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Radiologia intervencionista
‘en neumologia

UNA NUEVA CLASE DE LUZ,

- a naturaleza de los rayos X es ain desconocida, pero su produccién es simple: los polos
_se unen 2 un poderoso inductor de bobina y se conectan a la terminal de un tubo de
Crookes... Y los rayos son generados durante la descarga entre las terminales. Asimismo,
todaviz no son claras las condiciones que determinan la permeabilidad de una sustancia
alos rayos X. Si ¢l tubo de Crockes se coloca en la parte delantera y se toman fotografias
del Lrax, se observan las vértebras bien definidas, y en el centro puede verse el corazén
.COMO Una masa opaca mds oscura. Y si se usa una pantalla incandescente se pueden
-..observar los movimientos del corazon, los pulmones no producen sombra, y el higado y

. el diafragma pueden distinguirse facilmente. Este es el estado actual del descubrimiento

de Roentgen. -

Los cuerpos extrafios, si son metilicos o de naturaleza. mmeral pueden observarse
fécilmente... Y la radiografia llegard a ser una préctica de rutina para localizar agujas y
proyectiles antes de una operacién. Otra gran aplicacién del descubrimiento se da en’
lesiones de hucsos y. articulaciones. Actualmente en medicina el método es de poco
valor, pero con €l es reconocida la dilatacion de las cavidades derechas del corazon y se

. hacen obvios los ateromas y aneurismas de la aorta. Yallegari el tiempo en que la sangre
S pueda ser opacificada con sustancias metélicas y sea factible observar su circulacién en
6rganos-y tejidos. La utilidad del descubrimiento no deja lugar a dudas.?

En la practica m:umoldglca actualla radlologla ocupa un lugar preponderante, mas
alld de un simple recurso para analizar imagenes. Gracias al ingenio y la tenacidad de las
radiélogos y los clinicos, siempre inquietos por operar bajo esta “nueva luz”, a través de
procedimientos minimamente invasivos, y sumando su espiritu investigador a los avan-
ces tecnolagicos que han modificado [a radiologfa, ha sido factible, cada vez con mayor

- precision, explorar radiolégicamente la intimidad de érganosy cavidades, desarrollando
lo que ahora se conoce como radiologfa intervencionista diagnéstica y terapéutica.

Ahora podemos comprobar cudnto han sido rebasadas las expectativas de la utjlidad
potencial de los rayos X en la prictica medlca que describia el editorialista de The

: Lancet hace mas de 100 aiios.
En la 1iltima década, el disefio y'la puesta en. prac.tlca de ingenioso instrumental, la
. mejor capacidad-de discriminacién y detalle de la tomografia axial, la resonancia
magnética y la ultrasonografia, el mejoramiento de los medios de contraste y la posibi-
lidad. de. una mayor proteccion contra ta radiacion para el paciente y.el ejecutor han
*_.. permitido realizar. comple]DS procedlmlentos que ahora se conocen como ramologla;.
.. mtervencnomsta .

Para.lcla.mentc a.este desarrollo cl radlologo se enfrenta a una subespecialidad: el
-radiglogo intervencionista, practica que requiere el aprendizaje de destrezas y habilida-
.des especificas gn su formacion curricular. Y surgen cuestionamientos relacionados con

la formaci6n de los responsables de estos procedimientos en el futuro. ¢El campo de la
radiologia intervencionista- debe ser exclusivo del radiélogo? ZEs necesario mtcgrar
: equipos multidisciplinarios?

NeumoLogls ¥ Ciruala e TdAAx, Volumen 58, Nom. 1, enerc-marzo, 1388 1
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En nuestra especialidad, en particular, los procedi-
mientos que realiza el neumdlogo en el campo de la
radiologia son comunmente de interpretacion. En una
encuesta realizada a nivel nacional en Estados Unidos
y aplicada a 1,000 miembros del American College of
Physicians en 19957 se identifico en las respuestas que
las habilidades del neumélogo son fundamentalmente
de interpretacion: 96% en imagen radiografica simple,
76% en imagen tomogrifica y 299 en imagen de reso-
nancia magnética. No se explica si los procedimientos
intervencionistas como biopsia percutinea transtora-
cica, drenaje percutaneo de colecciones toracicas, co-
locacién de prétesis traqueobronquiales, abordajes
vasculares como angiografia pulmonar, arteriografia
brongquial, trombdlisis en TEP, embolizacién arterial,
etc., son destrezas integradas a la practica de la espe-
cialidad o sdlo son ejecutadas por excepcién como
procedimientos de interés particular de algunos neu-
mologos.

Serd necesaria la subespecializacitn en radiologia
intervencionista, integrada a las especialidades clinicas
cosrespondientes, como se ha desarrollado en la aclua-
lidad la préctica de la cirugia toricica y la broncologia
junto al neumologo.

La radiologia intervencionista en neumologia in-
cluye 1écnicas diagndsticas y terapéuticas. Algunas de
ellas, como la biopsia tordcica percutdnea, constituyen
un procedimiento econdmico, ripido ysencillo. Se han
perfeccionado en su realizacién desde los primeros
métodos bajo control de imagen por fluoroscopia hasta
ta utilizacién de TAC helicoidal y la ultrasonografia
que ofrecen una mayor precisidn y se usan con dema-
siada liberalidad. El diseio de agujas finas prictica-
mente atraumaticas y la eficacia diagnéstica en citologia
han permitido un gran avance de esta técnica, tanto en
¢l campo de la oncologia como para obtener especime-
nes de diagnéstico en procesos inflamatorios y micro-
biolégicos. Mas la principal limitante radica en que el
material obtenido por aspiracion solo puede ser proce-
sado para citologia o cultivos y no para estudio
histolégico; igualmente, ¢s menos Gtil en linfomas,
timomas, mesoteliomas o procesos infiltrativos difu-
sos, en los que el diagndstico correcto requiere mues-
tras de mayor tamano.

Los procedimientos percutineos para drenaje
toracico de colecciones encapsuladas, tabicadas o de
dificil acceso en Ja pleura, el pericardio, el pulmén o el
mediastino, con catéteres de pequeiio calibre y guia
intraluminal (8 a 14 French), guiados mediante técni-
cas de imagen fluoroscopica, o TC, y ultrasonido, per-
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miten una mayor precision, y los resultados en relacién
con los obtenidos con técnicas ciegas evitan, inclusive,
en algunos, la cirugia abierta.

En el campo vascular pulmonar, la imagenologia ha
tenido también importantes avances a través de proce-
dimientos intervencionistas. Respecto a esto es impor-
tante y de justo reconocimiento mencionar los prime-
ros estudios a nivel mundial realizados por neumélogos
y cardidlogos mexicanos a partir de la década de 1950.
Celis, Cicero y del Castillo, aiin con equipos de radio-
logia relativamente simples, lograron la opacificacion,
con medio de contraste, de las cavidades cardiacas y la
circulacién pulmonar, a través de cateterizacion de la
vena yugular externa. Igualmente consiguieron la
opacificacién selectiva de arterias bronquiales por ar-
teria femoral y la opacificacidn de la circulacion linfatica
del corazén. En 1976, en el departamento de cirugia
experimental de la unidad de neumologia del Hospital
General, se disefid un modelo de tromboembolia
pulmonar experimental en perros y trombaélisis selecti-
va con técnica angioneumnografica.

Actualmente la angiografia pulmonar en el diag-
néstico de TEP es el estandar de oro, cuande procedi-
mientes de menor riesgo, como la gammagrafia V/Q,
no son concluyentes y el examen de imagen vascular de
miembros inferiores es negativo. Las nuevas técnicas
de imagen digital (angiografia por sustraceidn digital)
se han perfeccionado y simplificado. En la actualidad
la angiografia pulmonar esta indicada como paso pre-
vio a la trombectomia y a la implantacién de filtro en
VCI. Asimismo, permite el diagnéstico de la enferme-
dad vascular pulmonar (fistulas AV, aneurismas de la
arteria pulmonar y otros).

En la radiologia intervencionista, la angiografia es
uno de los procedimientos de mayor riesgo (4.1% de
complicaciones), por perforacion cardiaca, arritmia
transitoria, reaccién al contraste, y requiere una depu-
rada técnica, asi como la estabilizacién hemodindmica
del paciente.

En un futuro inmediato y con sus ventajas y factibi-
lidad atin por confirmar maés alld del campo experimen-
tal, est4 la trombélisis in situ en TEP bajo control de
imagen. Igualmente se encuentran: [a embolectomia
pulmonar por via percutinea con dispositivos para
disolver y aspirar émbolos; la embolizacién de arterias
bronquiales en el manejo de la hemoptisis, malforma-
ciones arteriovenosas, o preoperatorio de ganglioneu-
romas del mediastino muy vascularizados; y la cada vez
mis frecuente necesidad de recuperar cuerpos extra-
fios de la arteria pulmonar, por el uso frecuente de
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catéteres en vias centrales, prétesis venosas y otros
elementos metilicos o plasticos que condicionan un
alto riesgo de migracion. Esta extraccidn es ya factible
bajo control de imagen, con dispositivos de férceps y
canastillas introducidos por via percutanea, sin tener
que recurrir a la cirugia. Y es obvio afirmar que el
responsable de practicar esta metodologia debe tener
el adiestramiento apropiado, ya sea neumoélogo o ra-
didlogo.

No obstante, independientemente de quien sea el
realizador idéneo de estos métodos, el avance y las
posibilidades de la radiologia intervencionista son ya
una realidad que se integra de inmediato a la neumolo-
gia.
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Trauma toracico.
Un nuevo enfoque hacia el siglo XXI

Francisco P. Navarro Reynoso,* JosE ManveL Lorenza Siva, ** RavL Cicero Sapipo***

En la actualidad los accidentes representan la tercera
causa de muerte en el mundo, sdlo después de las
enlermedades cardiovascularesy lasneoplasias. Laaten-
cidn cuidadosa del paciente traumatizado a partir del
momento del accidente, asi como la evaluacién de las
iesiones que ponen en peligro |2 vida, pueden disminuirla
mortalidad en estos pacientes. En este articulo se sefalan
las medidas gque deben practicarse para evaluary manejar
cualquier traumatismo, asi coma ios aspectos fisiopalolo-
gicos que conducen al diagndsticoy iratamiento tempranos.

Palabras clave: trauma toracico, evaluacion primaria,
lesiones tordcicas.

ABSTRACT

Mowadays accidents represent the third cause of death
around the world, alter cardiovascular diseases and
neoplasias. Careful assislance of traumatized patient since
accident moment, as well as the assessment of lesions
that threaten patient life, may diminish mortality in these
palients. This article poinls out the measurements lhat
must be taken for assessment and management of any
traumatism, as well as physiopathological aspects that
drive to early diagnosis and treatment.

Key words: thoracictrauma, primary assessment, thoracic
lesions.

InTRODUCCION

Actualmente los accidentes constituyen la tercera cau-
sa de muerte en el mundo, s6lo son superados por las
enfermedades cardiovasculares y las neoplasias. Las
lesiones 1oricicas causan una de cada cuatro muerles
por trauma en Estados Unidos.' Cada afio ocurren
aproximadamente cincuenta millones de accidentes, de
los cuales diez millones dejan secuelas invalidantes. Y
a esto hay que agregar adn ¢l costo por la atencién
médica de dichos pacientes. Muchos traumatizados
mueren al llegar al hospital, pero la mayor parte de
estas mueries pueden prevenirse si se conocen oportu-
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namente los aspectos [isiopatoldgicos que conducen al
diagndstico y tratamiento tempranos.>

En la Ciudad de México ocurrieron 12,661 muertes
por trauma en el periodo comprendido entre 1985 y
1989. La tasa en ese lapso fue de 6.87 por cada 100,000
habitantes. También se reportaron 31,000 lesiones
traumdticas por cada 100,000 habitantes, lo que, en
términos de productividad, ocasiond una pérdida de
357,000 dias de trabajo.** Es evidente que en la socic-
dad moderna los traumatismos tordcicos tienen un
impacto enorme,*®* pero en la literatura revisada por
los autores no hay datos sobre la incidencia de acciden-
tes y su repercusion orgédnica. .

Los fallecimientos por traumas producidos en accl-
dentes pueden acaecer, de acuerdo con el momento en
que sobrevienen, en tres etapas. En la primera ¢l pa-
ciente muere unos scgundos o minutos después del
accidente, debido a lesicnes cerebrales, del tallo ceré-
bral, de 1a médula espinal alta, cardiacas o de grandes
vasos. En la segunda la muerte puede ocurrir desde los
primeros minutos hasta unas horas después del trau-
matismo; a este periodo se le llama la «hora dorada»
porque es ¢l momento exacto en que se debe propor-
cionar al paciente una atenci6n rapida y adecuada, ¥a
que del buen manejo en esta ctapa dependerd que ¢
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accidentado llegue con vida a la institucion donde sc le
rcalizarin los cuidados definitivos. En esta fase la
muerte pucde scrocasionada per hematomas subdura-
les o epidurales, hemoneumotdrax, rotura del bazo,
laceracion hepatica, fractura de la pelvis o lesiones
muiltiples asociadas con hemorragia severa. La tercera
clapa se presenta varios dias o semanas después del
traumaltismoy, por lo general, el paciente fallece debi-
do a sepsis o falla orginica mualtiple.'?

El 85% de los pacientes con lesiones tordcicas re-
quieren intervencidn temprana, y el manejo adecuado
en ¢l sitio del accidente influye en su prondstico de
vida, ya que la mayor parte de cstas lesiones ocurren lejos
de un centro de atencion médica y, por lo tanto, deben
resolverse en el lugar del percance, El 15% restante se
define como aquellos que requieren procedimientos com-
plicados que deben efectuar médicos calificados en cen-
tros hospitalarios con todos los elementos tecnolégi-
cos.**’ Por lo tanto, la responsabilidad del tratamiento
temprano de la mayor partc de los pacientes que sufren
lesiones toricicas recae ¢n ¢l médicoque los atiende en
el lugar del accidente, y noen el cirujano tordcicode un
centro médico especializado.>¥

Los traumas del térax producen generalmente
hipoxia tisular, debido a la disminucién del volumen
sanguineo, problemas con la mecénica ventilatoria,
lesioncs parenquimatosas por contusiones o lesiones
del espacio pleural, lo cual genera desplazamicnto de
estructuras mediastinales y/o colapso pulmonar; esto
provoca en el paciente alteraciones en la ventilacidn/
perfusion. Las intervenciones tempranas para tratar
los traumalismos toracicos (TT) tienen como objetivo
asegurar la adecuada posicién del oxigeno y la ventila-
cién/perfusién. Durante la primera terapia es impor-
tante siempre administrar oxigeno, utilizando de pre-
ferencia una mascara con reservorio capaz de adminis-
trar una FiQ, superior al 85%.%™*

En general, para el cuidado de los pacientes con
trauma es importante poner €n prictica una metodolo-
gia especialmente disefiada para ello.*™® Los pasos y
medidas para evaluar y manejar correctamente cual-
quier traumatismo son los siguientes:

a) Evaluacién primaria.

I. Primera evaluacién.

II. Diagnéstico de lesiones que ponen en peligro

la vida.

IT1. Diagnéstico de lesiones que podrian hacer

peligrar la vida.

IV. Otras lesiones toracicas.

b) Resucitacién.
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c) Evaluacion secundaria.
d) Cuidados definitivos.

El cxamen debe guiarse por la sospecha de lesiones
especificas. Las heridas que pongan en peligro la vida
¢n forma inmediata deben tratarse rapidamente utili-
zando el método mas sencillo.

EVALUACION PRIMARIA
DE LOS TRAUMATISMOS TORACICOS

Via aérea

En cualquier traumatismeo cs esencial cvaluar ripida-
mente la permeabilidad de la via aérea, de la narizy de
la cavidad oral. Con basc en la observacidn de la
respiracion es importante cstablecer parimetros clini-
cos de insuficiencia respiratoria aguda como tiros
intercostales y supraclaviculares, aleteo nasal, aumen-
to o disminucidn de la frecuencia respiratoria, cianosis
central o periférica, tranumatismos maxilofaciales, cte.,
asi como determinarla permeabilidad de la orofaringe,
de la cual en ocasioncs es necesario remover cucrpos
extranos, secreciones o codgulos. Lacianosis se presen-
ta s6lo cuando el paciente tiene cuando menos 5 g/100
ml de sangre de hemoglobina reducida.*™* Esto es muy
importante, ya que el color de la piel y las mucosas
variard de acuerdo con la cantidad de hemoglobina, y la
tonalidad estard dentro del espectro del color azul.
Cualquier maniobra para mantener permeable la via
acérea debe realizarse de acuerdo con las indicaciones
médicas, l1a técnica adecuada y las contraindicaciones
de las mismas. Cualquier omisidn al respecto producird
en el paciente hipoxia severa e incluso la muerte. ¥

Respiracion

Es importante descubrir completamente el térax y
evaluar fa respiracion por su movimiento, profundidad
y [recuencia, asi como palpar, percutir y auscultar en
forma bilateral. De esta forma podremos determinar si
hay neumotérax o hemotdrax, los cuales comentare-
mos mas adelante.

Circulacién

Se debe evaluar el pulso del paciente y determinar la
frecuencia, laregularidady, ensucaso, el pulso paradé-
Jico. 3i hay hipovolemia tal vez no haya pulsos radial o
pedio. Se podra estimar la tensi6n arterial, la amplitud
del pulso, el color de la piel, la temperatura y la presen-
cia o ausencia de venas yugulares ingurgitadas. En
pacientes hipovolémicos y con taponamiento cardiaco
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las venas del cuello pueden no estar dilatadas. De
preferencia se debe dar prioridad a la monitorizacion
del paciente, sobre todo aquellos que han sufrido trau-
matismo toracico en el esternén o los que presentan
traumatismos con desaceleracion rdpida y son sus-
ceptibles de contusiones cardiacas y/o espasmo de las
arterias coronarias, lo que puede resultaren arritmias
cardiacas. Estos casos, en especial, desarrollan
hipoxia y/o acidosis que, igualmente, pueden derivar
en arritmias cardiacas.*'® Por lo tanto, a eslos pacien-
le serd necesario administrarles lidocaina seguida de
infusidn continua. Eltérmino disociacion electrome-
canica (DEM) se utiliza como sinénimo de tapona-
miento cardiaco, neumotdrax a tensidn y/o hipovole-
mia profunda, aunque también puede significar rotu-
racardiaca.*'® La toracotomia abierta puede utilizar-
se para dar masaje cardiaco abierto en condiciones
de paro o disociacién electromecédnica en el paciente
hipovolémico. Se debe realizar, junto con un ciruja-
o, una toracotomia anterior izquierda, con oclusion
de la aorta toricica descendente, pericardiotomia y
masaje cardiaco abierto conjuntamente con la resti-
tucidn del volumen circulante. Son candidatos a esto
los pacientes que presentan lesiones exanguinantesy
con trauma cerrado, pero que atin tienen actividad
cardiaca eléctrica.?1?

DIAGNOSTICO DE LESIONES
QUE PONEN EN PELIGRO LA VIDA

Obstruccidn de la via aérea

Lavaloracidn de la obstruccion de la via aérea superior
forma parte dela primera evaluacién, yla estimacidn de
la aobstruccién alveolar por dafio al parénquima
pulmonar se incluye en los cuidados definitivos de Ia
evaluacidn secundaria del paciente con trauma
toricico.'?

Neumotérax a tensién

Ei escape de aire hacia ¢l espacio pleural por efecto de
valvula de una sola via ocasiona el neumotérax, que
puede evolucionar a tension. Las estrucluras mediasti-
nales se desplazan hacia el lado contrario y ocasionan
disminucién del retorno venoso y compresién del pul-
mén no afectado, 1o que compromete la ventilacion del
mismo.

Las causas del neumotdérax pueden ser {a ventila-
cién mecénica asistida, el uso indebido de la presién
positiva al final de la espiracién (PEEF), 1a rotura de
1as bulas enfisematosas preexistentes, el trauma cerra-
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do del térax con lesién parenquimatosa persistente o la
colocacién de catéteres subclavios.

El diagnéstico del neumotdrax es clinico y no
radiolégico. Los datos de desviacion de la riquea hacia el
lado contrario, la ausencia unilateral de ruido respirato-
Tio, ¢l timpanismo a la percusion, la ingurgitacién yugular
y la cianosis, son faclores que sugieren el neumotdrax
unilateral. Pero en el trauma toricico también puede
haber casos donde el neumotérax sea bilateral.

El neumotérax requiere descompresién rapida y
puede tratarse al principio colocando una aguja en el
segundo espacio intercostal, en la linea medioclavicular
del hemitérax afectado. Esto transforma el neumotérax
cerrado en uno abierto. En los pacientes con trauma
tordcico es necesario reexaminar su estado ventilatorio,
ya que pueden advertirse lesiones que en un primer
momento pasaron desapercibidas. Cuando se aspire
aire con una jeringa, al insertar ésta es necesario dejar-
la al aire mientras se coloca un tubo endopleural en el
quinto espacio intercostal de la linea axilar anterior.

Neumotérax abierio

Cuando son pequeifias, las heridas penetrantes del t6-
raxcierran espontineamente. Sin embargo, las grandes
lesiones permanecen abiertasy provocan el neumotédrax.
Si la apertura de la pared es de aproximadamente dos
tercios del didmetro de la triquea, e! aire entra por la
pared toricica con cada inspiracion, debido a que sigue
la via de menor resistencia; esto sc identifica clinica-
mente como traumatopnea. E! desplazamiento del
mediastino, que se mueve durante la inspiracién hacia
el lado contralateral, repercute en la disminucién del
retorno venoso. Esto debe resolverse de inmediato, ya
que pone en peligro la vida. Es decir, el neumotérax
abierto debe corregirse de manera inmediata, yaque la
ventilacién efectiva se encuentra disminuida y el pa-
ciente puede caer en hipoxia.

El neumotdrax abierto se maneja cubricndo el de-
fecto con un vendaje estéril y oclusivo que tape perfec-
tamente los bordes de la herida, y se aseguran tres de
los cuatro vértices con cinta adhesiva para crear una
vélvula unidireccional, ya que al inspirar, el vendaje s¢
adhiere a la pared y evita que el aire entre al espacio
pleural; en cambio, al expirar, el vértice no sellado dej2
salir el aire del espacio pleural hacia el exterior. Como
medida inmediata se puede usar vendaje oclusive coft
gasas vaselinadas, material plastico, etc., ya deSpués 5¢
cierra el defecto de la pared y se coloca un tubo endo-
pleural fuera de la herida tordcica.” De esta manera
un neumotérax abierto se convierle en cerrado.
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Figura 1. Tﬂarradlugmlm de Wrax que muestra opacidad total en
el hemitérax izquierdo.

Hemoldrax masivo

El hemotérax masivo es resultado de la pérdida de mis
de 1,500 ml de sangre. Se presenta cominmente en
heridas penelrantes que lesionan vasos pulmonares o
sistémicos. Las venas del cuello pueden encontrarse
colapsadas por la pérdida de sangre, pero también estar
dilatadas, a pesar del poco volumen circulante, por el
efecto mecdnico de la cavidad toricica llena de sangre.
Esta condicién se diagnostica cuando el shock estd
asociado con matidez en la percusién de uno de los
hemitdrax™ (figura 1).

El hemotdrax masivo s¢ maneja en primera ins-
tancia restaurando el volumen y descomprimiendo
la cavidad tordcica. La pérdida del velumen se corri-
ge con la transfusion de soluciones cristaloides y
sangre del tipo especifico a través de catéteres
intravenosos periféricos del nimero 14. En estos
casos puede utilizarse un aparato de autotransfusion;
sin cmbargo, es indispensable contar con el equipo
adecuado y personal entrenado. Se debe insertar un
tubo pleural nimero 38 de French en la linea axilar
media (figura 2). Un nimero considerable de pa-
cientes puede requerir una toracotomia exploradora
y reparadora. Esta decisién debe basarse en la velo-
cidad y volumen de pérdida sanguineca persistente
(200 ml/h). El volumen de sangre no es tan impor-
tante como la tasa de pérdida continua de la misma,
que indica la cantidad de reposicion sanguinea
intravenosa requerida para resucitar al paciente.
También el color de la sangre (arterial y venosa) es
un indicador, en menor medida, de la necesidad de
una toracotomia™ (figuras 3, 4 y 5).
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Figura 2. Telerradiografia de tdrax donda se observa reexpansidn
pulmonar izquierda tolal con colocacién de sonda endopleural,

Las heridas toricicas anteriores sobre la linea me-
dia, asi como las lesiones posteriores mediales al omo-
plato también deben alertar al médico hacia la necesi-
dad de una toracotomia, ya que pucde haber dafo en
los grandes vasos, estructuras hiliares y el corazén, con
el potencial desarrollo de un taponamicnio cardiaco.
Siel paciente en este caso se va a trasladar a una unidad
de cuidados definitivos, es importante sefalar si se
logré evacuar totalmente la cavidad toricica y si se
obtuvo una reexpansion pulmonar total,™
Tarax inestable
Eltéraxinestable ocurre cuandovariosscgmentos de la
pared toricica picrden continuidad Gsea en relacion

——
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homogénea en el hemitdrax izquierdo.
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Figura 4. Radiogratia laleral de trax que muestra opacidad
homogénea que abarca libremente desde adelante hasta atris.

Figura 5. Telerradiografia de torax donde se obsarva el pulman
resxpandido después de la cirugia reparadora.

con ¢l resto de la caja tordcica. Generalmente esta
condicién resulta de un traumatismo asociado con
fracturas miiltiples y provoca en el paciente un movi-
miento anormal del térax. Clinicamente se observa
respiracion paraddjica acompafiada de desplazamiento
anormal del mediastino hacia el lado contralateral de la
lesidin toricica, lo que disminuye la ventilacidn tanto en
el pulmén afectado como en el sano. Esto se conoce
como “vaivén mediastinal™ (figura 6). Si hay una exten-
sa lesidn del parénquima pulmonar puede presentarse
hipoxia severa; esto se relaciona con la gravedad de un
tdrax inestable y la severidad de la lesién parenquima-
tosa, ya que el defecto de la pared tordcica por si solo,
no tra¢ consigo hipoxia en el paciente. Al principio, y
debidoa la hipomovilidad del hemitdrax, el diagndstico
de torax inestable puede ser dificil, sin embargo, la
cuidadosa exploracidn fisica, la crepitacién de las cos-
tillas y la palpacién de los movimientos respiratorios
anormales pueden ayudar para llegar al mismo (figura
7). Una buena radiografia del térax ayuda en el diag-
nostico, ya que se observan las fracluras costales en
varios sitios del mismo arco costal.”®

El tratamiento primario consiste en ventilacién ade-
cuada, administracidn de oxigeno y control cuidadoso
de las soluciones intravenosas cristaloides, ya que el
pulmén lesionado del lado del térax inestable es muy
sensible a la administracién de soluciones y puede
desarrollar edema; por lo tanto, es importante mante-
ner un adecuado balance hidroelectrolitico, asi como
un tratamiento apropiado del dolor. El tratamiento
definitivo consiste en expandir el pulmdn y asegurar la

Flgura 7. Fracturas dobles de costillas que provocan al mecanis-
mo dal tbrax inestable mmm,ynmmmmm{dm-
cha).
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ALGORITMO DEL TRAUMA TORACICO

Historia del trauma toracico |

1

Lesion penetrants, no penetrante, triluranta, golpe directo, etc.

abcde del paciente con trauma
4

Toma de muestras de laboratorio, radiogratias de cuello, lérax y abdomen, ECG, gasometria

Paro cardiaco Estable Taponamiento cardiace

{ 1!

Toracotomnia abierta y masaje Pericardiocentesis

i
Toracotomfa Pericardiotarmia
Penetrante — Cerrado
{ver abajo}
d A 13
Parsngquimatoso Vascular Esofagico
Pleurctormnfa cerrada Sangrado de mas de 300 mlh Medio de contraste
Se detuvo el sangrado Rolura esofdgica
Si Ne y — Cirugla reparadora
d
Observacion y retiro de la sonda No
| Trauma cefrado |
I
4 L 1 1 1
Contusidn térax Tarax Ruptura Neumomediastino Ensanchamiento
Inestable diafragmatica madiastinal
L l L 1 4 +
Corazén Pulmdn
1
Ohservacitn Venlilacidén Estabilizacién de la pared  Reparagion Broncoscopia Aortogralia

Dafio brenquial

Reparacién

Dadfio vascular
1

Reparacién
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oxigenacion, lo que requiere ventilacion mecinica, sobre
todo si ¢l paciente no maniicne una respiracion adecuada
apesar de la administracion de oxigeno a fracciones altas
(FiC)). No todos los pacientes necesitan intubacidn
endotraqueal inmediata. En ocasiones es mejor retardar
la intubacién hasta tener las radiografias de columna
cervical y descartar lesiones a este nivel.

Taponamiento cardiaco

Es cl resultado de heridas que penetran al corazdm,
aunque en trauma cerrado también puede haber lesio-
nes de corazén o grandes vasos que provoquen tapona-
miento cardiaco. El pericardic no necesila grandes
cantidades de liquido para impedir un adecnado fun-
cionamiento cardiaco. En caso de taponamiento
cardiaco la extraccién de 15 a 20 ml es suficiente para
mejorar la actividad del corazén." "

La triada de Besk consiste en presion venosa cen-
tral (PVC) elevada, hipotension y disminucién de los
ruidos cardiacos. En casos de hipovolemia las venas del
cuello pueden permanecer sin dilatacion; este hallazgo
clinico tiene la probabilidad de presentarse tambiénen
casos de hemotdrax masivo y neumotdrax total, por lo
tanto no debe evaluarse como un dato clinico dnico
sino relacionado con otros factores de la exploracion.
El pulso paraddjico también es un dato clinico y
consiste en Ja disminucién de mas de 10 mmHg de la
presion sistolica durante la inspiracion. Este dltimo
factor puede estar ausente en casos de taponamiento
cardiaco. El signo de Kussmaul representa el au-
mento de la presién venosa central al realizar Ja
inspiraci6n esponténea, es positivo, aunque al tiem-
po de la espiracién puede presentarse la dilatacién
de las venas del cuello.’™"?

Los pacientes con diagndstico de taponamiento
deben ser sometidos a una pericardiocentesis. Asi-
mismo, en enfermos que no mejoren con las manio-
bras de resucitacion y estén en un estado de choque
sin respuesta a la reposicion del volumen, s necesa-
ria la insercién percutinea de una aguja en el
subxifoides. A pesar de sospechar un taponamiento,
Ja administracién de l{quidos intravenosos mientras
se realiza la pericardiocentesis eleva la PYCy mejo-
ra transitoriamente el gasto cardiaco. El tapona-
miento cardiaco se maneja con una pericardiocentesis
temprana a través de la ruta subxifoidea; Ja simple
extraccién de algunos mililitros mejora la mecénica
y eleva ¢l gasto cardiaco; sin embargo, cstas manio-
bras deben efecluarse ¢n tanto se somete al paciente
a una toracotomfa exploradora,'*!?
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Después del diagnostico, el tratamicnto y la estabi-
lizacién de las lesiones que ponen en peligro la vida, se
Ppasa a la evaluacidn secundaria, fase de atencion defi-
nitiva de las lesiones tordcicas que podrian poner en
peligro la vida del paciente.

LESIONES QUE PODRIAN PONER EN PELIGRO
LA VIDA DEL PACIENTE Y QUE SE IDENTIFICAN
EN LA EVALUACION SECUNDARIA

La evaluacién secundaria comprende un examen fisico
minucioso, una radiografia del térax en posicion sedente
0 erecta, una gasometria arterial, un electrocardiograma
y,sisecuentaconelequipo adecuado, unecocardiograma
(aunque &ste no es indispensable). En la radiografia del
toraxse debeevaluarla reexpansion pulmonar, verificarsi
hay liquido, checar si aparece un neumotodrax no diagnos-
ticado en la exploracion fisica y analizar el ensanchamien-
to o desviacion del mediastino, asi como la pérdida de
detalles anatémicos. El hallazgo de fracturas costales
miiltiples de la primera y la segunda costilias es evidencia
segura de trauma severo en el térax y, por lo tanto, deben
descartarse lesiones praves intratordcicas.

Laslesiones que podrian endeterminado momento
poner en peligro la vida del paciente no se diagnostican
en la exploracién fisica, ya que durante &sta las eviden-
tes son las heridas que ponen en riesgo directo la vida.
Por esto, cuando el individuo presenta un trauma
torécico, las lesiones que potenciaimente ponen en
peligro su vida deben descartarse,'*'*

Conlusion pulmonar .

La contusién pulmonar se confunde cominmente con
un sindrome de dificultad respiratoria del adulto, pero
es la Jesién que mis muertes causa a pacientes con
trauma cerrado de térax. Su tratamiento requiere una
buena monitorizacion, asi como el seguimiento por
varizs semanas. Estos pacientes pueden tratarse sin
ventilacién mecanica asistida, pero la necesidad de
intubarlos crece cuando presentan enfermedad
pulmonar obstructiva crénica previa, estado de con-
ciencia alierado, irauma abdominal con ileo paralitico
reflejo, lesiones esqueléticas con inmovilizacién e insu-
ficienciarenal, asicomo contusiones extensas que com-
prometan seriamente Javentilacion; e igualmente cual:l-
do a pesar del suplemento de oxigeno la gasometria
demuestre hipoxemia.'

Conlusién cardiaca
La contusién cardiaca es dificil de diagnosticar, ya queé
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los datos clinicos s¢ pucden confundir con [os del
trauma tordcico o la fractura de costillas o esternén. El
diagnéstico se puede sospecharsi se analiza el mecanis-
mo del trauma, las alteraciones clectrocardiogrificas,
las detcrminaciones seriadas de enzimas cardiacas y el
ecocardiograma bidimensional. Los cambios electro-
cardiograficos comunes son las extrasistoles ventricu-
lares, la taquicardia sinusal inexplicable, la fibrilacién
ventricular, el bloqueo de la rama (regularmente la
derecha) y las alteraciones del segmento ST. Los pa-
cicntes con contusion cardiaca tienen alto riesgo de
desarrollar arritmias sibitas, lo que obliga a observar-
loscuidadosamente y mantenerlos con una monitoriza-
¢ién cardiaca continua.'s®

Rolura aértica tranmitica
La rotura adrtica traumitica es la causa mis comin de
muerte sdbita en pacientes que sufren trauma por
accidente automovilistico o caida desde una gran altu-
ra. Los desgarros de la aorta o vasos pulmonares mayo-
res son originados en su mayor parte por traumas
cerrados, y representan la causa de muerte de 90% de
los casos en el sitio del accidente. Sin embargo, la
atencién temprana de estos casos hace que aumente la
supervivencia. El sitio de rotura més comin ¢s ¢l liga-
mento aortopulmonar, y debido asucontinuidad con la
adventicia los pacientes logran sobrevivir. La mitad de
los pacientes que no son atendidos en forma inmediata
mueren.*'ne
Cierta cantidad de sangre pucde escapar del me-
diastinoy formar un hematoma confinado. Despuésde
la primera hipotension por pérdida de sangre (de 500 a
1,000 ml), Ia baja presién debe corregirse con una
infusion intravenosa de soluciones, pero si 2 pesar de
esto no mejora, es que puede haber un sangrado activo
en algin sitio no identificado. Existen datos radiografi-
cos que sugieren rotura de la aorta, aunque esto debe
confirmarse con arteriografia, el método miés fidedig-
no para realizar el diagnostico. Los siguientes son
algunos signos radioldgicos que indican la posibilidad
de lesidn vascular:**
a) Mediastino ensanchado.
b) Fractura de primera y segunda costillas.
¢) Borramiento del botén atrtico.
d) Desviacion de la traquea hacia la derecha.
e) Presencia de opacidad pleural apical.
f) Elevacién y desviacién a la derecha del bronquio
principal derecho.
g) Desplazamiento hacia abajo del bronquio principal
izquierdo.
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TRAUMA TORACICO

ALGORITMO DEL NEUMOTORAX
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h) Obliteracion de la ventana aortopulmonar.
i) Desviacién del eséfago hacia la derecha,

La manifestaci6n inica o en conjunto de estos datos
radiolégicos sugiere una rotura de la aorta, La
arteriografia es confiable casi al 100% mientras que la
TAC s6lo es segura en 70%. La arteriografia ofrece al
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Figura 8. Telemadiogratia de idrax donde se observa una hemia
diafragmatica con visceras abdominales en of hamitdrax zquier-
do.

Flgura . Radiogra-
fia lateral donde sa

i -
Figura 10, Telerradiogralia de tdrax donde se aprecia una imagen
heterogénea en la regidn basal izquierda que sugiers una hemia
dialragmilica.

cirujano en panorama mayor en cuanto a la extensién y
el sitio de la rotura, con ello puede decidir con seguri-
dad el tipo de cirugia que va a practicar y reparar
directamente la rotura o colocar un injerto con resec-
cidn del sitio de rotura »hi

Rotura diafragmética traumitica

La rotura diafragmética traumdtica se diagnostica co-
minmente del lado izquierdo debido a la situacifn
anatdmica del estémago. Puede determinarse radiolé-
gicamente por las asas intestinales o a través de sonda
nasogistrica en el térax (figuras 8 y 9).

Los traumas cerrados producen desgarros grandes
que son sintométicos rapidamente (figuras 10y 11). El
trauma penetrante genera perforaciones pequefias que,
debido a los movimientos diafragmaticos, con el tiem-
po se hacen més grandes. Los datos radiolfgicos que
sugieren rotura diafragmética traumdtica son eleva-
cién del diafragma izquierdo, dilatacién géstrica agu-
da, neumotdrax localizado o hematoma subpulmonar.
Debe administrarse medio de contraste para realizar el
diagndstico (figura 12)y, en algunos casos, puede darse
agua mineral con gas para llenar el estémago de aire Y
forzar el ascenso géstrico. Cuando simultdneamente 5&
realiza lavado peritoneal y se obtiene el liguido utiliza-
do en la sonda pleural, se confirma el diagnéstico.""”

Lesiones del drbol traqueobronquial

Laringe. Las fracturas en este érgano son poco comu-
nes, Sin embargo, se deben sospechar cuando se en-
cuentra:
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Trausis, TORACICD

Figura 11. Radiogratia del lado izquisrdo del tdrax que muestra
asas intestinales dentro de la cavidad lordcica [zquianda.

a) Ronquera.
b) Enfisema subcutineo.
¢) Crepitacidn de fractura palpable.

Es importante recordar que cuando la via aérea
estd completamente obstruida o el paciente tiene insu-
ficiencia respiratoria aguda, se debe intentar la
intubacién y, de no tener éxito ésta, es necesaria la
tragueostomia seguida de reparacién quinirgica, no de
puncidn transcricoidea.

Triquea. El traumatismo directo de la triquea, in-
cluyendo la laringe, puede ser penetrante o cerrado.
Las lesiones cerradas son sutiles y se requiere recopilar
la historia del trauma, pero las heridas penetrantes son
obvias y se deben reconstruir ripidamente. Estas dlti-
mas se asocian con traumas esofdgicos, carotideos y de
la vena yugular. Las heridas por proyectil de arma de
fuego sc asocian con destruccidn tisular contigua al
sitio de entrada. El estridor sugiere la obstruccidn
parcial, pero la ausencia de respiracién confirma la
obstruccién completa. Pueden efectuarse estudios
endoscdpicos para confirmar el diagnéstico.
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Figura 12. Con un medic de contrasia se demuasira la penatra-
cidn del intestino y el esidémago en el hamitdrax izquisrde.

Bronguips. La lesion de un bronquio principal es
rara, pero cuando sucede cominmente pasa desaperci-
bida y es fatal. La causa mas frecuente es el trauma
cerrado que se produce a dos o tres centimetros de la
carina principal. Muchos de estos pacientes muerenen
el sitio del accidente y de los que llegan al hospital
fallecen aproximadamente 30%. La gravedad de las
lesiones brongquiales se asocia con dafio en las estructu-
ras vecinas.

Las lesiones bronquiales se relacionan con hemop-
tisis, enfisema subcutineo o neumotdrax a tensién. La
broncoscopia confirma el diagndstico. El tratamiento
de estas lesiones requiere mantener permeable la via
aérea hasta que la inflamacién aguda y el edema se
resuelvan. Igualmente es importante corregir las com-

presiones secundarias a hematomas periféricos a la
lesiGn.

Trauma esofigico

El trauma esofégico s causado cominmente por heri-
dnslpc.nstrantus ¥, de éstas, la mds frecuente es secun-
daria a la dilatacién esofigica. El trauma cerrado se
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produce cuando el contenido gistrico pasa con gran
fuerza hacia el eséfago, secundano a un trauma del
abdomen superior, lo que genera un desgarro lineal
que deja pasar contenido gastrico, bacterias y saliva
hacia el mediastino. La mediastinitis resultante puede
abrirse esponidneamente a la plevra y ocasionar un
empiema. Un neumotdrax o hemotérax izquierdo sin
fractura de costillas hace sospechar el diagndstico de
rotura del esofago. Asimismo, restos alimentarios que
drenen por la sonda de pleurctomia confirman el diag-
néstico. Este puede realizarse también con medic de
contraste hidrosoluble o esofagoscopia. La realizacién
de la mediastinotomia, ¢l drenaje del espacio pleural y
la reparacion directa del defecto esofdgico por
toracotomfa deben efectuarse ripidamente. De no ser
posible el cierre del defecto debe efectuarse esofagos-
tomia cervical y gastrostomia para evitar la contamina-
€i6n continua del mediastino y pleura por el contenido
gastrico y eséfagico.'!

OTRAS MANIFESTACIONES DE LESIONES TORACICAS

Enfisema subcutineo

El enfisema subcutineo se produce por la rotura de lavia
aérea o, raramente, por explosiones. Por sisélonorequie-
re ratamiento, sinembargo deben suprimirse las posibles
causas de enfisema y, si existieran, resolverse.

Lesiones por aplasiamiento

Estas incluyen enfisema subcutdneo y petequias en la
parie superior del térax, el cuello y lacara, secundarios
a la compresidn de la vena cava superior. Un trauma
directo sobre la cara anterior del térax puede lesionar
o fraciurar el esternén (figura 7).

Neumotdrax simple

Aligualque ¢l neurnotérax hipertensivo, el neumotorax
simple aparece después del paso del aire al espacio
pleural, lo que proveca una alteracién de la
ventilacién-perfusion (V/Q). Al memento de [a explo-
racion, si se percute el hemitdrax afectado se escucha
un sonido timpdnico, sin cmbargo, es necesaria una
radiografia del 16rax en cspiracion para confirmar cl
diagnostico. La aspiracion de aire, como lo menciona-
mos en el andlisis del neumotérax hipertensivo, confir-
ma ¢l diagndstico.

Después de declaradala enfermedad, debe colocar-
se'de inmediato una sonda de pleurotomia en el cuario
‘© quinto espacio intercostal entre Jas lineas axilares
media y anterior. La sonda debe estar conectada a un
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sello que contenga de 20 a 30 cm de agea de succidn.
Este procedimiento debe efectuarse siempre que haya
neumotorax o se sospeche del mismo, sobre todo si el
paciente va a ser sometido a anestesia general o trans-
portado por ambulancia aérea '¢'®

Hemotérax

Lascausas mascomunes de hemotdraxson la laceracidn
pulmoenar y la rotura de los vasos intercostales o de la
arteria mamaria interna por trauma penetrante o ce-
rrado. El hemotérax se debe tratar con sonda de
pleurotomia para evacuar lasangre y lograr la reexpan-
sién pulmonar. Sin embargo, si el hemotdraxse encuen-
tracoagulado debe realizarse una toracotomia explora-
dora para evacuar los codgulos y reparar alguna lesion
parenquimatosa¢ vascular. Elvolumen del drenaje por
el tubo debe cuantificarse, sobre todo en las primeras
horas, ya que de ser mayor de 200 ml por hora durante
las primeras cuatro horas, ¢l paciente deberi ser some-
tido a toracotomia exploradora de urgencia una vez
drenado el hemotdrax, 741617

Fracluras de costillas

Las costillas son las estructuras que se lesionan con
mayor frecuencia cuando se presenta el trauma del
térax. Las fracturas de coslillas causan mucho dolor
anexo al movimiento respiratorio y, por lo tanto, res-
triceidn de la ventilacién, lo que provoca la retencién de
sccreciones bronquiales y aumenta la incidencia de
atelectasias y neumonias,

La primera, segunda y tercera costillas estdn prote-
gidas por la cintura escapular. La ruptura de estas
costillas indica un posible fuerte traumatismo toricico
que se asocia con un 50% de complicaciones fatales.

Las costillas 4, 5, 6, 7, 8 y 9 se lesionan con mayor
frecuenciaenun trauma cerrado. La compresién de las
costillas es el mecanismo que las rompe hacia afuera. Si
la fuerza directa aplicada contra las costillas las fractu-
ra, éstas son empujadas hacia adentro, presionan los
bordes 6seos y pueden romper los vasos intercostales y
cl parénguima pulmonar. Por regla general, ¢l térax de
un joven es mas flexible que el de un adulto, esto
sugicre que las fracturas multiples en un individuo
joven presentan mayor severidad en las estructuras
intratoracicas.?®e\7

El dolor localizado, la cxagerada sensibilidad 0
dolor a 1a palpaciéna y la crepilacion estdn presentes
en pacicnles con lesiones costales. Sin embargo,
dcben sacarse radiografias del térax para descartar
lesiones intratoracicas y costales. En  cambio, las

NeumoLosia ¥ Cirucia pe Térax, Vojumen 568, Num. 1, enaro-marzo, 1999



[racluras de los cartilagos costales o luxaciones son
dificiles de detcctar cn las radiografias, en cstos
casos los datos clinicos sugeriran el diagnostico. El
usc dec esparadrapos, fajas y [érulas para fijar las
costillas estd contraindicado. Sélo debe tratarsc el
doler con analgésicos no narcoticos y cn ocasiones
con risotomia quimica. La buena analgesia favorece
la ventilacion y evita complicaciones.™'%!7

La alencién cuidadosa del paciente traumatizado,
asi como la evaluacién de las lesiones que ponen en
peligro la vida y su rapido diagndstico, disminuyen la
mortalidad de estos pacientes incluso en ¢l lugar del
accidente. Asimismo, el reconocimiento de las lesiones
que no ponen en peligro inmediato la vida y su mancjo
adecuado aminoran las complicaciones tardias del trau-
ma y con esto se evita recurrir a procedimientos més
cruentos y deformantes ¢n el paciente con trauma
toerécico.

