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Portada de la obra de Paracelso, opus. Chirurgicum ( 1565 ) 

La naturaleza es el maestro del médico, ya que ella es más 
artigua que él y ella existe dentro y fuera del hombre. 
Porgue las misterios de Dios en la naturaleza son 

infinitos. El trabaja dónde quiere, cómo quiere, cuándo 
quiere. Por eso debemos investigar, llamar e interrogar. 

Y la pregunta nace: ¿Qué clase de hombre debe ser aquél 
que busca, llama e interroga? 
Guán verdadera deberá ser la sinceridad de tal hombre, 

cuán verdadera su fe, su pureza, su misericordia. 
Ningún médico puede decir que una enfermedad es 

incurable. 
Al decirlo reniega de la obra de Dios -la naturaleza- Y 

desprecia el «gran arcano» de la creación. 
No existe ninguna enfermedad, por terrible que sea, paro 

la cual el Creador no haya previsto en el mundo vegetal la 

cara correspondiente. 
JParacelso 
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EDITORIAL 

SIDA: LA PUNTA DEL TEMPAÑNO 

El síndrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) es una enfermedad multifacética con manifestaciones fisiopa- 
rológicas, sociales y emocionales que acompañan al sujeto que la padece, hasta la etapa terminal. El problema se 
inicia cuando la persona recibe la inoculación del virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) lo que sucede a 
través del contacio sexual, transfusiones, utilización de jeringas y agujas contaminadas o a través de la placenta en 
los niños hijos de madres que padecen esta enfermedad. 

El VIH ataca el sistema inmune, particularmente los linfocitos T cooperadores y las “tropas de primera Ifnea” 
como son los monocitos y los macrófagos; debido a que los linfocitos T cooperadores controlan otras reacciones del 
sistema inmune, incluyendo la mayoría de las funciones de los linfocitos B, el trastorno engloba por tanto el 
deterioro de la inmunidad de tipo celular. En esta etapa, que puede durar hasta tres meses, el sujeto inoculado se 
convierte en serológicamente positivo, puede tener algunas manifestaciones agudas de enfermedad consideradas 
como manifestaciones primarias, como fiebre, mialgias, linfadenopatía, rash, y diarrea; es decir, un cuadro 
parecido al de la mononucleosis infecciosa aguda, o bien alteraciones neurológicas de meningitis aséptica, encefali- 
tis aguda o síndrome de Guillain Barré. Estos cuadros generalmente se resuelven con y sin manejo médico dejando 
en ocasiones linfadenopatía generalizada. Así se inicia una declinación progresiva de la inmunidad que puede durar 
varios años hasta que el sujeto fallece. 

Después de las manifestaciones agudas, el sujeto puede permanecer asintomático hasta por 5 años a partir de los 
cuales de cada 100 personas infectadas, cerca del 80% comienzan a presentar fatiga, malestar general, fiebre, 
sudores nocturnos, pérdida de peso, diarrea crónica, crecimiento ganglionar, candidiasis oral, leucoplasia y 
dermatitis; un año después ingresan en la etapa terminal del proceso duranie la cual suelen ocurrir importantes 
!trastornos respiratorios, digestivos, renales, neurológicos y neoplásicos, cualquiera de los cuales puede llevar a la 
muerte a la persona enferma. 

Pero. ¿qué ocurre a estos enfermos desde el punto de vista psicosocial a partir del descubrimiento de su 
enfermedad? 

El enfermo es portador de un estigma social que lo conduce al aislamiento como consecuencia del prejuicio de 
pertenecer a un grupo de individuos de alto riesgo que se ha catalogado como una lacra social y que está compuesto 
básicamente por homosexuales y drogadictos. Es motivo por tanto de discriminación, debido al temor irracional 
por falta de información de la población en general acerca del SIDA, lo que explica pero no justifica la resistencia 
de ciertos núcleos de trabajadores médicos para atender a estos enfermos. Todo ello lleva al paciente a negar su 
participación en actividades homosexuales o de drogadicción, retardando así su diagnóstico y naturalmente las 
medidas para proteger su salud. En estas condiciones, acude al médico o es llevado al hospital, cuando ha 
traspasado las fronteras hacia la etapa final. 

El problema del SIDA en el mundo se ha interpretado como un gran iceberg cuya parte que sobresale del agua 
sólo representa la centésima parte de la población enferma, pues es la que tiene manifestaciones clínicas y acude a 
los servicios de salud; el resto, lo constituyen las personas asintomáticas. 

Los investigadores acerca del retrovirus afirman que es posible elaborar una vacuna para curar la enfermedad, 
pero que ésta llevaría entre 10 y 20 años más; mientras tanto, los gobiernos de los distintos países se están 
esforzando por implementar programas tendientes a evitar la diseminación de la enfermedad y prolongar y 
mejorar la calidad de vida del enfermo infectado. 

Dr. Sotero Valdéz Ochoa 
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INVESTIGACION CLINICA 

- MIXOMA CARDIACO 
- ASPECTOS QUIRURGICOS: 

N ANALISIS DE SEIS CASOS 

— 

Carlos Napoleón Soberanis Torruco* Adolfo Chávez Negrete**** 

Rubén Argúero Sánchez”* Omar Sánchez Ramírez***** 

Raúl Vendín Vázquez*** Eliseo Torrilla de Buen***** 

Resumen preoperatoria. El diagnóstico de los mismos fue hecho me- 
Los mixomas auriculares son los tumores primarios de co- 
razón más importantes, que incluyen complicaciones típicas, 
como son: embolias sistémicas, insuficiencia cardiaca y 
síndromes vasculíticos. El presente artículo reporta 
seis casos de estos tumores: cuatro de ellos vivos después de 
operados (sin complicación alguna) y dos fallecidos en forma 

diante ecocardiografía, cineangiografía y autopsia; estos re- 
presentan los primeros cuatro casos de mixomas auriculares 
tratados durante los tres primeros años de existenvcia del 
servicio de Cirugía Cardiovascular y Torácica en el Centro 
Médico La Raza. 

Introducción 
Los avances en la tecnología, permiten el diagnóstico 
y el tratamiento oportuno de los tumores cardiacos, 

que en su gran mayoría son benignos; entre ellos los 
mixomas son predominantes. 

Columbus,! en el siglo XV descubrió los tumores 
cardíacos como curiosidades anatomopatológicas. 
Barnes* en 1934 efectúa el primer diagnóstico clínico 
de un sarcoma primario de corazón; en 1951 Maurer” 
por primera vez extirpa un tumor cardíaco y en 1952 
Goldberg,* mediante angiografía diagnostica un mi- 
xoma intracardíaco; dos años después (1954), Cra- 
foord efectúa la primera resección quirúrgica de un 
mixoma utilizando la circulación extracorpórea. 

El propósito de esta publicación es reportar los 
primeros seis casos diagnosticados y tratados quirúr- 
gicamente en el departamento de Cirugía Cardioto- 
rácica del Hospital de Especialidades del Centro 
Médico La Raza 1MSS, en los tres primeros años des- 
de el inicio de sus labores. 

Material Clínico 
Se analiza la experiencia de seis casos de mixoma 
cardíaco que se diagnosticaron y trataron de 1983 a 
1985. La totalidad de los casos fueron del sexo feme- 
nino, con edades entre los 18 y 60 años, con una 

* Médico adurito al servicio de Cirugla Cardiororácica, Centro Médico La Raza. IMSS. 

** Subdirecior Médico del Hospital de Esprrialidades. Centro Médico La Raza. IMSS. 
=» Jefe del Servicio de Cirugla Cardiotorácica del Hospital de Especialidades. Centro Médico La 

Raza. 1MSS. 
Médico Internnia del Hospnal de Especialidades. Centro Médico La Reza. 1MSS. 

* Médicos perfusionistas del servicio de Cirugía Cardiciorácica. Centro Médico La Ruzs. 
165S. 
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media de 36 años (Cuadro 1) El cuadro clínico se 

caracterizó por alteraciones hemodinámicas en cinco 
casos, en tanto que en uno el sindrome febril y la 
insuficiencia cardiaca motivaron la práctica de un 
ecocardiograma, el cual demostró la presencia de la 
tumoración intracardiaca; cuatro de ellos tuvieron 
manifestaciones neurológicas preoperatorias, por epi- 
sodios embolígenos: con afección pulmonar en un ca- 
so, con afección cerebral en dos casos más y uno 

último de localización femoral, mismo que fue tribu- 
tario de intervención quirúrgica urgente, efectuándo- 
sele trombectomía femoral. (Cuadro 2) 

El diagnóstico diferencial de esta patología se esta- 
bleció con la cardiopatía reumática, enfermedad de 
Ebstein, Miocarditis y Lupus Eritematoso Sistémico. 

Los estudios de laboratorio demostraron en tres pa- 
cientes la presencia de leucocitosis, aumento de la 
velocidad de sedimentación en un caso, en dos más 
hipergamaglobulinemia y anemia hemolítica con 
trombocitopenia en tres de todos los casos. En cuanto 
a estudios de gabinete se refiere, se observó imagen 
ecocardiográfica del tumor en cuatro de ellos, y cam- 
bios en el electrocardiograma, caracterizados por blo- 
queo de la rama derecha del haz de His en dos; en tres 
de los pacientes se efectuó estudio hemodinámico, in- 

terpretación adecuada al diagnóstico en otros dos, y 
dos más ameritaron centelleografía perfu_sorla de tres 
dimensiones para corroborar el diagnóstico de trom- 

boembolia pulmonar. (Cuadro 2?) , 
El sitio de implante de mixoma fue a nivel de la 

aurícula izquierda, en el tabique interauricular en 
NEUMOLOGIA Y CIRUGIA DE TORAX



Mixóma cardíaco. Aspectos quirúrgicos: Análisis de seis casos 

cuatro de los casos. Del lado derecho, fueron diagnos- 
ticados dos casos: el primero de ellos con implante 
ventricular y el segundo con implante en la aurícula a 
nivel del septum. 

De la totalidad de nuestros casos, el diagnóstico 
preoperatorio se efectuó en cuatro, mismos que fue- 

ron tributarios de intervención quirúrgica con deriva- 
ción cardiopulmonar y con resultados satisfactorios. 
En los dos casos restantes no diagnosticados, el estu- 

dio necrópsico corroboró el diagnóstico. (Cuadro 1) 

CUADRO | 

MIXOMAS CARDIACOS 

Número de pacientes 6 casos 
Edad media 36 años 
Sexo Femenino 

Localización del mixoma: 
Aurícula izquierda 4 
Aurícula derecha 1 

Ventrículo derecho 1 

Diagnóstico preoperatorio 4 
Diagnóstico en autopsia 2 

CUADRO 2 

MIXOMAS CARDIACOS 

SIGNOS Y SINTOMAS 

Insuficiencia cardiaca: 4/6 
Dolor torácico 2/6 

Embolismo: 4/6 
Cerebral 2 

Pulmonar 1 
Femoral 1 

Electrocardiograma: 
Ritmo sinusal 5 
F.A. paroxística 0 
F.A. crónica 0 
BRDHH 2 

Discusión 
Los tumores primarios de corazón son extremada- 
mente raros, con una incidencia general que oscila 
entre el 0.33% y el 0.50%; de éstos los benignos ocu- 
pan el 75% y la mitad de ellos son mixomas 
intracardiacos.?0 

En cuanto a los mixomas, el 70% son de la aurícula 
izquierda, el 20% corresponden a la aurícula derecha 

y el resto pueden ser localizados en.cualquiera de las 
cavidades cardíacas, inclusive en dos cavidades simul- 
VOL. XLVII, Número 2, 1988 

táneamente (biauriculares), pudiendo tener estos Últi- 
mos distintos sitios de implantación. 

Los mixomas intracardlacos se presentan más fre- 
cuentemente, entre la tercera y la sexta década de la 
vida aunque, ciertamente, se han reportado pacientes 
de tres meses y de 85 años?9 2* 23 26 Estos tumores son 
más frecuentes en la mujer con una proporción en 
relación al varón de 3:1, notándose a la vez que hay 
cierta tendencia familiar, como lo ha reportado Kause 
el al., en 1973. 

En general los mixomas son masas lobuladas que 

descansan sobre un pedículo implantado en cualquier 
parte de las aurículas o de los ventrículos, pero princi- 
palmente en la fosa oval de la aurícula derecha. Su 
origen proviene de las células endoteliales y subendo- 
teliales que abundan en dicha fosa y tabique interauri- 
cular, como la_ microscopía electrónica lo ha demos- 
trado en las observaciones publicadas por Glasser!? 
en 1971. Se ha considerado a estos tumores como 
verdaderas neoplasias, usualmente benignas desde el 
punto de vista biológico, pero potencialmente malig- 
nas por su invasión y crecimiento desmedido. Estos 
tumores son extremadamente friables, multilobula- 
dos, de aspecto polipoideo, pálidos, suaves y gelatino- 
sos; en ocasiones se calcifican y presentan zonas 
hemorrágicas. Histológicamente se constituyen por fi- 
'broblastos y células multinucleadas poligonales ricas 
en polisacáridos; la vascularización se observa princi- 
palmente en la base, siendo avasculares en su 
periferia.2* 

Desde el punto de vista clínico, los mixomas son 
controvertidos, ya que sus manifestaciones son muy 
generales y poco específicas, como pueden serlo la 
disnea y la insuficiencia cardíaca; todo ello depen- 
diendo de la variedad o localización del mixoma. Se- 
gún Goodwin,* los mixomas se han dividido en tres 
grupos de acuerdo con sus características: 

12 Los obstructivos, que dependen de los fenóme- 
nos mecánicos de la misma masa ocupativa. 
22 Los emboligenos. 

3* Los constitucionales, en los que se incluyen to- 
das aquellas manifestaciones o alteraciones extra- 
cardíacas que no pueden ser incluidas en los dos 
rubros anteriores; así pues ha llamado la atención 
el aumento de la eritrosedimentación, hecho con- 
troversial ante un cuadro de insuficiencia cardíaca, 
como una de las manifestaciones constitucionales. 

La anemia constituye otra manifestación no rara en 

el mixoma auricular,? ya que de 45 casos reportados 
por Goodwvin, la anemia estuvo presente en 20 de 
ellos; sin embargo, no ha sido aún reportada en mixo- 
mas de ventrículo derecho. Poco se sabe de su patoge- 
nia; sin embargo, Vuopio* menciona la posibilidad de 
que el mixoma libera material polisacárido y actúa 
como endotoxina bacteriana liberada a la circulación. 
Otra explicación mencionada es la lesión directa de 
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Mixóma cardíaco. Aspectos quirúrgicos: Análisis de seis casos 
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los eritrocitos, sugiriendo una hemólisis intravascular 
como factor mecánico, ocasionando a su vez una res- 
puesta reticulocitaria. Lo anterior ha sido implicado 
en la participación de la anemia por la presencia de la 
masa tumoral y el fenómeno de turbulencia,* y todos 
a su vez han dado origen a la fiebre como otra de las 
manifestaciones de esta patología. 

Gharamani* ha reportado la presencia de anemia 

hemolítica, en mixoma cardiaco demostrada por 
Coombs, que desaparece al extirpar la masa. La 
asociación de pérdida de peso, eritrosedimentación 
aumentada, fiebre y anemia en un paciente con car- 
diopatía debe hacer sospechar la presencia de mixo- 
ma intracardiaco. 

La elevación de proteínas como otra de las caracte- 

rísticas mencionadas en los pacientes portadores de 
mixoma cardíaco fue un hallazgo, pues los cambios 
degenerativos del tumor, embolias tumorales o altera- 
ciones del músculo cardíaco han sido explicaciones 
etiopatogénicas para este hecho; a excepción del caso 
reportado por Glasser!? con elevación de IgA, l2 IgG 
es la fracción globulínica que con mayor frecuencia se 
eleva. 

Conclusión 
Es evidente en la literatura mundial, que esta patolo- 
gía no es de las más frecuentes, ya que los reportes de 

1963 a la fecha en cuatro grandes series así lo consig- 
nan: la reportada por Goodwin,* quien en un lapso 
de 20 años aproximadamente recopila 45 casos, y la 
de otros tres autores, Peters,?' Selzer,?? Nasser?? quie- 
nes en un tiempo más breve publican de 17 a 13 casos 

por serie, como se aprecia en el Cuadro 3. En el mis- 
mo cuadro, nuestros casos se encuentran dentro de 

los primeros cinco lugares en cuanto a número de 
casos se refiere; sin embargo la casuística sigue mante- 
niéndose en el orden de 0.3 a 0.5% del total de tumo- 

res primarios de corazón, como lo mencionamos 
anteriormente. 

La serie presentada por nosotros en el Hospital de 
Especialidades del Centro Médico La Raza concuerda 
con todos los autores quienes reportan que la mayoría 
de los mixomas son de aurícula izquierda. 

En cuanto a cuadro clínico se refiere, las manifesta- 
ciones más importantes de dicha tumora zión son las 
que se refieren a los fenómenos obstruccivos ocasio- 
nados por esta patología tumoral dentro de las cavi- 
dades cardiacas, involucrando importantemente en 
ello a la válvula mitral, y en orden decreciente, como 
otra de las manifestaciones, el antecedente de cuadros 
embolígenos fue muy importante. Con ello se puede 
concluir que en nuestros casos significaron fenóme- 
nos obstructivos en el 83% y embolismo a diferentes 
territorios en el 70%. 

