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BRONQUITIS CRONICA

CRUZ MERIDA, A.*; TORRES CALLEJA, J.L.*

RESUMEN

SUMMARY

El médico del primer nivel de atenciton de la salud debe reconocer a los
individuos con lactores de alto riesgo para desarrollar la bronquitis erd-
nica a [in de enviarlos periddicamente a estudio de su Muncién respira-
loria. El laboratorig de fisiologla pulmonar cuenta en la actualidad con
métodos muy sensibles y especificos para 1a deteccidn precoz de las al-
leraciones lisiopatoldgicas que caracterizan a este padecimicnta, atin &n
los sujetos que lodavia no presentan manifestaciones clinicas.

La oporiunidad del diagndstico permitird al médico esiablecer me-
didas terapéuticas eminentemenie preventivas, o de lo contrario sélo re-
habilitatorias.

The general physician has 1o recognize the high risk individuals ir order
to send periodically to monitor their respiratory prolile, The respiratory
physiology laboratory 10 daia has very specific and accurate methads 10
rapidly detect the physiopathological alicrations that characterized the
chronic bronchitis even in the subjects with high risk, but without any
clinical manifestations.

The carly diagnostic will help the physician to stablish preventive thera-
peutic measuremnents that otherwise would only have a rebabilitation cha-
racter.

INTRODUCCION

La bronquitis crdnica, ¢l enfisema pulmonar y el as-
ma se agrupan genéricamente bajo el nombre de en-
fermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC)!2,
La importancia de este complejo patoldgico radica
en que su frecuencia estd aumentando aceleradamen-
te en nuestro medio, debido al exagerado habito de
fumar, a la enorme cantidad y variedad de contami-
nantes atmosféricos y al abuso de los antibiéticos que
ha originado la aparicion de cepas bacterianas resis-
tentes, casi siempre con mayor capacidad de
agresionl). Es precisamente la infeccién sobreagre-
gada por este tipo de cepas la causa de las exacerba-
ciones de la insuficiencia respiratoria crdnica que
producen estos padecimientos, ameritando repetidas
y prolongadas hospitalizaciones con gran repercusion
socioecondmica para la familia y para el Estado. -
En nuestras ciudades mas industrializadas, como
el Distrito Federal, Guadalajara y Monterrey, este
complejo patoldgico se ha convertido en la principal
causa de consulta y hospitalizacion en los servicios
de Neumologia, sobre todo durante ios meses frios
del afio. Este hecho es motivo suficiente para que ¢l
médico posea un panorama general de estas enfer-

*Newumologe del Hospital de Cardiologta y Neumologia dei Ceniro Mé.
dico Nacional, IM5S.

medades, con objeto de diagnosticarlas lo mas tem-
pranamente posible, o mejor adn, prevenir su
aparicién mediante acciones encaminadas a evitar el
contacto con los agentes etiolégicos mas comunes,

No obstante que tradicionalmente se ha conside-
rado a cada una de estas enfermedades como parte
de un mismo complejo patoldgico, actualmente, con
el desarrollo de las modernas técnicas de estudio neu-
molégico se ha podido establecer su “‘individualidad®’
nosoldgica; es decir que, aunque funcionalmente las
tres se manifiestan por obstruccidn de grado varia-
ble, su etiopatogenia y su manejo difieren y ameri-
tan ser tratadas po} separado.

CONCEPTO

A lo largo de la historia de esta enfermedad se han
emitido varios conceptos'!3; sin embargo, ¢l vigen-
te fue establecide en 1958 por los participantes en el
Simposium Ciba sobre ‘'Enfermedad pulmonar obs-
tructiva cronica'’, y que a la letra dice: ‘“La bren-
quitis cronica es una condicién en la cual un sujeto
presenta tos y expectoracion abundante en la mayo-
ria de los dias, por lo menos durante tres meses al afio,
por dos aflos consecutivos o mas; excluyendo otros
padecimientos como la tuberculosis, las bronquiec-
tasias, la mucoviscidosis, etc.".

Tomando en cuenta gue las manifestaciones cli-
nicas que conforman el concepto anterior aparecen
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cuando ya existe dafio estructural de la pared de las
vias aéreas, etapa evolutiva en la que hay poco que
hacer desde el punto de vista preventivo, la Organi-
zacidn Mundial de 1a Salud (OMS) emitid un concep-
to que si permite la deteccidn precoz de la enfermedad
debido a que establece gue: ‘'La bronquitis crdnica
es una alteracion no neoplasica de la estrucrura o de
la funcicn de los bronguios que resulta habitualmente
de la exposicién prolongada o recurrente a agentes
irritantes no infecciesos o infeccigsos!””. Como pue-
de inferirse, este concepto no invalida al anterior si-
no gue lo complementa, ya que en esencia s6lo agrega
que un sujeto puede se bronquitico ¢rénico a pesar
de que no presente los sintomas caracteristicos de la
enfermedad, sino 1inicamente alteracién de la fun-
cion de las vias aéreas, detectada mediante métodos
de estudio de gran sensibilidad como la pletismogra-
fia corporal, entre otros. E! estudio de la funcién
bronquial, realizado con este método, permite al mé-
dico detectar a tiempo a los sujetos de alto riesgo para
desarrollar 1a enfermedad, por ejemplo, los que fu-
man en exceso O quienes viven o trabajan en medios
contaminados, con la consecuente ejecucion de me-
didas eminentemente preventivas.

FRECUENCIA

En nuestro medio no existen estadisticas completas
gue informen acerca de la incidencia real de la bron-
quitis cronica, sin embargo, es seguro que esta aumen-
tando aceleradamente debido a la terrible difusidn del
hébito de fumnar y, por lo tanto, al exagerado consu-
mo de tabaco y al creciente grado de contaminacion
atmosférica.

Enrelacidn con el hdbito de fumar, la propagan-
da masiva y permanente que se realiza en torno al
consumo de tabaco ha determinado un aumento pro-
gresivo del mimero de mujeres y jovenes fumadores,
habiéndose casi igualado la proporcién de hombres
y mujeres {3:1)'%, observandose entre los jdvenes,
fumadores cada vez de menor edad (9 a 10 aflos)?.
Al respecto, estadisticas norteamericanas de 1978
arrojaron un total de 58 millones de fumadores que
consumieron 615 billones de cigarrillos, cifras que de-
muestran que la contaminacién del aire de los luga-
res cerrados ‘‘atmodsfera intramuros’ es
endémica'é, E] papel nocivo de los altos niveles de
particulas respirables suspendidas en la atmdsfera de
los lugares cerrados donde el tabaco se consume en
grandes cantidades, es aiin mayor si se toma en cuenta
que ademds causa irritacidn crénica de los ojos, la

gargania, la nariz y los bronquios de las personas no
fumadoras (fumadores pasivos); 1o que obviamente
aumenta la incidencia de la bronquitis crénica’s18.19,

La contaminacion del aire de la atmdsfera abier-
ta *‘atmdsfera extramuros®, principalmente por par-
ticulas sélidas y gases, constituye otro problema grave
en las ciudades del pais que cuentan con mayor nu-
mero de industrias y por consiguiente con mas gen-
te. Los multiples y variados tipos de estudios
epidemioldgicos y las exposiciones de voluntarios hu-
manos a uno o dos contaminantes especificos han
puesto de manifiesto los efectos agudos y crdnicos
de los contaminantes aéreos, y no hay duda de que
aumentan la morbimortalidad de la bronquitis cré-
nica, asi como la de otras enfermedades
respiratoriast-21.22.23,

En nuestro pais las principales fuentes de conta-
minacion son la enorme cantidad de vehiculos auto-
motores que circulan y la diversidad de fabricas
localizadas en la periferia de las ciudades y ain en
su centro. En el Distrito Federal se emiten anualmente
3 789 000 toneladas de contaminantes, de las cuales
el 20% es de origen industrial y el B0% restante pro-
viene de los automoviles; en Guadalajara la cifra
anual asciende a 568 000 toneladas, de las que €1 35%
es producto de las fabricas y el 65% de los automa-
viles; ¥ en Monterrey se arrojan a la atmdésfera 500
000 toneladas de contaminantes al afto, cifra de la
cual el 51% deriva de las industrias y el 49% de los
vehiculos automotores®.25. Estas excesivas cantida-
des de contaminantes determinan que una multitud
de agentes agresores sobrepasen los miiltiples meca-
nismos de defensa de las vias aéreas y alcancen a los
lobulillos pulmonares, las unidades anatémicas y fun-
cionales cuya capacidad de eliminacién diaria de par-
ticulas es infinitamente menor a 12 de las vias aéreas,
alrededor del 2.5%; esto permite que persistan € in-
flamen sus pequeiios conductos aéreos, también de-
nominados vias aéreas pequefias. La inflamacién
cronica de estas vias se ha encontrado aproximada-
mente en el 37% de sujetos adultos asintomaticos,
independientemente del pais de que se trate?.

La duda que existia hace algunos afios acerca de
la capacidad real de agresion de los contaminantes
atmosféricos sobre las ¢élulas del epitelio de las vias
aéreas, ha sido despejada en la actualidad mediante
diversas investigaciones en animales expuestos a la
inhalacion de sustancias como los 6xidos de nitrége-
ne v plomo, habiéndose demostrado que este tipo de
agresores producen lesiones mds marcadas que las
originadas por el humo del tabaco?.
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ETIOLOGI1A

Los componentes del humo del tabaco, los contami-
nantes de la atmosfera y las infecciones son los prin-
cipales agentes etioldgicos debido a su capacidad para
producir irritacion e inflamacion cronica de las vias
aéreas.

Una multitud de estudios estadisticos y experimen-
tales ¢n animales de laboratorio, y algunos en huma-
nos, han demostrado una relacion causal entre el
humo del tabaco y la presencia de bronquitis ¢réni-
ca en fumadores activos y pasivos; por lo que no hay
duda en calificar a este agente como €l principal cau-
sante de esta enfermedadZ?®.

Las sustancias aisladas del humo del tabaco suman
a la fecha varios miles??, sin embargo, sdlo algunas
han sido identificadas como las responsables de las
alteraciones que caracterizan a la bronquitis créni-
ca,; tal es el caso de los oxidos de nitrogeno, el amo-
nio, la piridina y compuestos relacionados, la
acroleina, el cadmio y algunas otras.

Respecto a los contaminantes del aire atmosféri-
co destacan por su mayor capacidad de agresion al-
gunos gases y algunas particulas sélidas 20.22.30.31
Los contaminantes gaseosos incluyen a los éxidos de
nitrdgeno y de azufre, a los hidrocarbonos y a los oxi-
dantes fotoquimicos; entre las finas particulas séli-
das suspendidas estan el sulfato de amonio y las
pequefias cantidades de fierro, plomo y otros elemen-
tos, asi como un material particulado de color negro
{smoke) que resulta de la combustidn incompleta de
aceites pesados. Como quedd asentado, los contami-
nantes atmosféricos per se son capaces de alterar la
estructura de las vias aéreas, y actuando en conjun-
to con las sustancias del humo del tabaco el dafio pro-
ducido es mucho mayor. .

No hay duda en la actualidad de que el papel de
las infecciones como causa de bronquitis crénica es
secundario??.¥3, aunque no por ello dejan de ser im-
portantes, sobre todo si se toma en cuenta que son
la causa directa de las exacerbaciones de la insuficien-
cia respiratoria crénica que suele causar esta enfer-
medad durante su evolucién. Los microorganismos
aislados con mayor frecuencia de las muestras de es-
puto de los pacientes afectados son el Streprococcus
preumoniae, Haemophilus influenzae y Mycoplas-
ma pneumonige’?3%3; en menor proporcién tam-
bién se han reportado Staphylococcus aureus, Nei-
sseria sp., E. coli y Proteus spp.’*

No debe olvidarse gue €l mal uso de los antibidti-
cos destruye la flora normal permitiendo el facil y ré-
pido desarrollo de las especies patogenas, origina la

aparicion de cepas resistentes casi siempre con ma-
yor capacidad de agresién, y favorece las superinfec-
ciones y las asociaciones bacterianas.

ETIOPATOGENIA

El depdsito de los agentes eticldgicos sobre la mu-
cosa de las vias aéreas causa inicialmente irritacion
de las células caliciformes y probablemente de algu-
nas células mediadoras de la respuesta inflamatoria,
como la cebada, resultando de esta accién escaso
aumento en la produccién de moco y minimo grado
de inflamacidn que no originan manifestaciones cli-
nicas, pero si alteraciones funcionaless.37.34.39.40,
41,42,43

Lainhalacion persistente de agentes irritantes y por
consiguiente su presencia continua sobre la mucosa,
atrae finalmente a las células que participan en Ia in-
flamacidn, el neutréfilo y el macréfago, cuyo mimerg
en las vias aéreas inflamadas sin evidencia de infec-
cion se ha calculado en 254 x 10% y en 30.6 x 100 res-
pectivamente. La coparticipacidn de las células
cebadas explica la presencia de los eosindfilos (0.5%),
v el desarreglo de la arquitectura de la pared bron-
quial la de las células epiteliales descamadas en una
proporcion de 5.26/cm? de superficie mucosatd.45.46,
La activacién de los neutroéfilos y de los macréfagos
origina la salida de sus productos quimicos media-
dores de la inflamacién, las enzimas lisosomales y los
radicales libres del tipo del anién superédxido vy del hi-
droxile reducido*4?, Estos dltimos agentes y otros
del mismo tipo contenidos tanto en el humo del ta-
baco como en ¢l aire contaminacdo, inician una reac-
¢ion oxidativa en cadena, cuyo blanco principal es
¢l ataque a los fosfolipidos de la membrana, 1o que
origina la formacidn de productos derivados del me-
tabolismo del dcido araquiddnico: prostaglandinas,
tromboxanos, leucotrienos y dcidos hidroxieicosate-
traenoicos, todos ellos mediadores de la inflamacion;
¥ en los casos mas graves, la rnuerte de la célu-
la4li.49,50.5 1 .

La accién conjunta de las enzimas lisosomales y
de los agentes oxidantes sobre las membranas celu-
lares y sobre otros componentes tisulares, perpetda
y aumenta la lesién inflamatoria de las vias aéreas,
con la consecuente activacion de la via alterna del sis-
tema del complemento y la produccion de sus frac-
ciones proteinicas conocidas como anafilatoxinas
(C3a y C5a)*52, Estas moléculas atraen mayor ni-
mero de leucocitos polimorfonucleares, y degranu-
lan células cebadas dejando en libertad mayor
cantidad de sustancias bioactivas como la histami-



Brosanalin erious

na, la sustancia de reaccién lenta de la anafilaxia
{SRL-A), el factor quimiotéctico de eosinéfilos dela
anafilaxia (FQE-A), el factor quimiotéctico de neu-
trofilos (FQN)®2, etc. Con el avance de la lesién en
profundidad se altera el endotelio, permitiendo que
se agreguen las plaquetas y liberen otras sustancias
bioldgicamente activas del tipo de la serotonina y el
difosfato de adenosina (ADP)52.33.54; v que se active
¢l sistema generador de quininas, sustancias de na-
turaleza peptidica con potente accidn vasodilatado-
ra. El resultado de esta serie de alteraciones
bioquimicas consiste en vasodilatacion, edema e in-
filtracién fagocitaria, es decir, la triada caracteristi-
ca de la inflamacidn; perpetuvada y amplificada por
la participacidn del sistema del complemento y el de
las quininas, a través de complejos mecanismos de
retroalimentacion ain no bien dilucidados. (Cuadro
n.

