrative
. Lung Disease: Clinical, Roenigeno.
graphic, and Physiological Correlations
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in 502 patients. Ann Thorac Surg,
30: 411, 1980,

Se revisan los datos clinicos, fisiolégicos,
radiogréficos e histolégicos de 502 enfer-
mos a quienes se practicé biopsia pul-
monar abierta para diagnésticc de “en-
fermedad intersticial crénica”; la morta-
lidad fue de 0.3%, la certeza diagndstica
del 92.2% y las complicaciones de 2.5%.
La mayor parte se hicieron por medio de
una incisién anterior en el segundo es-
pacio intercostal que permite explorar el
pulmén, el mediastino y el pericardio;
e evitaron atelectasia y hemorragia de
la pieza al evitar palpacién y pinzas
traumiticas, colocando pinzas no trau-
miticas durante la insuflacién del pul-
mén, y por fijacién inmediata de la
pieza; se evitaron las biopsias rutinarias
de la lingula y el Iébulo medio, por ser
sitio habitual de inflamacién, cicatriza-
cidn y congestién pasiva. Es frecuente
escoger el sitio més lesionado para reali-
zar la biopsia; se recomienda evitar esta
conducta que es la que con mayor fre-
cuencia produce hallazgos inespecificos;
se recomienda seleccionar pulmén de as-
pecto normal o el menos lesionado, o de
varios sitios.

El Editor recomienda revisar €l articulo
completo a los interesados en el tema.

SaLomon NW, Ossorne R, Corrranp
JG: Surgical Manifestation and Results
of Treatment of Pulmonary Coccidio-
domycosis. Ann Thorac Surg, 30: 433,
1980. '

Se estudian 50 enfermos con coccidio-
domicosis pulmonar operados en ocho
afios; se analizan los datos clinicos, radio-
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gréficos, el procedimiento quirirgico, las
complicaciones y las recaidas, La opera-
cién se indicé con propésitos diagnésticos
en el 449 y para tratar complicaciones
de la enfermedad o secuelas en el 569%.
Se hicieron dos lobectomias y 14 reseccio-
nes en cufla en enfermos con nédulos,
sin recaida; en 24 enfermos con cavida-
des se practicaron 14 lobectomias y en
10 otro tipo de resecciones menos exten-
sas; en este grupo hubo tres recaidas,

Los autores concluyen que la reseccién
diagnéstica o terapéutica se asocia a bajo
riesgo, que no estd indicada la adminis-
tracién rutinaria de anfotericina; que las
pruebas cutineas, serologia, broncoscopia
y mediastinoscopia pueden no ser diag-
nésticas, y que no es estrictamente nece-
sario realizar lobectomia, ya que resec-
ciones mas econdmicas estdn asociadas
también a porcentajes bajos de recurren-
cia y complicacién,

McCarry K8, MossrLer JA, McLEL-
LAND R, ET AL: Pulmonary Lymphan-
giomyomatosis responsive to Progeste-
rone. N Engl Med, 303: 1461, 1980.

La linfagiomiomatosis pulmonar ocu-
e casi exclusivamente en mujeres en
edad reproductiva; la principal manifes-
tacién es la proliferacién de musculo liso
inmaduro en las zonas peribronquiales,
perivascular y perilinfatica; ocurre for-
mando parte, por lo general, de otros sin-
dromes que producen. lesiones similares
cn los ganglios lifiticos y en los linfdticos
extrapulmonares; en la participacién pul-
monar de la esclerosis tuberosa se han
observado lesiones similares. Se manifiesta
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por disnea prog'n:siva,l neumotdrax quilo-
térax y hemoptisis; la radiografia muestra
infiltrades reticulo-nodulares intersticiales,
finos, progresivos, de distribucién unifor-
me apico basal, o de discreto predominio
basal, y posteriormente cambios quisticos
o en panal de abeja; puede haber cam-
bios cobstructivos y restrictivos y altera-
ciones de la difusién mayores que lo que
se esperaria para el grado ‘de obstruccién
o aumento en los ‘volimenes pulmonares.
La mayor. parte muere antes de diez afios
de hecho el diagnéstico, sin respuesta a
medidag como admistracién de andrége-
nos, suspensién de estrégenos exégenos, u
ooforectomia, Los autores administraron
acetato de medroxiprogresterona a una en-
ferma de 33 afios, incapacitada funcional-
mente, con derrame pleural izquierdo y
diagnéstico por biopsia pulmonar, hubo
mejoria al dar la droga, recaida el suspen-
derla y mejoria al reiniciarla, tanto cli-
nica como radiolégica y funcional.