Nuestros casos fueron diagnosticados primordial- 
mente por ecocardiografía en el 66.4%, y la mitad de 
todos (49.8%) fueron sometidos a cateterismo cardía- 
co y, obviamente, se corroboró el diagnóstico. 

Para finalizar, como se puede observar en el Cua- 
dro 4, la diferencia de nuestros casos con los diversos 
autores salta a la vista, incluyendo en ello todas las 

alteraciones que por sí mismo el mixoma ocasiona en 
los exámenes de laboratorio enlistados en el mismo 
cuadro. 

Summary 
Atrial myxomas are the most common primary tumors of the 
heart. Typical complications include congestive heart failure, 
systemic emboli, or vasculitic type syndromes. Six cases of 
this tumor are discussed; four of them are alive postoperati- 

vely and two died preoperatively. Diagnoses were made by 
ecocardiography, cineangiocardiography and autopsy. These 
cases thus represent the first four cases treated in three years 
by the recently created Cardiovascular and Thoracic surgery 
service, at La Raza Medical Center. 
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INVESTIGACION CLINICA 

GUIA PARA EL ESTUDIO DEL NIÑO 
“NEUMOPATA CRONICO” ANALISIS 

DE 273 CASOS CONSECUTIVOS 

Dr. Lorenzo Pérez-Fernández* 
Dr. Angel Gamboa Lara** 

Resumen 
El niño con síntomas respiratorios crónicos de difícil diagnós- 
tico y tratamiento constituye la causa más frecuente de con- 
sulta del neumólogo pediatra; el proceso diagnóstico de estos 
casos no se encuentra suficientemente detallado, por lo cual 

se plantea la necesidad de sistematizar su estudio y evitar la 
práctica indiscriminada de procedimientos auxiliares de diag- 
nóstico, no siempre exentos de riesgo. Se define convencio- 
nalmente la “neumopatía crónica” en el niño como “la 
presencia de síntomas respiratorios de evolución continua du- 
rante 3 o más meses o bien con 6 o más recidivas en 12 
meses”. Se investigó el síntoma o signo sobresaliente indican- 
do los auxiliares de diagnóstico en función del mismo y en 
orden de menor a mayor riesgo, invasión y costo. Se analizan 
273 casos cuya edad promedio fue de 3.8 años. La serie se 
divide en 3 grupos: en el primero (22%) la historia clínica, la 

radiografia de tórax y los exámenes rutinarios de ingreso 
permitieron establecer el diagnóstico nosológico. En el segun- 
do grupo (76%) los síntomas y/o signos sobresalientes que 
permitieron orientar el estudio fueron: los trastornos de la 
deglución con broncoaspiración crónica de alimentos, el estri- 
dor secundario a obstrucción de la vía aérea, la supuración 

broncopulmonar secundaria a lesiones irreversibles, el patrón 
radiológico de afección intersticial y la sospecha de cardiopa- 
tía subyacente, En el tercer grupo (2%) no fue posible esta- 
blecer el diagnóstico aún después de practicar estudios 
hemodinámicos y biopsia pulmonar. La hipótesis enunciada 
permitió establecer el diagnóstico en el 98% de los casos, el 
2% restante correspondió a 5 pacientes con procesos inflama- 
torios broncopulmonares, crónicos, inespecíficos (bronquitis 
crónica, bronquitis recurrente, tos crónica, asma). 

Introducción 
El problema que con mayor frecuencia confronta el 
neumólogo pediatra es el del niño con síntomas respi- 
ratorios de larga evolución o con frecuentes recidivas, 

cuyo diagnóstico y tratamiento no ha sido posible 
fundamentar. Se trata de pacientes que, característi- 

camente, han sido llevados de un médico a otro y de 

un hospital a otro durante meses o años. También de 
manera característica se encuentra que estos niños 
han sido tratados con múltiples antibióticos, con ex- 
pectorantes o sedantes de la tos y con medicamentos 
antifímicos, en asociaciones, dósis y lapsos que de 
ninguna manera corresponden a los esquemas reco- 
mendados por los comités de expertos. 

El médico que trata a estos niños en su práctica 
privada o en los primeros niveles de atención institu- 
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Profeswor Tiuular del curso de iración en E 
Tnstituto Naciona! de Pediatría S5, México. 
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cional los refiere a las Instituciones de tercer nivel 
suponiendo que, en los servicios especializados y con 
el empleo de sofisticados procedimien:os auxiliares de 
laboratorio y de gabinete, se establecerá fácilmente el 
diagnóstico, lo cual no siempre ocurre; el médico que 
labora en los hospitales de tercer nivel, con frecuencia 

cae en la tentación de indicar un gran número de 
auxiliares de diagnóstico, que no necesariamente van 
a resolver el problema y que, por supuesto, no están 
exentos de riesgos, molestias y morboletalidad, ade- 
más de suponer un alto costo económico. Por esta 
razón se plantea la necesidad de sistematizar la indi- 
cación de los procedimientos auxiliares de diagnósti- 
co de manera racional y académica, entendiendo por 
académica la conducta que “observa con rigor las 

normas clásicas”,! de la cual se espera obtener un 
conocimiento útil, de aplicación práctica, benéfica pa- 
ra el niño y para el médico y de ninguna manera la 

indicación ociosa, de la cual se obtiene un conoci- 
miento fútil y morboso. 
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Guía para el estudio del niño “Neumópata crónico” Análisis de 273 casos consecutivos 

Antecedentes 
En la literatura médica han sido ampliamente trata- 
das las enfermedades que se manifiestan por síntomas 
respiratorios crónicos; por ejemplo: la tuberculosis 
pulmonar, la supuración broncopulmonar por bron- 
quiectasia, las neumonitis intersiticiales alérgicas por 
antígenos extrínsecos o intrínsecos, las cardiopatías 
con insuficiencia cardiaca derecha que cursan con 
bronconeumonías repetitivas, etc.; sin embargo, el 
neumólogo pediátra no confronta únicamente el pro- 

blema de diagnosticar y tratar una enfermedad especí- 

fica, sino el problema de orientar el estudio del niño 
neumópata crónico que ha sido referido, precisamen- 
te por dificultad para establecer el diagnóstico. En el 
año de 1971, al iniciar sus labores el Instituto Nacio- 
nal de Pediatría, nose encontró en la literatura consul- 
tada ninguna guía para el estudio del paciente 
“neumópata crónico”, por esta razón se elaboró un 
protocolo para estudio del niño referido por síntomas 
respiratorios crónicos de difícil diagnóstico y trata- 
miento, adoptando la siguiente hipótesis de trabajo: el 
signo y/o síntoma principal o sobresaliente constituye 

la guía para seleccionar el auxiliar de laboratorio o de 
gabinete que finalmente permitirá fundamentar el 
diagnóstico. 

El concepto de “neumopatia crónica” que se 
adoptó en este protocolo fue definido en los siguientes 
términos: paciente con síntomas respiratorios de evo- 
lución continua durante un lapso mínimo de tres me- 
ses o bien de evolución recidivante, con seis 0 más 
episodios de la sintomatología respiratoria en un lap- 
so de 12 meses. 

Fueron incluidos en el protocolo únicamente los 
pacientes referidos para su estudio a nivel especializa- 
do, precisamente por dificultad para establecer el 
diagnóstico, 

Fueron excluidos los niños neumópatas crónicos en 
los cuales el diagnóstico nosológico resultó obvio y se 
estableció con precisión en la primera consulta. 

El estudio de los pacientes se inició de manera con- 
vencional con la elaboración de la historia clínica y la 
práctica de exámenes rutinarios de laboratorio y de 
gavinete (Cuadro 1). 

La historia clínica se elaboró investigando de ma- 

CUADRO | 

GUIA PARA ESTUDIO DEL NIÑO “NEUMOPATA CRONICO”" 

RUTINA AL INGRESO 

HISTORIA CLINICA 

RADIOGRAFIA DE TORAX Y DE SENOS PARANASALES 

BIOMETRIA HEMATICA 

BUSQUEDA DE EOSINOFILOS EN MOCO NASAL 

CULTIVOS COPROPARASITOSCOPICOS EN SERIE 

PRUEBA TUBERCULINICA 

ELECTROCARDIOGRAMA 

NO SE FUNDAMENTA EL 
DIAGNOSTICO 

SE FUNDAMENTA EL 
DIAGNOSTICO 

SELECCION DEL SINTOMA Y/O DIAGNOSTICO $SO- 
BRESALIENTE, INDICANDO LOS PROCEDIMIENTOS 
AUXILIARES DE DIAGNOSTICO EN FUNCION DEL 
MISMO Y EN ORDEN DE MENOR A MAYOR RIESGO, 
INVASION Y COSTO. 

TRATAMIENTO ESPECIFICO 

SE FUNDAMENTA EL NO SE FUNDAMENTA EL 

DIAGNOSTICO DIAGNOSTICO 

TRATAMIENTO ESTUDIO 
ESPECIFICO HEMODINAMICO 

i 
BIOPSIA PULMONAR 
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nera intencionada los datos reconocidos como indica- 
dores de las causas más frecuentes de “neumopatía 
crónica” en el niño, concretamente: enfermedades 

matemas durante el embarzo, duración de la gesta- 
ción, antecedentes neonatales de hipoxia o trauma 
con daño neurológico, somatometría al nacimiento, 

ileo meconial, prolapso rectal, falta de ingestión de 
calostros, ablactación temprana, cuadros sugestivos 
de bronquioalveolitis en los primeros meses de la vi- 
da, atopia personal o familiar, así como sintomas su- 
gestivos de reflujo gastroesofágico, trastorno de la 
deglución, boncoaspiración de alimentos, supuración 
broncopulmonar, estridor, infecciones repetidas de 
las vías aéreas superiores, infecciones en otros apara- 
tos y sistemas, micosis oral o cutánea, historia fami- 

liar de neumopatía, De igual manera se investigaron 
factores higiénicos, ambientales, dietéticos, tabaquis- 
mo pasivo, antecedentes terapéuticos y respuesta al 
tratamiento. 

Los exámenes de laboratorio y gabinete que se 
practicaron de manera rutinaria al ingreso de' pacien- 
te fueron los siguientes: 
—Radiografía simple de tórax, porque es el auxiliar 
de diagnóstico más valioso en Neumología y más ac- 
cesible en nuestro medio. 

—Radiografía de senos paranasales incluyendo la re- 
gión lateral del cuello, para investigar la frecuente aso- 
ciación entre enfermedades de las vías respiratorias 
altas y la obstrucción por hipertrofia de adenoides 
con enfermedad broncopulmonar y cor pulmonale. 

—Biometría hemática, por la información que ofrece 
sobre el estado general del paciente, la competencia 
de su aparato inmune, la presencia de infección aguda 
o crónica, de parasitosis, de enfermedad alérgica, de 
enfermedades neoplásicas malignas, de enfermedades 
de la médula ósea y del sistema reticuloendotelial. 

— Búsqueda de eosinófilos y/o de cristales de Charcor- 
Leyden en moco nasal, porque su presencia es anor- 
mal y se relaciona con: alergia respiratoria, parasito- 
sis intestinal, infecciones virales y enfermedades del 
sistema reticuloendotelial. 

—Coproparasitoscópicos en serie, porque algunos 
parásitos intestinales desencadenan fenómenos alérgi- 
cos locales durante el tiempo pulmonar de su ciclo 
vital, concretamente: Ascaris lumbricoides, uncinaria, 

estrongiloides, equinococo y Paragonimus mexicanus.? 
—Prueba tuberculínica con 2 unidades de PPD, por- 
que la incidencia de tuberculosis pulmonar en nuestro 
medio sigue siendo elevada. La intradermoreacción 
con varidasa, fitohemaglutinina o candidina sirve co- 
mo testigo de la respuesta inmune celular y evita erro- 
res en la interpretación de los resultados. 
—Electrocardiograma, para valorar la repercusión 
cardiaca que resulta de las enfermedades que afectan 
la función y/o la estructura de las vías aéreas y de los 
pulmones o bien, la eventual presencia de signos de 
14 

cardiopatía primaria, 

Cuando el estudio clínico y los resultados de los 
exámenes rutinarios de ingreso permitieron funda- 
mentar el diagnóstico nosológico se prescribió el tra- 
tamiento específico; cuando no ocurrió así, se 

procedió a seleccionar el síntoma y/o signo sobresa- 

liente orientando el estudio del paciente en función 
del mismo e indicando los procedimientos auxiliares 
de diagnóstico en orden de menor a mayor riesgo, 
invasión y costo, El cateterismo cardiaco con estudio 
hemodinámico completo y la bicpsia pulmonar a cie- 
lo abierto se indicaron como último recurso en pa- 

cientes con sospecha fundada de carciopatía subya- 
cente y/o daño pulmonar difuso. 
El análisis retrospectivo de los casos incluidos en este 
protocolo, sobre todo en lo que se refiere a la integra- 
ción diagnóstica, constituye la porción medular de 

este informe cuyo objetivo es: señalar al médico gene- 
ral y al pediatra los criterios para indicación de los 
procedimientos auxiliares de diagnóstico que permi- 
tieron identificar las entidades nosológicas prevalen- 
tes en los niños “neumópatas crónicos” referidos a un 
hospital pediátrica del tercer nivel de atención médi- 
ca, en la ciudad de México. 

Material y método 
Fueron analizados en retrospecto los casos de “neu- 
mopatía crónica” que llenaron los criterios de inclu- 
sión y que fueron admitidos en forma consecutiva 
entre 1971 y 1985. Se tabularon los datos generales y 
los resultados del estudio clínico de ingreso. Los casos 
fueron agrupados de acuerdo con el signo y/o sínto- 
ma sobresaliente. Se analizaron los criterios para indi- 
cación del procedimiento auxiliar de laboratorio o 
gabinete que permitió fundamentar el diagnástico 
nosológico. Se enlistaron en orden de frecuencia y por 
grupos etarios las entidades clínicas que dieron origen 
al calificativo de “neumopatía crónica” de acuerdo 

con el diagnóstico final o definitivo. 

Resultados 
La serie consta de 273 pacientes cuya edad promedio 
fue de 3.8 años, con un rango de 3 meses a 15 años. Se 

observó una predominancia no significativa en el sexo 
masculino. El 53% de los casos correspondió al grupo 
de lactantes. La frecuencia relativa de neumopatía 
crónica decreció en relación directa con la edad de los 
pacientes (Cuadro 2). . 

Los resultados del estudio clínico de ingreso permi- 
tieron formar 3 grupos de pacientes (Cuadro 3): 

Grupo 1. El diagnóstico nosológico se estableció 
con precisión siendo la alergia respiratoria y/o hi- 
perreactividad bronquial con infección agregada la 
enfermedad prevalente, seguida de enfermedades 
de las vías aéreas superiores con repercusión car- 
diopulmonar, inmunodeficiencia secundaria, tu- 
berculosis y otras. 

NEUMOLOGIA Y CIRUGIA DE TORAX



Guía para el estudio del niño “Neumópata crónico” Análisis de 273 casos consecutivos 

CUADRO 2 

ESTUDIO DE 273 NIÑOS “NEUMOPATAS 
CRONICOS”. 1971 - 1986 

DATOS GENERALES 

EDAD SEXO M SEXO F 

3-23 MESES 89 56 
2- 5 AÑOS 34 35 
6 - 11 AÑOS 14 26 

12 - 15 AÑOS 10 , 9 
147 126 

X 3.8 años | 

Grupo 2. No se estableció el diagnóstico nosológi- 
co pero sí se encontró un signo y/o síntoma sobre- 
saliente que orientó la indicación del procedimiento 
auxiliar que finalmente condujo al diagnóstico. 
Fueron prevalentes los trastornos en el mecanismo 
de la deglución con broncoaspiración crónica, se- 
guidos de obstrucción de la vía aérea, supuración 
broncopulmonar, afección intersticial y neumopa- 
tía secundaria a una cardiopatía subyacente no 
diagnosticada. 
Grupo 3. No fue posible establecer el diagnóstico 
aún después de practicar estudios hemodinámicos 
y biopsia pulmonar. 

Los criterios para indicación de los procedimientos 

auxiliares de diagnóstico en función del síntoma y/o 
signo sobresaliente fueron los siguientes (Cuadro 3): 
—La sospecha fundada de trastorno de la deglu- 

ción o de enfermedad de las vías digestivas con bron- 

coaspiración crónica de alimentos estuvo dada por: 
antecedentes de hipoxia o trauma neonatal con daño 
neurológico de grado variable, crisis de tos o de asfi- 
xia en el momento de la deglución, vómito frecuente, 
disfagia, rumiación, posición de Sandifer y radiogra- 

ña de tórax sugestiva de broncoaspiración crónica de 
acuerdo con lo informado en la literatura, esto es: 
sobredistensión pulmonar bilateral con patrón bron- 
quítico en la base derecha o en el vértice derecho, 

imágenes compatibles con bronconeumonía en zonas 
auxiliares, “parches” de atelectasia y sobredistensión 
pulmonar cambiantes, imagen en “vidrio despulido"” 
bilateral, simétrica, difusa y por supuesto, diversas 

combinaciones de las imágenes descritas ? El auxiliar 
diagnóstico indicado en estos casos fue la serie esofa- 
gogastroduodenal con especial atención a los aspectos 
dinámicos del mecanismo de la deglución. 
—La sospecha fundada de obstrucción de las vías 

aéreas a diferentes niveles estuvo dada por: estridor y 

tiro, espiración prolongada, estertores sibilantes, so- 
plo “en bandera”, fascies adenoidea con cor pulmo- 
nale crónico, asma bronquial refractaria al tratamiento 
médico y radiografía de tórax con áreas de sobredis- 
tensión pulmonar y/o atelectasia localizadas y persis- 
tentes. El auxiliar diagnóstico indicado en estos casos 
fue la rinofaringolaringoscopía, broncoscopía y/o 
panendoscopía. 