No es valido que el médico no sepa identificar y tratar
las lesiones tordcicas extensamcnte cxpuestas en cl pre-
sente trabajo en un paciente con traumatismo. No atacar-
las riipidamente puede poner en peligro la vida del pa-
ciente o incluso provecarle la muerte. Quedara en la
concicncia de cada quien reconocer si procedid dc mane-
ra agil y efectiva al momento de resolver alguna complica-
cién tordcica. En la atenciaon del paciente con traumatis-
mo no se vale decir “no sé”.
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IMAGEN BRONCOSCOPICA

Neuvmovogis v Cipuais pE Tonax, 1999:58(1):16-18

Tumor broncogénico que obstruye la traquea
y ambos bronquios principales

Frawncisco Navarro ReEvnoso,* Jose ManueL Lorenzo SiLva,*
Feperico RoHpe Einnaus,** Ravl Cicero Sampo®

Paciente femenina de 70 anos de edad que acude por
cuadro de tres meses de evolucidn, caracterizado por
tos en accesos frecuentes acompanada de expeclora-
cién hemoptoica, asi como disnea ripidamente evolu-
tiva al tipo de medianosy pequenos esfuerzos y pérdida
de peso de aproximadamente 8 kg en 6 meses. Es vista
por el neumédlogo, quien decide realizar una
fibrobroncoscopia para tomar muestras. Eno ella obser-
v8 tumoracidn endobronquial pediculada, mévil, pro-
cedente del brongquio principal derecho al cual ocluye
en su totalidad y, a la vez, provoca la obstruccidn del
70% del bronquio principal izquierdo, asi como de la
triguea en los cuatro Gltimos anillos (figura 1). Las
radiografias de 16rax PA y lateral derecha muestran
disminucién del campo pulmonar derecho, ensancha-
micnio mediastinal y neunonitis distal en el segmento
anterior de los I6bulos superior y medio (figuras 2y 3).
Se realiza tomografia axial computada que demuestra
la lesién endobronquial, endotraqueal y extraluminal
(figuras 4,5 y 6).

El uso del laser en el drbol traqueobronguial es
cfectivotanto en procesos benignos como malignos. El
tratamiento de los pacientes con tumores malignos en
la via aérea sigue siendo un reto para los médicos. Hay
dos tipo de lesiones que pueden manejarse con liser
Nd:YAG ybroncoscopia: 1) Carcinomas ocultos en las
radiografias que se diagnostican por medio de luz
polarizada.' 2) Neoplasias malignas en estadios avan-
zados o recurrentes que provocan obstruccidn de la via
aérea. La mejoria de los sintomas de tumores que
obstruyen la via aérea se da inmediatamente después

*  Unidad de Neumologia Alejandro Celis Salazar. Hospital
General de Méxco, 55, Facultad de Medicina de la
Universidad Macional Autdnoma de México (UMNAM),

*+ Jlafa del servicio de neumologia. Hospital Angeles del Pedre-

: Dr. Francisco Navarro Reynoso. Telchac nom.
127, Col. Jardines del Ajusco, CP 14200, México, DF.
Roclbido: agosio, 1898, Acepiado: octubre, 1838,
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Figura 1. Imagen broncoscopica que muestra lumoracién
pediculada y redondeada de 1 cm de didmelro que ocluye la luz
traqueal en un 70%, la cual proviene del ldbulo superior derecho
ocuyendo la luz del bronguio principal derecha en su totalidad,

w#-

Flgura 2. Telarradiogratia de Wrax. Se observa dis-
minucién del campo pulmonar derecho, ensancha-
miento mediastinal y neumonilis distal en el sagmen-
o antedor dal lSbulo superior derecho.

Meusowoals v Crmuals o Torax, Yolumen 58, Mim. 1, anero-marzo, 1999
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Figura 3. Placa lateral derecha. Se observa la localiza-
cion segmentaria de la neumonilis distal, localizada an
3l segmento anternor del IGbulo suparior derecho v ol
Ibulo medio.

Figura 4. Tomogratia axial computada. Se cbsarva tumoracion
endobronguial pediculada, mdvil, que proviene del bronguic prin-
cipal derecho y que lo ocluys an su totalidad.

de la reseccién endoscopica. El mismo paciente refiere
la regresién de la disnea, debido al retiro del tumor de
la via aérca. Los mejores resultados se han obtenidoen
el tratamiento de lesiones centrales, cuyo porcentaje
de curaci6n es aproximadamente 95%, en comparacion
con las periféricas, de las cuales el resultado satisfacto-

MNeusoLoala v Cimuala og Tdaax, Volumen 58, Nom, 1, enec-marzo, 1999

Flgura 5. Tomografia axial computada donde s.u observa qua el
tumor obstruye ‘otalments el bronquio principal deracho y provoca
obstruccidn dal 70% del bronquic principal izquierdo.

Figura 6. Tomografia adal computada. En un corte mds allo que
los anteriores se observa que el vértice del tumor ocluyes la iréquea,

rio oscila alrededor del 77%.* Los pacientes con obs-
truccidn central de la via aérea que degenera en carci-
noma broncogénico son tratados tradicionalmente con
cirugia, radioterapia y quimioterapia, o la combinacién
de éstas. La desintegracidn del tumor broncoscépico
con el uso del liser Nd:YAG es una préctica empleada
con regularidad en la broncoscopia intervencionista, lo
que contribuye a la obtencién de buenos resultados con
los metddos coadyuvantes a nivel intraluminal®® E|
liser Nd:YAG genera una irradiacién de 1,064 nm a
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Figura 7. Imagen broncoscdpica en el posoperatorio inmedialo
donde =8 demuestra la permeabilidad de |a trquea y el bronguio
principal izquierdo. La huz del bronguio principal derecho presenta
codguios v tejido residual necritico en “puerta de cantina”,

través de un monofilamento de cuarzo. Puede ser utili-
zado en el broncoscopio rigido o fexible y resulta
exitoso en los casos de tumores inoperables que obs-
truyen la via aérea. Actia directamente sobre el tejido
maligno provocando termonecrosis y vaporizacidn del
tejido. Es preciso tener presenie que la interaccién
laser-tejido se lleva a cabo intraluminalmente y se
transmite hacia una periferia de aproximadamente 3
mm, y como esta zona no puede ser observada directa-
mente por el broncoscopista, se debe dejar una “ceja”
sobre la pared bronquial o tragueal. Asimismo, es
necesario recordar que la fotocoagulacién tendré efec-
tos tardios sobre el tejido, los cuales se manifestardn
cuatro semanas después de la reseccién. El ldser
Nd:¥ AG permite permeabilizar la via aéreay, simultd-
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neamente, produce fotocoagulacion durante el proce-
dimiento, con lo cual es posible remover los fragmen-
10s del tumor que ya han side irradiados.** La adecua-
da seleccidn de los pacientes, asi como el personal bien
adiestrado, hace que disminuya la morbilidad y morta-
lidad en este procedimiento.**

La mayoria de los broncoscopistas prefieren el
broncoscopio rigido y no el flexible, ya que permite un
control adecuado de la via aérea, ayuda a la remosion
de fragmentos ya coagulados del tumor y disminuye el
tiempo quinirgico del procedimiento.*® En el presente
caso se logrd la reseccion del 909 del tumor, quedaron
permeables la triquea y el bronquio principal izquier-
do y se permeabilizé también la luz del bronquio prin-
cipal derecho en un 80%; se dejé sélo tejido que, ya
desnaturalizado, se esfacelarfa tiempo después (figura
7). El tratamiento se completd con radioterapia exter-
nay la paciente mejord en todos sentidos, ahora puede
realizar las labores domésticas que hacia anteriormen-
te y solo presenta tos en accesos cortos y aislados.
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CASO CLINICO-RADIOLOGICO
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Paciente masculino de 46 anos de edad
con disnea de medianos esfuerzos,
de dos anos de evolucion

Francisco Navarro REYNOSO,* ALFREDO PEREZ Romo,**
JosE MaANUEL LORENZO SILva,*** RAUL CICERO SABIDO****

RESUMEN

Se presenta el caso de un paciente masculino de 46 afos
de edad que ingresa al hospital con disnea de medianos
esfuerzos, de dos afios de evolucitn. En sus anteceden-
tes personales destaca un traumatismo, 20 afios atras, al
seratropellado por urt vehiculo automotor. En esa ocasion
el paciente presenié cuadro de abdomen agudo. La
telerradiografia de 16rax mostrd opacidad homagénea en
el 60% del hemitdrax derecho, visualizéndose sdlo la
region apical. La radiografia lateral derecha del térax
reveld un nivel hidroaéreo atras de |a opacidad descritaen
la telerradiografia. Al paciente se le diagnosticd hemnia
diafragmatica erdnica postraumatica. Las hemias mds
comunes son las que afectan al hiato esofdgico. La
presentacién tardia de la hernia diafragmadtica
postraumdtica es rara. Eltratamiento siempre es quinirgi-
coy es preferible el abordaje transtordcico o toracoabdo-
minal, debido a las adherencias que los pacienles presen-
tan por el tiempo de evolucion.

Palabras clave: disnea, hemia diafragmatica crénica
postraumatica.

ABSTRACT

Itis presented the case of a 46 year-old male who entered
1o the hospital because of medium efferts dyspnea of two
years of evolution. Among his personal history itwas found
having suffered from traumalism after being run over by a
moving self-propelled vehicle 20 years ago. In that time
patient suflered from acute abdomen. Thorax showed
homogenous opacity which occupied 60% ol right
hemithorax, visualizing only apicat region. Right lateral
radiography ol thorax showed a hydroaerial level behind
opacity described in thorax teleradiography. Diagnosis
was of postiraumatic chronic diaphragmatic hernia. The
most Irequent hemias are those affecting hiatus esophagus,
Late presentation of posttraumalic diaphragmatic hemia is
rare. Treatment always is surgical and it is preferable
transihoracic or thoracoabdominal approach, due to
adherences developed as a consequence of evolution
time.

Key words: dyspnea, postraumatic chronic diaphragmalic
hemia.

Paciente masculino de 46 afios de edad que ingresa con
disnea de medianos esfuerzos, de dos afos de evolu-
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cién. Presenta tos ocasional en accesos cortos, sin ex-
pectoracidn ni ficbre, asimismo con ausencia de sindro-
me de supuracion pulmonar. En sus antecedentes per-
sonales patoldgicos destaca el hecho de que 20 afios
atras sufrié traumatismo al ser atropellado por un
vehiculo automotor. En esa ocasién presenté cuadro de
abdomen agudo, motivo por el cual fue sometido a una
laparotomia exploradora, perose ignoran los hallazgos
encontrados en aquella operacién quirirgica. Refiere
tabaquismo de seis paquetes de cigarrillos por ao.
Recuerda también haber recibido transfusién sangui-
nea ¢n la cirugia abdominal de 20 afios atrds, pero
olvidé el nimero de paquetes transfundidos.

Al realizar la exploraci6n fisica de ingreso se encon-
tré a un paciente masculino adelgazado con escaso
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Figura 1. La telerradiografia de orax demuesira opacidad homo-
génea que ocupa dos lerceras partes del hemitdrax derecho,
visualizandose solo la region apéical.

paniculo adiposo, de edad cronoldgica similar a la
referida y caquéclico. Su cabeza sin hundimientos ni
exostosis; el pelo de implantacién normal de acuerdo
con la edad y el sexo; los ojos con tinte ictérico; la nariz
central sin desviaciones; la cavidad bucal edentada
parcialmente y con mala higiene; el cuello sin adeno-
megalias, ingurgitacidn yugular ILTV, pulsos sincréni-
cosy homdcronos con el latido cardiaco, sin soplos. No
se palpa la tiroides. Traquea central y mévil. Tdrax con
amplexacién disminuida en la region basal derecha,
disminucion de las vibraciones vocales, matidez a la
percusidn y mengua de los ruidos respiratorios en la
regitn basal derecha, tanto en la parte posterior como
en la lateral y anterior del hemitdrax derecho, inte-
grindose sindrome de sustitucién pulmonar. Abdo-
men en globo a expensas de liguido a tensién, con signo
de la ola positivo, sin visceralgias y con ruidos intestina-
les (seis por minuto). Vello pibico con distribucién
ginecoide y genitales de acuerdo con el sexo y la edad.
Las extremidades superiores con hipotrofia palmar y
gemelar, con reflejos de estiramiento muscular y pul-

Figura 2. Radiografia lateral derecha de tbrax qua muastra un nivel
hidroagéreo alrds de la cpacidad descrita en la telerradiogralia de
\Grax.

sos periféricos,

Se le realizaron estudios de laboratorio y gabinete,
de loscuales se dedujo: Hb 10.4, Hio 31, leucocitosis de
14,500 con desviacién hacia la izquierda, Na 134, K 4.8,
Cl 115, fosfatasa alcalina de 220, bilirrubina directa de
0.8 & indirecta de 1.2, con GGTP de 420, TGO de 540
¥ TGP de 630. Perfil de hepatitis con positividad para
hepatitis «C»; HIV negativo, gasometria arterial con
FiO,: 21%, con Pa0,: 70, con PCO,;: 34, pH de 7.37,
HCO,: 20, EB: -3, SO,: 86%.

La telerradiografia de térax mostré opacidad ho-
mogénca con ocupacion de las 213 partes del hemitdrax
derecho, visualizdndose s6lo la repi6n apical (figura 1).
La radiografia lateral derecha del t6rax reveld un nivel
hidroaéreo por atrds de la opacidad descrita cn l2
telerradiografia de térax (figura 2).

LCUAL ES EL DIAGNOSTICO?

NeusoLoals v Ciavals pe ToAAx, Volumon 58, Nim. 1, anero-marzo, 1995



PACIENTE MASCULIND DE 45 ANOS DE EDAD COM DISNEA DE MEDIANOS ESFUERZDS, DE DOS ANOS DE EVOLUCION

Diagnéstice: hernia diafragmdtica cronica postraumé-
tica.

COMENTARIO

Las hernias més comunes son las gue afectan el hiato
esofdgico. Las hernias en el agujero de Morgagni o de
Bochdalek son también constantes. Pero la aparicién
tardia de la hernia diafragmdtica es rara; no obstante,
es de los primeros tipos de hernia que se reportaron en
la literatura médica. Sennertus, en 1541, fue el primero
en describir la presentacién tardia de la hernia
diafragmdtica.’ _

Dela mayor parte de las hernias diafragmadticas que
se diagnostican en el momento del trauma, un pequefio
nimero pasan inadvertidas a pesar de la laparotomia.
Esto sucede por varias razones: 1) Cuando no hay
evidencia de herniaci6n diafragmdtica; como en casos
de lesiones que penetran el diafragma y cuyo orificio es
pequeno, entonces la herniacidn se presenta meses o
afos después del trauma. 2) Cuando las lesiones
neuroldgicas o musculoesqueléticas asociadas requie-
ren atencién inmediata y agresiva. Esto distrae la aten-
cidn del cirujano de otros datos que sugieran hernia
diafragmética.

Independientemente de las causas de estos errores,
el resultado de los mismos es la aparicidn tardia de
hernias diafragmdticas traumadticas, que representan
12% del total de los casos con hernia diafragmética de
origen traumdtico. Las hernias silentes son mds fre-
cuentes en el hemidiafragma derecho, ya que el higado
oculta o retarda la herniacidn de visceras abdominales
al térax; del lado izquierdo un pequeiio orificio permi-

Y
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Figura 3. Telarra-
diografla de tdrax
con opacidad en la

te ¢l paso de visceras huecas, como el estémago o el
intestino. Las estructuras que mds se hernian a través
del hemidiafragma izquierdo son el estémago, el bazo,
el colon, el higado, el intestino y ¢l omento.? En el
hemidiafragma derecho el higado es la visccra que se
hernia frecuentemente, seguida por el colon y el intes-
tino delgado.? La evolucién clinica de las hernias
diafragmdticas crénicas fue dividida por Childressen 3
fases: 1) Aguda: el diafragma afectado no presenta
ninguna viscera herniada o, si la tiene, pasa desaperci-
bida. 2) Latente: en este lapso el pacicnte permanece
asintomdtico o presenta afecciones menores que sugie-
ren obstruccién intestinal recurrente o intermitente
{ndusea, vomito, dolor tipo cdlico), asi como dificultad
respiratoria leve, que en la mayor parte de los casos se
resuelven espontineamente. Regularmente a esios
pacientes se les diagnostica colitis crdnica, pero si se les
realiza una telerradiografia de térax, podria descubrir-
seles la hernia diafragmatica crénica antes de la pre-
sentacidn de los sintomas. 3) Obstructiva: la herniacidn
progresiva de visceras abdominales al tdrax da como
resultado sintomas cldsicos de obstruccién o disnea
ripidamente evolutiva.™ Muchas veces se toman ra-
diografias para analizar sintomas respiratorios o abdo-
minales difusos y éstas, de una forma fortuita, desatan
¢l diagndstico temprano de la hernia diafragmidtica
cronica, cuando al observarlas muestran un térax anor-
mal. En el hemitérax izquierdo se presenta elevacion
del hemidiafragma con posible derrame pleural. El
pulmén presenta atelectasia pasiva por compresion del
parénquima pulmonar por parte de los 6ganos intrato-
ricicos y, generalmente, hay niveles hidroaéreos origi-
nados en las visceras abdominales. En el hemitdrax

Frs =
lﬁi

base derecha de di-

ferantas densida-

das, tanto homogé- Figura 4. Radiogralia anteroposterior de tdrax con medio
nea como de aire, de conlraste qua muestra contenido intestinal sn al
blen circunscritas. hamitérax deracho.
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-Figuns. Aadiogralia anteroposterior de trax con medio da
contraste que revela conlenido infestinal en el hamitdrax derecho.

derecho la sombra hepdtica puede dar la sensacidn de
un hemidiafragma elevado; en ocasiones el diagndstico
en este lado es mis dificil.

El desgarro del diafragma puede ser resultado de
un grave traumatismo romo del térax o del abdomen,
asi como de una lesién penetrante. El traumatismo
puede causar rotura completa del diafragma o sélo un
desgarro de su capa muscular, La porcion lateral del
diafragma es la zona més afectada por los traumatismos,
y en las regiones anleriores y posteriores es donde
comiinmente se presentan las hernias congénitas. Re-
gularmente el paciente recuerda el antecedente del
traumatismo. La rotura amplia del diafragma es obvia,
pues presenta sintomas lempranos; pero una pequeia
provoca sintomas tardios, ya que va creciendo dia con
dia. En un principio el paciente no presenta sintomas,
o si los tiene son inespecificos.

Cuando en un paciente se sospeche hernia
diafragmética, se deben realizar estudios con medio de
contraste (figuras 4, 5 y 6); si éste no estd disponible de
forma inmediata, indicar al paciente que ingiera una
bebida gaseosa sin eructar el gas para tomarle placas
en proyeccién PAy lateral deltérax, asi como radiogra-
fia simple del abdomen eslando de pie, en decibito y
en decibito lateral, con esto se realizard una mejor
evaluacion de las imégenes. En ocasiones es importan-
te efectuar también una tomografia axial de t6rax.

El tratamiento es quinirgico siempre, y es preferi-
ble el abordaje transtordcico o toracoabdominal, debi-
do a las adherencias que los pacientes presentan por el
ﬁgmpudec-wlmiﬁn.ﬁlcicm dela hernia diafragmética
puede ser primario, con material no absorbible, y com-
binarse con el uso de malla.
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Figurs 6. Radiografia lateral de tGrax con medio de
contraste que demuestra conlenido intestinal en el

hemitdrax derecho y sugiere plieguas gastricos e
intestino delgado.

Al interpretar las opacidades de la parte inferior
del térax, es importante considerar una posible hernia
diafragmatica; una hernia del diafragma puede con-
fundirse con una neoplasia pulmonar o mediastinal,
una enfermedad quistica del pulmén, un aneurisma de
la aorta descendente o una coleccidén pleural. Esto
puede propiciar un diagndstico erréneo ¢ incluso el
desarrollo de procedimientos equivocados e innecesa-
rios. En el caso presentado, los hallazgos quirdrgicos
demostraron una doble rotura del hemidiafragma de-
recho con un orificio de 8 x 8 cm, el cual contenia al
lébulo izquierdo del higado, y otro en la regidn del pilar
del hemidiafragma derecho de 4 x 4 em, que contenia
cuerpo y antro gastricos, asi como la primera porcién
del duodeno. Ambos defectos se corrigieron con la
colocacién de una malla de Mersilene.

REFERENCIAS

1. Schneider CF. Traurnatic diaphragmatic hermia. Am J Surg
1856:81:290-7.

2. Brown GL, Richard JD. Traumatic diaphragmatic hemia: A
continuing challenge. Ann Thorax Swrg 1985;38;170-3.

3. EslretaAS,Landay b, McClelland AN, Blunt traumatic rupture
of the right diaphragm: Experience in 12 patients. Ann Thorac
Surg 1985:39:525-30.

4. Childress ME, Grimas OF. Immadiate and remote sequelae in
traumatic diaphragmatic hernla. Surg Gynecol Obsiet
1861;113:573-7.

Nessowals v Ceuals pe Ty, Voluman 58, Nom. 1, onero-marzo, 1939



EDUCACION MEDICA CONTINUA

NeumoLOGIA ¥ CIRUGEA DE TORAX, 1999;58(1):23:25

Enfermedades de los bronquiolos y las vias
aéreas de pequeiio calibre

Bronquiolitis obliterante con neumonia organizada (BOOP)

Hecror Ponce pE LESN,* RopoLFo TELLEZ BARONA™®

Una amplia gama de trastornos respiratorios involucra
los bronquiolos terminales y respiratorios, determi-
nando distintos sindromes clinicos. La literatura en
relacidn con la definicién y nominacién de estos proce-
sos patologicos es confusa. Términos como bronguiolitis
obliterante {con o sin neumonia organizada), neumo-
nia organizada criptogénica, bronquiclitis obliterante
mural o neumonia organizada son utilizados con mu-
cha frecuencia en forma indistinta para definir 2 un
grupo heterogéneo de trastornos inflamatorios
bronquiclares con distintas expresiones clinicas.'?

En 1985 Epler y col.? propusieron el nombre de
bronquiolitis obliterante con neumonia organizada
(BOOP) para identificar un sindrome caracterizado
por fiebre, expectoraci6n y dificultad para respirar, asi
come crepitacion al auscultar y manifestacion, por
medio de radiografia, de infiltrados pulmonares difu-
sos. Habitualmente el proceso se desarrolla sin
leucocitosis y el defecto ventilatorio predominante es
restrictivo. Los especimenes sometidos a biopsia mos-
traron cimulos de tejide conectivo entre los espacios
aéreos, principalmente en los alvéolos, pero también
en el ducto alveolar y ocasionalmente en el bronquiolo
respiratorio. La pared alveolar mostré sélo una infla-
macidén crénica moderada, la fibrosis y los principales
cambios son intraluminales. Finalmente, se observd
que el uso de corticosteroides (30 2 60 mg/dia de
prednisona) produce una ripida solucién de los sinto-
mas, con mejora funcional y radiolégica de las anorma-
lidades en pocas semanas de tratamiento.

DEFINICION

En el aino 1992, la revista Chest publicé en un suple-

Neumclegia y Cirugia del Téorax

Neumdlogo,

Hospital Matropaolitano.
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mento las conclusiones del Congreso Internacional
sobre bronquiolitis obliterante con neumonia organi-
zada (BOOP)' y establecid la siguiente definicidn:
BOOP se define como la presenciade tapones de tejido
de granulacién en el lumen de las pequefias vias aéreas
y, ocasionalmente, obstruccién completa y tejido de
granulacion que se extiende hacia el ducto alveolary el
alvéolo. Algunas caracteristicas patolégicas adiciona-
les incluyen: a) proliferacion de tejido conectivo que
forma péliposintraluminales (bronquiolitis obliterante
proliferativa); b) presencia de exudadc fibrinoso; c)
acumulacién alveglar de macrofagos espumosos; d)
inflamacién de la pared alveolar; y e) distribucién
inconstante de esferas de tejido conectivo mixomatoso.
La arquitectura se conserva.

El componente bronquiolitis obliterante en BOOP
se refiere a la lesion proliferativa de una bronquiolitis
obstructiva; y el trastorno infiltrativo parenquimatoso
corresponde al proceso neuménico.

La bronquiolitis obliterante con neurnonia organi-
zada tienc una identidad propia, sin causas aparentes o
enfermedades asociadas. El concepto de la enferme-
dad se basa en la combinacion de las manifestaciones
clinicas y los hallazgos patolégicos, que no necesaria-
mente son especificos y pueden identificarse en distin-
tas enfermedades pulmonares, incluyendo causas in-
fecciosas y no infecciosas, como: complicacién de la
enfermedad vascular coldgena, exposicién a humos
téxicos o agentes farmacoldgicos, secuelas de trasplan-
te de 6rganos (médula y pulmén) o infecciones respira-
torias especificas (por ejemplo, complicacion de infec-
cidn viral por gripe y otros virus, como legionella y
micoplasma}. En algunos casos cuando la causa deter-
minante no puede ser identificada se denomina BOQP
idiopdtica o criptogénica. Debido a esto, el término
BOOP ha causado confusion en su identificacién espe-
cifica. En la actualidad es aceptado como un episodio
clinico patolégico correspondiente al grupo de enfer-
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medades pulmonares infiltrativas, difusas, de causa
desconocida.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Laenfermedad se presentaregularmente en hombresy
mujeres entre los 20 y 70 afios de edad y no se ha
demostrado alguna relacién con el tabaquismo. Una
tercera parte de los pacientes presenta un precedente
de tipo gripal: tos en la mayor parte, asi como disnea.
Expectoracion hemoptoica se ha mencionado ocasio-
nalmente. E! sindrome caracteristico mas comiin con-
siste en: tos no productiva, disnea, fiebre, pérdida de
peso y malestar general. Sin embargo, en muchos pa-
cienles, a pesar de los sintomas sistémicos no se ha
demostrado participaci6n extrapulmonar. El desarro-
llo s regularmenie subagudo, y los sintomas se mani-
fiestan en dos semanas a seis meses. El antecedente de
infeccién respiratoria en las vias aéreas superiores o
inferiores, o la gripe, se reportaron en 40 a 60% de los
pacientes, y al efectuar la exploracién fisica, indepen-
dientemente de otros hallazgos como sibilancias al final
de la espiracion forzada, la identificacion de estertores
crepitantes es ¢l dato mas caracteristico y, comfinmen-
te, s¢ presenta en 60% de los pacientes.

No se han identificado alteraciones especificas re-
lacionadas con pruebas de laboratorio. En 80% de los
casos sc cleva la velocidad de sedimentacion y sélo una
tercera parte desarrolla leucocitosis. Asimismo, no
existe parlicipacién pleural o linfadenopatia mediasti-
nal.™”

HALLAZGOS POR RADIOGRAFiA

La radiografia simple del térax revela infiltrados de
tipo alveolar dnicos o miltiples, de distribucién
segmentaria o lobar y més comidnmente de predominio
basal, pero cualquier Jobulo puede estar afectado. Un
broncograma aéreo muestra imdgenes de distribucién
parcelar por consolidacion de espacios aéreos uni o
bilateralmente. En ocasioneslaimagen de uninfiltrado
difuso reticulo-nodular puede ser confundida con la
producida por fibrosis intersticial polmonar. El derra-
me pleural, la cavitacidn pulmonar o la adenopatia no
son imégenes descritas en BOOP. 19112

TAC (ALTA RESOLUCION)

La imagen tomografica revela infiltrado alveolar-
nodular, Gnico o miiltiple o reas de consolidaci6n con
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broncograma aérco. En 25% de los pacientes se¢ ha
descrito infiltrado reticulo-nodular, opacidades tipo
“vidrio pulide” y nodulos peribronquiales que se ex-
tienden hacia el tejido pulmonar en forma centrifuga a
partir de las vias aéreas involucradas. No se han obser-
vadoen BOOP imagen en panal, liguido pleural o linfo-
adenomegalia mediastinal '*1415.18

PRUEBAS DE FUNCION PULMONAR

El patron funcional caracteristico -en BOOP es un
defecto restrictivo con reduccién de volimenes
pulmonares (capacidad vital y pulmonar total). Otros
trastornos fisiologicos incluyen reduccién de DLCO,
hipoxemia e incremento del gradiente P(A -a)0,. La
ausenciz de datos de obstruccién se atribuye a la distri-
bucion parcelar que involucra las vias aéreas periféricas
dejando zonassin defecto. Algunas regiones estdn com-
pletamentc obstruidas (por pérdida total de unidadesy
reduccion del volumen pulmonar), mientras que otras
no muestran alteracion. Los broncodilatadores son
inefectivos y no determinan cambios en relacidn con la
prueba basal. En estudios funcionales de seguimiento,
el déficit funcional puede decrecer en buena medida o
llegar a la normalidad después de un correcto manejo
terapéutico con corticoesteraides.*'®

TRATAMIENTO

El uso de corticoesteroides es la piedra angular en el
tratamiento de la BOOP. No hay estudios concluyentes
sobre la dosis 6ptima o la duracién de los tratamientos.
Casi todos los autores refieren, sin embargo, sus expe-
riencias con resultados satisfactorios utilizando una
dosis inicial de prednisolona de 1mg/kg/dia por las
primeras cuatro a seis semanas. Posteriormente la do-
sis es ajustada, segiin la respuesta terapéutica y los
efectos secundarios, a 10, 20 o 40 mg al dia por tres
meses. En generaluntratamiento de 6 meses es Optimo.
Can periodos menores se han reportado algunos casos
de recaida.!™184?

ESTADO DEL ARTE

La bronquiolitis obliterante con neumonia organizada
se considera actualmente como una entidad clinico
degenerativa independiente de origen desconocido
{criptogénico); sin embargo, en algunos cases se han
demostrado causas como infecciones virales, bacteria-
nas,inhalacion de humos, reaccitin consecutiva tardiz a
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transplante pulmonary de médula, o como componen-
te multiorgdnico de enfermedades sistémicas del
coldgeno.

El sindrome clinico, aunque puede ser comin a
otras enfermedades, que se caracteriza por fiebre, ex-
pectoracion, disnea y estertores crepitantes a la explo-
racién, sumadoa los hallazgos radioidgicos y funciona-
les descritos, crientan el diagnéstico. En algunos casos
dicho diagndstico amerita confirmacién por biopsia
pulmonar transbronquial, pero la mayor precision en
el mismo se da por medio de biopsia pulmonar a cielo
abierto o asistida por video.

En la prictica clinica, con una base empirica, la
resolucion del proceso con corlicosteroides puede ser
un fundamento casual del diagndstico.
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Neumowocia ¥ Cirucia oe TORaX, 1999;58(1):26-28

Epler GR. Heteregoneity of bronchiolitis obliterans

organizing pneumonia. Curr QOpin Pulm Med (United
States) 1998;4(2):93-7.

Los reportes de las caracteristicas de la bronguiolitis
obliterante con neumonia organizada (BOOP) han
mantenido un paso acelerado durante los dltimos afios,
loque ha aumentado ¢n buena medidael conocimiento
sobre esta afeccion. Se ha documentado el uso de
métodos radiograficos y de tomografia de alta resolu-
cidnparaeldiagnostico de laBOOP. Igualmente se han
desarrollado investigaciones acerca de la patopénesis
de la BOOP y se analiz6 un modelo animal. La biopsia
por toracoscopia asistida por video se ha convertidoen
¢l parAmetro de oro para confirmar el diagnostico. En
los nifios la BOOP se ha descrito en muchos reportes,
y se ha confirmado que el idiopitico es €l tipo més
comiin de este padecimiento. Sin embargo, ciertascon-
diciones clinicas como la inhalacion de esporas y algu-
nos desordenes asociados con trasplante renal se iden-
tifican ain como factores desencadenantes. Este arti-
culo contiene informacién actualizada sobre los avan-
cesen la patogénesis, hallazgos radiologicos, evolucion
clinica y categorizacién de la heterogenia de la BOOP.

Gawryluk D, Zaleska M, Langfort R, Oniszh K,
KowalskiJ, Wiatr E, ZaLeska J, Rowinska-Zakrzewska
E. Changes in the respiratory system of patients with
rheumatoid arthritis - personal observations. Pneumol
Allergol Pol (Poland) 1998;66(1-2):54-65.

Trece pacientescon artritis reumatoidea fueron admi-
tidos en el Instituto de Enfermedades Respiratorias de
Polonia.Tomando en consideracién pruebas de fun-
cién respiratoria, hallazgos radioldgicos y exdmenes
histoldgicos se advirtieron siete €asos con enfqrmedad
intersticial pulmonar, tres con infecciones respiratorias
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recurrentes, uno ¢on pleuritis, otro con sindrome de
Caplan-Colinet y otro con hemorragia alveolar.

En este articulo se analiza el papel de la artritis-
reumatoidea y el tratamiento con sales de oro en el
desarrollo de enfermedad pulmonar intersticial, asi
como las caracteristicas fisioldgicas de las anormalida-
des de las vias aéreas pequefias y su potencial conexion
con bronquiolitis.

Szczukal, Pawlicka L, Kus J, Leowski J, Roszkowski K.
Analysis of diagnostic errors and recommendations of
diagnostic procedures in bacteriologically negative
pulmonary tuberculosis. Pneumonol Allergol Pol
(Poland) 1998:66(1-2):17-23.

Este articulo presenta un andlisis detallado de los
. errores detectados en el diagnéstico de tuberculosis
pulmonar bacteriolégicamente negativa en 560 pacien-
tes seleccionados al azar durante 1993. El diagnéstico
fue erréneo en 63 pacientes, es decir, 11.3%. De éstos,
quince tuvieron cincer, quince presentaron neumonia
y/o pleuritis, quince sufrieron enfermedad del sistema
circulatorio (con una placa de térax normal), ocho
desarrollaron cuadros antiguos de tuberculosis consi-
derados como recaidas, cuatro mostraron bronguiolitis
obliterante con neumonia organizada {(BOOP), tres
tuvieron sarcoides y uno aspergilosis en una cavidad
tuberculosa. Los errores més serios fueron los relacio-
nados con el cincer pulmonar. Estas fallas comprome-
tieron al 2.7% de los pacientes. La fuente principal de
error en el diagndstico fue la falsa interpretacion de
hallazgos radiolégicos y la nepligencia de no utilizar
oportunamente otros métodos diagndsticos como
broncoscopia, eximenes citolégicos y tomografia.
Como conclusion del andlisis los autores presentan
recomendaciones y procedimientos diagndsticos que
se deben poner en préctica para esclarecer la tubercu-
losis pulmonar bacteriologicamente negativa.

Eriksson L, Steen §, Koul B, Mared L, Solem JO. Lung
transplantation at the University of Lund 1990-1995.
Analysis of the first 39 consecutive patients. Scand
Cardiovasc J (Norway) 1998;32(1):23-8.

En treinta y nueve pacientes sometidos a trasplante
pulmonar entre 1990y 1995 en el Hospital Universita-
riode Lund, en Noruega, se efectud una revision retros-
pectiva de la supervivencia y la funci6n pulmonar.
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Diecisiete recibieron trasplante de un pulmén, veintiu-
no de los dos pulmones y uno de pulmén y corazén.
Siete pacientes murieron durante el procedimiento,
por lo tanto hubo una supervivencia de 82%. A un afio
la supervivencia fue de 87% y a dos afios de 83%.
Después de un afio del trasplante la capacidad vital y el
FEV1 fueron de 91 y 1009, respectivamente, en el
Brupo a los cuales se les trasplantaron dos pulmones, y
de 60y 50%, respectivamente, en el grupo a los que se
les trasplanté un solo pulmén. El sindrome de
bronquiolitis obliterante (BOS) se desarrollé en once
de 35 pacientes (31%), quienes scbrevivieron mis de
scis meses, 2/21 en el grupo de doble trasplante y 8/13
en el grupo de un solo trasplante. El tiempo promedio
hasta la deteccidn del BOS fue de seis a once meses
después de la operacién. La capacidad de trabajo des-
pués de un ano fue de 60% en el grupo de doble
trasplante y de 47% en ¢l de un solo trasplante. Por lo
tanto, se concluye que el trasplante de pulmon es una
opcion terapéutica con buen tiempo medio de supervi-
venciay resultados funcionales aceptables en pacientes
con enfermedad pulmonar severa.

Paradis I. Brochiolitis obliterans: Pathogenesis,
prevenlion, and management. Am J Med Sci (United
States) 1998;315(3):161-78.

Los reportes relativos a los cambios patolégices ocurri-
dos después del trasplante de pulmén refieren como
uno de los més frecuentes el desarrollo a largo plazo de
bronquielitis obliterante (OB), u obstruccidn progresi-
va de la via aérea, mejor conocida como sindrome de
bronquiolitis obliterante (BOS). La experiencia senala
que la bronquiolitis obliterante es causada por un daio
desatado por el sistema inmune del receptor contra las
células epiteliales de las vias aéreas del donador del
pulmén. Por lo tanto, el rechazo agudo es el factor de
riesgo mas grave para el desarrollo subsecuente de este
proceso. Los resultados del tratamiento coninmunosu-
presién han sido desafortunados, pero el manejo de las
infecciones que complican los trasplantes en el injerto
ha sido benéfico.

Nayaka Y, Shiota S, Sakamoto K, Iwase A, Aoki S,
Matsuoka R, Nagayama T, Saizyo M, Kawabata Y. A
case of humidifier lung characterized by hispathaologic
feature. Nippon Kyobu Shikkan Gakkai Zasshi (Japan)
1997;35(11):1232-7.
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Se presenta el caso de un hombre de 61 afios de edad
con fractura bilateral del cuello del fémur. Después de
ocho horas de haberlo dado de alta ocurrieron tos
productiva, disnea y fiebre alta. A su reingreso habia
evidencia radiogrifica de infiltrados bilaterales ¢
hipoxemia. Las radiografias demostraron también
neumaonitis por hipersensibilidad, por el hecho de que
no se administraron medicamentos y por un resultado
positivo en la prueba de provocacién ambiental. El
diagndstico de pulmon de humidificador fue confirma-
docon la pruecba de precipitinas positivas en el agua del
humidificador. Numerosos microorganismos fueron
aislados del agua del humidificador y las prucbas de
precipitinas de estos microorganismos fueron congruco-
tes y altamente positivas.

El examen microscépico de un espécimen de biop-
sia revelo alveolitis focal, bronquiolitis y perivasculitis.
Lasinfiltraciones perivasculares por leucocitos alrede-
dorde las vénulas sugirieron que los antigenos inhalados
causaron el pulmén humidificador via vascular.

Worthy SA, Muller NL. Small airway diseases. Radiol
Clin North Am (United States) 1998;36(1):163-74.

En este articulo se afirma que la tomografia
computarizada de alta resolucién es aclualmente la
técnica que muestra la mejorimagen para el estudiode
las enfermedades de los bronquiolos. Los autores des-
criben las bases anatémicas de sus hallazgos. Asimismo
agrupan los casos de bronquiolitis de acuerdo con su
clasificacién actual encinco categorias: 1) bronquiolitis
celular; 2) panbronquiolitis; 3) bronquiolitis respirato-
ria; 4) bronquiolitis constrictiva; y 5) bronquiolitis
obliterante con poélipos intraluminales.

Hwang JH, Kim TS, Choi YH, Han J, Chung MP, Kwon
0], Rhee CH. Bronchiolitis in adults: Pathology and
imaging. J Comput Assist Tomogr (United States)
1997;21(6):913-9.

Los hallazgos mds comunes de la bronquiolitis a través
de la tomografia de alta resolucién (TAC) son nddulos
centrolobulares y construcciones lineares de rama en
los 16bulos pulmonares secundarios o dreas de atrapa-
miento de aire. Estos hallazgos son utiles para detectar
la bronquiolitis, sin embargo no son especificos de ésta,
debido a la sobreposicién de alteraciones que pueden
observarse en los diversos tipos de bronquiolitis. La
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inflamacién bronquiolar o peribronquiolar aparece
come un nédulo centrolobular, mientras que las
bronquiectasias llenasde secrecion se manifiestan como
constricciones lineares. El atrapamiento de aire es
secundario a la bronquiolitis. La proliferativa, con ha-
llazgos de dreas de consolidacién o de opacidadescomo
vidrio despulido, es diferente a otras bronquiolitis. La
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inducida por polve mineraly las lesiones peribronquio-
lares en la sarcoidasis se presentan con micronddulos
perilinfaticos (centrolobulares + periolobulares) en el
lébulo pulménar secundario. La bronquiolitis en-la
neumonia por. hipersensibilidad aparece con nédulos
centrolobulares poeo definidos, asociados con ‘opaci-
dad como vidrio despulido y atrapamiento de aire.
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La mistica del neumélogo

N By

JUN. 14 1599

ucstra especialidad ha sufrido muchos cambios. En Estados Unidos, ¢l American College of Chest
Physicians and Surgeons y la American Thoracic Society, representan vn gremio numeroso que
engloba en ambos organismos a prestigiados neumdlogos de todo Estados Unidos. Estos personajes
han sido estudiosos de temas neumoldgicos y ocupan los principales sitios en la especialidad a nivel
mundial. Ambas instituciones agrupan a un gran nimero de médicos del térax. En nuestro pais
existieron neumaélogos con gran prestigio, como fueron los doctores Gémez Pimienta, Horacio Rubio
Palacios, Donato Alarcon, José Ramirez Gama, Alejandro Celis Salazar, Ismael Cosio Villegas,
Miguel Jiménez, entre otros; lamento no recordar en edte momento més nombres. Todos ellos acudian
a congresos y reuniones en donde eran considerados verdaderos titanes de la especialidad; eran
neumélogos que todo mundo respetaba y admiraba, ponfan el nombre de nuestro pais en lugares
privilcgiados. Fueron maestros forjadores de los ahora maestros nuestros, como son los doctores
Carlos Pacheco, QOctavio Rivero, Jaime Villalba, Radl Cicero, José Kuthy, José Chdvez Espinosa,
Federico Rohde, Rubén Argiero, Carlos lbarra, Ledn Green, entre otros. Formaron, desde sus
ticmpos mds bisofos, grupos de neumologos, respetados por todos, con miltiples & importantes
publicaciones en nuestra ¢cspecialidad e incluso algunas de éstas han sido multicitadas en la literatura
internacional. Otros alcanzaron reconocimiento nacional € internacional por sus contribuciones en el
campo de la cirugia o de laimagenologfa. Tenemes actualmente ante nosotros un gran cjemplo dejfado
por nuestros maestros y un camino, que peodemosigualary porqué no, superar. En la actualidad existen
cn nuestro pais neumoGlogos que lienen ya gran prestigio tanto en México como en el extranjero y que
han puesto muy en alto ¢l buen nombre de nuestra especialidad. Sin embargo, se necesita una mistica
que debemos recuperar, en una especialidad que ha sido invadida por otras especialidades. Debemos,
con esta mistica de retomar el lugar que hemos perdide, recuperar los sitios que ahora han tomado
otros. Debemos propugnar por no tener en nuestras residencias a médicos que entren a ella porque
no fueron aceptados en otras especialidades mds concurridas que la nuestra. Necesitamos inyectar en
las nuevas generacionesla mistica necesaria para que al terminar su preparacion puedan ir asus lugaces
de origen a retomar €sos sitios que hemnos dejado de ocupar. Pero esto exige que nos preguntemos qué
clase de neumdélogo necesitamos y queremos: si un neumoélogo muy clinico con abundantes conoci-
mientos de propedéutica clinica, de diagnéstico, de terapéutica médica o un neumdlogo muy cientifico
con grandesconocimientosen investigacidn. Realmente la mistica debe ir acompafiada de conocimien-
tos en las drecas mencionadas pero quizd debamos agregar una mistica con mds sentido social, un
neumdlogo mas aguerrido con grandes y fuertes conocimientos clinicos, de diagndstico y terapéutica
de nuestra especialidad, con sélidos y amplios conocimientos en investigacién y ensefanza, pero
también con gran presencia para poder ocupar el lugar que le corresponde. Presencia y mistica, llena
de talento, de conocimientos y de un alto sentido social. Debemos formar un profesionista con una
nueva imagen en los albores del siglo XXI, con la fuerza, la presencia y la mistica necesarias para
retomar y mantener una especialidad fuerte, pilar en muchos de los rubros de la medicina moderna.
Una mistica que nosotros mismos hemos perdido.

Francisco P. Navarro Reynoso
Editor
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Honor a quien honor merece

acc unos cince dias me enteré que el Dr. Héctor Mario Ponce de Ledn decidié dejar la
editorial de esta revisia. Estoy seguro que lo tinico que pudo haber hecho que el Dr.
Ponce de Ledn tomara esta decision fue algiin motivo ajeno a su voluntad, ya que él
siempre se ha caraclerizado por su entusiasmoy dedicacién en toda tarea que ha decidido
emprender. E1 Dr. Ponce de Ledn ha tenido dos etapas en nuestra revista, la primera hace
aproximadamente 20 afos, en la que esta misma revista vivia condiciones diferentes a las
actuales, con muchas dificultades econdmicas y de poco material académico y editorial.
En aquella primera etapa habia algunos miembros de nuesira socicdad que enviaban sus
trabajos y se editaba una revista en un pequeino formalo con articulos de calidad. Su
segunda ctapa, la actual, que inici6 con la gestion del Dr, Leén Green, diferente a la
primera, ha sido una etapa de arduo trabajo en la que la revista ha tenido innovaciones,
en la que incluso se han tenido algunas secciones como la traduccién de articulos del
Chest, con autorizacion del mismo, [a seccién de la imagen endoscopica, la seccidn de la
imagen radioldgica, asi como los resimenes de articulos de interés sobre diferentes
temas. Todo csto orientado a la actualizacion de los neumélogos del pais.

Creo que la labor de mantener viva y al dia la revista de la Sociedad ha sido ardua; tal
vez el trabajo del editor sea un poco injusto, ya que esti expuesto a continuas criticas,
aiin asi, el Dr. Ponce de Ledn puso su mejor esfuerzo y si ahora ha decidido dejarlo ha
sido seguramente, repito, por molivos ajenos a su voluntad. La lama de estos dos afios
se ha mantenido viva gracias al trabajo y dedicacion del Dr. Héctor Ponce de Ledn, por
todo esto debemos rendir honor a quien honor merece.

Francisco Navarro Reynoso
Editor
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ARTICULO DE REVISION

NeumoLogGia ¥ CiruGia be TORAX, 1999;53(2):31-39—I

Métodos diagnoésticos
en enfermedad respiratoria

Francisco Navarro Reynaso®*

RESUMEN

En el presente articulo se revisan 1as técnicas utilizadas en
el diagnéstico de la enfermedad pulmonar, entre las que
destacan la flugroscopia, la tomogralia axial computada,
la resonancia magnética nuclear y la biopsia por puncién
con aguja fina, entre otras.

Palabras clave: métodos diagnoslicos, enfermedad res-
piratoria.

ABSTRACT

This arlicla reviews the techniques used in diagnosing
pulmonary diseases, among them some of the most
important are: fluoroscopy, computer axial tomoagraphy,
nuclear magnelic resonance, and fine needle punclure
bicpsy.

Key words: diagnostic melhods, pulmonary disease.

En aiios recicnles los nucvos conceptos y las nucvas
técnicas han podido exicnder ¢l armamentario diag-
néstico en ncumelogia . La evaluacidn comienzacon la
radiografia dc rutina y cuando esté indicado, escomple-
mentada con las nucvas técnicas especiales. La radio-
grafia posteroanterior (PA) de térax generalmente se
usa como un método de cvaluacidn inicial. Asimismo,
los métodos de imagen son muy Gtiles en el diagnéstico
yscguimiento de la enfermedad respiratoria. El cdncer
broncogénico es una causa importante de morbilidad y
mortalidad dentro de 1a patologia respiratoria. Su fre-
cuencia se ha incrementado en forma significativa,
sobre todo en el secxo femenino, sin embargo, es adn
mais comun ¢n varones. Algunas estadisticas estiman
qucrcpresentala iercera neoplasia maligna mascomiin
en ¢l sexo femenino supcrada por ¢l cincer colorectal
y ¢l cdncer mamario.®?

La asociacidn entre tabaquismoy cancer broncogé-
nico sc ha reconocido y documentado ampliamente. El
90% dc [as muertes por ciancer broncogénico se atribu-
yen al tabaquismo. En general, los fumadores tienen

*  Jefa del servicio de cirugia y endoscopia toracicas, Unidad de
Neumolegia Alejandro Celis Salazar, Hospital General de
México, S5
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México, Unidad de Neumologia. Dr. Balmis 148, Col. Doctores.