Una sustancia del humo del tabaco que merece co-
mentario especial debido a su peculiar forma de ac-
tuar ¢s la acroleina. Se trata de un aldehido capaz de
frenar Ia actividad de las células ciliadas, los macro-
fagos y los linfocitos. Su mecanismo de accion con-
siste en inactivar al sistema enzimdtico ATP-asa,
responsable de las funciones de defensa de dichas cé-
lulas. La demostracion de su accion se realizé en el
laboratorio al observarse que la acroleina inhibe a 1a
ATP-asa dependiente de sodio y potasio (ATP-
asa/Na+-K+), cuya funcién es mantener ¢l poten-
cial de membrana, responsable de la excitabilidad ce-
lular; la misma accidn inhibitoria se observa sobre
la ATP-asa dependiente de calcio (ATP-asa/Ca* +),
encargada de acoplar a los filamentos contréctiles de
actina y miosina para que se produzca ¢l movimien-
t0; y con la ATP-asa dependiente de magnesio (ATP-
asa/Mg* *), indispensable para hidrolizar al trifos-

Cuadro 1.
ETIOPATOGENILA

l Humo del tabaco ¥ contaminantes atmosféricosl

Y

Actividad de cilios, macrofagos y linfocitos

L
4 La susceptibilidad a la infeccidn

L
1 Invasion y reproduccion bacteriana (D.

pneumoniae, H. influenzae, etc.)

3

Irritacidn de la mucosa de las vias aéreas

l

Atraccion y activacion de neutréfilos y
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fato de adenosina (ATP) y asi obtener la energia re-
querida para las funciones celulares. En concreto, el
resultado de estos experimentos significa que la acro-
leina disminuye la capacidad de las células de defensa
del aparato respiratorio y, por consiguiente, aumen-
ta la susceptibilidad del huésped a las infecciones, las
que a su vez acentdan la lesion inflamatoria y acele-
ran la evolucién de la enfermedad.

Independientemente del nimero y la complejidad
de los mecanismos de agresion tisular responsables
de la inflamacidn crénica de las vias aéreas, desde el
punto de vista anatomopatoldgico, las lesiones mads
trascendentes recaen sobre su principal mecanismo
de defensa, ¢l aparato mucociliar. Consisten en frag-
mentacion y destruccion de los cilios, aumento del
numero de células caliciformes (hiperplasia) y agran-
damiento de las glandulas mixtas o seromucosas (hi-
pertrofia)24-45.47.48.51.55 Estas alteraciones modifican
las propiedades viscoeldsticas del moco anulando sus
funciones defensivas, aumentan ostensiblemente su
sintesis y permiten su acurnulacién convirtiéndolo en
un excelente sustrato para el desarrollo bacteriano.
Conforme avanza la enfermedad aparecen otras le-
siones que interfieren mds [a funcién de las vias
aéreas, como la metaplasia escamosa del epitelio y
la dilatacién de los conductos de las glandulas mix-
tas. La proliferacién capilar caracteristica de la eta-
pa tardia, tiene por objeto satisfacer las demandas
celulares de nutrientes, indispensables para montar
la regeneracion y reparacion tisular. En 1977 Soutar
y cols., reportaron como hallazgo post mortem de-
ficiencia de células plasmaticas y de inmunoglobuli-
na A (1gA); probablemente la falta de esta molécula
haya sido determinante para el desarrollo de la bron-
quitis crénica tomando en cuenta que es clave para
la defensa del epitelio bronquial’,

La destruccién de las uniones interepiteliales por
el proceso inflamatorio permite la sobreestimulacidn
directa de los receptores vagales por los diferentes irri-
tantes, la que sumada a la accion de la histamina li-
berada in situ sobre las c¢élulas musculares lisas,
explican el broncospasmo que presentan algunos pa-
cientes bronquiticos.

FISIOPATOLOGIA

La obstruccion de las vias aéreas originada principal-
mente por la inflamacién y la hipersecreciéon muco-
sa, y secundariamente por ¢l espasmo, disminuye su
radio y por lo tanto aumenta la resistencia que ofre-
cen al flujo aéreo. Como este efecto no es de igual
magnitud en todas ellas, sino que algunas ofrecen ma-

yor resistencia que otras, el aire inspirado se distri-
buye en forma heterogénea causando serias
irregularidades en la relacién ventilacién/perfusién
(V/Q); esto significa que en algunas unidades alveo-
locapilares la ventilacién alveolar es deficiente con
respecto a la perfusién sanguinea, pero en otras la
cantidad de aire es mayor que la de sangre. Los efec-
tos fisiopatoldgicos de tales irregularidades son la
aparicion de cortos circuitos funcionales y el aumento
del espacio muerto funcional en relacién con el aire
corriente (EMF/AC), respectivamente’™$8.3%; ambos
efectos actiian como mecanismos productores de la
hipoxemia que acompafia a la etapa moderadamen-
te avanzada de la enfermedad. Con el avance de las
lesiones histoldgicas se acentia la discrepancia entre
la ventilacion y la perfusidn a grado tal que llegan a
predominar las unidades alveolocapilares con muy
baja ventilacion para la perfusidn que reciben (uni-
dades hipoventiladas), dando origen a la hipercap-
nia que caracteriza a la etapa avanzada®.®, (Cuadro
2).
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CUADRO CLINICO

Cuando la bronquitis cronica origina alteraciones es-
tructurales francas de las vias aéreas, entonces apa-
recen las manifestaciones clinicas, y aunque su
intensidad y nimero varia, en términos generales co-
rren paralelas con la intensidad y extension de las
lesiones anatomopatoldgicas. En relacidn con los sin-

tomas, la tos y la expectoracidn son los mas termnpra-

nos y constantes, al grado de que fueron la base del
concepto emitido por las ATS sobre esta enfermedad.
La tos se presenta habitualmente en accesos de pre-
dominio matutino, cuando se levanta el paciente, de-
bido a que la movilizacion del esputo acumulado,
constituido por una mezcla de moco, liquido exu-
dado, células inflamatorias, células descamadas, in-
munoglobulinas y saliva®.52; estimula a los
Tcceptores vagales a la irritacion, encargados de ini-
ciar el reflejo tusigeno®-%. La expectoracion que
acompaiia a la tos habitualmente es mucosa y esca-
sa, pero en las etapas avanzadas o durante los cua-
dros de exacerbacién suele ser mucopurulenta y
abundante.

El mayor trabajo desarrollado por log musculos
respiratorios, impuesto por el aumento de la resisten-
cia al flujo de las vias aéreas, es probablemente el fac-
tor principal de Ia génesis de la disnea que aparece
durante el curso de la enfermedad®5-%6; habitualmen-
te empieza por ser de grandes esfuerzos, pero con el
tiempo se vuelve de pequedos esfuerzos y aun de re-
poso. La cianosis es la manifestacion clinica de la de-
saturacion de la hemoglobina debida a la hipoxernia;
esta Bltima también es responsable de la plétora san-
guinea que resuita del aumento ¢n la cantidad de eri-
trocitos circulantes {eritrocitosis), con la consecuente
hiperviscosidad sanguinea. El' mecanismo de accidn
de la hipoxemia consiste en estimular la secrecion re-
nal de eritropoyetina, una glucoproteina que incita
a la médula 6sea para que aumente especificamente
su produccién de eritrocitos. El aspecto pletorico-
ciandtico que resulta de tales alteraciones constitu-
ye uno de los rasgos clinicos sobresalientes del pacien-
te con bronquitis crénica avanzada.

La auscultacion del torax permite evidenciar la pre-
sencia de estertores de varios tipos, roncantes, sub-
crepitantes y, en algunos casos, silbantes. Tanto los
roncantes, de origen bronquial, como los subcrepi-
tantes, de origen bronquiolar, se producen por la mo-
vilizacion de la secrecién acumulada en la luz de las
vias aéreas durante el paso de la columna de aire; en
cambio los silbantes se originan cuando el aire pasa
através de la luz estrechada por el espasmo del miis-

culo liso, ¥ en menor grado por la inflamacién y la
hipersecrecion.

Las exacerbaciones de la bronquitis crénica jue-
gan un papel decisivo en la historia natural de la en-
fermedad, y aunque son causadas por infecciones
virales o bacterianas, casi siempre participan los fe-
némenos meteorolégicos como factores predisponen-
tes. Su accion puede ser directa como en €] caso de
lz baja temperatura y el bajo grado de humedad del
aire que disminuyen el batimiento ciliar; o bien pue-
de ser indirecta como sucede con ¢l grado de preci-
pitacion pluvial y con la velocidad del viento, que al
variar la cantidad y tipo de contaminantes atmos-
féricos, determinan la calidad del aire. En resumen,
los cambios de temperatura, humedad, precipitacion
pluvial y velocidad del viento, a través de varios me-
canismos, disminuyen al eficacia de las células de de-
fensa de las vias aéreas y aumentan la susceptibilidad
a las infecciones.

Las manifestaciones clinicas mas sobresalientes
durante los periodos de exacerbacion incluyen la pro-
duccidn de esputo purulento y el aurnento en su can-
tidad, asi como empeoramiento de 1a tos, la disnea
y la cianosis; precedidas habitualmente por fiebre y
malestar general.

DIAGNOSTICO

El diagndstico de la bronquitis cronica es relativa-
mente sencillo cuando existen antecedentes claros de
exposicidn a uno o varios de los agentes etiolégicos;
por ejemplo, el fumar tabaco activa o pasivamente
o bien, vivir o trabajar en medios contaminados.
En estos casos apareceran tarde o temprano los sin-
tornas clinicos que la caracterizan, la tos y la expec-
toracion. En los sojetos que ademds presentan el
antecedente de haber padecido infecciones bronquia-
les repetitivas durante su infancia, la probabilidad de
padecer la enfermedad aumenta considerablemen-
(e(ﬂ.ﬁa.ﬁ?_

A fin de ratificar el diagndstico se utilizan méto-
dos de apoyo clinico como la radiografia simple del
térax y las pruebas de funcidn respiratoria. La pla-
ca simple demuestra la acentuacién de la trama bron-
quial y vascular en grado variable. La inflamacién
de la pared de las vias aéreas se rmanifiesta como ima-
genes de opacidad circular con su centro hiperclaro
y la hipertensién de las ramas de la arteria pulmonar
las hace aparecer ensanchadas y de trayecto muy vi-
sible. Cuando la bronquitis ha originado cor pulmo-
nale crénico se observa cardiomegalia, crecimiento
del ventriculo derecho y el tronco de la arteria pul-
monar prominente,

En la etapa avanzada de la enfermedad con fre-



De Crar y od

cuencia pueden verse en la radiografia simple peque-
fias imagenes redondas de hiperclaridad que semejan
un panal de abeja. Se localizan principalmente en las
bases pulmonares y revelan la dilatacién de las vias
aéreas (bronquiectasias), secundarias a la destruccion
parcial de su tejido de sostén por el proceso inflama-
torio. La broncografia es el método idéneo para evi-
denciar la presencia de bronquiectasias.

En relacién con las pruebas de funcidn respirato-
ria, el estudio mas sencillo para estimar la mecanica
ventilatoria es la espirometria, metodo que permite
calcular el volumen pulmonar vy la resistencia de las
vias aéreas midiendo la capacidad vital y la veloci-
dad de los flujos espiratorios maximo y medio, res-
pectivamente. La velocidad del flujo maximo (VFM)
detecta la resistencia de las vias aéreas centrales (ma-
yores de 2 mm de diametro) y Ia del flujo medio la
de las periféricas (menores de 2 mm).

Si desde el punto de vista etimolégico la bronqui-
tis es una enfermedad de las vias aéreas centrales
(bronquios), aunque en los fumadores habitualmente
se inicie en las periféricas (bronquiolos), es obvio que
la alteracién funcional clave es la disminucidn de la
velocidad del flujo maximo, independientemente de
que también esté disminuido Ia del flujo medio y la ca-
pacidad vital?.71.72_ Estas alteraciones espirométri-
cas son faciimente observables en casos de lesiones
estructurales francas; sin embargo, en los incipien-
tes que tnicamente presenten alteraciones de la fun-
cion de las vias aéreas, los tres pardmetros se
conservaran dentro de Iimites normales.

Como quedd asentado, la deteccion precoz de las
alteraciones funcionales en los sujetos de alto riesgo
requiere de métodos de fisiologia pulmonar mas com-
plejos y costosos; por lo que sélo los centros médi-
¢os especializados cuentan con ellos. La pletismogra-
fia corporal, uno de tales métodos, es altamente sen-
sible y permite medir todos los parametros de la me-
cdnica ventilatoria con gran acuciosidad. Las altera-
ciones funcionales y estructurales estudiadas por este
medio se detectan mediante la medicion de 1a con-
ductancia especifica, y por lo tanto ¢s el parametro
indispensable para diagnosticar a los sujetos
asintomaticos™-2,

El caiculo de la capacidad vital serd normal en la
etapa inicial, minima o moderadamente disminuido
en laintermedia y severamente bajo en la avanzada.
Su disminucion se debe al excesivo aumento delare-
sistencia de las vias aéreas que imposibilita al paciente
para que arroje todo el aire que inspiro, y no a dis-
minucién del volumen por patologia del parénqui-
ma pulmonar.

El estudio integrado de la ventilacién y el intercam-
bio gaseoso, parte complementaria de las pruebas de
funcion respiratoria, demuestra aumento de la rela-
cidn espacie muerto funcional/aire corriente
{EMF/AC), asi como hipoxemia a hipercapnia solo
en la etapa avanzada de la enfermedad. Durante el
ejercicio fisico al que se somete a los pacientes en es-
ta parte del estudio, la relacidn EMF/AC tiende a dis-
minuir y & aumentar la presién arterial de oxigeno,
debido a que mejora la relacién entre la ventilacidn
y la perfusién al incrementarse el mimero de unida-
des alveolocapilares funcionantes.

En conclusién, independientemente del método de
estudio utilizado, espirometria o pletismografia cor-
poral, el patrdn fisiopatoldgico que caracteriza a la
bronquitis cronica es de tipo obstructivo e involucra
tanto a las vias aéreas centrales como a las periféri-
cas, en la mayor parte de los casos. El estudio de 12
ventilacién e intercambio gaseoso mostrard aumen-
to de la relacién EMF/AC y presiones arteriales de
oxigeno y bidxido de carbono normales o ancrma-
les en grado variable, segin la etapa evolutiva en que
se encuentre la enfermedad.

LLa realizacidn del estudio de mecdnica ventilato-
ria basal y después de la administracion de algin
broncodilatador permite conocer si existe broncos-
pasmo asociado. La respuesta al broncodilatador en
los casos positivos es menor del 15%; si es mayor de-
berd investigarse la posibilidad de que se trate de as-
ma, patologia con la cual debe hacerse el diagnéstico
diferencial.