CUADRO 3 

GUIA PARA ESTUDIO DEL NIÑO “NEUMOPATA CRONICO” 

RESULTADOS DEL ESTUDIO CLINICO DE INGRESO 

ALERGIA RESPIRATORIA 

ENFERMEDADES DE LAS 
VIAS AEREAS SUPERIORES 

HISTORIA CLINICA 
INMUNODEFICIENCIA — | (22%)-—EXAMENES RUTINARIOS DE —-3 (2%) o] 
TUBERCULOSIS LABORATORIO Y GABINETE INESPECIFICOS 
OTRAS 

2 (76%) 

TRASTORNO 0OBSTRUÚCCION SUPURACION AFECCION CARDIOPATIA VS. 
DE LA DE LAS BRONCOPULMONAR » INTERSTICAL NEUMOPATIA 

DEGLUCION - VIAS AEREAS l 

SERIE ESO- ENDOSCOPIA BRONCOSCOPIA BIOPSIA ESTUDIO 
FAGOGAS- PULMONAR » HEMODINAMICO 

TRODUODENAL _ 

NORMALES 
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El síndrome de supuración broncopulmonar cróni- 
ca estuvo integrado por tos, expectoración: mucopu- 
rulenta, signología respiratoria y ataque al estado 
general. La radiografía de tórax mostró imágenes de 
distorsión y retracción sugestivas de destrucción pul- 
monar. Estos casos se abordaron inicialmente con 

broncoscopía que en ocasiones permitió establecer el 

diagnóstico y practicar el tratamiento, por ejemplo: 
presencia de un cuerpo extraño alojado en vías aéreas 
o digestivas. En otras ocasiones se practicó el lavado, 
aspirado, cepillado y biopsia del área enferma, en- 
viando el material broncoaspirado a estudios bacte- 
riológicos y citológicos. En todos los casos se practicó 

broncografia una vez resuelto el estado inflamatorio 
agudo. para descartar secuelas del tipo de la bron- 
quiectasia o de la estenosis de bronquio. 

—La sospecha fundada de afección alveolar y/o 
intersticial estuvo dada por la imagen radiológica de 
tóra x descrita como patrón nodular. lineal o reticular, 
de distribución difusa. bilateral, asimétrico, de bordes 
precisos sin broncograma aéreo y sin adenopatía hi- 

liar.* > El estudio de estos casos se inició con una 
historia ambiental detallada, haciendo hincapié en la 
cada vez más numerosa lista de antígenos que son 
capaces de sensibilizar a los niños. También se investi- 

gó intencionadamente el antecedente de atopia fami- 
liar y/o personal así como la competencia de los 
mecanismos inmunológicos del huésped. Se indicaron 
las siguientes determinaciones: proteínas séricas tota- 
les y sus fracciones IgC, JgE. IgM, precipitinas séricas 
para antígenos presentes en el ambiente en el cual 
habita el paciente (hongos. virus, excretas de palo- 
mas, leche animal. etc.). pruebas cutáneas con antíge- 
nos sospechosos de producir la enfermedad, pruebas 
controladas de supresión y de reto, determinación de 
cloro en sudor, investigación de siderófagos en lavado 
bronquial y pruebas funcionales respiratorias. En ca- 
sos particularmente complejos y sin datos positivos en 
la historia ambiental se practicó estudio hernodinámi- 
co y biopsia pulmonar a cielo abierto. 

Otras pruebas que pueden practicarse, sobre todo a 

nivel de la especialidad de Inmunología son: la prueba 
de proliferación de linfocitos broncoalveolares e inhi- 
bición de la migración de los macrófagos in vitro, en 
presencia del antígeno sospechoso y la cuenta linfoci- 
taria y de inmunoglobulinas en lavado bronquial. 6 '9 
En esta serie no fue posible practicar este tipo de 
estudios. 
—La sospecha fundada de inmunodeficiencia pri- 

maria se establece, de acuerdo con los diversos auto- 
res, en presencia de infecciones repetidas que se 
presentan desde los primeros meses de vida, dificiles 
de erradicar y que afectan diversos aparatos y siste- 
mas, particularmente el aparato respiratorio. * * Fue- 
ron niños con antecedentes quirúrgicos de adenoamig- 
dalectomía, implantación de tubos transtimpánicos, 
16 

diarrea crónica, candidiasis oral o cutánea, erupcio- 
nes semejantes al lupus eritematoso y a la dermatitis 
atópica, petequias, telangiectasias, cabello escaso e 
hipopigmentado, ausencia o hipotrofia de órganos 
linfoides o bien hepatoesplenomegalia y con grave 

ataque al estado general. En el interrogatorio inten- 

cionado se encontraron uno o más de los siguientes 
datos: antecedentes de enfermedades maternas duran- 
te la gestación, prematurez, somatometría al naci- 
miento con valores subnormales, historia familiar de 
enfermedades autoinmunes, muertes precoces en la 
lactancia y reacción adversa a las inmunizaciones. 
Los exámenes de laboratorio mostraron: anemia, leu- 
copenia. trombocitopenia. Niveles séricos de IgG, 
IgM. IgA o bien, marcadamente elevados de IgE. Las 

radiografías de tórax mostraron toda la gama de imá- 

genes sugestivas de infección respiratoria. 
—Los niños con sospecha fundada de inmunodefi- 

ciencia primaria fueron referidos al Servicio de Inmu- 
nología para valoración selectiva de inmunidad 
celular, humoral y defectos de fagocitosis y para su 
tratamiento a nivel especializado. 
—La sospecha fundada de cardiopatía subyacente 

estuvo dada por uno o más de los siguientes signos: 
soplo. thrill, cardiomegalia, insuficiencia cardiaca, 

cianesis e hipertensión arterial pulmonar. El auxilio 
de diagnóstico indicado en estos casos fue el estudio 
hemodinámico. 

La enfermedad o trastorno que predominó como 
causa de “neum.opatía crónica” fue diferente en cada 
uno de los grupos etarios: en lactantes predominaron 
los trastornos de la deglución y la enfermedad por 
reflujo gastroesofágico, en preescolares el asma bron- 
quial, en escolares la bronguiectasia y en adolescentes 
la neumonitis por hipersensibilidad (Cuaadro 4). Valo- 
rada la muestra en conjunto se encontró que predomi- 
naron las enfermedades de las vías digestivas con 

CUADRO 4 

ESTUDIO DE 273 NIÑOS “NEUMOPATAS 
CRONICO”., 1971 - 1956 

ENFERMEDADES O TRASTORNOS QUE 
PREDOMINARON COMO CAUSA DE 

“NEUMOPATIA CRONICA"” EN CADA UNO 
DE LOS GRUPOS ETARIOS 

3-23 MESES | TRASTORNOS DE LA 
DEGLUCION, ENFERMEDAD 
POR REFLUJO GASTROESO- 
FAGICO. 

2-5 AÑOS ASMA BRONQUIAL 

6-11 AÑOS | BRONQUICTASIAS 

12 -17 AÑOS | NEUMONITIS POR HIPER- 
SENSIBILIDAD 
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repercusión cardiopulmonar, la alergía respiratoria, 
las malformaciones congénitas broncopulmonares y 
las secuelas broncopulmonares y pleurales de las in- 
fecciones respiratorias (Cuadro 5). Algunas enferme- 

dades características de la patología del aparato 
respiratorio en la edad pediátrica resultan ser poco 

frecuentes en esta serie, por ejemplo: los cuerpos ex- 
traños en vías aéreas o digestivas. las secuelas de toxi- 
cidad por barotrauma y oxígeno, y la fibrosis quística. 

Este protocolo de estudio permitió establecer el 

diagnóstico en el 98% de los casos. El 2% restante 
correspondió a $ pacientes en los cuales todos los 
estudios fueron normales o inespecíficos. 

Discusión 
El concepto de neumopatía crónica en el paciente pe- 
diátrico no se menciona en los textos de pediatría 
antes de 1970; los autores se concretan a señalar que 
la bronquitis crónica, como entidad nosológica aisla- 
da, es muy rara en el niño y que en todo caso se le 

CUADRO 5 

ESTUDIO DE 273 NIÑOS “NEUMOPATAS CRONICOS”. 1971 - 1986 

ENFERMEDADES O TRASTORNOS QUE DIERON ORIGEN A “NEUMOPATIA CRONICA”, 
POR ORDEN DE FRECUENCIA. 

REFLUJO GASTROESOFAGICO, TRASTORNOS DE LA DEGLUCION Y 
ENFERMEDADES DEL ESOFAGO ........e.e...esoeocosvecacocoreceocserarneroeeonenanaraca 6l 

(acalasia, ectopia de restos embrionarios, fistula traqueoesofágica en H, espasmo de 
cricofaríngeo, divertículo esofágico) 

ALERGIA RESPIRATORIA Y/O HIPERREACTIVIDAD BRONQUIAL ...........eerresoccoo 33 

PATOLOGIA CONGENITA BRONCOPULMONAR .........eorrrecacovrscovereccosorenvoroo 26 
(malformación adenomatoidea quística pulmonar, enfisema lobar congénito, secuestro 
pulmonar, quistes broncoentéricos, hipoplasia pulmonar, agenesia pulmonar, displasia 
pulmonar mesenquimatosa) 

OBSTRUCCION DE LAS VIAS AEREAS POR DIVERSAS MALFORMACIONES ..........e.. 19 

(laringomalacia, anillos vasculares, estenosis subglótica, malformaciones traqueobronquiales, 
hiperplasia de timo) 

NEUMONITIS POR HIPERSENSIBILIDAD .............cec-reccoosriooorooccaorooeoreaoe e. 18 
(palomas, alimentos) 

SECUELAS DE INFECCIONES BRONCOPULMONARES Y PLEURALES .........e.eeeman.. 17 

(bronquiectasias, pleuritis, fibrotórax) 

CARDIOPATIAS CONGENITAS Y MALFORMACIONES VASCULARES .....e.eeoncorcacira 16 
(pca, civ, drenaje venoso anómalo, agenesia o hipoplasia de la artería pulmonar, hamaca pulmonar) 

EVENTRACION O PARALISIS DIAFRAGMATICA ........eooocevecerorrecrorcaconereare, 12 

PATOLOGIA DE LAS VIAS AEREAS SUPERIORES ............e.eesrvconarrarveccenecoccar 1 
(hipertrofia de adenoides, hipoplasia de coanas, sinusitis, otitis) 

TUBERCULOSIS PULMONAR .....ecooocectssorsocseroresroorecanaceneoneracenaoarerectarare 10 

CUERPOS EXTRAÑOS EN VIAS AEREAS O DIGESTIVAS .......eeeeerecazonernecacanecen. 8 

HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR PRIMARIA -............eorconorcnsccarecarmeno. 8 

FIBROSIS QUISTICA -........reecccerociacaenereree.aneererececoro aaccc necar nnccc 6 

OTROS (1 a 3 de c/u) .......e.rrecseroracrorerori rac eoe orecocreaconrrreano r recrareceroocn, 23 
(hemosiderosis, neumonía lipoidea, hernia de Boschdaleck, ataxia telangiecitasia, nocardiasis, 
histoplasmosis, secuelas de displasia broncopulmonar por oxígeno, enfermedad de Takayasu, 
deficiencia de IgA, tumor carcinoide, enfermedad mixta de tejido conectivo, neumonía 

interstical viral, linfoma de Hodking) 

SIN DIAGNOSTICO ........eeeresoccoosiroaracooeraaererecoranacaceccanacan eee ren a eee 6 

TOTAL 273 
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encuentra asociada .con: infección crónica de las vías 

aéreas superiores, asmaWwonquial, infección por hon- 
gos en el tracto respirato3'íg_ falla cardiaca crónica, 
cuerpo extraño en vías aéfeas y fibrosis quística.'! En 
“los años subsecuentes los autores sajones muestran un 
creciente interés en el estudio del niño con “tos cróni- 
ca“ísin embargo, no existe hasta la fecha un consenso 
en relación con la definición del problema que se con- 
fronta: en general se considera que la definición de 
bronquitis crónica del adulto adoptada por la Socie- 
dad Americana del Tórax en presencia de tos produc- 
tiva durante tres meses en el curso de un año. durante 

dos años consecutivos, en pacientes sin evidencias de 
enfermedad pulmonar subvacente.!? no es aplicable al 
niño porque en el paciente pediátrico la tos crónica no 
necesariamente se acompaña de expectoración. ni ne- 
cesariamente la duración de los síntomas deberá ser 
de tres meses. ' * Para algunos autores la persistencia 
de síntomas respiratorios en el niño durante 2 a 4 
semanas. a pesar del tratamiento. es suficiente para 
considerar al paciente como un “bronquítico cróni- 
co”. ya que la mayoría de las enfermedades respirato- 
rias agudas en el niño evolucionan hacia la curación o 
hacia la complicación en un lapso de 2 a 3 semanas, !* '7 

El concepto de recurrencia es aún más dificil de 
establecer. En estudios practicados en niños inmuno- 

deprimidos se ha encontrado que 4 a 6 episodios de 
“bronquitis” en un lapso de 12 meses constituyen un 
estado de recurrencia. '* Las definiciones propuestas 
tampoco aportan al pediatra ninguna orientación 
diagnóstica. 

En este trabajo se adopta el término “neumopatía 
crónica” con la intención de abordar el problema de 
manera general. La definición adoptada es absoluta- 
mente convencional. sin embargo. corresponde exac- 
tamente al problema que se conlronta en nuestro 
medio. en el cual la falta de atención médica oportu- 
na. la automedicación. los tratamientos empíricos y 
los largos tiempos de evolución son la regla. 

Los pacientes menores de 3 meses de edad no son 
incluidos en esta serie porque los criterios de cronici- 
dad en el neonato son diferentes y porque los trastor- 
nos respiratorios en esta edad son peculiares y 
obedecen a enfermedades o a secuelas de eventos neo- 
natales bien conocidos. 

No existen estadísticas nacionales en relación con 
neumopatía crónica en el niño: tampoco se puede 
considerar a la población analizada en este trabajo 
como necesariamente representativa de la población 
infantil en general puesto que se trata de pacientes 
doblemente seleccionados, al ser referidos a un hospi- 
tal pediátrico del tercer nivel de atención médica y. 
dentro de éste, al Departamento de Neumología y 

Cirugía de Tórax. Sin embargo, nuestros resultados 
coinciden con lo señalado en los textos clásicos de 
pediatría antes de 1979'! y en numerosas publicacio- 
18 

nes recientes en relación con la elevadísima frecuencia 
del asma bronquial como causa de “bronquitis cróni- 
ca” en el niño.'* !7 ? Está bien demostrado que la tos 
persistente puede ser la única manifestación clínica de 
hiperactividad bronquial?? ?? y que la estimulación 
química. térmica o inflamatoria de los receptores de 
la tos puede ser uno de los factores etiológicos en el 
asma no alérgica:?? también se ha demostrado que el 
asma bronquial y la “bronquitis crónica" se traslapan 
o sobreponen y que sólo cs posible diferenciar el asma 
bronquial por el carácter reversible del componente 
obsiructivo de las vías aéreas:!? en estos casos, las 
pruebas de provocación con meticolina constituyen 

un recurso objelivo para identificar a los pacientes 
que se verán beneficiados con el empleo de bronco- 
dilatadores."? 

En esta serie, la alergia respiratoria y/o hiperreacti- 
vidad bronquial con infección agregada en las vías 
aéreas superiores ocupa el primer lugar como causa 
de neumopatía crónica en el grupo de edad preescolar 
y el segundo lugar en toda la muestra. También es 

cierto que la contaminación ambiental y las perturba- 
ciones climáticas y atmosféricas propias de las gran- 
des urbes son reconocidas como factores muy 
importantes en la etiopatogenia de las enfermedades 
agudas y crónicas del aparato respiratorio.?* La pecu- 
liar topografía del valle de México y sus áreas conur- 
badas constituyen un grave problema de contamina- 
ción atmosférica que mucho tiene que ver con la 
frecuencia y severidad de la neumopatía crónica en la 
población que se analiza.?5 26 

La mayor frecuencia de neumopatía crónica en el 
grupo de lactantes se explica en función de la relativa 
inmadurez del aparato inmune en edades tempra- 
nas.?” También es cierto que los trastornos de la de- 
gelución secundarios a inmadurez neuromuscular, 

hipoxia neonatal, trauma obstétrico, malformaciones 
congénitas de las vías digestivas y enfermedad por 
reflujo gastroesofágico asociado o no a hernia hiatal, 
que son propias a esta edad, son a la vez causa bien 
conocida de neumopatía crónica secundar.a a la 
broncoaspiración repetida de alimentos.?% * Los me- 
canismos invocados son: obstrucción de la vía aérea, 

atelectasia, neumonitis química, agregación bacteria- 
na, sensibilidad a proteínas de la leche y broncocons- 
tricción refleja vagal a partir de los receptores de 
irritación localizados en el tercio medio del esófago.”! ** 

La neumonitis por hipersensibilidad originalmente 
descrita en adultos expuestos a la inhalación de pol- 
vos orgánicos** no parece obedecer a una respuesta 

alérgica simple, sino a la compleja interacción de me- 

canismos inmunológicos y no inmunológicos. asocia- 

dos a la presencia de un factor de predisposición 

genética dependiente del sistema HLA, cuya respues- 

ta a la inhalación crónica de polvos org?n¡cos final- 

mente suspendidos consiste en inflamación alveolar e 
NEUMOLOGIA Y CIRUGIA DE TORAX
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intersticial-con formación de granulomas no caseosos 

y de fibrosis de grado variable.** El períiodo de sensi- 
bilización requiere la inhalación del antígeno por un 
lapso prolongado durante el cual el paciente cursa 

con síntomas respiratorios recurrentes: siín embargo. 
la exposición masiva al polvo determina el inicio de 
síntomas respiratorios rápidamente progresivos con 
insuficiencia respiratoria aguda y con patrón radioló- 
gico de afección intersticial. Sobre estas bases se expli- 
ca que, en esta serie, la neumonitis por hipersensibili- 
dad determinante de neumopatía crónica sea más 
frecuente en el grupo de adolescentes. También se 
explica la relativa frecuencia de casos de neumonitis 

por hipersensibilidad, observados en la Institución en 
los meses siguientes a los sismos de 1985 en la ciudad 
de México, en adolescentes expuestos a la inhalación 
masiva de polvo. 