México, DF.

Recibido: anero, 1999, Aceptado: febrero, 1999,

NeumovLoaia ¥ Craucla oE Tdpax, Volumaen 58, Nam. 2, abril-junio, 1999

diez veces mds posibilidades de desarrollar cincer que
los no fumadores"2.

RADIOGRAFIA DE TORAX POSTEROANTERIOR

Sin duda la radiografia simple de torax es la primer
arma con la que el clinico puede ayudarse a sospechar
esta terrible enfermedad. Los casos asintomiticos no
superan el 2% y de éstos, la mitad son hallazgos
radiograficosy la otra mitad son hallazgos de papanico-
lau de expectoracidn que se realiza rutinariamente en
grupos de alto riesgo que acuden al neumadlogo o, bien,
participan activamente en clinicas contra el tabaquis-
mo." La radiografia lateral de térax juega un papel
complcmentario muy importante enlaevaluacidéncom-
plcta del térax cn la enfermedad respiratoria.

En un programa interhospitalario entre Johns
Hopkins, Clinica Mayo y Sloan Kettering Cancer
Center, se estudiaron 30,000 pacientes: 20,000 con tele
de tdrax y papanicolau de expectoracién y los otros
10,000 solamente con tele de térax. La conclusion fue
que se diagnoesticaron dos veces mas casos de cancer
cuando se combind el método.' Se vio ademas que la
supervivencia de los pacientes eran mayor cuando se
combinaba el método que cuando inicamente se utilj-
zaba la radiografia de tdrax, sin embargo, esto sc ha
cuestionadoy algunos grupos europeos han <omproba-
do lo opuesto."* No obstante, todos los programas de
deteccién lemprana de cincer de pulmén demostraron
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Cuadro 1. Combinacién de métodos
an el diagnodstico de cancer broncogénico.
Supervivencia a cinco afios

Radiografin y citologia de expectoracion 45%
Sdlo radiogratia 33%
Poblacidn general 13%

que la telerradiografia de torax es ¢l método mds
sensible para la deteccién temprana del cdncer bronco-
génico, por lo que se puede concluir que es importante
el andlisis minucioso de las radiografias simples, el
conocimiento de la anatomia, de la patologia y de las
diversas manifestaciones sutiles del cincer broncogé-
nico (cuadros 1 y 2). La valoracién de las lesiones
centrales requicre un conocimiento profundo de las
lineas y bandas mediastinales, asi como de [os efectos
radiolégicos que dan la convexidad mediastinal en una
concavidad parenquimatosa y viceversa (efecto Mach
positivo y negativo). Un dato sorprendente es que
alrededor del 90% de los tumores periféricosy 75% de
los centrales, son visibles en forma retrospectiva en
radiografias previas obtenidas en el momento del diag-
nostico. Un buen diagndstico radiolégico depende de
varios aspectos: 1) morfologia y situacién de las lesio-
nes, 2) técnica radiolégica y 3) la experiencia y
acuciosidad del observador. Ademids de la radiografia
de torax PA, existen otras radiografias que pueden
auxiliar en la identificacion de lesiones como las pro-
yecciones oblicuas que ayudan a ubicar estructurasque
posiblemente aparezcan superpuestas en las radiogra-
fias PA y lateral, sobre todo en lesiones que se encuen-
tran en intimo contacto con el corazén, el pericardio y
la columna vertebral.

OTrAS PROYECCIONES RADIOLOGICAS

La radiografia en deciibito lateral ayuda a identificar la
presencia de derrame pleural, sobre todo cuando éste
tiene un volumen pequefic (25 a 30 ml), ya que se
requieren 300 ml para que se pueda opacificar el seno
costofrénico.

La proyeccion hiperlordética ayuda a la evalua-
cién del dpice pulmonar, ya que esta proyeccitn
excluye del plano radiolégico a la primera costilla y
clavicula pudiéndose observar en forma correcta el
dpice pulmonar.

La radiografia sobre-penctrada es muy itil en la
evalnacién de lesiones que se encuentran cerca del
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diafragma o el corazdn, que no pueden ser visualizadas
en la proyeccion PA.

Las radiografias al final de la expiracién pueden
ayudar a demostrar un pequefio neumotdrax que no se
haya visualizado en las radiografias PA.

FLUOROSCOPIA

La fluoroscopia de torax se usa para el examen de 10s
movimientos pulmonares, el corazdn y las estructuras
vasculares. Asimismo, ayuda a evaluar los movimientos
diafragmaticos. Cuando hay parilisis de un hemidia-
fragma, existen movimientos paraddjicos a la inspira-
cidn y puede usarse la prueba de la respiracion corta
(“sniff test™), asimismo, puede usarse para la localiza-
cidn de calcificaciones en el corazdn y el derrame
pericardico. La fluoroscopia es de gran ayuda para la
evalvuacién de lesiones mediastinales y puede usarse
contraste para lograr diferenciar lesiones tanto
vasculares como esofdgicas.®

BRONCOGRAFiA

Otros métodos diagnésticos simples como la bronco-
grafia, que habiendo sido utilizada ampliamente en el
pasado, en la actualidad se usa cada vez menos debido
a la aparicidén de otras técnicas; sin embargo, su gran
valor debe tenerse siempre en cuenta, ya gue nos
proporciona datos radiolégicos que otros métodos no
muestran. Por ejemplo, en casos donde se necesita
valorar la extensién de bronquiectasias que requieren
cirugia, se ha visto que el valor de la broncografiaenla
evaluacion ylocalizacién de lasectasias, essuperiorala
tomografia axial computarizada (TAC), sin embargo,
el desarrollo de nuevas técnicas puede en el futuro
suplir, por qué no, a la broncografia,

ToMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA (TAC)

La TAC desempeiia un papel fundamental en la eva-
luacion de pacientes con patologia toricica, ya que este

Cuadro 2. Combinacién de métodos y estadios
de cancer broncogénico

Estadio %
) i I Total

Radiogralia y citologia 51 8 42 160
Solo ratiogralia 47 a 45 €3
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método tiene la posibilidad de medir densidadesenun
sistema de unidades llamado Hounsfield (UH).El deta-
lle de la anatomia tordcica en el plano axial es posible
gracias a que las imdgenes no se superponen, como
ocurre con los estudios simples. Asimismo, la facilidad
para medir densidades nos ofrece la ventaja de poder
ver detalles, como las calcificaciones, al igual que los
coeficientes de alenuacidén que ayudan a diferenciar
procesos benignos con coeficientes de 164 UH y de 47
¥ 92 UH de los procesos malignos. El uso de medio de
contraste intravenoso permite la evaluacion de la sepa-
racion de lesiones mediastinales vasculares y no
vasculares y la identificacion de invasidn vascular por
tumores. La valoracion de los ganglios mediastinales
por TAC ha sido motivo de controversia, ya que no
existe un criterio uniforme parala evaluacién del tama-
ito de la estructuras ganglionares, ya que algunos auto-
res refieren que 10 mm es un tamaiio de referencia y
otros, que 20 mm tienen una sensibilidad y especifici-
dad mayor. En esto existe gran controversia. Pienso que
un valor de 15 mm como limite mayor del diametro
transverso largo puede catalogar como patoldgico un
ganglio mediastinal. Sin embargo, existe la posibilidad
de que haya ganglios mediasiinales mas grandes que
pueden estar dados por pracesos de tipo granulomatoso.
La TAC puede ayudar a la evaluacion de invasién a la
pared toricica, aun cuandola afeccidnlocal de la pared
no sea un criterio de inoperabilidad. Los signos de
invasion de Ia pared se mencionan como un angulo
obtuso de la masa con la pared, engrosamiento pleural,
plano graso obliterado y destruccién costal. La combi-
nacién de dos o tres de estos signos es altamente
sugestiva de invasién, con una sensibilidad del 87% y
especificidad del 59%. La TAC también puede ser itil
en la evaluacion de la invasi6n de la arteria pulmonar,
de las estructuras mediastinales, el pericardioy la vena
cava superior.*

TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA
CON ANGIOGRAFIA

La TACy la angiografia s una aplicacién nueva de la
tomografia computarizada. Esto permite poder eva-
luar la estructura espacial y tridimensional de los vasos
sanguinecos. Esta técnica ayudaenlaidentificaciéndela
embolia pulmonar. Reportes preliminares indican que
esta técnica tiene una especificidad similar a [a de la
angiografia pulmonary unasensibilidad similar a fa del
gamagrama ventilatorio perfusorio pulmonar. Este
mismo método provee informacion valiosa en padeci-
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mientos como las lesionesadrticas, aneurismadisecante
de la aorta, pseudoaneurisma adrtico y anormalidades
vasculares de la aorta®®.

TOMOGRAFIiA DE ALTA RESOLUCION (TACAR)

Latomografia de alta resolucion s un métado especial
para la evaluacidn de la enfermedad pulmonar. La
técnica estd basada en la generacion de cortesde 1 62
mmadiferenciadelaTACquelosdade8a 10mm. Este
método es especialmente til en la evaluacién de
neumopatia intersticial y bronquiectasias. Los infiitra-
dos que no son visibles en la radiografia convencional
pueden ser vistos con la TACAR. Finalmente, cuando
por medio de la TAC lesiones mediastinales y de la
pared tordcica no son observadas de manera satisfacto-
ria, la TACAR ayuda a una mejor evaluacién.**

RESONANCIA MAGNETICA NUCLEAR (RMN)

La RMN no ha superado a la TAC en la evaluacién
general de los pacientes con cincer broucogénico, ya
que la intensidad de la seiial del pulmon por su conte-
nido aéreolimita lavaloracién de laslesiones parenqui-
matosas, los artificios del movimiento de la respiracion
¥ los latidos del corazén representan una limitante, asi
como una menor resolucion espacial y dificultad para
detectar calcificaciones. Algunas ventajas son que la
RMN permite la visualizacién de las estructuras
vasculares sin contraste endovenoso, una mejor obser-
vacién de los tejidos blandos, mejores imdgenes ¢n
diferentes planos y potencial de caracterizacion de
ciertostejidos porlas propiedades de relajacion tisular.
La RMN no ayuda a diferenciar ganglios hiperpldsicos
de ganglios infiitrados por tumor y la informacion que
daal respectoesiinicamente referente al tamaiio de los
ganglios. Se han desarrollado nuevas técnicas en rela-
¢iénconla RMN. La administracién de gadolino ayuda
ala mejor visualizacion de estructuras vasculares. Otra
situacion clinica en la que la RMN supera a la TAC es
1a evaluacién del tumor de Pancoast, determinando el
grado de invasidn del plexo branquial o vasos axilares
por roedio de los cortes sagitales y coronales.*?

Desde el punto de vista de imagen podriamos con-
cluir:

1. La radiografia simple de térax es ¢l método de
eleccién en la deteccifn temprana de la patotogta
tordcica.

2. LaTACes iitil en el estudio desitométrico para la
caracterizacién del nédulo pulmonar solitario.
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Cuadro 3. Indicaciones de broncoscopia diagnastica

o Tos

= Estridor ¢ sibilancias localizadas

« Anomalidades de la placa del térax

e Neumotdrax persisienta

= Paralisis diafragmatica

» Paralisis de cuerda vocal y disfonia de mas de dos semanas

* Lesiones quimicas o térmicas del arbol traqueobronquial

= Absceso pulmonar refractario a manejo medico

s Trauma toracico

» Broncogralia

« Hemoplisis

« Anommalidades o atipias en 1a cilologia de expecloracion

» Lavado branguioloalveolar diagnostico

= Sospecha de infecciones

+ Sospecha de fistula traqueoesofagica o broncoesofagica

« Seguimiento de carcinoma broncogénice

= Neoplasias del mediastino

s Carcinoma del esdfago

» Sospecha de cuerpe exirafio en la via aérea

+ Neoplasia obsiructiva

e Estenosis Treaqueobronguiales

s Fistuta broncopleural

+ Realizar con mayor efectividad y rapidez la colocacion de
tubo endotragqueal

« Verificar el probable dafio ocasionado por lubo endotraqueal

« Rewisar los casos posoperalorios de analomosis lerminal de
tragquea o de bronquios

e Lavar y revisar el arbol raqueabronquial después de
broncoaspiracion

3. La TAC y la RMN son utiles en la valoracién de
adcnomegalia mediastinal, invasion de estructuras
vasculares y mediastino.

4. La RMN superaala TACen elestudio delos hilios,
del tumor de Pancoast, de la invasion de la pared
toracica y en la diferenciacién entre tumor y
atclectasia.

5. La RMNylaTAC son itiles en la demostracidn de
meldéstasis a distancia, sobre todo del SNC donde la
RMN proporciena mayor informacion de afeccién
en médula espinal y en fosa posterior.

El diagndstico y tratamiento de las enfermedades
respiratorias requiere un armamentario para poder
mancjar mejor la enfermedad respiratoria aguda o
crénica. Algunos de estos métodos diagnésticos o tera-
péulicos pueden ser invasivos o no invasivos.
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BRONCOSCOPIA

Unos de los métodos que ayuda en cl diagndstico de la
enfermedad respiraloria es la broncoscopia. Killinn cn
1889, utilizd por primera vez ¢l método para extracrun
cuerpo extrafio de la traquea utilizando un esofagosco-
pio. Las modificaciones al broncaoscopio rigido y Ia
introduccidn de la fibra dptica incrementaron el diag-
néstico y tratamicnto de las enfermedades respirato-
rias. En la actualidad los broncoscopios se utilizan cn
diversas situaciones clinicas: las indicaciones de la
broncoscopia se pueden clasificar como terapéuticasy
no terapéuticas (cuadros 3 y 4). El incremento del uso
del liser con ayuda del broncoscopio como terapia de
lesiones traqueales, la dilatacidn de la traquea con
ayuda del broncoscopio rigido y la colocacion de stents
encasos de estenosistraquealvancada dia enaumento.
En la clinica diaria, cn Estados Unidos, 56% de los
médicos que participan activamente en ¢l Amcrican
College of Chest Physicians indican la broncoscopia
como un método de perfeccionamiento en caso de
atelectasia lobar o segmentaria y es una de las cinco
indicaciones més frecuentes de broncoscopia. En las
unidades de terapia intensiva ha pasado dec 46% de
procedimientos que ayudan al diagnéstico a 75%, lo
que habla de las ventajas que ofrece la obtencidn de
material con este método, por arriba del lavado bron-

Cuadro 4. Indicaciones de broncoscopia lerapsutica

Aetencién de secrecionegs, codgulos o tapones mucosas
Retirar mucosa necrdética traqueobronquial
Cuerpos extrafios de la via aérea
Hemoptisis

Neoplasias obslruclivas

Estenosis

Neumotdrax persistente

Fislula broncopleural

Absceso pulmonar

Cuiste broncogénico

Lesiones mediastinales

Inyeccién intralesional

Reemplazo de tuho endolraqueal

Fibrosis quistica

Asma

Trauma loricice

Lavado broncoalveolar terapéutico (proteinosis alveoiar)
Braquiterapia

Brencoscopia para laser

Terapia fotodinamica

Electrocauterio

Crioterapia
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Cuadro 5. Causas de sibilancias debidas
a gnfemedadses dilerantes al asma

Tumores traquacbronquiales

Broncolitiasis

Estenosis Tragueobrongulales

Compresidn axtrinsoca del arbol traquacbronquial
Fistula broncopleural

Neumonia por aspiracién

Embalismo pulmonar agudo

Inhalacidn de toxicos

Drogas que inducen espasmo

Insuficiencia cardiaca congestiva (asma noctuma cardiaca)
Paralisis de cuerda vocal

Sindroms carcinoide

Mastocitosis

quial o la toma de muestras de expectoracién con
técnica de Nomarsky. Una simple broncoscopia nos
demuestra impactacién causa colapso lobar, el cual
puede ser aspirado durante ¢l mismo procedimiento,
pudiendo hacer diagnéstico y tratamiento. Existen al-
gunas situaciones clinicas en las cudles la indicacidén de
broncoscopia es muy precisa y debe realizarse sin retra-
so para poder aclarar la causa que provoca sibilancias.
(cuadro 5).%" Algunos hallazgos radiograficos causales
deben llamar la atencién del clinico para poder indicar
la broncoscopia. Si no seindican mds procedimientos es
porque se desconoce la patologia pulmonar, ya que en
realidad en un hospital de 850 camas se realizan mas de
1200 procedimientos anuales con diferentes indicacio-
nes.

BI10OPS1A POR PUNCIGN CON AGUJA FINA

El diagnostico histopatologico preciso de los procesos
neoplésicos toricicos es indispensable para establecer
una lerapéutica apropiada; la enfermedad infecciosa
requiere la identificacién de los agentes causales de un
determinado padecimicnto para indicar los antimicro-
bianos que sean itiles. Con frecuencia etiquetar co-
rrectamente una enfermedad no es factible méds que
con |la observacidn de una muestra de tejido anormal o
de células representativas de] padecimiento existente.
La biopsia por punciony aspiracién delalesién permite
obtener especimencs que pueden ser estudiados por
citopatologia, técnicas microbioldgicas y en ocasiones
histolégicamente, sin necesidad de recurrir a métodos
invasivos de mayor magnitud. El abordaje directode la
lesi6n puede hacerse por una puncién a través de la
pared del térax hasta alcanzar el tejido enfermoe. Este
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método fue empleado por Leyden desde 1883, pero no
fue sino hasta 1970 cuando se utilizd cada vez con
mayor amplitud con los nombres de biopsia percutiinea
con aguja fina o biopsia por aspiracin transtoricica
con aguja fina (BPT), poco después sc utilizé la biopsia
por aspiracién transbronquial endoscépica (BPTB)
atravesando la pared bronquial con una aguja fina
siguicndo ¢l mismo principio. Actualmente la literatu-
ra sobre estos procedimientos es muy extensa.'

Indicaciones en patologia pulmonar y mediastinal

Las indicaciones fundamentales de la BPT de acuerdo

con los lineamientos de la American Thoracic Society,

con algunas adiciones son las siguientes:

1. Determinacién de la naturaleza de nddulos solita-
rios no calcificados en donde se sospecha un tumor
maligno, particularmente en fumadores.

2. Determinacién de la estirpe histoldgica de masas
pulmonares tumorales posiblemente resecables o
no resecables, por ej.con sindrome de vena cava
supcrior,

3. Exploraciénde nédulos metastisicos o posiblemen-
te metastisicos en sujetos con historia de algin
cdncer previo. En estos casos existe una indicacion
precisa de BPT.

4. Identificacién del tipo celular en casos de tumores
diseminados, por €j. con metdstasis cerebrales.

5. Exploracionde nddulos posiblemente tumoralesen
sujetos con alto riesgo quirdrgico, por ej. ndéduloen
sujetos con enfisema pulmoaar muy avanzado.

6. Oblencion de muestras para estudio bacteriologico
en procesos infecciosos.

Cuadro 6. Hallazgos radiogrificos anormales
que requieren de broncoscopia

A, Anormalidades localizadas.
. Tumor sélido
. Infilirados recurrentes
. Infiltrados que no desaparecen con el mansjo
. Atelectasia persistenle
a. Segmentaria
b. Lobar
¢. Pulmonar
5. Hiperinflacidn unilateral o hipedurminiscencia
{cuerpo extrafios )
6. Anormalidades de la traquea o bronquias
7. Linladencpatia 0 masas paratragueales
B. Padacimlantos difusos del parénquima
1. Huésped inmunedaprimido
2. Huésped no inmunocomprometido

B =
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7. Obtencion de muestras en procesos mediastinales.

8. Puncién de masas que involucran la pared toricica
y en procesos del cuello que invaden el t6rax, en
estos casos es posible que la puncién no alcance el
contenido intratoricico.

9. Obtencidn de muestras en procesos ganglionares
mediastinales, particularmente en casos de cincer
del pulmén que deben ser estadificados, entonces
debe practicarse una BFTB.

Es importante considerar que tanto Ja BPT como la
BPTB estan indicadas cuando los estudios citolégicos
de expectoracion han sido negativos y el cuadro clinico
sugiere la presencia de un proceso tumoral o infeccioso
no diagnosticado.

Valoracion del riesgo y contraindicaciones

Cada caso debe valorarse individualmente para esta-
blecer el riesgo en funcién del posible beneficio que
pueda obtener el paciente con la prictica del procedi-
miento. En general, una enfermedad pulmonar muy
avanzada como ¢l enfisema y la presencia de bulas
aumentan la posibilidad de que se presente neumotorax
que agrave la insuficiencia respiratoria presente, sobre
todo si existen hipoxemia e hiperventilacién o si el
sujeto requicre ventilacion mecinica. La presencia de
uremia, hipertensién pulmonar y trastornos de la coa-
gulacidn sanguinea, elevan considerablemente la posi-
bilidad de un hemotérax. Las lesiones cercanas al hilio
pulmonar y grandes vasos deben ser valoradas con
particular cuidado para evitar la puncién deunelemen-
to vascular importante. Trastornos cardiacos como la
angina inestable, arritmias no controladas o infarto
reciente no permiten Ja practica de 1a puncion al igual
que los trastornos de la coagulacin no controlados, la
desnutricién extremay edades avanzadas. La existencia
de sindrome de vena cava superior y la sospecha de
alteraciones vasculares, incluyendo hipertensién
pulmonar, aumentan considerablemente el riesgo de
hemorragia. Siuncaso no puede servigilado adecuada-
mente también debe evitarse cualquier procedimiento
invasivo. Todo individuo de alto riesgo debe ser sujeto
a un estrecho cuidado después de la puncidn, y necesa-
riamente hospitalizado.

Una contraindicacién absoluta para cualquier tipo
de puncién es la falta de habilidad o experiencia del
operador cuando no estd supervisado directamente
por un experto. Es indispensable que la puncién se
practique en un lugar que of_rezca s.egundgd para sumi-
nistrar oxigeno y una atencion de urgencia en caso de
neumotérax, hemorragia o paro cardiaco,
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La disponibilidad de equipo que permita la visién
clara del proceso que debe puncionarse es fundamen-
tal, ya sea fluoroscopia, ultrasonido o tomografia
computarizada. En ocasiones, el beneficio que el en-
fermo puede recibir es pricticamente nulo por su gra-
vedad o por lo avanzada de la enfermedad. La coopera-
cion del paciente y de los familiares es absolutamente
indispensable para la prictica de una puncién. En
general, las BTP y PTB no se practican aisladamente,
sino que forman parte de un protocolo de estudio de la
enfermedad particular que se sospecha y es en los
tumores malignos y procesos infecciosos pulmonares
donde tiene su méaxima utilidad; un requisito funda-
mental es el conocimiento del padecimiento que puede
ser objeto de estos estudios. El conocimiento de la
anatomia mediastinal y de la situacion de los diversos
grupos ganglionares es indispensable para determinar
el estadio de los tumores bronquiongénicos y estable-
cer las posibilidades de tratamiento quinirgico y la
supervivencia de estos casos, particularmente de los
tumores de células no pequefias. La BTP practicada
por operadores expertos e interpretada por citopatélo-
goscon experiencia puede alcanzar 97% de verdaderos
positivos, con una frecuencia de falsos positivos no
mayor del 1 al 4%, aunque ios falsos negativos pueden
variar de 2 a 28%.

El resultado negativo ante la presencia de ima-
gen pulmonar anormal indica la necesidad de obte-
ner una biopsia directa del tejido. La estrecha co-
operacién con ¢l citopatSlogo es fundamental y es
conveniente siempre que sea posible contar con su
presencia para disminuir la frecuencia de muestras
no (tiles para diagnéstico, los estudios bacteriol6gi-
cos deben practicarse de inmediato para evitar que
cambios en la viabilidad de los microorganismos den
resultados negativos en los cultivos. La capacitacién
apropiada en la BPT y BPTB es fundamental y re-
quiere una prictica especifica orientada. La
toracoscopia es una alternativa que debe considerar-
se en el diagndstico de lesiones pulmonares, aunque
es m4s invasiva y requiere un equipo adicional costo-
50 y también un adiestramiento especial.'?

Indicaciones en enfermedad pleural

LaBPT raravezestd indicada en procesos pleurales, de
hecho, en estos casos, la presencia frecucnte de liguido
pleural y su estudio apropiado por citopatologia ¥y
bacteriologia hacen innecesaria unabiopsia por aspira-
cién tisular. La presencia de procesos pleurales o de
masas relacionadas con la pleura tiene mayores posibi-
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lidades diagndsticas con el uso de la torascocopia y la
toma directa de una biopsia. La biopsia con agujas
especiales como las de Cope, Abrams y Lowell se indica
actualmente sélo ante la imposibilidad de practicaruna
toracoscopia, no obstante en casos particulares de alto
riesgo la BPT puede estar indicada.

Técnica de la BPT

La BPT debe ser practicada con agujas finas calibre 23
¢ 25 de pared delgada y didmetro interno amplio (thin
wall / wide lumen) con bisel del nimero 24 tipo Chiba,
aungque también son itiles las agujas para puncién
raquidea con un mandrin perfectamente adaptado;
existen otras agujas de granutilidad como lasde Turner,
Franceen, Green, E-Z-EM Westbury-NY y Wescott
con las cuales es posible obtener pequefios fragmentos
de tejido. Las agujas coaxiales, Coaxial Green Needie
Biopsy Set—Cook facilitan varias muestras sin necesi-
dad de repetir la puncién. Es importante sefialar que el
calibre fino de la agujas es indispensable para no lesio-
nar el parénquima pulmonar subyacente a la lesién
explorada, ya que el propdsito es la obtencidn de mate-
rial aspirado que contenga células susceptibles de ser
observadas. La creencia de que el uso de agujas gruesas
proporciona mejor material no se justifica ya que casi
siempre s¢ provoca una hemorragia pulmonar y la
presencia de sangre puede ocultar lascélulas que deben
serestudiadas, ademds del riesgo de hemoneumotérax.
La aguja debe introducirse con las mismas precaucio-
nes de una toracéntesis buscando el sitio més cercano a
la lesion, bajo control fluoroscdpicoe, de ultrasenido o
con tomografia axial para localizar apropiadamente el
silio que debe ser aspirado; las punciones ciegas tienen
mayor riesgo y ademds con frecuencia no alcanzan el
sitio adecuado. Los métodos de imagen no sélo locali-
zan la lesién, sino que dan idea de su estructura facili-
tando la aspiracién dc células en porciones necrdticas o
inflamatorias. El mandrin debe estar colocado en la
aguja para evitar que se introduzcan elementos extra-
fios a la lesién en estudio. Una vez localizado el sitio,
con ayuda de métodos de imagen, ¢l mandrin se retira
y la aguja se hace girar, inmediatamente después se
aspira con una jeringa de émbolo bien ajustado de 20 a
50 ml; la aspiracion debe extenderse de inmediato en
una laminilla de cristal; si la aguja es suficientemente
larga el material peneralmente permite 1a obtencién de
tres frotes, cn ocasiones mas, que deben fijarse de
inmediato en alcohol etilico de 96°, evitando que las
laminillas de adhieran entre si. De este modo la tincion
de Papanicolau puede hacerse ficilmente. Laslaminillas
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quevan aser teniidas con hematoxilina deben secarse al
aire. Si el material obtenido no cs suficiente puede
practicarse una nueva aspiracién siempre bajo control
de algin método de imagen. Cuando las lesiones son
evidentemente hetecrogéneas, caso de los teratomas
mediastinales o de los tumores necrosados pueden
realizarse dos punciones que aborden diferentes sitios
de la lesién. Terminado ¢l procedimiento, el enfermo
debe ser observado por lo menos durante 24 h ysi existe
lasospecha de nenmotérax, debe practicarse una radio-
grafia def térax.

Complicaciones

Ya se han mencionado, pero conviene sedialar que la
BPT o la BPTB correctamente practicadas con agujas
finas, el ncumotdrax y la hemorragia tienen una fre-
cuencia muy baja, en la experiencia del Hospital Gene-
ral de México, $.S., por lo menos de 4%, otros autores
mencionan de 8 a 61% y su presencia es generalmente
intrascendente, aunque requiere vigilancia. La indica-
cién para colocar una sonda intratoricica con sistema
de aspiraci6n, se establece cuando el neumotérax es
progresivo o muy evidente al igual que el caso de un
hemotérax, Complicaciones como la hemoptisis, gene-
ralmente de poca cantidad, son menos frecuentes; el
hemopericardioy la fistula aortopericirdicason excep-
cionales, la embolia gaseosa es también rara y para
prevenirla conviene hacer la aspiracidn con el enfermo
en exhalacidn. El implante tumoral es muyraro, Taoen
10,000 punciones no observd ninguno.

Técnica de la BPTB

La biopsia por puncidn transbronquial o transtraqueal
exige como requisito indispensable que el operador
domine las técnicas de endoscopia bronquial y la posi-
bilidad de emplear el equipo especial de fibrobrocosco-
pia. En un principio, Versteeghy col. en 1963, emplea-
ron el broncoscopio rigido con agujas largas, en la
actualidad se usan los endoscopios flexibles. De hecho
laBFTB esuna etapa de una exploracién broncoscépica.
La indicacién mis importante de la BPTB se refiere a
la estadificacion del cincer de pulmén aspirando los
ganglios hiliares, peribronquiales, subcarinales o peri-
traqueales sospechosos de invasién tumoral. En sujetos
con imégenes radioldgicas anormales del mediastino
mayores de 10 mm de didmetro, ganglios de menor
tamafio no permiten una adecuada muestra citolégica.
Como la aguja del catéter endobronquial de Wang
atraviesa la pared traqueal o bronquial, el largo de Ia
aguja debe ser de 1.3 cm, una longitud més corta o muy
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grande dificulta la puncién. El calibre habitual de la
aguja es de 22, pero los calibres 18 6 19 facilitan la
obtencion de tejido ganglionar ademds de las muestras
celulares y como no se punciona ¢l parénguima
pulmonar, el riesgo de hemorragia es muy bajo. Es
conveniente praclicar dos o tres punciones en un drea
de 2mm? lo cual garantiza una sensibilidad que puede
llegar a 84%. Otros autores mencionan que la sensibi-
lidad peneral de la BPTB para diagnosticar ganglios
tumorales mediastinales es de 50% a 75% con una
especificidad de 96% y un indice de exactitud de 78%.'"

Las lesiones periféricas situadas més alld de la
visidn endoscopica pueden puncionarse introduciende
la aguja por el fibroscopio hasta alcanzarlas bajo con-
trol de métodos de imagen. La BPTB debe realizarse
como primer paso de la exploracién broncoscopica
para evitar contaminacion proveniente de tumores si-
tuados en las vias aéreas de menor calibre. Aunque las
complicaciones de este método son muy bajas: 0.5%, se
ha sugerido que no es indispensable y su utilidad es
discutible, sin embargo, un dato que justifica el proce-
dimiento es que la positividad a células tumorales en
los ganglios subcarinales evita una initil toracotomfa.
En lesiones superficiales es posible obtener material
0ti] para diagndstico con una puncidn submucosa de
la zona sospechosa. En lesiones periféricas alejadas
del alcance de la visi6n directa, el broncoscopio
puede abocarse a lo mds periférico posible y a conti-
nuacién introduceir la sonda conductora de la aguja
hasta llegar a la lesién, lo mismo puede intentarse en
casos de estenosis bronquial con el empleo de agujas
de pléstico.

Complicaciones

S6lo el 0.5% de los casos sometidos a BTPB presentan
complicaciones como neumotdrax, generalmente in-
trascendente.

Resultados de la aspiracion con aguja fina

Lainterpretaciéncitopatoldgica del espécimen requie-
re un profundo conocimiento del tema. Es indispensa-
ble saber que el criterio de interpretacion celular debe
compaginarse con [a interpretacién de la arquitectura
tisular de los fragmentos ¢ microbiopsias que puedan
estar presentes. La evaluacion debe realizarse con un
conocimiento completo de todos los datos clinicos y
radiol6gicos del caso que deben discutirse entre cl
citologo y el clinico, Stefvart en 1'937, sefialé que “Ef
diagnostico con el material obtenido con aguja fina lo
hacelainteligencia combinadadelclinicoydelpatslogo”,
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lo cual implica una estrecha colaboracion del grupo
médico involucrado en establecer el diagndstico co-
rrecto de los procesos susceptibles de ser explorados
con esta metodologia.

En términos generales es mds facil establecer si el
material observado es de naturaleza benigna o maligna
que identificar exactamente el tipo histolégico. Si la
lesién es de tipo epitelial, la interpretacién es mds
sencilla. Las lesiones inflamatorias pueden identificar-
se claramente al igual que la presencia de microorga-
nismos. Sin embargo, las alteraciones atipicas como
ocurre en los pseudotumores inflamatorios pueden
conducir a un diagnéstico erréneo.

Los tumores mixtos bronquiogénicos que tienen
més de un tipo histolégico en la misma masa pueden
dar resultados distintos segiin sea el sitip que se
punciona, un ganglio puede contener una estirpe
histoldgica en tanto que la biopsia por aspiracion o la
biopsia broncoscopica revelan otra diferente, como es
el caso de los carcinomas adenoescamosos.

La sensibilidad general de 1a BPT en manos exper-
tas y con la colaboracién de un citopatélogo experi-
mentado supera el 90% con un indice de exactitud
mayor a B6%. Pero la presencia de células malignas
puede demostrarse en 94% de los casos. Puede suceder
que el material sea “inadecuado para diagnostico™ a
pesar de haberse obtenido suficiente material durante
la aspiracién. Esto implica varias posibilidades; a)que
no existan células de ningin tipo y sélo haya clementos
como fibrina, granulos diversos o posibles restos celu-
lares, b)que exista solamente sangre o c)que Jas células
obtenidas estén mal conservadas y no puedan identifi-
carse con cerleza, En estos casos la puncién puede
eventualmente repetirse después de una cuidadosa
interpretacién de las imigenes radioldgicas anormales
y si ¢l diagnéstico no se establece, entonces es necesa-
rio practicar otro procedimiento invasivo. La BPT es
un método sencillo y seguro en manos expertas, con un
alto indice de sensibilidad y es el procedimiento diag-
nostico de primera eleccidn en casos de lesiones
pulmonares periféricas, primarias o metastasicas y
masas ganglicnares o tumorales del mediastine para
establecer el diagndstico preciso,

Limitaciones del método

El pulmén puede ser asiento ademés de su patologia
propia, de alteraciones gque dependen de padecimien-
tos sistémicos que se manifiestan en €l; en estos casos,
la biopsia por aspiracidn da resultados muy variables,
de aqui la importancia de la estrecha colaboracion
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entreelclinicoy el patélogo. Las lesiones nodularesson
susceptibles de diagnosticarse por citopatologfa, en
cambio laslesiones difusas son mas dificiles de explorar
por una puncién como ocurre en el carcinoma
bronquioalveolar y las infiltraciones metastdsicas
linfégenas, en estos casos los resultados son pobres. La
indicacion precisa de la BPT eleva considerablemente
su certeza diagnodstica que puede alcanzar hasta un
97%.
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IMAGEN BRONCOSCOPICA

Nevuorocis ¥ Craucis pe Tomax, 1989,58(2):40-41

Paciente masculino de 57 anos de edad,
con canula de traqueotomia
de dos anos de evolucion

ABEL PErez RosaLEs,* Francisco Navarro REynoso,** RalL Cicero Sasipo**™*

Paciente masculino de 57 afos de edad, origi-
nario y residente del Distrito Federal con ante-
cedente de tabaquismo intenso de 30 afos, un
indice tabiquico de 18 paquetes al afio. Hace
dos afios y seis meses recibid traumatismo
tordcico con arma punzocortante que condicio-
nd neumotdrax izquierdo y lesidn en el bazo,
por lo que fue necesario colocar tubo de
pleurotomiay esplenectomia, teniendo una es-
tancia hospitalaria de 25 dias, de los cuales en
14, requirid de intubacidn endotragueal y apo-
yoconventilacidn mecinica. Tres meses poste-
riores a su egreso inicid con disnea de grandes
esfuerzos, y que remitid parcialmente con tra-
tamiento médico no especificado. A los seis
meses la disnea se agudizd presentindose en
reposo; refiere tos ocasional que se acompaia
de expectoracidn con caracteristicas purulentas,
ademads de rudeza respiratoria; por lo que se le
realizd tragueostomia de urgencia; al ingreso a
nuestro servicio con cdnula de plata. Acude
para valoracion de retiro de la cinula y cierre
del estoma traqueal. Realizamos exploracién de la via
aérea con videofibrobroncoscopia encontrando tres
granulomas traqueales que ocluyen 30% de la luz por
abajo del espacio subglético, laringe normal (figura 1).
Se realizd reseccion con laser Nd: YAG logrando extir-
parensu totalidad lostres granulomas; posteriormente
al procedimiento se pudo decanular sin ninguna com-
plicacitn.

*  Residenie de lercer aho de Neumologia.

* Jale dal servicio de cirugia y endoscopla torbcicas.

w= Jofe dal sarvico de neumologla )
Unidad de Neumclogia Alejandro Celis Salazar, Hospital Gene-
ral da México, 55.

Recibida: lebrero, 1299, Aceplade: marzo, 1899,

40

Flgura 1.

Discusion

Latraqueostomia se realiza frecuentemente en pacien-
tes criticamente enfermos que requicren apoyo de
ventilacién mecdnica durante largo tiempo, y urgente-
mente, en los pacientes que cursan con obstruccidn de
lavia aérea. Enforma ocasional, la decanulacién puede
convertirse en un problema. Tradicionalmente se acep-
ta que Jacdnula de la traqueostomia inicial sea cambia-
da porunafenestrada o por tubos progresivamente mas
pequefos; asi como la obstruccion de la cdnula de
lraqueostomia puede usarse como una alternativa del
método. El who es finalmente removido cuando se
comprueba que no hay evidencia de obstruccién de la
via aérea o dificultad respiratoria. Sin embargo, la falla
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cn la decanulacién puede ocurrir por problemas ines-
perados en la via aérea superior; por lo que reciente-
mente algunos autores -2 han recomendado que todo
candidato a decanulacion debe ser sometido 2 explo-
racién de la via aérea. Nosotros reportamos un caso
de un paciente con traqueostomia de dos ados y
medio de evolucién, en el que se encontrd obstruc-
cién por granulomas en 30% de la luz por abajo del
espacio subglético; realizamos reseccién con laser
Nd: YAG, sin complicaciones durante el procedi-
miento. Posteriormente se realiza la decanulacién
con éxito; la exploracién de via aérea de control a los

NeusoLogia ¥ Cirucla oe TORAX, Volumen 58, Ndm. 2, abriljunio, 1999

seis meses con videofibrobroncoscopia demostré an-
sencia de obstruccion.

REFERENCIAS

1. Law Jh, Bamhart K, Rowlstt, de Ia Rocha O. Increased
frecuency of obstructive airway abnormalities with long term
racheostomy. Chest 1993;104:136-9,

2. Lee TS, Wu Y. Bedside fiberoptic bronchoscopy for tracheos-
tomy decannulation. Respiratory Medicine 1995;89:571-5.

3. Siddarth P, Mazarella L. Granuloma associated with fanastrated
tracheostomny tubes. Am J Surg 1885;150:278-80.

4. Douglas EW. Trachoestomy. Chest Surgery Clinics 1996:6:
749-64,

N



IMAGEN BRONCOSCOPICA

HewsoLoais v Ciruaia o Torax, 1999,58(2):42-43

Paciente con metastasis intrabronquiales
de carcinoma cervicouterino

CataLina CasiLLas Suirez,* Francisco Navarro REynoso,*™ Raur Cicero Sapipo**™®

Paciente femenino de 33 afios de edad, soliera, de
religion catdlica, escolaridad primaria, originaria y re-
sidente de Puebla, Puebla. Dentro de sus antecedentes
heredofamilares refiere tener tres tias por linea mater-
na finadas por cincer, desconociendo su tipo y localiza-
cidn. Antecedentes personales no patolégicos; con ha-
bitacidn tipo urbano y con bucnos hidbitos higiénico-
dietéticos. Tabagquismo positivo de los 18 a los 38 afos,
fumando 16 a 20 cigarrillos por dia, sin filtro. Alcoho-
lismo positivo, durante el mismo periodo, llegandoa la
embriaguez una vez a lasemana. Exposicitn a humo de
lefia durante toda su vida. Sus antecedentes personales
palolégicos reportan diagndstico de carcinoma
cervicouterino desde febrero de 1998, no siendo posi-
ble tratamiento quinirgico y siendo tratado con radio-
lerapia en 25 sesiones, la dltima de las cuales fue el 30
de abril de 1998. Sus antecedenies ginecoobstétricos
con menarca a los 12 anos e inicio de vida sexual
también a los 12 afios, G X1, P IX, A II, menopausia a
los 48 afos, sin utilizacidn de métodos anticonceptivos.
Su padecimiento actual loinicia en septiembre de 1998,
con tosseca que un mes despuésse hizo productiva, con
expectoracion hialina dificil de expectorar. Asimismo,
disnea progresiva, que en ¢l momento de su ingreso se
hizo de pequedos esfuerzos, En enero de 1999, presen-
16 expectoracion hemoploica ¢n una sola ocasion. Asi-
mismo presentd pérdida ponderal de 15 kg de peso
desde el inicio del padecimiento actual. A la explora-
cién fisica mostré TA 110/70 frecuencia cardiaca 80 por
minuto, frecuencia respiratoria de 22 por minuto y
temperatura oral de 36.5°C, Paciente adelgazada, con
palidez de tegumentos (+), bien hidratada; integra,
bien conformada, sin movimientos anormales, crineo

*  Médico auxiliar. .

* Jefe del servicio de cirugia y endoscopia lordcicas.

*+ Jale del senvicio de neumologia
Unidad de Neumologia Alejandro Celis Salazar, Hospital Gene-
ral da México, 55. Facultad de Medicina, UINAM,

Recibido enero, 1999, Aceptado: febraro, 1898,
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Figura 1. Arriba con carina principal con lesiones sugestivas
de metdstasis. Abajo, bronguio principal izquierdo con las
mismas lesiones después de biopsarias.
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normocéfale, sin hundimientos; no exostosis, adecuada
implantacién del cabello, ojos con pupilas isocéricas
normorreflécticas, conjuntivas y escleras normocrémi-
cas, cuello cilindrico, con adecuados pulsos carotideos
sin adenomegalias, liroides no palpable, térax con
movimientos de ampleccién y amplexacidn normales,
con disiminucidn de ruidos respiratorios en ambas
regiones interescapulovertebrales, con estertores cre-
pitantes diseminados cn ambos campos pulmonares,
sin integrarse sindrome pleuropulmonar. Abdomen
plano, blando, depresible, no doloroso con peristalsis
normal; no se encontraron adenomegalias a ningin
nivel. Extremidades simétricas, con adecuados pulsos,
y normorreflécticas; tono y fuerza normal.

En la radiografia de térax se encontrd un infiltrado
reticulo macroy micronocular bilateral que en algunas
zonas confluia (figura 2). Entre sus exdmenes de labo-
ratorio se realizd una baciloscopia en exploracidn, la
cual fue negativa. La muestra de expectoracién en
técnica de Carbowax reportd alteraciones inflamato-
rias. Las prucbas de funcidn respiratoria (PFR) con
obstruccion leve de vias aéreas periféricas (75%) con
aumento moderado del volumen residual (185%). La
fibrobroncoscopia mostrd tumoraciones endobronquia-
les miltiples en ambos bronquios principales, asi como
en el tronco de basales izquierdo. Se realiza lavado y
cepillado bronquial reportdndose alteraciones infla-
matorias. Se tomaron biopsias de la carina y del tronco
de basales reportindose carcinoma epidermoide mo-
deradamenie diferenciado.

COMENTARIO

Sc ha reportado, en el 9% de los casos con carcinoma
epidermoide cerviocouterino, metdstasis pulmonares,
siendo muy raras las metistasis endobronquiales'. En
1995 fue reportado por Sawin y colaboradores, el pri-
mer caso de metdastasis linfiticas a pulmon de un carci-
noma de células escamosas cervicouterino en un pa-
cicnle inmunocomprometido, que fue diagnosticado
porbiopsia transbrongquial.®? Asimismo, en 1995, en una
seriec publicada de 1959-1993, en 363 casos de adeno-
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PACIENTE COM METASTASIS INTRABAONOULALES DE CARCINOUA CERVICOUTERING

| |

Figura 2. En la radiografia de tdrax se enconird un
infilirado reticulo macra y micrenadular bilataral que en
algunas zonas confluia,

carcinoma ccrvocoutering, el 17.4% presentd recu-
rrencia local y de éstos, s6lo 17 pacicntes presentaron
melastasis broncopulmonares que se pucden presentar
en la enfermedad metastitica proveniente del carcino-
ma cervicouterino.

REFERENCIAS

1. Acksrman. Surical pathology. 8 ed. 1998, Vel. 2: 1366,

2. Sawin SW, Alking JK, Van-Hoseuen KN; Prioleau Y, Morgan
MA, Mikuta A, Recurrent squamous cell carcinoma at the
cervixwith pulmonary lumphangitic melastasis. Int J Gynaecal-
Obstel 1995 Jan; 48(1); 85-90

3. MaS, Lin D, SunJ. Adenocarcinoma of the cervix-analysis of
aﬁ:m.chm Hua Chung Liu Tsa Chih 1995 Mar; 17(2):
149-51,

43



CASO CLINICO RADIOLOGICO

MeumoLocia ¥ Cinugia oe ToRax, 1999:58(2}:44-47

Paciente femenina de 68 anos de edad,
con tabaquismo positivo por 7 anos
y exposicion a humo de leta por 20 anos

Francisco Navarro REvnoso,* Jose MANUEL LORENZO SiLva,** RauL CICERO SABIDO***

PRESENTACION DEL CASO

Paciente femenina de 68 afios de edad, proveniente de medio socioeconémico bajo,
con tabaquismo positivo durante siete afios, a base de 5 cigarrillos/dia, 4 paquetes/
afio; alcoholismo positivo por 30 anos llegando a la cmbriaguez ocasionalmente.
Refiere exposicion a humo dc lefia por aproximadamente 20 afios. Resto de antece-

dentes pegados.

[nicia su padecimiento actual un mes previo a su ingre-
50, cOn t0s en accesos, cianozante, emelizanie, con
cxpectoracion mucchialina de moderada cantidad,
agregandose alo antes mencionado dolor en hemitdrax
derecho que se irradia al hombro del mismo lado, que
aumentaba a la inspiracion profunda. Asmismo mues-
ira astenia, adinamia, anorexia con pérdida ponderal
de aproximadamente 12 kg en 8 meses.