Debido a que la hiperirofia de las glandulas sero-
mucosas constituye una de las alteraciones mas cons-
tantes de la bronquitis ¢cronica, se han ideado varios
métodos anatomopatologicos para cuantificar su cre-
cimiento, destacando por su facil realizacidn el que
diseiié 1a Dra. Lyne Reid en 1967, método conocido
como el indice de Reid?#, Consiste en medir el gro-
sor de Ia glandula entre el grosor de la pared {figura
1. En la poblacion normat este indice varia entre 0,14
y 0.38 (promedio 0.26), y en los bronquiticos créni-
cos oscila entre 0.41 y 0.59. Su limitacién estriba en
que se trata de un método anatomopatolégico apli-
cable a los casos post mortem para conocer la inci-
dencia de bronquitis crénica en grandes poblaciones.

TRATAMIENTO

Se divide en etiologico y médico. El primero consis-
te en evitar €l humo del tabaco y el aire contamina-
do. Este objetivo aunque parece facil, en la prictica
es dificil de lograr por las siguientes razones: en el ca-
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Figura 1. G_.G: Grosar de la glandula,
G.P.: Grosor de la pared.,

50 del hdbijto de fumar los ingleses han demostrado
gue el humo del tabaco contiene sustancias gue pro-
ducen verdadera dependencia fisica que dificulia su
abandono; evitar el aire contaminado *“‘extira o intra-
muros’’ significa ir a vivir a algin lugar no contami-
nado o bien cambiar de trabajo; ambas accicnes
practicamente resultan imposibles por razones
obvias.

El tratamiento médico comprende dos variantes:
1a fisioterapia del torax y la administracion de me-
dicamentos como el oxigeno, los mucoquinéticos, an-
tibioticos, antioxidantes y broncodilatadores.

La fisioterapia consiste en una serie de medidas fi-
sicas cuyo objetivo primordial es rehabilitar al enfer-
mo con EPOC. Constituye la piedra angular en su
manejo, tomando en cuenta que aun no existe tra-
tamiento especifico™.74.7,

Las medidas fisicas incluyen al drenaje postural,
a la percusion tordcica manual y al estimulo del re-
flejo tusigeno, para eliminar el exceso de secreciones
bronquiales; a los ejercicios de los misculos respira-
torios para mejorar la mecanica ventilatoria; a las po-
siciones de reposo éptimo para disminuir la
utilizacién de oxigeno de otras masas musculares, etc.
Actualmente existen en el pais instituciones publicas

de salud que cuentan con los recursos especializados
para realizar estas medidas terapéuticas.

La administracién de oxigeno suplementario en la
fase avanzada de la enfermedad es una medida 16gi-
ca y absolutamente necesaria. Es l6gica porque cons-
tituye la dnica forma de tratar la hipoxemia
consecutiva a la lesion paulatina y progresiva de las
vias aéreas. Es necesaria porque la repercusion de la
baja presién de oxigeno acarrea varios efectos sisté-
micos que por lo comin son la causa de la muerte;
verbigracia 1a encefalopatia hipoxica y el daiio car-
diaco irreversible. De acuerdo a la experiencia mun-
dial, la administracién de oxigeno debe hacerse
mediante puntas nasales o catéter retrofaringeo, en
una cantidad que varia de uno hasta cuatro litros por
minuto’; cantidades mayores suprimen el estimulo
hipdxico sobre los centros respiratorios y permiten
que se retenga bidxido de carbono y aumente la con-
centracion de hidrogeniones, efectos que aumentan
el dafio sistémico y aceleran 1a muerte?-77.78,72,

Los mucoquinéticos se usan con el fin de aumen-
tar ]a velocidad del transporte muceciliar. Por sus es- .
casos efectos colaterales deben preferirse los que
pertenecen al grupo de los detergentes, como el bi-
carbonato de sodio, la solucidn isoténica de cloruro
de sodio, el etasulfato de sodio, etc. Su mecanismo
de accidn consiste en disminuir la tensién superficial
del moco. Se administran por via inhalatoria median-
te nebulizador®,

Aunque ¢l agua no es propiamente un propulsor
del moco, es de gran utilidad en el manejo de los pa-
cientes con enfermedad pulmonar obstructiva cré-
nica. Su efecto benéfico consiste en mantener
constante la fase de sol del estado coloidal del mo-
co,preservando asisu fluidez y por ende su fécil ex-
pectoracién. Para lograr el efecto terapéutico se
administra por via oral en una cantidad de 1.5 a 2 ve-
ces mas del requerimiento normal, o bien el volumen
suficiente para mantener la densidad urinaria entre
1010y 1015.

Un grupo heterogéneo de mucoquinéticos que sue-
len encontrarse en algunos preparados comerciales
de uso comiin, incluye al yoduro de potasio, la bro-
mexina y la ipecacuana. El mecanismo de accién de
estas sustancias es variable, y habitualmente se ad-
ministran por via oral.

Los mucoquinéticos que rompen los puentes di-
sulfuro de las mucoproteinas, por ejemplo la acetil-
cisteina, y los que rompen los puentes peptidicos,
como las enzimas proteoliticas, requicren dosis to-
xicas para alcanzar su efecto terapéutico; por lo que
su uso queda restringido a neumopatias que cursan
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con alteraciones basicas de las mucoproteinas u otras
proteinas, como la mucoviscidosis vy la proteinosis
alveolarso.gi,

Los antibidticos estdn indicados durante los perio-
dos de exacerbaciéon de la bronquitis crénica por
agentes infecciosos bacterianos®. A propésito de su
forma de agresidn, es interesante sefialar que las bac-
terias, ¥ quizd otros microorganismos, s¢ pegan a la
superficie de las células epiteliales a través de molé-
culas adhesivas que sc unen a receptores de sus
membranas®, Este fendmeno biolégico altamente
especifico es primordial para la invasion bacteriana
y lainfeccion del huésped, ya que 5i una bacteria no
se llega a unir a sus respectivos receptores de mem-
brana es facilmente eliminada por los mecanismos de
defensa locales, por ejemplo el transporte mucoci-
liar. Cuando las células epiteliales a las que estan uni-
das se descaman, las bacterias quedan libres y apro-
vechan para replicarse y posteriormente volver a unir-
se a sus receptores de membrana sobre las nuevas cé-
lulas formadas, perpetuando asi su presencia sobre
la superficie mucosa de las vias aéreas. Las molécu-
las adhesivas de las bacterias constituyen verdaderos
puentes quimicos independientes entre si y pueden ser
inhibidos o destruidos por enzimas proteoliticas, an-
ticuerpos como las IgA y antibidticos.

Otro aspecto interesante en relacion con las bac-
terias es su interaccion con los virus#. Se ha demos-
trado que la infeccién viral, particularmente con los
virus de la influenza, predisponen a la colonizacion
bacteriana, probablemente porque inducen algin
cambio en los receptores de la membrana de las cé-
[ulas epiteliales. Este mismo efecto se ha observado
con ¢l humo del tabaco.

Por su parte, Sanfor y cols., en 1980, demostra-
ron que cuando las células del epitelio son infecta-
das por virus, sintetizan nuevos Teceptores para las
bacterias. Joseph H. Bates y cols., de la Universidad
de Arkansas, proponen que la metaplasia escamosa
del epitelio probablemente se asocie con la presen-
cia de receptores para el neumococo, el H. infiuen-
zae y otras bacterias de la flora faringea®83.8,

Cualesquiera que sean los mecanismos que facili-

tan la colonizacién bacteriana, lo cierto es que el cul-
tivo del esputo de los pacientes con bronquitis crénica
durante los periodos de exacerbacion, reporta por lo
menos en el 50% de los casos D. pneumoniae, H. in-
Sfluenzae o M. pneumoniae. Por lo tanto, los antibio-
ticos de eleccién son la ampicilina para los dos
primeros y la eritromicina o la tetraciclina para el mi-
coplasma.

En relacion con el uso de antioxidantes, desde el

principio de los afios setenta se iniciaron los estudios
fn vitro con preparaciones de tejidos ¥ con animales
intactos. Desde entonces se ha demostrado reitera-
tivamente que este tipo de sustanc.as son capaces de
proteger a los tejidos de la agresidn por los agentes
oxidantes intrinsecos y extrinsecos®*-#.8" L os mas
usados han sido las vitaminas E y C, cuyo mecanis-
mo de accion consiste en ceder hidrégeno para que
se combine con los radicales libres producidos por
los agentes oxidantes, y de esta forma se frenen las
reacciones en cadena que suelen iniciar® 46, Con ba-
se en estos conocimientos se han estado administran-
do vitaminas E y C a humanos adultos con
neumopatias obstructivas del tipo de la bronquitis
cronica y el asma, asi como a nifios con sindrome de
insuficiencia respiratoria®, con resuitados alen-
tadores. .

Si se recuerda la naturaleza refleja del espasmo que
acompaila a algunos pacientes con bronquitis créni-
ca, es logico pensar que el broncodilatador especifi-
co es el sulfato de atropina, o su derivado sintético,
el bromuro de ipratropium. Este dltimo farmaco po-
see mayor especificidad para bloquear a los recepto-
res muscarinicos de la acetilcolina, por lo que origina
menos efectos colaterales®; sin embargo, en la prac-
tica clinica es util cualquiera de los otros tipos de
broncodilatadores®.90,

COMPLICACIONES

Las complicaciones de la bronquitis crénica avanzada
son las bronquiectasias y el cor pulmonale crdnico.

Las bronquiectasias se deben a la destruccién par-
cial del tejido de sostén de las vias aéreas pof algu-
nas sustancias mediadoras de la inflamacién, como
las enzimas proteoliticas y los radicales libres.

El cor pulmonale crénico es el crecimiento del ven-
triculo derecho por hipertrofia, debido a la hiperten-
sion arterial pulmonar originada por la
vasaconstriccion y la hiperviscocidad sanguinea, se-
cundarias a la hipoxemia.

Respecto al enfisema, es muy probable que no se
trate de una verdadera complicacién, sino de una en-
tidad nosoldgica que se asocia con cierta frecuencia
a la bronquitis crénica en pacientes que posiblernente
sean portadores de anormalidades moleculares de al-
gunos componentes del tejido conjuntivo del pulmén
(por ejemplo la elastina) o de las enzimas proteoliti-
cas que se encargan de su biodegradacion.

En la opinion de algunos autores, la frecuencia de
aparicion de atipias celulares puede ser mayor en los
pacientes con bronquitis, debido a que la lesidn del



epitelio por la inflamacidn crénica facilita el ataque
de los carcinogenéticos al genoma de las células
basales.

El prondstico de los pacientes con bronquitis cré-
nica es dificil de establecer, debido a que depende en
gran parte del cese de la exposicion al o los agentes
etiolGgicos y del fenotipo del paciente.

Los estudios de seguimiento a largo plazo han de-
maostrado que en la mayor parte de los casos la en-
fermedad evoluciona hasta producir grandes compli-
caciones y posteriormente la muerte; en el resto de
casos puede estabilizarse si se evitan los agresores®.
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SIDA. ALGUNAS CONSIDERACIONES RESPIRATORIAS

Rico M, F. Gerardo * Escalante O, Miguel A. **

RESUMEN

A panir de las primeras publicaciogﬁ 5¢ ha cditado un arsenal de es-
tudios de diversa indole, reconociendose grupos de alto riesgo, en es-
pecial, los homosexvales ¥y Tarmacodependienies; se ha implicado
procesos inmunolégicos, en donde intervienen fundamentalmenie la in-
munidad crlular; después de serias investigaciones s¢ ha demostrado, que
¢l virus HTLYIN/LAY es el factor etiolégico de es1a parol ogia, 1a cual
se caracteriza predominantemente por cuadros abdominales y respira-
1orios, acompafados de sarcoma de Kaposi.

Es frecuente que los pacientes con SIDA cursen con problemas res-
piratorios, en especial infecciones por oporiunisias, particularmente ¢l
Meumocistis earfnii y el cilomegalovirus; ademds de otros Factlores, co-
moason el Micobacierium tuberculosis y el Myrvobacterium avium, ambos
causantes del fatal desenlace.

No hay una terapéutica especifica para esie sindrome, pero se han
ensayado fdrmacos que actian a nivel de la enzima transcriprasa y ac-
tualmente s¢ estdn estudiando diversas vacunas conira esta enfermedad.

INTRODUCCION

A partir de 1981 en que salicron los primeros repor-
tes sobre esta interesante, pero rara enfermedad, el
Sindrome de Inmuncdeficiencia Adquirida ha cobra-
do gran importancia clinica y epidemiclégica por su
trascendencia en la sociedad actual.

A partir del primer brote, los estudios biomédicos
han avanzado a pasos agigantados, a la fecha se co-
nocen perfectamente bien algunos aspectos epidemio-
16gicos y se han determinado grupos de alto riesgo,
se han podido distinguir las caracteristicas clinicas y
sus implicaciones inmunolégicas v se estin proban-
do actualmente algunas armas terapéuticas para com-
batir esta enfermedad, Ja cual, hoy por hoy causa
gran mortalidad.

En México, se esperaria encontrar muchos infor-
mes sobre esta entidad patolégica por el flujo migra-
torio con los Estados Unidos, sin embargo, son

* Jefedel Departamento de Neumologia e Inhalolerapia, Hospital de
Especialidades, Centro Médico La Raza, IM3S.

*= Midico Neumdlogo. Departamento Clinico de Neumologia e Inha-
{oterapia, Hospital de Especialidades, Ceniro Médico La Raza, TMSS.
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aislados, lo cual, evidentemente no demuestra su fre-
cuencia real en la Repiiblica Mexicana. Creemos que
existen muchos casos no identificados, ya sea por la
ausencia de conocimientos o por lo dificil de su diag-
noéstico, el cual esta basado predominantemente en
estudios inmunoldgicos que solo se efectian en uni-
dades de alta especializacion o en laboratorios de in-
vestigacion.

Debido a la inmunosupresién con que cursan es-
tos pacientes, es frecuente encontrar complicaciones
por gérmenes oportunistas, factores importantes co-
mo causa de muerte; algunos han sido perfectamen-
te identificados. El parénquima pulmonar es una de
las estructuras anatémicas que con mayor frecuen-
cia se ve afectada, por esta razén, en el presente tra-
bajo trataremos algunos aspectos generales sobre el
SIDA y centraremos nuestra discusion en las altera-
ciones pulmonares producidas por este sindrome.