Las secuelas tardías de la infección respiratoria, del 
asma bronquial, de los cuerpos extraños en vías 
aéreas y de todos los procesos inflamatorios crónicos 
del parénquima pulmonar, tienen como denominador 
común la producción de fibrosis. enfisema perilesio- 
nal, distorsión de las estructuras anatómicas y bron- 
quiectasia. De esta manera se explica la elevada 
frecuencia de bronquiectasia en nuestros pacientes 

neumópatas crónicos en la edad escolar y, también. 
porque se buscó intencionadamente, de acuerdo con 
nuestro protocolo. en todos los casos de supuración 
broncopulmonar crónica. 

La relación global de enfermedades o trastornos 
que dieron lugar a neumopatía crónica, ilustra lo va- 
riado de la patología que pudo ser documentada a 
partir de procedimientos auxiliares de diagnóstico, in- 
dicados en función del síntoma y/o signo sobresalien- 
te y de acucrdo con los criterios de sospecha fundada 
que se contemplan en el protocolo de estudio, 

Estos criterios permitieron establecer el diagnóstico 
en el 98% de los casos, lo cual parece confirmar la 
hipótesis enunciada. El 2% restante correspondió a 5 
pacientes con procesos inflamatorios broncopulmo- 
nares, crónicos. inespecificos. 

El orden encontrado en la frecuencia de las enfer- 
medades. constiluyc una guía útil en la práctica y 
coincide con lo señalado en la literatura, en relación 
con el problema de salud pública que representa la 
elevadisima frecuencia de alergia respiratoria y/o hi- 
perreactividad bronquial, como causa de neumopatía 
crónica en el niño y su eventual participación en la 

patogenia de la enfermedad pulmonar crónica irrever- 
sible del adulto. 

Summary 
The most frequent cause of pediatric pneumology consulta- 
tion, is the child with chronic respiratory symptoms, which 
constitutc a difficult diagnostic and treatment problem. Quite 
frequently, it is not well described in the international litera- 
ture. This lack of knowledge concerning this nol infrequent 
disease, led us to attempt a systematic approach to its study, 
with the goal of trying to avoid unnecessary invasive 
procedures. 

We define “chronic pneumopathy"' as the presence of con- 
tinuous respiratory symptoms for more than 3 months or the 
recurrence of the same symptoms or signs more than six 
times in a year. 

This paper is based on the study of the patient's main 
symptom or sign, using the adequate diagnostic method. for 
this specific symptom or sign, and from the least to the most 
invasive, reducing the cost and rank of invasiveness trying to 
establish a definite diagnosis. 

We analized 273 cases of pediatric “chronic pncumo- 
pathy”; the average age was 3.8 years: we dividcd our pa- 
tients into three groups. The first group contained 22% of the 

patients nn whom diagnosis was established by clinica! record, 
thoracic X rays and routine lab tests. The second group was 
formed by patients in whom other diagnostic methods had to 
be used, this group represented the 76% of the total, and 
diagnostic methods were endoscopy, contrast digestive or res- 
piratory X ray studics, Hemodynamic studics or even Lung 
Biopsy undertaken going from the least to the most invasive. 

And finally the third group in which only 2% of the patients 
were. This group could not have a definite diagnosis establis- 
hed, even going through the most invasive clinical or surgical 
methods. 

The most frecuent causes of respiratory symptoms were: 
For toddlere: chronic food aspiration, with assoiated respi- 

ratory symptoms, in preschool childeren, bronchial asthma 
and for school age children bronchopulmonary infection se- 
cuelas, giving the final group for teemage boys, the most 
frecuent diagnosis was hypersensibility pneumonitis. 

Or final results were in agreement with the initial 
hypothesis. 
Key words: chronic bronchitis, recurrent bronchitis, chronical 
cough, bronchial asthma. 
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Resumen 

Durante un año se estudiaron 14 enfermos que ingresaron al 
Hospital de Infectología del Centro Médico La Raza con 
diagnóstico de Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida 
(SIDA) con lesiones pulmonares. El diagnóstico de SIDA se 
hizo en base a la definición y los criterios aceptados por el 
Centro de Control de Enfermedades Infecciosas de Atlanta 
E.U., y el de compromiso pulmonar por el estudio histológico 
de las muestras obtenidas por biopsia transbronquial a través 
de fibrobroncoscopía, biopsia pulmonar a cielo abierto, baci- 
loscopía, cultivo de esputo o por estudio necrópsico. 

Todos los enfermos fueron del sexo masculino, homosexua- 
les, y su edad fluctuó entre los 19 y 42 años. El 100% 
tuvieron anticuerpos contra el virus H.I.Y., linfopenia y 
relación anormal entre linfocitos T colaboradores y supre- 
sores. Los síntomas generales más frecuentes fueron la dia- 

rrea crónica, la pérdida de peso y la fiebre, y los 
respiratorios, la tos y la disnea. 

El 86% de los enfermos tuvieron radiograña anormal de 
torax y las imágenes más comunes fueron el patrón intersti- 
cial difuso bilateral y el intersticial unilateral. La infección 
pulmonar fue más frecuente por P. carinii en 9 personas, M. 
tuberculosis en 2, M. avium intracelulare y Cytomegalovirus 
en uno. 

La biopsia transbronquial por fibrobroncoscopia tuvo una 
efectividad diagnóstica del 60% y la biopsia pu!monar a cielo 
abierto del 100%. 

El tratamiento en los casos de P. carinií fue a base de 
sulfameto xazol- trimetoprim con buena respuesta en el 33% 
y en los enfermos de tuberculosis con HAIN, estreptomicina y 
rifampicina con resultados satisfactorios en el corto plazo. 
La mortalidad fue de 71% y la causa de la muerte la insufi- 
ciencia respiratoria. 

Introducción 
El síndrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) 
es el conjunto de alteraciones en diversos aparatos y 
sistemas del organismo que tiene como causas funda- 
mentales anormalidades inmunológicas específicas 
asociadas a infecciones por gérmenes u hongos opor- 
tunistas.! Está originado por la invasión de los linfáti- 
cos y otros tejidos por el virus HTLV-III (virus 
humano linfotrópico T tipo II1) y a veces se acompa- 
ña de sarcoma de Kaposi. Recientemente el comité in- 
ternacional para taxonomía de los virus lo ha denomi- 
nado HIV (virus de inmunodeficiencia humana).? 
Afecta a las personas menores de 60 años generalmen- 
te del sexo masculino, homosexuales, drogadictos, 

hemofílicos o a personas que han recibido transfusio- 
nes de sangre de portadores. La enfermedad se trans- 
mite por contacto sexual; incluyendo la infección de 
mujer a hombre en el caso de las personas que practi- 
can la prostitución, por transfusiones sanguíneas, utili- 

*División Je Neumologla. Hospital General C.M. La Raza. IMSS, 
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zación de equipo parenteral contaminado y a través de 

la placenta de madre a hijo"** * *. En septiembre de 
1985 se reportaron a nivel mundial 12,900 casos, el 
85% de los cuales ocurrían en los Estados Unidos de 
Norteamérica.? y año con año es alarmante la rapidez 

cómo esta cifra se eleva: por ejemplo, en septiembre 
de 1986 existían sólo en EEUU 16.458 casos.3 En Mé- 
xico el problema no es tan importante como en otros 
países; sin embargo para noviembre de 1986 se habían 
detectado 280 casos. 

Las personas con SIDA pueden ser en una primera 
etapa asintomáticas; en ocasiones padecen infeccio- 

nes, linfadenopatía generalizada. procesos neurológi- 
cos, respiratorios, digestivos, cánceres como el sarco- 
ma de Kaposi u otros de tipo linfático? 10 !!, El diag- 
nástico se corrobora con la titulación de anticuerpos 
anti H.I.Y. en sangre. Las manifestaciones clínicas que 
sugieren afectación del tejido pulmonar son tos seca, 
disnea, dolor torácico e insuficiencia respiratoria!? y 
obedecen generalmente a infiltración pulmonar y a una 
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sobreinfección por Pneumocistis carinii, Citomegalo- 
virus, Criptococcus neoformans, Candida. Aspergillus y 

Mycobacterium mberculosis??-14-15-16 3 17 
Cerca del 50% de los enfermos con SIDA presentan 

afectación pulmonar en alguna etapa de su vida. En 
nuestro hospital hasta el momento de elaborar la pre- 

sente comunicación se habían comprobado l4 casos 
de SIDA con lesiones pulmonares que son motivo de 
este trabajo. 

Material y métodos 
Se estudiaron todos los pacientes con diagnóstico de 
Siíndrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) 
que presentaban manifestaciones clínicas o radiológi- 
cas sugestivas de compromiso pulmonar y que acudie- 
ron al Hospital de Infectología del Centro Médico La 
Raza del Instituto Mexicano del Seguro Social, ya sea 
al servicio de Infectología o al de Neumología, duran- 

te el período de un año. comprendido del 1* de octu- 
bre de 1985 al 30 de septiembre de 1986. 

El diagnóstico de SIDA se hizo en base a la defini- 
ción aceptada por el Centro para elControl de Enfer- 
medades Infecciosas de Atlanta, Estados Unidos! y la 
existencia en todos los casos de 4 criterios que corro- 
boraron el dignóstico y que son: a) pertenecer a uno 
de los grupos de riego conocidos para desarrollar SI- 

DA: b) tener anticuerpos positivos contra el virus 
H.I.V. determinados por el método del ensayo inmu- 

noabsorbente enlazado por enzimas (ELISA); c) cur- 

sar con inmunodeficiencia comprobada por la exis- 
tencia de linfopenia (menor del 10% del recuento 

total de leucocitos) y alteración de la relación normal 
entre linfocitos T colaboradores y supresores (menor 
de 1), y d) ser portadores de alguna infección por 
germen considerado como oportunista. 

El diagnóstico de compromiso pulmonar se realizó 
por microbiología o estudio histológico de muestras 
obtenidas por biopsia transbronquial a través de fi- 
brobroncoscopía, baciloscopía y cultivo de expecto- 
ración, biopsia pulmonar a cielo abierto o por estudio 
necrópsico. 

De un total de 17 casos se excluyeron tres, dos por 
falta de diagnóstico de SIDA (uno con tuberculosis 
pulmonar comprobada por biopsia transbronquial y 
uno con criptococosis pulmonar, cardiaca y hepática 
diagnosticada por estudio necrópsico) y el otro por 
falta de comprobación microbiológica o histológica 
de compromiso pulmonar a pesar de llenar los crite- 
rios diagnósticos de SIDA. 

Resultados 
De los catorce pacientes de la serie todos fueron del 
sexo masculino y pertenecían al mismo grupo de ries- 
go para el desarrollo de SIDA (homosexuales). La 
edad varió entre 19 y 42 años con una media de 28 
años (Cuadro No. 1). 
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CUADRO No. 1 

EDAD, SEXO Y GRUPO DE RIESGO 
DE PACIENTES CON SIDA 

CASO 

NO. EDAD SEXO GRUPO DE RIESGO 

1 19 M HOMOSEXUAL 
2 26 M HOMOSEXUAL 
3 28 M HOMOSEXUAL 

4 24 M HOMOSEXUAL 
S 34 M HOMOSEXUAL 
6 34 M HOMOSEXUAL 
7 38 M HOMOSEXUAL 
8 20 M HOMOSEXUAL 
9 21 M HOMOSEXUAL 

10 36 M HOMOSEXUAL 
1 30 M HOMOSEXUAL 
12 23 M HOMOSEXUAL 
13 25 M HOMOSEXUAL 

14 42 M HOMOSEXUAL 

Los catorce pacientes (100%) tuvieron anticuerpos 
positivos contra el virus H.I.V. por el método de ELI- 
SA y se documentó inmunodeficiencia, por una linfo- 
penia menor del 5% de los leucocitos totales en seis 
enfermos (43%) y menor del 10% en los $ restantes 
(57%). La relación entre linfocitos T colaboradores y 
supresores fue anormal en los 14 casos, resultando un 
índice entre Q y 1 en 9 pacientes (64%) y entre uno y 2 
en 5 (36%) (Cuadro No. 2). 

CUADRO No. 2 

DIAGNOSTICO DE SIDA EN 14 PACIENTES 

CARACTERISTICA NO. % 

Ap anti HTLV-II 14 100 

Linpofenia 

5% 6 43 

10% 8 57 

Indice linfocitos C/S 

0-] 9 64 

1-2 5 36 

La sintomatología general estuvo presente en el 
100% de los casos, siendo el síntoma más frecuente la 
diarrea crónica (71%) seguido de la pérdida de peso y 
la fiebre, variando el tiempo de inicio entre | y 10 
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meses antes de consultar a nuestro hospital, con una 
media de $ meses (Cuadro No. 3). En una de los pa- 

cientes se detectaron lesiones de sarcoma de Kaposi 

en la piel. Con respecto a la sintomatología respiratoria 
ésta fue de una duración mucho más corta, oscilando 

entre 4 y 27 días con una media de 12 días; se presentó 
en los catorce casos y el síntoma más frecuente fue la 
tos en doce enfermos (86%) seguido de disnea en 9 

(64%) (Cuadro No. 4). 

CUADRO No. 3 

SINTOMAS GENERALES EN 14 PACIENTES 
CON SIDA 

SINTOMA NO. % 

Diarrea crónica 10 71 

Pérdida de peso 6 a2 

Fiebre 6 42 

Otros síntomas 5 36 

CUADRO No. 4 

SINTOMAS RESPIRATORIOS EN 14 PACIENTES 
CON SIDA 

SINTOMA NO. % 

Tos 12 86 

Disnea 9 64 

Dolor torácico 3 21 

Doce de los pacientes presentaban una radiografía 
de tórax anormal (86%) y el patrón radiológico más 
común fue el intersticial difuso bilateral en 8 de los 
casos (57%), seguido del intersticial unilateral en 2 
casos (14%), consolidación lobar en un caso (7%) y 
cavernas biapicales en uno (Cuadro No. 5). 

CUADRO No. 5 

HALLAZGOS RADIOLOGICOS EN 14 
PACIENTES CON SIDA 

PATRON RADIOLOGICO NO. % 

Intersticial bilateral 8 

Intersticial unilateral 2 14 

Lesiones cavitadas 1 

Consolidación lobar 1 

TOTAL 12 86 
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CUADRO No. 6 

ETIOLOGIA DEL COMPROMISO PULMONAR 
EN PACIENTES CON SIDA 

ETIOLOGIA NO. % 

Pneumocystis carinii 9 64 

Mycobacterium tuberculosis 2 14 

Mycobacierium avium l 7 

Cysomegalovirus ! 7 

Sarcoma de Kaposi l 7 

TOTAL 14 100 

En todos los pacientes se comprobó compromiso 
pulmonar por microbiología o estudio histológico 
siendo la etiología más frecuente el Pneumocystis cari- 
nii en 9 pacientes (64%), seguido de dos casos de 
Mycobacterium tuberculosis (14%), un caso de Myco- 
bacterium avium intracelulare, uno de Cytomegalovi- 
rus y uno de Sarcoma de Kaposi metastásico de 
pulmón ( Cuadro No. 6). Con respecto al método diag- 
nóstico de participación pulmonar, la biopsia trans- 
bronquial fue el más utilizado, en 10 de los catorce 
casos, con una efectividad del 60%, ya que demostró 
el germen en seis de los 10 pacientes en que se efectuó 
(cinco con Pneumocystis carinii y uno con Mycobacte- 
rium tuberculosis). La biopsia pulmonar a cielo abier- 
to fue necesario realizarla en 3 casos, con una 
efectividad del 100% (los 3 con Preumocystis cariniñ. 
También en 3 casos el diagnóstico de compromiso 
pulmonar se hizo por estudio necrópsico (los casos de 
Sarcoma de Kaposi, Cytomegalovirus y uno más de P. 
Carinii). Y finalmente la baciloscopía de expectora- 
ción fue positiva en los dos casos restantes de mico- 
bacterias (Cuadro No. 7). Los 9 casos de neumonía 

por P. carinii fueron tratados con suifametoxazol- 
trimetroprim por vía intravenosa y a dosis conven- 
cionales por 14 días como máximo, observándose una 
buena respuesta clínica en 3 enfermos (33%) y radio- 
lógica en 2 (22%). Los 3 casos de tuberculosis fueron 

tratados con isoniazida, rifampicina y estreptomici- 
na a dosis convencionales, observándose mejoría clí- 
nica y negativización baciloscópica en los ? casos de 
Mycobacterium tuberculosis. Los casos de Cytomega- 
lovirus y Sarcoma de Kaposi fueron tratados solamen - 
te en forma sintomática. 