A la exploracion fisica muestra TA 130/80, frecuen-
cia cardiaca de 8Q x’, frecuencia respiratoria de 24x’,
temperatura de 38°C; cabeza sin hundimientos ni
exotosis, cara y cuello sin alteraciones. En térax se
encontro disminucion de los movimicntos respirato-
rios, ruido respiratorio con escasos cslertores bron-
quiales sin poderse integrar sindrome pleuropulmo-
nar. Abdomen sin visceromegalias. Miembros superio-
res ¢ inferiores sin alteraciones. En la radiografia sim-
ple de térax se encontrd una opacidad homogénea de
hordes bien definidos en la region hiliar y basal interna
derecha, quc borra el borde cardiaco derecho (figura

= Jele del servicio de cirugia y endoscopia loracicas
** Médico adscrito al servicio de cirugia y endoscopia toracicas.
s+ jale del servicio de neumologia.
Unidad de Neumologia Alejandro Celis Salazar, Hospital Gene-
ral de México, SS.
Recibido: diciernbre, 1998. Aceplado: febrero de 1999,
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1), y en la placa lateral derecha sc encontraron dos
opacidades, una en ¢l segmento anterior (S2D) y otra
en la proyeccién del I6bulo medio {figura 2), ambas
limitadas por la cisura menor y mayor respectivamen-
te. La tomografia de térax (TC) mostré una imagenen
la region anterior e hiliar derecha, quec mide 39 x 60
mm, sélida (figuras 3y 4), con una densidad de entre 60
y 80 UH, con interfase ¢n el mediastino. Los eximenes
de laboratorio reportaron: Baciloscopia de expectora-
cion (BAAR) negalivo, cullivo de expectoracién con
Streptococcus alfa hemolitico del grupo viridians y
Moraxella catarrhalis. La aspiracion transtordcica de la
masa con conirol fluoroscopico rcportd eritrocitos,
neutrofilos, escasos macréfagos y células mesoteliales.
La fibrobronscopia demosiré compresion extrinscca
del 100% de $2D y S4D con mucosa ficilmente san-
grante. El examen citoldgico de lavado bronquial re-
portd algunos linfocitos, ncutrofilos, macrdfagos con
antracosis y escasas células bronquiales con cambios
inflamatorios. Negativo para ncoplasia.

No s¢ demostrd patologia neopldsica. La pacicnte
recibio tratamiento antimicrobiano al inicio con peni-
cilina y amikacina por 10 dias y posicriormente
sulfametoxazol y trimetoprim durantc 8 dias. Con los
datos clinicos, radioldgicos y de su evolucién.

iCuil es su diagndslico?
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Figura 1. Radiografia de tSrax en donde se aprecia una opacidad
redondeada en la regidn hiliar derecha.

Figura 2. Radicgralia lateral derecha de tdrax en
donde sa cbserva una cpacidad redondeada en el
Iabulo suparior derecho limitada por la cisura me-
nor y otra en el idbulo medio imitada por la cisura
mayor.

Figura 3. TCdaMﬂ:mdﬂﬂlmMumﬂplﬂdndm
deada localizada en el ldbule medio y que comprime el bronguio
principal derecho, asi como derrama pleural bilateral.

28020
I'i l'ﬁi\l.\"l."
HOSE T TAlS

muntTcﬁmmhmnMﬂMdﬂhm
(65 x 3.9 em) asl como una interfase con las estructuras
mediastinales. Asimismo derrame pleural bilaterial,
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El diagnéstico fue:

PSEUDO TUMOR INFLAMATORIO

La paciente fue sometida a toracotomia exploradora
de donde se encontraron dos lesiones de consistencia
dura, una en el I6bulo superior y otra en el l6bulo
medio, las cuales fueron resecadas y enviadas a tran-
soperatorio, el cual reportd proliferacidn linfocitica
y fibrosis en ambas lesiones. Se explord el resto del
pulmén en donde no se encontraron otras lesiones;
asimismo se explord el hilio pulmonar, el cual no
tenia ganglios . El andlisis del derrame pleural sélo
demostré la presencia de un exudado siendo negati-
vo para células neopldsicas. La TC de control de
térax evidencit la desaparicidn de la masa. El resio
se encuentra en limites normales (figura 5).

COMENTARIOD

Este padecimiento tiene varios sindnimos como el de
histiocitoma de bronguios, tumor histiocitico benigno,
endotelioma vascular, plasmocitoma, pseudomotor in-
flamatorio linfoideo, fibroxanioma, granuloma de cé-
lulas mastociticas, eic. lo que refleja la gran discrepan-
cia que entre los autores se liene en cuanto a la
histogénesis y la historia natural de la enfermedad. A
pesar de no ser estrictamente una lesién linfoprolifera-
tiva, puede llegar a confundirse con una pseudolinfoma
o plasmocitoma pulmonar, las cuales son verdaderas
lesiones linfoproliferativas. El término de granuloma
de células plasméticas se ha abandonado ya que no
tiene proliferacién plasmatica predominante. El térmi-
no tumor inflamatorio miofibroblastico (TIM), se pre-
fiere ya que estas lesiones han mostrado una prolifera-
ci6n nodular de fibrobasios y miofibroblastos asocia-
dos con una poblacién poligonal variable de células
plasmaéticas y linfocitos. Asimismo con hiperplasia
linfoide y fibrosis intraalveolar. Puede haber lesio-
nes que varian de tamafo y que pueden medir desde
1.2 a 15 cm de diimetro, las cuales usualmente se
encucntran bien delimitadas y no encapsuladas. Al
corte, se encuentra de consistencia blanda, color
amarillo, sitios de hemorragia y necrosis asi como
calcificaciones.'® La localizacién normalmente es
intrapulmonar, pero se han descrito lesiones endo-
bronquialesyen algunas ocasiones puede extenderse
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e I . F
Figura 5. TC de térax en donde no se observan las imagenes de
las figuras 3y 4.

ala pleura. El diagndstico se hace <on la reseccion de
la masa y su andlisis por patologia. El diagnéstico
endoscopico es dificil dada su localizacién intrapa-
renquimatosa y lo inespecifico de su celularidad, 1al
y como sucedid en el presente caso.

El pseudotumor inflamatorio puede no estar confi-
nado dnicamente al pulmén sino que se ha descrito su
presencia en otros sitios como la piel, el SNC, el higa-
do, el rfidn, el estémago, el pdncreas, la tiroides, cl
bazo y los ganglios linfiticos.*

Las lesiones histolégicas varian de acuerdo a la
proporcién de linfocitos e histiocitos v tradicionalmen-
te se han dividido en tres tipos histoldgicos: 1) neumo-
nia organizada, 2) histiocitoma fibroso y 3) linfoplas-
mocitoma.,'

Las lesiones suelen ser asintomdticas; en 509% de
los casoslossintomas més frecuentes son dolor tordcico,
fiebre, datos de infeccidn del tracto respiratorio supe-
rior, historia de ncumonias recurrentes, 105, hemopti-
sis, artralgias, fatiga y raramente pneumotdrax.*®

Se observa con frecuencia historia de infecciones
del tracto respiratorio inferior semanas o meses, antes
de la deteccidn radioldgica del tumor.

La radiografia de t6rax presenta lesiones solitarias,
con calcificaciones ocasionales asi como cavidades; en
algunos pacientes se han observado miltiples nédulos.

El prondstico en estas lesiones es excclente y las
FECUrrencias son raras.

El diagndstico diferencial debe hacerse con infec-
ciones, bronquiolitis obliterante, plasmocitoma o con
carcinoma broncogénico. 4’
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CASO CLINICO RADIOLOGICO
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Telangiectasia hemorragica hereditaria y
malformacion vascular pulmonar.

Reporte de un caso y revisién de literatura

GuiLLermo CUETO ROBLEDO,* GABRIEL DE LA Escosura RoMERO,*
MarisoL FuenNTES MARTINEZ,** EsTEBAN TORRES PEREZ,** GUADALUPE GUERRERO,* ***
Luis Ramos MEnpez, ** * José MANUEL LoReENZO SiLva,* Francisco Navarro REYnOsO,*
RauL Cicero SaBiDO*

INTRODUCCION

Las fistulas arteriovenosas pulmonares (FAVP) son
una variante de las malformaciones arteriovenosas.'
Estas malformaciones vasculares de alto flujo son con-
génitas y suelen estar asociadas con la enfermedad de
telangiectasia hemorrigica hereditaria (THH) o sin-
drome de Rendu-Osler-Weber (ROW).2 Las FAVP
adquiridas generalmente son consecuencia de cirugia o
traumatismo de 1drax, infecciones, en especial tubercu-
losis 0 micosis, cirrosis 0 metastasis pulmonares.® Las
FAVP pueden ser Gricas o maltiples, frecuentemente
se localizan en los I6bulos inferiores, cerca de la pleura
visceral !

Sutton’s describio en 1864 lo que hoy conocemos
como THH. Rendu fue el primero en reconocer la
relacion de epistaxis hereditaria y telangiectasia en
1896 como una entidad especifica distinta a la hemofi-
lia. Una década después, Osler y Weber describen por
separado su experiencia y dan origen al nombre de
sindrome de ROW. En 1909, Hanes dio el nombre de
THH, con el cual hasta el dia de hoy se conoce a esla
enfermedad.%*

El sindrome de ROW fue descrito desde hace un
siglo, sin embargo, habia sido considerado como una
patologia poco frecuente que se acompainaba de escasa
sintomatologia. En la actualidad se presenta con ma-
yor frecuencia®en forma de lesiones viscerales multi-

+  Senvicio de neumologia. Hospital General de México, S§.
Facultad de Medicina. UNAM:

= Esfudiante de Medicina. Facultad de Medicina. UNAM,

-+ Seryicio de medicina interna. Clinica 58, IMSS.

»+r= Sarvicio de radiologia. Hospital General de México, S5.

Recibido: enero, 1999. Aceplada: marzo, 1998,
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ples en el cerebro y el pulmén, que son motivo de
morbilidad y mortalidad elevadas.®’ Los avances en la
biologia molecular han demostrado gue el sindrome de
ROW pertenece a un grupo de enfermedades autoso-
micas dominantes. La identificacién reciente del gen
responsable de la enfermedad puede llevar a un mejor
conocimiento de esta patologia y probablemente de
otras malformaciones vasculares.® "

La aparicion de signos y sintomas sc correlaciona
con ¢l tamaiio de la FAVP y no con el mimero de
lesiones, por lo que, una lesién Gnica con un didmetro
menor a dos centimetros, generalmente es asintomatica.
Cuando son mayores a dos centimetros, las lesiones
son francamente sintomaticas y los signos y sintomas
mas comuncs son disnea, hemoptisis, taquicardia, pal-
pitaciones y dolor toracico.

La existencia de epistaxis, hematuria y sintomas
neuvrolégicos debe hacer sospechar al clinico la posibi-
lidad de la existencia del sindrome ROW, ya que csto
refleja participacion multisistémica, siendo los signos
mais comunes cianosis, hipocratismo digital y soplo
conlinuo cn la pared del térax; éste altimo aumenta
con la inspiracién profunday disminuye con la manio-
bra de Valsalva.

En FAVP de gran tamafio, la asociacion dc hipoxia
y poliglobulia secundaria pueden provocar manifesta-
ciones neuroldgicas como vértigo, cefalea, confusiony
enfermedad vascular cercbral.

RESUMEN DEL caso
Femenino de 22 afios de edad, quicn fuc ingresada por
presentar crisis convulsivas 19nico clénicas de inicio

sibito cinco dias previos a su ingreso. Dos dias anies,
presenté dolor no especifico cn la cara anterior del
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Figura 1. La radiogralia muestra una opacidad redondeada hete-
rogénea hiliar izquierda.

hemilérax izquierdo asi como tres episodios de hemop-
lisis no cuantificada. En los primeros dias de su hospi-
talizacitn, presentd tres nuevos eventos de hemoplisis
cuantificada cn un promedio de 300 ml.

Dentro de sus antecedentes personales patoldgi-
cos, a los dos anos de edad presentd enfermedad
vascular cerebral, tipo infarto, atendida en centro de
especialidad cursando en un inicio con hemiplejia cor-
poral izquierda, dejando Gnicamente como secuela,
pérdida de la fucrza cn los misculos extensores de la
mano izquierda. Desde su infancia presenté cianosis,
hipocratismo y disnea no progresiva de medianos es-
[uerzos.

Laexploracion y los signos vitales al ingreso fueron:
[recuencia cardiaca de 95 por minuto, presion arterial
de 100/60 mmidg, frecuencia respiratoria de 21 por
minuta, y temperatura de 36.5 ° C. Crinco sin hundi-
micnlos, ni cxostosis, sin soplos a la auscultacidn. En
cara sc observd cianosis perilabial asi como telangiec-
tasius en labio inlerior. Cuello sin ingurgitacién yugu-
lar, pulsos carolideos normales; homocrotos y sin so-
plos en torax. En el drea cardiaca, se auscultd soplo
holosisidlico paracsternal izquierdo con reforzamiento
fijo del segundo ruido cardiaco. En el térax posterior,

HevsoLoais ¥ Cmuals o TéRax, Volumen 58, Mim. 2, sbrijunio, 1989

la exploracién y auscultacidon de ambos campos
pulmonares fue nermal. A la exploracién de abdomen
no se encontraron datos patoldgicos; pérdida de la
fuerza en midsculos extensores izquierdos ¢ hipocratis-
mo en las cuatro extremidades. Los pulsos periféricos
en las cuatro extremidades fueron de caracteristicas
normales.

El electrocardiograma de superficic fue normal.
Las prucbas de funcidn respiratoria demostraron una
capacidad inspiratoria de 1.78 litros (normal esperado
2.72), capacidad vital 2.88 litros (normal csperado’3.88),
capacidad residual funcional 4.37 litros {(normal espe-
rado 2.66), volumen residual 3.26 litros (normal espe-
rado 1.58), capacidad pulmonar total 6.18 litros (nor-
mal esperado 5.38). VEF1/CV 88% (normal esperado
849%), ventilacidn médxima voluntaria 108 Limin (nor-
mal esperado 96).

Todos los Mujos mesoexpiratorios s¢ reportaron
dentro de limites superiores normales. El ecocardio-
grama de superficie mostré la presencia de comunica-
cién interauricular (C1A) de tipo “foramen secundum™,
La radiografia de tdrax PA, de ingreso, mostrd volu-
men pulmonar normal, opacidad redondeada en re-
gidn hiliar izquierda de bordes mal definidos, hetero-
géneade 5x 3 em. (figura 1)

La angiografia pulmonar por substraccion digital
(ASD), mostrd arteria pulmonar izquicrda tortuosa,
identificindose cuatro ramas con fistulas arteriovenosas
{ligura 2).

La tomografia computarizada de crineo. (TC),
mostrd imagen de densidad andloga al liquido cefa-

Figura E.L:m@q-graﬁuwmhmﬁgltd muestra matfomma-
cidn ANV en el Mbulo infaror izquisrdo con derivacidn de flujo.
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Figura 3. TC de craneo con intario cerebral antiguo, en regidn
frontoparietal derecha.

lorraguideo, de bordes bien definidos que involucra
el opérculo frontotemporal derecho y la region
frontoparietal ipsilateral que produce vetriculome-
glia focal exvacuo. Durante la administracién de
conirasie endovenoso no se observd reforzamiento
de esta region, concluyéndose que la imagen corres-
ponde a infarto antiguo en el territorio de la arteria
cerebral media derecha (figura 3).

Se le practicd cateterismo cardiaco derecho me-
diante 1écnica de Seldinger, encontrindose presidn
media de la arteria pulmonar en reposo de 14 mmHg;
indice cardiaco de 4.3 litros, resistencias vasculares
pulmonares de 164 dfs cm-5; la funcidén ventricular
derecha e izquierda fueron normales. No se encontrd
gradiente entre la PAAP-PCP y la relacién Rp/Rs fue
normal. El rastreo oximétrico demostrd salto de 1.7
volimenes entre ¢l promedio de las venas cavas y la
auricula derecha, sin embargo, no fue posible atravesar
el defecto interatrial con el catéter.

Los estudios de laboratorio mostraron leucopenia
de 2200, con neutropenia y linfopenia, asi como
eosinofilia del 109%:; la cuenta plaquetaria fue de 189,000
y la hemoglobina de 14.8 gfdl, hematéerito del 45%.
Los electrélitos séricos, las prucbas de funcionamiento
hepitico y los tiempos de coagulacién fueron norma-
les. El examen gencral de orina fue compatible con
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urosepsis . La gasometria arterial en posicion de pic y
respirando aire ambiente reveld: PaO2 44 mmHg,
PaCO2 37 mmHg, HCO3 22.4, pH 7.39 y saturacidn
del 79%; 20 minutos después de haber adoptado el
decibito dorsal su gasometria arterial se modifico a
PaO2 51 mmHg, PaCO2 32 mmHg, HCO3 22.3, pH
7.45 y saturacion del 88%. El intercambio gaseoso se
repitié después de administrar oxigeno al 409 por
espacio de 20 minutos. En posicién de pie los resulta-
dos fueron: Pa02 51 mmHg, PaCO2 41 mmHg, HCO3
23, pH 7.36 y saturacidn del 86%. A los 20 minutos en
decibito dorsal su gasometria se modificé a PaO2 63
mmHg, PaCO2 40 mmHg, HCO3 23, pH 7.36 y satura-
cidn del 92%.

Con los dalos anteriores, se concluyé que la pacien-
te presentaba THH. En forma intencionada se estudid
a loda la familia encontréndose que su madre reciente-
mente habia sido ingresada y sometida a craneotomia
por la presencia de absceso cercbral. A la exploracién
fisica se le encontrd soplo continuo en cara lateral del
hemitérax izquierdo, y su radiografia mostrd dos opa-
cidades redondeadas en la base izquierda realizdndose
AS3D, la cual demostré dos FAVP. El dia de hoy, la
paciente se encuentra pendiente de tratamiento.

Discusion

Las FAVP son un problema clinico poco comiin que se
presenta con mayor frecuencia en mujeres, y que con-
siste en una comunicacién directa entre la arteria y la
vena pulmonar, dando como consecuencia un cortocir-
cuito de baja resistencia de derecha a izquierda. Son
una degencracidnincompleta de anastomosis vasculares
en el plexo vascular pulmonar primitivo® o bien un
defecto en los capilares terminales, los cuales pueden
aparecer comosacosvascularesentre arteriasy venas."
Las FAVP en la mayoria de los casos, son miltiples y se
encuentran en ambos pulmones, teniendo una mayor
frecuencia de presentacion en los I6bulos inferiores. El
50 a 60% de los pacientes con FAVP tiene THH," ¥
@nicamente entre el 5 y el 15% de los pacicntes con
THH tienen FAVP." Sin embargo, la presencia de esta
enfermedad depende de la presencia del gen especifi-
€0." L.a THH se presenta en todas las razas,' con una
frecuencia estimada de 1 a 2 por 100,000 habitantes."
Se transmite cn ambos sexos con igual frecuencia ¥
severidad y en la mayoria de los casos, existe afeccion
familiar, sin embargo, en 209 de los casos no existen
aniecedentes familiares de THH o sangrado recurren-
te. Esto Gltimo se presenta en casos esporidicos que
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resullan de mutacién espontanea (la frecuencia de
mutacidn estimada es de 2a 3 x 10-6) y es probable que
la investigacion incompleta del arbol genealégico del
paciente, haya dado como resultado que familiares
portadores asintomaticos, no fueran reconocidos, lo
que podria cxplicar la historia familiar negativa en
relacidn a la enfermedad™. La transmisién genética
para la THH tiene un patrén autosémico dominante,
en la cual el gen del cromosoma responsable para
algunas familias es €1 9q33-q34, mientras que para otras
es el 12q9.% Es posible que genes de otros cromosomas
puedan participar.'®

Las manifestaciones mas frecuentes de esta enfer-
medad son la presencia de telangiectasias mucocutineas
y epistaxis recurrente, asi como otras manifestaciones
que incluyen malformaciones arterio-venosas en pul-
mon, cerebro y tubo digestivo.!

El eriterio clinico para el diagnéstico de THH es la
presencia de dos ¢ mas de los siguientes criterios:
a)epistaxis recurrente, b)telangiectasias en mucosas,
¢)patron dc herencia autosomico dominante y
d)afeccién visceral ®

En el caso descrito, a pesar de que lapaciente desde
su infancia inicié con manifestaciones clinicas de la
enfermedad, ésta fue reconocida hasta que tenia 21
afos de edad. Las manifestaciones neurologicas de
enfermedad cerebrovascular ala edad de 2 anos pudie-
ron ser causadas por embolismo cerebral paradgjico,
por medio de la misma malformacién vascular, ya que
esta complicacion sc ha descrito entre el 30 y 40% de
los pacientes con THH; en forma similar, el cortocir-
cuito cardiaco pretricuspideo (CIA) documentado en
la paciente también ha sido descrito como causa de
embolismo cerebral paraddjico."

Las crisis convulsivas, que molivaron su ingreso,
han sido descritas como manifestaciones neurolégicas
frecuentes de FAVP y de la misma THH."

En e! presente caso, la sospecha clinica se funda-
mentd con base en la presencia de cianosis, acropaquia,
telangiectasias en mucosa oral e imagen radiclégica.
Intencionalmente se busca la presencia de soplo conti-
nuo en la pared del térax, el cual ha sido descrito como
unsigno frecuente de la enfermedad;?sin embargo, en
el caso presentado, no se logré documentar. Lamadre
de la paciente si lo tenfa.

Cuando el corto circuito de derecha a izquierda a
través de la FAVPes de 25% o masdel flujo sanguineo,
¢s comiin cncontrar en los pacientes la presencia de
cianosis, disnea, hipoxemia y eritrocitosis secundaria.
Los Lres primeros signos se documentaron en €] pre-
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sente caso, sin embargo, la falta de eritrocitosis secun-
daria pudo ser causada por episodios de sangrado. La
hemoptisis junto con el hemotérax sen hallazgos poco
frecuentes que se han descrito hasta en ¢l 8% de los
pacientes con FAVP y THH,® y se deben a la ruptura
espontinea de las malformaciones vasculares, lo que
se ha descrito como una causa de mortalidad. Brain y
colaboradores reportaron que de sus once pacientes
con hemoptisis masiva, uno de ¢llos fallecié como
consecuencia de insuficiencia respiratoria secundaria.®
Aunque la epistaxis espontinea recurrente es una ma-
nifestacién comiin que inicia en promedio a los 10 afios
de edad en los enfermos con THH, ésta manifestacion
puede lambién presentarse en etapas tardias de la
enfermedad.™ La paciente hasta el momento de su
ingreso negd dicho sintoma, sin embargo, no se descar-
ta que ocurra en un futurg.

Elintercambio gaseoso en los pacientes con FAVP
diene caracteristicas fisiologicas especiales. Cuando las
malformaciones vasculares son miiltiples y de localiza-
¢idn inferior y basal, ¢l grado de hipoxemia sucle scr
mds severo en la posicion dc pie que en la de decibito
dorsal; esto se debe a la relacién V/Q que cxistc en la
base y que mcjora la PaO2 al adoptar ¢l decibito
dorsal,? sobre todo en lesiones basales y anteriores.
Estos cambios posturales en la saturacién y contenido
de oxigeno arterial no son exclusivos de los pacientes
con FAVP;Z sin embargo, este hallazgo al que sc le ha
llamado ortodeoxia, ocurre frecuentemente en estos
pacientes y se explica por los cambios en el flujo sangui-
neo pulmonar influenciados por la gravedad.™ En el
presente caso, la malformacién vascular pulmonar fue
Unica, de gran tamaiio y de localizacion posterior en ¢l
segmento 10izquierdo . Los cfectos que se presentaron
sobre la oxigenacién con mayor desaturacién e hipoxe-
mia al adoptar la posicién de pie, mejoraron al adoptar
la de decibito, lo que demuestra lo anteriormente
descrito, Al suministrar oxigeno al 40%, estos cambios
se hicieron todavia mds evidentes (cuadro 1). Se ha
demostrado que la medicién del porcentaje de flujo
sanguineo derivado de derecha a izquierda, a través de

Cuadro 1. Cambios posturales e intercambio gaseoso

Variable Aire ambiente O2 al 40%

De pie Decubito De pie  Decubito
Pa02 (mmHg) 44 51 44 63
PaCO2 {mmHg) a7 a2 41 40
Sa02 (%) 79 an 86 92
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Figura 4. Aplicacion de Colls en la porcion mds distal de Ia
mallormacion vascular,

la FAVP, respirando durante20 minutos oxigeno al
100% en posicidn de pie y de decibito, resulta dtil en el
diagndstico de esta patologia.®

Laoclusién de la circulacion a través de catelerismo
y angiografia es una modalidad de iratamiento no
quirirgico de las lesiones vasculares; es un tratamiento
paliativo o curativo para malformaciones vasculares
congénilas o adquiridas que se observan en diferentes
patologias. Actualmente se cuenta con diferentes
caléteres y agenies oclusivos, sin embargo, el procedi-

Figura 5. Aplicacion selectiva de Coils a una de las 4 fistulas
anenovencsas.
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micnio requicre de radidlogos intervencionistas com-
petentes y muy familiarizados con el material wtilizado
asi como con el conocimiento preciso de la anatomia
corporal =

Laembolizacién angiogrifica de FAVP con coils de
acerp inoxidable, fue reportada por Porstmann en
1977.2 Esta modalidad de embolizacion terapéutica cs
una opcidn de tratamiento mas conservadora y ha sido
recomendada para enfermos con FAVP miltiples y
bilaterales, donde la realizacion de toracotomia bilate-
ral implicaba un gran riesgo de morbi-mortalidad, asi
como para aquellos pacientes que rechazaban la ciru-
gia 2

El tratamicnto quirirgico conservador es otra mo-
dalidad de manejo para la FAVP, prefiriéndose la
scgmeniectomia o excision local para minimizar la
morbi-mertalidad en pacientes sometidos a toracotomia
- Puede suceder que al resecar alguna FAVP, con el
tiempo se abran nuevas fistulas con baja presion, las
cuales pueden ser evidentes afos después de la cirugia
o embolizacidn.

En el presente caso se realizé la embaolizacién con
coils de acero inoxidable como medida de tratamiento
inicial. El procedimiento se realizé en dos sesiones con
la aplicacion selectiva y supcrselectiva de 8 coils de
acero inoxidable, con lo que fue posible 1a oclusién de
las FAVP (figuras 4, 5 y 6).

Laevaluacion de la saturacion y el contenido arterial
de oxigeno con los cambios posturales (ortodeoxia) y la
medicién del Mlujo sanguineo de derecha a izquicrda

Figura 6. Aplicacién supraselectiva de Coils en la fislula
anferiovenosa de menor lamano,
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Figura 7.La angiogralia por sustraccidn digilal de control, 6 masas
despuss, muestra oclusion 1otal de la matformacion AN ¥ sus
fislulas.

con la administracién de oxigeno al 100% son dos
técnicas muy atiles en la evaluacion y scguimiento de
pacicntes con FAVP sometidos a embolizacién tera-
péutica.™

La resolucién de la malformacidn vascular pulmo-
nar fue exilosa, sin embargo estd pendiente el trata-
miento quirdrgico de la CIA (figura 7). De no corregir-
sc esta malformacidn cardiaca petricuspidea se presen-
tari inevitablemente hipertensién arterial pulmonar
secundaria, a través del estado de hiperflujo vascular
cronico, el cual, por cierto, estaba parciamente resuel-
to por la derivacidn de flujo a través de la FAVP.Enla
literatura revisada no sc encontrd una asociacién entre
THH y CIA. En ¢l caso que nos ocupa, la presencia de
CIA puede corresponder a un hecho aislado y fortuito
de THH con ClA y se presenta como ¢l primer caso con
esta asociacién . Se deberd tener en cuenta este hecho
y descartar dicha asociacidn en pacientes con THH y
FAVP.
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Embolizacion con Coils en el tratamiento
de hemoptisis masiva.

Presentacion de un caso y revisién de la literatura

GaerieL Escosura Romero,” GasrieLa Castro V.,* Rueén DeLGADO VAzZQUEZ,*
GuiLLermo Cueto RoeLepo,* Francisco Navarro Reynoso,* Raor CiceEro Sasipo®

La hemoptisis masiva es causa de muerte en 2 a 26% de
los pacientes con aspergiloma pulmonar. Se prasenta el
caso de una paciente de 47 afos de edad con hemoplisis
de 250 a 500 cc diaries y cultive positivo a /

fumigatus. Se le practict una angiogralia bronguial bilate-
ral @n la que se encuentra sangrado activo bilateral de las
anerias bronquiales, por lo que se embolizd la arteria
bronquial izquierda. Tres semanas despuds da la amboli-
zacidn la paciente nuevamente presentd hemoplisis de
800 cc, por lo que se realizd nueva angiogralia con
embolizacion de la arteria bronquial izquierda con Gelloam
y colocacidn de Coil con materal sintético en la arteria
brengquial derecha, con lo que remitid la hemoplisis. La
paciente permanecit en cbservacidn y tralamiento médi-
cointrahospitalario, y posterommente egresd del servicio,

Palabras clave: embolizacian, Coils, hemoplisis,

. —

ABSTRACT

Massive hemoplysis is cause of death of 2 to 26% ol
patients wilh pulmonary aspergillosis. Wea presant tha
case of a 47-year-old female patiant with hamoptysis 250
to 500 cu.cm. and positive culture to Aspergilius fumigalus.
She was undergone lo bilateral bronchial angiography
which showed bilateral active bleeding of bronchial arteries,
because of that left bronchial arflery was embolized. Threa
weeks afterembelization patient presentad with hemoptysis
800 cu. cm,, sothat, we performad a new angiography with
embolization of left bronchial antery with Gelloam and Coil
placement with synthetic material in right bronchial artery,
which led to hemoptysis remission. Patient continued
under observation and intrahospitalary medical treatment,
then she was discharged from the service.

Key words: embolization, Coils, hemoptysis.

PRESENTACION DEL CASO

Mujer de 47 anos, con antecedentes de tuberculosis pulmonar hace
20 anos, quien recibid tratamiento completo a base de isoniazida,
etambutol y estreptomicina. Niega otros antecedentes. Ingreso por
cuadro clinico de tres meses de evolucién, caracterizado por tos
frecuente, hemoptisis de aproximadamente 20 a 50 cc diarios, asi
comodisnea de medianos esfuezos, fiebre y pérdida de peso (figuras
1y2). Ala exploracion fisica mostrd una TA 90/50 FC 98x", FR. 24x’,
lemperatura de 36°C; aumento del trabajo respiratorio y cianosis.
Se realizd fibrobroncoscopia encontrando sangrado activo en el
scgmento 53D del ldbulo superior, 10dias después presenta hemop-
tisis de 250 a 500 cc ameritando su ingreso a la unidad de cuidados
intensivos respiratorios, donde se realiza una segunda fibrobron-

Unidad de neumaclogia Alejandro Celis Salazar
Hospital General de México, 55.
Aecibido: anero, 1999. Acepiado: febréro, 1999,
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Figura 1. Tele radiografia de térax en donde se
ctmmwmuplﬂdndunlumglmlphﬂlzm
asl como infiltrado reticular con bandas de fibrosks ar
ol dpice darecho,
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Figura 2. TC de tdrax en donde se observa la fibrosis apical
derecha ademss de una imagen cavitada y una cavema izquisnda
ocupada en su infedor.

3

Figura 4. Arteriogratia do la anteria bronquial izquierda en donds
sa aprecia salida del matedal de coniraste asi como Renado
temprano da kos capilares venasos.

coscopia con colocacidn de catéter de Foganti para
obturar bronguio segmentario, persistiendo con san-
grado de aproximadamente 30 a 50 cc diarios. Sc prac-
tica una primera angiografia bronguial bilateral encon-
trando sangrado activo de arterias bronquiales bilate-
ral (figuras 3 y 4), por lo que se emboliza la arteria
bronquial izquierda, con pasta de Gelfoam (esponja de
gelatina con material esclerosante radiopaco) (figura

56
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Flgura 3. Anleniogralia de ka arleria brongquial derecha por susirac-
cidn digital en donde se aprecia la salida del material de contrasle
de algunas lormaciones aneurismaticas.

7

- o i :
Figura 5. Arteriografia de la arlera bronquial izquisrda posembo-
lizacion con gelloam observandose amputacion del vaso antes de
Ia rona en la que fugaba el material de contrasie.

5). Mo siendo posible la embolizacion de la arteria
bronquial derecha, por la presencia de fistula y posibi-
lidad de embolismo pulmonar. El lavado bronguioal-
veolar reportd displasia y ¢l cultivo fue positivo a
Aspergillus fumigatus, iniciando tratamicnto sistémico
con itraconazol. Las prucbas de funcién respiratoria
reportaron baja reserva pulmonar, La paciente, Lres
semanas después de la primera embolizacibn presenta

MeumoLoals ¥ Craucix oe Téaax, Volumen 58, Ndm, 2, abril-junka, 1999



Figura 6. Radiografia de térax poscolocacién de Coils en la lesitn
apical derecha,

hemoptisis de 800 cc con deterioro de sus condiciones
generales, dalos de bajo gasto que ameritan transfusion
sanguinca. S¢ realiza nueva angiografia con emboliza-
cion de arteria bronquial izquierda con Gelfoam y en
arteria bronquial derecha colocacién de Coil con mate-
rial sintético (figuras 6 y 7) (procedimiento realizado
por via transfemoral), con lo que remitié la hemoptisis.
La paciente permanecid en observacion y tratamiento
médico intrahospilalario siendo egresada del servicio.

Discusion

La hemoptisis masiva es causa de muerte en2a 26% de
los pacientes con aspergiloma pulmonar.' Cuando la
reserva pulmonar es limitada, el tratamicnto quirdrgi-
co sc acompana de morbilidad y mortalidad elevada,
por lo que se prefierc el uso de otros procedimientos
terapéuticos, como la embalizacién de la arteria bron-
quial. Estc método cs efectivo en la prevencidn de
episodios recurrentes de hemoptisis.” En relacién con
la hemoptisis asociada a aspergiloma pulmonar, algu-
nos casos cursan con circulacion colateral, porloque se
preficre la colocacion de Coils (metdlicos o sintéticos)
en ¢l vaso afectado provocando la oclusion. En muchos
casos, laoclusion de arteriasy fistulas arteriovenosases

p.crmanc!lm."
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Empouizaciin con CowLs M EL TRATAMSENTO DE HEMOPTISIS MASIVA

Figura 7. Acercamiento dae la figura 8,

El tratamiento de cleccidn en pacicnies con asper-
gioma pulmonar sintomitico es la reseccidn quirdrgica
de los scgmentos involucrados, pero existen contrain-
dicaciones, como la disminucidon de la reserva funcio-
nal pulmonar y la presencia de enfermedad pulmonar
subyacente cxtensa, como en el caso presentado.

El interés de la descripcion del caso obedece a la
presentacion de una opcion terapéutica que ofrece
buenos resultados, La utilizacion de material emboli-
zante en difercntes situaciones, como la hemorragia
gastrointestinal, lesiones renovasculares, ancurismasy
fistulas arteriovenosas, ha sido de gran utilidad. Los
nuevos dispositivos (Coils) ofrecen oclusion vascular
inmediata con excelente estabilidad y pocas recidivasa
largo plazo.*
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ARTICULO ESPECIAL

NeumoLocia ¥ Cirucla oe TéRAX, 1999:508(2):58-88

El estado posneumonectomia*

En 1933, Graham y Singer' reportaron la primera
neumonectomia exitosa en blogue, una neumoenecto-
mia de lado izquierda, en un paciente con céncer del
pulmén. En 1935, Qverholt® reportéla primera neumo-
nectomia derecha exitosaen blogue en un paciente con
un tumor carcinoide. Desde la publicacién de estos dos
articulos, mucho se ha escrito acerca de la mortalidad,
las complicaciones y la evaluacion preoperatoria de la
neumonectomia. Sin embargo, después de una extensa
revisionde laliteratura, éramos incapacesde encontrar
un articulo reciente que de manera comprensiva y
sencilla tratara las complicaciones y cambios anatdmi-
cos y fisiol6gicos que ocurren en pacientes sometidos a
este procedimiento. Por esta razén, hemos resumido
los cambios observados en el paciente sometido a neu-
monectomia y las hemos incorporado en esta revisién
del estado posneumonectomia; discutiremos la morta-
lidad y morbilidad perioperatorias, los carnbios anatd-
micos y fisioldgicos y la evaluacién preoperatoria y
revisaremos las complicaciones. No se discutirdn las
técnicas quirdrgicas , ya que €stas se han estudiado en
otros articulos.?

MORTALIDAD Y MORBILIDAD PERIOPERATORIAS

La mayor parte de los articulos que resumen la morta-
lidad operatoria asociada a la neumonectomia, la des-
criben en términos de tasa de mortalidad posoperatoria
a los 30 dias o la tasa de mortalidad hospitalaria.
Debido a las diferencias en la falla para describir las
caracteristicas de los pacientes y/o lasdiferenciasen los
métodos de valoracién preoperatoria, los criterios de
exclusién y el tipo de neumonectomia, no es posible

* Articulo traducido con autorizacidn de |a Revista ChesL
Scott E. Kopec, Richard S. lrwin, Cynthia B. Umali-Torres, Jerry
P. Balildan, A. Alan Conlan. Chast 1988;114:1158-84,
Abreviaturas: FBP = fistula broncopleural, Deo = capacidad de
difusién de mondxido de carbono, TVP = trombosis venosa
protunda, VVM = ventitacion voluntaria maxima; EP = embolia
pulmonar; EPF = edema pulmonar postneumanectomia; EPN
= espacio postneumonectomia; ¢ = coeficients de comalacion;
VA = volumen residual; Sa0, = salracién de oxigeno arterial;
CFT = capacidad pulmonar total; CV = capacidad vital; Vo,max
= consumo maximo de oxigeno.
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comparar directamente los resultados de la mayor par-
te de los estudios o proporcionar alge mis definitivo
que los rangos para las tasas de mortalidad (cvadro 1)+
21 Sin embargo, con base en la suma total de los datos
prospectivos y retrospectivos, parece que la tasa ha
mejoradosustancialmente desde que el procedimiento
se realizé por primera vez. Por ejemplo, una revisién de
la mortzlidad hospitalaria para los pacientes sometidos
aneumonectomia por cincer en el Hospital General de
Massachusetts, demostrd una reduccion del 56.5% en
el pericdo de 1934 a 1940, del 14.7% desde 1941 a 1950,
del 13.8% de 1951 a 1960 y del 11.1% de 1961 a 1970.*
Esta mejoria se ha atribuido a la existencia de mejores
técnicas operatorias, a el apoyo perioperatorio y a la
valoracion preoperatoria. Desde mediados de la déca-
da de 1970 la mortalidad ha variado de 2.4 a 17.6%.%"
En el decenio de 1990 la mortalidad reportada ha
variado de 0 a 8.6%.!%*

Muchos estudios retrospectivos han intentado iden-
tificar factores de riesgo especificos que predisponen a
un aumento en la mortalidad, los cuales se resumen en
el cuadro 2. Se ha mostrado firmemente que la enfer-
medad pulmonar subyacente, particularmente enfer-
medad pulmonar obstructiva crénica (EPOC), cs un
factor de riesgo muy importante. Esto se discutird en
detalle en a seccion de evaluacién preoperatoria.

Ademas de la enfermedad pulmonar subyacente, ¢)
tipo de procedimiento quirdrgico parcce afectar la
mortalidad. Reichel” notd que los pacientes sometidos
a pleuroneumonectomiz tenian un riesgo mayor de
muerte. Wahi y col.” reportaron que los pacientes
sometidos a neumonectomia extrapleural tuvieron una
tasa de mortalidad del 15% en comparacién con el 5%
para pacientes somelidos a neumonectomia simple o
intrapericérdica. La finalizacién de una neumonecto-
mia, eslo es, una neumonectomia preccdida por una
reseccion pulmonar anterior del mismo pulmén, puede
asociarse con una tasa mayor de mortalidad. A este
respecto, Massard y col. 2 y Gregoire y col.” han repor-
tado tasas de mortalidad del 10.8 y 10%, respectiva-
mente.

Se ha mostrado que los pacientes sometidos a ncu-
monectomia derecha tienen una mortalidad mayor.
Higgins y Beebe® demostraron esto primero en 1967,
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EL ESTADO POSNEUMONECTOMIA

Cuadro 1. Estudios reprasentativos que reportan la mortalidad de la neumonactomia a los 30 dias®

Autor Ario Nom. de Monalidad Exclusionest Tipo da estudio
pacientes (%)

Wilkins vy col.** 1940 23 56.5 Mo mencionadas Retrospectivo
Wilkins y col.*s 1950 116 147 No mencionadas Retrospactivo
Wilkins y col.™ 1960 145 138 No mencionadas Retrospectivo
Higgins y Beebe® 1967 531 19.6 No mencicnadas Retraspectivo
Van Nostrand y col.® 1968 213 13.3 Ver abajofl Retrospectivo
Reichel” 1972 75 24.0 No mencionadas Retrospeactivo
Olsen y col.* 1975 178 17.6 FEV, menor0.8 it. Prospactive
Harmon y col.? 1876 351 8.5 No mencionadas Retrospectivo
Boysen y col.® 1977 33 15.1 FEV, menor 0.8 It Prospectivo
Wilklns y col.* 1978 1081+ 1.1 No mencionadas Retrospectivo
Keagy y col." 1983 90 122 No mencionadas Relrospactivo
Ginsberg y col."? 1983 569 6.2 No mencionadas Retrospectivo
Wahi y col.™ 1989 197 7.0 Ninguna Retrospeclivo
Markos y col.™ 1989 18 16.7 FEV,menor 0.8 It. Prospectivo
Romano y Mark*® 1592 1,692 11.6 No mencionadas Ratrospectivo
Patal y col."® 1992 197 86 No mencionadas Retrospectivo
Millar'? 1993 161 5.0 Var abajoit Prospactivo
Conlan y col.'® 1995 124 24 No mencionadas Ratrospectivo
Milsudomi y coh™ 1996 &2 48 No mencionadas Retrospectivo
Cerfolio y col. 1996 9 0 FEV, menor 1.2 its. Relrospectivo
Harpole y col.?! 1996 136 2.9 FEV, pops0.8 L.5§ Praspectivo

*Esla lisla no significa qua lodas sean incluslves. FEV, pop = FEV, pastoperatorio predicho.

+ Excluslén dnlcamente por pruebas de luncién pulmonas

1 Casos realizados enire 1933 y 1940,

§ Casos realizados entrg 1841 y 1950,

)| Casos realizados entre 1951 y 19860,

1lLos eriterios de exclusiéniniciales incluyeron talla en subir 19 sscalones sin sulrirdisnea grave y presian artarial pulmonar media mayoer a 40 mmHg; los criterios
posteriores Incluyeron FEV, posoperataria predacida <0.7 L.

# Se Incluyo sélo a los paciantes con FVC preoperatoria predicha manora 50%, FEV, menor2 Its., FEV, /FVC menor 50%, VVM predicha manor a 50%, VRIGPT
mayor 50%, 0 COMO predicha manor a 50%.

++ Sa incluyd sélo a pacientas con FEV, preoperatoria menora 2 Hs..

+1 Casos realizados entra 1861 y 1970.

11 FEV, mayor a 2 Its., FEF, , mayora 1.8 lis. y VVM mayor al 55%.

5§ Ajusiado para al drea de superiicle coporal.
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Guadro 2. Factores da riesgo asociados con aumanto
de la mortalidad por neumoneciomia

Faclores de riesgo

Enfermedad pulmonar subyacente

Neumonectomia del lado darecho

Plauroneumonactomia

Neumonectomia con reseccion de 1a pared toracica

Neumonactomia por trauma

Situacién médica comdrbida
Enfermedad arterial coronaria
Insuficiencia cardiaca congestiva
Fibrilacién auricular
Hipertension

Edad mayor de 75 anos

reportando una mortalidad del 15% para neumonecto-
mia izquierda y de 25% para neumonectom{a derecha.
De estudios retrospectivos, las tasas de mortalidad
actuales para los procedimientos del lado derecho va-
rian del 10 a 12%, mientras que las tasas para los
procedimientos del lado izquierdovarfan del 1 2 3.5%.%3
Existen miltiples razones posibles que expliquen esta
diferencia sustancial. Los pacientes sometidos a neu-
monectomia derecha son méas propensos a experimen-
tar fistulas broncopleural y empiema pleural, los cuales
pueden incrementar la mortalidad global. Se cree que
esto se debe a que ¢l mufidn bronquial dereche rema-
nente queda libre en el espacio pleural después de la
operacidn, mientras que el muidn izquierdo se retrae
hacia el mediastino, protegiéndolo potencialmente de
inflamacion y de fallo potencial. La neumonectomia
derecha también se relaciona con un aumento del
riesgo de edema pulmonar posneumonectomia,? el
cual conlleva una tasa de mortalidad de mas del 50%.

Aunque los hallazgos de estudjos retrospectivos no
han sido uniformemente consistentes, es probable que
la edad avanzada se asocie con un aumento en la
mortalidad. Dales y col.¥ demostraron un aumento de
la mortalidad en pacientes mayores de 75 afios y Van
Nostrand y col.® encontraron que los pacientes mayo-
res de 60 afios tuvieron un mayor riesgo de muerte.
Boushyy col.Z mostraron que los pacientes mayores de
60 afios con una FEV| < 2.0 L tuvieron una tasa de
mortalidad del 40% después de la reseccién pulmonar.
Sin embargo, Ginsbergy col." estudiaron a 569 pacien-
tes sometidos a neumonectomia y no encontraron au-
mento significativo en la mortalidad con la edad avan-
zada.

Con la excepcién del trauma, la enfermedad por la
cual se realiza la neumoneciomia no parece influir de
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manera consistente en la mortalidad. Los datos que se
relacionan con este tema también se limitan a estudios
retrospectivos. Harmon y col.? reportaron una mortali-
dad del 8.5% si la neumonectomia se realizaba a causa
de malignidad, y una mortalidad del 5.3% cuando el
procedimiento se realizaba por tuberculosis. Patel y
col.' reportaron una tasa de mortalidad hospitalaria
del 8.6% para pacientes sometidos a neumonectomia
por cincer subyacente, mientras que el Grupo de Estu-
dio de Cancer del Pulmén reporté una mortalidad a los
30 dias del 6.2%.'2 Dales y col.” demostraron un incre-
mento estadisticamente significativo de las complica-
ciones perioperatorias en pacientes sometidos a resec-
cion pulmonar por cancer, en comparacién con resec-
cién por causas no malignas, pero no se encontré
aumento significativo de 1a mortalidad. En relacion
con enfermedades no malignas, Reed” reportd una
mortalidad del 8% y Massard y col.* reportaron una
mortalidad operatoria del 495 en pacientes sometidos
a neumonectomia por infecciones crdnicas, mientras
que Conlan y col.”® reportaron una mortalidad del
2.4% para pacientes sometidos a neumonectomias elec-
tivas por enfermedad no maligna. Recientemente Van
Leuven y col.! reportaron s6lo una muerte en 62 pa-
cientes sometidos a reseccidn pulmonar, incluyendo 35
neumonectomias para tuberculosis resistente a multi-
ples firmacos. Finzlmente, una neumonectomia reali-
zada de emergencia por trauma se ha asociado con
tasas de mortalidad del 50%.%

Otros padecimientos, ademas de.la enfermedad
pulmonar, también pueden incrementar la mortalidad.
Aunque algunos estudios retrospectivos han mostrado
que la enfermedad arterial coronaria, la hipertensiony
la diabetes mellitus se han relacionado estadisticamente
con un aumento de la mortalidad a los 30 dias,’'® otros
estudios no han demostrado un riesgo significativo
cuando el paciente tiene enfermedades coexistentes.™"”
Tal vez estos resultados inconsistentes se deban a que
la mayor parte de los estudios no separaron cada enfer-
medad comérbida para observar si una enfermedad
especifica incrementaba significativamente el riesgo
de mortalidad, ademis de que se habian incluido en ¢l
estudio a muy pocos pacientes. De los pocos estudios
que han separado enfermedades especificas, se encon-
tré que sélo la insuficiencia cardiaca congestiva, la
fibrilacion auricular, la enfermedad arterial coronaria
y la hipertensién son factores de riesgo significati-
vo.'"%3 Otras situaciones médicas comérbidas que se
han valorado en estudios retrospectivos como posibles
factores de riesgo incluyen artritis, el estado nutricional,
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alcobolismo, insuficiencia renal y anemia. En ningin
estudio se encontrd que estas situaciones sean riesgos
independientes.