Ramey WG, Frrratrick HF, HasHim
GA, ET aL: Diagnosis, stage, and prog-
nosis of lung carcinoma by preoperative
assay of lung tumor antigen sensitive
T lymphocytes. | Thorec Cardiovase

" Surg 80: 656, 1980,

Se determinaron los niveles circulantes
de linfocitos T sensibilizados a antigenos
asociados a carcinoma pulmonar humano,
por técnicas especializadas de formacién
de rosetas. Los niveles se correlacionaron
con la deteccibén, etapa patolégica y so-
brevida de enfermos con céncer pulmonar.
Los linfocitos periféricos de enfermos con
cdncer pulmonar se incubaron con anti-
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genos asociados a carcinoma pulmonar
humano, y produjeron mayores niveles
de células T formadoras de rosetas en
comparacidn a las que se incubaron sin
antigenos asociados a carcinoma pulmo-
nar, Se encontraron niveles significativos
de células T sensibilizadas en los linfo-
citos periféricos del 80% de enfermos con
tumores en etppa I (8/10, p menor de
0.0005), 60% en etapa’ II (3/5, p menor
de 0.025) y 46% en etapa III (12/26, p
menor de 0.0), en comparacidén zl 119
en enfermos con lesiones benignas (2/12)
o metastasis pulmonares de tumores no
pulmonares {0/6) la sobrevida posiopera-
toria se correlaciond significativamente
con los niveles circulantes de linfocitos
T sensibles 2 antigenos asociados a car-
cinoma pulmonar humano; etapa 1
(r = 0.807, p menor de 0.0005) etapa
I + II (r = 0.689, p menor de 0.001),
y etapa III (r = 0.657, p menor de 0.001.
sin tratamiento con quimioterapia). Las
determinaciones preoperatorias de linfocia
tos sensibilizados a los antigenos tumora-
les, indico valores mds altos para enfermos
con tumor en las etapas I + I, que para
aquellos con carcinomas no pulmonares,
o _fumadores sin lesiones pulmonares
{p menor de 0.0005). Estos hallazgos de-
muestran un elevado porcentaje de detec-
cién de carcinomas en etapa resecable por
el estudio preoperatorio de rosetas en los
linfocitos periféricos sensibilizados a anfi-
genos tumorales del pulmén, y una corre-
lacién significativa entre las células T
sensibilizadas, la etapa tumoral, y la so-
brevida del paciente. La determinacién de
células T formadoras de rosetas puede
ser de valor diagnéstico y prondstico en
los enfermos con carcinoma pulmonar.
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Connors AF, Hammon WE, Marmin
R], Er aL: Chest Physical Therapy.
The Immediate Effect on Oxygenation
in Acutely III Padents. Chest 78:
559, 1980,

No estd documentado el riesgo de hipo-
xemia durante y después de percusién
torcica, en enfermos graves, con enfer-
medad pulmonar no quirirgica, Se estu-
diaron los efectos inmediatos del drenaje
postural y de la percusién tordcica en 22
enfermos hospitalizados con enfermedades
pulmonares agudas no quirirgicas; se
determinaron frecuencia cardiaca y respi-
ratoria, presién arterial y gases arteriales
en cuatro momentos antes, durante y.
después de la [isioterapia, Hubo hipoxe-
mia importante después de la percusién
en enfermos que no expectoraron o que
expectoraron muy peco; ne hubo cambie
significative en 12 que expectoraron de
moderadas a grandes cantidades de esputo
mucopurulento, La hipoxemia probable-
mente se debid a irregularidades de ven-
tilacién/perfusién, ya que se previno en
dos enfermos que recibieron oxigeno al
1009%. Concluyen que los enfermos gra-
ves que reciben drenaje postural y per-
cusién tordcica deben de ser cuidadosa-
mente “monitorizados” y, de ser necesario
recibir grandes concentraciones de oxigeno
para evitar la hipoxemia, Se indica que
estas maniobras, en enfermos sin secre-
ciones broncopulmonares no sbélo son ine-
fectivas, sino que estin contraindicadas

y son peligrosas.

Fossieck BE, Spacworo SV: Pneumo-
cystis carinii Pneumonitis in Patients
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with Lung Cancer. -Chest 78: 721,
1980.

s
Se identificé histolégicamente neumo-
nia por P carinii en cinco enfermos con
carcinoma broncogénico; todos habian re-
cibido combinaciones de tratamiento an-
tineopldsico; dos no recibieron éorticoes-
teroides, dos no recibieron radioterapia y
uno ni unos ni otra. La infeccién pulmo-
nar por P carinii puede aumentar confor-
me aumente el nimero de enfermos con
carcinoma broncogénico que reciban qui-
mioterapia y otros tratamientos, y deberd
incluirse en el diagnéstico diferencial de
infiltrados pulmonares en ellos.

NeLems JMB, Resuck AS, Coorer JD,
ET AL: Human Lung Transplantation.
Chest 78: 569, 1980,

Sse describe el intento nimero 38 de
alotransplante pulmonar humano, en un
enfermo con quemaduras cutineas del
30% de la superficie corporal, grave in
suficiencia respiratoria por inhalai-cn dée
humo e infeccién agregada por Pseudo-
mona aeruginosa y Staphylococcus aureus,
conectado a un ventilador durante cinco
meses. Se di6 soporte prolongado con oxi-
genador extracorpéreo de membrana du-
rante la operacién y cuarto dias més; la
actividad plaquetaria se controlé con sul-
finpirazona; la oximetria se midié conti-
nuamente con un aparato de fibra optica
en el pabellén de la oreja, y el pulmén
transplantado se “pretraté” con drogas
citotéxicas. El enfermo ‘murié a los 18
dias por esfacelo isquémico de la anas-
tomosis’ bronquial,sin evidencia histopa-

Jos

tolégica de rechazo tisular, Los autores
concluyen que el aspecto mas importtante
en el futuro de este procedimiento de-
pende del restablecimiento de la circula-
cién bronquial al pulmén transplanttado,

FEin A, GrossmanN JG, er aL: Carbon
Monoxide Effect on Alveolar Epithe-
lial Permeability, Chest 78: 726, 1980.