DEFINICION

El Centro de Control de Enfermedades de los Esta-
dos Unidos, define al SIDA como “‘la presencia de en-
fermedad real o moderada, indicativa de inmunode-
ficiencia celular'’.
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GRUPOS DE ALTO RIESGO

La mayoria de los autores, basados en el andlisis cui-
dadoso de los portadores de esta enfermedad, han de-
terminado 4 grupos de alto riesgo. El primero y més
importante estd constituido por homosexuales y bi-
sexuales (el 71 %), seguido por el de drogadictos, en
especial, los que utilizan la viaintravenosa para ad-
ministrarse el fAirmaco; el tercer grupo lo forman los
pacientes con hemofilia o los que han sido multitrans-
fundidos; el cuarto esta integrado por un grupo de
haitianos inmigrados a los Estados Unidos que no
eran homosexuales, ni drogadictos. Otros grupos
identificados como de alto riesgo son los nifios de ma-
dres infectadas y las mujeres que se dedican a la pros-
titecidn asociada al consumo de drogas. !-2-34

EPIDEMIOLOGIA

Los primeros casos de SIDA se informaron en la
Ciudad de los Angeles (EUA); en el periodo de ju-
nio-julio de 1981, se trataba de 5 pacientes homose-
Xuales con neumonia por Preumocystis carinii, y de
26 con sarcoma de Kaposi. En agosto de 1983, se in-
formaron 200 casos en 29 estados de la Unién Ame-
ricana y 122 en otros paises. Para abril de 1985, se
habian reconocido 9608 casos y en septiembre del mis-
mo afio la cifra se elevé a 12 932 enfermos. Estudios
epidemiolégicos consideran que para abril de 1986 la
frecuencia real de SIDA se elevé aproximadamente
de 18 mil & 19 mil pacientes.5¢

Con el descubrimiento del agente causal, se estimé
que en abril de 1985, de 500 mil a un millén de esta-
dounidenses habian sido infectados y sélo se habian
diagnosticado 10000 que representan del 1 al 2% de
todos los casos de infeccién.

En mujeres, la enfermedad se habia presentado en
130 a 2008 casos y sc calcula la frecuenciaen 59 y 36
por millén en Haiti y Estados Unidos respectivamen-
te, siendo en este ultimo donde se han registrado el
75% de todos los casos publicados.?

Uno de los problemas mads importantes es la alta
mortalidad de los pacientes con SIDA. En abril de
1985 era del 49%, para septiembre del mismo afio se
elevd al 50%, en 1986 se calculé en aprox. €l 80%,
aunque otros informes elevan la cifra hasta el 100%
entre 2 y 5 afios después de haberse diagnosticado la
infeccién, L4567

De lo anterior podemos inferir dos conclusiones
basicas: la primera, que la frecuencia del SIDA va
en aumento en forma considerable que puede ser 2
a 3 veces mds que la cifra calculada para 1986; la se-

gunda, que es necesaric encontrar un.. arma terapet-
tica eficaz para disminuir la mortalidad de estos
pacientes.

ETIOLOGIA

El agente etioldgico del SIDA habia sido una de las
grandes incognitas, misma que ailtima fecha se ha
esclarecido. Se trata de un retrovirus del que se han
identificado tres tipos: el primero, el HTLVI, se aisléd
por primera vez en el aflo de 1979, est4 ligado direc-
tamente con pacientes portadores de céncer, en es-
pecial los tipos leucemia y linfoma.

El segundo es el HTLVII, no se conoce a fondo
su participacidén nosoldgica ni su mecanismo de ac-
cidn, y finaimente ¢l HTLVIII/LAY, estd ligado con
la presencia de SIDA .89 El virus se encuentra en los
linfocitos T de la sangre periférica y del semen: esto
da como resultado la transmision homosexual has-
ta en el 70% y heterosexual en el 5% . En otros estu-
dios se ha encontrado el virus en las células
mononucleares del liquido cefalorraquideo.10:l!

INMUNOPATOGENIA

Se han mencionado alteraciones inmunolégicas cons-
tantes en las personas con SIDA, entre ellas tenemos:
Anergia a las pruebas de sensibilidad (PPD, histoplas-
mina, candidina y otras); Linfocitopenia; dismi-
nucién de la reaccidn proliferativa de linfocitos en
cultivo a los mutdgenos frecuentes y a los antigenos
solubles; disminucién de los linfocitos T cooperado-
res y aumento relativo de los linfocitos T supresores,
con inversién de la relacion Te/Ts; adenopatia ge-
neralizada con hiperplasia folicular al inicio, y en los
casos tardios, con marcada atrofia de sus dreas timo-
dependientes; inmunidad humoral intacta, aunque
puede haber hipergammaglobulinemia y, en ocasio-
nes, disminucién de la IgA. 1121335

Una de las alteraciones que por lo general se ob-
serva, es la linfocitopenia, siendo selectiva para los
subgrupos T4, con una inversién en el indice
OKT4/0KT8. Ademds de los defectos cuantitativos
de los linfocitos, también se han registrado defectos
cualitativos, como: disminucién en la trasformacion
de blastos a mitégenos y antigenos, disminucién en
la produccidn de linfocinas, halorreactividad dismi-
nuida, respuesta celular citotdxica disminuida y dis-
minucidn de la funcién promotora de produccitn de
inmuncglobulinas.

Se ha observado que en los monocitos aumenta la
secrecidn de interleucina I y prostaglandina E2, con
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disminucién de la respuesta a los inductores de se-
crecidn de interleucina 1 que, en parte, puede ocu-
rrir como efecto secundario por infeccidn oportunista
miiltiple.

Existen otras anormalidades seroldgicas como la
elevacion de la microglobulina B2 y timosina alfa I;
disminucidn del timulin sérico observado en un 80%
y finalmente se ha encontrado supresion de la reac-
¢ion linfocitica mixta, sin que a la fecha s¢ conozea
SU mecanismo.

En algunos linfocitos la infeccién puede resultar
de una replicacion intracitoplasmatica con efectos ci-
topaticos; en otros, se cree que es resultado de una
alteracién en la funcién de DNA con restriccion ONO
de la replicacidd viral que finalmente los llevara auna
alteracion en la funcion celular.i-12.13

PATOLOGIA

El anilisis histoldgico permite ¢lasificarlo en cuatro
patrones: €l primero y més frecuente se caracteriza
por foliculos abundantes, grandes centros germina-
les con destruccion celular y numerosas mitosis. Se
encuentran inmunoblastos y abundantes vasos san-
guineosen las dreas paracorticales, existen algunas cé-
lulas epiteloides y casos con células plasmaticas. El
segundo patron es el de hiperplasia paracortical con
foliculos hipoplasicos hialinizados carentes de reac-
cién. El tercero, es una combinacién de hiperplasia
folicular zonal con expansion paracortical y algu-
nos foliculos hipoplasicos; y, finalmente, el cuarto
grupo es una alteracién profunda del ganglio, que
puede estar sustituido por linfoma tipo B o sarcoma
de Kaposi.

El primer patrdn patolégico tiene poco riesgo de
desarrollar SIDA, en cambio el tipo IV, esla imagen
de un proceso manifiesto de enfermedad.!-14¥ 23

CUADRO CLINICO

El cuadro clinico del SIDA es inespecifico, existe lin-
fadenopatia generalizada acompaiiada de malestar
general, pérdida de peso, sindrome febril y disnea
crénica que es uno de los signos que con mayor fre-
cuencia se presentan, El paciente puede cursar con
cuadros respiratorios ¢ infecciones repetitivas que son
las causas por las cuales acude al médico. En mas de
la mitad de los casos se encuentra el sarcoma de Ka-
posi, gue generalmente afecta a los ganglios linfati-
cos (forma linfopdtica) y las visceras (forma visceral),
esta forma es més grave que la cutdnea.

Existe otra forma menos alarmante que s¢ ha de-
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neminado pre-SIDA, de éstasélo el 15% llegan a de-
sarrollar 1a enfermedad. La sintomatologia, que es
una forma atenuada del SIDA, se caracteriza por lin-
fadenomegalias generalizadas de predominio cer-
vical, febricula esporddica, pérdida de peso ligera,
diarrea e irritacion laringea,!.24.10.15

COMPLICACIONES RESPIRATORIAS

Muy probablemente las alteraciones pulmonares de
origen infeccioso son causa de la elevada mortalidad
de estos pacientes. Los microorganismos oportunistas
se cuentan entre los factores causales de mayor im-
portancia, entre ellos: Neurnocystis carinii, que se-
gun Valberding es ¢l mds comin en los Estados
Unidos y Europa, se caracteriza por un inicio suba-
gudo e insidioso con dolor toracico ytosde 2 a 10
semanas de evolucién. Histopatolégicamente, mues-
tra gran cantidad de organismos quisticos que son
bien observados con la técnica de Gomory. El pacien-
te presenta ataque al estado general, con manifesta-
ciones, leves o severas, de insuficiencia respiratoria
radiolégicamente muestra infiltrados bilaterales y di-
fusos, aunque también se puede presentar como né-
dulo solitario, como informdé Barrio vy
colaboradores. s

Hasta hace algan tiempo ¢l diagndstico se estable-
cia por biopsia pulmonar abierta con magnificos re-
sultados, ya que se podia tomar una muestra
adecuada y ver las caracteristicas macroscopicas del
pulmoén. Hace poco tiempo y gracias al uso del fibro-
broncoscopio, el lavado broncoalveolar ha sustitui-
do la técnica invasiva con resultados satisfactorios,
siendo en la actualidad el método mas confiable pa-
ra el diagnéstico de neumonia por Neumocystis ca-
rinii.

El tratamiento de eleccidn estd basado en el uso
del trimetropim-sulfametoxazol o isotionato de pen-
tamidina, el indice de respuesta con sobrevida en los
primeros episodios es del 93% y se atribuye a su diag-
ndstico mds temprano,’+17.24

La falla terapéutica sugiere que el paciente cursa
con otra infeccién pulmonar, p. ¢j. con ¢itomegalo-
virus, al cual se ha asociado hasta el 90% y tiene la
caracteristica de ser un padecimiento de evelucion ra-
pida y progresiva (a diferencia del neumnocistis que
tiene un comportamiento més crénico), que puede
producir la muerte en una 6 dos semanas. E! perio-
do de incubacién es de 4 a 12 semanas y puede pre-
sentarse en pacientes con inmunosupresién y adn en
ausencia de Iz misma.

Después de las primeras tres semanas de infeccién
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se elevan los titulos de anticuerpos ¢ invierte la rela-
cion OKT4/0KT8, que puede permanccer alterada
por varios meses.

Se ha informado que los pacientes con enferme-
dad grave son portadores de deficiencia de las célu-
las T citotéxicas, con actividad normal de las células
K; la virernia persiste y la progresion de la enferme-
dad es caracteristica de la fase terminal, la explica-
cidn incluye: lisis en los precursores de las células T
por HTLVIII/LAYV, acompaiiado por deficiencia en
las células ‘““Helper’’, o defecto en la maduracién de
los precursores encontrados dentro de las células T
citotoxicas, debido a que las interleucinas inducen de-
tencion en la maduracién de la célula T efectora. No
existe tratamiento especifico y estudios in vitro han
utilizado DHPG (1,3 dehidroxi, 2 propoximetil gua-
nina), que actda sobre el DNA deteniendo su creci-
miento por incorporacion, dentro de la replicacion
del DNA . 1.12.18.24

Otro de los procesos infecciosos que padecen los
pacientes con SIDA, es la tuberculosis pulmonar.

El proceso fimico se observa con frecuencia alta,
segiin Pitchenick, se eleva al 61.4% de haitianos con
SIDA, yen el 2,7% de pacientes no haitianos; la ex-
plicacion mas aceptada hasta el momento menciona
que el proceso se debe a una reactivacion ya que, se-
gun estudios efectuados, dificilmente se observa en
pacientes que no han enfermado.?

El cuadro clinico se caracteriza por tos y expecto-
racion mucosa y purulenta; de evolucién crémnica y,
en el 50% de los casos, se presentan alteraciones ex-
trapulmonares, por lo que el bacilo puede aislarse en
la expectoracion, ganglios linfaticos y médula Gsea,
entre otros. Se acepta que esta diseminacién se debe
al proceso de inmunosupresién de estos pacientes.

El estudio radioldgico proporciona informacién
de gran valor, se observan: infiltrado intersticial di-
fuso o infiltrados alveolares con imdgenes nodula-
res miiltiples, no es frecuente la cavitacién, pero es
comtin la presencia de ganglios mediastinales e hi-
liares.

En ocasiones es dificil establecer el diagndstico, ya
que el cuadro clinico es completamente atipico, pe-
ro debe tenerse en mente que todo paciente portador
de SIDA puede tener infeccién pulmonar, de ahi la
necesidad de establecer el diagndstico etioldgico, sien-
do fundamental el estudio baciloscdpico de expecto-
racién que puede obtenerse, en caso necesario, por
fibrobroncoscopia; en ocasiones es necesaria la biop-
sia pulmonar a cielo abierto.

El tratamiento de esta enfermedad es el habitual

y se recomienda la utilizacidén del esquema
acortado!3.19.20,.21,24

En el 50% de autopsias con diagndstico de SIDA
y drogadiccidn, se ha encontrado Mycobacterium
avium intracelular, el origen de la infeccién puede ser
gastrointestinal y cursar con dolor abdominal, dia-
rrea, absorcién deficiente, fighre | pérdida de peso,
algunos pacicntes son asintométicos.

Los cambios histolégicos de la neumonia por
Mycobacterium aviunt incluyen: abscesos circunscri-
tos por una respuesta granulomatosa con presencia
de caseum y células gigantes.

El diagndstico se establece al obtener ¢l microor-
ganismo por frotis y cultivo, tanto de expectoracion
como de lavado bronquial. También se puede deter-
minar el factor etiolégico por cultivo de nédulos lin-
fdticos retroperitoneales localizados por tomografia
computarizada y corroborados por biopsia por as-
piracion. #2324

El tratamiento se hara con base en antifimicos, se
han intentado FArmacos como la ansamicina y clo-
fasimina con resultados dudosos, una terapéutica re-
ciente con buenos resultados es la administracién de
factor de transferencia.

TERAPEUTICA GENERAL

Dado queel virus del SIDA es el HTLVII/LAYV, que
requiere una enzima transcriptasa, la cual cataliza la
transcripcion viral del RNA al DNA en su ciclo na-
tural, se han buscado y encontrado algunos firma-
cos que inhiben esta enzima. Asi, algunos han demos-
trado alguna eficacia del Suranim y Ansamicyn.

Mas tarde, se introdujo una droga poliaminica que
afecta el metabolismo celular de algunos virus. fa vi-
tro se ha demostrado que inhibe la replicacién del
HTLVIII, razdn por la cual se ¢ree puede tener un
uso racional en pacientes con SIDA.

Se han ensayado algunas otras drogas, como la ri-
bavirina, que a dosis de 50-100 mg/]1 por 8 a 10 dias,
es capaz de inhibir a la enzima transcriptasa con una
actividad compleja. Y, finalmente, se ha utilizado el
interferén que ha dado buenos resultados en proce-
sos virales como el herpes zoster y la hepatitis viral,
ademds, se ha mencionado un efecto profilactico con-
tra el citomegalovirus.22627.28.3.3¢nformes recientes
de Koprowsky y Hunsman mencionan la posibilidad
de una vacuna contra los retrovirus, de los cuales uno
es el agente del SIDA. Hasta el momento son estu-
dios prometedores y se reconocera su eficacia con el
devenir del tiempo.3!12.3.34
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AUSENCIA DE ACTIVIDAD ENZIMATICA
NAD-GLICOHIDROLASA EN EL PLASMA DE
PACIENTES CON DIAGNOSTICO CONCLUSIVO DE
ENFERMEDAD TUBERCULOSA

Calva, Edmundo *, Guadarrama, Armando **, Calva, Juan José *** Ndiez, Rosario ****,
Valle-Bahena, Olivia *****

RESUMEN

SUMMARY

Se investigd la presencia de la aclividad enzimdrica que cavaliza la de-
gradacidn del dinucledtido de nicotinamida y adenina (NAD). Ningu-
no de los catorce enfermos de diferentes edades mostrd en 5u plasma
actividad enzimadtica que catalizara 1a hidrélisis del NAD apH 5.0y la
escasa actividad que se detectéd a pH 6.9 fuc semejante a la encontrada
&n personas sanas. Estos resultados no esperados contrastan con lo que
ocurre &n los cobayos infectados por via intramuscular con Mycobac-
terium tubercufosis H37Rv y marcan una diferencia entre el modelo ex-
perimemal v la enfermedad en el hombre.