La mortalidad en la serie fue de 71% (10 de los 14 
casos) y los enfermos fallecieron entre 4 y 28 días 
después del diagnóstico de compromiso pulmonar, 
con una media de 14 días. De los cuatro sobrevivien- 
tes durante el período de estudro, dos correspondie- 
ron a neumonía por P. Carinii y 2 a tuberculosis 
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CUADRO No. 7 

RELACION ENTRE ETIOLOGIA Y METODO 
DIAGNOSTICO DE COMPROMISO PULMONAR 

ETIOLOGIA METODO Dx TOTAL 

BT BPA N B 

P. carinii 5 3 1 9 

M. tuberculosis l ] 2 

M. avium 1 I 

Cytomegalovirus l 1 

S. Kaposi 1 l 

BT = Biopsia Transbronquial N = Necropsia 
BPA = Biopsia pulmonar a cielo abieto B = Baciloscopía 

pulmonar. Los 10 enfermos murieron con insuficien- 
cia respiratoria y en 3 casos (30%) se logró documen- 
tar el Síndrome de Insuficiencia Respiratoria Progre- 
siva del Adulto (SIRPA) por sus características 
clínicas, radiológicas y anatomopatológicas (Cuadro 
No. 6). 

CUADRO No. 8 

MORTALIDAD SEGUN ETIOLOGIA DEL 
COMPROMISO PULMONAR EN PACIENTES . 

CON SIDA 

ETIOLOGIA MUERTOS -VIVOS 

NO. % NO. % 

P. carinii 7 580 2 l4 
M. tuberculosis — — 2 H 

M. avium I T- — 

Cyromegalovirus l 7 — — 

S. Kaposi ] T- — 

TOTAL 100 71 4 29 

Discusión 

Como se ve claramente en los resultados, los pacien- 
tes de esta serie fueron en su mayoría muy jóvenes, tal 
y como está descrito en las diferentes publicaciones de 
casos de SIDA,'! posiblemente debido a las formas de 
transmisión del virus y a los grupos considerados de 
riesgo llama la atención que el 100% de los pacientes 

fueron del grupo de homosexuales, que aunque es el 
más frecuente en todas las series, no supera el 75% de 
los casos? y esto puede explicarse por las condiciones 
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idiosincráticas de la población en los países latinoa- 
mericanos que hace que sean menos frecuentes los 

otros grupos de riesgo. En este análisis es importante 
mencionar que seis de los 14 casos (42%) confesaron 

ser personas bisexuales de donde se desprende el enor- 
me riesgo de diseminación de la enfermedad y por 
otro lado 7 de los pacientes (50%) refirieron haber 
vivido o por lo menos haber tenido contactos sexuales 
en el extranjero, principalmente en los Estados Uni- 
dos, por lo que pareciera ser que, al menos hasta este 
momento, el problema del SIDA en México es el de 

una enfermedad importada, y como tal, deberían to- 
marse las medidas epidemiológicas precisas para evi- 
tar que se convierta en una epidemia nacional. 

La gran mayoría de los enfermos presentan sínto- 

mas generales varios meses antes del diagnóstico de 
SIDA y todos los pacientes con compromiso pulmo- 
nar presentan sintomas respiratorios tardios y rápida- 
mente progresivos. que preceden en pocos días a la 
muerte. 

El porcentaje de radiografías de tórax anormales, 
así como los patrones radiológicos encontrados en 
este trabajo, están de acuerdo con la mayoría de las 
series! a excepción de los casos de tuberculosis en 
donde al contrario de otros autores,!? se encontró 
tanto compromiso apical como lesiones cavitadas po- 
siblemente por el tipo de Mycobacterium que afecta a 
estos pacientes y a que la gran mayoría de nuestra 
población ya ha tenido la promoinfección por tuber- 
culosis. También el caso de Sarcoma de Kaposi pul- 
monar de esta serie se manifiesta con patrón 
radiológico diferente al descrito,? ya que presentaba 
patrón intersticial unilateral. 

La etiología de la infección pulmonar de la mayoría 
de nuestros casos, estuvo dada por el Pneumocystisis 
carinii, aunque con un porcentaje menor que en otras 
series (64% contra 85%). El porcentaje de micobacte- 
ras (21%) de la serie contrasta con el 8% de casos en 
pacientes con SIDA no haitianos? por lo que es de 
suponer que en México, como en Háití, la tuberculo- 
sis es mucho más frecuente en los pacientes con SIDA 
y el Mycobacterium tuberculosis fue más frecuente que 
las micobacterias atípicas. 

La efectividad de la biopsia transbronquial en el 
diagnóstico de estos problemas, fue del 60%, en con- 
tra del 90% publicado?! y esto se explica porque en los 
4 casos en que falló, las lesiones pulmonares eran 

mínimas y sólo se practicaron dos biopsias por pa- 
ciente y no 3 ó 4 como se recomienda.!? No se presen- 
taron complicaciones por el uso de este procedimien» 
to. 

Nuestra mortalidad (71%) fue mayor que la descri- 
ta por otros autores (40%); esto se debe a que nues- 
tros enfermos consultan al médico tardíamente, y 
explica también los pocos días de sobrevida de estos 
casos. 
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Por último es importante mencionar que todos los 
casos presentaron participación pulmonar y esto es 
debido a que nuestro hospital es un centro de aten- 
ción exclusivamente neumológica y por ende los en- 
fermos fueron referidos cuando presentaban sintoma- 
tología respiratoria o anomalías radiológicas del 
tórax. 

Conclusiones 
l. El compromiso pulmonar infeccioso en los enfer- 

mos con SIDA es frecuente y sus manifestaciones 

clínicas y radiológicas son tardías, lo que hace que 
sean de mal pronóstico y generalmente son la cau- 

sa que desencadena la muerte en estos pacientes. 
2. La epidemiología infecciosa pulmonar en los pa- 

cientes con SIDA en nuestro medio, es básicamen- 
te la misma que la reportada en otros países, a 

excepción de la tuberculosis que en nuestra serie 
demostró ser más frecuente. 

3. La biopsia pulmonar transbronquial es un método 
efectivo para el diagnóstico etiológico de la afec- 
ción pulmonar en enfermos con SIDA, sobre todo 
cuando se efectúan un mínimo de 2 y un máximo 

de 4 biopsias dependiendo del grado de afectación 
radiológica y debido a su seguridad y accesibili- 
dad, en nuestro medio debería realizarse como pri- 
mera opción en todos los enfermos con SIDA en 
quienes se sospecha problema pulmonar. 

be Debido a que en nuestra serie muchos pacientes 

parecen haber contraído la enfermedad en el ex- 
tranjero, cabría catalogar a ésta como un proble- 
ma de salud importado y como tal deberían 
tomarse las medidas de salud pública respectivas. 

Summary 

Fourteen patients with AIDS and pulmonary lesions were 
studied at the Hospital de Infectología, in the Centro Médico 
La Raza, over one year. Diagnosis of AIDS was established 
according to definitions and criteria given by the Atlanta 
Control of Infectious Diseases Center, in the U.S.; lung dis- 
eases were established by histologic and bacteriologic of sam- 
ples obtained by bronchofiberscopy, thoracotomy or necropsy. 

All patients were homosexual men from 19 to 42 years old. 
They all had HIV antibodies, linfopenia and abnormal rela- 
tions between helper and supressor T linfocytes. Main clinical 

manifestations were: chronic diarrhoea, weight loss, fever, 
cough and disnoea. Diffuse interstitial pattern was the com- 
monest X ray finding, and ?. Corinii, M. tuberculosis, M. 

avium intracelulare and Cytomegalovirus were frequently de- 
tected in samples. 

Transbronchial biopsi and thoracotomy were avialable to 
establish the histologic diagnosis of pulmonary lesions in 60 
and one hundred percent of cases respectively. 

Conventional drug therapy was instituted in all cases for lung 
infection; despite that, however, ten patients died of respira- 
tory failure. 
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FISIOPATOLOGIA 

MECANISMOS DE DEFENSA DEL PULMON 

Dr. Héctor L. Ocaña Servin* 

Resumen 
El ser humano con una respiración diaria de 10,000 a 20,000 
litros de aire, requiere de comp tes presentes en el árbo! 
respiratorio, denominados en su conjunto mecanismos de de- 
fensa o protección, que modifiquen, eliminen o destruyan en 
el aire contaminado los microrganismos o sustancias quími- 
cas o polvos que puedan ser nocivos. Estos mecanismos se 
dividen en: mecanismos específicos (0 inmunolégicos) y no 
específicos. Dentro de los inespecíficos existen: a)mecanis- 
mos comunes (como el moco, las celulas epiteliales ciliadas, 

la flora normal, las mucinas, la lisozima, transferrina, lacto- 

ferrina, alfa 1 antitripsina y peroxidasas; b) mecanismos par- 
ticulares: temperatura, filtración, sedimentación y movimiento 
browniano, reflejos del estornudo y tusígeno, y líquido alveo- 
lar; c) inNamación y macrófagos alveolares. Y dentro de los 
específicos están los anticuerpos y los linfocitos. Todos ellos 
en conjunto intervienen en la protección contra infecciones 
respiratorias, sustancias químicas o polvos. Se presentan al- 
gunos ejemplos de cómo actúan en algunas infecciones bacte- 
rianas y virales. 

Introducción 
Las funciones de protección o defensa del ser humano 
en contacto con su medio ambiente son de enorme 
importancia ya que, como consecuencia de la función 
ventilatoria, un adulto sano se pone en contacto 
diario con 10,000 a 20,000 litros de aire, al contar con 
50 m? de superficie alveolar por metro cuadrado de 
superficie corporal, Este aire puede estar frío, seco, 
sucio con polvos, o contaminado con microorganis- 
mos y/o substancias químicas que pueden ser noci- 
vas. Si todo esto llegara a los alveolos sin modificación 
alguna, el daño podría ser irreparable o incluso mor- 
tal. Por fortuna, los agentes mencionados (físicos, 

químicos o biológicos) pueden ser modificados, elimi- 
nados o destruidos por componentes presentes en el 
árbol respiratorio que reciben el nombre de mecanis- 
mos de protección. 

Los mecanismos de protección se dividen en dos 
grandes grupos: uno lo constituyen los mecanismos 
que actúan en forma inespecífica, es decir, que ejercen 
actividad similar contra gran número de agentes; el 
otro lo forman los mecanismos de actividad específi- 
ca, con elementos que reconocen exclusivamente un 
agente en particular. Los mecanismos inespecíficos 
son inherentes a la constitución del individuo, en tan- 
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to que los específicos son adquiridos, sólo aparecen 
como consecuencia del estímulo ejercido por el agente 
involucrado y requieren de un período de latencia; 
estos mismos casi siempre desarrollan memoria y pro- 
vocan efectos más intensos cuando se cuenta con ex- 
periencia anterior. En cuanto a su ubicación, ambos 

mecanismos pueden ser locales o g nerales; los prime- 
ros sólo actúan en el sistema en el cual se localizan y 
los segundos tanto en el mismo como en otros de la 
economía. Todos estos mecanismos actúan en forma 
simultánea, de modo que sus acciones se suman y, a 
menudo, los efectos resultantes son la su-.1a de apor- 
taciones múltiples de una u otra variedad. 

Mecanismos inespecíficos de protección 
1) Mecanismos comunes 

a) El moco, que es secretado en forma continua, 

está formado por 96% de agua, 2% de glucoproteínas 
y 2% de otros materiales. Se produce como pequeñas 
gotas que al unirse forman corpúsculos glob_osos con 

gran capacidad para absorber diversos q1atenaleg asu 

superficie. El moco es puesto en movimiento hacia los 

extremos de la nasofaringe por los cilios de las células 

del epitelio. Estos cilios baten continuamente en for- 

ma ondulatoria y proporcionan así un movimiento 

que transporta las partículas de su superficie a una 

velocidad promedio de 4.8 mm por minuto a nivel 
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nasal y 21.5 mm por minuto a nivel traqueobronquial. 

El resultado de esto es que el material depositado en 
el moco se remueve casi totalmente en menos de 24 

horas: si está en tráquea y bronquios mayores el tiem- 
po medio de remoción es de 30 minutos. 

b) Las células epiteliales ciliadas que, junto con el 
moco, constituyen el llamado transporte mucociliar, 
se encuentran recubriendo la parte interna de todo el 
sistema respiratorio, a excepción de los alveolos. Ca- 
da una cuenta con un promedio de 200 cilios. Este 
epitelio con cilios se encuentra, además del árbol res- 

piratorio, en los senos paranasales, en la trompa de 
Eustaquio, en el epéndimo y la trompa de Falopio. 

El cilio tiene una estructura compleja en la cual se 
distinguen 11 filamentos que parten de un cuerpo ba- 
sal y se hallan cubiertos por una extensión de la mem- 
brana celular. Los filamentos proporcionan el movi- 
miento y constituyen una unidad funcional llamada 

axonema, con una distribución particular: dos fila- 

mentos centrales están rodeados de nueve filamentos 
dobles (distribución conocida como 9 + 2). Estos nue- 
ve dobletes tienen dos subunidades, la menor denomi- 
nada “A” y la mayor “B”, agrupadas alrededor de un 
par de microtúbulos centrales, orientados perpendi- 

cularmente al sentido del movimiento ciliar. Los do- 
bletes son microtúbulos, unidos al centro mediante 

estructuras radiales y entre sí por brazos de dineína de 
40 my, orientados en el sentido de las manecillas del 
reloj y por enlaces de nexina. La proteína de los mi- 
crotúbulos (la tubulina) no es una proteína contráctil, 

ya que los microtúbulos no modifican sus dimensio- 
nes durante todas las fases del movimiento ciliar. El 
cuerpo basal de cada cilio se encuentra asociado con 
el citoesqueleto, lo que permite la sincronización del 
movimiento ciliar; este movimiento es difásico: un 

movimiento rápido en dirección de las porciones su- 
periores del árbol respiratorio y un movimiento lento 
en el sentido inverso. La energía para este proceso 
proviene de enzimas localizadas en los brazos de di- 
neína de los cilios (ATP-asas), que hidrolizan el ATP 
generado por las mitocondrias, que son particular- 
mente abundantes en la cercanía de los cuerpos 
basales. 

El movimiento ciliar requiere de oxígeno y en los 
protozoarios ciliados se han demostrado efectos esti- 
mulantes por el potasio, calcio e hidrogeniones. Es 
independiente de los estímulos nerviosos, por lo que 
se postula una analogía con la contracción miocárdi- 
ca y la posibilidad de favorecer la actividad ciliar me- 
diante glicósidos digitálicos en los períodos de 
hipoxia. También se ha demostrado que toxinas bac- 
terianas (Bordetrella pertussis, por ejemplo), alcohol, 
monóxido de carbono, dióxido de azufre, dióxido de 
nitrógeno y ozono irihiben o disminuyen el movimien- 

to ciliar. , , 
c) La flora normal del sistema respiratorio es un 

factor limitante para el desarrollo de bacterias pató- 
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genas, especialmente las que se adquieren por conta- 

gio. Entre los ejemplos mejor estudiados de este 
fenómeno están los de Staphylococcus epidermidis.que 
interfieren con el crecimiento de Sraphylococcus 
aureus; y el de Streptococcus viridans, que previene el 
desarrollo de Streptococcus pnreumoniae. Los mecanis- 
mos de este fenómeno no son bien conocidos, pero en 
ellos intervienen: la competencia por nutrientes, la 
acumulación de desechos tóxicos, la producción de 
bacteriocinas, etc. 

d) Ls mucinas son mucoproteínas muy abundantes 
del moco, que le dan su consistencia característica. 
Pueden adherirse a la superficie de algunos virus y 
neutralizar su capacidad de interactuar con los recep- 
tores, que están ubicados en la superficie de las células 
epiteliales. Este mecanismo puede operar igualmente 
en algunas bacterias que necesitan adherirse a superfi- 
cies para iniciar el proceso infeccioso, por ejemplo, 
Streptococcus mutans, agente productor de caries 

dental. 
€) La lisozima, es una enzima presente en lágrimas 

y secreciones nasales; tiene acción proteolítica sobre 
componentes vitales de la pared celular de algunos 
cocos grampositivos (micrococos, Sarcina sp., Graffkya 
sp., estafilococos); puede coadyuvar a la fijación del 
complemento por las inmunoglobulinas secretorias y 
amplificar el efecto antibacteriano de los anticuerpos 
en las secreciones. 

5) Transferrina y lactoferrina, son dos proteínas 

que tienen la propiedad de combinarse con los áto- 
mos de hierro, presente en las secreciones y dado que 
este oligoelemento es esencial para algunas bacterias, 

se tiene una acción bacteriostática. La deficiencia de 
ambas proteínas o su saturación con un exceso de 
átomos de hierro, se ha asociado con un incremento 
en la predisposición a infecciones bacterianas. 

g) La alfa | antitripsina es una proteína que se 
origina en el plasma y se encarga de inactivar a una 
gran variedad de enzimas participantes en la reacción 
inflamatoria, como enzimas lisosomales (proteasa y 
elastasa), colagenasa, plasmina, trombina y factores 
quimiotácticos. Cuando está ausente por condicio- 
nantes genéticos o inhibida por compuestos del humo 
del tabaco, se presenta un desequilibrio enzimático 
elastasas/antielastasas y esto se asocia con destruc- 
ción de paredes alveolares y enfisema ulterior. 

h) En la saliva opera un sistema antibacteriano a 

base de peroxidasa H,O,, generado por bacterias de la 
flora oral, en especial Streptococcus mitis y algunos 
aniones como yoduro o tiocianato. cuyo resultado es 

la inhibición de bacterias como E. coli, S. aureus y 
algunos hongos. 