Un enfermo intoxicado con mendxido
de carbono desarrelld edema pulmonar
por aumento de permeabilidad, con li-
quido de edema rico en proteinas y pre-
sién capilar normal. Para investigar el
cfecto del monéxido de carbono sobre la
permeabilidad de la membrana alveolar
cpitelial, se instalé un isétopo radioactive
en las vias aéreas de¢ nueve conejos, y se
determiné el egreso del marcador hacia
la sangre arterial. Comparado al grupo
control, el isétopo aumento significativa-
mente su presencia en la sangre de los
animales expuestos al monéxido de car-
bone, acompaiindose de caida de la dis-
tensibilidad dindmica del pulmén, aumen-
to de la resistencia al flujo de las vias
aéreas e hipotensién arterial sistémica.
Los estudios de utraestructura mostraron
edema epitelial y endotelial, edema in~
tersticial y neumocitos tipo Il depletados
de cuerpos lamelares, Estos datos apoyan
la posibilidad de que la intoxicacién con
monoxide de carbono se asocia a un
aumento de la permeabilidad alveolo-
cpitelial.

Apere T, Mareerc KA, Nmsson B,
ET aL; The Effect of Metastasectomy:
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Fact or Fiction?. Ann Thorac Surg
30: 378, 7980.

Se recomienda la reseccién de metas-
lasis pulmonares argumentande una so-
brevida a cinco afios de aproximada-
mente 30%; se supone, infiere o pro-
clama que la sobrevida sin cirugia es
nula, 5¢ compararon 70 operados con
un grupc control histérico de 12 en-
fermos. No hubo diferencia en la sobre-
vida a cinco afios, por lo que, y después
de una revision extensa de la literatura,
los autores, suecos, postulan gque los
enfermos con metastasis pulmonares que
llenan el criterio quirirgico, represen-
tan un grupo selecto que tiene historia
natural favorable. Por lo tanto, la so-
brevida a cinco afios es una manera
insuficiente de describir el efecto qui-
rivgico; las sobrevidas a diez afios son
raras, Algunos enfermos con relacién
favorable tumor/huésped o con posibi-
lidades de quimioterapia efectiva, han
mostrado curacién o prolongacién de la
vida; enfermos como esos deben de ser
operados. Son necesarios estudios con
muestras .al azar para determinar si la
reseccién de metistasis contribuye 2 la
longevidad del emfermo,

.

Bricker DL, Parrer TM, DartonN
ML, ET AL: Open heart surgery with
concomitant pulmonary resection. Car-
diovascular Diseases, Bulietin of the
Texas Heart Institute., 7: 411 1980,

Se describen tres casos de cirugia a
corazén ablerto y reseccidn pulmonar
simuitineas. Uno se sometib a peumo-
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nectomija y sustitucién valvular mitral por
bronquiectasias y estenosis mitral res-
pectivamente; murié a los 16 meses por
un accidente vascular cerebral. Los otros
dos tenian cardiopatia isquémica por
ateroesclerosis coronaria, y carcinoma
broncogénico; se sometieron a puente
aortocoronario, y neumonectomia uno
de ellos y lobectomia derecha el otro; los
dos muricron por recurrencia de”la neo-
plasia maligna a los 35 y 40 meses de
operados. Con el progreso de los avan-
ces téonicos y la oportunidad quirdrgica
a enfermos de mayor edad y con pato-
logia miltiple, se podrd operar un mayor
namero de enfermos en estas condicio-
nes,

Weisssere D, Kaurman M: Diagnostic
and Therapeutic Pleuroscopy. Exper-

ience with 127 Patients. Chest 78:

732, 1980,

Se realizaron 127 pleuroscopias bajo
anestesia general endotraqueal por medio
de toracoscopio, fibrobroncoscopio o
broncoscopio rigido en 13 casos; en el
restc se¢ usé el mediastinoscopio, Las
:ndicaciones fueron derrame pleural, tu-
mor, empiema y neumotdrax repetitivo.
Los hallazgos fueron diagnésticos en el
93.79% de los casos.

Sc encontraron metdstasis pleurales en
63 enfermos, tumor primarioc pulmonar
o pleural en seis, empiema tuberculoso
o no especirico en 17, bulas enfisemato-
sas en 12 y otros hallazgos en el resto.
El procedimiento fue de gran utilidad
para determinar invasibn parietal de
tumor maligno en cinco casos con re-
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serva pulmopar'rﬁuy limitada. Los ha-
llazgos evitaron toracotomias. Hubo dos
complicaciones menores, ninguna muerte.
Se insufl6 talco con éxito en 35 de 39
enfermos con derrames neoplisicos re-
petitivos, en ocho con neumotérax repe-
titivo y en dos con empiema, después
de evacuar el pus. Los autores, israelitas,
que han usado el procedimiento desde
1975, lo recomiendan como itil para el
diagnéstico y la terapéutica en los casos
mencionados.

Rossman CM, Forrest |JB, Lee RM-
KW,eT aL: The Dyskinetic Gilia Syn-
drome Ciliary Motility in Immotile
Cilia Syndrome. Chest 78: 580, 1980.