The enzyme activity that catalyzes the nicotinamide adenine dinucleoti-
de (MAD). None of the fourteen patients with different ages showed in
their plasma enzyme activity responsible for the NAD degradarion al pH
5.0 and the searce activity detected at pH 6.9 was similar 1o that found
in healthy people. These uncxpected results contrast with those abtai-
ned with the plasma from guinca pigs intramuscularly infected with
Mycobacterium tuberculosis HY7Ry and disclose a difference between
the experimental model and the disease in human beings.

INTRODUCCION

Windman, Bekierkunst y Ariman’ encontraron que
los niveles de la actividad enzimatica nicotinamida
adenina dinucledtido glicohidrolasa (NADasa)
aumentan de cuatro a ocho veces en el plasma san-
guineo de cabayos tuberculosos con respecto a los co-
bayos sanos. Los animales fueron infectados por via
intramuscular, cuatro semanas antes, COn una sus-
pension de Mycobacterium tuberculosis cepa H37Rv,
procedente de un cultivo de dos semanas en medio
de Léwenstein. Posteriormente, Goldman, Rouach
y Bekierkunsi?, establecieron otras condiciones mas
especificas para medir esta actividad y demostraron
que la enzima empieza a aparecer €n el plasma san-
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guineo de los cobayos una semana después de la ino-
culaciéon y aumenta continuamente a partir de
entonces,

La investigacién de esta actividad NADasa en el
plasma sanguineo de pacientes con enfermedad tu-
berculosa parecid interesante por sus posibles apli-
caciones clinicas.

MATERIAL Y METODO

El estudio médico de los enfermos que asistieron a
1a consulta externa fue realizado en las siguientes uni-
dades de asistencia ptiblica: Instituto Nacional de En-
fermedades Respiratorias, DF; Hospital y Centro de
Salud de Tlalnepantla, SSA, Edo. de Méx.; Hospi-
tal del Nifio, DIF, Toluca, Edo. de Méx.; Hospital
General Regiconal Num, 8, IMSS, Toluca, Edo. de
Méx.; Hospital Jurisdiecional, ISSSTE, Toluca, Edo.
de Méx. y Hospital del ISSEMYM, Toluca, Edo. de
Méx.

El diagndstico conclusivo? de enfermedad tuber-
culosa con localizacién pulmonar se basé en la his-
toria clinica, ¢l examen fisico, las radiografias de
térax y la baciloscopia en el esputo; en algunos ca-
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s0s se hizo el examen histolégico de un nédulo lin-
fitico superficial.

Se incluyeron 14 personas aparentemente sanas,

3 mujeres ¥y 11 hombres, entre 19 y 46 afos de edad.

El grupo de enfermos lo formaron 14 pacientes que
no habian recibido tratamiento médico especifico, 8
mujeres y 6 hombres, entre 4 y 80 afios de edad.

La sangre se extrajo de una vena superficial y se
recibio en heparina (50 unidades para 5 ml). Las cé-
lulas sanguineas, eritrocitos y leucocitos, se separa-
ron por centrifugacién a 900 xg durante 10 min a
temperatura ambiente y las plaquetas y los restos ce-
lulares se sedimentaron con la ultracentrifuga a
105,000 xg durante 60 min a 3°C. Las células
sanguineas? asi como las plaguetas® de la sangre hu-
mana contienen la enzima NADasa.

La mezcla de incubacion se preparo con 2.0 ml del
plasma ultracentrifugado, 2.0 ml de solucién amor-
tiguadora 0.50 M y 0.50 m! de solucion isotdnica de
NaCl. La mezcla se dejé 5 min. 2 37°C y lareaccidn

se inicié al afiadir 0.50 ml de solucién 6m M de beta-
NAD (N 7004, Sigma Chemical Co.) preparada en
solucién isoténica de NaCl y con el pH ajustado a
7, a temperatura ambiente con solucién ¢.] N de
NaOH. Inmediatamente después de mezclar bien, se
saco una muestra de 1.5 ml y se recibié en un tubo
de ensayo puesto en hielo y el cual contenia 1.5 ml
de dcido percldrico al 10% (p/v) (muestra 0). A los
120 min se tomd una segunda muestra y se tratd en
forma similar (muestra 120).5

Se usaron dos diferentes soluciones amortiguado-
ras: una a pH 4.80 preparada con 0.50 M de citrato
trisodico y &cido citrico y otra a pH 6.85 formada con
la mezcela de fosfatos monosodico y disédico, ambos
0.50 M; el ajuste de estos amortiguadores se hizo a
25°C.

La muestra de cada plasma se incubd siempre por
duplicado,

A final del periodo de incubacidn se midid a 37°C
el pH de cada una de las mezclas y resultd alrededor
de 5.0 y 6.9, respectivamente.

Las proteinas precipitadas por el dcido perclori-
co se separaron de la mezcla por centrifugacién a
1,200 xg durante 10 min a temperatura ambiente (ex-
tracto 4cido).

La concentracidn del NAD en los extractos dcidos
se determind con etanol y alcohol deshidrogenasa.¢
En las cubetas del espectrofotémetro se pusieron 1.0

ml del extracto acido y 2.0 ml de la solucién que con-
tenia 0.60 M de tris (hidroximetil) aminometano
(Trizma base, T 1503, Sigma Chemical Co.) ¥y 1 M
de etanol, a pH 10.8 medido a temperatura ambien-
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te. A 340 nm se anotd el cambijo de absorbencia que
ocurri¢ al agregar 0.05 ml (50 unidades) de alcohol
deshidrogenasa (A 7011, Sigma Chemical Co.) y se
calculé 1a diferencia entre las lecturas de las mues-
tras 0 y 120. Las lecturas de absorbencia se convir-
tieron en nanomeles de NAD mediante el valor 6.22
x 10-? cm—! (nmeol/ml}—1,

La actividad enzimética se expresé en unidades por
mililitro de plasma y cada unidad se consideré como
la cantidad de enzima capaz de hidrolizar una nano-
mol de NAD en un minuto en las condiciones espe-
cificadas de incubacidn.

RESULTADOS

El sustrato NAD no se degradd cuando se incubé 120
min a 37°C en soluciones amortiguadoras con pH
desde 4.0 hasta 7.4 en ausencia de plasma. El pro-
medio de las diferencias entre las absorbencias de las
muestras del tiempo 0 y las del tiempo 120 fue alre-
dedor de 0.00186, con limites de confianza de . 0.177
equivalentes al doble de la desviacién estindar.?

El plasma sanguineo de 12 de las personas sanas
no catalizé 1z degradacion del NAD en la mezcla de
incubacion a pH 5.0 y el de las dos restantes mostré
una actividad muy baja (0.45 y 0.82 u/ml, respecti-
vamente). En laincubacion a pH 6.9 se observé una
actividad catalitica baja en el plasma de 8 de los do-
nadores {0.45a 1.35 u/ml} y en los otros 2 la activi-
dad fue cero {(cuadro 1).

En el frotis de esputo de 12 enfermos se encontra-
ron bacilos acidorresistentes y, en 11 casos, image-
nes radioldgicas de tuberculosis pulmonar. Los
nodulos linfaticos de tres pacientes mostraron signos
de reaccion granulomatosa. En el plasma de estos pa-
cientes con diagndstico conclusivo de enfermedad tu-
berculosa no se detectd actividad enzimatica alguna
que degradara al NAD en la mezcla de incubacién
apH 5.0. Los resultados obtenidos en las incubacio-
nes a pH 6.9 fueron semejantes a los observados
con ¢l plasma de personas sanas (cuadro 2).

DISCUSION

Windman y cofs.! detectan la actividad NADasa en
¢l plasma sanguineo incubado en amortiguador de
fosfatos a pH 7.2, tanto de los cobayos sanos como
de los tuberculosos, aunque en estos tltimos la acti-
vidad es notablemente mayor. Sin embargo, en un
trabajo posterior? demuestran que fa maxima acti-
vidad ocurre en la mezcla de incubaciénapH 5.0 ¥
solamente en el plasma de los cobayos que una se-
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Cuadro 1

Personas aparentemernte sanas

Degradacion del sustrato NAD por ¢l plasma
Edad Sexo pH 5.9 pH 6.9
(afios)
Cambio de Cambio de
absorbencia Actividad absorbencia Actividad
a 340 nm enzimdtica a 340 nm enzimdtica
19 M 0.040 0.82 0.066 1.35
19 M 0.022 0.45 0.038 1.78
19 M 0.005 0 NE NE
20 M 0.008 0 0.022 0.45
23 M 0.012 0 NE NE
23 M 0.002 0 NE NE
26 M 0.012 0 0.038 0.78
26 M 0.004 ¢ 0.004 0
26 M 0.002 Q 0.030 0.61
55 M 0.008 0 NE NE
58 M 0.001 0 0.035 0.7
23 F 0.010 0 0.018 0
44 F 0.004 0 0.022 0.45
46 F 0.001 ¢ 0.022 0.45

MNE: no se hizo el estudio correspondiente

mana antes han sido infectados con M. Tubercuio-
sis H37Rv. Por otra parte, Ravazzolo y cols.?
encuentran la mayor actividad NADasa a pH alre-
dedor de 6.5 en la enzima extraida en forma soluble
de las membranas de los globulos rojos humanos.
Consecuentemente, en €l presente trabajo, la activi-
dad enzimadtica que pudiera degradar al NAD sein-
vestigo a pH 5.0 como en el caso de los cobayos
tuberculosos y a pH 6.9 suponiendo que se tratara
de la misma enzima extraida del eritrocito de la san-
gre humana. El método analitico aplicado permitid
valorar la cantidad de NAD que pudiera ser degra-
dado a través de cualquier reaccién que rompiera al-
guno de sus enlaces, y no solo la catalizada por la
NADasa. Lamentablemente en ninguno de los enfer-
mos se establecio el diagnéstico definitivo? por cir-
cunstancias adversas o porque en la mayor parte de
las unidades médicas no se contaba con recursos para
demostrar especificamente, por cultivo, la presencia
de esta micobacteria en las muestras bioldgicas ob-
tenidas de los pacientes. Mufioz y Gutiérrez® men-

cionan que ¢l 95% de los casos de tuberculosis en el
hombre son causados por M. tuberculosis.
Goldman y cols? encuentran, en el plasma de dos
cobayos al final de la quinta semana de la infeccién
tuberculosa, una actividad NADasa de 0.023 y 0.060
micromoles de NAD degradado por 50 microlitros
de plasma en 20 min de incubacién, respectivamen-
te, actividades que equivalen a 23 y 60 unidades por
mililitros de las que se usan en el presente trabajo.
Nosotros no detectamos en ¢l plasma actividad en-
zimdtica alguna que degradara at NAD, a pesar del
diverso grado de evolucion, extension y localizacién
de las lesiones ¢n los 14 pacientes tuberculosos que
no habian recibido tratamiento especifico y que te-
nian muy diferentes’edades. Estos resultados nega-
tivos fueron inesperados y probablemente se deben
a diferencias entre el modelo experimental y la en-
fermedad natural observada en los humanos: en los
cobayos la enfermedad fue causada por los bacilos
procedentes del cultivo de la cepa H37Rv que reci-
bieron por via intramuscular, mientras gue en el hom-

19



Alsnciy g wctividad

Cuadro 2

Pacientes con diagnéstico conclusive de enfermedad tuberculosa y sin tratamiento médico especifico

Bacilos Actividad enzimdtica
Edad Sexo acidorresisientes Radiografias
{afos) en ef esputo de idrax
PH 5.0 pPH 6.9
Tuberculosis pulmonar
22 F + + 0 0
33 F + + 0 0
319 M + + 0 0
42 M + + 0 0
43 M + + 1] 0
50 F + + 0 0.59
&0 F + + 0 0.54
61 M + + 0 0
BQ M + + 0 0.61
Tuberculosis miliar
4 M + + 0 0.54
Tuberculosis renal
18 F + — 0 0
Linfadenitis tuberculosa
17 F -_— — Q 0.4
29 F NE NE i) 0.43
54 F + + 0 0.57

NE: no sz hizo ¢l estudio correspondiente

bre la infeccidn del bacilo natural se realiza durante
la convivencia con personas tuberculosas; es posible
que después de una serie prolongada de cultivos in
vitro la cepa haya sufrido variaciones bioldgas!®y
también debe de tenerse en cuenta que la liberacion
de la enzima al torrente circulatorio puede depender
de la espacie animal huésped: en ¢l caso de fos coba-
yos es ¢l bazo y el higado los que responden a la agre-
sién de la infeccion, independientemente de la via de
inoculacién, en tanto que en los humanos és el pul-
men el principal érgano afectado.!! Esta discrepan-
cia en los resultados plantea la necesidad de realizar
nuevos-trabajos experimentales en animales suscep-
tibles y estudios clinicos para revalorar los presentes
hallazgos, pero con pacientes en los que se demues-
tre por cultivo la presencia del M. ruberculosis en
muestras bioldgicas.
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LA TECNICA DE ELOESSER EN EL MANEJO DEL EMPIEMA
CRONICO Y FISTULA BRONCOPLEURAL

Villalba Caloca, Jaime * Morales Gémez, José *

RESUMEN

SUMMARY

De enero de 1977 a diciembre de 1982, s¢ trataron 40 pacientes poria-
dores de empiema, de los cuales, 21 preseniaban fisiula broncopleural,
El procedimiento quinirgico se cfectud en dos tiempos. En el primero
se practico toracoiomia posterolateral para lavado de la cavidad pleu-
ral ¥ “'ventana™ en'la pared costal por la técnica quinirgica descrita en
1933 por el Dr. Leo Eleesser. En el segundo tiempo. decorlicacién pa-
rietovisceral pulmonar y cierre de la **ventana’’ de la pared cosial,

40 patients with empyema were studied from january 1977 to december
1982. 21 patients had bronchapleural fistula. The surgical procedure was
made in two times, In the firs1 surgical time a postero-lateral thoraco-
tomy for washing of the pleural space was made, and a “window'' ma-
de on the chest wall, using the surgical lechnique described by Dr. Leo
Eloesser. On the second surgical time a pulmonary parieto-visceral, de-
corlication and elosing of the chest wall "'window"'' was made.

The empyema was resolved in a 92.3% of the pati¢nts and il was not
resolved in 7.5% ol the patients.