En resumen, los estudios que valoran los factores
de riesgo para predecir un aumento de la mortalidad
en pacicntes sometidos a neumonectomia deben
interpretarse con cuidado, ya que son retrospectivos.
Parece que la enfermedad pulmonar subyacente, la
extension del procedimiento quirdrgico y los procedi-
mientos del lado derecho sitdan al paciente en un alto
riesgo de muerte. Aungue es probable que la edad y las
enfermedades comérbidas, especialmente las enfer-
medades cardiovasculares, sean factores de riesgo sig-
nificativo, se carece de apoyo consistente. Quizds esto
se deba en parte al hecho de que algunos de estos
pacicntes estuvieron sujetos a una valoracidn
preoperatoria més cuidadosa y a que ni sigquiera se
realizé el procedimiento. Aparte de una neumonecto-
mia por trauma, no se ha mostrado que la enfermedad
subyacente que requiere neumonectomia incremente
de manera consistente el riesgo de muerte.

Las tasas de morbilidad de los pacientes sometidos
a reseccidn del pulmén difieren de estudio a estudio,
dependiendo de cudles complicaciones se reporten.
Sin embargo, los estudios han informado, tasas de
maorbilidad global para pacientes sometidos a neumo-
nectomia entre el 40 y 60%.%'%%%4 | a5 complicacio-
nes han incluido retencion de didxido de carbono,
prolongacién de la ventilacién mecdnica, arritmias
cardiacas, infarto al miocardio, neumonia, embolia
pulmonar, infecciones de las heridas, fistulas bronco-
pleurales, empiema, edema pulmonar e insuficiencia
renal. Estas se discutirdn mas a fondo en la seccidn de
complicaciones de esta revisidn.

CAMBIOS ANATOMICOS
DESPUES DE LA NEUMONECTOMIA

Se han descrito los cambios que ocurren €n la radiogra-
fia de térax despuésde la neumonectomia.*** Inmedia-
tamente después de la intervencidn, la triquea y el
mediastino se encuentran en la linea media, el espacio
posneumonectomia (EPN) se llena con aire y existe .
Dentrode las primeras 24 h, el hemidiafragma ipsilateral
se eleva un poco y el mediastino se desplaza ligeramen-
te hacia el lado operado (EPN). El liquido serosangui-
nolento que se acumula en el EPN, se acumula a una
tasa de aproximadamente dos espacios de la costilla al
dia (figura 1). Aunque la tasa de acumulacién de fluido
puede ser variable,® del 80 al 90% del EPN se llena
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Flgura 1. Cambios esperados en la radiografin de torax en el
periodo postoperatorio lemprano. Amba: inmediatamants des-
puds de [a oparacidn, al lubo tordcico esta en su lugar, sl EPN estd
vacio y ol hemidiafragma ipsilateral astd ligeramente elavado.
Abajor 48 h despuds de la operacion, el fluido se ha acumulado
ripidaments en ol EPN después de la remocitn del tubo toricico.
Note el desplazamienio del mediastine hacia el lado operado.

antes de haber transcurrido dos semanas desde la ope-
racién. La répida acumulacién de fluido en el periodo
posoperatorio inmediato, debe propiciar inquietud por
el desarrollo de hemorragia en el EPN o un quilotérax.
Christianseny col.” siguieron a 54 pacientes despuésde
una neumonectomia con radiografias de térax seriadas
y notaron que el promedio de tiempo en que el EPN
tomé para opacar por completo el hemitérax operado
fué de 3.9 meses, con un rango de tres semanas a siete
meses. También notaron que esto llevé aproximada-
mente un mes més en pacientes que habian sido some-
tidos a neumonectomia por cincer. Las razones de esto
oo son claras. Después de una pleuroneumonectomifa
s¢ ha reportado que la acumulacién de fluido es muy
ripiday que a veces compromete la funcién del pulmén
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remanente.” Christianseny col.” también notaron que
en ¢l 17% de sus pacientes la cantidad de fluido en el
espacio pleural disminuyé cn un punio durante el pe-
riodo dc observacién. Cuando esto ocurri6 en conjunto
con un desplazamiento del mediastino al lado opuesto
a la neumonectomia fuc diagnéstica de fistula pleural.
Cuando el nivel del fluido disminuyé sin cambios
contralaterales ¢n ¢l mediastino, no hubo fistula bron-
copleural. Los autores consideraron que esto de debid
a un descenso del diafragma o a una rapida absorcién
del liquido. De manera similar, (’Meara y Slade"
describieron 14 pacientes en quienes hubo evidencia
radiogrifica de desaparicion de fluido varias semanas
después de la neumonectomia, seguida de la
reacumulacién del mismo. En dos pacientes, se encon-
traron fistulas broncopleurales. Se creyd que los demds
pacientes habian desarrollado pequefias fistulas bron-
copleurales valvulares que fueren asintomaticas y que
curaron espontaneamente sin complicaciones.

Las variaciones en la posicion mediastinal y en €l
nivel del fluido consecuentes a la neumonectomia, se
han estudiado en relacién con el ciclo respiratorio.
Wechsler y Goodman® reportaron que el nivel del
fluido cambié < 5 mm en las radiografias de tdrax
entre la inspiracién y la expiracién, pero el desplaza-
miento mediastinal varié por un promedic de 20 mm y
hasta de 35 mm durante el ciclo respiratorio. El hecho
de que los cambios descrilos no ocurran en esta progre-
sion puede ser un signo del desarrollo de una complica-
cién, tal como una infeccion de el EPN o una fistula
broncopleural. Estos cambios radiogréficos se discuti-
rin con mas detalle en la seccidn de complicaciones.

El manejo inicial del espacic posneumonectomia
en relacién con el drenaje es tema de controversia. El
drenaje balanceado del EPN se habia utilizado en el
pasado para mantener el mediastino en lo gue se creia
era una posicion fisiologica ideal.*” Actualmente esta
técnica se utiliza muy rara vez 0 nunca. Si la neumonec-
tomia e¢s limpia y no complicada, la mayoria de los
cirujanos no colocardn un tubo en el térax, ya que creen
que esto disminuird el riesgo de infeccion.’ Para
resecciones mas extensas, tales como la pleuroneumo-
nectomia, muchos cirujanos rutinariamente colocan
un drenaje sujeto de pequeidio calibre durante las pri-
meras 24 h del periodo posoperatorio. Esto permite la
confirmacién inmediata de una hemorragia o una pe-
quefia fuga de aire del lpuﬁén bro:;quial. También
permite ajustesde la posicién del mediastino pudi_cndo
inyectar aire en el EPN en cl caso que sea necesario. Es
importante mencionar que todas las neumonectomias

62

que se realizan por infecciones cronicas deben tener
drenaje del espacio pleural en el periodo posoperato-
rio inmediato,

El estudio anaidmico més completo en relacién con
fos cambios que ocurren cn el espacio pleural después
de la neumonectomia lo reportaron Suarez y col.* en
1969 siguicndo la revision de 37 autopsias. En sélo
27% de los casos el EPN se obliterd completamente;
esto es, no hubo espacio identificable que tuviera liqui-
do ¢ aire. En el 73% de los casos restantes, hubo
obliteracion parcial con aire o liquido en espacios
simples o loculados. La duracidn del tiempo siguiente
ala neumonectomia no correlaciond directamente con
obliteracién completa del espacio ni con la cantidad de
liquido remanente en el espacio o las caracteristicas
del mismo.

Las caracteristicas del liquido que permanecié en el
EPN variaron. Suarez y col.* reportaron volimenes de
50a 1,200 mls., mientras que el color del liguido vario
de café a ambar, asi como claro, turbio o purulento. En
cinco pacientes en quienes se encontrd liquido puru-
lento, dos tenian cultivos positivos para bacterias. No
encontramos reportes que describieran la quimica, la
cuenta celular o valores pH del liquido en el EPN.

Parece que los dos factores mas importantes que
resultan en la obliteracion completa del EPN es el
desplazamiento del mediastino hacia el lado de la
intervencién y la elevacién del hemidiafragma
ipsilateral. En los 10 casos de obliteracion completa del
EPN en la serie de Suarez y col.,** el hemidiafragma
ipsilateral estuvo en o arriba del nivel de la cuarta
costilla poserior y hubo desplazamiento moderado a
extenso del mediastino. Los autores no definieron los
grados de desplazamicnto del mediastino. Suarez y
col.* notaron que en todas las autopsias hubo algiin
grado de engrosamiento pleural, pero esto no contri-
buyd a la obliteracion del espacio. Microscapicamente
la pleura engrosada contenia una coleccion de bandas
eosinofilicas homogéneas de coldgeno y células
fusiformes dispersas.®

Un estudio TC que examing el EPN publicado por
Biondetti y col.® en 1982 complementa la literatura
radioldgicay patolégica de térax de rutina. Reporta los
resultados de 22 pacientes en un promedio de 22 meses
después de la neumonectomia. En 9 (40%) pacientes,
el EPN se obliteré por completo, micntras que los 13
restantes (60%) tuvieron liquido residual persistente
en el EPN.

En 21 pacicntes Biondettiy col.* reportaron heenia
anterior del pulmén remanente con desplazamiento
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mediastinal. La hernia anterior ocurrié cuando el pul-
mon remanente se sobredistendid y cruzd la linea me-
dia anterior al corazén. Biondetti y col.** definieron el
grado de ]a hernia como pequeiio, mediano o grande
con base en la posicién de la porcién herniada del
pulmén enrelacién con el esterndny las [ineas anterior
y axilar media. Once y siete pacientes tuvieron grados
pequeilos y medianos de hernia anterior, respectiva-
mente. La hernia poserior, osea la hernia del pulmén
remanente a través de [a linea media poserior al cora-
zon, ocurrid sélo en pacientes que se habian sometido
a neumonectomia del lado izquicrdo. La hernia pose-
rior ocurrio en seis de once pacientes. Biondetti y col.*
consideraron que la aorta previno la hernia poserior
secundaria a neumonectomia del lado derecho.
Contraric a los hallazgos de Suarez y col.* descritos
previamente, Biondetti y col.** no encontraron una
correlacion entre la obliteracién completadel EPNyla
cantidad de elevacién del hemidiafragma ipsilateral.

EL ESTADO POSNEUMONECTOMIA

Estos dltimos concluycron que la sobredistensién del
pulmon remanente, manifestado como hernia del pul-
mdn remanente y desplazamiento del mediastino, fue
el factor determinante mdis importante de obliteracion
completa del EPN. A pesarde los estudios dec Biondetti
y col.¥ y ¢l de Suarez y col.,* aiin no queda claro si la
reabsorcién del liquido y aire resulta por que ¢l pul-
mén remanente al sobredistenderse “cmpuja” el
mediastino y al hemidiafragma hacia el EPN y que
estos factores combinados dan como resultado la
obliteracion del EPN.

En una revisién extensa de la literatura reciente-
mente publicada no encontramos otros cstudios que
confirmen los hallazgos de Biondetti y col*® o una
mayor evaluacion del EPN mediante imagen con TC
del térax. Aiin permanecen algunos interrogantes sin
contestar, tales como la cantidad de rotacion de las
estructuras mediastinales y la localizacién dc éstas
después de la neumonectomia. Esto es importante

Cuadro 3. Evaluacion de los cambios anatémicos después de la neumonectomia*

Num. Seguimienio Cirugia  Tamafio Fluido Efevacion Dasplazamiento Crganos qus colindan
det EPN  en el EPN  del HD (cm) {cm) con la parad tordcicat

Corazén Aarta Esdfago

1 11d D ++ -t 8 2 Ninguna Ninguna Higado

2 23d D + +4 Ninguna Ninguna Ninguna Ninguna

3 45d 1 4+ +H+ Ninguna Ninguna Ninguna Ninguna

4 am | +++ +++t [ 15 Ninguna Ninguna

5 6m 1 +++ ++++ 2 3 a Ninguna

6 6m D ++ +++ 2 5 a 4

7 11m D +a Tt :] 0.8 3 3 Higado

-] 12m D + ++ 9 7 3 4 Higado

9 12m ! + ++ 7 3 1 2 Bazo

10 12m i + + 1 12 1 1 Corazdn

1 13m I +++ +++4+ 3 1 Ninguna Ninguna

12 20m D +h+ +Ht 5 5 3 5 Higado y corazén

12 20m 1 +++ o+t 7 Ninguna Ninguna Ninguna

14 286m | ++ +++ 4 Ninguna Ninguna Ninguna Bazo

15 Ja D ++ +4+ 3 8 3 5 Higado

16 3a i + ++ 3 Ninguna Ninguna k1

17 4a | + ++ Ninguna 6 Ninguna 2

18 5+a D + + K] 3 Ninguna Ninguna

19 20+ a D 0 o 6 6 Ninguna 4 Corazén

20 50a D + + 10 2 Ninguna Ninguna

«Saguimianto = parlodo antra la neumonsclomia ya TC, HD = hemidiziragma; crugla: D = néumonactamia darecha; 1 = neumonectomia

Izqulerda; 0= ninguno,

+ = Muy pequefio, ++ = paqueio, ++ = moderado. ++++ = grands; el desplazamlento sa refiare al movimlento en relackén con la posicion preoperatoria,
1 Organos vitalas an rlesgo da ser lesionados eon 1a Inserclon a clegas do agujas o lubos tordcicas,
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Figura 2. Estudios de TC representativos que demuestran el
cambio posioperalorio de la localizacidn con drganos vitales, que
confirman el rfesgo de dafio a esos drgancs con la colocacidn
ciega de tubo loracico o aguja en el EPN. Amba: el corazin se
observa junio con la pared arteral (LV = ventriculo izquierdo, RV
= venlricufo daracho, LA = alrio izquerdo, RA = atrio derecho; a =
aorta descendents; & = esdfago). Cenfra: higado (Hecha cerrada)
cerca de la pared arterial. La flacha abierta sefiala fluido en el EPN,
Abaje: El bazo (flecha) se observa jurio con 1a pared anerial,
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porque pucden ocurrir consecucncias catastroficas
cuando cicgamente se sildan tubos lordcicos en el
EPN. Conocemos al menos un caso de otra institu-
cion* en el que un tubo tordcico colocado via
percutinea sc insertd de manera accidental en el
ventriculo derecho de un paciente que se habia so-
melido a una neumonectomia izquierda previa. En
esle caso, el corazon habia rotado y se habia despla-
zadoy, sinsaberlo el médico insertd un tubo toricico
en ¢l corazén. Estimulados por este caso, revisamos
los estudios TC toricicos de seguimicnto de 20 pa-
cientes que se habian sometido a neumonectomiaen
nuestra institucién y realizamos mediciones de los
cambios anatdmicos que ocurricron después de la
operacion. Nuestros hallazgos se resumen en ¢l cua-
dro 3. En 9 de los 20 pacientes hubo cambios en la
anatomia del EPN que situaria a los pacientes en un
riesgo excesivo de lesidn al higado, al bazo o al corazén
en cl episodio de insercidn ciega percutdnea de la aguja
y/o del lubo tordcico (figura 2). En cstos nueve pacien-
tes, los cambios en las localizaciones anatémicas de
estos drganos vitales no pudicron predecirse mediante
la radiografia de torax Gnicamente. Con base en nues-
tro estudio y el de Biondetti y col.** la imagen TC jucga
un papel importante en delinear la localizacién anor-
mal del corazdn, el higado y ¢l bazo que de otro modo
no sc detectaria en radiografias simples de (6rax. En
consecuencia, creemos que la colocacién de tubos y
agujas toricicos en el EPN sin ayuda del ultrasonido o
de la TC estd contraindicada.

El pulmin remanente

Con base en estudios animales y humanos, la naturale-
za delos cambios anatdmicos que ocurren en el pulmaon
remanente después de una neumoncctomia parece
depender de la edad del pacicnic al momento de la
operacion. En 1892 Haasler' notd que cachorros de 10
scmanas de edad desarrollaron hiperplasia del pulmon
remanenic despuds de una neumoneclomia, micniras
que los perros adultos lenian dilatacion simple de los
espacios alveolares. Estos hallazgos fucron confirma-
dos por Bremer® en 1937, Este Gltimo reportd que en
los animales jévenes cuyos pulmones adn estuvieran
creciendo al momento de la neumoneciomia, ocurrid
regeneracidn verdadera con el crecimicnto de alvéolos
normales y unidades respiratorias en el pulmdn rema-
nente. En animales cuyos pulmones han dejado de
crecer antes del procedimicnto, la neumoneclomia re-
sultd sélo en la dilatacion de los alvéolos y las unidades
respiralorias existentes del pulmdn remancnie.
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Et ESTADO POSNEUMONECTOMIA

Cuadro 4. Cambios fisioldgices asociados con neurnonectomia’

rcporlaron que cuatro nifos

Camnbio en el posoperatorio

Ralerencias num.

que sc habian sometido anen-  Frueba
monectomia luvieron funcién
venltilatoria significativamente E;S

mayor que la predecida para FEv:IFVC
un pulmdn cuando se ajusté oy,
para la cdad y cl tamafio cor-  gpe
poral. En (987, Laros y Wes-  cpr
termann™ estudiarona 230pa-  vR
cientes en un promedio de 33 VR/CPT
afos después de la neumonec- VWM
tomia. Elrangodecedaddelos MIF

pacienies al momento de la  MEP

intervencién [ue de2ad40anos.  Deo

Los autores notaron que en gag,z
pacicntes menores de cinco P:Cg +
anosdeedadal momentodela  ,p n:adia:t
ncumoneclomia, que la capa- Vo, max

cidad pulmonar total posope-
ratoria {CPT) fuc igual a la
capacidad predecida de un pa-
cicnte con ambos pulmones. A

Compliancia pulmeonar
Espacio mueno

R media

EMNVT

Disminucion de 25 a 42% 57-60
Disminucion de 26 a 40% 57-61
Incremento de 13% - disminucién de 15% 57.59.62
Disminucion de 25 a 56% 56,63,164,651
Disminucion da 18 a 47% 56,5965
Disminucion de 21 a 47% 56.59,63,1651
Disminucion de 17 a4 27% 56,58,63,164
Incremento de 7% disminucion de 7% 56,57.59
Disminucion de 1B a 45% 56.57.64

Sin cambio 66

Sin cambio 66
Incremento de 2% disminucion de 36% 57.59.61

Sin cambic 64,67,168
Sin cambio 56,67.1608
Sin cambio 59

Sin cambio 68,69
Disminucion de 17 a 29% 61,69
Disminucion de 15 a 58% 65,1671
Incremento de 7% Disminucién de 21% 701
Incrementa 67t
Incremento de 7% J0t

medida quc la edad de los pa-
cientes s¢ incrementaba, las
funciones ventilatorias poso-
peratorias resultantes declina-
ron. Los autores concluyeron
gue despudés de 1a neumonec-
tomia los pacicntes menores
de 10 afios de edad tenian hiperplasia ¢ hipertrofia del
pulmoén remanente. Los pacientes mayores tenian dila-
tacion simple del pulmén remanentc. Sin embargo,
hasta donde sabemos, no ha habido cstudios patologi-
cos que confirmen hiperplasia del pulmén remanente
cn humanos.

Cagle y Thurlbeck® revisaron el crecimiento pul-
monar posncumonectomia en animales. Pocos estu-
dios han valorado ¢l mecanismo de crecimiento pulmo-
nar compensatorio después de la neumonectomia en
animales jovencs. Brody® demostrd un incremento de
la sintesis dc DNA en el pulmén remanente en ratas.
Una semana despucs de la operacién, hubo un incre-
mento de 38% del peso pulmonar y de 41% del volu-
men del tejido pulmonar. También reportd que todos
los clementas celulares del parénquima pulmonar par-
ticiparon en el crecimiento pulmonar.™ Adn ticnen
que determinarse los estimulos de este crecimiento
pulmonar compensatorio después de la neumonecto-
mii.

NeumoLoGis ¥ CiAuaia pE TERAX, Volumen 58, Num. 2, abyil-junia, 1998

CAMBIOS FISIOLOGICOS DESPUES
DE LA NEUMONECTOMIA

*Aango de cambic asperado en comparcidn con los valores preoperalorios an el primer ano después de la
operacién. FRC = capacidad residual funcional; MIP = presldn inspiratoria maxima; MEP = presion explraloria
maxima; PAP =presion arteral pulmonar, Al =reslstencia Inspiraloria media da las vias aéreas; EM/VT = relacién
espacio muerto:volumen Udal.

+ En comparacidn con valores normales predecidos para un paciente con dos pulmones

1 Estos valores se midieren al reposo en pacienles con poca o nuta enfermedad pulmonar en el pulman remanente,

Normalmente 53 a 55% de la funcién pulmonar
global la contribuye el pulmédn derecho y 45 a 47% cl
izquierdo.** La mayor parte de los estudios confir-
man la reduccidn de la funcion pulmonar después de
la neumonectomia. Los valores posupceratorios de-
penden en gran parte de la funcién preoperatoria, de
la funcién del pulmén remanente,™ de la edad del
pacientc al momcnte de la operacion,™ de cudnta
sobredistensién compensatoria se desarrolle en el
periodo posoperatorio, de cudnto tiempo despuésde
la operacién se rcalizaron las prucbas y cual fue el
pulmoén que se resecd. Los rangos de porcentajc de
cambio que pueden esperarse para varios resultados
de prucbas de funcion pulmonar después de la neu-
monectomia se resumen ¢n el cuadro 4.5

Los voliimenes pulmonares posneumonectomia es-
perados, particularmente el volumen residual (VR),
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son mayares que los predecidos para un paciente con
un pulmén®™*4** debido a que ¢l pulmén remanente
se sobredistiende. La disminucion del VR comiinmen-
te es menor que la disminucidn de la capacidad pulmo-
nar total (CPT), lo que por aumento de la frecuencia
resulta enun radio VR/CPT elevado. Estos cambios en
los volimenes pulmonares coinciden con la retencion
de airc y la sobredistensién. Desde 1892 se sabia que
cuando se extirpa un pulmén de un animal, el pulmén
remanente se sobredistiende para llenar una mayor
porcidn de la cavidad toricica.’ Esta condicién se
describid como enfisema vicario;® y poseriormente se
encontrd que representaba sobredistension simple de
Jos alvéolos en el pulmdn remanente y no a una des-
truccion verdadera del espacio alveolar o enfisema.®
Debido a que inicialmente se creyo que este desarrollo
de una sobredistension relativa y retencidn de aire del
pulmén remanente empeoraba la funcidn respiratoria
posoperaioria del paciente,” las primeras neurnonec-
tomfas se acompafiaron de una toracoplastiaipsilateral,
en un esfuerzo por minimizar ¢l enfisema vicario, asi
como para disminuir, posiblemente, el riesgo de desa-
rrollar fistula broncopleural y empiema posoperato-
rios.

Esta practica se abandond después de que se de-
mostré que la adicién de la toracoplastia no mejoraba
de manera significativa la funcion del pulmén rema-
nente™ ni disminuia el riesgo de estas complicaciones.™
De hecho, Gaensler y Strieder™ demostraron empeo-
ramiento de la funcién pulmonar en la mayoria de los
pacientes, con 25 al 30% de pérdida de la capacidad
vital (CV), y del 20% de la ventilacidn voluntaria
maxima (VVM) si 1a toracoplasiia se realizaba ademas
de [2 neumonectomia. Aunque algunos autores han
demostrado que puede haber sobredistensién com-
pensadora grave del pulmén remanente que puede
empeorar la funcién respiratoria global en un subgrupo
de pacientes,*””" no parece posible predecir en el perio-
do preoperatorio, quién desarrollari empeoramiento
de la funcién respiratoria debido a la sobredistension
grave del pulmén remanente.

Con respecto a otras prucbas de funcion respirato-
ria después de la neumonectomia, pueden hacerse
algunas comentarios generales. El FEV, y FVC co-
manmente disminuirin a menos del 50% de sus valo-
res preoperatorios, mientras que la relacion FEV/
FVC se puede incrementar, disminuir o permanecer
igual.#"® La capacidad de difusién de monéxido de
carbono (CDMO) posoperatoria frecuentemente dis-
minuird a menos del50%*7¢! y la compliancia pulmeo-
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nar disminuira,**" mientras que la resistencia de la via
aérea aumentari.”” El espacio muerlo puede dismi-
nuir™ o aumentar,* mientras que el radio espacio muer-
to: volumen tidal se ha incrementado.”™ En pacientes
con poca o nula enfermedad pulmonar en el pulmén
remanente, la saturacion de oxigeno arterial (SaQ,),1a
Po, y la Pco, han permanecido sin cambio cn repo-
50;578 |3 presién arterial pulmonar, la resistencia
vascular pulmonar y la presidn sistélica ventricular
derecha han sido normales o ligeramente incremen-
tadas al reposo.®*” Estos tres valores pueden
incrementarse significativamente con el ejercicio.®’
Con el ejercicio, el consumo maximo de oxigeno
(Vo,max) ha disminuido entre el 17 y ¢l 28% des-
pués de la neumonectomia.t'*

Pocos estudios se han enfocado a los cambios que
ocurren en el ventricule derecho después de la resec-
cion de pulmén. Reed y col.™ demostraron una dismi-
nucion del 209 en la fraccién de eyeccién ventricular
derecha y un incremento del 14% en el volumen
diastolico final ventricular dereche después de la re-
seccién de pulmdn. Ambos valores cambiaron signifi-
cativamente en comparaci6n con los valores preopera-
torios. De los 15 sujetos estudiados sélo dos se some-
tieron a neumonectomfa, mientras que los sujetos res-
tantes se someticron a lobectomia. Estos hallazgos
fueron confirmados por Okada y col.™ quienes estudia-
ron a 20 pacientes, tres de los cuales tenian neumonec-
tomias. Okada y col.” demostraron una disminucion
significativa de Ja fraccidn de eyeccion ventricular de-
recha 1 h después de la operacién y una disminucidn
del volumen sistdlico ventricular derecho para el se-
gundo dia de] posoperatorio. Con 1os sujetos en repo-
s0, no hubo cambio significativo en el posoperatorio en
comparacién con la presién arterial pulmonar sist6lica
preoperatoria, con el indice de resistencia vascular
pulmonar, con la presién venosa central, con el indice
cardiaco asf como con la presién en cufia pulmonar. Se
concluye que el cambio en la poscarga ventricular
derecha fue el principal determinante de la disminu-
cién posoperatoria de la fraccidn de eyeccién ventricular
derecha.

Varios autores han descrito concretamente cam-
bios en la funcién pulmonar de acuerdo con losinterva-
los especificados después de la neumonectomia. En
1960 Burrows y col.*? rcportaron resultados en 36 pa-
cientes que se habian sometido a neumonectomia.
Ellos encontraron que hubo sobredistensién progresi-
va del pulmén remancnte durante ¢l primer afio dos-
pués dela operacién. Poseriormente la sobredistensién
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permanecio estable. En promedio, la CPT posoperato-
ria fue de ¢l 59% de lo pronosticado durante el primer
afio posoperatoric y se incrementé a cerca del 70% de
lo pronosticado después de dos anos. Los pacientes
tuvieron un incremento del VR de ¢l 83% al 90% de lo
predicho después de dos afos, mientras que la relacién
VR/CPT disminuyo de 46 a 40% de cl predicho. En
1963, Ogilvie y col.” compararon los cambios en la
funcién pulmonar en pacientes un afio despuds de la
neumonectomia con un grupo diferente de pacientes
10 afios después de la operacion. Notaron que la CPT,
la CV, el VR, la FEV | y la VVM fueron significativa-
mente menores en el grupo a 10 afios, mientras que la
CDMO [ué mayor. Debido a que los autores no siguie-
ron [ongitudinalmente a los mismos pacientes, sus ¢on-
clusiones en relacién a los cambios cn la funcién pul-
monar no pueden necesariamente atribuirse alos cam-
bios que ocurricron en el periodo posoperatorio. Hirdes
y Bosch™ compararon la funcién pulmeonar ¢n los pa-
cientes antes de un afio y cinco afios después de la
intervencién. Encontraron que la CPT, el VR y la
VVM aumentaron un promedio del 7,13 y 5%, respec-
tivamente. Markos y col." no demostraron cambio
significativoen la FEV , FVC, CPT, CDMOQ, Vo,maxo
8a0, a los 3 y 12 meses después de la operacidn.
Hjalmarsen y col.* demostraron una disminucién sig-
nificativa del radio FEV,/FVC entre los 3 y 12 meses
posoperatorios, pero no cambios significativosen FEV,
o FVC. En un estudio que valoré los efectos en la
funcion pulmonar y cardiovascular en nueve adultos [0
a 16 aiios después de la neumonectomia, Jones y eol.™
concluyeron que el cor pulmonale fue un factor més
significativo quc ¢l enfisema en la limitacién de la
funcién cardiopulmonar.

EVALUACION PREOPERATORIA

Uno de los mayores desafios con que los médicos se
enfrentaron en las décadas de 1930y 1540 fué tratar de
predecir qué pacientes sobrevivirian a la neumonecto-
mia ¥y no scrian invilidos respiratorios. El término
invilido respiratorio se refiere a un paciente con disnea
incapacitante e incapaz de realizar actividades de la
vida diaria. A pesar de los numerosos estudios que
intentaron enfocarse a estos aspectos, hoy todavia esta-
mos tratando dc resolverlos.

Mediante una extensa y critica revision de la litera-
tura dirigida al tema de la prediccién de muerte y
complicaciones posopcratorias en pacientes sometidos
a neurnoncclomia hemos aprendido lo siguiente:
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Primero, todos los estudios sc disefiaron para utilizar
valoracion preoperatoria, incluyendo prucbas de funcidn
pulmonar o pruebas de cjercicio, 0 ambas, para predecir
mortalidad quinirgica, no calidad de vida, secundaria a
neumonectomia. Pocos estudios también intentaron pre-
decir complicaciones perioperatorias.

Segundo, estos cstudios sc realizaron en un nimero
relativamente pequeno de sujetos.

Tercero, mediante la utilizacién de la valoracién
preoperatoria uno s6lo es capaz de predcecir cl riesgo
de mortalidad quirirgica. Mientras que la valoracidn
preoperatoria s¢ relaciona con una rccomendacion
que puede hacerse en relacién con una probabilidad de
muerte, Ia recomendacidn final que el médico hace en
relacién con la neumoncctomia potcncial es determi-
nada por ¢l balance del riesgo de muerte por neumo-
nectomia o el riesgo de sobrevivir como invilido respi-
ratorio vs ¢l ricsgo de muerte por enfermedad pulmo-
nar no tratada (por ejemplo cincer de pulmén) y las
condiciones comdérbidas subyacentes del paciente. Pri-
var a cualguier pacicnte de la posibilidad de curacion
de un cincer de pulmén con base dnicamente en los
resultados de las pruebas de funcién puimonar o las
prucbas de ejcrcicio no estd avalado por la literatura,
Por cjemplo, Van Nostrand y col.* describieron 14 de
15 pacientes con valores FEV, preoperatorios de me-
nos 1.3 Its. que sobrevivicron a la neumonectomia. En
este estudio retrospectivo se incluyeron cuatro pacicn-
tes que sobrevivieron con valores FEV | preoperatorios
menores 1 Its. En otro estudio retrospectivo, Keagy y
col." reportaron una mortalidad a los 30 dias del 9% en
11 pacientes con FEV, preoperatorio menor 1.5 lts.
que se habian sometido a neumonectomia. Por lo tan-
to, las pruebas de funcién pulmonar y las pruebas de
gjercicio deben usarse solamente coma guia.

Cuarto, con base cn muchos estudios que culminan
en cl trabajo de Olsen y col* y Markos y col.™ se
sugieren los siguientes lineamientos fisiologicos para
predecir la mortalidad; las valoraciones fisioldgicas
deberin valorarse después del tratamiento médico
miximo.

Para pacientes con un FEV, preoperatorio me-
nor de 2 Its. no se necesita mayor prueba fisioldgica.
Mientras que no conocemos estudios que de manera
prospectiva que hayan determinado la mortalidad
pronosticada en este grupo de pacientes, es razona-
ble estimarla, mediante extrapolacién, del 2.5 al 6%
en los pacientes jévenes sin enfermedades comérbi-
das graves.
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Para pacicntes conun FEV, menor de 2 lts,, deberd
realizarse un estudio pulmonar de perfusion cuantita-
tivo y debe enlcularse un FEV| posoperatorio pronos-
ticado. Esto sc hace multiplicando ¢l FEV, preopera-
rorio por ¢l porcentaje de pulmén funcionante que
probablementc permaneceri después de la interven-
cidn quirdrgica. como s¢ determind por el estudio de
perfusion. 51 ¢l FEV, posoperatorio pronosticado es
mayor de 0.8 ls., se predice que la mortalidad del
pacientle scrd de aproximadamentc del 15%," pero
pucde ser del 2.9%.%

Siel FEV cs menora0.8 lts., la guia que proporcio-
na la literatura es limitada. Aunque la mayoria de los
autores sugieren que el FEV, posoperatorio pronosti-
cado se exprese como un porcentaje de lo pronosticado
para un pacienie con los dos pulmones, hasta donde
sabemos no se ha realizado ningin estudio que esta-
blezca las tasas de mortalidad para valores especificos.
En un estudio prospectivo que se enfocd a esto, Markos
y col." no reportaron muertes en 15 pacientes con un
valor pronosticado mayoresal 40%, pero hubo tres muer-
tes en los tres pacientes con un valor menor al 40% de lo
pronosticado. Con base en el pequefo nimero de pacien-
tes incluidos en el estudio de Markos y col.” y en la falta
de viros estudios gue utilicen el FEV| posoperatorio
predictivo para pronoslicar mortalidad, creemos que no
queda claro cdmo usar mejor estos datos.

Pueden hacerse conclusiones similares en relacidn
con el uso de las pruebas de ejercicio. Aungue varios
cnsayos han intentado predecir la mortalidad con base
en ¢l Vo,max,”™™ se trala de estudios retrospectivos o
prospectivos que determinan los valores limite de una
manera pos hoc, y contienen pequeios nimeros de
pacientes, especialmente en relacion con el nimero de
neumonectomias. De los cuatro estudios mds grandes
que abordan este aspecto,”"¥ se incluyd un total de sélo
42 pacicntes que se habian sometido a ncumonecto-
mia. Las aciuales tasas de mortalidad basadas en un
Vo,max preoperatorio del paciente son dificiles de
valorar parlir de Ja literatura, Sin embargo, parece
que algunos pacientes cop un Vo,max preoperatorio
menor a 60% de lo pronosticado o un valor real menor
a 10 ml/kg/min pueden tener una mortalidad de
67%,7-™= mientras gue un Vo, max preoperatorio ma-
yor a 20 ml/kg/min se ha relacionado con no mortalidad
con base en una combinacién de 11 pacientes de tres
estudios. 7™

Quinto, el paciente debe participar en la decision
Je someterse a neumaoneciomia con base en el balance
del riesgo de morialidad por cdncer de pulmén contra
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el riesgo de muerte por la operacion. Por ejemplo, siun
paciente de 60 anos de edad tiene cincer de pulmdn
operable, pero ua FEV, posoperalorio pronosticado
de 30% y Vo,max de 10 ml/kg/min y acepta voluntaria-
mente una mortalidad de 30% por una posibilidad dc
curacidn, creemos que es razonable considerar proce-
der con la ncumonectomia.

Para ayudar a poner en perspectiva nuestras reco-
mendaciones, es iitil enlender las restricciones bajo las
cuales sc establecicron los lineamientos fisioldgicos
arriba mencicnados y sus limitaciones. Los valores
umbrales que muchos han promulgado para contrain-
dicar la neumonectomia ain no sc han estudiado rigu-
rosamente y pueden estar lejos de ser perfectos en la
prediccion de la funcion pulmonar posoperatoria real.
En su estudio prospectivo Olsen y col.® eligicron un
FEV de 0.8 lis. como punto limite para operabilidad
con base en observaciones del nivel percibido de
discapacidad en pacientes con EPOC grave, cuyo FEV|
fue menor a 0.8 litros, asi como en la literatura que
muestra que los pacientes con un FEV, menor que este
valor fueron mds propensos a desarrollar hipercapnia.
Debe hacerse hincapié en que, hasta donde sabemaos,
no existe un estudio controlado que examine la morta-
lidad por neumonectomia en pacientes con un FEV,
posoperatorio pronosticado menor a 0.8 1. Debido a
que un valor absoluto de FEV| no tomd en cuenta la
edad, cl sexo o ¢l peso del paciente, Guss y Olsen®
propusieron poseriormentc usar un punio limite para
operabilidad como el FEV, posopcratorio pronostica-
do, expresado como un porcentaje de lo pronosticado.
Empiricamente sugiricron 30% de lo pronosticado
como el punto limite, pero no exploraron esto en un
cstudio prospectivo. En un estudio prospectivo, Markos
y cal." eligieron ¢l valor limite de FEV, posoperatorio
pronosticado menor al 40% para contraindicar neu-
moenectomia con base en los resultados de sdlo tres
pacicntes. Reportaron que tres de tres pacientes con
un FEV| posoperatorio pronosticado menor al 40%,
nosobrevivieron a la neumonectomia, mientras que 15
de 15 pacientes con un FEV, posoperatorio pronosti-
cado mayor al 40% si sobrevivieron. La supervivencia
de los pacicntes de Van Nostrand y col.,* quicnes sin
dudatuvicronvalores de FEV, poscriorala ncumonecto-
mia menores que cste valor limite, no avala la estricta
adhcrencia a cualquicr valor umbral fisiologico para con-
traindicar de mancra absoluta la neumoncelomia.

La exactitud del FEV, posoperatorio pronosticado
comparado con ¢l FEV posoperatorio real sc ha cstu-
diadoy no es perfecta. En 1974, Olsen y col. compara-
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ron ¢l FEV posncumoncciomia real, la FVC, la
CDMO, la capacidad residual luncional, la CPT y la
VVM con lus valores posoperatorios pronosticados cn
13 pacientes sometidos a ncumonectomia. Los autores
demostraron excelente correlacion entre cstos valores
para cada prucba de funcién pulmonar. El cocficicnte
de correlacién (cc) fue menor a (.7 para todas las
prucbas cxcepto CDMO, la cual tuvo un valor de 0.62.
En relacién con ¢l FEV,, el cc igualé a 0.72, y Ia
difcrencia media entre el FEV, posoperatorio pronos-
licado y ¢l real [ue de 210 mis. Aliy col.™ poscriormen-
1c repitieron esle estudio en 1980. Ellos compararon el
FEV, posoperatorio pronosticado con ¢l FEV, poso-
peratorio obscrvado cn 21 pacientes, incluyendo 47
neumoncetomias, y demostraron que ¢l FEV| posope-
rillorio pronoslicado correlaciond mejor con cl valor
posoperalorio real en los casos donde sc eliminaron
mais segmentos del pulmén. Para neumonectomia, re-
portaron un cc de (192 en los primeros ires meses de la
operacion y un valor de 0.57 en pacientes 3 a 51 meses
después de la ncumonectomia. Mientras que estos
cstudios han apoyado la precision de cstc método de
prediccién del FEV| posoperatorio, otros no. Ladurie
¥y Ranson-Bitker® usaron un cstudio de perfusién en
112 pacientes para predecir el FEV, posoperatorioyla
cspirometria cn los 47 restantes. Aunque Ladurie y
Ranson-Bitker® demostraron una corrclacion similar
cuando compararon ¢l FEV, posoperatorio pronosti-
cado con ¢! valor posoperatorio real, también notaron
que el FEV, posoperatorio pronosticado estuvo dentro
del 5% del valor real en solo 41 de 159 pacientes
sometidos a neumonectomia. En 37 pacientes (23%) ¢l
vatlor pronosticado difirid del valor real por mas de 350
mly cn 20 de cstos pacientes, el FEV| posoperatorio
rcal fue menor que el valor pronosticado por mis de
350 mls. Los autores sugiricron las siguicntes razones
posibles de la diferencia cntre los valores posoperato-
rios pronosticados y reales: 1) discrepancias técnicas
en la prucha para pronesticar distribucién en la perfu-
sion; 2) discrepancias en los datos utilizados para cal-
cular el FEV pronosticado; 3) esfuerzo del pacicnte, y
4)1a posibilidad de que el pulmén remanente no pueda
cxpandirse normalmente en el posoperatorio.

COMPLICACIONES CARDIOVASCULARES
Las complicaciones cardiovasculares. incluyendo la
arritmia y ¢l infarto al miocardio, representan mas de

30% de las complicaciones que ocurren después de una
neumoncetlomia. En esta seccidén se resumen [a arrit-
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mia, ¢l infarto al miocardio, ¢l accidente cerebrovaseu-
lar, Ia hernia cardiaca, la enfermedad embdlica (por
cjemplo, aire, tumor, trombo). ¢l sindrome pospericar-
diotomia, y la derivacidn intracardiaca,

Arritmias
Las arritmias frecucntemente suceden despuds de la
ncumoncctomia cn ¢l periodo posoperilorio inmedia-
to. Su frecuencia varia del 9 al 3452, [a mayor parte
de los cstudios citan rangos de cerca del 209. Las
arritmias son mits comuncs después de L ncumonecto-
mia que de otros Lipos de rescecién pulmonar™*y otras
cirugias toricicas no cardiacas.* La fibrilacion auricu-
lar es, por mucho, la arritmia cardiaca mis comin. En
dos estudios la fibrilacidn auricular representd el 649
dc todas las arritmias posncumoncetomia.”®™ Otras
arritmias comunes han incluido taquicardia supraven-
triculary flutter auricular. En un estudio retrospectivo,
Krowka y col.¥” reportaron tasas del 23 y del 13% de
taquicardia supraventricular y flutler auricular, respuec-
tivamente. Las arritmias ventriculares son menos co-
munecs. En tres estudios retrospectivos su frecuencia
fuc de menos del 6%."¥#* Sc ha reportado un caso
esporidico dc torsion de corazon cspontinci, aungue
¢sto es una complicacion muy rara ™

Existen vartos estudios que han intentado identifi-
car factores especilicos que pucden incrementar cl
riesgo de arritmias cardiacas después de la neumonee-
tomia. Estos han revelado un ineremento con la cdad
avanzada. "% Harpole y col.,” ¢n un cstudio
prospectivo, demosiraron que la cdad mayor de 635
aflos fue un factor significativo. Parece que las arritmias
son complicacioncs poco comunes en pacicntes meno-
res de 50 afos de edad. Otros [actorcs que sc ha
demostrado incrementan estadisticamente ¢l riesgo
fueron la ncumonectomia del lado derecho., la neumo-
nectomia intrapericdrdica y extrapleural,” y la enfer-
medad cardiaca preexistente, tal como la angina, el
infarte al miocardio previo, el inlarto al miocardio en
¢l periodo posoperatorio.® insuficicncia cardiaca
congestiva, hipertension, insuficicncia adriica, y un
paciente con duictus arteriosus.™* Los factores que no
se encontraron quc fueran factores significativos de
riesgo para desarrollar arritmias después de la neumo-
ncctomia en cstudios retrospectivos™ ™y prospectivos®
han incluido cnfermedad subyacente que requicre ncu-
monectomia,” ¢l tipo de anestesia general usada ™ Ia
funcién pulmonar preoperatoria. anormalidades ¢n los
electrélitos, hipotensidn o hipertension ¢ insuficiencia
renal .
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El o los mecanismos del desarrollo de arritmias
después de una neumonectomia no son claros. Baileyy
Betts" inicialmente atribuyeron esto a una combina-
cién de desplazamicento mediastinal posoperatorio e
irritacion del nervio vago. Otros factores considerados
potencialmente responsables han incluido hipoxia,”
enfermedad cardiaca preexisiente, hipertensién pul-
monar, inflamacién auricular, distensién ventricular
derecha,” invasion tumoral del pericardio y enfise-
ma.” En 1944 Smith y Wilson*” produjeron arritmias
en animales usando una combinacion de hipoxia e
irritacién vapal, sugiriendo que esta combinacién cs
importante en ¢l desarrollo de arritmias después de la
neumonectomia.

Existen estudios que han sugerido una alta moriali-
dad, de 23 a 33%,%*" asociada con el desarrollo de
arritmias en el periodo posoperatorio. Sin embargo, un
estudio mds reciente realizado por Mitsudomi y col.”
nodemosiré un aumentosignificativo de Ia mortalidad
cn pacientes que desarrollaron arritmias en el periodo
posoperatorio inmediato. Krowka y col.¥ reportaron
que 25% de los pacientes que desarrollaron arritmias
murieron en los primeros 30 dias después de la cirugia.
Ademds, reportaron que el 81% de las muertes hospi-
talarias fueren precedidas por o asociadas con una
arritmia, y la mortalidad fue independiente del tipo de
arritmia desarrollada. Una arritmia que fue recurrente
o refractaria al tralamiento que conllevd una tasa de
mortalidad del 69%.%

Debide a que [a mayor parte de los estudios de-
muestran un incremento de la mortalidad asociado con
arritmias posoperatorias, la mayoria coincide en que el
tratamiento profilictico estd indicado, especialmente
para los pacientes mayores de 50 anos de edad o con
enfermedad arterial coronaria preexistente;™ por des-
gracia, no existe ningin agente uniformemente efecti-
vo. Debido a que 1a mayor parte de las arritmias poso-
peratorias son supraventriculares, la profilaxis se ha
dirigido a prevenirlas en contraste con las arritmias
ventriculares. Inicialmente, 1a quinidina se recomendd
para profilaxis.” En 1958 Hurt y Bates™ reportaron
una disminucidn significativa de la fibrilacién auricular
en pacientes que recibieron quinidina profilictica para
neumonectomias intrapericdrdicas extrapericardicas.
Sin embargo, debido a los efectos colaterales asociados
con la quinidina, la digoxinase ha utilizado y estudiado
de manera més extensa. En un estudio retrospectivo,
Wheat y Burford” reportaron una frecuencia del 12%
de fibrilacién auricular secundaria a reseccion pulmo-
nar en pacicntes mayores de 50 afios de edad que
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recibieron digoxina de manera profildctica en compa-
racién con el 23% en cl grupo no tratado. Shields y
Ujiki*® confirmaron estos hallazgos y también demos-
traron una disminucidn significativa en la mortalidad a
los 30 dias del 14 al 4% para el grupo que recibié
profilaxis con digoxina. Sin embargo, dos estudios, uno
prospectivo® y otro retrospectivo™ publicados en los
iltimos nueve afos, no han podido confirmar una
disminucién significativa de la frecuencia de arritmias
cardiacas después de la reseccion de pulmén con el uso
de digoxina profilictica. Esta contradiccion en los ha-
llazgos en relacion con el uso de la digoxina profilactica
para prevenir arritmias después de la reseccién pulmo-
nar puede deberse a la naturaleza retrospectiva de
alpunos estudios, a las diferencias en el monitoreo y
deteccidgn de arritmias y a las diferencias en los grupos
de pacientes estudiados.™

Con respecto a otros agentes, un estudio prospectivo
valoré el uso de verapamil y amiodarona como trata-
miento profilactico para la fibrilacidén auricular des-
pués de [a reseccion pulmonar.'® Después de 10 meses
de estudio los autoressuspendieron el uso de amidarona
porque 3 de 11 pacientes que recibian el [armaco
desarrollaron SDRA." Ellos tampoco pudieron de-
mostrar que el uso profildctico de verapamil disminu-
yera significativamente la tasa de fibrilacidn auricular
después de la reseccidon pulmonar.™ Ademas, el trata-
miento con verapamil se suspendid en el 14y ¢] 9% de
los pacientes debido a hipotension y bradicardia, res-
peclivamente. Recientemente Amary col."? demostra-
ron en un estudio prospectivo que el diltiazem fue mas
efectivo que fa digoxina en la prevencidén de arritmias
cn pacientes sometidos a neumonectomia; los efectos
colaterales asociados con diltiazem fueron minimaos.
Otro estudio prospectivo realizado por Borgeaty col.'™
valoré el uso profilactico de flecainida en pacientes
sometidos a cirugia toracica no cardiaca. Borgeat y
col.'"” demostraron que el grupo que recibid flecainida
no desarrollé arritmias posoperatorias, mientras que 6
de 16 pacientes que recibieron placebe si las desarro-
llaron. No se observaron efectos adversos de la
flecainida. Hasta donde sabemos no se han publicado
estudios que valoren antagonistas [-adrenérgicos,
sotalol o procainamida como uso profilictico para
arritmias cardiacas después de la neumoncctomia.