Se estudié la movilidad ciliar en tres
enfermos con Sindrome de Kartagener.
Se observaron dos patrones de movi-
miento anormal: oscilatorio y rotatorio,
sin evidencia de coordinacién planar o
metacronicidad; el movimiento anormal
se observé en el 40% de las células; el
resto era inmévil por completo, Los
autores sugieren que en lugar de usar
el término de “Sindrome de Inmovilidad
Ciliar”, se use el de “Sindrome de Cilios
Disquinéticos”, ya que numerosas célu-
las tienen movilidad, aunque es anormal.

McManon L], Tromson SP, NucenT
CA, et al: Persistent Lymphocytopenia
as a Diagnostic Feature of Broncogenic
Carcinoma. Chest, 78: 583, 1980.

Los enfermos con opacidades radiogri-
ficas por carcinoma broncogénico tienen
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linfocitopenia y leucocitosis, en compara-
cién a los que tienen lesiones benignas.
Se estudiaron 40 enfermos encontrando
que, durante tres semanas, la linfocito-
penia permitié predecir cudles enfermos
tenian carcinoma broncogénico, con un
95% de certeza; la prediccién incluyé a
lesiones tan pequefias como un centime-
tro de didmetro. Los enfermos con car-
cinoma broncogénico tenjan niveles altos
de cortisol plasmitico matutino, en corre-
lacién negativa con el porcentaje de-lin-
focitos. Los niveles altos de cortisol end6-
geno pueden ser responsables de la linfo-
citopenia- en enfermos con carcinoma
broncogénico.

Corpasco EM, DEMETER SL, KeErray K,
et al: Pulmonary Manifestations of
Vinyl and Polyvinyl Chloride (Intersti-
tial Lung Disease). Newer Aspects.
Chest, 78: 828, 1980,

Con el aumento de la tecnologia han
aparecido nuevas enfermedades ocupacio-
nales del pulmén, entre ellas la relaclo-
nada al cloruro de vinilo y al cloruro de
polivinilo, Se describen tres enfermos con
fibrosis intersticial pulmonar relacionada
a los productos mencionados en forma
gaseosa o sdlida, en quienes se practicé
biopsia pulmonar que mostré descamacién
de macrdfagos alveolares hacia la luz del
alvéolo y cainbios menores de inflamacién
alveolar e intersticial. Las pruebas fun-
cionales pulmonares demostraron restric-
cién, Se debe de prevenir el contacto una
vez hecho el diagnéstico, favorecer las
medidas de higiene industrial y evitar los
contaminantes atmosféricos o personales
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(ciparrillos), Ninguno ha desarrollado
neoplasias pulmonares; dos alin muestran
grados variables de incapacidad pulmo-
nar; dos muestran niveles altos de deri-
vados de dcido ptilico en sangre y orina
pero se desconoce el significado exacto
de_este hallazgo; probablemente represen-
la una respuesta toxicoligica.

Lewts JW, Groux N, ErvtorT JP, et al:
Complications of Attempied Central
Venous Injections Performed by Drug
Abusers. Chest, 78: 613, 1980.

Por el uso y abuso de las venas del-
gadas de las cuatro extremidades, Jos
drogadictos sufren obliteracién de las mis-
mas por procesos infecciosos y esclerdti-
cos, por lo que recurren al uso de venas
de mayor tamafio en la ingle, el cuello
y'la parte alta del térax. Esta conducta,
como es obvio, se acompafia de buen ni-
mero de complicaciones, pues el droga-
dicto habitual desconoce los puntos finos
de la anatomia y técnica de la veno-
puncién inguinal, cervical y subclavia. Se
describen 12 enfermos con complicacio~
nes relacionadas a punciones supraclavicu-
lares o subclavias para intentar inyectarse
drogas heroicas: seis casos de neumo-
16rax unilateral, un caso de neumotdrax
bilateral, dos casos de aneurisma mich-
tico subclaviofcarotideo, tres casos de
absceso cervical (unc también queda in-
cluido entre los que tuvieron peumo-
térax) y un caso de paraplegia. Debido
al aumento en el niimero de drogadictos
y al potencial patégeno de la prictica,
vale ]a pena estar enterado de estas com-
plicaciones.
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Karitey R, WynNNE JW, BLock AJ, et
al: The Effect of Low. Flow Oxygen
of Sleep-Disordered Breathing and
Oxygen Desaturation. A study of Pa-
tients with Chronic Obstructive Lung
Disease. Chest, 78: 682, 1980, .

Los enfermos con enfermedad pulmo-
nar obstructiva crénica (EPOC} pre-
sentan desaturacién arterial de oxigeno
durante el sueiio, y frecuentemente es
causada por alteraciones respiratorias du-
rante el suefio (ARS). El tratamiento
con oxigeno nocturno puedc mejorar la
hipoxemia nocturna, pero también puede
empeorar las ARS. Con el empleo de
técnicas  habituales de polisomnografia,
los autores valoraron la frecuencia y du-
racién de la desaturacién de oxigeno y
ARS en 11 enfermos con EPOC estable.
Durante la mitad del suefio los enfermos
respiraron aire por una cinula masal, y
la otra mitad del tiempo respiraron oxi-
geno a dos litros por minuto; se inser-
taron lineas arteriales para gasometria.
Los diez hombres y una mujer durmieron
el 532% de su tiempo en la cama mien-
tras respiraban aire, y el 80% de su
tiempo en la camma mientras respiraban
oxigeno (p menor de 0.001). La oxigeno-
terapia redujo e] nimero de episodios de
desaturacién por hora y el tiempo total
de desaturacién; sin embarge no hubo
diferencia en el nimero de episodios de
ARS .por hora, la duracién dc episodios
de ARS, la presién parcial de COz du-
rante el suefio o de la misma durante
episodios de desaturacién o ARS, al usar
aire 0 usar oxigeno, La mayoria de los
pacientes con EPOC estable mejoran su
oxigenacién, aumentan su tiempo total
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del suefio y mo tienen efectos adversos
sobre Jas ARS cuando reciben oxigeno-
terapia nocturna a dos litros por mi-
nuto.