INTRODUCCION

El empiema cronico plantea, adin en la actualidad,
dificultad para su manejo y representa un gran indi-
ce de morbi-mortalidad en nuestros hospitales, por
efecto de las complicaciones que se derivan directa-
mente de la cronicidad, o a causa del agente bacte-
riano que lo provoca.

La frecuencia no ha sido bien establecida, las co-
municaciones al respecto son anarquicas y, no obs-
tante el arsenal antibidtico con el que se cuentaen la
actualidad, el control de una buena proporcidn de es-
tos casos resulta deficiente y las alternativas de cu-
racién se reducen al minimo. En el empiema eréni-
co, independientemente del agente bacteriano que lo
causa, se plantea un problema radicalmente mas gra-
ve, cuando ademads hay asociacion con fistula bron-
copleural que coloca al paciente en una posicidn de
franca desventaja para su manejo con €l tratamien-
to cldsico de pleurotomia cerrada a frasco sello.

Lainfeccion puede desarrollarse en el espacio pleu-
ral por tres vias basicas:

1. Por extension de la infeccion a partir de estruc-
turas contiguas.

2. Por siembras directas de vasos sanguineos ¢ lin-
faticos en el curso de una infeccidn sistémica.

* Instituio Nacional de Enfermedades Respiratorias.
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3. Por introduccién directa durante procedimien-
tos diagndsticos o curativos (toracocentesis, toraco-
tomia con o sin reseccion) y porla propia aplicacign
de sondas de drenaje al torax, asi como en heridas
penetrantes.

A partir del uso de los antibidticos, 1a bacteriolo-
gia del empiema ha sufrido cambios. En nuestro me-
dio es notable la presencia de pseudomona,
estafilococo dorado, klebsiella y los gérmenes anae-
robios. Requiere mencién por separado el empiema
tuberculoso gue continua siendo una de las compli-
caciones mis frecuentes y temidas de Ia enfermedad,
representando ain un gran indice de frecuencia.

LaSociedad Norteamericanade Enfermedadesdel
Toérax ha clasificado al empiema en tres fases: la pri-
mera ha recibido el nombre de exudativa y estd ca-
racterizada por presencia de liquido pleural acuoso
con muy escasos leucocitos polimorfonucleares. En
la segunda fase, llamada fibropurulenta o de transicion,
se produce un liquido més turbio y espeso y hay
aparicion de fibrina en la superficie pleural; en la ter-
cera fase o crdnica, la corteza de fibrina se ha orga-
nizado y dentro de ella comienzan a proliferar
capilares y fibroblastos formando un caparazén li-
mitante de tejido fibroso. El orden cronolégico de
estos fenémenos varia de acuerdo a Jos microgrga-
nismos que originan el empiema, pero se considera
que entre la cuarta a sexta semana, el proceso ha lle-
gado a la fase crdnica.
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En el presente trabajo tenemos por objetivo dar
a conocer nuestra experiencia sobre el manejo del em-
piema crénico y la fistula broncopleural, a través de
la realizacion de pleurotomia abierta con una técni-
ca quirargica descrita en 1935 por el Dr. Leo Eloes-
ser, ¥ que ha sido utilizada en afios anteriores con
otras modificaciones, como lo comunica Flores, del
Hospital de Cardiologia y Neumologia del IMSS en
una serie de pacientes.

La técnica original se describe como una incisién
en ""U’’ invertida en Ia cara lateral del torax por ¢l
plano mas declive o inferior del empiema, quedan-
do con ello un ¢olgajo de piel y tejido subcutineo que
se invierte a la cavidad y se sutura a la pleura.

En nuestra serie de pacientes se utilizd invariable-
mente toracotomia posterolateral, que permitid rea-
lizar un lavado enérgico y extenso de la cavidad,
dando la oportunidad de debridar los puentes de te-
jido fibroso y formar una sola cavidad cuando exis-
tieron loculaciones. Lo que facilita el procedimiento
y acorta ¢l periodo de complemento quirargico, co-
mo hemos denominado al segundo tiempo que con-
siste en decorticacion perietovisceral, cuando la
fistula se ha obliterado y la limpieza y esterilidad de
la cavidad son adecuadas. Luego de haber realizado
el lavado de la cavidad, se eligi6 la region con ma-
yor declive, se reseca una porcidn de dos arcos cos-
tales subyacentes de aproximadamente 12 a 15
centimetros en bloque ¢on los musculos intercosta-
les y los paguetes vasculonerviosos correspondien-
tes, efectuando posteriormente marsupializaciéon de
la piel que se fija a la pleura. La cavidad se ocupa con
gasas furacinadas.

En el Instituto Nacional de Enfermedades Respi-
ratorias, del 1o, de enero de 1977 al 31 de diciembre
de 1982, se realizaron 40 procedimientos quirdrgicos

denominados Eloesser. Se agruparon segtin la etio-
logia del procesc empiemadtico. En el mayor niame-
1o de pacientes (23) la ctiologia fue tuberculosa y
representd el 57.5% {cuadro 1); a este mismo grupo
correspondio también el mayor nimero de fistulas
con 17 de los 21 que tuvimos en total, el tiempo pro-
medio de evolucion desde ¢l inicio del proceso em-
piemndtico hasta la realizacién de la técnica de Eloesser
fue de 5.6 meses, 2 de los pacientes fueron previamen-
te neumonectomizados y complicados posteriormen-
te con fistula broncopleural y empiema.

El 15% de todos los casos tuvieron como agente
causal a Psendomona geruginosa. En este grupo, 2
de los pacientes estaban fistulizados y el promedio
de evolucidn fue de 4.1 meses. El estafilococo dora-
do solo se identificd en 3 casos y la klebsiella en 2.
En nuestra serie de pacientes s6lo en uno la causa del
empiema fue por apertura de absceso hepdatico de tipo
amibiano a la cavidad toricica y en quien las condi-
ciones de toxicidad y deterioro apresuraron ¢l pro-
cedimiento.

Dre los pacientes que se clasificaron como de etio-
logia mixta, en uno de ellos ¢l empiema fue original-
mente tuberculoso sobreinfectandese posteriormente
con psecudomona, ¢n los otros dos existid la asocia-
cion de estafilococo dorado y pseudomona. En dos
de los casos el agente causal no fue identificado y uno
de ellos estaba fistulizado.

En la serie que presentamos, ¢l 70% corresponde
al sexo masculino, en tanto que el 30% se presentd
en el sexo femenino {cuadro 2). El promedio de edad
fue de 33 afios y el sitio mds afectado fue el derecho
en una proporcion de 3:1.

Los resultados han sido, en nuestra experiencia,
altamente satisfactorios, con resolucién del proble-
ma en el 92.3% y fracaso en 3 pacientes (cuadro 3).

Cuadro 1
La técnica de Eloesser en ¢l traiamiento del empiema
Crigen No. de % Fistulizados Tiempo de evolucidn  Por comp. quir.
pacientes promedio rieumonectomia.
M. tuberculosis 23 57.5 17 5.6 2
Pseudomona 6 15 2 4.1 —
Estafilococo 3 7.5 — 4.3 —
Klebsiella 2 5 — 3.9 —
Amiba H. 1 2.5 _ 2. —
Mixtos 3 7.5 1 5 —
No identi-
ficados 2 5 1 4.2 —
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Estos pacientes permanecen con la pleurotomia abier-
ta por perpetuacion de la fistula broncopleural.

Las complicaciones del procedimiento quirirgico
representaron el 2.5%, esto correspondié a un pa-
ciente que fallecid en el posoperatorio inmediato por
hemorragia profusa incontrolable por alteraciones de
los factores de coagulacidn causada por cirrosis he-
pdtica.

Cuadro 2

La técnica de Eloesser en el tratamiento del empiema

Sexo masculing 28 70%
Sexo femenino 12 30%

Promedio de edad
33 aios

Cuadre 3

La técnica de Eloesser en el iratamiento del empiema

92.5%,
7.5%

Resueltos
No resueltos

Respecto al manejo, consideramos como compli-
cacion la infeccion de la cavidad por estafilococo do-
rado cuyo control con el antibi6tico de eleccién fue
relativamente facil (cuadro 4).

Cuadro 4

La técnica de Eloesser en el (ratamiento del empiema

Complicaciones

Del procedimiento: 2.5% fallecimiento por
Hemorragia

Del manejo: 2.5 sobreinfeccion por estafilococo
dorado.

Durante el posoperatorio y los dias subsecuentes,
la evolucion fue por demas satisfactoria pues fue no-
table el rescate del estado fisico del paciente antes
consumido por la bacteremia originada en la cavidad
pleural. Los resultados del tratamiento del empierna
con latécnica de Eloesser se mencionan en el cuadro
1, fueron tomados como malos en 3 pacientes, en 2
de ellos con etiologia tuberculosa y fistula bronco-
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pleural. En uno de ellos se han realizado, hasta la Fe-
cha, 5 ampliaciones de la pleurotomia, el paciente
llegé a nuestro instituto procedente de otra institu-
cién con fistula broncopleural ¥ nsumonectomiza-
do habiendc permanecido positivo en las series
baciloscdpicas y con resistencia a los tuberculostati-
cos {cuadro 5).

El otro paciente, un joven de 22 afios de edad con
antecedente de empiema postraumdtico de 10 afios
de evolucidn y formacidn de fistula broncopleural se
continiia con control, con firmes esperanzas de re-
solucién,

Posiblemente el cierre espontdneo en ciertos pa-
cientes debiera considerarse de malos resultados, sin
ernbargo la epitelizacidn y cierre prematuro se juz-
ga en relacidn directa de la limpieza de la cavidad e
involucion del proceso fibroso pleural, por lo que en
4 de nuestros pacientes en quienes ocurrio, se consi-
derd que era suficiente y no requirieron de comple-
mento quirirgico, en dos de ellos incluso el cierre de
la fistula broncopleural ocurrid también. Por el con-
trario, 5 de nuestros pacientes requirieron de amplia-
cion de la pleurotomia previos al complemento con
decorticacidn y se¢ juzga como error de técnica qui-
rirgica y a este grupo pertenecen los casos fallidos.

En 5 casos, fue imposible realizar, en el segundo
tiempo quiriirgico, reseccion mas econémica o decor-
ticacion, y se realizé neumonectomia dado que las
condiciones de multiplicidad de fistula y deterioro pa-
renquimatoso no tenian sofucién. En cambio en 23
de los 40 pacientes de decorticacién y cierre, y en 2
de ellos la fistulectomia resolvié definitivamente la
patologia. Unicamente a uno de los pacientes de es-
ta serie se le realizé toracoplastia con buenos re-
sultados.

En la actualidad, se han abandonado técnics qui-
rurgicas mas agresivas, deformantes y de mayor ries-
go para pacientes, como en el caso de toracoplastia
oclusiva, puesto que el drenaje cerrado de la cavidad
y el uso de antibidticos, tuberculostaticos ¢ ambos,
han limitado en cierta forma la perpetuacion de acu-
mulos purulentos en la cavidad pleural. El uso dela
técnica modificada de Eloesser para el manejo del
empiema y fistula broncopleural es recomendable ya
que los requerimientos para practicar la técnica son
minimos y estan en relacion a la estabilizacién me-
diastinal por la pleura, con objeto de evitar €l despla-
zamiento del mismo por vaivén o por respiracién pa-
raddjica. El estado de deterioro fisico del paciente por
relacién directa a la bacteremia, mas que ser una con-
traindicacién, resulta uno de los motivos mas apre-
miantes para realizarlo dado que las complicaciones
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transoperatorias 0 posoperatorias inmediatas son mi-
nimas como se demostro en la serie que presentamos.

CONCLUSIONES

Las modificaciones a la técnica de Eloesser facilitan
el tratamiento del empiema c¢rénico bacteriano.

Reafirman el tratamiento del empiema crénico tu-
berculoso y fistula broncopleural del mismo origen.

Es posible realizarlo pricticamente en todo tipo
de pacientes independientemente de su estado toxiin-
feccioso o desnutricién.

El tiempo de evolucién después de abierta la pleu-
rotomia se reduce de manera considerable.

BIBLIOGRAFIA

1. Flores G, R. Arauco 1. V., Radillo L. *'La pleurotomia abierta en
el traramiento del empiema pleural®, Newmol. Cir. Torax. Méx. 99 (1)
1978,

2. Pacheco R.C., Gutiérrez G.A. "'"Empiema toricico estudio de 50
casos’’, Neumol, Cir. Torax, Mex, 33: | 5-9.

1. Rhode C.F., Cana V.F., ¥y Prieta B. ““Empiema’’, Neumal, Cir.
Tarax. 18:1, 1977,

4. Eloesser L.: **An Operation for Tubecculous Empyema'’, Surg,
Gynecol Obstetrics 50;1096, 1935,

3. Weissberg, M.D. “Empyema and Bronchopleural fisiula®', Chest
82/4 oclober 1982,

6. Dorman 1.P. Campbell D, Grover FL., Trinkle JK,, "'Open Tho-
racostomy Draynage of Posincumoncciomy empyema with Broncho-
pleural Fistula®, J. Thorae. Cardiovasc, Surg. 973;66: 978-81.

7. Claget aot, Geract Je. A "*Procedure for the management of post-
neumaonectomy empyema’’, F. Thorae Cardiovase, Surg 1963; 45:141-45,

8. Barker WL., Pentield L. **Management of persisten-
bronchopleural fistulas ). Thorac Cardiovase, Surg. J197/; 62:393-401.

9. Alexander J.C. Wolle W.G., Clinicas quinirgicas de Norteamd-
rica, 1978, 844-851.

[0. Lea Eloesser, *'Cavernas insufladas. Su tratamienlo por caver-
nosiamia, colgaja culdneo’’, Reviste Mexicana de Tuberculosis y En-
Sfermedades del Aparato Respiratorio, Abril, 1945 No, 33, 57-76.

L1. Brock R.C, "*La siluacidn actual de la cirugia tordcica. Revis-
ia Mexicang de Tubercwlosis y Enfermedad det Aparato Respiratorio,
Junio 1944 Na, 30 59-31.

25



NEUMOL. CIR. TORAX., MEX.
VOL. XLYI NUM, 2 1937

TRAUMATISMO CARDIACO
CASO CLINICO

Diaz Saavedra, Jesus * Diaz Garcia Rojas,Rafael * Rico M., Gerardo **

RESUMEN

SUMMARY

El tratamiento de lesiones peneirantes de corazdn que ponen en peligro
la vida, constituye una vrgencia absolna. Diversos estudios sefialan una
monalidad promedio del 30%. Se informa wn caso ¢linico con herida
de auricula derecha por arma de Tuego 1ralada quinirgicamente con re-
sultado satisfactorio. S¢ analizan las medidas pre y transoperatorias. Se
sefalan las principales complicaciones posoperatorias y s¢ hace una re-
vision dé la literalura médica sobre la mortalidad en el rraumalismo
cardiaco.

The treatment of penctrating cardiac injuries is a medical emergency.
Different series show an average mortality of 30%. We report a clinic
case with injurie in right aidum by gonshot. We made surgery wilth satis-
factory results. We analize pre and wransoperatory wreaiment. We show
main posieperatory Lreatment and complications, and review the medi-
cal literature in order 10 mortality in Lhe cardiac trauma.