2) Mecanismos particulares 
a) Temperatura: conforme el aire penetra por los 

conductos nasales, se encuentra con el curso irregular 
y tortuoso de los cornetes y con una extensa superficie 
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epitelial, muy vascularizada, con lo que la temperatu- 

ra del aire se iguala con la corporal mediante fenóme- 
nos de convección, al mismo tiempo el aire se 

humedece y alcanza una presión de 47 mm de Hg de 
vapor de agua. 

b) Filtración: La disposición anatómica de las vías 
respiratorias superiores, con vibrisas en el sector ante- 
rior de las fosas nasales detiene a la mayoría de las 
partículas mayores de 15 micras. Al pasar la corriente 

de aire por el tabique nasal y los cornetes, se deposi- 

tan por choque las partículas entre 10-15 micras. Al 
doblar la corriente de aire su dirección para circular 
por la faringe, el impacto con la pared posterior depo- 
sita las partículas de 10 micras casi en su totalidad y 
alrededor de un 20% de las de menor diámetro no van 
más allá de la primera división bronquial. 

c) Sedimentación y movimiento browniano: Las 
partículas entre 0.2-5 micras se depositan por sedi- 
mentación en bronquios donde la velocidad de circu- 
tación aérea es de casi cero; esto empieza a funcionar 
a partir de la Sa. división bronquial y es más eficiente 
en la zona comprendida entre la 15a y 23a. divisiones 
bronquiales. 

Las partículas de 0.1 a 0.5 micras tienen dos cami- 
nos: o son depositadas en conductos y paredes alveo- 
lares por movimiento browniano (colisiones molecu- 
lares de los gases al difundir) o bien permanecen 
suspendidas como aerosoles y son exhaladas. 

d) Reflejo del estornudo: en la mucosa nasal exis- 
ten receptores que pueden estimularse por irritantes 
físicos o químicos. Los impulsos generados se trans- 
miten por las vías sensitivas del nervio trigémino; de 
allí pasan a los centros respiratorios y a los núcleos de 
origen de los nervios frénico, intercostales, neumogás- 
trico, laríngeo recurrente y espinal. Todos estos cen- 
tros originan impulsos motores cuyo resultado secuen- 
cial es el siguiente: 1) contracción de diafragma y de 
los músculos intercostales externos; 2) inspiración 
profunda; 3) cierre de la glolis; 4) contracción de los 
músculos abdominales; 5) depresión del paladar blan- 
do; 6) abertura brusca de la glotis y 7) expulsión súbi- 
ta de aire hacia las cavidades nasales. Con esto se 
arrastran las secreciones y con ellas, el agente irritan- 
te, cuando es posible. 

€) Reflejo tusígeno: se desencadena por estimula- 
ción de receptores presentes en la mucosa laríngea y 
en el árbol traqueobronquial. Los impulsos son trans- 
mitidos por las vías aferentes de los nervios glosofa- 
ríngeo, vago y laríngeo superior hacia los centros 
nerviosos y de éstos parte la vía eferente que corres- 
ponde a los nervios frénicos que van al diafragma, a 
los nervios intercostales, que inervan los músculos 
correspondientes y el nervio laríngeo recurrente, que 
se dirige a las cuerdas vocales. 

El estímulo inicial produce una inspiración con 
aducción de las cuerdas vocales, lo que provoca una 
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presión intratorácica de 40 em de agua o mayor, y 
además, hay abertura rápida de la glotis. La alta pre- 
sión intratorácica genera un flujo espiratorio rápido 

que expulsa el moco acumulado en grandes bron- 
quios, tráquea y laringe. Como la porción membrano- 
sa de la tráquea se desplaza hacia la pared anterior, se 
estrecha la luz del órgano hasta un 40% de lo normal, 
con lo que la velocidad de expulsión alcanza un tercio 
de la velocidad del sonido. 

f) Líquido alveolar: es secretado continuamente 
por los neumocitos tipo II y es muy rico en lípidos 
(fosfolípidos) y proteínas. La función principal de es- 

tas sustancias al agruparse es formar tensioactivos, es 
decir, forman una capa monomolecular de tipo sólido 
a la temperatura corporal sobre la superficie alveolar, 
que estabiliza la interfase aire-líquido. También sir- 
ven como oxidantes que neutralizan algunos gases 
contaminantes y atrapan partículas pequeñas de pol- 

vo y algunos microorganismos, y con ello, facilitan su 

fagocitosis. 

3) Inflamación y macrófagos alveolares: 
La inflamación es un mecanismo general de respuest 
tisular que conduce a la protección del individuo, 
menos que su magnitud o extensión la tornen patoló 
gica. Una vez que el estímulo ha tenido acceso a 
tejido, hay liberación de diversos mediadores locales 

que inician el proceso inflamatorio: vasodilatación, 

contracción de las células endoteliales y salida abun- 
dante de líquido intravascular que inunda la zona. Si 
el estímulo inflamatorio se debe a microorganismos, 
lo anterior puede ayudar a detener su multiplicación 
debido a que aumenta el aporte de sustancias micro- 
bicidas o microbioestáticas provenientes del plasma. 
Además, debido a que la extensión del edema se limi- 

ta por el depósito periférico de fibrina, hay focaliza- 
ción de la infección. El proceso inflamatorio continúa 
con la salida de leucocitos por diapedesis, principal- 
mente neutrófilos, provenientes de la circulación, a 
través de factores quimiotácticos. La acumulación de 
leucocitos fagocíticos es la encargada de la limpieza 
del terreno afectado, al fagocitar y eliminar tanto par- 
tículas inertes como microorganismos. 

Aún sin la presencia de inflamación, en los alveolos 
pulmonares existen células fagocíticas, originadas en 
la médula ósea, que circulan en la sangre como mono- 
citos y que residen en los tejidos como macrófagos o 
histiocitos. Son células mononucleares, con abundan- 
tes lisosomas, un aparato vesicular y de Golgi muy 

desarrollados, mitocondrias y microtúbulos abupda_n- 
tes, lo que da una célula con capacidad de fagoc¡(os_¡s. 

digestión intra y extracelular, movilidad y metabolis- 

mo aerobio. En los alveolos, los macrófagos perma- 

necen de una a cinco semanas, aunque parece ser que 

existen subpoblaciones que cuentan con una vida me- 

dia más prolongada. 
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Los macrófagos alveolares son fundamentales con- 
tra virus, bacterias intracelulares facultativas y parási- 

tos. La acción efectora y el reconocimiento se realiza 

mediante receptores de membrana para linfocitos, in- 
munoglobinas (Fc de las IgG), C;, lo que da la condi- 
ción de “macrófago armado o activado”, lo que 
significa que aumenta la actividad de las enzimas liso- 
somales, la movilidad es más limitada e incrementa su 
capacidad bactericida. En esta condición es capaz de 
destruir virus, liberar interferón ante estímulos vira- 
les, y digerir microorganismos, aunque algunos de 

ellos pueden evadir los procesos de muerte y digestión 
intracelular como el Mycobacterium tuberculosis o 
Histoplasma capsularum. 

Algunas infecciones virales pueden deprimir la acti- 
vidad bactericida de los macrófagos alveolares y dar 
como resultado superinfecciones bacterianas; tal es el 
caso de las bronconeumonías del sarampión, la vari- 
cela, la influenza, las adenovirosis y la bronquiolitis 

por virus sincicial respiratorio. 
Estudios experimentales han demostrado que pue- 

de bloquearse la capacidad fagocítica de los macrófa- 
gos alveolares, como es el caso de la administración 

de sílica; en tales condiciones, una infección viral, 

banal en condiciones normales, se torna letal. 
De gran importancia es el profundo efecto inhibi- 

dor del humo del tabaco y del alcohol sobre la activi- 
dad de macrófagos, en especial si son consumidos 
simultáneamente. Otras situaciones como hipoxiá, 
inanición, exposición prolongada al frío y estados de 
acidosis y uremia, causan alteraciones en la función 

de los macrófagos alveolares. En ciudades con gran- 
des índices de contaminantes atmosféricos se ha de- 
mostrado el efecto inhibidor del dióxido de azufre, del 
ozono y del dióxido de nitrógeno sobre estas células 
fagocíticas. 

Debe recordarse que en el ser humano recién naci- 
do los macrófagos son inmaduros en dos aspectos: no 
responden ante la estimulación de linfocinas, y la acti- 
vidad citotóxica dependiente de anticuerpos es sub- 
normal, respecto a los miveles del adulto; esta 

condición se prolonga durante 2-3 meses y explica la 
mayor gravedad de los episodios infecciosos pulmo- 
nares en neonatos y lactantes menores. 

Mecanismos específicos de protección 
La respuesta inmunológica es un fenómeno complejo 
que se presenta cuando ciertas sustancias, conocidas 
como antígenos, llegan a los linfocitos T y B, los cua- 
les se sensibilizan y quedan así activados, proliferan, 
se diferencian y producen células o moléculas que 
influyen sobre el antígeno inductor. Para que esto 
ocurra, es necesaria la participación de los macrófa- 

gos, que no sólo metabolizan antígenos y los presen- 
tan en forma adecuada, sino que también sintetizan y 
liberan moléculas que son indispensables para la fun- 

ción linfocitaria. 
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Existen dos tipos de respuesta inmune: la humoral, 
llamada así porque sus elementos, los anticuerpos, se 
encuentran en los líquidos del organismo. En este tipo 
de respuesta, el antígeno es reconocido por linfocitos 
B que casi siempre necesitan de la colaboración de 
subpoblaciones de linfocitos T (cooperadores). En la 
clona celular formada, se incluyen los linfocitos B de 

memoria y las células plasmáticas que sintetizan anti- 
cuerpos, los que pertenecen a la categoría de molécu- 
las conocidas como inmunoglobulinas, que en el ser 
humano se dividen en cinco clases: IgM, IgG, IgA, 
1gD e IgE. 

La respuesta inmune celular se llama de este modo 
porque todos sus elementos efectores son células. En 
este caso, el antígeno es reconocido específicamente 
por linfocitos T. En la clona formada se distinguen 
varias células con funciones diversas: 1) linfocitos T 
efectores que sintetizan colectivamente moléculas 
llamadas linfocinas y que tienen acciones diversas so- 
bre otros tipos celulares; 2) linfocitos T citotóxicos. 
que poseen en su membrana receptores que pueden 
reconocer especificamente a-antígenos ubicados en 
la membrana de otras células (células blanco), con lo 
cual el linfocito mata a la célula blanco; 3) linfocitos T 

supresores, que intervienen en la regulación integral 
de la respuesta inmune, tanto humoral como celular; 
4) linfocitos T cooperadores que colaboran con los 

* linfocitos B en la respuesta humoral; y 5) linfocitos T 
de memoria, cuya vida es más prolongada y producen 
las respuestas anamnésicas celulares. 

En la luz del árbol respiratorio existen inmunoglo- 
bulinas incluidas en todas las secreciones, en especial 
el líquido nasal, la saliva y el moco. En las partes 
superiores del sistema respiratorio, la inmunoglobuli- 
na preponderante es una variedad de la IgA conocida 
como IgA secretora o IgAs, mientras que en las partes 
inferiores, es la IgG la que predomina. El pulmón es 
un órgano que contiene más linfocitos que el bazo, la 
médula ósea y los ganglios linfáticos, órganos consi- 
derados como linfoides, por lo que no es de extrañar 
su capacidad de respuesta inmediata ante cualquier 
estimulación antigénica. 

Los antígenos que producen estimulación local 
entran junto con el aire inspirado o provienen de la 
flora local. Las células involucradas en el reconoci- 
miento antigénico se localizan: 1) a lo largo de toda la 

submucosa respiratoria en forma difusa; 2) en acúmu- 

los de tejido linfoide bien organizado que, pot locali- 
zarse en las bifurcaciones de los bronquios, se ha 
llamado tejido linfoide asociado a bronquios (BALT) 
y que resulta equivalente a las placas de Peyer del 

intestino; y 3) en órganos linfoides regionales que 
constituyen el anillo de Waldeyer. El acceso de antíge- 
nos a las células que inducen respuesta se lleva a cabo 
en forma pasiva por difusión a través del epitelio, o 
bien, en forma activa, por medio de células epiteliales 
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especializadas en captura y transporte de moléculas 
hacia la submucosa. 

En general los anticuerpos derivados de la circula- 
ción tienen las siguientes funciones defensivas: I) neu- 
tralización de toxinas producidas por bacterias 
invasoras; II) opsonización de los microbios agresores 
y facilitación de su fagocitosis por macrófagos y poli- 
morfonucleares; III) neutralización de virus y 1V) co- 
laboración con las actividades fagocíticas y citotóxicas 
de células como los linfocitos y macrófagos. En el 

caso de la IgA secretora, ésta se encarga de neutrali- 
zar virus y bacterias que necesitan adherirse a recep- 
tores en la superficie celular, como paso indispensable 

para causar infección, y además produce exclusión 
antigénica, es decir secuestro y eliminación de sustan- 
cias que, de ser absorbidas, harfan peligrar la integri- 
dad funcional del sistema respiratorio o del ser 

humano. En el caso específicos de la IgE, ésta se une a 
receptores ubicados en la membrana de las células 
cebadas, que son muy abundantes en el sistema respi- 
ratorio;y cuando un antígeno homólogo se une a dos 
IgE unidas a las células, se inician fenómenos intrace- 
lulares que provocan degranulación y salida de me- 
diadores que afectan a los tejidos vecinos. 

A continuación se mencionan algunos ejemplos de 
cómo actúan tanto anticuerpos como linfocitos en 
algunas infecciones respiratorias: 

En el caso de la difteria, es crítica la neutralización 
de toxinas presentes en la saliva y en secreciones farín- 

geas. En el caso de infecciones por estreptococos, es- 
tafilococos, neumococos y H. influenzae, el engloba- 
miento de estos microbios para su fagocitosis se 
dificulta y se prolonga, a menos que existan anticuer- 
pos que resuelvan la agresión microbiana. O bien en 
la combinación antígenos (bacteria) — anticuerpos 

(opsonina) que fija complemento y desencadena la 
secuencia C¡, Ca, Ca. Cs -..:Cy, lo que amplifica la 
reacción inflamatoria a través de factores quimiotác- 

ticos, anafilotoxinas y magnificadores de la permeabi- 
lidad capilar. En las virosis del árbol respiratorio, 

como catarro común, influenza, infecciones por ade- 
novirus, parainfluenza y virus sincicial respiratorio, es 
definitiva la neutralización de virus por los anticuer- 
pos y es probable que resulte similar en infecciones 
por clamidias invoiucradas en neumonitis en los 
lactantes. 

En el caso del sarampión, la rubeola y la poliomieli- 
tis la IgAs tiene actividad antiviral, en ausencia de 
complemento y constituye una barrera para la entra- 
da de estos virus: si la contención local no es suficien- 
te, queda el recurso de los anticuerpos cirulantes. En 

el caso de infecciones por estreptococos, caso concre- 
to del Streptococcus mutans en la boca, la IgA impide 
la adhesividad del microbio a las células epiteliales y 
corta la cadena patogénica. Esta misma inmunoglo- 
bulina es factor determinante para la resolución e in- 
munidad posterior en las infecciones por M. pneumoniae. 

En relación a la importancia de los linfocitos T en 
las infecciones virales, ésta quedó manifiesta con el 
caso de un individuo que recibió un transplante de 
pulmón y durante el periodo de inmunosupresión, 

tuvo contagio con herpes simple; el pulmón trans- 
plantado desarrolló una neumonía gravísima por vi- 
rus del herpes simple, a pesar de la disponibilidad de 
anticuerpos por la circulación, ya que el disturbio en 
la circulación linfática excluyó a los linfocitos, lo que 
aunado a la linfopenia de la inmunosupresión, impi- 
dió su acceso al pulmón afectado y fue causa del 
deceso. 

Summary 
The human body, that breathes between 10,000 and 20,000 
liters of ambient air daily, requires a system of defenses that 
interact to protect the lungs and the rest of the body against 
injury or disease. This system is divided into specific or inmu- 
nological mechanisms, and non specific mechanisms, The 
principal components of the nonspecific mechanisms are: a) 
commmon mechanisms such as mucus, ciliary epithelium, 
normal flora, mucines, Iysozyme, transferrine, lactoferrine, 

alpha 1 antitrypsine, and peroxidase; b) particular mecha- 

nisms such as temperature, filtration, sedimentation and 

brownian motion, sneezing and cough reflexes, alveolar fluid; 

and c), inlammation and alveolar macrophages. Among the 
specific or inmunological defense mechanisms, the main ones 
are antibodies and limphocytes. All these mechanisms partici- 
pate in the protection of the body against respiratory infec- 
tions, or chemicals and other particles supended in ambient 

air. Some examples are discussed of how this system protects 
against viral and bacterial infections. 