Hasta que estén disponibles estudios delinitivos
que nos guicn cn la eleccién del tratamiento profilécti-
co miscfectivode arritmias, especialmente la fibrilacién
auricular, en pacientes sometidos a reseccion pulmo-
nar, recomendamos scguir los lincamientos para la
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Cuadro 5. Linearientos sugeridos para el ratamiento de
fibrilacién auricular después de la neumonectomia®

Lineamienios

1. Anlicoagulacion con heparina.'

2. Farmaco para control de la frecuencia.?

3. Cardioversion eléctrica en paciente hemodinamicamente ines-
table o no reversion al ritmo sinusal en 24 h.

4. 5ino hay recurrencia a discontinuar la tarapia con lamaco de
control de la frecuencia en cuatro a ocho semanas.

5. Sihayrecurrenciainictar tratarniento con fArmaco antiarritmico’
o cardiovarsion eléclrica,

6. Si no hay racurrencia, discontinuar el tratamiento con agente
anliarritmico en cualro a ocho semanas y farmaco de control de
fracuencia cardiaca en 12 semanas.

7. Sihayuna segunda recurrencia, anticoagular con warfarina.! Si
no responde en & a 12 semanas, intentar cardioversicn eléctri-
ca.

“‘Modificada de Ommen SR, Qdell JA, Stanton MS, Alrial arrhythmias alter
cardiothoracic surgary. N EnglJ Med 1997,337:209.

t5i ne existe contraindicacitn a la anticoagulacion.

}Los bloqueadores b-adrengérgicos son | primera slecckon a menos que
eslén canlraindicados. Si es asi, se recomienda el diltiacem. La digoxina
pueade usarse en pacienies con disfuncidn veniricular izquierda.

Sincluye procainamida, quindina, disopimmida, llecainida, propalerona,
amiodarona, sotalol e ibutilida. La amiodarona debe usarse con cuidado
debido a reportes de SDAA que ¢ desamolla después de laneumoneciomia.

prevencion de la fibrilacion auricular después de la
cirupia cardiotoricica."* En este marco, la iinica reco-
mendacién firme que puede hacerse es evitar el cese
del tratamiento con antagonistas f-adrenérgicos en el
pcriodo perioperatorio.

Las metas para ¢l tratamiento de pacientes que
desarrollan arritmias auriculares después de la neumo-
ncciomia deben incluir control de la tasa de anticoagu-
lacién, si no estd contraindicada, y conversién al ritmo
sinusal. Como con el tratamiento prolilactico, debido a
que no se han publicado lineamientos especificos (has-
ta donde sabemos) para cl tralamiento de arritmias
auriculares después de la reseccién pulmonar, reco-
mendamos seguir los mismos lineamientos para el Lra-
tamiento de arritmias auriculares después de la cirugia
cardiotoricica (cuadro 5)."™

Infarto al miocardio

La frecuencia reportada de infarto al miocardio des-
pués de la neumoanectomia varia de 1.5 a 5%."# De los
53 pacientes descritos por Krowka y col.*’ que desarro-
llaron cualquier tipo de arritmia después de l2 ncumo-
nectomia, €l 12 6 el 28%, tenian niveles elevados de
CPK-MD consistente con infarto al miocardio. Seis
pacientes no tenian cambios ECG asociados, mientras
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que los tres restantes tenfan cambios en la onda Q. Los
autores nocomentaron acercadel nimero de pacientes
sin arritmias quicnes tenian evidencia de infarto al
miocardio cn ¢l periodo posoperatorio.

Aunque la frecuencia de infarto al miocardio pos-
ncumoncctomia cs baja, la mortalidad por esta compli-
cacion parcce alta. Patel y col.'" describicron tres pa-
cientes con infarto al miocardio después de la neumo-
nectomia; los tres murieron durante el periodo poso-
peratorio. Von Knorrimg y col.™ revisaron de mancri
rctrospectiva 398 resecciones pulmonires consecuti-
vas, incluyendo 200 ncumonectomias, Veintitrés pa-
cientes (3.8%) tuvicron isquemia por ECG y 7 (1.2%)
infarto al miocardio. Cuatro de los sicte pacientes que
sufricron infarto al miocardio en el periodo posopera-
torio muricron. Sin embargo, los autorcs no proporcio-
naron datos para el grupo de ncumoncctomia solo. No
notaron que¢ la historia de angina o un infarto al
miacardio previo fucra un factor de prediceion para ¢l
desarrollo de isquemia, pero si de infarto al miocardio.
Se encontrd que un resultado anormal en la prucha de
cjercicio en ¢l periode preoperatorio y la hipotension
intraoperatoria fucron factores de prediceion para ¢l
infarto al miocardio posoperatorio.

Enfermedad cerebrovascular

Hasta donde sabemos, no se han pubiicado estudios
prospectivos que valoren la frecuencia de enfermedad
cerebrovasculares después de la nesmonectomia. Sin
embargo, debido a la alta frecuencia dJe fibrilacidn
auricular mds el ricsgo potencial de desarrollar corto-
circuito interauricular derecha-izquierda después de fa
neumonectomia {ver mas adelante), los pacientes so-
metidos a neumoncctomia pueden cstar ¢n un alto
riesgo de sufrir accidentes cerebrovasculares. En una
revisidn retrospectiva de 197 neumonectomias realiza-
da por Patel y col.' hubo dos enfermedades cerebro-
vasculares posoperatorias que correspondieron a una
frecuencia de 1 %.

Cortocircuito intracardiaco derecha-izquierda

Aunque cs bien documentado que es poco probable
quc exista un incrementode la presion cardiaca del lado
derecho al reposo después de la neumonectomia, exis-
ten varios reportes quc describen cianosis a causa de
cortocircuitos intracardiacos derecha-izquierda.
Smeenky Posmus™™ revisaron de manera retrospectiva
21 casos de la literatura dc esta complicacién poco
comiin. Notaron que en 15 de los 21 casos, se desarrolld
un corto circuito derecha-izquierda secundario a una
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ncumoncctomia del lado derecho. Todos Jos cortocir-
cuitos fucron a nivel auricular a través de un agujcro
ovial permeable o un delecto del tabigue auwricular
previamentc asintomatico.

Las manifestaciones clinicas incluyeron disnea y

polipnea. Mientras que las manifestaciones clinicas en
este estudio ocurricron entre losdos diasy los 11 meses
posoperatorios," de manera ocasional un paciente
puede desarrollar cianosis en el periodo posoperatorio
inmediato, como se observd recientemente en nuestra
institucién (datos no publicados). En ocho pacientes
revisados por Smeenk y Posmus"® que tuvieron
catcterismo cardiaco derecho, cuatro tuvieron presio-
ncs auriculares derechas mayores que las izquicrdas,
dos tuvicron presiones iguales y en dos la presion
auricular izquierda fue mayor. En los cuatro pacientes
en quienes la presién auricular derecha fue mayor, se
creyé que cl cortocircuito se debid al gradiente de
presion entre la auricula derecha e izquierda. Smeenk
y Posmus'™” presumieron que esie gradiente de presion
se debid a un incremento de la poscarga ventriculary a
una disminucién de la compliancia ventricularderecha
a partir de una reduccion del lecho vascular pulmonar.
En los cuatro pacientes en quienes la presion auricular
izquierda fue igual o mayor que la presién auricular
derecha, se dio la hipolesis de que cl cortocircuito
ocurrié debido a un flujo preferencial de sangre venosa
delavena cavainferior hacia la fosa oval o agujero oval
permeable. Esta teoria primero fue propuesta por Selzer
y Lewis'" en 1949 para explicar el cortocircuilo dere-
cha-izquierda en un paciente con un defecto del tabi-
que auricular sin un gradiente de presidn a través del
defecto. Se ha posulado que después de la neumonec-
lomia, el tabique auricular se desplaza como resultado
de la rotacién del corazén causando el orificio en la
vena cava inferior para acercarse a la apertura del
tabique."” En cuatro de los pacicntes revisados por
Smeenk y Posmus"™ sc documentd un flujo preferen-
cial de la vena cava inferior mediante angiografia.

Aunque el desarrollo de un cortocircuito derecha-
izquierda intraauricular es una complicacion paco co-
miin de la neumonectomia con menos de 50 casos
reportados en la literatura, ésle debe considerarse en
cl diagnostico diferencial de un paciente con disnca y
polipnea después de Ja neumonectomia. Mienltras que
un estudio de oxigeno al 100% confirmara la presencia
de un cortocircuito derecha-izquierda y un estudio
pulmonar de perfusién con ima'gcn sobre el cercbro,
los rifioncs ¥y los pulmones confirmard la presencia de
un cortocircuito derecha-izquierda parenquimaloso no
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pulmonar, se requicren ecocardiografia de contrastc o
Doppler, caleterizacién cardiaca o angiografia para
confirmar la presenciay localizacién de un cortocircui-
1o derecha-izquicrda intracardiaco. En dos casos s¢ ha
usado resonancia magnética para confirmar Ia prescn-
cia de cortocircuito intracardiaco."” Debido a que el
flujo a través de unavia intracardiaca pucde ser depen-
diente de la posicién, los estudios d¢ cortocircuita
deben realizarsc en ¢l paciente recostado y de pie. La
correccion del defeclo del tabique auricular o el cierre
del agujero oval pcrmeable pucden ser curativos.

Tromboembolia pulmonar (EP)
Los pacientes sometidos a reseccion del pulmén, inclu-
yendo la neumonectomia, estian cn un alto riesgo de
desarrollar irombosis venosa profunda (TVP) yembolia
pulmonar {EP) debido a varios factores de riesgo. Estos
incluyen edad mayor a 60 afios, cincer subyacente e
inmovilizacion posoperatoria. La EP después de la
neumonectomia conlleva una alta tasa de mertalidad y
€s una causa de mueric cominmente citada. En un
esludio prospectivo descriptivo realizado por Ziomeky
col.'"™ 11 de 77 pacicntes {14%) sometidos a reseccion
pulmonar desarrollaron TVP y 4 {5%) desarrollaron
EP. Lamortalidad por esta ¢ltima fue decl 25%. Tres de
ocho pacientes (35%) que se habian sometido a neu-
monectomia desarrollaron TVP o EP. De las 21 muer-
tes después dc la ncumonectomia reportadas por
Harmon y col.? sicle se atribuyeron a EP. Estos hallaz-
gos reflejan la experiencia del Grupo de Estudio de
Cancer del Pulmoén.'® Ellos reportan que la EP fue la
cuarta causa de muerte secundaria a rescecién pulmo-
nar después de insuficiencia respiratoria, cmpiema y
fistula broncopleural y complicaciones cardiacas, cau-
sando 13% de todas las mucries posoperatorias.
Diagnosticar embolia pulmonar {(EP} después de la
neumonectomia con frecuencia es dificil porque los
sintomas y signos talcs como disnca, hipoxemia, hipo-
tensién y arritmias ¢n el periodo posoperatorio pueden
deberse a un gran nimero dec factores. Debido a la
frecuencia de 1a TVP y la EP cn cste grupo, a la alla
morialidad y a la dificultad del diagndstico, todos los
pacienics deben recibir profilaxis para TVP y la EP
debe considerarse en todos los pacienles posneumo-
nectomia guec desarrollan disnca, arritmias, dolor
taricico pleuritico, hipotension o empeoramicnto de
hipoxemia. Existen dalos que sugieren que la profilaxis
después de la neumonectomia aun menor que los regi-
mencs oplimos pueden disminuir la frecuencia de TVP
y EP. En el estudio de Ziomek y col."™ ninguno de los
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17 pacientes gue habian recibido aspirina o ibuprofeno
cn el periodo posoperatorio desarrollaron TVP o EP,
mientras que 15 de los 60 restantes que no recibicron
cstas medicaciones tuviecron complicaciones de
iremboembaolia.

La embolia pulmonar después de la neumonecio-
mia no neccsita originarse de las venas profundas de la
extremidad inferior. Los pacientes pueden desarrollar
trombos en el mufidn arterial pulmonar después de la
neumonectoméa que pucde embolizar el pulmén re-
manente. Chuang y col."® colectaron 66 de estos casos.
De los 40 casos en que se reportd el lado de la neumo-
nectomia, 28 de las trombosis del mufidn ocurricron
después de una ncumonectomia del lado derecho.
Takahashi y col.'" reportaron tres casos de trombosis
del mundn después de la neumonectomia diagnostica-
da por TC. En los tres casos eslo ocurrid después de
procedimicntos del lado derecho. Una de las razones
posibles de por qué esta complicacidn se ha observado
con mas frecoencia después de una neumoneclomia
del lado derecho se relaciona con la mayor tamano del
mundn arterial pulmonar derecho, lo que tal vez per-
mite mayor eslasis de sangre. Takahashi y col." nota-
ron en dos pacientes que ¢l mufidn arterial pulmonar
derecho midié entre 42 y 43 mm mediante TC, micn-
tras que ¢l mufidn arterial izquierdo midié entre Oy 10
mm en pacientes que se habian somelido a neumonec-
tomia del lado izquierdo. Otro factor que puede influir
cn ¢l desarrollo de un trombo en ¢l mufidn arterial
pulmonar es la técnica usada para ligar o cerrar el vaso.
En un estudio en perros, Chuang y col."” notaron que
era més probable que se formara un codgulo en el
mufndn arterial si ¢l vaso era ligado en comparacion
con si ern cerrado con una sutura continua. Estos
autores especularon que lasimple ligacion de la arteria
pulmonar puede resultar en exposicidn del endotelio
debido a fruncimiento e irregularidad que provocan la
formacidén del trombo. Después de tomar en cuenta
cstas posibles causas patogénicas, Arcinegasy Coates'™
rcportaron que a pesar de minimizar el tamafio del
mufdn arterial y de cerrar el mufidn con suturas, adn se
puede formar un trombo arterial pulmonar. Ellos tam-
bién reportaron que la trombosis puede continuar alar-
gindose hasta que obstruya complelamente la salida
de agua del ventriculo derecho. Con base en toda la
gvidencia, las razones por las que un trombo €5 mas
propenso a ocurrir en ¢l muidn arterial pulmonar
derccho no se conocen con certeza.

La TC del térax con contraste puede utilizarse para
dingnosticar trombosis del mufidn arterial pulmonar
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Figura 3. Estudio de TC despues de una neumaneciomia del lado
derecho que muestra un rombo en el mufidn arterial pulmonar

derecho (flecha).

{figura 3). En la mayor partc de los casos, los trombos
se encuentran como un hallazgo incidental cn los estu-
dios de TC de seguimiento para detectar recurrencia
del tumor. Se ha demostrado que Ia embolectomia o
trombectomia son efectivas.'"™ Mo hemos encontrado
reportes del uso de terapia trombolitica en ¢l trata-
miento de esta complicacion.

Finalmente, algunos autores han cuestionado si los
trombos pueden desarrollarse en la vena dcigos des-
pués de la neumoncctomia a partir de la inflamacion
contigua procedente del muAdn bronquial o cn las
venas intercostales,"™ pero no exisien reportes de esie
cpisodio. Hasta que s¢ haya demostrado que los trombos
se originan de la vena dcigos, la ligacion rutinaria de
ésta que han sugerido algunos autores™ no parece
estar justificada.

Embolia tumoral

Ha habido menos de 35 casos reportados que describen
la embaolizacion tumoral sistémica del pulmdn en pa-
cientes después de la neumonectomia, asi como de
otras resecciones pulmonares por céncer del pulmén.
Karlsberg y col." revisaron 12 casos en la literatura,
nueve de cs0s pacientes muricron como resultado de la
embolia. Los tres sobrevivienies se trataron con embo-
lectomia. Esta rara complicacion cominmente se des-
cribe s6lo en pacientes con invasién tumoral en la vena
pulmonar principal o en el atrio izquierdo. Gomez y
col.'" reportaron un caso de este episodio enun pacicn-
te en quien s¢ encontrd invasién tumoral de las venas y
arterias pulmonares medianas y grandes a distancia del
tumor principal. Esto no fue aparentemente evidente
en la evaluacién preoperatoria. De mancra inicial, se
creyd que el blogueo de Ia vena pulmonar antes de la
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movilizacion del tumor prevendria esta complicacién;'™*
sin embargo, reportes subsecuentes han demostrado
que esta técnica no ¢s enteramente efectiva en la pre-
vencion de embolia tumoral sisiémica después de la
neumoncctomia.''*!"?

Embolia aérea

La embolia aérea ha sido una complicacion muy rara-
mente reportada de la neumonectomia. Encontramos
s6lo un caso reportado en la literatura desde 1966.
Cleveland" reporté una embolia aérea fatal en un
paciente después de una neumonectomia dellado dere-
cho. La autopsia reveld comunicacion bronco-icigos y
cl paciente estaba recibiendo ventilacion a presién
positiva durante el episodio. Cleveland'® especuld que
esta complicacidn pudo haberse evitade mediante el
uso de un tubo endotraqueal de doble lumen y la no
ventilacidn del pulmén operatorio,

Hernia cardiaca

La hernia cardiaca es una complicacién rara pero co-
miinmente fatal después de la neumonectomia. Tam-
bién se ha llamado incareeracitn del corazén, véolvulo
del corazén y luxacion cardiaca. Ha habido menos de
100 casosrepartados enla literatura desde que Bettman
y Tannenbaum'"” la describieron por primera vez en
1948.

Laherniacardiaca se ha reportado s6lo cuando el
pericardio ha sido abierto, asi como durante una
neumonectomia intrapericardica. Debido a que este
acercamienlo proporciona mejor exposicién a la
carina, se utiliza en la reseccién de tumores con
proximidad ala ésta. Después de la neumonectomia,
el corazén se mueve a iravés del defecto en el
pericardioy hacia el espacio pleural desocupado por
el pulmén retirado. Esto puede resultar en torsién y
giro del corazdén causando obstruccién de [a aorta, la
vena cava ¥ estrangulacidn del miocardio. Esto ocu-
rre mis probablemente dentro de las primeras 24 h
después de !a nevmonectomia, aunque se ha repor-
tado en los tres dias posoperatorios.'™ Para el tercer
dia posopcralorio, se han desarrollado adhesiones
fibrosas para mantener al corazén en una posicién
fija en el saco pericdrdico.' La hernia del corazon
es un episodio repentino, cominmente precedido
por recolocacién o rcacomodo del paciente, tos, vo-
mito, extubacién o asociado con succién excesiva
aplicada al espacio pleural.'2'?

La hernia del corazén puede ocurrir con igual fre-
cuencia después de una neumonectomia del lado dere-
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cho o del izquierdo. Una vez que las hernias del cora-
zon salen del saco pericirdico, puede asumir dos posi-
ciones en ei espacio plcural: puede someter angulacion
lateral aguda con el dpex colindando con la pared
toricica lateral o puede rotar poscrolateralmente con
el dpex en la cisura costofrénica posperior.'® Este
iiltimo se describe como volvulo organoaxial del cora-
zon. Parece que el tamaiio del defecto pericardico no
tiene relacion en el riesgo de desarrollar hernia cardiaca
después de la neumonectomia.'* La hernia ha ocurrido
en pacientes con defectos pericirdicos grandes y pe-
quenos y en pacientes que se han sometido a amplia
excisién del pericardio para prevenir esta complica-
cion.'®

Lossignos y sintomas de la hernia cardiaca incluyen
la aparicitn sibila de hipotension y choque, cianosis,
dolor toracico y sindrome de la vena cava superior en
las primeras 24 h de la neumonectomia. Aproximada-
mente el 60% de las hernias causan el sindrome de la
vena cava superior'® y es mas probable que se relacio-
ne con una neumonectamia del lado derecho.'®

Una radiografia de térax puede ser til para confir-
mar el diagndstico, pero con frecuencia el paciente esta
en una situacién demasiado inestable para poder hacer
el estudio. Después de una neumonectomia del lado
derecho y antes de que una cantidad significativa de
liquido pleural pueda acumularse, el corazon herniado
puede observarse facilmente en el EPN. Sin embargo,
la hernia del lado izquierdo puede ser més dificil de
detectar." Si el pacicnte esti en condicién demasiado
inestable para someterse a una radiografia de torax
portatil, debe realizarse exploracién quirdrgica inme-
diata. :

El pronto geconocimiento y tratamiento de la her-
nia cardiaca s vital. Incluso si se identifica y se trata
ripidamente, la hernia cardiaca ain sec asocia con
mortalidad del 50%.'* El tratamiento incluye reduc-
cidn del retroceso del corazén en el pericardio, asi
como cerrar e] defecto pericardico con suturas o un
injerto de Dacron para prevenir recurrencia.'™ La sim-
ple disminusion del tamafio del defecto pericardico no
garantiza que la hernia no volvera a ocurrir.'” Mis
ain, la amplia excisién del pericardio al tiempo de la
neumonectomia como medida profilictica tampoco
asegura contra la hernia.'”?’ Parece que el mejor
tratamiento es la prevencién. Muchos autores han re-
comendado medidas profildcticas, tales como ¢l cierre
inicial del defecto pericdrdico,"*'* mientras que otros
han sugerido suturar los bordes del defeclo pericirdica
al miocardio.'®
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Sindrome pospericardiolomia

Esta complicacién, también llamada sindrome de
Dressler, no es Gnica del estado posneumonectomia.
Conlan y col." reportaron dos casos en 124 pacientes.

Los agentes antiinflamalorios no esteroides son el tra-

tamiento de eleccion.
COMPLICACIONES PULMONARES

Las complicacioncs pulmonares después de la neumo-
nectomia frecuentemente se¢ citan como la principal
causa de mortalidad y morbilidad. Estudios que exami-
nan la mortalidad y morbilidad globales, las complica-
ciones pulmonares, tales como ncumonia, atelectasia,
insuficiencia respiratoria y ventilacién mecinica pro-
longada, sc mencionan frecuentemente. Sin embargo,
estos estudios no reportan la frecuencia de cadauna de
estas complicaciones. Ademas, estas complicaciones
no son tinicas de la neumonectomia. Por estas razones
hemos clegido mencionar sblo las complicaciones
pulmonares tinicas del estado posneumonectomia.

Edema pulmonar posneumoneciomia

El edema pulmonar posneumonectomia {EPP) es una
complicacidn poco comin de la neumonectomia, con
una alta tasa de mortalidad. Turnage y Lunn® han
proporcionado los mejores critcrios para diagnosti-
car csta afeccion: 1) sufrimiento respiratorio poso-
peratorio; 2) edema pulmonar cn radiogralia de to-
rax; 3) sin datos de disfuncidn cardiaca; 4) sin eviden-
cia de ncumonia o sepsis, y ) sin datgs dc aspiracion.
Micntras que la mayor parte de los estudios reportan
una f{recuencia dc 2 a 5%, Mathisen y Grillo'
reportaron una tasa del 14% cn pacientes que se
habian sometido a rcseccidn de la carina. El EPP
comiinmenle ocurre en las primeras 24 a 96 h des-
pués de la reseccién, con evidencia radiolégica de los
sinlomas que preceden al edema por un dia.' Sin
cmbargo, también se ha reportado que el EPP ocurre
mas de una semana después de la intervencién qui-
rargica." El EPP es significativamente mas comin
después de neumonectomias del lado derecho. Esto
pucde deberse al mayor drenaje linfitico del pulmén
dcrecho que debe ser compensado poc el pulmon
izquierdo.'" De los diez casos reportados por Zeldin
y col.* nucve fueron después de procedimientos del
lado derecho. Verheijen-Breemhaar y col.* reporta-
ron una incidencia del 7% después de la neumonec-
tomia del lado derecho vs €] 2% para ncumonecto-
mia del lado izquierdo. Turnage y Lunn® reportaron
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un incremento tres veces mayor en EPP después de
procedimicntos del lado derccho.

La patogénesis del EPP se desconoce, pero proba-
blemente ¢s multifactorial. Muchos consideran que la
sobrecarga de fluido juega un papel impoeriante cn su
desarrollo. Zeldin y col.* demostraron que cuatro de
sus pacicntes ¢n quicnes se conocié ¢l volumen de
fluidos recibido, habian recibido un mayor valumen
comparado con los casos control en los cuales no ocu-
rrié EPP. Estos investigadores también desarroliaron
un modelo animal para EPP con perros con sobrecarga
dc fluido después de una ncumonectomia del lado
derecho. Sin embargo, en un gran cstudio retrospecti-
vo, Turnage y Lunn**no encontraron difcrencia signifi-
cativa en cl balance de fluidos entre pacientes que
desarrollaron EPP y los que no. En pacicntes con EPP,
los datos obtenidos de cateterizacidn arterial pulmo-
nar han confirmado la presencia de una presion de
enclavamicnto normal y una produccion cardiaca nor-
mal, pero presiones arteriales pulmonares medias cle-
Vadas.'.!-!.l]ll

Algunos estudios han sugerido un dano a la mem-
brana alveolarcapilar como la causa del EPP. Mathruy
col."2 demostraron una alta relacién proteina liquida
deledema:proteina sérica en pacientes que desarrolla-
ron EPP, sugiriendo una rotura capilar, y estudios de
autopsia en pacientes que desarrollaron EPP demos-
traron cambios consistentes con SDRA™ En un cstu-
dio retrospectivo recientemente publicado, los pacien-
tes que recibicron lransfusiones de plasma frescoe con-
gelado durante cl periode perioperatorio tenian un
incremento significativo de la frecuencia de EPP.'V
Los autores posularon que este hallazgo podria expli-
carsc por ¢l incremento de la permeabilidad de los
vasos pulmonares debido a una reaccién inmunoldgica
del plasma fresco congelado. Otros posibles mecanis-
mos han incluido a los vasos linfiticos cn cl pulmén
remanente, presién capilar pulmonar elevada, sobre-
distensién del pulmén remanente, disfuncion
ventricular derecha'® y microtromboémbolos.'™

La mortalidad asociada con EPP es probablemente
mayor al 50%. Dos estudios han reportado una morta-
lidad del 100%,*"** mientras que otros han reportado
tasas de mortalidad de entre el 27 y el 55%,** E|
tratamiento es de soporte. Aunque el 6xido nitrico se
ha usado en un paciente con mejoramiento en la oxige-
nacion, el paciente finalmente murio."*° Se ha sugeri-
doel uso prudente de fluidos IV en el periodo periope-
ratorio con la esperanza de prevenir esta situacion, '
Se ha recomendado que el balance de fluidos corpora-
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Figura 4. Estudio de TC despuds de una neumnoneciomia ded lado
derecho que muestra ensanchamiento y estrechamienio del bron-
quio principal izquierdo (lechas) consistentes con el sindrome
posneumonectomia.

les totales no debe exceder 20 ml/kg en las primeras 24
h después de la operacién.'™ Sin embargo, el uso pru-
dente de NMuidos solo no asegura contra el desarrollo
del EPP.* Otras modalidades de manejo no probadas
han incluido mantenimiento de oxigenacion adecuada
para prevenir aumento de las presiones pulmonares,
evitar lasobredisiension del pulmdn remanente, inten-
tar minimizar la desplazamiento del mediastino en el
posoperalorio inmedialo inyectando aire en el EPN, y
cvitar periodos prolongados en los que el pulmdn re-
manenie esld en una posicion dependiente.'™

Sindrome posneumonectomia

El sindrome posneumoneciomia es una complicacion
rara debida a cambios analémicos scveros en ¢l tdrax
posoperatorio que causan compresidn extrinseca de la
triguea distal o el bronquio principal. También s¢ ha
llamado en la literatura sindrome posnecumonectomia
del lado derecho porgue inicialmenie sc pensaba que
éste ocurria solo después de procedimientos del lado
derecho. Este sindrome se ha descrito en pacientes
somelidos a neumonectomias del lado izquierdo con
cayados de la aora del lado derecho,"™** asi como
después de una reseccion del lado izquicrdo en un
pacicnle sin variaciones anatémicas de los grandes
\I'aSDE.u"

El sindrome posncumeonectomia ocurre a causa de
desplazamicnto grave del corazon y el mediastino. Este
sindrome ocurre después de la neumoncctomia del
lado derecho cuando las estructuras del corazén y el
mediastino se desplazan hacia la derecha y poserior-
mente en el espacio plural desocupado asociado con
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sobredistension grave del pulmdn remancnte con her-
nia en ¢l EPN. Esto resulta en ensanchamiento de la
triquea distal, el bronquio izquierdo principal y ¢l
I6bulo inferior izquierdo del bronquio (figura 4). Las
vias aéreas ensanchadas, particularmente ¢l bronquio
principal, se comprimen por la arteria pulmonar iz-
quierda al principio y por el cayado de la aorta o los
cuerpos vertebrales tordcicos poseriormente. La com-
presidn de la via aérea finalmente puede resultar en
malasia traqueobronquial y bronquiectasias posobs-
tructivas.

Esta complicacién comdinmente ocurre en pacicn-
tes que se han sometido a neumonectomias en la nifiez
o en la etapa adulta temprana. Se cree que los pacien-
tes mis jovenes han incrementado la elasticidad y
compliancia del pulmén y el mediastino, lo que permi-
te mis facilmente el desarrollo de un trastorno anatd-
mico severo.'" Sin embargo, el sindrome posneumo-
nectomia también se ha descrito en adultos, " Log
sintomas incluyen disnca progresiva, tos, estridor
inspiratorio, necumonia recurrente y bronguiecta-
sias.""*H 14 5 aparicidn de los sintomas corresponde
al desplazamiento del corazdn y el mediastino y puede
desarrollarse de siele meses a mds de 35 afios después
de la operacién.'” §i no se trata el sindrome posncu-
monectomia finalmente producird insuficiencia respi-
ratoria, neumonia recurrente y muerte.

El diagnéstico del sindrome posneumonectomia
debe considerarse en todo paciente que desarrolle
los sintomas mencionados y obstruccion del flujo
aéreo en las pruebas de funcién pulmonar (por ejem-
plo disminucidn del radio FEV /FVCy tasas pico de
flujo). Los bucles de flujo-volumen pueden mostrar
un pairén tipico de una lesién obstructiva variable
intratoricica de una gran via aérea.™ El diagndstico
debe confirmarse mediante TC del térax o broncos-
copia. Para ayudar en ¢l diagndstico de malasia
traqueobronquial, la fluoroscopia, la broncoscopia o
los estudios inspiratorios y expiratorios mediante
TC pueden ser atiles."!

Se recomicnda ¢l tratamicento quirdrgico, que tienc
¢l objetivo de corregir ¢l trastorno anatdmico. El pro-
cedimiento actual de eleccion cs la toracotomia para
liberar ¢l mediastino de adhesiones y llenar ¢l EPN con
prétesis expandibles.' Las protesis han incluido im-
plantes de mama en solucién salina que se han llevado
a cabo con éxito,'? asf como inyecciones de hexafluoruro
de azufre.'™ La divisién adrtica y ¢l bypass también se
han usado con diversos resultados.™ Es importante
identificar cualquicr malasia traqueobronquial que
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pucda habersc desarrollado. Si existe, debe tratarse
con un stent endobronquial o reseccién. '

Unavarianle poco comiin del sindrome posneumo-
nectomia se ha descrito en un paciente que desarrollé
cpisodios recurrentes de disnca después de deglutir
alimentos sélidos 23 anos despuds de una neumonccto-
mia del lado derecho.™ Un cstudio de la deglucion
reveld que el eséfago del paciente comprimia ¢l bron-
quin izquicrdo cuando el alimento pasaba. Debido a la
pobre condicion médica del pacicnic no se ofrecié
cirugia correctiva y ¢l pacienic fue tratado con modifi-
cuaciones en la dicta.

Desearga intraoperaioria
Los pacientcs somcetidos a ncumoncctomia por cnfer-
medad pulmonar supurativa estén en riesgo de aspirar
malerial purulento en el pulmén no operado almomen-
to de la reseccién. Esto ocurre cuando ¢l paciente es
colocado cn posicion dectibito lateral para la cirupia,
con ¢l pulmon sano ¢n posicion dependiente. Conlan y
col.'” reportaron un caso cn 124 ncumoncctomias por
enfermedad no maligna. En un estudio, realizar la
opcracion con ¢l paciente cn posicion prona previno
esta complicacidn en 17 nifios.*® Sin ¢mbargo, hasta
donde sabemos, no cxisten cstudios prospectivos que
comparen csta Lécnica contra la posicion decdbito late-
ral mas comun, Mientras que la separacién endcbron-
quial también sc ha rccomendado para prevenir la
descarga contralateral de scereciones purulentas movi-
lizaclas durante la cirugia, la intubacidén con un tubo
endotragqueal de doble lumen no asegura que la aspira-
cién no ocurrird.™ La insuficiencia respiratoria y la
mucrte por descarga masiva se ha reportado a pesar de
estamedida.” Broncoscopias pre y posopceratorias para
etiminarsecreciones pueden limitar esta complicacion.
Las complicaciones posneumoncctomia que afec-
tan ¢l espacio plcural, incluyendo cl empicma posneu-
moncctomia, la fistula broncopleural y la fistula
esofagopleural, son algunas de las complicaciones de
csta operacion mds lemidas. Ellas sc relacionan con
altas tasas de mortalidad, hospitalizaciones prolonga-
das, procedimicntos quirdrgicos muitiples y con (re-
cucncia plantcan desafios diagndsticos y terapéuticos.
Las opciones quirirgicas cspecificas para tratar estas
alicraciones no se discutirdn en detalle, ya que cstin
mas alli del alcance de este articulo. Las revisiones de
¢stas opciones pueden encontrarse en otros sitios. '

Empicma posncumoneclomia
La [recuencia del cmpiema posncumoncctomia varia
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de 2a 10%,""*'* ]la mayor paric de los estudios citan una
frecuencia de 5%. El empicma posncumoncctomia
pucde ocurrir en cualquicr momento del periodo poso-
peratorio. Micniras que ¢s mis comin en ¢l posopera-
torio inmediato, de 10 a 14 dias después de la intcrven-
cidén quirdrgica,' aungque se ha reportado que ocurre
hasta 40 afios despuds de la reseccidn. '™ La mayoria de
los autores dividen esta complicacion cn tempriana o
tardia, dependiende de Lt aparicién de los sintomas en
cl periodo posoperatorio. Los empiemas posneumo-
nectomia que sc desarrollan despuds de tres meses de
la operacién se consideran tardios; ** éstos representan
cl 40% del 1otal.

Los empicmas posncumonectomiag tlempriinos puc-
den desarrollarse por diversos mecanismos. Van
Raemdonck y col.' caracterizaron las causas del em-
picma posncumoncctomia tempriano ¢t primarias y
sccundarias. Se creiu que las primarias ocurren i partic
de la contaminacion directa del espacio pleural duran-
te la operacién, micniras que se pensé que las secunda-
rias cran debidas al desarrollo de fistulits broncopleu-
rales o csofagopleurales. Aungue los cmpicmas pos-
neumonectomia tardios cominmente se desarrollan
como resultado de diseminacion hematogéna de una
fuente distante,'™ Lal como dicntes infeetados,'™ neu-
monia, apcndicitis, "7 y trabajo dental,"™ también puc-
den resultar de fistulas broncopleurales y csofagopleu-
ralcs.'™

Los signos y sintomas del empiema posncumonce-
tomia varian, cspecialmente si ¢l empicma es de apari-
cién tardia. Cuando se desarrolla ¢n ¢l posoperatorio
inmediato, con frecuencia se asocia con fiebre y éste
pucde scr ¢l dnico hallazgo. Los signos cldsicos tales
como la expectoracién de fluido scrosanguineo o puru-
lento si existe una fistula broncopleural asociada y
drenaje purulento de la herida de fa toracotomia (lo
que se conoce como necesidades del empiema) no
cstin siempre presentes. Los sintomas asociades con
empiema de aparicion tardia frccucntemente son
inespecificos (por ejemplo, cnfermedad similar a la
gripa, pérdida dc peso, anorexia, debilidad y ficbre de
bajo grado), lo que hace al diagnéstico diticil. En pa-
cientes con empiema de aparicién tlardia. ¢l ticmpo
promedio desde la aparicidn de los sintomas al diag-
ndstico correcto frecuentemente cxecde a un mes. '

Los pacientes sometidos 4 neumonectomia por en-
fermedad pulmonar supurativa. tal como tuberculosis
y bronguiectasias, parccen estar en un ricsgo muy alto
de desarrollar empicma en ¢l periodo posoperatorio
inmediato. Conlan y col.™ reportaron una frecuencia
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Figura 5. Empiema postneumonactomia tardio y FBP. Wmlmmummmmm;h
operacién. Derecha: radiogralia toracica de seguimiento 12 meses despuds que muestra nuevo nivel de lluido de aire consistente

con empiemna y FBP.

de 15.3%, Massard y col.*® una frecuencia de 32% y
Odell y Henderson'® una frecuencia de 40%. Sin
embargo, en la seric de Odell y Henderson' las neu-
moncclomias se realizaron con un empiema preexis-
tente.

Con frecuencia los estudios de imagen pueden ser
datiles en sugerir el diagndstico, especialmente en el
empiema temprano. Los signos radiograficos del 16rax
incluyen desplazamiento de las estrucluras del
mediastino Jejos del EPN o falla del mediastino en
desplazarse normalmenie en el periodo posoperatorio
inmediato, el desarrollo de un nuevo nivel de flujo de
aire y el aumento o disminucidn sibitos de un nivel de
Aujo de aire preexistente (figura 5). Sin embargo, se ha
encontrado que la sensibilidad de las radiogralias del
Lorax en detectar ¢l empicma es baja.'® La TC puede
demostrar inflamacién del mediastino en el lado ope-
rado' o confirmar un desplazamiento en la estructura
mediastinal. Otras pruebas de laboratorio, incluyendo
cuenta de WBC y 1asa de sedimentacién de eritrocitos,
frecuentemente son clevadas, pero inespecificas. Icard
y col.'™ demostraron que en un periodo posoperatorio
inmediato, un nivel elevado de proteina C reactiva
mayor a 100 mg/lts. cn el dia 12 posoperatorio tuvo una
sensibilidad del 100% y una especificidad del 92% para
detectar empicma posneumonectomia. Un nivel de
proteina C reactiva menor a 50 mg/lis.L en el dia 12
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posoperatorio tuvo un valor predictivo negativo del
100%. En un articulo se wsé un estudio de galio para
ayudar ¢n el diagnéstico de un empiecma posneumo-
nectomia de aparicion tardia."? Debido a que los sinto-
mas del empiema posneumonecctomia son inespecificos
y las pruebas, excepto la proteina C reactiva, con fre-
cuencia son insensibles, el médico debe tener un alto
nivel de sospecha, especialmente en relacion con ¢l
empiema de aparicidn tardia.

Los organismos mds comunes causantes del empie-
ma posneumonectomia son Staphylococcus aureus y
Pseudomonas aeruginosa.™'* Pairolero y col."" de-
mostraron miltiples organismos en 499 de los casos.
En 39 pacientes, identificaron un totgl de 72 organis-
mos diferentes. En mds del 27% de los casos el liquido
purulento recolectado del EPN ha sido estéril."™ Esto
pudo haberse debido a la presencia de organismos
anaerobios que no se cultivaron de manera adecvada o
a los efectos del uso antibidtico concurrente. Aungue
la flora bucal se ha cultivado del EPN cn pacicnies con
empicma posncumonectomia de aparicidn tardia,"
hasta donde sabemos no hay articulos que establezcan
diferencias en los organismos que causan infecciones
de aparicién temprana y lardia.

Debido a que los empicmas tardios con frecuencia
son causados por organismos de la flora bucal y a los
repories de empicmas posneumonectomia que se de-
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sarrollan después de un trabajo dental, algunos autorces
han sugerido ¢l uso de antibidticos profilicticos antes
de realizar procedimientos dentales para pacientes con
necumonectomias. '™

El diagndstico del empiema posneumonectomia se
confirma por el hallazgo de material purulento en cl
EPN y éste se realiza mediante el diagnéstico de
toracocentcsis. Debido a que el desplazamiento del
corazén y otras estructuras mediastinales y a que la
extension de 1a clevacién del diafragpma son impredeci-
bles y pueden resultar en que ¢l corazén y otros drga-
nos vitales colinden con la pared arterial, creemos que
¢l procedimiento siempre debe realizarse con ayuda
del ultrasonido o TC,

El tratamiento inicial debe incluir drenaje del EPN
y antibiGticos sistémicos con cobertura deS. aureus y P.
aeruginosa. Dar mayor tratamiento depende de si exis-
te fistula, de [a situacién médica general del pacicnte,
del o los organismos detectados y de la experiencia del
cirujano con las numerosas opciones quirdrgicas. En
1963 Clagetty Geraci'® describieron el procedimicnto
cldsico de tres pasos para el tratamiento de esta com-
plicacion. Este consiste en realizar drenaje abierto a
través de una toracostomia de ventana, seguida de
irrigacion diaria del EPN con antibidticos durante seis
a ocho semanas y simple cierre de la toracostomia de
ventana después de que ¢l espacio se ha esterilizado.
En los pacientes sin fistulas broncopleurales o esofégi-
cas, se ha reportado que este método es cxitoso en 80%
en la curacion de la infeccién.'’ Desde la publicacidn
de cste articulo de 1963 se han sugerido muchas varia-
ciones en el método, incluyendo drenaje abierto vs
cerrado, tipo de irrigacién al EPN y opciones para
cerrar y obliterar el espacio. Estos procedimientos se
resumen cn otros articulos, 's%1641e168

Es importantec buscar datos de una fistula bronco-
pleural o csofagopleural coexistente, debido a que la
mayoria de los pacientes con fistulas subyacentes nece-
sitan correccidn quirirgica de las fistulas después del
drenaje del empiema posneumonectomia. Sin embar-
go. aproximadamente el 20% de las [istulas bronco-
pleurales asociadas se cerrardn espontdneamente des-
pués del drenaje del espacio infectado, siempre y cuan-
do sean pequenas.'* La mortalidad global por empie-
ma posneumonectomia es de cerca del 25%.'% Esta
cifra se incrementa a casi 50% si existe ademas una
fistula broncopleural.'™ A pesar de la existencia de
mejores antibidlicos y opciones de tratamiento, la mor-
talidad global por csta complicacién ha cambiado poco
cn los dltimos 30 afios."
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Fistula broncopleural

La frecuencia de fistula broncoplcural (FBP) después
de la neumoncctomia ha variado entre ¢l 1.5 y ¢l
4.5%.'""7 La FBP ocurrc con mis frecuencia después
de operaciones del lado derecha, muy prebablemente
debido al muidén bronquial derecho remanente en ¢l
EPN donde no csti protegido de inflamacion, asicomo
a problemas técnicos que ciercan ¢l muiidn debido a la
corta duracion del bronquio principal derecho. Otros
factores dc ricsgo obscrvados en cstudios retrospecti-
vos han incluide radiacién o quimioterapia coadyuvan-
te, tumor residual, un gran mufidén bronquial, edad
mayor de 60 anos, nivel de experiencia del cirujano,
método de cierre del muiién y deficiente curacionde la
herida debidoa desnutricidn, diabetes y administracidn
prolongaday concurrente de corticosteroides. ™ Los
factores técnicos que se cree incrementan el riesgo
incluyen sub o sobre cstrechamiento de las suturas
individuales para cecrar el mufidn y desvascularizacion
del mufén a partir de una reseccién excesiva peribron-
quial y peritraqueal.'®”

La mayor parte de las FBP se desarrollan cn el
periodo posoperatorio inmediato. Al-Kattan y col.'™
reportaron siete casos de FBP ¢en 471 ncumonectomias
y todas ocurricron cn los primeros 13 dias de la opera-
¢idn. Sabanathan y Richardson' sugirieron quc una
fistula bronquial presente en los primeres 10 dias des-
puéé de la reseccién es una falla quinirgica primaria y
no debe considerarse una FBP verdadera. Los signosy
sintomas dec la FBP incluyen un cscape de aire persis-
tente en ¢l tubo toricico, ficbre, tos productiva de
esputo purulento, hemoptisis y enfisema subcutdneo.'®
En el periodo posoperatorio inmedialo, €l paciente
con un FBP puede presentar un curso fulminante ca-
racterizado por sepsis, cmpicma, esputo purulento e
insuficiencia respiratoria." Un pacicnte con una rara
FBPF de aparicion tardia puede presentar sélo sintomas
inespecificos idénticos a los de empiema posneumo-
nectomnia de aparicion tardia. Mientras que una FBP
de aparicidn tardia parece estar sicmpre asociada con
un empiema,'” un escape de airc pleural que se desa-
rrolla en el periodo posoperatorio inmediato puede no
estarlo.

Se crec que la radiografia de tdrax cs uno de los
mejores métodos para deilcrminar la presencia de una
FBP. Los cambios radiograficos altamente sugestivos
del desarrollo de una FBP incluyen enfisema progresi-
vo subcutinec o mediastinal, un descenso de 2cmencl
nivel de flujo de aire con desplazamiento del mediastino
lejos del espacio de la neumonectomia, ¢l desarrollo de
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un nuevo nivel de flujo de aire en un espacio previa-
mente opacado, ¢ |a presencia de maltiples niveles de
flujo de aire.™ Otros métodos para detectar la presen-
cia de una FBP incluyen inyectar azul de metilenoen el
EPN y observar su aparicién en el esputo' o notar el
consumo de un isétopo radioactive aerosolizado en el
EPN.!” La broncoscopia puede ser itil en la deteccién
de fistulas grandes, pero su valor en el diagndstico de
defectos pequeiios menores a 1 2 mm es pobre.

Debido a que la tasa de mortalidad varia de entre 29
al 79%,'%'™ |a prevencion es importante. El cierre del
mufion bronquial con engrapado automatico, el cuida-
do en la diseccidn del bronquio con preservacitn del
suministro vascular, la prevencidn de contaminacion
del espacio pleural de manera intraoperatoria, y mini-
mizar la tension colocada en el mufién se han recomen-
dado para mitigar la incidencia de esta complicacién, '**
Para pacientes con factores predisponente de deficien-
te curacion de la herida, debe considerarse el cierre del
muiidn con refuerzo bronquial con injertos adhesivos
al tejido o de tejido avtdgeno del epipldn, el masculo
intercostal o grasa pericardica.'®

Una vez que la FBP se diagnostica, el drenaje inme-
diato del EPN yla administracidn de antibidticos son el
tratamiento inicial.