Bomxun MH, Arena FP, Brown AE, et
al: Invasive Aspergillosis with Massive
Fatal Hemoptysis in Patients with Neo-
plastic Disease. Chest, 78: 835, 1980.

Dos enfermos murieron por hemoptsis
secundaria a aspergilosis invasora de los
pulmones, asociada a carcinoma bronco-
génico en uno y a Jeucemia aguda en el
otro; ambos habian recibide tratamiento
con corticosteroides y/o otras drogas in-
munosupresoras. En uno se pudo elaborar
diagnéstico premortem y recibié drogas
antimicéticas, pero la enfermedad fue
progresiva; los autores sugieren una con-
ducta agresiva que incluye el tapona-
miento endobronquial, embolizacién de
arterias bronquiales o quizi reseccién
pulmonar en casos similares.

WooLr CR, ZameL N: The Respiratory
Effects of Regular Cigarette Smoking
in Women. A Five-Year Prospective
Study. Chest, 78: 707, 1980,

Se estudiaron 302 mujeres de 25 a 54
afios, que durante cinco aifios habian fu-
mado persistentemente, o que no habian
fumade. Hubo 130 no fumadoras, 40 ex-
fumadoras, 15 fumadoras leves, 46 fuma-
doras moderadas y 71 grandes fumadoras.
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"Las ex-fumadoras sin grandes alteracio-
nes respiratorias tuvieron prevalencia muy
baja de sintornas y mostraron deterioro
de la funcién pulmonar similar al de no
fumadoras, Los efectos respiratorios del
tabaquismo dependen de la dosis y de
susceptibilidad individual, Usando los da-
tos mencionados por los autores, es posi-
ble identificar furnadoras susceptibles cuyo
deterioro de la funcién ventlatoriza es
mas rapido que e} de otras; las espiro-
metrias repetitivas pueden ser de utilidad
para seleccionar al grupe de mujeres que
tienen mayor riesgo de desarrollar enfer-
medad puimonar obstructiva crénica.

Tasukin DP, CaLvarese BM, SiMMons
MS, et ai: Respiratory Status of Se-
venty-Four Habitual Marijuana Smo-
kers. Chest, 78: 699, 1980,

Se hicieron estudios dc [uncién res-
piratoria a 74 personas que fumaban
mariguana con regularidad por periodos
de dos a cinco afios, desde tres veces por
semana a varias veces al dia; todes me-
garon el uso de drogas heroicas intra-
venosas; los resultados se compararon con
los de dos grupos control, perfectamente
bien apareados. Los resultados indican
que el uso regular de mariguana inhalada
puede causar trastornos funcionales leves,
pere significativos, que no son detectables
en individuos de la misma edad, que
inhalan humo de tabaco; los trastormnos
afectan primordialmente las grandes vias
aéreas. Las implicaciones clinicas de estos
hallazgos esperan nuevos estudios.
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Lupl-HERrRERA E, SEOANE M, SanpovaL
J, ET aL: Behavior of the Pulmonary
Circulation in the Grossly Obese Pa-
tent. Pathogenesis of Pulmonary Art-
erial Hypertension at an Alttude of
2,240 Meters, Chest 78: 553, 1980.

Se estudiaron 20 obesos que vivian a
2,240 mts. de altura, sin ninguna enfer-
medad cardiopulmonar, excepto la rela-
cionada con la obesidad; 16 tenian
hipertensiéon pulmonar; 19 tenian au-
mento de resistencia. al flujo pulmonar
al final de la diistole, probablemente
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por disminucién en la distensibilidad de
la microcirculacién pulmonar. Se encon-
tré acidemia hipercépnica, que probable-
mente sea un factor secundario en la
génesis de la hipertensién pulmonar de
las grandes alturas. La explicacién po-
dria ser la hiperventilacién relativa de
las grandes alturas, con alcalosis roeta-
bélica compensadora. E! aumento del
volumen sanguineo pulmonar y la hipo-
xia alveolar son las principales causas
de la hipertensibn pulmonar del obeso
que vive a esta altura.
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tuedl lgeddntes  Material oy Método Resultados, Comentarios, Resumen y Referencias Bi-
bliograficas. : . '
+37%) " ‘Qonviene qié Tas 'iiustrai::ons sean de buena calidad y muy claras, de tamafio postal
(9 X 12 om). Los csquemas serin lo suficientemente grandes (tamafio carta) con
sus leyendds ¢niitipo graride. Todas las ilustraciones traerdn su correspondiente pie
explicativo y se indicard claramente el lugar preciso en que se desea sean intercaladas

) Tncluir un resumen del trabajo, de 15 a 20 lineas aproximadamente, que describa
lodos Jos puntos importantes del articulo. Proporcionari una dieta completa de los
resultados y conelusiones. Si es posible, se adjuntari una traduccién del resumen al
inglés,

£) Las referencias bibliogrificas se numerarin segin ¢l orden en que se mencionan en
el texto y se apegarin a las normas internacionales:

En cada cita primero se registrard cl apellido del autor {coma), seguido de la inicial del
nombre. No escribir nombres completos. En el caso de varios autores se incluirin los nombres
de todos ellos, cvitando las f6rmulas de “y cols.” o “et al”. En primer término apareceri el
apellido e inicial del nombre del autor pl‘lnClPal y a continuacién (separados por punto y
comz) las de los otros autores en orden segiin cl grado de participacién en el trabajo. En
caso de més de un apellido, se anotard primero el apellido paterno, después sélo la inicial
del otro u otros apellidos, después viene coma, y finalmente, las iniciales del nombre o nom-



bres. Ej.: En el case de un trabajo escrito por los doctores: Jaime Fernindez Ruiz, Ernesto
Garcia Castellanos y Agustin Pérez Herrera, la parte correspondientz de la refereacia se
anotard asi:

Fernéndez R., J.; Garcfa C., E. vy Pérez H,, A.: No se escribird todo el apellide con
mayjsculas,

A continuacion se anotari el nombre o titulo del articulo citado. Se puede usar ma-
yiscula inicial en cada una de las palabras que [orman el titulo, excepto en los articulos y
preposiciones. Ej.: El Uso de Anabélicos en el Tratamiento de la Tuberculosis Pulmonar, No
usar comillas.

Después se anotard el pombre de la revista o publicacién, usando la abreviatura adoptada
por la publicacién mencionada. Ej.: Neumol. Cir. Tdrax. Este nombre ird subrayado, para
indicar que la jmpresién serd en tipo cursive. A continuacién se anotars el pais de procedencia
de la revista (entre paréntesis), cuando no aparecen en el nombre mismo_Ej.: Neumol. Cir.
Térax (Méxica).

Luego viene el niimero correspondiente al Folumen, o en su defecto, al Nimero, subrayado
y sequido de dos puntos. Omitir las palabras: Volumen, Vol., Niimero, Neo., Tomo, etc. Des-
Pués se apota el nimero de la pigina en que comienza el articulo, despufs guién y en seguida
¢l pimero de la pigina en que termina el articulo. No es necesario anotar ¢l mes, Algunos
autores acostumbran citar la fecha completa en caso de publicaciones semanales o quincenales.
Siguc el afio de publicacién. No usar nimeros romanos. Todos los elementos que integran
la referencia irdn anotados a continuacién uno del otro, sin punto y aparte,

Ejemplo completo:

Fernindez, R, J.; Garcfa G, E, y Pérez H., A.: E! Uso de Anabélicos en el Tratamiento
de la Tuberculosis Pulmopar. Neumol, Cir, Tdrax (México) 25: 190-199, 1964.

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

Pérez 5., C. y Sanchez P., J : Tratado de Enfermedades Cardiovasculares. 2a. Ed.,
México, D. F., Editora Latina, 1962, vol. 1, pig. 486.

Cuando se haga referenciza a un libro en que cada capitulo vaya firmado por su autor,
deberd figurar en primer términe el nombre de éste y no el de los autores generales del libro;
el nombre de los Gltimos aparecerd como identificacién, Ej.:

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

h) No sc espere Ja devolucién de originales aunque ne se publiquen,



Neumor, Cir TOrax, MEx
VoLuMeEN 41 (4), 1980

A LOS AUTORES

Nrumorocia v Cirucia pzr TOmax tendrd mucho gusto en publicar los trabajes ciemtf.
ficos relacicnados con la especialidad, o de interés general, de todos los médicos que lo
soliciten, siempre y cuando sean originales, de publicacidn exclusiva y que tengan suficiente
interés, valor y actualidad cientificos.

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

a) Preferentemente la extensibn méixima serd de 20 cuartillas (hojas tamafio "carta),
escritas a miquina, a doble espacio y por un lado, en tinta negra y mérgenes en
ambos lados de las hojas.

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

¢) Indicar al pie de la primera pégina el nombre de la institucién en que se desarrollé
el trabajo, el principal cargo o posictén del autor o autores {docente, hospitalario,
etcétera). Adjuntar la direccién y niumeros telefénicos del autor principal.

d) 'Es conveniente que el trabajo incluya los siguientes capftulos: Introduccién o Ante-
cedentes, Material y Método, Resultados, Comentarios, Resumen y Referencias Bi-
bliogrificas,

¢) Conviene que las ilustraciones sean de buena calidad y muy claras, de tamafio pestal
{9 X 12 em). Los esquemas serin lo suficientemente grandes (tamafio carta} con
sus leyendas en tipo grande. Todas las ilustraciones traerin su correspondiente pie
explicativo y sc indicarid claramente el lugar preciso en que se desea sean intercaladas

f}  Incluir. un resumen del trabajo, de 15 a- 20 lineas aproximadamente, que describa
todos los puntos importantes del articulo. Proporcionari una dieta completa de los
resultados y conclusiones, Si es posible, se adjuntard una traduccién del resumen al
inglés,

£} Las referencias bibliogrdlicas se numcrardn segiin el orden en que se mencionan en
el texto y sc apegarin a las normas internacionales:

En cada cita primero sc registrard el apellide del autor (coma), seguido de Ja inicial del
nombre. No escribir nombres completos. En el caso de varios autores se jncluirin los nombres
de todos ellos, evitando las férmulas de “y eols.” o “et al”. En primer término aparecerf el
apellido ¢ inicial del nombre del autor principal y a continuacién (separados por punto y
coma) las de los otros autores en orden segin el grado de participacién en el trabzjo. En
caso de mis de un apellido, se anotard primere el apellido paterno, después sélo la inicial
de! otro u otros apellidos, después viene coma, y linalmente, las iniciales del nombre o nom-



bres. Ej.: En el casq de un trabajo escrito por los doctares: Jaime Fernindez Ruiz, Emnesto
Garcia Castellanos ¥ Agustin Pérez Herrera, Ja parte correspondiente de la referencia se
anotard as{:

Femnéndez R., J.; Gareia C,, E. ¥ Pérez H., A.: No se escribirA todo el apellido con
mayirsculas.