INTRODUCCION

El pensamiento de Galeno de que ‘el corazén es el
jefe de Ia mansion del alma, el érgano de la capaci-
dad vital, el inicio de la vida, 1a fundacién del espi-
ritu, ¢! primero en vivir y Gltimo en morir"’,
manifiesta el profundo respeto que desde hace siglos
se tiene por este 6rgano. Histéricamente, [a atencion
de lesiones tranméticas del corazén tiene ambivalen-
cias, tal era la idea del famoso cirujano Billroth, que
afirmaba que ‘“‘aquel cirujano que suturara ¢l cora-
z0n perderia la consideracion de sus colegas’’, por
su parte, Louis Rehn, en 1896, abri6 a la cirugia, la
puerta de una zona de] cuerpo humano que hasta en-
tonces parecia ser algo asi como un intangible *‘sancta
sanctorum' !

En [a actualidad hay numerosas oportunidades de
atender lesiones penetrantes del corazdn, tanto por
arma blanca como por arma de fuego, éstas, segiin
lo seRalado por distintas publicaciones, se han incre-
mentado a iiltimas fechas, 4156 [a mortalidad con-
tinda siendo elevada, pero tiende a disminuir si la
atencion es rdpida y eficaz. Este trabajo presenta un
caso clinico tratado quirdrgicamente que tuvo evo-

*Cirujanos generaies del Hospital General de Zona Zaragoza {.M_5.5.
*» fefe del Departamenio de Neumologia e Inhaloterapia, Hospital de
Especialidades, Centro Médico La Raza,
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lucién favorable, de ello se deriva un comentario so-
bre las medidas pre y transoperatorias, asi mismo,
se seflalan las principales complicaciones posopera-
torias encontradas y la mortalidad reportada en la li-
teratura médica.

CASO CLINICO

Paciente masculino de 26 afios de edad, llevado por
ambulancia al servicio de urgencias del Hospital Ge-
neral de Zona Zaragoza del IMSS. Fue recogido en
la via puiblica, inconsciente, y con una herida por ar-
ma de fuego en el torax, el orificio de entrada de la
bala fue en el 40. espacio intercostal derecho a nivel
de la linea paraesternal, a su ingreso se le encontr¢
sin pulso y tension arterial, pupilas isocéricas y re-
flejo fotomotor presente. No habia ingurgitacion yu-
gular y los ruidos cardiacos estaban velados.
Inicialmente se tratd con soluciones cristaloides y, an-
te el diagndstico presuncional de lesién cardiaca, se
indicé cirugia de urgencia. Se practicd toracotomia
anterolateral derecha a nivel del 50 espacio intercos-
tal, se abri6 el pericardio longitudinal y anterior al
nervio frénico, encontrando herida en la auricula de-
recha de aproximadamente 1 x [ cm., la cual se coap-
t6 digitalmente, se aplicaron 3 puntos simples.con
seda del 0, se drend hemotérax de 2 [itros aproxima-
damente, no se cerrd el pericardio y se dejaron 2 son-
das de nelaton del numero 30 extraidas por
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contrabertura conectadas a sello de agua, en el tran-
soperatorio se transfundié sangre total y no hubo in-
cidentes.

En lz sala de cuidados intensivos se indico reinter-
vencién quirdrgica por presentar hemorragia de 125
cc por hora por 1os tubos de pleurotomia, encontran-
do hemorragia de arteria intercostal posterior, la rafia
de la auricula derecha se encontrd intacta.

La evolucidén hemodindmica y la neurolégica fue-
ron favorables, después de las 72 horas siguientes al
procedimiento el paciente presentd fiebre intermiten-
te de 39 °C, que persistio por 8 dias, su origen fue
infeccion de la herida quirdrgica que se tratd con cu-
raciones frecuentes. El tratamiento antimicrobiano
instituido fue a base de penicilina sédica y gentami-
cina en dosis terapéuticas durante 10 dias. Fue dado
de alta al 150. dia en posoperatorio.

COMENTARIO

En el afio de 1896, Louis Rehn, al reparar una heri-
da del ventriculo derecho inicié una nueva era para
la cirugia de corazon, pronto ¢l interés quirdirgico y
eficacia fue manifestado por Tuffier, quien en 1920,
recopild 305 cardiorrafias, Lyons, en 1957, introdujo
la pericardiocentesis como medida heroica en &l tra-
tamiento de traumatismo cardiaco. En aiios poste-
riores, la literatura médica ha revelado un interés
notorio por el conocimiento y atencién del corazén
lesionado.8.13

En un estudio realizado por Demetriddes,'? con-

sistente en 532 casos de traumatismo cardiaco infor-
mé, que el 77% nunca reciben atencién médica,
fallecen en la via publica. Hay muchos factores que
influyen en la sobrevivencia de estos pacientes, ¢n-
tre ellos: el tiempo en llegar al hospital, el arma uti-
lizada, el tamaiio de la lesién miocdrdica, la cavidad
lesionada, la existencia de lesion coronaria y la pre-
sencia de lesiones asociadas. En ¢l presente caso que-
remos destacar dos puntos eseniciales en el tratamien-
to preoperatorio; el primero es el tratamiento insti-
tuido en el sitio del traumatismo y el traslado. Los
hospitales de los Estados Unidos de Norteamérica
cuentan con personal paramédico capacitado en me-
didas de reanimacién del enfermo traumatizado, si-
tuacién que desafortunadamente acontece en pocos
£as08 en nuestro pafs, en nuestra experiencia, el ser-
vicio parameédico es deficiente, concretindose Wni-
camente a trasladar al enfermo al hospital sin realizar
ningun tratamiento médico inicial. El segundo es el
de contar con un banco de sangre completo, rapido
y eficaz. Distintas publicaciones mencionan la nece-

sidad de iniciar el tratamiento con un minimo de 10
unidades de sangre, sin embargo, en nuestro medio,
no se cuenta con este elemento ¢n la mayor parte de
los casos.?

Por lo regular, las lesiones penetrantes de corazén
son ocasionadas por arma blanca o proyectil de ar-
ma de fuego, v éstas se han incrementado notablemen-
te a iultimas fechas, informindose una mortali-
dad del 15 al 23%,? en nuestro paciente se evitd un
desenlace fatal mediante medidas enérgicas. La heri-
da penetrante de térax produjo estado de choque, que
corrobaora lo informado por Demetriddes," quien en
su serie de 70 pacientes, o encontrd en el 100% de
ellos, por su parte, Rohman? enfatiza que todo pa-
ciente con antecedentes de traumatismo cardiaco,
choque, inconsciencia y pupilas reactivas debe ser
tratado quirtirgicamente en forma urgente ya que el
66% tienen evolucidn favorable.

Por lo regular, los pacientes que logran llegar al
hospital muestran cierto grado de taponamiento car-
diaco, esto no ocurri¢ en nuestro caso, probablemen-
te porque la lesidn abierta en pericardio permitio la
salida de sangre hacia la cavidad pleural, de ahi que
se mencione gue en casos agudos deberd efectuarse
pericardiocentesis, sin embargo, existe controversia
en cuanto a su beneficio®!516 ya que su utilizacion
rutinaria proporciona de 20 a 40% de falsas positi-
vas y puede ocasionar arritmias o lesién miocardica
o coronaria; en caso de que el paciente se encuentre
inconsciente, en estado de choque y sin signos vita-
les, la indicacién quirdrgica es inminente y prioritaria,

En los grandes centros hospitalarios de los Esta-
dos Unidos de Norteamérica, especialmente aquellos
dedicados a traumatismos, se han creado equipos mé-
dicos capacitados y una area de urgencia para este ti-
po de casos, por lo que consideramos conveniente la
existencia de este servicio en las diversas unidades hos-
pitalarias del sector salud, con cllo se lograra abatir
considerablemente la mortalidad por esta causa.!$

Con respecto a la incisién de eleccidn, existe con-
troversia, diversos autores™®2.15 recomiendan el uso
de la toracotomia anterolateral resaliando las siguien-
tes ventajas:

1. De ejecucion rapida sin requerir instrumental
sofisticado.

2. En casos necesarios puede extenderse, a través
del esternén, al hemitorax contralateral.

3. Acceso adecuado en heridas laterales de térax.
Las indicaciones para toracotomia segin diversos
autores' son las siguientes:

a) Paro cardiaco.
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b} Choque hemorragico.

c) Persistencia del choque después de reposicién
de volumen por un lapso de 3 minutos.

d) Hemotdrax persistente, mas de 500 c.c. de san-
grado por pleurotomia.

¢) Hemorragia intrapleural masiva sin evidencia
de taponamiento cardiaco.

) Pacientes con traumatismo abdominal penetran-
te alto y paro cardiaco.

Cada una de estas indicaciones pueden aplicarse
en situaciones especificas, sin embargo, el sustrato
bésico es que el paciente tiene ausencia total de sig-
nos vitales, 0 que los pierde durante la reanimacidn.
En el caso presentado realizamos toracotomia an-

terolateral porque no contamos con instrumental pa-
ra esternotomia, la cual se considera ideal, no
obstante, la exposicidn que se tuvo para la rafia fue
adecuada.

Los autores®5%12.14 que prefieren la esternotomia
sefalan las siguientes ventajas e indicaciones:

1. De eleccién cuando se integra taponamiento
agudo.

2. De acceso rdpido a las estructuras del medias-
tino anterior,

3. Campo operatorio menos hemorragico.

En el siguiente cuadro se muestran los indices de
mortalidad en distintos centros hospitalarios dedica-
dos a la atencién de lesiones penetrantes de corazon:

Hospital Niimero Eriologia Cdmara
cardiaca Mortalidad  Afio
Paciente afectada
Henry Ford 76 l-v..
Detroit 29-v.D., 12 1971—
13-A.D. 1981
3-ALl
Universidad 47 32.A.B. 17-v.D
de 7-V.1
Alabama 15-A.F. 7-A.D 23 1970—
A1 1981
Harlem 34 2B-A.B. 18-v.D 2] 1576
New York 6-A.F. 11-¥.1
Louisville 42 18-A.F. 18-¥.D,
Kentucky A.B. 13-A.D. 38 1978—
7-V.I. 1982
Johannesburgo
Sudéfrica 70 70-A_B. 25-V.D. 94 1979—
20-V.1. 11.5 1985
10-A.D,
8-A.l
New Jersey 51 18-A.F.
18-A.B. 1n 1981 —
14-T.C. 1983
Ben Taub 38 19-A F. 24-.¥V.D,
Houslon 15-A_B. 12-A.D. 35 1582
7-V.1
5-A.1

Abreviaturas: A.B. arma blanca, A.F. arma de fuego, T.C. Iraurmatismo cérrado

V.D. ventriculo derecho, V.I. veniricuio izquierdo,

A.D. aurfcula derecha, A.1. auricuia izquierda
18 pacientes rratados en la sgla de urgencias,

52 pacienies iratados en quirdfano con 7 defunciones.

28



DOr Doas y cohs.

Como se sefiala previamente, la mortalidad por
traumatismo cardiaco penetrante sigue siendo eleva-
da, con un promedio entre el 20 y 35%; asi mismo,
observamos el incremento de las lesiones causadas
por proyectil de arma de fuego v las lesiones en auri-
cula derecha.

4. Menor nimero de complicaciones pulmonares.

5. Menos dolor posoperatorio.

La esternotomia siempre se realiza en e] quiréfa-
no, aungue previamente se hubiera realizado toraco-
tomia en la sala de urgencias.

Segiin las series revisadas, ¢l traumnatismo penetran-
te de auriculas ocupa el tercer lugar en cuanto a ca-
mara cardiaca afectada, siendo preferentemente ¢l
ventriculo derecho el mas lesionado.346.15.1€ E| con-
trol de la hemorragia auricular puede realizarse por
compresion digital, clamp vascular y ocasionalmen-

te con sonda de foley a través de la herida cardiaca.

La sutura utilizada debe ser no absorbible, preferen-
temente monofilamento de nylon y dacrdn, en el caso
presentado se utilizé seda por no disponer de las su-
turas scfialadas, los puntos pueden ser simples, en U
o en 8, Cuando hay desgarro de la pared auricular
debido a su delicadez, un buen recurso es el parche
de tefléon. 1!

Entre las complicaciones posoperatorias mas fre-
cuentes estin:

1. Hemorragia del saco pericdrdico. Se previene
suturando los bordes en forma continua con mate-
rial absorbible. No debe cerrarse la ventana pericar-
dica pues puede presentarse nuevo taponamiento.

2. Hemorragia de vasos intercostales, y que pre-
sento el paciente que tratamos, esto se previene con
minuciosa hemostasia al cierre del térax, esta com-
plicacién no se presenta si se hace esternotornia.?

3. Atelectasia pulmonar."?

Complicaciones raras son: insuficiencias valvula-
res, aneurismas o fistulas de arterias coronarias. Un
detalle quirirgico importante que sefialan Felicianolé
v Rohman?, es el de poner un clamp en 1a aorta to-
racica descendente, con la finalidad de mejorar la ¢ir-
culacién cerebral y coronaria mientras que hace la
cardiorrafia correspondiente.

CONCLUSIONES

1. Todo traumatismo toricico penetrante debe con-
siderarse como causa de lesidén cardiaca hasta no de-
mostrar lo contrario.

2. Debe ser intervenido quirirgicamente en forma
inmediata pues dos terceras partes de estos pacientes
que llegan al hospital con algin signo de vida, so-
breviven.

3. La frecuencia de heridas cardiacas por arma de
fuego esta aumentando.

4. El cirujano general puede y debe tratar este ti-
po de lesiones, teniendo una mentalidad decidida y
audaz.
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METASTASIS PULMONARES

Yillanueva, 5.C.M., *, Pérez Cortez, C. **, Espinosa Pérez, J.L. *** Rico Méndez, F.G. ****

RESUMEN

SUMMARY

El pulmén es un drgano que debido a su especial irrigacidn sanguinea
y linfdtica, frecuentemente es asiento de la diseminacidn melasidsica de
procesos neoplisicos distantes. La siguiente revisidn ticne por objeto co-
mentar las posibles vias de diseminacion, las caracteristicas de las ima-
genes radioldgicas dependientes de la estirpe hisioldgica y los métodos
radiolégicos actuales que facilitan | diagnéstico.

Lung is a very special organ with special blood and linfatic irrigation that
frecuently present metastavic iesions from distant neoplasic process. Next
review coment the feasible rouc disemination, radiological findings de-
pendent of histologyc type and actual radiologic methods that [acilita-
te diagnosis,

INTRODUCCION

La identificacién del proceso metastdsico es parte
fundamental en la evaluacién del paciente con cén-
Cer, ya que su presencia puede alterar en forma de-
finitiva el plan terapéutico de una neoplasia.

El pulmén es uno de los rganos que con mayor
frecuencia se encuentra involucrado en la enferme-
dad metastasica. Esto se debe a su constitucién ana-
tomica, ya que posee una gran cantidad de aporte
sanguineo, condicionando un sitio ideal para el de-
sarrollo de células neoplésicas. Aunado a esto, cuenta
con cadenas linfaticas importantes en mediastino, las
cuales tienen anastomosis con Jas cadenas de la ca-
beza, cuello y abdomen, asi como un rico aporte de
vasos linfiticos en el parénquima pulmonar.