Cuando se detecta una FBP en el periodo posope-
ratorio inmediato, puede intentarse el cierre directo
del muiién por segunda intencién. Como se mencioné
antes, éstas representan mis probablemente una falla
quirdrgica primaria en cerrar el mufién bronquial y no
una FBP verdadera.'® El cierre de la fistula del mufi6n
bronquial puede intentarse inicialmente mediante la
colocacion endobronquial de pegamento tisular n-butil-
2-cianoacrilato.'™ Una vez que el espacio pleural esta
estéril, debe realizarse un cicrre mas permanente del
mufién bronquial. El aumento del cierre debe comple-
tarse con transposicion de misculo esquelético usando
el serrato mayor, pectoral mayor o myisculo recto ma-
yor del abdomen. Puede lograrse mayor reduccién del
espacio pleural después de la reparacién bronquial con
una toracoplastia limitada."® Algunos autores creen
quc una FBP pequeiia, menor a 2 mm, puede cerrar
espontineamente después de un drenaje adecuado de!
espacio pleuraty del tratamiento de la infeccién subya-
cente.'”

Una complicacién poco comin pere devastadora
de la FBP es la erosién en la arteria pulmonar a partir
de la inflamaci6n del muiidn bronquial. Esto puede
complicar cerca de 4% de todas las FBPs."™ Tipica-
mente, esto ocurre varias semanas después del diag-
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nostico de una FBP. La hemoptisis masiva de grandes
cantidades de drenaje sanguinec del EPN son los sig-
nos comunes de presentacidn, seguidos de hipotensién
y choque. El tratamiento es toracotomia de emergen-
cia para proparcionar control del sangrado. La morta-
lidad es mayor ai 50%.

Fistula esofagopleural

La fistula esofagopleural posneumonectomia es una
complicacidn poco comiin, que ocurre con una frecuen-
cia de aproximadamente de 0.5%."'% Esta comiin-
mente se desarrolla mucho después de la operacién,
entre el primer afio y los 25 afios.'” Las fistulas esofa-
gopleurales de aparicion tardia se desarrollan debido a
recurrencia mediastinal del tumor que erosiona el eso-
fapo, oainflamacion de la pared esofagica a partirde un
proceso contigeo. Evans'”*demostré FBPs coexistentes
ensiete de ocho pacientes con fistulasesofagopleurales
posneumonectomia. Un pequeiio porcentaje de fistulas
esofagopleurales se desarrollan en las primeras dos
semanas después de la operacion, y se cree que éstas
son el resultado de un trauma directo al esdfago en el
momento de la cirugia 1%

La mayor parte de las fistulas esofagopleurales
ocurren después de neumonectomias del tado derecho.
Sethi y Takaro'™ reportaron que 26 de 31 gcurrieron
en la derecha. Esto se ha explicado por la localizacién
anatdmica del eséfago en proximidad con la pleura
mediastinal.'™

El desarrollo de una fistula esofagopleural debe
considerarse en todo paciente que desarrolle un em-
piema posnenmonectomia o fiebre, pérdida de peso,
enfermedad similar al resfriado inexplicable o deterio-
rodel paciente. El diagnéstico puede hacerse mediante
la observacidn del bario después de ser deglutido, que
se demuestra en el espacio pleural. La endoscopia
superior puede ser atil en localizar fistulas més gran-
des. Las radiografias de térax pueden revelar un nueve
nivel de flujo de aire ¢ una disminucién en un nivel de
flujo de aire preexistente con desplazamiento del
mediastine lejos del lado quindrgico, Los pacientes que
desarrollan esta complicacion en el periodo posopera-
torio inmediato pueden presentar particulas de ali-
mento o contenidos gastricos en el drenaje pleural, asi
como la presencia de amilasa y Jipasa.'™

El tratamiento depende de la causa subyacente de
Ja fistula. Si ésta sc debe a un tumor recurrente, se
recomienda el tratamiento conservador que consiste
en drenaje pleural, antibiGticos y alimetacién
paraenteral.’” La colocacién de un stent esofégico
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puede proporcionar tratamiento paliativo si el esofago
es parcialmente obstruido.'™ Cuando la fistula se debe
a olras causas, pueden intentarse el cierre primario de
la fistula o la reseccién esofigica después de un trata-
miento adecuado del empiema. También hay casos
reportados de cierre exitoso de la fistula con pegamen-
to tisular.'"™ A pesar del tratamiento apropiado, las
tasas de mortalidad pueden alcanzar un 63%.'"

Quilotérax

Eldesarrollo de un quilotdrax después de laneumonec-
tomia ha ocurrido en cerca del 0.5 al 0.7% de los
casos. "™ Aunque éste comiinmente ocurre en pacien-
tes que se someten a reseccidn de ganglios linfaticos
concurrentes por cdncer pulmonar de los ganglios
linfaticos ipsilaterales o subcarinales, también puede
ocurrir después de una neumonectomia extrapleural.
Se ha reportado que todos los casos ocurren en los
primeros 15 dias después de la operacién."™™ El diag-
ndstico debe considerarse cuando existe un lenado
ripido del EPN en el periodo posoperatorio inmediato,
éste se confirma mediante el andlisis del flujo drenado
del espacio de la neumonectomia. Sarsam y col.'™
identificaron dos grupos de pacientes con base en ¢l
curso clinico. Un grupo fue asintomético y tenia una
disminucitn gradual de la acumulacion de quilo en el
espacio pleural sin desplazamiento del mediastino lejos
del lado de la neumonectomia. Estos pacientes requi-
rieron s6lo tratamiento conservador sin dietas bajas en
grasas. El segundo grupo desarrolld presiones venosas
centrales elevadas, taquicardia, hipotensiénydisneaen
el quinto a sexto dias posoperatorios. Las radiografias
tordcicas revelaron opacidad excesiva del EPN y des-
plazamiento del mediastino lejos del lado operado. Los
sintomas se aliviaron con drenaje del espacio. Ningin
paciente de este Gltimo grupo respondid al tratamiento
conservador de drenaje e hiperalimentacién parenteral
y todos requirieron correccidn quinirgica y ligacidn del
conducto toricico. Todos los pacientes de este estudio
sobrevivieron. En un reporte de un caso se informd que
la localizacidn toracoscopica de la fuga y cierre del
quilo con pegamento de fibrina es exitosa.'®

MNeumotdrax contralateral

El desarrollo de un neumotérax contralateral después
de la neumonectomia es una complicacion rara, pero
potencialmente fatal. La frecuencia es probablemente
del 0.1%."'"* Cominmente ocurre en el periodo poso-
peratorio inmediato y la mortalidad global es de cerca
del 50%." Los mecanismos propuestos han incluido
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Figura 6. Radiogratia lordcica 12 h después da una naumonecto-
mia del lado izquisrdo que demuesira un hamobirax a tensidn. El
EPHN asti complatamenta opacado, con desplazamianto contrala-

dafio intraoperatorio a la pleura mediastinal contrala-
teral o ruptura de bulas preexistentres. La aparicidn
shbita de disnea ¢ hipoxia en el periodo posoperatorio
inmediato debe hacer sospechar esta complicacidn.
Una radiogralia tordcica confirmard el diagndstico.

Hemotdrax agudo

Después de la neumonectomia, el EPN puede llenarsc
ripidamente con sangre (figura 6). Esto parece ser mds
comiin después de una pleuroneumonectomia o neu-
monectomia por enfermedad pulmonar supurativa.
Massard ycol. ¥ reportaron hemorragia intraoperatoria
sustancial durante la neumonectomia en todos los pa-
cientes de su serie (25) por enfermedad pulmonar
supurativa, de los cuales un paciente requirid reexplo-
racién quirirgica por hemotérax agudo. Cuando los
pacientesdesarrollan hipotension y choque en el perio-
do posoperatorio inmediato, debe sospecharse
hemotdrax. La observacidn de llenado ripido del EPN
con fluido en radiografia de térax en las primeras 24 h
después de la operacion sugieren el diagndstico. Se
requiere reexploracién quirirgica para controlar el
sangrado. La frecuencia de esta complicacion se desco-
noce.

COMPLICACIONES MISCELANEAS

Vilvulo géstrico
Sabemos de un reporte de un paciente que desarrollé
unvilvulo géstrico dos afios despuésde una neumonec-
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tomia del lado izquierdo."™ Se pensé que el paciente
estaba predispuesto a esta complicacidn a causa de un
hemidiafragma izquierdo elevado debido a cambios
posoperatorios.

Lactacién

La lactacién no puerperal ha sido una complicacion
escasamente reportada de la toracotomia en mujeres.
Se ha reportado después de una neumonectomia,'*
lobectomia™ y toracoplastia. Se piensa que los meca-
nismos son el resultado de la irritacién de las ramas
anteriores del cuarto al sexto nervios tordcicos que
transmiten impulsos aferentes al hipotilamo, resultan-
do en la liberacién de prolactina.'™ Las opciones de
tratamiento han incluido administracién de estrégenos
y progesterona o blogueo del nervio intercostal.

Neumopericardio

El neumopericardio se ha descrito después de una
neumoneciomia del lado derecho."” El curso posope-
ratorio del paciente se complicé por neumonia ¢ insu-
ficiencia respiratoria que requirié ventilacion mecani-
ca con el uso de presidn espiratoria final positiva para
mantener oxigenacion adecuada. En el dia 10 del poso-
peratorio el paciente desarrollé chogue de aparicién
s0bita y una radiografia de térax revel6 la presencia de
neumopericardio. La toracotomia de emergencia con-
firmé y alivié la presencia de un neumopericardio a
tensién. Se encontré que una comunicacién directa de
una fistula pequedia en el muiién bronguial a través del
lecho de la arteria pulmonar derecha en el saco
pericardico habia causado esta complicacidn.

Parilisis posneumonectomia

La parilisis después de una neumonectomia s unarara
complicacion. Se han reportado dos mecanismos. El
més comun es el dafio intraoperatorio a las arterias
intercostalts inferioresizquierdas. La arteria magna, la
cual proporciona gran parte del abasiecimiento sangui-
neo a la region toracolumbar de la médula espinal, se
origina de estos vasos y el dafio a éstos puede resultar
enisquemiaala médula." Unsegundo mecanismoque
se ha descrito es el desarrollo de un hematoma epidural
debido a un sangrado posoperatorio no controlado de
una arteria intercostal poserior."™!

Escoliosis posneumonectomia

Jacobsen y col."? revisaron las caracteristicas de 33
pacienies que s¢ habian sometido 2 neumonectomia
previa entre los 16 y 71 afios y notaron que ¢l 90%
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habian desarrollado escoliosis tordcica superior media,
definida como una curvatura vertebral de 5 a 20°. En
todos los casos la convexidad de la columna fue hacia el
lado no operado. En 26 pacientes, el hombro del lado
correspondiente de la operacion se habia hundido de 1
a 4 cms. La escoliosis no pareci6 causar problemas
funcionales en el periodo posoperatorio y se creyS que
era resultado de un proceso de retraccidn de la caja
tordcica después de 1a neumonectomia.

Alteraciones de la motilidad esoféigica

Se ha reportado que los pacientes que se han sometido
a reseccién pulmonar, incluyendo neumonectomia,
desarrollan disfagia en el periodo posoperatorio.™ En
un estudic prospectivo Dougenis y col."™ realizaron
estudios de motilidad esofagica en 13 pacientes antes y
después de la neumonectomia y compararon su
motilidad esofégica con la de sujetos normales.™ Ellos
demostraron que los pacientes tenfan una cantidad
significativa de dismotilidad esofigica después de la
neumonectom{a, aunque ninguno se quejaba de disfa-
gia. Especificamente encontraron aumentos importan-
tes en las presiones relajantes del esfinter esofégico
superior e inferior, aumentos en la presién corporal
esofigica distal al reposo y con la deglucidn, y una
disminucién global en coordinacién con las deglucio-
nesentre el grupo que se habia sometido a neumonec-
tomia y sujetos controles normales. Se ha pensado que
el desplazamiento del mediastino es la causa de la
disfunci6n en la motilidad. Vogt-Moykopfy col.' tam-
bién demostraron disfuncién esofdgica después de la
neumonectomia. Notaron peristaitismo anormal del
esofago medio y distal en pacientes después de neumo-
nectomia y lo atribuyeron al dafic en la proximidad
inmediata del es6fago, luxacién mediastinal, isquemia
local, dafio alas fibras del nervio vagoy alteraciones del
plexo del nervio auténomo. Las implicaciones clinicas
de estos hallazgos se desconocen.

Se ha observado que el reflujo esofdgico ocurre
después de la neumonectomia., pero no existen refe-
rencias especificas a este respecto. El desarrollo de la
enfermedad por reflujo después de la operacién puede
deberse a traccién del eséfago a causa del desplaza-
miento mediastinal que puede alterar el esfinter
esofigico inferior y/o la colocaci6n de un tubo nasogds-
trico. Se ha mostrado que la colocacion de este tubo
durante més de 3 h, una practica comiin después de
muchos procedimientos quirirgicos, incluyendo la neu-
monectomia, causa esofagitis debido al reflujo del con-
tenido gastrico."”®%" Sin embargo, no queda claro si
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csto se relaciona con enfermedad por reflujo gastroeso-
fagico a largo plazo después de la neumonectomia.

Insuficiencia renal

En un estudio se reportd que la insuficiencia renal
aguda ocurrid en 6 de 1,593 pacientes (0.4%) someti-
dos a reseccién pulmonar, incluyendo neumonecto-
mia."® De los seis pacientes que desarrollaron insufi-
ciencia renal aguda, cuatro se habfan sometido a neu-
monectomia. Ninglin paciente tenia enfermedad renal
preexistente y todos desarrollaron sepsis e insuficiencia
respiratoria antes de la aparicién de la insuficiencia
renal. Los seis pacientes murieron con insuficiencia
orgdnica multisistémica. Se desconoce si la insuficien-
cia renal aguda es mds propensa a complicar la neumo-
nectomia que otros tipos de reseccién pulmonar.

CONCLUSIONES

Desde que se realizo la primera neumonectomia exitosa
hace m4s de 65 afios, mucho se ha aprendido acerca del
estado de la posneumonectomia. La mortalidad ha
disminuido gracias a la existencia de mejores técnicas
operatarias, al apoyo perioperatorio y a los estudios
preaperatorios. Se han identificade varios factores de
riesgo que parecen estar relacionados con una mortali-
dad clevada (cuadro 2). Debido a que los cambios
anat6micos del EPN varian de un individuo a otro, es
imposible predecir las localizaciones precisas de las
estructuras vitales sin estudios de imagen. Aunque la
funcién pulmonar se reduce después de la neumonec-
tomia, la reduccién se minimiza por la sobredistension
del pulmén remanente. La funcién posoperatoria re-
sultante variay depende de la funcién preoperatoria, la
funcién del pulmdn remanente, la edad del paciente al
tiempo de la operacién, el grado de sobredistensién
compensatoria que se desarrolle en el posoperatorio
ademis de cual de los dos pulmones fue el que se
resecd. Aunque las predicciones preoperatorias
correlacionan bastante bien con funcién pulmonar pos-
operataria real en grupos de pacientes, estan lejos de
ser perfectas. Los estudios fisiolGgicos preoperatorios
se han valorado para predecir mortalidad quirdrgica,
no talidad de vida, en un nimero relativamente peque-
fio de sujetos. Ningiin valor umbral para cualquier
pardmetro fisiolégico ha predecido de manera consis-
tente muerte. En consecuencia, la recomendacion final
que un médico hace en relacién con la neumonectomia
potencial sc determina al sopesar el riesga de muerte
por neumonectomia o el riesgo de sobrevivir como un
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EL ESTADO POSNEUMONECTOM(A

invilido respiratorio vs el ricsgo de muerte por cnfer-
medad pulmonar no tratada (por cjemplo, cincer dcl
pulmdén) y las condiciones comdérbidas subyacentes del
paciente. Privar a cualquier paciente de ia posibilidad
de curacion de un cincer pulmonar potencialmente
respetable con base en resultados de prucbas de fun-
cidn rcspiratoria o pruebas de ejercicio solas no es
apoyado porla literatura. Finalmente, cl conocimicnto
de la variedad de complicaciones cardiopulmonares,
pleurales y otras asociadas con neumonectomia es im-
portante para tratar de manera adecuada a los pacien-
tes en el estado posneumonectomia.
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Contusién lraumdtica laringotraqueal en nifios. (Blunt
laryngotracheal trauma in children). Gold SM, Gerber
ME, Shott SR, Myer CM. Otolaryngol Head Neck Surg
1997; 123: 83-87.

Es un estudio retrospectivo de expedientes de pacien-
tes tratados en un hospital Tertiary Care para niftos por
contusion laringotraqueal durante los 12 afios anterio-
res al 12 de marzo de:1995: Se estudiaron 23 pacientes
(14 nifios y 9 nifas) con una media de edad de 9.97 afios
con un rango de 2.5-1.5 anos.

Los nifios con traumatismo cervical penetrante, con
lesién por intubacién traumitica, quemadura
laringotraqueal o cuefpos extrafos, fueron excluidos
del anilisis. Sc obtuvieron la radiografia posteroanterior
y lateral asi como la placa de cuello de 10 pacientes; 2
de ellos también contaban con Tomografia Computari-
zada de laringe (TCL). Cinco pacientes cn total, con
sintomatologia clinica importante requirieron inter-
vencidn quirdrgica. Los otros 18 pacientes [ucron ma-
nejados en forma conservadora, Las causas de la lesion
incluyen: accidente en bicicleta {(n=8), caida {n=6),
golpe de balén (n=3), rifias {(n=3) y lesion de tendede-
ro {n=3). Se encontraron, en mayor o menor grado,
ronquera, dolor de cuello y laceracion anterior del
cuello. Sin embargo, el signo o sintoma en pacientes
con lesion menor no fue en ninguna forma especificoy
por lo tanto no se puede predecir la extension del dafio.
A cuatro nifios se les practicd la traqueolomia en la
atencion inmediata; tres bebés fueron decanulados
entre la 19 y la 102 semanas. Los demis pacientes
presentarcn una separacién cricotraqueal, con avul-
sion del nervio laringeo recurrente bilateral, y requirie-
ron miltiples reconstrucciones de la via aérea y
traqucotomia prolongada antes de la decanulacion
exitosa. Los autores concluyen que el signo o sintoma
de 1a contusion laringotraqueal traumdtica en nifios, cs
siempre inespecifico respecto a la extensién o el tipo de
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dano, y los pacientes con una via acrea cvidentemente
comprometida requicren cn forma inmediata inter-
vencidn quirdrgica. Aquellos pacientes que no tienen
sintomas apudos de vias aéreas, pucden ser tratados
cominmente dc forma conscrvadora. Realizando
larongoscopia flexible para confirmar via adreca
permeable. El traumatismo laringotraqueal cs raro,
con una incidencia reportada cn adultos de aproxima-
damente 1 por cada 30,000 y constituye menos del 1%
de lodas las contusioncs traumdticas, en nifos. La
localizacién mis alta de la laringe pedidtrica (cn cl
cuello) hace que ésta se proteja con la mandibula;
ademas de que la laringe pedidtrica estd formada prin-
cipalmente por cartilago flexible resistente a fracturas.
Los accidentes cn bicicleta fucron la causa mas comin
de lesién laringea en la seric revisada, scguida por la
confusion con hiperextension del cuello, lo que trac
como consecuéncia [a comprensién de la laringe y la
triquea contra la columna cervical. Dependiendode la
fuerza de la lesién pueden ocurrir una varicdad de
danos, incluyendo la avulsion de las cucerdas vocales
faisas y verdaderas, dislocacion del aritenoides,
desinsercion del ligamento tiroepiglotico, laceracion
de la trigueca posterior, edema de la mucasa, henmato-
ma submucoso y separacicn laringotraqueal, Todos los
autores indican que los pequenos con contusion
laringotraqueal traumitica independientemente de los
signos y sintomas iniciales deber ser tratados como via
aérea inestable y se deberd evaluar la intubacidn tem-
prana o la realizacién de una traqueostomia temporal,
esta dltima hasta que se corrija la lesion laringea.

Estudio aleatorio controlado de estreptequinasa
intrapleural en infeccién pleural en la comunidad.
(Randomised controlled trial of intrapleural streptokinasa
in community acquired pleural infection) Davies RJO,
Traill ZC, Gleeson FV. Thorax 1997; 52: 416-21.

Este articulo reporta los resultados de un estudio alea-
torio comparativa de la administracidn de estreptogui-
nasa intrapleural con control de solucion salina en
pacientes con derrame pleural pareneuménico y cm-
piema. 3¢ estudiaron 24 pacientes (17 hombres y 7
mujercs con neumonia adquirida en la comunidad aso-
ciada con datos de sepsis (fiebre, elevacidn de células
blancas en sangre y proteina C reactiva) y derrame
pleural que requirié drenaje. Todos los pacientes tuvie-
ronderrame pleural francamente purulento, contincién
de grampositivas en liguido pleural y con citoquimico
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de infecciob pleural. Los pacientes fucron mancjados
con celuroxima y metronidazol aunque algunos reci-
bicron antimicrobianos especificos basados en el culti-
vo. El derrame fuc drenado con una sonda 14 french y
los pacienies fucron asignados alcatoriamente en 2
grupos, uno recibid estreptoquinasa de 250,000 UT
diariamentc y ¢l grupo dec control selucidn salina por
tres dias. La evaluacién inicial incluye el volumen de
liquido pleural drenado y 1a respucsia radiogrifica. El
grupo que recibid estreptogquinasa drend mas liquido
plcural durante los dias de administracion: 391 + 200
ml contra 124 * 44m] (diferencia de 267 ml) y un
iniervalo dc confianza de 95%, 144 a 390 p< 0.001);es-
Los pacicnies mostraron mayores cambios ¢n la radio-
grafia. No hubo complicaciones de sangrade ni altera-
ciones en cl sistema fibronolitico. Tres pacientes del
grupo de conirol requiricron cirugta, pero ninguno del
grupo de la estreptoguinasa. Los autores concluyen
quc la cstreptoquinasa intrapleural a dosis de 250,000
Ul diarias por tres dias es segura y efectiva. Es til en
cltratamientode infeccion pleural que requiere drena-
je. Este es el primer estudic aleatorio controlado del
uso de agentes fibrinoliticos en coleccidn pleural infec-
tada Un aspecto importante de este estudio es que la
estreploquinasa utilizada se aplica en ¢l mismo mo-
mento que sediagnostica la faltadedrenajeen lasonda,
por loculacion o fibrosis. Considerando que 15% de los
derrames picurales asociados con neumonia adquirida
cn la comunidad desarrollan infeccién del espacio
pleural. la proporcidén de pacicates que finalmente
requicren una terapia definitiva con decorticacién qui-
rirgica pucde ser significalivamente menor. El trata-
micnto tradicional usando sonda de drenaje toricico
siguesiendo el paso inicial en el tratamiento del empie-
ma no complicado, sin embargo en el derrame
paraneuménico complicado o empiema que no respan-
de a la sola colocacidén de la sonda, debe intentar
resolverse ‘con la instalacién de Ja estreptoquinasa
intrapleural. El desarrollo de empiema loculado y la
adhesién pleural progresiva cvita ¢l drenaje y la
reexpansion total del pulmén, ayudando la estrepto-
quinasa a la resolucion del problema, sin embargo
algunos casos en los que a estreptoquinasa no sea
efectiva requerirdn de decorticacion para resolver cl
problema completamenie, o bicn, de la realizacion de
una pleurotomia abierta modificada con colgajo mus-
cular. Las observaciones de Davis et al, indican que el
uso temprano de la estreptoquinasa es nccesario si
favorece los resultados esperados en los pacientes con
derrame parancumoénico. Una dosis de 250,000 UT, es
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suficicnte, sin embargo existen otras formas como loes
diluirla en 20-100 ml dec solucidn salina y pasarla en
forma intrapteural, dejdndola por dos a cuatro horas;
esio duranle tres a cinco dias, en los cuales se cvaluari
la clectividad de esta terapia (Lancet 1997, 349: 1491-
2).S¢ recomicnda administrar la estreptoquinasa en
dosis diarias de 250,000 UI ain si el liquido no esta
multiloculado y continua drenando hasta un volumen
de 1100 ml cn 24 horas (Thorax 1997; 52:403).

La probabilidad de malignidad en nédulo pulmonar
solilario: aplicacién de radiclogia simple en nidulos
indeterminados. { The probability of malignacy in solitary
pulmonary nodules: application to small radiologically
indeterminate nodules) Swensen $J, Silversiein MD,
Ilstrup DM, Schleck CI), Edell ES. Arch Intern Mced
1997; 157: 849-55.

En este estudio retrospectivo se derivd un modelo
clinico de prediccién al identificar nddulos malignos
basindose en los datos clinicos y caracleristicas
radiolégicas de nédulos pulmonares, usando estadisti-
cas de una muestra de pacientes tomados al azar

(n=4199) y probando los datos de grupos de pacienics

separados (n = 210) estos 629 pacienies (320 hombres

¥ 309 mujeres) tenian ndédulos pulmonares solitarios dc

4 a30milimetros cn la radiografia (NPSs). El resultado

individual de cada paciente fue determinado porunode

los siguientes métodos:

1) Radiologia seriada durante dos afios 0 mas (si s¢
resuelve odisminuye el tamafio, o no haycrecimien-
to, el nédulo es considerado benigno).

2) Diagnéstico quinirgico.

3) Biopsia por aspiracion transtorixica (BAAF)

4) Biopsiaporbroncoscopia, lavado o cepillado posili-
vo para malignidad.

El anilisis de los dalos mostré que el 65.6% de los
nédulos fucron benignos, 23% fucron malignos y 11.5%
indeterminados. De los benignos, 75% [ucron granulo-
mas, 7% fueron hamartomas y ¢l 14% restante fucron
cicatrices de procesos neumdonicos, fibrosis de
hemangioma esclerético o infarto. Los tipos de malig-
nidad incluyeron adenocarcinoma con un 49%. carci-
noma de células escamosas 29%, carcinoma de células
grandes 8%, carcinoma dc células pequeiias 4% y tu-
mor carcinoide del bronquio 2%: El método de diag-
néstico para malignidad fue la toraciomia cn 85%,
broncoscopias en 11% y BAAF cn 4%. El método de
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diagndstico para nodulos que finalmente resultaron
benignos, {ue la observacion en ¢l 80%, la toracoto-
mia en el 20% y BAAF cn 0.3%. El didmetro medio
de los nédulos benignos fue de 11.6% mm (rango 4-
30 mm);dicz nodulos benignos s cavitaron con una
media de espesor de la pared de 3.9mm, el diimetro
medio de los nédulos indeterminados fue de 12.3
mm (rango 5-30 mm). 92 nédulos indeterminados se
cavitaron y la media dc su pared fue de 2 mm.
Aproximadamentc a 150,000 pacientes les fue detec-
tado NPSs cada afo en Estados Unidos. La mayoria
de los NPSs son detectados por medio de hallazgo
incidental de radiclogia de tdrax en sujetlos
asinlomaticos; las publicaciones continuan analizan-
do varios medios para determinar la benignidad ver-

Elizabeth

Macias Barrcra,

Héctor

Herrera Meillénn
Estudiantes de Medicina.
Universidad Andhuac.

Dedos en palillode tambory cincer de pulmdan. (Digital
clubbing and luntg cancer) Sridhar K, Lobo ¢, Altman R.
Chesl 1998; 114: 1535-7.

Los dedos cn palille de tambor es un término descrip-

tivo por la aparicncia clinica dc los dedos y los pies. Sc

clasifican ¢n cinco grados:

1. Lafluctuaciényeclablandamicntodellechoungueal.

2. Pérdida de los 15 grados normales entre la ufiay la
cuticula.

3. Convexidad acentuada de la continuidad de la ufia.

4. Scdesarrolla en la punta de los dedos la aparicncia

de palitlo de tambor.

En la unay la picl adyacente se desacrollan cambios

brillanics o lustrosos conestrias longitudinalesenla

ufia,

Lh

Estas alteraciones pucden ser hereditarias o secun-
darias: las sccundarias estén asociadas con infeccioncs,
cnfermedades inflamatorias, enfermedad cardiaca
ciandtica o ncoplasias. Las neoplasias pulmonares es-
1éin cldsicamente asociadas con esta alteracién. Se ha
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sus malignidad de los mismos. El estudio de Swensen
ct al ayuda a resolver parte del problema observando
cstas scis variables que predicen la malignidad, y que
son: cdad, cantidad de tabaco fumado por ano, ante-
cedentes de cincer, didimctro del NPSs, asi como
localizacion en ¢l lébulo superior y si esti festoncado
0 no. Adicionalmente, tres caracteristicas clinicas
(edad, nivel de cigarros fumados por afo y antece-
dentes de cdncer diagnosticados * cinco afios y tres
caracteristicas radiolégicas (diametro, festoncado y
localizacién cn ¢l 16bulo superior) fueron pronosti-
cadores independientes de malignidad. Los autores
recomiendan que ¢l mancjo inicial de os pacientes
debe ser guiado por la probabilidad de malignidad.

sugerido que los pacientes con carcinoma del pulmén
de células no pequenas tienen mis tendeneia a presen-
tar los dedos de palillo de tambor que los carcinomas
de células pequenas. El cstudio se realizé con 111
pacientes con patologia documentada de cancer de
pulmdén, con carcinoma de células pequenas y no pe-
quciias, diferenciandolas con base ¢n ciertos factores
como son la edad, scxo, uso de sustancias toxicas como
la mariguana, la cocaina y ¢l crac, el uso de 1abaco.
historia familiar de cancer pulmonar y otros subtipos
de cancer, dando como resultado que 32 de los 111
pacientcs, ¢s decir, 29%, tenian los dedos en palillo de
tambor, ¥y que la incidencia fue mds grande cn [as
mujeres con un 40% aproximadamente. que en los
hombres, con 19% Los pacicntes con carcinoma dc
células pequenas ticnen menos tendencia a presentar
los dedos en palillo de tambor que los de carcinoma cn
células no pequeiias.

Significado prondstico de los ndédulos linfitices
supraclaviculares en cincer pulmonar de células pe-
quenas. Estudio de cuatro pruebas clinicas consecuti-
vas que incluyeron 1,370pacientes. (Prognostic
significance of supraclevicular lympl nodes in small cell
lung cancer. A study from four consecutive clinical trials
including 1,370 patients.) Urban T, Chastang C, Vaylet
F, Mathieu M, Leclerc I, Paillotin D, Lebeau B. Chest
1998; 114: 1538-41.

Se emplean dos sistemas para determinar la etapa del
cancer: elsistema de metastasis tumor-nodulo porpuesto
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por la Unidn Internacional contra el Cincer que con-
cicrne a los pacientes con cancer de células no peque-
fasyun segundo sistema introducido porla administra-
¢ién de veteranos en el grupo de estudio de cincer
pulmonar. Los pacientes con cincer de células peque-
fias {CCP) que normalmente no sen quirirgicos, son
clasificados de acuerdo con este simplificado sistema
de estadificacidn. Esle sistema describe etapas de limi-
te y extension del CCP. Los pacientes que presentanun
tumor confinado en un hemitdrax y en el mediastino
son clasificados dentro de formas limitadas de la enfer-
medad y son beneficiados con radiacion toricica y
quimioterapia. En ausencia de metéstasis a distancia,
los pacientes que presentan nddulos linfiticos
supraclaviculares (NLSC) involucrados, son clasifica-
dos dentro de enfermedad limitada y también se pue-
denbeneficiar con radioterapia toracica. El resto de los
pacientes son clasificados dentro de una forma extensi-
va de la enfermedad y s6lo son tratados con quimiote-
rapia. El valor predictivo del NLSC estd sujetpo a
debale. Segiin Maurer ycol. el NLSC no tiene significa-
do prondstico; Cooskey y col., Quoix y col. y otros han
reportado que el NLSCinvolucradosirve como pronds-
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tico exclusivamente. El estudio se realizé a partir de
enero de 1983 a mayo de 1984 con 1410 pacientes que
fueron incluidos en 4 estudios consecutivos por el
“Grupode CCP”. Eldiagndstica siempre se obtuvo por
medio de la histologia (biopsia endobronqueal en €l
90% de los casos), se emplearon otros procedimientaos
de estadificacién tales como TAC. Todos los pacientes
fueron clasificados en relacién a si presentaban una
enfermedad limitada o extensa. El tratamiento consis-
1ié en la combinacién de QT, combinando 4 firmacos
en 12 ciclos cada 4 semanas. En esta serie de 1370
pacientes, el NLSC involucrado en el CCP estuvo alta-
mente relacionado con la presencia de metéstasis a
distancia (p = 0.002), que sabemos constituye un factor
de pronéstico (p = 0.001), particularmente en metésta-
sis hepaticasy dseas. En pacientes con formas limitadas
de 1a CCP, la supervivencia sucle ser menor en presen-
cia de NLSC (p = 0.11): En conclusién, el CCP que
involucraalos panglios estd altamente relacionado con
metéstasis a distancia en CCP, pero no representa un
significado prondstico adicional, ya sea en formas ex-
tensas o limitadas de CCP.
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inhibici6n del sisiema de isoenzima ¢ilocromo P450 2C9, por
zafirtukast.

PRECAUCIONES Y RELACION CON EFECTOS DE
CARCINOGENESIS, MUTAGENESIS TERATOGENESTS
Y SOBRE LA FERTILIDAD

En los estudios realizados en animales, el zafirlukast no ejercid
efectos aparentes sobre la fertilidad y no parece ejercer efeclos
Lertogénicns ni woxicos selccuvos en el feto, Sin embargo, no

por €] esfucr fisico

CONTRAINDICACIONES

“Accolate’ 0o debe a pari con d de
hipersensibilidad al producto o a cualquiera de sus ingredicnics.
durante &] emb: 1 T8, Bibos. de 12 afios y ataque
agudo de wma

FRECAUCIONES O RESTRICCIONES DE USO DURANTE
ELEMBARAZO Y LA LACTANCLA

En los estudios realizados en animales, ¢] zafirlukast no tuvo efectos
aparenies sobre La fertilidad y no panecid lezer efecios terategénicos.
ni toxicos seleckivos en &l feto. Sin pa 5¢ ha esiablecid

se ha establecido [a seguridad d= *Accolate’ durante el embaraze
hurmano.

Se observd enratas, ralones y pervos, después de multiples dosis de
mis de 40 mp/kgfdin hasta por 12 meses. crecimiento hepdlico
asociado con cambios grasos/degeneratives o depésitos de
glucdégeno. En Jos pemros, los agregados histiociticos se observaron
en diversos wjidos.

Lo ratones machos a los que se les adminisiraron 300 mg/kg. de
zafiriukast diari Tuvitron un la incidencia de
4 h

———y

debe lomarse CORtinUAMENL:,

Adultos y mifios mayores de {2 avips:

El rratamiento debe iniciar eon una dosis de 20 mg dos
La dosis de mantenimiento usual es de 20 mg dgs wc"vmudh

i io adicional j 5 3l g,
posible obtener un beneficio adicional Ineremenianyg g,
un mdximo de 40 mg dos veees Al dla. No se debe “cl:ddﬂslﬂ%
méxtma recemendada, '-"'Ilda-;:

o
Ya que los alimentos pueden reducir I3 biudispnnihil.d
zafirlukast. ‘Accolate’ no debe tetmarse con Jag comids g g;
Sujetos de edad avanzada:
La depuracién del zalirlukast di on loz Pacienies g

avanzada (mis de 63 afios), de tal forma que la Crmax y T Ape
aproximadamente el doble de los aduitos jévenes. Sip g

es evidenle la acurnulacién de zaficlukast en los Facienics e X
avanzada. En los estudios elinieos, los pacienics de eda Bany
quc recibieron una dosis de 20 mg dos veces 2l dfa ne TSifarny
aumento cn la incidencia global de reactiones adversys :
abandonos a causa de reacciones adversas. El tratamienig ot
inigiar con dosis de 20 mp dos veces al dia y ajustarge iy
respuesta clinica de los pacientes.

Nifios:
No s¢ han establecido ka seguridad y Ia eficacia dv *Accolag' 4y
nifios menares de 12 afios.

Insuficiencio renal:
No ¢5 necesario ajustar 1a dosis €n pacientes con insuficiensiany)

Insuficiencia hepatica:
La deporacién del zalirlukast se reduce en Jos pacientes con timsa
alcohélica esiable, de tal forme que 1z Cmax y el ABCwa
aproximadamente ¢l doble de los adultos nonmales. E1 tatamia
puede iniciar con dosis de 20 mg dos veces al dia y ajustase &
Jo a la resp chinica ‘Accolaic’ na sc ha evalid e
pacientes con dafio hepatico de ot etiofogia ni en eswdios s by
plazo en pacientes cirrdlicos (Véase Iz seccién de precancine
adicionales)

p en comparacién a los control.
Las rawas a [as que se les administraron 2000 mg/ke de zahrlukasr

wvieron un il d

en laingi de pay
en la vejiga orinaria en vanas de las prucbas. Es jncienta, la

la sepuridsd de ‘Aceolar” duranic €l rmb humano. Deben
valorarsc los ricsgos potenciales respecto a los beneficios de
‘Tontinuar el Gento durante e ¥ “Accolare’ deberd
administrarse éurante el erobarazo sOlo si s estrictaments necesario,

Ei Zaftrlukast se excreta en la leche mawrma. *Accolale” no debe
administrarse a madres que estén proporcionanda alimenasicn
al seno matemo.

REACCIONES SECUNDARIAS Y ADVERSAS

*Accolate’ es bien tolerado. La adminisiracién de * Accolate’ puede
i {ak i inales. Estos sii

generalmente son leves.

Sé han reportado reacclones de bipersensibitidad, incluyendo
urticaris ¥ anpicedema. También se ha reporiado exapsema
locluyende La presencia de ampollas.

En maras ocasiones s¢ han observado aumentos de fos niveles séricos
de transaminasas en los estudios clinicos sobre *Accolate”, Dichos
trastomos s& resclviersn sin inlermumpir ¢l ratamiento o bien,
después de la suspensitn del mismo. Rara ver el perfil de

grificantia linica de estos hallazgos con el tratamiento a large
plaze con *Accolare’.

No hay otros hallazgos notables en las prucbas preclinicas.

PRECAUCIONES ADICIONALES

*Accolate’ debe 1emarse regulanmenic para oblener un beneficio,
aun durante Jos periodos asi Alicos. EI Ir i con
“Accalale” debe conti I duranee las -

agudas del asma,

Al igual que con los esteroides inhalados y las ccomonas
!crpmnglicmo ¢ sodie, nedocromil sddieo). *Accolate’ na esis

parla delb les staques agudos
de asma.

‘Accolate” no se ha evaluado en el tratamiento del asma 18bil o
inestable.

Se requlere precaucién al tratar a los paclentes con asma severs
cuando se ha considerado la reduccitn de los esteroides. En
rros cases, L suspensién de los esteroldes orules en pacientes
€00 25ma severd se ba seguido de infiltracién eosinofflica que se

ha sido con una hep por
medicamentos, 1a cual se resolvit después de suspender ¢
Uratmisnto con *Accolate”.

En los estudios clinicos comtrolados coa placebo se ha abservado
un de la incidencia de infeccion en los de edad
avanzady uawades con ‘Accolaie’, Las infeceiomes generalments
fueron leves. afecwando prineiml a3 vias ¥ no

con “Accolate”.

fue i det cl

INTERACCIONES MEDICAMENTOSAS Y DE OTRO
CENERO

‘Ageolate’ puede administrarse junio con oirgs Uslamisntoy

viilizados rutnar para el del asmua y la alepgin.
Lo eseroides inhalados, los broncodilatadores inhaladen y orales,
105 antibiélices y anthi icos son ejemplos de medi

que s¢ han administrado de manera con ‘Accolae’

#in que s observarn imerscciones indeseables, 'Actohate” puede
sdmiuistrarse ¢op anticonceptivos orales sin que ocurran
inieracciones adversas,

La administracié con cido acctilsaliclico pucde
PROVOCIT un Jumenio en los miveles plasmilicos de zafirukas, de
provimadameme el 45%. Ei poco probable que dicho sumento se

bt -

pr gunas veres como ¢l Sindrone de Churg-$irauss con
manifesiaciones clinlcas de vasculilis slsiémica. No se ha
eslablecido una relacién causal con *Accolate”,

“Accolale’ n debe substituirse sbry
inhalados,

p POT GOITic il

Si ocurren Signos o sintomas clfnicos sugestivos de disfuncion
hq‘:iuca (.. ndusea, vémilo, dolor en cuadrantz supetior derecho,
raug_a Ietargia. I imi. a la gripe, hcpdtim:
Prunio o iclericia), e deben de medir tas transaminasas, en particular
I ALT sérica y mancjar al paciente como corresponda. La decisidn
de 5Es?end;r “Accolat” debe ser individualizada con base en 1a

del paci ¥ do el riesgo de disfuncitn hepatica
conra e beneficto clinico para ef paciente con *Accolate,

'Ac,c?lau' no 5¢ res da para paci coe insufici
hepéitica incluyenda a | cirosis hepdtica,

DOSIS Y VIAS DE ADMINISTRACION

"Accolats” s Loma para prevenis fog staques de esma, par bs gue

SOBREDOSIFICACION O INGESTA ACCIDENTAL
MANIFESTACIONES Y MANEJO (ANTLDOTOS)

No hay informaci6n sobre los clectos de las sobredosis e *Ager:
en ¢l ser hurmano, El tratamicnlo debe ser de apoyo. Pusde w1y
eliminar ¢l exceso de medicamenta mediante un lavado g%,
No hay evidenciade que *Accolate”afecte fa copacidad para cond
o mansfar maguinacia.

PRESENTACIONES
Caja con 28 tbletas de 20 mg.
LEYENDAS DE PROTECCION

Su veoua requiere recetn médica.

No s¢ deje al alcance dé 1os nifios i
No se administre durante el embarazo ni Ja krelanci.
Literaturz exclusiva para médicos.

Una informacion mas amplhia pucde ser solieitada al
médico o di al laboratonc.

ZENECA Farmx

Hecho por: .

ZEMECA LIMITED Zcneca Pharmaceuticals
Macelesfield, Cheshire, [nglateria

Distribuide on México por:

ZENECA MEXJCANX:' S.A. de C.¥- Divisior F";T;u
Super Avenida Lemas Yerdes No. 67, Neucalpa?
México.

Reg, No. 360M97 55A

M.R.=Marea Regisirada
0G1G/102TMT/R

CLAVE : GEAR-18954/R 97

CLAVE: HEJAY], J1, JRM, IM1-23043/9
CVE.:Acco0d97

7 5.5.4

ZENECA__F?"”;




Organo eficial de la Sociedad Mexicana de Neumologia y Cirugia de Térax, anteriormente
Revisla Mexicana de Tuberculosis y Enfermedades del Aparata Respiralorio, fundada en 1919,
Organo oficial del Consejo Nacional de Neumolagia.

TN By

Volumen 58
julio-septiembre, 1999

icacian indi bases de datos:
Publicacian indizada en Ials : . T
PERIODICA {Indice de Revislas Latingamericanas en Ciencias, CIC;II:IL'J;:AAS‘) S‘Eﬁcjg (E*B,NHE;GGIMSS' .
(Bibliografia Latinoamericana, CICH-UNAM), ARTEMISA (CENIDS) y BI .
rafia : ,

—_ _ —
—




NEUMOLOGIA

Y CIRUGLA DE TORAODC

Dirigir correspondencia a; Dr. Francisco Navarro Reynoso, editor de la revista
Neumologia y Cirugia de Térax, Comunicaciones Cientificas Mexicanas. Calzada General Anaya ndm. 330,

Col. Del Carmen, Coyoacin, CP 04100, México, DF. Tel.: 658-82-22, fax: 658-61-33, e-mail: medicina@mail.internet.com.mx

Dra. Rocio Chapela Mendoza
VICEPRESIDENTA

MESA DIRECTIVA 1999-2001

Dr. Manuel Diaz Rodriguez
PRESIDENTE

Or. juan Q, Galindo Galindo
SECRETARIO

Dr. Francisco Mavarro Reynoso
Epiron e LA Revista

Dr. Felipe Villegas Eiizondo
Tesorero

CONSEJO EDITORIAL

NACIONAL

Dr. RaH Cicero Sabido
Haospital CGeneral de México,
México, DF.

Dr. Manvel Diaz Rodriguez
Hospital Universitario Dr. ). E. Gonzalez
Monilerrey, Nuevo Ledn.

Dra. José Elizalde Gonzilez

Dr. Antonio Padua Gabrief
Instiwuto Mexicano del Seguro Social,
Torreén, Coahuila.

Dr, Cerardo F. Rico Méndez
Instituto Mexicano del Seguro Social,
México, OF.

Dr_ julio Sandoval Zirate

Dr. Moisés Selman Lama
Instilute Nacional de Enfermedades
Respiratorias, México, DF.

Dr. Federico Rohde Einhaus
Hospital Angeles del Pedregal
México, DF,

Hospital ABC Instilulo Nacional de Cardiologia,
México, DF. Méxica, DF.
INTERNACIONAL

Dr. Robert E. Fromm jr.
The Methodist Hospital and Baylor

College of Medicine, Houston, Texas, USA.

Dr. Enrique tau Cortés
Hospital Dr. Rafael Hernindez,
Chiriqui, Panama.

Dr. Hensi Colt
South California University,
San Diego, California, USA.

Dr. Kenneth M. Moser
UCSD Medical Center, San Diego,
San Diego, California, USA,

Dr. Stuart W. Jamieson
University of California, 5an Diege,
San Diego, Calilornia, USA.

Dr. juan Manuel Luna
Hospital F.D, Roosevelt,
Cuatemala, Guatemala,

Dr. Hugo Rodriguez Medina
Instituto Hondureio del Segure Social,
Tegucigalpa, Honduras.

Dr. Joseph Varon
The Universily of Texas, MD Anderson
Cancer Center, Houston, Texas, USA.

Dr. Atuf Metha MD. FCCP, FACP.
Cleveland Clinic,
Cleveland, Qhio, USA.

La revista Neumologla y Cirupia de Térax as el drgano olicial de la Sociedad Mexicana de Neumologfa y Cirugla de Térax, se publica trimestralmenie. Los
derachos de reproduccion del conlenida ylas caracter[sticas graficas de la presenle edician (inclusive por medios electdnicos) se hallan raservados de acuetdo
a la Ley enkos palses signalarios da las Convenciones Panamericana e Internacional de Derechos de Autor. Todos los Derechos Reservados® 1985, Registre
de Publicacién Pariédica No. 010186 aulorizade por SEPOMEX. La responsabilidad Intelectual de los anticulos y folografias firmados revierle a sus aulores.
Centilicados de llcitud de tflulo ¥ conlenido Nos. 8331 y 5011 respectivamente. Es una publicaclén preducida por Comunicaclones Clentificas Mexicanas,
S.A. de C.V. Calzada General Anaya NGm. 330, Col. Del Carmen, Coyoacdn, CP 04100, México, DF. Tel.: 5858-82-22, lax 5658-61-33. Suscripclén anual én
México $400.00, para oiren palses US $48. Todas las solicitudes y olras comunicaciones relacionadas con suscripciones deben dirigirse a: DIEMEX, SA de
Cv, Direccion de Distribucldn, Av. Cerro de las Torres nom. 307, Col. Campestre Churubusco, 84200, México, DF. Telfax: 5549-76-21, 5549-46.83. Teda
cor ndancia relacionada con ota publicacién puede dirgirse al e-mail: medicina @ mail.inlemet.com.mx

Kmeresa en: Lito Hoe S.A. de C.V. Guipzcoa No. 29.8. Col. Nies Héroes de Chapuliapec. C.R 03440




NEUMOLOGIA | ..o

Y CIRUIGLA. DE TOROUOC ju]io-septien]bre, 1999

CONTENIDO CONTENTS

EDITORIAL EDITORIAL

93 DBalance y perspectivas 93 Dalance and perspectives
Francisce P. Navarro Reynoso Francisco P. Navarro Reynaso

DISCURSOS SPEECHES

95 Discurso del Dr. Leén Green Schnceweiss al 95 Dr. Ledn Green Schneeweiss' speech on
entregar la presidencia de la Seciedad de handing over Sociedad Mexicana de
Neumologia y Cirugia de Térax, AC, en Neumologia y Cirugia del Térax, AC
Veracruz, Veracruz presidence at Veracruz, Ver.