A continuacién se anctari el nombre o titulo del articulo citado, Se puede usar ma-
yiscula inicial en cada una de las palabras que forman el titulo, excepto en los articulos y
preposiciones. Ej.: El Uso de Anabélicos en el Tratamiente de la Tuberculosis Pulmonar, No
usar comillas,

Después se anotard el nombre de la revista o publicacién, usando la abreviatura adoptada
por la publicacién mencionada. Ej.: Neumeol. Cir. T'érax. Este nombre iri subrayade, para
indicar que la impresién serd en tipo cursivo, A continuacién se anotari el pais de procedencia
de la revista {entre paréntesis), cuando no aparecen en ¢l nombre mismo Ej.: Neumol, Cir.
Térax (México).

Luego viene el nfimero correspondicnte al Volurmen, o en su defecto, al Nimero, subrayado
y seguido de dos puntos. Omitir las palabras: Volumen, Vol., Namero, No., Tomo, etc. Des-
pués se anota el nimero de la pigina en que comienza cl articulo, después guién y en seguida
el nGmero de la pégina en que termina el articulo, No es necesario anotar el mes. Algunos
autores acostumbran citar la fecha completa en caso de publicaciones semanales o quincenales.
Sigue el afio de publicacion. No usar niimeros romanos, Todos los elementos que integran
la relerencia irfin anotades a continuacién uno del otro, sin punto y aparte.

Ejemplo completo:

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

Cuando se trate de referencias a libros, se anotari el nombre de los autores en la misma
forma que para revistas. Después viene el titulo del libro con mayhsculas iniciales y subrayado.
A continuacién se anota la edicién del Libro (la., 2a., etc.) Después se consigna el lugar de
la edicién; nombre de la empresa editorial; afio; volumen y pagina. Ejemplo completo:

- Pérez 8., C. y Sénchez P, J.: Tratedo de Enfermedades Cardiovasculares. 2a. Ed,,
México, D, F., Editora Latina, 1962, vol. 1, pig. 486, ]

Cuando se haga relerencia a un libro en que cada capitule vaya firmado por su auter,
deberd figurar en primer término el nombre de &ste y no el de los autores generales del libro;
el nembre de los diltimos apareceri como identificacién. Ej.:

Lloir, J. F.: Hypertension. En: D_E. Green y W, E. Knos: Research in Medical Sﬂcnct
la. Ed. New York, The Macmillan Co., 1950, pdg. 407,

k) No se espere la devolucién de originales aunque no se publiquen.



CAPSULAS Y SOLUCION PEDIATRICA

ANTIFLU-DES* es una mezcla de varios agentes farmacolégicos,
que proporcionan un efecto benéfico en el tratamiento de la gripe,
catarro nasal o coriza comun.

El clorhidrato de amantadina logra un efecto curativo en los episo-

dios gripales, ocasionados por los virus mds comunes de la in-
fluenza (A1, Az y Parainfluenza).



La accién sistémica del maleato de clorfeniramina, contrarresta la
hipersecrecién nasal y faringea, desencadenada por reaccién alér-
gica.

El efecto descongestionante por vasoconstriccion nasal del clorhi-

drato de fenilpropanolamina, determina alivio prolongado de la
congestién nasofaringea.

~

En la presentacion adulto, la combinacion solicilamida y fenacetina
(analgésico-antipirético), aseguran una disminucién de las algias

musculares y la fiebre, sintomas dominantes en este tipo de afec-
ciones.

La presentacién pediatrica, adaptada para una facil dosificacién en
ninos menores de 6 anos, a la dosis de 2 gotas por kg de peso.

INDICACIONES:

Auxiliar en el tratamiento de la gripe, catarro nasal o coriza comun.
Prevencién y tratamiento de la influenza por virus Ai, A2, C y

Parainfluenza.

JOSIS:

Adultos y nifios mayores de 12 afios: De | a 2 cdpsulas 3 veces al
dfa.

Nifos: Solucién. 2 gotas por kg de peso cada 6 u 8 horas.
CONTRAINDICACIONES: Es conveniente evitar su uso en pacien-
tes con arterioesclerosis cerebral y epilepsia.

REACCIONES SECUNDARIAS: Intolerancia gastrica, somnolencia y
ocasionalmente reacciones alérgicas.