Bibliografía 
1, Cole PJ: Investigation of Disordered Respiratory Defences. Clinics in 

Inmunology and Allergy, 1985; $:549-588. 
2. Cole PI: A New Lock at the Pathogenesís and Mongement of Persistent 

Bronquia! Sepsis. a “Vicious Cirele” Hypothesis and its Logical Therapeutic 
Connotations. Sirategies for the Managemeni af Chronic Bronguial Sepsis. 
Ed. Davis RJ., The Medicine Publishing Foundation, Oxford. 1984: 1-20, 

3, Kumate J: Mecanismos de defensa del aparato respiratorio. En: Karam 

BJ: Neumología Pediátrica. la. Edición. Fco. Méndez C. 1983:25-38. 
4. Dauzón LF, Ocaña SH: Sistema respiratorio. UNAM, 1982:273-293. 
5. Harada NR, Repine EJ: Pulmonary Host Defense Mechanisms. Chest 

87, 2. 1985: 87, 2:247-252. 
6. Tumer M: Inmunología del pulmón. El Manual Moderno, 1980:172- 

218. 
7. Wilson R. Cole PJ: Effeci of Bacterial Producis on Human Ciliary 

Funcilon in vitro, Thorax, 1985; 40:125-131. 

NEUMOLOGIA Y CIRUGIA DE TORAX



INFORMACION 

EVENTOS Y NOTICIAS 

EVENTOS 

CARTA BOLETIN DEL CONSEJO 
NACIONAL DE NEUMOLOGIA 

1. El día 26 de enero de 1988 tuvo 
lugar la sesión para cambio de Mesa 
Directiva del Consejo Nacional de 
Neumología, quedando integrada de 

la siguiente manera: 
Presidente: 
Dr. Gabriel de la Escosura Romero 
Secretario: - 
Dr. Edmundo Lugo Pérez 
Tesorero: 
Dr. Mario Seoane García de León 
Vocal y Editor del Boletín: 
Dr. Héctor Villarreal Velarde 
Vocales: 
Dr. Julio Sandoval Zárate 
Dr. Sergio Méndez Gallegos 
Dra. Ma. Elisa Celis Barragán 
Dr. Alejandro Flores Núñez 
Dr. Ramón Flores Gómez 
Delegados: 
Dr. Federico Rhode E. (S.M.N.C.T.) 
Dr. Carlos Ibarra Pérez (A.N.M.) 

2, En la primera sesión del Consejo 
Nacional de Neumología, en la ges- 
tión de 1988-89, se acordó: 
2.1, Que el examen para la certifica- 
ción del Consejo Nacional de Neumo- 
logía se llevará a cabo los días jueves 
9, viernes 10 y sábado || de febrero de 
1989, en las siguientes sedes: Instituto 

Nacional de Enfermedades Respirato- 
rias, Unidad de Neumología del Hos- 
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pital General de México, S.S. “Dr. 
Alejandro Celis" y Centro Médico La 
Raza I.M.S.S. La División De Neu- 
moloogía del Servicio Cardio-Pulmo- 
nar del Instituto Nacional de Cardio- 
logía “Dr. Ignacio Chávez”” quedó 
como sede opcional. 
El costo del examen de certificación 
será de 10 días de Salario Mínimo vi- 
gente en los meses de noviembre y di- 
ciembre de 1988. 
2.2. El jurado examinador queda cons- 
tituido de la siguiente manera: 
Presidente: 
Dr. Lorenzo Pérez Fernández 
Titulares: 
Dr. Fernando Prieto Hernández 
Dra. Olga Y. Hernández López 
Dra. Ma. del Rocío Chapela Mendoza 
Dr. Alfredo Pérez Romo 
Dr. Daniel Rodríguez Parga 
Dr, José Morales Gómez. 

3. Para la recertificación de los Miem- 
bros Aconsejados se estableció la cuo- 
ta de 12 días de salario mínimo vigen- 
te en los meses de noviembre y 
diciembre de 1988, y el jurado de la 
recertificación quedó constituido por: 
Presidente: 
Dr. Horacio Rubio Monteverde 
Titulares: 
Dr. Carlos R. Pacheco 
Dr. Eulo Lupi Herrera 
Dr. Carlos Ibarra Pérez. 

4. Asimismo se ratificaron a los re- 
presentantes del Consejo Nacional de 
Neumología en provincia: 
Puebla, Puebla 
Dr. Rolando Revilla Ibarra 
Culiacán, Sinaloa 

Dr. Joaquín Loredo Hill 
Torreón, Coahuila 
Dr. Ignacio Méndez Lastra 
Jaxaca, Oaxaca 
Dr. Hugo Sarmiento Díaz 
Morelia Michoacán 
Dr. José Romero Montalvo 
Tampico, Tamaulipas 
Dr. Sidronio Sánchez Villarreal 
Tuxpan, Veracruz 

Dr. Adrián Avendaño Pulido 
Veracruz, Veracruz 
Dr. Luis Aguilar Padilla 
Mérida, Yucatán 
Dr. Gonzalo Arceo Teyer 
Guadalajara, Jalisco 
Dr. Miguel Godinez Vaca 
San Luis Potosí, S.L.P. 

Dr. Víctor M. Benavente Duque 
Monterrey, Nuevo León 
Dr. Manuel Díaz Rodriguez 

5. La comisión de Honor y Justicia 
queda integrada automáticamente se- 
gún los estatutos por los siguientes 
miembros: 

Dr. Gabriel de la Escosura Romero 
Dr. Edmundo Lugo Pérez 
Dra. Ma. Elisa Celis Barragán 
Dr. Sergio Méndez Gallegos 
Dr. Eulo Lupi Herrera 

6. En la gestión 1987-1983 se certifi- 
caron: 

Dr. Roberto Alba Cruz 
Dr. Jorge Alfredo Arrazola Martínez 
Dra. Alejandra Renata Baez Saldaña 
Dr. Guillermo Becerril Carmona 
Dr. Carlos Manuel Buenfil Gómez 
Dra. Genoveva Marcela Carvajal Gómez 
Dr Graciano Castillo Ortega 
Dr. Argimiro Cerdeira Hernández 
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Dr. Daniel Cervantes Ramírez 
Dr. Francisco Cuevas Shart 
Dr. Ramón García Rodríguez 
Dr. Eduardo Hernández Garduño 
Dr. Rafael Augusto Lara Palmeros 
Dr. José Martinez Mendoza 
Dr. Luis Felipe Massey Reynaud 
Dr. Francisco Pascual Navarro Reynoso 
Dr. Víctor José Ruiz Piña 
Dr. Gerardo Toledo Zepeda 
Dr. Martín Treviño González 
Dr. Ramón Vargas Cuadra 
Dr. Gerardo Vieyra Herrera 
Dr. Sergio Martín Watanabe Salazar. 

7. Y recertificaron: 
Dr. Jesús Contreras Carranza 
Dr. Ramón Flores Gómez 
Dr. Miguel Godínez Vaca 
Dr. Ricardo Montes Bazán 
Dra. Ma. Ernestina Ramírez Casanova 
Dr. Oscar Rojas García 
Dr. Guillermo Saenz Aguado 
Dr. Ricardo Sánchez Martínez 
Dr. Jaime Villalba Caloca. 

8. Se acordó otorgar crédito curricu- 
lar. por el Consejo Nacional de Neu- 
mología para el Congreso del Cincuen- 
tenario de la Sociedad Mexicana de 
Neumología y Cimigía de Tórax que 
se llevará a cabo del 6 al 11 de marzo 
de 1989. 

CONGRESO DEL CINCUENTENA- 
RIO DE LA SOCIEDAD MEXICA- 
NA DE NEUMOLOGIA Y CIRUGIA 
DE TORAX A.C. 

La Sociedad Mexicana de Neumolo- 
gía y Cirugía de Tórax celebrará sus 
primeros 50 años de vida con un mag- 
no Congreso del 6 al 11 de marzo de 
1989 en la Unidad de Congresos del 
CMN del 1I.M.S.S. en la ciudad de Mé- 
xico. Las actividades incluyen los cur- 
sos de postgrado "Diagnóstico y 
Tratamiento de la Insuficiencia Respi- 
ratoria Crónica” dirigido por el Dr. 
Thomas L. Petty, “Tromboembolia 
Pulmonar” dirigido por el Dr. Ken- 
neth M. Moser y “Carcinoma Bron- 
cogénico” dirigido por el Dr, Clifton 
F. Mountain, conferencias magistra- 
les, simposia y mesas redondas pre- 
sentadas y dirigidas por los ex-presi- 
dentes de la Sociedad así como trabajos 
fibres. Traducción simultánea. Para 
mayor información, formas de resu- 
men, etc., dirigirse al Dr. Carlos Iba- 
rra Pérez, Presidente, SMNCT. Retor- 
no de los Leones 53, México D.F. 
C.P. 01710. 
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PO S SA A T 

SECRETARIA DE SALUD 
CON AUSPICIOS DE OPS 

Y PARTICIPACION DE INSTITU- 
CIONES DEL SECTOR SALUD. 

IX CURSO INTERNACIONAL SO- 
BRE PROGRAMAS DE CONTROL 

DE LA TUBERCULOSIS, 
DEL 12 AL 26 DE AGOSTO DE 1988 

Dirigido a: Profesionales médicos, en- 
fermeras y bacteriólogos con funcio- 
nes directivas y aplicativas de programa 

Administración Clínica 
Epidemiología Bacteriología 
Prevención Tratamiento 

Visita de prácticas a diversos 
Servicios de Salud 

Sede: Dirección General de Medicina 
Preventiva. Secretaría de Salud. San 
Luis Potosí No. 199, Col. Roma, 

México, D.F. C.P. 06700. 
Informes: Dr. Gonzalo Cano Pérez. 
Director del Curso. 
Tel.: 584-34-20. 

lm Te 

NOTICIAS 

TALLER 
SUBREGIONAL 

Manejo de infecciones 
respiratorias agudas 

e Durante los días 29 de febrero al 4 
de marzo de 1988 se desarrolló el Ta- 
ller Sub-Regional Sobre la Organiza- 
ción de las Actividades de Control de 
Infecciones Agudas en la Infancia, or- 
ganizado con auspicios de la Secreta- 
ría de Salud, la UNICEF y de OPS/ 
OMS, y que se llevó a cabo en las 
instalaciones del Centro Vacacional 
Oaxtepec del IMSS en el estado de 
Morelos, en donde se laboró diaria- 
mente de las 8:00 a.m. a las 13:00 p.m. 
y de las 14:00 p.m. a las 18:00 p.m. 

El Taller fue coordinado por perso- 
nal de los programas de IRA y dia- 
rreas de la Dirección General de 
Medicina Preventiva de la Secretaría 
de Salud, con el auxilio y apoyo de 

médicos encargados de estos progra- 
mas, invitados por la OPS, de Guate- 

mala, Colombia, Venezuela, Brasil, 

Bolivia y Argentina. En la sesión ple- 
naria inaugural se informó del objeti- 
vo del taller y de la importancia del 
manejo de estas enfermedades en la 
infancia, sobre todo de América Latina. 

Las actividades se desarrollaron 
precisamente en forma de taller, to- 
mando como base una serie de docu- 
mentos editados por OPS/OMS sobre 
la situación de las IRÁ en el mundo y 
en América Latina, con la coordina- 

ción de un participante-monitor con 
experiencia en otros talleres similares. 

Uno de los días se hizo una visita a 
diversos Centros de prestación de ser- 
vicios de salud, de lo, y 20. nivel en el 
propio estado de Morelos cercanos al 
sitio del Taller. En la reunión de tra- 
bajo del último día se sacaron conclu- 
siones tanto sobre acciones que se 
estén realizando como de actividades 
en proyecto. En las actividades de la 
clausura del evento, se propuso que 
las autoridades de la Secretaría de Sa- 
lud elaboraran un documento con re- 
comendaciones finales y que se deno- 
Minaría “Documento de Oaxtepec”. 

Dentro de las principales conclusio- 
nes obtenidas, se señalan algunas de 
interés: 

I. Las infecciones respiratorias agu- 
das (IRA) son prácticamente la 
primera causa de morbilidad en 
niños menores de cinco años de 
edad en toda America Latina. 

2. El segundo grupo en importancia 
son las enfermedades diarreicas, 
por lo que se sugiere que los pro- 
gramas de IRA y PRECED (Pro- 
grana de Evaluación y Control de 
Enfermedades Diarreicas) se ma- 
nejen juntos. 

3, Estos programas tienen su mayor 
importancia en el Area de Aten- 
ción Primaria a la Salud, y tam- 
bién de acuerdo con la organiza- 
ción institucional se implementan 
en forma paralela al programa de 
Atención Materno-Infantil. 

4. Se propone como más viable y 
simple la clasificación de las IRA 
en leves, moderadas y graves. 

5. Las leves, con indicación y orien- 
tación médica deben manejarse 

en el domicilio y no ameritan qui- 

mioterapia; las moderadas son 

“ tributarías de unidades médicas 
de primer nivel y se usan antibió- 

ticos y quimioterapia en esque- 
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mas fijos sugeridos al médico, y 
las graves, que deben detectarse 
prontamente, ameritan hospitali- 
zación urgente con manejo ade- 
cuado en hospitales de segundo 
nivel para evitar complicaciones y 
agravamiento que puedan ser 
mortales. 

6. Es importante y fundamental im- 
pulsar las acciones a través de la 
educación para la salud, que in- 
cluyen al médico, al personal de 

salud y a la comunidad. 
7. Educación a la población para 

alimentar al niño con leche ma- 
terna durante no menos de un 
año. 

8. Educación a la comunidad para 
que los niños menores de cinco 
años tengan cubierto integramen- 
te su esquema de vacunas. 

9. Educación a la comunidad para 
evitar automedicación y buscar 
siempre el auxilio médico de las 
unidades de salud. 

l0. Difundir estos conocimientos a 
todas las unidades médicas de las 
diversas instituciones de salud, a 
través de la implementación de 
un programa específico y la reali- 
zación de talleres regionales. 

MONOGRAFICO 

Neumología pediátrica 

En el hospita! regional de PEMEX en 
Ciudad Madero, Tamps., se llevó a 
cabo el primer Curso Monográfico de 
Neumología Pediátrica, del 23 al 27 
de mayo de 1988, con un total de 30 
horas de trabajo. En este hospital la- 
boran 146 médicos y 246 enfermeras, 
especializados en todas las ramas de 
la medicina, siendo un Hospital Ge- 
neral de tercer nivel de atención médi- 
ca, en el cual se concentran los casos 
que requieren atención especializada 
en la zona norte que comprende los 
estados de Veracruz, San Luis Potosí, 
Nuevo León y Tamaulipas; se trató 
por lo tanto de una reunión de eleva- 

do nivel académico a la cual asistieron 

médicos pediatras, médicos generales, 
enfermeras y médicos residentes del 
Servicio de Pediatría. 

El Curso estuvo coordinado por el 
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Dr. Lorenzo Pérez Fernández, quien 
es profesor titular de Neumología Pe- 
diátrica en el Instituto Nacional de 
Pediatría de la ciudad de México, de- 
pendiente de la Secretaría de Salud, y 
Presidente Fundador de la Asociación 
Latinoamericana de Neumología Pe- 
diátrica (ALANEP). 

Los coordinadores locales fueron el 
Dr. Rubén Sobrevilla Cruz, jefe del 
Departamento de Enseñanza, y el Dr. 
Martín Solares Téllez, jefe del Servi- 
cio de Cirugía Pediátrica; participa- 
ron también el Dr. Eduardo López 
Corella, jefe del Departamento de Pa- 
tología del Instituto Nacional de Pe- 
diatría, y el Dr. Alejandro Flores 
Núñez, neumólogo pediatra del Cen- 
tro Médico “La Raza” del IMSS. 

Se impartieron un total de 18 confe- 
rencias magistrales, 5 mesas redon-- 
das. 5 visitas a los pacientes hospitali- 
zados en el Servicio de Pediatría y una 
sesión clinico-patológica con partici- 
pación de todo el cuerpo médico del 
hospital. Los temas genéricos com- 
prendieron: el estudio del niño neu- 
mópata crónico, la enfermedad por 
cuerpos extraños en vías aéreas o di- 
gestivas, las urgencias médico quirúr- 
gicas del aparato respiratorio, la difi- 
cultad respiratoria del recién nacido, 
la patología congénita broncopulmo- 
nar y la tuberculosis pulmonar. Se 
trataron, además, los siguientes temas 
básicos: embriología del aparato res- 
piratorio, ultraestructura de la mem- 
brana alveólo-capilar, pruebas de fun- 
ción respiratoria en el niño y procedi- 
mientos endoscópicos en vías aéreas y 
digestivas. 

SESIONES 
ORDINARIAS 

30Enero: 

Cirugía de pulmón 

corazón y grandes vasos 

e El día 28 de enero de 1988 a las 
20:00 hs. se llevó a cabo la primera 
sesión ordinaria de la Sociedad Mexi- 
cana de Neumología y Cirugía de Tó- 
rax en el Auditorio “Miguel Jiménez” 
del Instituto Nacional de Enfermeda- 

des Respiratorias ante una asistencia 
de 84 personas. Esta sesión se realizó 
en forma conjunta con la Sociedad 
Mexicana de Anestesiología en forma 
de simposium titulado “Insuficiencia 
Respiratoria Aguda en el Trans y Post 
Operatorio de Pacientes Sometidos a 
Cirugia de Pulmón, Corazón y Gran- 
des Vasos", y fue brillantemente coor- 
dinado por la Dra. Elvira Galindo, 
Presidente de la Sociedad Mexicana 
de Anestesiología. El tema “Insufi- 
ciencia respiratoria en el trans-opera- 
torio y post-operatorio de pacientes 
sometidos a cirugía de pulmón" fue 
expuesto por el Dr. Roberto Lozano 
Noriega, jefe del Servicio de Aneste- 
siología del Hospital de Cardiología 
*Luis Méndez" del Centro Médico 
Nacional del IMSS, quien disertó so- 
bre la problemática que constituye re- 
conocer esta entidad y su importancia. 