La frecuencia de las metdstasis pulmonares ha
cambiado con el tiempo. Asi, en los informes iniciales
realizados por Willis y Spencer encontramos una fre-
cuencia de 30% en 500 pacientes y 20% en 1 00072,
Crown en 1981, en un estudio de correlacion radio-
I6gica e histoldgica, demostré que la frecuencia de
las metastasis pulmonares era mayor, encontrando
un porcentaje del 54% en 56 pacientes estudiados.?

*Médico Radidiogo. Departamento de Radiodiagndstico, Hospital
de Especialidades Centro Médico La Raza, IMSS.

**Mddico Radidlogo. Depariamento de Radiodiagndstice, Institu-
1o Nacional de Cancerologia.
*e*pMidice Neumdlogo. Departamento de Neumologla e Inkaloterapia
Hospital de Especiatidades Centro Médico La Raza, IMSS.
ssesfeofe del Departamento Clinico de Neumologia e Inhaloterapia Hos-
pital de Especialidades Centro Médico La Raza, IMSS.

a0

DISEMINACION TUMORAL

La via de diseminacidén de las células tumorales
mds comtin es a través de los vasos sanguineos. Di-
chas células pasan a venas periféricas, las cuales dre-
nan a cavas, corazén derecho y arterias pulmonares.
Aln cuando se menciona que la mayoria de las cé-
lulas neopldsicas son rdpidamente destruidas en los
vasos sanguineos, esto depende de las caracteristicas
intrinsecas de éstas o de factores humorales hasta
ahora desconocidos, que permiten la destruccioén o
proliferacién de estas células. En ocasiones, se ad-
hieren al endotelio cubriéndose de una fina capa de
fibrina y, mas tarde, son capaces de atravesar la pa-
red del vaso, hecho demostrado por Zeidman y Buss
en estudios experimentales, en los que se observo que
en los sitios de bifurcacion de las arterias pulmona-
res se depositaban émbolos tumorales, migrando las
células hacia la aorta. En ocasiones se forman pla-
cas, las cuales se desprenden emigrando tromboém-
bolos tumorales que se depositan en vasos de menor
calibre, comq los periféricos del pulmén. Esto expli-
caria la mayor frecuencia de lesiones metastdsicas en
la periferia y segmentos inferiores.’ La via de dise-
minacion linfatica es menos comiin, a pesar de que
tiene una importante comunicacién con las cadenas
linféticas de todo el organismo. En un estudio reali-
zado por Meyer en 1958, se demostrd que existen
anastémosis en la parte superior del abdomen (tron-
co celiaco), y anastémosis de conductos linf4ticos del
esdfago que pasan a través del hiato con plexos lin-
faticos del diafragma. Por esto, frecuentemente se
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encuentran células neopldsicas en pulmones y pleu-
ra procedentes de estdmago v pincreas, las cuales pre-
sentan un patrén radioldgico caracteristico
(permeacion linfatica).

La localizacion de células tumorales en linfdticos
pulmonares puede ser por diferentes vias: a) a tra-
vés del sistema linfatico que drena al conducto tora-
cico, y éste, al sistema venoso; b) puede haber comu-
nicacion de éste a ganglios hiliares con disemi-
nacidn retrégrada al pulmdn; c) por extensién directa
a través del diafragma, o invasién a misculos pec-
torales y a pleuras como sucede en el cincer de ma-
ma; o d) por la migracion de las células de las paredes
de los vasos o los conductos linfaticos perivascula-
res. Esta via se considera de larga evolucién.

CARACTERISTICAS RADIOLOGICAS DE
LAS LESIONES METASTASICAS

En relacidn con las caracteristicas de las lesiones
metastdsicas, se ha observado que generalmente son
multiples y bilaterales, distribuidas predominante-
mente en los segmentos basales y periféricas. Esto se
debe a que existe una mayor vascularidad en estos
segmentos y, por ende, la detencidn de los émbolos
tumorales en vasos demenorcalibre. En estudios rea-
lizados por Scholten en 1977, se encontrd que el 67%
de las lesiones eran pleurales y subpleurales y el 25%
se encontraban en el tercio externo del pulmén, de-
mostrandose que el 92% de las lesiones eran de lo-
calizacién periférica. Esto fue corroborado mas tarde
por el estudio realizado por Crown.?*

Radiclégicamente, las lesiones presentan la distri-
bucién mencionada. Por lo general son esféricas, de
bordes bien delimitados, con pulmén sano rodean-
do las lesiones, las cuales varian en nimero y tama-
fio. Se ha mencionado que algunas de ellas presentan
caracleristicas especiales, de acuerdo a la neoplasia
que le dio origen, como es el caso de metastdsis de
carcinomas de rifidn o de origen embrionario, en que
las lesiones son redondeadas, bien delimitadas y de
2 a 5 cm de didmetro. En un estudio realizado en me-
tastasis de carcinoma de tiroides, se demostro que las
lesiones miliares de 3 a 10 mm de didmetro son ca-
racteristicas del carcinoma papilar de tiroides y las
macronodulares del folicular.® Sin embargo, el ba-
sar el diagnéstico en las caracteristicas radioldgicas
de la lesién, es un gran error, ya que se ha demos-
trado con otros procedimientos diagnosticos y estu-
dios histopatoldgicos que una lesion puede ser dada
por diversas neoplasias u otras entidades de carac-
ter benigno.

En ciertas ocasiones, las lesiones metastdsicas pue-
den presentar margenes irregulares. Esto sucede en
los casos en que existe hemorragia periférica, tal co-
mo se observa en el coriocarcinoma, o bien en res-
puesta a la quimioterapia.

Figura 1. Se identifica prasancia da Intarsticio pulmonar bllateral da
pradominio basal, sécundario a metdsiasia linfangltica por cancing -
ma primario,

La cavitacion de las lesiones metastdsicas es otra
manifestacidn radioldgica, la cual se presenta en el
4%y de los casos. Este tipo de lesidn no tiene signifi-
cado prondstico,” la mayoria de los casos presenta-
dos son secundarios a carcinomas de origen
epidermoide (cérvix, pulmén, cabeza y cuello) v, con
menor frecuencia, al adenocarcinoma.® La cavita-
cidn puede ser Unica o miltiple, observandose en una
misma radiografia, lesiones cavitadas y lesiones no-
dulares, algunas de ellas con formacidn de niveles,
con mds frecuencia en ¢l adenocarcinoma, lo que di-
ficulta el diagnodstico. Se considera a las lesiones ca-
vitadas de origen benigno cuando se encuentran en
pulmoén y como primera posibilidad diagndstica.

La causa de la cavitacion de estas lesiones estd en
discusidn, mencionandose diversas hipotesis. La mas
aceptada es la que parte del origen de la lesidn; es de-
cir, caracteristicas inherentes de estas células neoplé-
sicas en el caso del carcinoma epidermoide. Hay
predisposicidn a la formacion de cavidades en el cen-
tro de la lesidn, donde se forma epitelio estratifica-
do. La superficie célular se deshidrata formando una
capa de queratina, la cual es reemplazada en forma
periddica. El prado de queratinizacién es paralelo al
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lumor primario, més importante en tumores de ca-
beza y cuello, que en los de vejiga y cervix. En oca-
siones, se forma un contenido semiliguido que da la
apariencia de cavitacién en las radiografias.

Figura 2. Presencia de nddulos pulmonares bilaterales con panici-
pacidn pleural &n &l pulmén derecho, una de las lasiones cavitadas;
las cuales corresponden a melistasis de carcinoma cenvicoulering.,
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Figura 3. Existe lesién nodular cavilada en pulmdn izquierdo con
neumaobirax bilateral; sacundario a un fibrosarcoma.

En el adenocarcinoma existe una funcidn seereto-
ria con produccién de mucina (cuando tiene un ori-
gen gastroinstestinal en ovario y mama) corroborada
en el 10 al 15% de los casos, permitiendo ademads la
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diseminacion de estas lesiones en el pulmoén a través
de los poros septales.®

Se ha mencionado que en estas lesiones existe is-
guemia, que produce la necrosis del tejido ¥, conco-
mitantemente la cavitacidén. Esto explicaria la
presencia de este tipo de lesiones en pacientes trata-
dos con quimioterapia, #n los que incluso, en base
a eslas caracleristicas, existe un valor prondstico.'?
Se ha encontrado asociacion de lesiones cavitadas con
neumotdrax que se explica por la presencia de obs-
truccion de bronquiolos distales por las células neo-
plasicas, realizando un efecto de vdlvulas. Sin
embargo, se ha encontrado también neumotérax co-
mo tnica manifestacidn de metastdsis en las radio-
grafias, situacion demostrada en sarcomas. Los
mecanismos involucrados son controvertidos. Se
menciona una disminucion del aporte sanguineo y ne-
crosis isquémica, un mecanismo de vaivula ya comen-
tada y la invasidn de una pequefia bula subpleural.

La calcificacidn de las lesiones metastasicas es otra
manifestacion radiologica que en muchas ocasiones
se considera como lesion benigna. Este tipo de ma-
nifestacion se presenta en los tumores de origen
cartilaginoso (condrosarcoma, oOsteosarcoma, sar-
coma de células sinoviales, tumor de células gigan-
tes). Sin embargo, también se ha observado en car-
cinomas de origen mucinoso en ovario, mama, colon
O en respuesta a quimioterapia del coriocarcinoma.

;,
b

Figwwa 4. Leslones nodulares bilaterales calcilicadas de diferentes
didmelros que correaponden a matdslasis de osleosarcoma.
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En este tipo de lesiones, es importante investigar
si existe el antecedente de un estudio radiclogico pre-
vio sin alteraciones, ya que estas lesiones pueden con-
fundirse facilmente con granulomas, hamartomas o
pueden dar una apariencia similar a la tuberculosis
miliar ¢ silicosis.

LA IMPORTANCIA DEL DIAGNOSTICO
TEMPRANO

En relacién con el diagndstico radiologico de las
lesiones metastasicas nodulares unicas, puede decirse
que son las que implican mayor riesgo de error diag-
ndsico, ya que se deben establecer las posibilidades
de nédulo pulmonar. En un estudio, hecho por Ca-
han, se demostrd que las lesiones nodulares en pul-
mon en el 63 % eran secundarias a metdastasis, de és-
tos, menos del 25% presentaban lesiones 1inicas y sdlo
11, de los BOO pacientes, tuvieron lesiones benignas,
entre las que se encontraban hamartomas, granulo-
mas y quistes broncogénicos.

Por esto, es importante establecer el diagndstico
a la mayor brevedad posible, recurriendo en ocasio-
nes a procedimientos invasivos, como la biopsia por
aspiracién a cielo abierto.

La permeacion linfdtica es otra forma de disemi-
nacion metastasica, la cual estd originada por inva-
sidn de las células neoplasicas. En la mayoria de los
casos a ganglios mediastinales, y de ahi el paso de és-
tas, en forma retrégrada a los vasos capilares. Ini-
cialmente se traduce por lineas septales finas, [as
cuales van engrosdndose a medida que evoluciona la
enfermedad.

La participacion pleural tiene gran importancia en
la enfermedad metastdsica, siendo el derrame pleu-
ral la manifestacion mas comun. En algunos casos,
éste puede estar condicionado por la obstruccién de
linfa por invasién de células neoplasicas a cadenas
linfaticas de mediastino. Cuando el derrame pleural
es la inica manifestacién radicldgica, el diagnosti-
co es dificil de establecer ya que las células malignas
no siempre se presentan en ¢l liquido pleural. La pre-
sencia de nodulaciones es otra forma de presentacién
y la posibilidad de mesotelioma no puede ser des-
cartada.

Las metastasis endobronquiales son una manifes-
tacion rara, observindose en el 2% de los casos es-
tudiados, localizadas generalmente en los bronquios
principates. Se ha identificado en carcinomas de ri-
fibn, mama, colon y recto.!! La via de diseminacion
ha sido discutida; sin embargo, se ha observado €l
paso de células neoplasicas de vasos a linfaticos pe-

rivasculares y, por esta via, diseminarse a linfaticos
peribronquiales. Las manifestaciones radioldgicas en
la mayor parte de estos casos son deatelectasiao bien
imagenes de neumonitis, simulando carcinoma bron-
cogénico, patologia que generalmente debe conside-
rarse. El diagndstico en esos casos se establece
mediante biopsia transbronquial.

El diagndstico oportuno de la enfermedad metastd-
sica tiene gran importancia en el prondstico del pa-
ciente, por lo que debe realizarse a la brevedad
posible; para lo cual en la actualidad contamos con
procedimientos diagndsticos que nos permiten alcan-
zar esta meta.

ESTUDIOS DIAGNOSTICOS INICIALES

El estudio inicial se realiza con la telerradiografia
de tdrax y placa lateral, algunos autores sugieren el
utilizar altos Kv para determinar las lesiones con ma-
yor precision. La proyeccion lateral es necesaria ya
gue hemos observado lesiones en segmentos de 16bu-
los medio o posteriores que se¢ suman al corazdén y
unicamente se identifican en esta proyeccién. En los
casos en que se detectan lesiones en este estudio, es
conveniente realizar la tomografia lineal, pues se ha
demostrado que se diagnostican mds lesiones que las
demostradas en los estudios simples, sobre todo en
los casos en que se realizé el diagnéstico de lesidn
tnica.!?

En un estudio realizado por Sindelar, se demos-
tré que la sensibilidad de la tomografia lineal es del
94.4% y de la telerradiografia de térax es del 66.7%,
con una especificidad del 98% y 94.4% respecti-
vamente.'?

En la actualidad, contamos con la tomografia
computada, que es un procedimiento diagnostico de
gran valor, que nos permite determinar la extension
de las lesiones metastdsicas, o bien demostrar un ma-
yor numero de lesiones existentes. Sin embargo, es-
te procedimientos tiene menor especificidad que los
procedimientos previos, aun cuando se puede deter-
minar, en base a las caracteristicas tomograficas, si
la lesidn es benigna o maligna.!?

Consideramos de utilidad este procedimiento en
el caso de sospecha de lesiones pequeiias o subpleu-
rales, lo cual no puede ser bien demostrado por es-
tudios previos, o bien lesiones dnicas, ya que este
procedimiento elimina la superposicién de estnucturas
vasculares y dseas, y detecta nddulos en el mediasti-
no y procesos posteriores del pulmon.

En el caso en que es necesaria una biopsia por as-
piracién de una lesién vnica de dificil acceso, esta in-
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dicada la biopsia por aspiracién guiada por
temografia computada.

Creemos que la utilidad de un determinado pro
cedimiento diagnostico sc debe establecer individual-
mente en cada paciente; lo importante es llegar a un
diagndstico a la mayor brevedad posible, debiéndo-
se efectuar diagnostico diferencial con una amplia va-
riedad de lesiones benignas que pueden simular un
proceso neoplasice, Por lo que recurrir a procedi-
mientos invasivos como la biopsia por aspiracién o
incluso a ciclo abierto, debe realizarse en caso nece-
sario, con ¢l fin de llegar al mayor indice de certeza
posible.
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