FORMULAS:
UNA CAPSULA CONTIENE: CADA ML DE LA SOLUCION CONTIENE:

Clorhidrato de Amantadina ................. 50 mg Clorhidrato de Amantadina ............ 0025 g.
Malearo de Clorfeniramina.................. 3 mg Maleato de Clofeniramina ............. 0.001 g.
Clorhidrato de Fenlipropanclamina _......... 15 mg Closrhidrato de Fenllpropanclamina...... 0.0025 g.
Salleflamida ...t I1B0 mg Aceaminofen ................ .00 0.150 g.
Fenacetind . ....covrininirinenerancncarannn 120 mg Vehleulocbp. .......ocovviinina, 1 mi
Exclplente cbp. .. ... ... I cdp.

Literatura Exclusiva Para Médicos GAE - 2134/J Regs. Nos. 77471 y 85665 5. 5. A

Hecho en México por:
PRODUCTOS FARMACEUTICOS, 5.A.

LhTiolD
Lago Tangafica 18 México 17,DF.  Tel: 545-66-94 *Marcas Reglstradas



Los estreptococos hemoliticos, neumococos Haemophilus influenzae y estafilococos, son
responsables de Ia mayorfa de lis infecciones de la faringe, nariz, los senos y el oido,
Todos estos gérmenes son muy sensibles al

)

* Posologia cémoda.
* Rapidez de accibn.

* Bloqueo del metabolismo de
Jas bacterias en dos sitios.

b L2
\i Laringo-traqueo-bronquitis
‘anqu.i't;s agudas
Brnnquiti:'; cronicas
Brnncur;eumun[a
Nem;'mnfa.

Complicaciones respirato-
rias del sindrome gripal

* Disminucion del riesgo
de seleccion de
mutantes resistentes.

* Efecto bactericida.

BACTRIM' Roche

Infecciones agudas
y crénicas de
vias respiratorias y del
parénquima pulmonar:

* Potencializacion reciproea
de los dos componentes.

* Amplio espectro.
* Bien tolerado.

Posologia: )
COMPRIMIDOS COMPRIMIDOS INFANTIL Presentaciones:
ADULTO O SUSPENSION COMPRIMIDOS ADULTO
O mescs @@ c:d12horas | ——— cada 12 horas | COMPRIMIDOS INFANTIL.

N X | a 5 anos
v da 12 h Lod ~— s 12 h SUSPENSION.
cada 12 horas 6 a 12 anos cada 12 horas cada 12 horas
3 [ 1°) o COMPOSITUM.

Fdérmula:
1 comprimido adulto:

80 mg. de trimetoprim 400 mg. de sulfametoxazol
1 comprimido nifios:

20 mg. de trimetoprim 100 mg. de sullametoxazol
5 ml, suspensién:

40 mg. de trimetoprim 200 mg. de sulfametoxazol
BACTRIM Compositum:
Cada 100 ml, contienen:

2,4-diamino-5-(3,4,5-trimetoxibencil)- pirimidina 800 mg.
5-metil-3-sulfanilamido-isoxazol 4000 mg.

Guayacol-gliceril-eter 1000 mg.
Cloruro aménico 500 mg.
Azicar (correctivo) 50 g.
Vehiculo e.b.p. 100 mil.

Contraindicaciones:

Bactrim esld contraindicado en las afecciones graves del pa-
rénquima hepdtico, discrasias sangulneas, insuficizncia re-
nal grave, cuando no se puede determinar regularmente la
concentracién plasmética y en la hipersensibilidad a los sul-
famidicos o al trimetoprim,

Reacciones secundarias:

Como en todos los compuestos sulfamidicos, pueden apa-
recer cefaleas, nduseas. vémitos, hepatitis. pancreatitis, dis-
crasias sangufneas, [(iebre, sindrome de Sicvens-Johnson,
pelequias, purpura, hematuria, cristaluria, albuminuria,
fiebre medicamentosa,

Precauciones:

Este producto no deberi utilizarse por periodos prolonga-
dos sin estricta vigilancia médica. No se administre duran-
(e embarazo ni a niflos menores de 3 meses.

PRODUCTOS ROCHE, S.A. DE C.V.
Av, de 1a Univeraldad 902 Méxica 12, D, F,

= Marca Reg. Litsrmiura exclusiva para médicos, Su venla mquiere receis roddic
Regs. Noa, TIM® TAIET y 81T9) S5.A,

ELE-12633)1 XA-1B)73



Merck Sharp & Dohme presenta con orgullo

PULMOVAX*

(vacuna antineumocécica polivalente, MSD)

& Una nueva vacuna
==z [ PArQ prevenir lg
M 1 neumonia neumococic

Inmuniza eficazmente

contra los serotipos Que causan por lo menos el 80 por ciento

de todas las infecciones neumocdcicas, y mas del 70 por cienls
de las neumonias bacterianas,

Protege a los pacientes de alto riesgo,

-:::::mo_ms ancianos, los enfermos crénicos y los que sufren
anemia de células falciformes.

Ayuda areducir la mortalidad por neumonia
neumocdacica,

que sigue siendo una de Jas principales causas de muerte en
el mundo, a pesar de la disponibilidad de los antibidticos.

Ayuda a evitar Ias fallas de la antibioticoterapia:

se han aislado Cepas de neumococos resistentes a la penicilina,

as sulfonamidas, las tetraciclinas, la eritromicina y la
lincomicina,

Informacion detallada a solicitud del médico.

MERCK SHARP & DOHM
LIDER MUNDIAL EN
INVESTIGACION
INMUNOLOGICA

e
LITERATURA EXCLUSIVA PARA MEDICOS -
*Marca regisirada por Merck & Co, Inc., Rahway, N.J., USA-
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