El Dr. José Morales, médico adscri- 
to al Servicio de Cirugía del INER y 
de la División de Neumología del 
Hospital General del Centro Médico 
La Raza del IMSS, destacó el gran 
número de causas que pueden provo- 
car el desarrollo de insuficiencia respi- 
ratoria en el post-operatorio y la 
repercusión que esto puede condicio- 
nar en la evolución de los pacientes. 
El tema correspondiente a la “Insufi- 
ciencia respiratoria trans y post- 
operatoria en los pacientes sometidos 
a cirugía de corazón y grandes vasos"', 
corrió a cargo del Dr. Pastor Luna, 
jefe del Servicio de Anestesiología del 
Instituto Nacional de Cardiología 
“Ignacio Chávez"”, el cual trató con 
profundidad la fisiopatología cardio- 
pulmonar y subrayó la necesidad de 
contemplar a estos pacientes como 
una unidad cardio-pulmonar. 

A continuación la Dra. Sylvia Col- 
menero Zubiate, médico adscrito a la 
Unidad de Cuidados Intensivos Post- 
quirúrgicos Cardiovasculares del Hos- 
pita! de Cardiología “Luis Méndez” 
del Centro Médico Nacional del IMSS, 
habló sobre la influencia que ejerce en 
el intercambio gaseoso la HAP diná- 
mica, por resistencia fijas y la HVP, y 
mencionó como las alteraciones en la 
movilidad diafragmática pueden in- 
terferir en la mecánica respiratoria. El 
simposium se dio por terminado a las 
22:30 hs., y en seguida la honorable 
concurrencia disfrutó de un ambigú y 
vino de honor, así como café y galle- 
tas cortesía del Instituto Promeco y de 
Química Knoll. 
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e'La segunda sesión ordinaria de la 
Sociedadrsetevó 'a cábo el día sábado 
26 de marzo de 1988 en el Auditorio 
**Miguel Jiménez” del Instituto Na- 
cional de Enfermedades Respirato- 
rías, con una asistencia de 95 personas. 
Al inicio de la misma se guardó un 
minuto de sitencio en memoria de los 
Dres. Aurelio Reyes Castellanos y Cé- 
sar Becerra Badillo, distinguidos miem- 
bros de la Sociedad recientemente 
fallecidos. 

La sesión se llevó a cabo en forma 
conjunta con el distinguido grupo de 
neumólogos de la ciudad de Monte- 
rrey, los que contribuyeron a estre- 
char los lazos de unión con los 
miembros del Distrito Federal, La se- 
sión fue brillantemente coordinada 
por el Dr. Manuel Díaz Rodríguez, 
neumólogo del Hospital Universitario 
de la UANL y apreciado miembro de 
la Sociedad de Neumología. El Dr. 
Díaz expuso también dos interesantes 
trabajos titulados: “Intraconazole en 
el tratamiento de la coccidiodomico- 
sis pulmonar” y "“Evaluación nutri- 
cional del paciente crítico”, los cuales 
despertaron excelentes comentarios 
por parte de los miembros asistentes. 

Participó ¡igualmente el Dr. Enrique 
Ochoa del Hospital de Especialidades 
No. 25 del IMSS de Monterrey, quien 
disertó amplia y y brillantemente so- 
bre “Análisis de 400 casos de cirugía 
de tórax"; el Dr. Ochoa resaltó su ex- 
periencia y los hallazgos observados 
durante su amplia experiencia en ciru- 
gía pulmonar. 

A continuación el Dr. Fernando 
Apresa, jefe de Medicina Interna del 
Hospital de Zona No. 21 del IMSS de 
Monterrey, abordó el tema titulado 
“Traumatismos del tórax”. El Dr. 
Apresa realizó una completa revisión 
de este tema de actualidad. 

Acto seguido el Dr. Omar Villa- 
rreal, neumólogo del Hospital de Es- 
pecialidades No. 25 del IMSS de 
Monterrey. expuso la ponencia *Biop- 
sia pulmonar con aguja fina". En este 
trabajo se analizaron en ferma com- 
pleta las ventajas y problemas con es- 
te método de diagnóstico. 

Por último el Dr. Eusebio Gonzá- 
lez, Sub-director del Hospital de Es- 
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pecialidades No. 25 del IMSS de 
Monterrey, presentó el trabajo titula- 
do ““Integración de equipo, comunica- 
ción adecuada y actividad positiva 
como recursos de control”. realizan- 
do un profundo análisis del contexto 
social en el tratamiento de la tubercu- 
losis pulmonar. Para finalizar, la con- 
currencia disfrutó de un ambigú y 
vino de honor proporcionados por 
nuestros amigos de los laboratorios 
Promeco y Química Knoll. muy del 

agrado de los asistentes. La sesión fi- 
nalizó a las 13:00 horas. 

SESION 
EXTRAORDINARIA 

Consejo y Sociedad 

e La primera sesión extraordinaria 
de la Sociedad Mexicana de Neumo- 
logía y Cirugía de Tórax se llevó a 
cabo en forma conjunta con el Conse- 
jo Nacional de Neumología el día 25 
de febrero de 1988 a las 20:00 hs. en el 
Auditorio “Miguel Jiménez"” del Ins- 
tituto Nacional de Enfermedades Res- 
piratorias con la asistencia de 155 
personas. El presidium se vio distin- 
guido con la presencia del Dr. Carlos 
R. Pacheco, coordinador de asesores 
de la Subsecretariía de Servicios de Sa- 
lud; el Dr. Federico Rhoade, Director 

del Hospital General *Manuel Gea 
González”: en representación del Pre- 
sidente de la Academia Nacional de 
Medicina, el Dr. Carlos Ibarra Pérez, 
Presidente de la Sociedad Mexicana 
de Neumología y Cirugía de Tórax; 
de la Dra. Ma. Elisa Celis Barragán. 
Presidente del Consejo Nacional de 
Neumología; del Dr. Horacio Rubio 
Monteverde, Director General del 
INER: del Dr. Sotero Valdéz Ochoa, 

Jefe de la División de Neumología del 
Hospital General del Centro Médico 
La Raza del IMSS; del Dr. Eulo Lupi 
Herrera, Jefe del Servicio de Cardio- 
neumología del Instituto Nacional de 
Cardiología "Ignacio Chávez”, así 
como de la Dra. Olga Hernández, Je- 
fe de Posgrado del INER. 

En primer término, el Dr. Gabriel 
de la Escosura Romero, Secretario del 
Consejo Nacional de Neumología, 
realizó el informe correspondiente al 
año lectivo 1987-1988 y se prosiguió 
en seguida a la entrega de constancias 
de recertificación y certificación del 
mismo año. 

Acto seguido, la Dra. Ma. Elisa Ce- 
lis Barragán, Presidente del Consejo 
Nacional de Neumología, dirigió unas 
palabras a la honorable concurrencia 
y procedió a realizar la clausura del 
año lectivo correspondiente. A conti- 
nuación se procedió a la toma de pro- 
testa de la nueva Mesa Directiva del 
Consejo Nacional de Neumología pa- 
ra el bienio lectivo 1988-1989 (ver ar- 
tículo específico), y el presidente electo, 
Dr. Gabriel de la Escosura, dirigió 
unas palabras como inicio de su 
gestión, 

Posteriormente, la Mesa Directiva 
de la Sociedad Mexicana de Neumo- 
logía y Cirugía de Tórax entregó di- 
plomas a los nuevos socios que ingre- 
saron a la sociedad del 25 de junio de 
1987 al 28 de enero de 1988, de los 
cuales son 7 en calidad de Socio Nu- 
merario Activo, 44 nuevos miembros 
en calidad de Socio Numerario Ads- 
crito, y 3 como Socio Correspondien- 
te, a los que la Mesa Directiva les da 
la más cordial bienvenida. La sesión 
se dio por terminada a las 22:00 hs. y 
en seguida la concurrencia disfrutó 
del ambigú y vino de honor ofrecido 
por el Instituto Promeco y Química 
Knoll. 

In Memoriam 

(T18 de marzo 1988) 
DR. CESAR BECERRA BADILLO 

El día 18 de marzo de 1988 falleció en la ciudad de México, el Dr. César 

Becerra Badillo, socio distinguido de la Sociedad Mexicana de Neumolo- 

gla y Cirugía de Tórax desde hace más c_le 20 años y cert¡fica_do_del 

Consejo Nacional de Neumología. Fue médico neun:l¿?logo en varias ins- 

tituciones de salud y profesor de la Facultad de Medicina, así como autor 

de múltiples trabajos publicados en revistas de la especialidad que inclu- 

yen a la Revisra de Neumología y Cirugía de Tórax. 
Descase en paz. 
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La revista Neumología y Cirugía de Tórax acepta para 
su publicación trabajos científicos sobre temas rela- 
cionados con la Neumología y especialidades afines, 
de los médicos o profesionales que lo soliciten; dichos 
trabajos deben ser originales, de publicación exclusiva 
e inéditos. A su vez la Sociedad Mexicana de Neumo- 
logía y Cirugía de Tórax se reserva los derechos de 

programación, impresión y reproducción (copyright) 
del material entregado, dando el crédito correspon- 
diente a los autores del mismo. Si el autor desea publi- 
car nuevamente el trabajo aparecido en la Revista, 
requiere autorización escrita del editor de la misma. 

Aspectos generales . 

a) Los artículos se enviarán al Dr. Javier Castillo 
Nava, editor de la revista, al Hospital Concepción 
Beistegui en la calle de Regina No, 7 desp. 4 Centro: 
México D.F. CP 06080 Tel: 709-25-02. 
b) El trabajo será mecanografiado en papel blanco 
grueso tamaño carta, a doble espacio, por una sola 
cara y dejando márgenes de 2.5 cm. por los cuatro 
lados. La extensión no deberá rebasar 20 cuartillas 
incluyendo las referencias bibliográficas, sin tomar en 
cuenta las figuras ilustrativas correspondientes. 
c) El documento debe contener las siguientes partes: 
1) página inicial: 2) resumen en español; 3) texto; 4) 
agradecimientos; 5) resumen en inglés; 6) referencias 

bibliográficas; 7) cuadros y figuras , y 8) leyendas o 
pies de figura. Enviar el documento por duplicado, 
pudiendo ser en copias fotostáticas si están perfecta- 
mente limpias y claras. 
d) Numerar las páginas progresivamente, incluyendo 
la página inicial, con números arábigos en la parte 
superior de cada una de ellas; en la parte superior 
derecha de las mismas, se escribirá el apellido del 
autor principal. 

Cada trabajo deberá incluir los siguientes puntos: 
e Título del trabajo, claro y preciso, procurando que 

INFORMACION A LOS AUTORES 

no exceda de 90 espacios y subtítulo si fuese 
indispensable. 
e6 Nombre o nombres del o de los autores, título acadé- 
mico principal, puesto que desempeñan el o los auto- 
res y nombre de la institución donde laboran, sin 

abreviaturas. 
e Nombre de las instituciones u organismos nacionales 
e internacionales que apoyaron la realización del tra- 
bajo, si los hubiere. 
e Direcciones particular, de consultorio y/o sitio de 
trabajo, así como de los correspondientes números 
telefónicos. 
O Resumen en español, de menos de 150 palabras, 
mencionando el propósito del estudio, los métodos y 
el material utilizados en forma concisa así como los 
hallazgos principales, datos específicos y su significa- 
ción estadística. 
e Texto, Los trabajos de investigación deberán con- 
tener las siguientes secciones: a) introducción; b) ma- 
terial y métodos; c) resultados; d) discusión. 

Si se utilizan abreviaturas, determinaciones de la- 
boratorio o unidades de pesos y medidas, deben ser 
correspondientes a su registro en el Sistema Interna- 
cional, Si se incluyen abreviaturas no convencionales, 

indicarlas entre paréntesis, cuando aparezcan por vez 
primera. 
e6 Ordenar numéricamente las referencias, cuadros y 
figuras de acuerdo a su secuencia de aparición en el 
texto, utilizando siempre números arábigos. 
e Agradecimientos, solamente mencionar las perso- 
nas o instituciones que hayan hecho contribuciones 
sustanciales al estudio, siendo pertinente que los auto- 
res obtengan permiso por escrito de unos y otros, ya 
que se infiere que éstos apoyan los datos y resultados 
del estudio. 
e Resumen en inglés, traducir el título del trabajo y el 
texto del resumen en español. 

e Referencias bibliográficas, escribirlas en hojas 
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aparte del texto y ordenarlas numéricamente de 
acuerdo a su orden de aparición en el texto. Se indica- 
rá el número progresivo entre paréntesis. 

Cuando se mencionen revistas: registrar el nombre 
de todos los autores si son menos de seis; si son más 
de seis deben registrarse los tres primeros y agregar la 
abreviatura “y cols.” (sin las comillas). 

El orden para presentar las referencias será: 1) ape- 
llido(s) e inicial(es) de cada autor y poner coma al 

terminar cada nombre y dos puntos al terminar el 
último; 2) título completo del artículo, subrayándolo, 

utilizando mayúscula sólo para la primera letra de la 

palabra inicial; 3) abreviatura oficial de la revista con- 
sultada, sin colocar puntuación final; 4) año de la 

publicación seguido de punto y coma; 5) volumen en 
números arábigos, seguido de dos puntos, y 6) núme- 
ros de las páginas inicial y final separados por un 
guión. 

Ejemplo para revistas: León AP, Cano C, Argot E: 
Prueba “in vivo” de la inmunidad celular adquirida con- 
tra la tuberculosis en el cobayo. Neumol Cir Tórax 
Mex 1986; 46:9-15. 

Para libros la secuencia será: Apellido(s) e inicia- 
Kes) del nombre del o de los autores, seguido de dos 

puntos; 2) título del libro, subrayado, utilizando ma- 
yúscula sólo para la primera letra de la palabra ini- 
cial; 3) número de la edición, si no es la primera; 4) 
ciudad en la que la obra fue publicada, seguida de dos 
puntos; 5) nombre de la editorial, seguido de coma; 6) 

año de la publicación, seguido de dos puntos: 7) nú- 
mero del volumen, si hay más de uno. antecedido de 
la abreviatura “vol” (sin las comillas), y 8) número de 
la o de las páginas separados por un guión. 

Ejemplo: Gordillo-Paniagua G, Mota-Hernández 

F, Velázquez-Jones L: Diagnóstico y rerapéutica de 
trastornos renales y electrolíticos en niños. 2a. ed. Mé- 
xico. Ediciones Médicas del Hospital Infantil de Mé- 
Xico. 1981: 85-87, 

Capítulos en libros. Ejemplo: Ibarra Pérez C: Trom- 
boembolia e infarto pulmonar. En: Castillo Nava J: 
Introducción a la neumología. México, Ed. Méndez 
Cervantes, 1981:617-634. 

€ Cuadros, copiar cada cuadro en hojas por separa- 
do. No se reciben cuadros fotografiados. Deberán or- 
denarse utilizando números arábigos, de acuerdo con 

su secuencia de aparición en el texto. Indicar al pie de 
los cuadros las notas explicativas o los símbolos o 
abreviaturas usados. 
e Leyendas o pies de figura, deberán anotarse en for- 
ma secuencial, indicando el número de la figura co- 
rrespondiente. Usar números arábigos, identificar los 
símbolos, flechas, números o letras utilizados para 
señalar las partes de las figuras. 
e Figuras, las fotografías, dibujos o gráficas se deno- 
minan figuras. 

No deben remitirse los originales de las figuras, 
sino en fotografía por duplicado, en tamaños de 9 x 
14 em o de 12 x 17 cm, de buena calidad y en papel 
brillante. 

Adherir en la parte posterior de cada figura una 
etiqueta en la que se indique: en números arábigos, el 
número de la figura; nombre del autor principal y una 
flecha hacia arriba que señale la parte superior de la 
misma, 

Deberán enviarse en un sobre apropiado en tama- 
ño. No engraparlas ni usar clips o sujetadores 
metálicos. 

Para su publicación, todos los trabajos deben nece- 
sariamente ajustarse a los requisitos anteriores. No se 
devuelven originales. 

El editor 

Nola: Las normas anteriores son un resumen libre de las Narmq¡ Inlrmaf¡o— 
nales, iraducidas al español por el Grupo de Editores de Revistas Médicas 
Mexicanas ouspiciado por la Academia Nacional de Medicina. 
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Trilogia patogénica del asma. 

4 __,_ — 

Hipersecrec:ión—Á 

En las corrientes actuales se considera que 
el asma, moderado o severo, tiene como 
signo más evidente un proceso inflamatorio... 

Becotide € 
Dipropionato de beclometasona 

Terapia tópica antiinflamatoria eficaz, 
y que no deja huella... 

* Tiene poder antiinflamatorio 

* Sin efectos residuales: no deja huella 

* Ofrece seguridad comprobada 

* Reduce o anula la necesidad 
de corticoterapia sistémica 

* Tiene una cómoda posología