97 Discurso de toma de posesién del Dr. Manuel 97 Possession taking speech of Dr. Manuel Diaz
Diaz Rodriguez. Presidente (1999-2001) de la Rodriguez. Current president (1999-2001) of
Sociedad Mexicana de Neumologia y Cirugia Sociedad Mexicana de Neumologia y Cirugia
de Térax, AC, en Veracruz, Veracruz del Térax, AC at Veracruz, Ver.

ARTICULOS ORIGINALES ORIGINAL ARTICLES

9% Complicaciones de Ia broncoscopia flexible 99  Flexible broncoschopy complications at 2
en un hospital universitario university hospital
José Manuel Lorenzo Silva, Francisco P. José Manuel Lorenzo Silva, Francisco P.
Navarro Reynoso, Rafael Cordera Albarrdn, Navarro Reynoso, Rafael Cordera Albarrdn,
Germdn Carreto Chdvez, Raiil Cicero Sabido Germdn Carrete Chavez, Ratil Cicero Sabido

103 Contaminacién atmosférica y espirometria 103 Atmospheric pollution and spirometric values
en escalares de la zona metropolitana de la in schoolchildren from metropolitan area of
Ciudad de México (segin el género). Mexico City (according to gender)

Estudio de dos anos de duracién Estudio de dos anos de duracién
Bonfiglio Muftoz Bojalil, Jesus Sdnchez Robles Bonfiglio Murioz Bojalil, Jesiis Sdnchez Robles

CASO CLINICO CLINICAL RADIOLOGICAL

RADIOLOGICO CASE

112 Paciente femenina de 51 afos de edad con un 112 Asymptomatic 51 year old female patient with
nédule pulmonar solitario, asintomdtica solitary pulmonary node
José Manuel Lorenza, Francisce Navarro José Manuel Lorenzo, Francisco Navarro
Reynoso, Alfredo Pérez Ronio, Rafael Fuenies Reynoaso, Alfredo Pérez Romo, Rafael Fuentes
Mattos, Abel Pérez Rosales, Enka Fierro Maitos, Abe! Pérex Rosales, Erika Fierro
Chdvez, Luis A. Sepiién S, Raiil Cicero Sabido Chdvez, Luis A, Septién 8, Ravil Cicero Sabido

Neumoroaia v Cinucla oe TORAX, Volumen 58, NUm. 3, [ullo-sepllembre, 1293




fnomce

IMAGEN BRONCOSCOPICA BONCHOSCOPY IMAGE
114 Paciente masculino de 18 meses de edad 114 Eighteen-month old male patient with strange
con un cuerpo extrano en la via aérea body in the airway
Abel Pérez Rosales, Francisco Navarro Abel Pérez Rosales, Francisco Navarro
Reynoso, Luis A. Septién S, Reynoso, Luis A. Sepiién S,
Raiil Cicero Sabido Raiil Cicero Sabido
ARTICULO ESPECIAL ESPECIAL ARTICLE
116 Medicina respiratoria geridtrica 116 Geriatric respiratory medicine
(primera de dos partes) (first of two parts)
Edward D. Chan, Carolyn H. Weish Edward D, Chan, Carolyn H. Welsh
PERSONAJES PERSONAGES
127 Homenaje al Dr, Carlos R. Pacheco 127 Tribute to Dr. Carlos R. Pacheco
Rubén Argiiero Sdnchez Rubén Argliero Sdnchez
130 SELECCION 130 BIBLIOGRAPHIC
BIBLIOGRAFICA SELECTION
NORMAS PARA AUTORES INSTRUCTIONS TO AUTHORS

Neusorools ¥ Craucia pe TaRAX, Volumen 58, Nim. 3, julio-sepllembra, 1999



EDITORIAL NeunoLoGia ¥ CiRugla be Torax, 1999;58(3):93-97‘

a mesa directiva de nuestra Sociedad de Neumologia y Cirugia de Tdrax fue renova
abril, cuando el Dr. Manuel Diaz Rodriguez tomé posesién como presidente de la misma. Con eslo
se inicid una nueva elapa, en la cual por primera vez un grupo de un estado de la Repdblica se
comprometié a trabajar durante los préximos dos anos.

En la toma de protesta de la nueva dirigencia, el Dr. Octavio Rivero Serranc destac como un
suceso histérico trascendental el hecho de que ésta sea de uno de los estados, ya que los presidentes
siempre habian sido de la capital del pais. Recordemos que el cambio es una caracteristica esencial
de nuestras sociedades, y el mundo mismo ha tenido grandes modificaciones en los Gltimos diez afios,
como la globalizacidn, la caida del muro de Berlin con la unificacion de Alemania, la gran pluralidad
de partidos politicos en diversos paises del orbe, la apertura hacia la democracia, ete. y, obviamente,
nuestro pais no puede permanecer ajeno a estas circunstancias; por la tanto, también estd en
constante cambio.

En este contexto se inician también los trabajos del capitula del Distrito Federal, cuyo gabernador
es el Dr. José Elizalde Gonzilez, quien fue secretario del Dr, Leén Green, presidente saliente de la
mesa directiva, y todos estamos de acuerdo en que la Larea que enfrentardn el Dr. Elizalde y su equipo
para llevar a bien los destinos de este naciente capitulo serd bastante ardua. Los dos préximos
congresos serdn: el primero en la ciudad de Monterrey, Nuevo Ledn, y el segundo en la ciudad de
Tijuana, Baja California. Sin duda serdn reuniones trascendentales en el 4mbito neumoldgico de
nuesiro pais,

En lo referente a nuestra revista, como ya se habfa sefialado en un niimero anterior, hube cambio
de editor y, con el fin de enriguecer el acervo de trabajos publicables, se piensa designar a seis editores
asociados en diferentes regiones del pais para captar més trabajos. Dichos coeditores, junto con un
servidor, podremos acercarnos, por medio del directorio de la Sociedad, a nuestros miembros para
recibir sus valiosas aportaciones.

Nuestra publicacién contard con nuevas secciones, ademds de las ya existentes, orientadas a
comunicar las experiencias de todos los miembros de la Sociedad para incrementar el prestigio de la
misma. En realidad es una valiosa opertunidad para que todos los neumdlogos del pais escriban sus
experiencias y nos envien su material para conocer lo que estdn haciendo. Sélo esperamos que nos
hagan llegar sus trabajos para conocer la labor de lo que estédn realizando,

Muchos colegas me han diche que no mandan articulos a la revista porque no estd incluida en un
indice prestigiado de publicaciones médicas; sin embargo, ignalmente les puedo reprochar que no
escriben para ninguna revista, ni siquiera para las que s se anexan a tales indices. Entonces, Lqué pasa
con todo ese material que no se ha publicado? Para su informacién, nuestra revista esta indizada en
las bases de datos PERIODICA (fndice de Revistas Latinoamericanas en ciencias, CICH-UNAM),
Disco Compacto BLAT (Bibliografia Latincamericana, CICH-UNAM), BIBLIOMEX SALUD
(UNAM, IMSS, SSA) y ARTEMISA (CENIDS). Asimismo, como resultado del trabajo de los
editores y coeditores que me precedieron, tiene amplio alcance y buen prestigio, mismo que podemos
enriquecer aiin més.

Este foro estd abierto en forma permancnte para recibir sus aportaciones, y aunque no tenemo.
la costumbre de escribir nuestras experiencias para transmitirlas a la comunidad médica, es importan-
te que la vayamos fomentando para lograr que todo el gremio nos envie alguna aportacién, -aunque
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sea pequeiia, que para nosotros serd muy valiosa. Nues-
tra revista se distribuye en todo el pais, a los asociados
y en importantes bibliotecas de varios estados. Hemos
logrado una continuidad y periodicidad que pronto
nos permitirdn exportarla a paises de Centro y
Sudamérica. Pero para lograr este abjetivo necesita-
mos que rios manden su material; no quiero que me
digan que en esta revista se publican sélo articulos del
editor y sus colaboradores. Estamos abiertos a la co-
munidad neumoldgica nacional y disciplinas afines; y
queremos ser el vinculo entre todos nuestros asocia-
dos, es decir, realizar un papel parecido al de revistas
como Chest, Respiratory Diseases and Critical Care o
Berline Klinic Woge.

Es importante resaltar también que la revisia debe
servirnos para recuperar el lugar de nuestra especiali-
dad dentro de la comunidad médica nacional y refor-
zar nuestra comunicacion como inlegrantes de una
Asaociacién fuerte y en desarrollo. Tengo la firme con-
viceién de lograr que nuestra revista alcance una exce-
lenie presencia en nuestro pais y en otras naciones de
la region, pero no lo lograré sin la participacion de
todos. Recuerden que todos ustedes y sus obras son
bienvenidos a ésta su casa: la revista de la Sociedad
Mexicana de Neumologia y Cirugia de Torax.

Francisco P, Navarro Reynoso
Editor

924

INviTACION DEL CONSEJO EDITORIAL DE
NEUMOLOGIA Y CIrRUGIA DE TORAX

A todos los neumologos y médicos interesados
en la especialidad y disciplinas afines

La revista Neumologia y Cirugia de Térax i
estd abierta para considerar trabajos originales de autores mexicanos.

Se invita cordialmente a todos los especialistas a enviar manuscritos
para publicacién. La revista estd anotada en cuatro indices latinoamericanos
y pugna por elevar su impacto editorial. La colaboracidn de los autores
nacionales es un factor fundamental para lograr este objetivo.

Dr. Francisco Navarro R,
Editor
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Discurso del Dr. Leon Green Schneeweiss

al entregar la presidencia de la Sociedad de Neumologia
y Cirugfa de Térax, AC, en Veracruz, Veracruz

istinguidos colegas, neumélogos y cirujanos de térax de la Repiiblica Mexicana, miem-
bros de! presidium, sefioras y senores:

En la mesa directiva de la Sociedad Mexicana de Neumaologia y Cirugia de Térax que
ustedes me dieron el gran honor de presidir y que hoy lermina sus actividades,
formamos un estupendo equipo de trabajo, €l cual merece una mencién especial por su
entusiasmo y dedicacion.

En primer lugar, quiero hacer ptblico un gran reconocimiento y admiracién a la
destacada y extraordinaria labor del Dr. José Elizalde, amigo y colaborador infatigable
de primera categoria. Asimismo, la Dra. Maria Elma Correa, gran colaboradora,
cumpli6 con esmero, dedicacién y excelencia atinada la dificil tarea, implicita de una
enorme responsabilidad, al frente de la Tesorerfa. Los doctores Héctor Mario Ponce de
Ledn y Francisco Navarro merecen también nuestro agradecimiento y felicitacion
especial como editor y editor asociado de Ia revista.

Destacada labor efectué también el Dr. Carlos Ibarra Pérez, encargado del comité
cientifico, pues los integrantes del mismo seleccionaron los mejores trabajos cientificos
premiados durante la Reunidn Nacional y el Congreso.

Una mencién muy especial para ¢l Dr. Rubén Argiliero, director del Hospital de
Cardiologia del CMN Siglo XXI, por facilitarnos el auditorio Dr. Carlos Pacheco para
realizar las sesiones cientificas de la Sociedad, lo cual representd un ahorro econémico
importante.

(Gracias también al Dr. Mario Seoane, representante de la Sociedad ante el Consejo
Nacional de Neumologia, por su cumplida y atinada intervencién. Asi como al Dr., J.
Salvador Téllez y sus colaboradores, por su ayuda en la organizacién de la Reunidn
Nacional de Morelia, Michoacén, en marzo de 1998.

También los doctores Lorenzo Pérez Ferndndez y Francisco Cuevas Schacht, coor-
dinadores de la seccién de Neumologia y Cirugiz de Térax pedi4trica, efectuaron una
brillante labor en la organizacién de esta seccién en la Reunidén y el Congreso.

De la misma manera, deseo expresar un agradecimiento personal y a nombre de la
Sociedad al Dr. Luis Aguilar Padillay al Dr, José Luis Lara, gobernador y secretario del
Capitulo de Veracruz, quienes consiguieron la ayuda y colaboracion de las autoridades
civiles, universitarias y militares de las ciudades de Boca del Rio y Veracruz, y organi-
zaron en forma admirable los actos sociales que estamos disfrutando; sin lugar a duda
son los més brillantes de los Gltimos ahos.

Agradezco asimismo el apoyo del American College of Chest Physicians, pues fue
muy importante con las becas de los profesores norteamericanos que asistieron a la
Reuni6n y el Congreso, asi como al aval otorgado al programa cientifico del Congreso.

Gracias también a los sefiores Alberto Rosenbaumy Alfonso Goches, de Intermeeting,
por su apoyo logistico y comercializacion de la Reunién y ¢l Congreso.

El trabajo secretarial de las sefioritas Gabriela Herndndez Lomeli, Ma. del Pilar
Tronco Alpizar y Ma. Elena Cedillo Onofre fue importante y definitivo al elaborar
programas y diplomas.
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Las industrias farmacéutica y paramédica también
brindaron un apoyo importante durante la Reunidn y
el Congreso al realizar la exposicién cientifica y ofre-
cer becas a profesores y médicos residentes.

Finalmente, desec expresar mi agradecimiento y
admiracién a la Dra. Rubi Alvarez de Elizalde, asf
como a las seioras Dora R. de Green, Martha Aguilar,
Ma. Ofelia Lara y demds esposas de los miembros de la
mesa directiva, comisiones y comité local de Moreliay
Veracruz por su extraordinario apoyo y ayuda entu-
siasta y desinteresada en el trabajo de los dos Gltimos
anos.

5i hacemos un recuento de la labor desarrollada
por lamesa directiva, encontraremos que durante nues-
tra gestion se realizaron 20 sesiones cientificas ordina-
rias y simposios, dos juntas extraordinarias para cam-
bio de estatutos, miltiples reuniones de la mesa direc-
liva y dos sesiones socioculturales de fin de afio (enuna

de ellas el Dr. José Kuthy, ex presidente de la Socie-
dad, dio una pldtica sobre Bioética). En el Congreso de
Veracruz, la asistencia al curso precongreso fue de 97
médicos, 262 congresistas y 110 profesores, a estos
ltimos, como estimulo y reconocimiento, se les pagh
una noche de hotel. Asimismo, se propuso la admisién
de 33 nuevos socios, uno correspondiente y un cambio
de activo a titular,

Con pran satisfaccién asisti al inicio de las activida-
des de los Capitulos de Guanajuato, Culiacin y Pue-
bla. Y hoy mismo en Durango se entregan documen-
tos, ejemplo que deben seguir los demis estados de la
Repiblica. Asimismo, se deben continuar los exdme-
nes y la entrega de diplomas a los socios recenificados
por los cursos de Neumologia dirigidos actualmente
por l2 Dra. Rocio Chapela Mendoza, tan importantes
en la educacion médica continua y recertificacién.

Esta visto que tratamos de constituir una sociedad
democrética, con la participacion de todos; por ello los
estatulos se modificaron {estén en etapa final de revi-
si6én con el Notario Pdblico Nim. 3) de tal manera que
el presidente puede ser un socio de cualquier estado
de la Repiiblica, y el Distrito Federal serd un Capitulo
més de la Sociedad con un gobernador que puede 0 no
ser al mismo tiempo presidente de la Sociedad. Igual-
mente, seé incrementaron las relacicnes y el intercam-
bio de ideas con los consejos de Neumologia y Cirugia
de Térax, tactica muy productiva y que debe
incrementarse,

La revista de la Sociedad se publicd puntualmente
cada trimestre por primera vez en muchos afios, Tam-
bién se obtuvo el permiso de la revista Chest para
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traducir al espafiol y publicar sin costo en nuestra
Tevista articulos importantes y de revisién como parte
del programa de educacién médica continua. El
American College of Chest Physicians dio su aval al
programa de actividades cientificas del Congreso.

Se realizaron credenciales por computadora que
permitirin controlar facil y rdpidamente miltiples ac-
tividades de la Sociedad, incluyendo Ia situacién finan-
ciera. También se introdujo una pigina en Internet
que permitira el intercarnbio y ia difusién de informa-
€i6n entre el piblico y los miembros de la Sociedad.

Con el éxito econdmico de nuestra gestién, pracias
a la participacion invaluable de todos ustedes, se ten-
drén, probablemente, los recursos para comprar una
sede permanente para la Sociedad, con valor de alre-
dedor de medio millén de pesos, pero que es una
imperiosa necesidad. En mi calidad de presidente, y
con base en el estatuto vigente, he nombrado una
comision encargada de evaluar y comprar el inmueble,
asi como una comisitn para escribir y editar el libro de
Neumologia.

Para finalizar, s6lo mencionaré que frente al préxi-
mo milenio y ante un mundo con una enfermedad
respiratoria y administracién de medicinas cambian-
tes, como individuos y médicos, lo mds importante es
mantener un alto nivel cientifico y académico median-
te la preparacidn y educacién médica continua, es
decir, hacer la discusién y competencia académica en
el aula, resolver las diferencias, personales e
interinstitucionales, en la mesa de discusién y, como
neumdlogos y cirujanos de torax, formar un grupo
unido y fuerte con el prestigio que le corresponde a
nuestra especialidad y Sociedad dentro del concurso
de las demds ramas médicas, '

Toda organizacién médica debe tener una mistica
consistente en conocer sus raices y antecedentes: de
dénde venimos, quiénes somos (por eso se honran los
nombres de Donato Alarcén, Cosio Villegas y Alejan-
dro Celis, fundaderes y maestros distinguidos de la
Sociedad y de 1a neumologia) y hacia dénde vamos, asi
como escuchar las ensefianzas y consejos de los mayo-
res de nuestro tiempo, como los retos de Ja medicina
del futuro planteados por el Dr. Octavio Rivero en su
conferencia magistral.

Haber sido presidente de su Sociedad, de nuestra
Sociedad, represent6 un reto y al mismo tiempo un
compromiso que con entusiasmo y alegria hemos lle-
vado a feliz término.

Muchas gracias
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Discurso de toma de posesion del

Dr. Manuel Diaz Rodriguez.

Presidente (1999-2001) de la Sociedad Mexicana de
Neumologia y Cirugia de Térax, AC, en Veracruz, Veracruz

iTodo pais, agrupacién o sociedad deben conocer su pasado
para entender su presente y proyectar su futuro!

a Sociedad Mexicana de Neumologia y Cirugia de Térax, AC, cumple 60 afios, y todos
sus presidentes han contribuido a la continua y prestigiosa existencia del niicleo médico-
cientifico que nos conjunta.

Hacer un allo y reflexionar sobre nuestro pasado profesional responde al hecho de
que nos estamos acercando al principio de una nueva era, pues el dia 1 de enero del ano
2000 se inician el siglo XX1 y el tercer milenio de la era cristiana.

Ante esta nueva etapa histérica cabe preguntarnos quiénes somos como neumalogos,
qué sitio ocupamos en el universo médico mundial y hacia dénde vamos; por dltimo, y
especialmente, hasta qué alto nivel pretendemos llegar.

En respuesta a estas preguntas, es importante cambiar al unisono de la situacién
histérica, por ello en esta reunién nuestro gremio ha modificado sus estatutos para
hacer a todos sus miembros de todo el pafs més participalivos, menos centralistas, més
abiertos, pues, en realidad, el 80% de la poblacién de la Repiblica vive fuera de la
capital, y por légica, el 80% de nuestra especialidad se practica fuera de la gran
metrépoli.

Con estos nuevos estatutos y dentro de un innovado plan, corresponde a la mesa
directiva actual, que me honro en presidir, formar los diferentes Capitulos con sus
respectivos gobernadores, que en la Sociedad de Neumologia ya estdn constituidos; los
presidentes de nuestra alianza profesional, quienes fueron elegidos democriticamente,
pasan, por sislema, a ser gobernadores.

De lo anterior se desprende que las sociedades serdn, simultdneamente, Capitulos.
En los lugares donde exista Sociedad, se buscari la forma de constituir Capitulos, y el
gobernador serd elegido democriticamente.

En este contexto, serfa muy prictico que las elecciones de los Capitulos fuesen cada
dos afos, para que coincidan con las elecciones de la Sociedad Mexicana y asi, al tomar
la protesta de la nueva mesa directiva, protesten al mismo tiempo los gobernadores; y
durante la convencién se realizardn sesiones de negocios para discutir [os planes de cada
Capftulo. .

Cada Capitulo, dentro de sus correspondientes actividades académicas, debera
organizar un curso de actualizacién en neumclogia para médicos generales e internistas
de la regién, por lo menos cada dos aiios, con la correspondiente participacién de la
Sociedad Mexicana de Neumologia y Cirugia de Térax, AC.

El trabajo, la constancia y la disciplina de cada Capitulo son la fuente de energiaque
le dard mayor fuerza a la Sociedad Mexicana. De esta manera difundiremas en la
comunidad médica lo que el neumélogo puede hacer dentro del campo de la medicina
interna.
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Tal difusién la reforzard un comité de la Sociedad,
mismo que se encargard de ella conjuntamente con los
Capitulos, y complementara su tarea con la creacién
de un triptico para la comunidad, donde se sugiera cuin-
do acudir a un neumdélogo, informando de la naturaleza
de la actividad médica y cudles enfermedades pueden ser
atendidas por dicho especialista. Ademds, periGdicamen-
te se editard un boletin informativo.

En el periodo 1999-2001 se realizardn dos cam-
pafnas en todo el pais conjuntamente con los Capitu-
los: una contra el asma bronquial y otra para preve-
nir el tabaquismo. Se creard un comité para cada
campana; y posteriormente informaremos de céme
habrén de instrumentarse los actos anunciados.

Con respecto a las convenciones anuales, la pri-
mera del siglo XXI y del tercer milenio serd en

Vicepresidente
Secretario
Tesorero
Regente

Comité cientifico

Trabajos libres y posters
Prensa y difusién

Edjtor de la revista
Organizacidn de convenciones
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Monterrey, los dias 25 al 29 de abril del afio 2000,
¢uyo programa preliminar ya se les entregd; y la
segunda en la ciudad de Tijuana, BC; mds adelante
notificaremos, con la debida anterioridad, la fecha
precisa de la reunién que se cita.

Antes de finalizar, quiero expresar pilblicamente
mi reconocimiento y felicitaciones a la mesa directiva
saliente, presidida por el Dr. Ledn Green, pues su
apreciado esfuerzo ha logrado que los nuevos estatu-
10s de la Sociedad Mexicana de Neumologia y Cirugia
de Torax, AC, estén en orden para su ejemplar direc-
triz.

Por iltimo, presento a ustedes a los integrantes de
la nueva mesa directiva, la cual va a colaborar conmi-
g0, por lo cual me siento muy complacido y sumamente
honrado. Sus nombres y cargos son los siguientes:

Dra, Rocio Chapela Mendoza
Dr. Juan O. Galindo Galindo
Dr. José Felipe Villegas Elizondo
Dr. Roberto Mercado Longoria
Dr. Remigio Puente Carrillo
Dr. Rodolfo Posadas Valay

Dr. Homero Naiiez Terreros
Dr. Luis Adridn Rend6n Pérez
Dr. Uriel Chavarria Martinez
Dr. Carlos Jerjes Sénchez

Dr. Julie Contreras Castillo

Dr. Francisco Navarro Reynoso
Sr. Alberto Rosenbaum

Por su atencidn, muchas gracias.
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Complicaciones de la broncoscopia flexible

en un hospital

universitario

JosE MANUEL Lorenzo SiLva,* Francisco P. NavarRro REYNOSO,**
RAFAEL CORDERA ALBARRAN,*** GERMAN CARRETO CHAVEZ,*** RauL CiCERO SABIDO****

Antecedentes: en una serie de 205 pacientes programa-
dos para broncoscopiaflexible se ha reportado unainciden-
cia de 5% de complicaciones mayores y una monalidad de
0.5%. Objetivo: determinar el indice de complicaciones de
la broncoscopia flexible en pacientes de un hospital univer-
sitario. Material y métodos: revision retrospectiva de las
complicaciones en 4,273 broncoscopias flexibles {BF) con-
seculivas en el Hospital General de México, en el perigdo
comprendido entre el 1 de enero de 1993 y el 31 de
diciembre de 1996. Resultados: de las 4,273 BF, 86% se
realizaron con fines de diagnéstico, 10.4% con propdsilos
terapéuticos y 3.3% se efectuaron en voluntarios normales
con metas de investigacion. Tales procedimientos incluye-
ron: 2,493 lavados bronqguicalveolares y 173 biopsias trans-
bronquiales. La principal indicacidn diagnéstica incluyd
oblener secreciones del fraclo respiratorio por sospecha de
infecciones {52%) y evaluar las lesiones del pulmén de
origen desconocido que se observaban enlaradiogralia de
torax (17%;). La principal indicacidn terapéutica incluyd la
oblencién de secreciones y maco (8%), la reseccidn con
rayolaser Nd:YAG, la colocacion de catéteres intraluminares
para la radiclerapia, la extraccion de cuerpos extranos y
ayuda para las intubaciones dificiles. Entre las complicacio-
nes, las mayores se manifestaron en 0.6% de todas las BF
e incluyeron neumotdrax, hemorragia pulmenar e insufi-
ciencia respiratoria. Las complicaciones menores incluye-
ron 25 pacientes (0.6%) conlaringoespasmo {que se resol-
vié espontdneamente), vomito (0.1%), ires episodios de
broncoespasmo, dos de sincope vasovagal y un episodio
de epistaxis. No hubo ningin fallecimiento. Conclusién: la
BF puede usarse con toda seguridad en hospitales de
ensenanza con la apropiada preparacion y supervision.

Palabras clave: complicaciones, broncoscopia llexible,
naumotérax, hemorragia pulmonar, biopsia transbronquial.

ABSTRACT

Background: In a series of 205 patients undergone to
flexible bronchoscopy it has been reported a 5%
incidence of major complicatiens and a 0.5% mortalily.
Objective: To determine complicalions rate from llexi-
ble bronchoscopy at a universily hospital. Material and
methods: retrospective review of complications related
to 4,273 flexible bronchoscopy (FB) performed at Hos-
pital General de México from January 1* 1993 to
December 31 1998, Results: From 4,273 FB
performed 86.6% accounted for diagnostic proposals,
10.4% for therapeutic enes, and 3.3% were performed
in normal volunleers for research proposals. These
4,273 procedures included: 2,493 bronchoalveotar
lavages {(BAL) and 173 transbronchial biopsy
procedures. Flfty two percent of FBs were performed
for obtaining lower raspiratory tract sampies for
evaluation of suspected inlection. An additional 17%
were performed to evaluale an abnormalily seen on
chest radiography. The most common therapeutic
indication was removal of retained secretion in 8% of
FBs. The moertalily rate was 0%, and the lrequency of
major and minor complications was 0.5% and 0.8%,
respectively. The incidence ol major complications
secondary to fransbronchial biopsy was 6.8%. Conclu-
sions: FB can be perlormed safely in a universitary
hospital with appropriate preparation, supervision, and
adherence lo protocol.

Key words: complications, llexible fiberoplic bronchos-
copy, pneumothorax, pulmonary hemorrhage, transbron-
chial biopsy.

Médico adscrile al servicio de endoscopia y cirugia tordcica.
Jele dal sarvicio de endoscopia y cirugia loracica.
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No se ha efectuado ninguna revisién seria de las com-
plicaciones relacionadas con Ja broncoscopia flexible
(BF)} desde 1978, cuando Dreisin, en un estudio
prospectivo, demostré 5% de incidencia de complica-
ciones mayores y un rango de mortalidad de 0.5% en
una serie de 205 pacientes que se programaron para BF
en un hospital universitario.! Debido a ello, este estu-
dio tiene como objetivo revisar de manera retrospecti-
valascomplicaciones relacionadascon 4,273 BF conse-
cutivas en un hospital de ensenanza universitaria.

MATERIAL Y METODOS

Recoleccion de datos

En este estudio retrospectivo se revisaron 4,273 BF
realizadas en la Unidad de Neumologia del Hospital
General de México entre ¢l 1 de enero de 1993 yel 31
de diciembre de 1998. Cada reporte de BF fue realiza-
do por el endoscopista que hizo la fibrobroncoscopia,
ddemds de un neumdlogo endoscopista que supervist
el procedimiento; este tiltimo fue siempre el mismo en
todoslos procedimientos, paraevitar aplicar pardmetros
subjetivos en la evaluaci6n de las complicaciones. In-
cluso, se descartaron los procedimientos en los cuales
10 estuvo presente esta segunda persona.

Se ided un protocolo estindar para registrar cada
broncoscopia, tanto desde el punto de vista anatémico
como de los hallazgos encontrados, para observarde la
misma forma las posibles complicaciones broncosc-
picas de los pacientes. Estos fueron observados hasta
cuatro horas después del procedimiento para determi-
nar sus posibles complicaciones, incluyendo la muerte,
En este estudio no documentamos la incidencia de
fiebre, hipolensién o arritmias. Los procedimientos
realizados por neumélogos en adiestramiento fueron
supervisados por la misma persona que estuvo en
todos las BF realizadas.

Protocolo

Los pacientes estuvieron en ayunas desde ocho horas
antes del procedimiento. En caso de biopsia se requirié
una cuenta mayor de 60,000 plaquetas, asi como TP y
TPT normales. Se administré atropina intramuscular a
dosis de 0.4 a 0.8 mg, de 30 a 45 min antes del procedi-
miento. Se monitored la saturacién de oxigeno por
medio de un oximetro de pulso y se aplicé oxigeno
suplementario para mantener la saturacién por arriba
de 90%. Algunos pacientes fueron monitoreados con
un electrocardiograma continuo. La FiQ, para pacien-
tes intubados se incrementé al 100% antes de iniciar el
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procedimiento. Los pacientes conscientes que respira-
bande manera espontinease anestesiaron con lidocaina
simple hidraclorhidrica atomizada al 2%. Aquelloscon
peso corporal de 40 a 70 kg fueron tratados con una
dosis méxima de 10 ml (400 mg). La lidocaina al 2% fue
introducida €n las narinas con un isopo hasta que la
anestesia local hize efecto. E193% de los procedimien-
tos se realizaron solo con anestesia local, 5% con
sedacién y 2% con anestesia general. El broncoscopio
fue introducido por la via transnasal en pacientes que
respiraban espontdneamente y por la via endotraqueal
en los intubados. La via transoral fue requerida en 1%
de los pacientes con respiracién espontinea y obstruc-
cién de la via nasal. Se agregdé anestesia por el
broncoscopio con 1a2 mldelidocaina al 1% en el arbol
bronquial hasta un total de 20 ml (200 mg). La dosis
total de lidocaina para pacientes de 50 a 70 kg de peso
se mantuvo en menos de 800 mp. La dosis méxima de
lidocaina se disminuyd 20% en pacientes con peso
menor de 50 kg, y se incrementd 20% para pacientes
con peso mayor de 70 kg.

El lavado bronquioalveolar (LBA) se hizo introdu-
ciendo el broncoscopio en el segmento pulmonar de-
seado. Una vez posicionada la punta del fibrobroncos-
copio, se realizé el lavado y la aspiracion del mismo
con 20 ml de solucién salina estéril hasta una dosis
total de 100 ml.

La biopsia transbronquial fue realizada con fluo-
roscopia guiada. Las pinzas de biopsia se introdujeron
por el canal de succién hacia la periferia pulmonar. 8i
el paciente demostraba dolor, las pinzas se retiraban
inimediatamente algunos centimetros. Una vez con las
pinzas en la posicién adecuada se le indicé al paciente
que exhalara completamente, entonces se avanzaba 1
a 2 cm en una posicién abierta y luego se cerraba y se
retiraba del broncoscopio para obtener Ja muestra.
Este procedimiento se repeti6é de tres a cinco veces
para obtener muestras adecuadas.

ResuLTADOS

Indicaciones '
Delas4,273 BF, 89.6% se realizaron con fines diagnds-
ticos y 10.4% con propdsitos terapéuticos. Los proce-
dimientos incluyeron: 2,493 lavados bronquioalveola-
res y 173 biopsias transbronquiales. Las principales
indicaciones diagnésticas fueron la obtencién de
secreciones del tracto respiratorio por sospecha de
infecciones {52%), la evaluacién de las lesiones del
pulmén de origen desconacido que se observé en la
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radiografia de térax (17%), la investigacién de

COMPLICACIONES UE LA BRONCOSGOPIA FLEXIBLE EN UN HOSPITAL UNIVERSITARIC

Cuadro 1. Indicaciones de la broncoscopia

hemoptisis, la evaluacién de la permeabilidad de la

via aérea, el lavado branqueocloalveolar en pacien-  indicaciones Nimero (%)
tes con neumopatia intersticial, la obtenci6n de Diagntistico
tejido para diagnéstico y la evaluacion de pacientes
can tops crénicga. Otrasyindicacioncs diai'néslicas Sospecha de infeccidn " . 2227 (52)
. \ Radiogralia de térax anormal de origen desconocido T5{17)
(menores de 1%) incluyeron evaluaci6n de hallaz- Hemaplisis 158 (4)
goscitolégicos sospechosos recolectados enexpec-  gpeyrucrion de la via adrea 146 (3)
toracién, evaluacién de daio traqueal pPOT  Lavado bronguictoalveolar en enfermadad Intersticial 129 (3)
intubacién, evaluacién de daio traqueal por inha-  Bigpsia transbronguial para diagndstico 123 (3)
lacién, sindrome de vena cava superior, evaluacién  Estadificacién de cdncer pulmonar 81 (2}
por derrame pleural inexplicable y parélisis de la  Tos crénlca st
cuerda vocal (cuadro 1). La principal indicacién  Evaluacién de la posicidn del lubo endotraqueal 16{(<1)
terapéutica fue la obtenci6n de secrecionesy moco  Hallazgos anormates en la citologia de expectoracién 154<1)
(8%), asi como la colocacién de catéteres intralu-  Lesion por inhalacidn _ i (<)
minares para la radioterapia, extraccién de cuer-  SIndrome de vena cava supsrior-masa mediastinal e
pos extrafios, ayuda para las intubaciones dificiles Derrame pleural inaxplicable 3t
e Paralisis de cuerda vocal 2{< 1)}
¥ algun?ls resecciones con laser N&:YAG detumo- g0 ocie bronquial 2(<1)
res periféricos. Fistula traqueo-esofdgica 1(=1)
Terapdulico
Complicaciones Retencién de secraciones e
No hubo ningin fallecimiento. Las complicaciones  Ldser No:YAG 54 (2}
se dividieron en mayores y menores. Las primeras  Cueipo extrafic Tt 15(<1)
se manifestaron en 0.6% de todas las BF realizadas  Intubacién asislida 5(<1)
y fueron, en especial, neumotérax, hemorragia Braquiterapia 2{<1}

pulmonar e insuficiencia respiratoria (cuadro 2).
El neumotdrax y la hemorragia pulmonar ocurrieron
en menos de 1% de todas las BF. Sin embargo, esto
comprendié 4% y 2.8%, respectivamente, de las 163
biopsias transbronquiales realizadas. La insuficiencia
respiratoria se manifesté en 11 pacientes (0.2%).

Las complicaciones menores incluyeron 25 pacien-
tes (0.6%) con laringoespasmo, que se resolvié espon-
tdneamente, cuatro (0.19) con vémito, tres con bron-
coespasmo, dos episodios
de sincope vasovagal y uno

1974 por medio de un cuestionario aplicado a 250
endoscopistas, de los cuales, sdlo 78% reportaron un
total de 24,521 procedimientos. En ese estudio, ¢l
rango de mortalidad fue de 0.01% y la incidencia de
complicaciones mayores fue de 0.08%. En un anilisis
similar, Suratt? revisé 1,041 BF. De un total de 48,000
procedimientas, el rango de mortalidad fue de 0.03%
y las complicaciones mayores fueron de 0.3%. Ambos

Cuadro 2. Complicacionss mayores

de epistaxis (cuadro 3). Es

posible que algunas com-  Complicacidn Ndmero  Broncoscopias Biopsia intervanciin
plicaciones aparezcan des- (%) ransbronquial
pués de las cuatro horas de (%)
haber terminado el proce- -
aus A 7 0.16 4 iri
dimiento y no hayan sido Neumatérax 2,:?:::;:';“
Eo;ntempladas en este tra-  \emomagia pumonar (< 50 mi} 5 o172 2.8 1 requirid
3)0. inlubacién
4 requirieron
Discusion epinefrina
tdpica
Credle?y col, revisaron las  Insuficiencla respiraloria " 0.2 —_— 9 requirigron
complicaciones de la bron- intubacidn
Tatal 23 0.53 6.8

coscopia fibro6ptica en
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Cuadro 3. Complicaciones menores

mientos fueron ejecutados con

menitoreo de satluracién de
oxigeno transcutineo. Algunos

Compficaciones Nidmero Broncoscopias (%) Intervencion

Laringoespasmo 25 0.6 Resolucitn esponlanea

vémilo 4 0.1 Se dio por terminada |a broncoscopia
Sincope vasovagal 2 0.05 Posicidn supina

Epistaxis grave 1 0.02 Espontaneamente

8roncoaspasmo 3 0.02 Inhalacién de B-agonistas

Total a5 0.79

pacientes fueron monitorea-
dos también con electrocardio-
grama continuo. La biopsia
transbronquial no se practicé
en pacientes de alto riego, que
inclufan hipertensién pulmo-

estudios subestimaron la incidencia de las complica-
ciones reportadas, ademds, en el estudio de Credle?no
se recolectd ninglin dato de la frecuencia de biopsias
transbronquiales. Por su parie, Pereira' reporté una
incidencia mayor de complicaciones en el primer estu-
dio prospectivo que involucrd a 908 pacientes que se
programaron para BF. El promedio de mortalidad fue
de 0.1% y la incidencia de complicaciones mayores fue
de 1.7%. En 1978, Dreisin' reporld, en un estudio
prospectivo de 205 BF realizadas de manera consecu-
tiva en un hospital universitario, que el promedio de
complicaciones fue significativamente mayor que el
reportado en estudios previos. El rango de mortalidad
fue de 0.3% y las complicaciones mayores incluyeron:
broncoespasmo, laringoespasmo, neumotdrax y he-
moptisis. Las complicaciones menores fuercn: infiltra-
dos, disnea, epistaxis, enfisema subcutaneo, sinusitis
maxilar y reaccién histérica aguda.

En 1979, Burgher® report6 las complicaciones rela-
cionadas con biopsia pulmonar transbronquial. En 78
pacientes ¢l rango de mortalidad fue de 1.3% y la
incidencia de hemorragia pulmonar y neumotérax fue
de 30.2%

En los cinco afos de nuestra experiencia, ¢l rango
de mortalidad fue de 0.001% y la incidencia de compli-
caciones mayores de 0.5%. El promedio de mortalidad
fue significativamente menor que ¢l reportado previa-
mente. Existen muchas explicaciones posibles. En es-
pecial el hecho de que ¢l endoscopista posea poca
experiencia, 10 cual se puede evitar con mejor técnica
y capacitacién para los residentes. Tedos los procedi-
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nar, uremia y cuenta plaque-
taria menor a 60,000/ul. El
equipo de resucitacién y el personal capacitado siem-
pre estuvo ahi, en caso de alguna complicacién.

El rango de complicaciones fue significativamente
menor que ¢l reportado previamente por el hospital
universitario, perc similar a los promedios de compli-
caciones de otros nosocomios. Las complicaciones ma-
yores mas comunes en nuestro estudio fueron neumo-
térax, hemorragia pulmonar ¢ insuficiencia respirato-
ria. La incidencia de neumotéraxy hemorragia pulmo-
nar en biopsia transbronquiales fue de 6.8%. Esto es
significativamente menor que el 30% de incidencia
reporiada por Burgher.® El 48% de las complicaciones
mayores en nuestro estudio mostraron que la BF pue-
de ser desarrollada con relativa seguridad en hospita-
les de ensefianza con una apropiada preparacién y
apego al protocolo.
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Contaminacion atmosférica y espirometria
en escolares de la zona metropolitana de la
Ciudad de México (segin el género).

Estudio de dos afios de duraciéon

BonriGLio Muroz BosaL,* Jesus SANCHEZ RoBLES**

Antecedentes: diversos trabajos sobre la relacion entre la

contaminacion atmosférica y la funcidon del aparato respira-
torio muestran que, debido a los conlaminanles, existe un
grave delerioro de la funcidn pulmonar en los habitantes de
la zona melropaolitana de la Civdad de México. Objetivo:
establecer, segun el sexe. la inlensidad de las relaciones
enire 12 variables espiromelricas y las concenlraciones
maximas de cinco contaminantes en 307 escolares de8a 10
afies de edad. Malerial y métodos: se obtuvieron espiromelrias
de 307 escolares que vivian en la zona metropolitana de la
Ciudad ds México {144 nifias y 163 nifas), en seis elapas
difergntes duranle dos afos conseculivos {1995-1996), y se
compararon con las concentraciones maximas de mondxido
de carbono (CO}, ozono (Q,), particulas suspendidas con
didmetros aercdindmicos menores a 10 micrdmetros (PM, ),
bidxido de nilrdgenc (NO,) y bidxido de azutre (50,) repor-
tadas el dia del esludio espiromélrico, asi como 24, 48y 72
anles del estudio, Resultados: en los nifios se observd qua
alincrementar el CO (gidia del estudio y 72 h antes), las PM,
(el dia del esludio, 24, 72 y 48 h antes) y el NO, (el dia del
estudio, 24, 48 y 72 h antes) se elevaron los valores del Hujo
espiralorio forzado de 75% (FEF,,) y de |a capacidad vital
inspiraloria forzada {CV)), pero disminuyeron los valores de
la capacidad vital torzada (CVF), del tiempo promedio de
transito espiratorio (TTM) y del liempo de espiracién (TE), sin
embargo, al disminuir las concentraciones de CO, PM,, y
NO, eincrementar las del Q,48, 72 y 0,0, se presentarcn
efectos opuestos en las espiromelrias, pues seincremenlaran
la CVF, el TTM y el TE y disminuyeron el FEF,, y la CVI. En
las nifas se observé que alincrementar las concentraciones
de 0,24, 0,0y 0,48 y disminuir las de NO,24, 50,24, 50,0
y CO72 se incrementd el TE pero, al disminuir las concenira-
ciones de 0,24, 0,0 y 0,48 & incrementar las de NO,24,
50,24, 50,0 y CO72 disminuyé el TE. Conclusiones: la
respuesia a los conlaminantes reflejada en tas varizbles
espiromélricas fue diferenle en los nifios y nifias. En los
primeros, las variables espirométricas mas afectadas fueron
el TE, ol TTM, la CVF, 1a CV!y el FEF,,, y los contaminantes
que mas influyeron fusron el CO, el NO,, las PM__ y el O,;
mientras que en las nifas la variable espiromélrica méds
afeclada fue el TE, y los contaminantes protagonicos fueron
8l O, el NO,, el 80, y ol CO.

Palabras clave: espirometria, conlaminantes atmosléricos.
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ABSTRACT

Background: A number of studies relaling air poliution in
Mexica Cily urban area and lung function in schoalchildren
have shown a deleterious effect en respiralory function by
poliutants. Objective: To establish, lor each sex, intensity of
relations between 12 spiromelri¢ variables and maximal
concenlralions of five pollutions in 307 schoolchildrens (8-10
year-ald). Materlal and methods: Spirometiic curves were
obtained from 307 schoolchildren from Mexico City urban
area {144 boy and 163 femalas) six times in 1995 and 1996
and compared with analysis related to daily maximum
concentrations of CO, O,, PM,,, NO, and SO, measured on
the same day of the spirometric sludy (-0}, 24 h (-24), 48 h (-
48), and 72h (-72) befora.Results: According lo the correlalion
analysis, in the case of the boys, high concentrations of CCO,
CO72, PM, 0. PM, 24, PM, 48, NO,24, NO,0, NO_48 and
NO,72 are related to an increase of CVF, TTM and TE;
however, low concenlralions ef COQ, PM,,0 and NO,0 and
high concentrations of 0,48, 0,72 and 0,0 lessanad FEF75
and GVl and increased FVC, MMT and ET; onihe other hand.
lsmales showed a different pattern since high concentrations
o{ 0,24, 0,0 and 0,48 and low levels 0of NO,24, S0,24, 50,0,
and CO72 are realted to an increase of ET and low
concentralions of 0,24, 0,0, 0,48 and high concentrations ot
NO,24, 80,24, 50,0 and CO72 lessened ET.Conclusions:
The relationship between spirometlric variables and ambient
pollution was differenl regarding the gender_ Forthe boys ET,
MTT, FVC, IVC and FEF75 were the most alfecled by CO,
PM,, and O, and for the females ET was the spirometric
variable most affected by O,, NO,, 30, and CO.

Key words: spirometry, ambient pollutants.
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INTRODUCCION

Sibienlosdeportistasy las delegaciones de los diversos
paises que asistieron a los Juegos Olimpicos de 1968,
efectuados en la Ciudad de México, mostraron gran
preccupacion por los posibles efectos indeseables de la
altitud sobre el rendimiento de sus atletas, también
externaron su alarma sobre el incremento de la conta-
minacién aimosférica en el Centro Histérico del Dis-
trito Federal y algunas zonas a su alrededor.

Después de ese acto deportivo, en 1972 se iniciaron
los trabajos de la hoy extinta Subsecretaria de Mejora-
miento de! Ambiente, pero ne fue sino varios afios
después que comenzaron las primeras investigaciones
acerca de la relacion entre la contaminacién atmosfé-
rica y la funcién pulmonar,'?

Un estudio de la relacion entre las concentraciones
de ozono (Q,) y la funcién respiratoria de 143 escola-
res de la Ciudad de México, de 7 a 9 aios de edad,?
mostré que tales concentraciones, medidas una hora
antes de obtener una espirometria, producian una
disminucidn significativa de la capacidad vital forzada
(CVF). Asimismo, las concentraciones medias de O,
obtenidas 24, 48 y 168 horas antes de la espirometria,
predecian disminuciones significativas en el volumen
espiratorio forzado del primer segundo (VEF") y en el
flujo espiratorio forzado de 25 a 75% de la CVF
(FEF,, ..}, pero no sobre la CVF, cambios que se
atribuyeron a una inflamacién de las vias aéreas. El
estudio se realizd en el sudoeste de la zona metropoli-
tana de la Ciudad de México y comprabd que las
concentraciones méximas de O, propuestas por la Or-
ganizacion Mundial de la Salud (OMS), de 80 partes
por billén (ppb), asi como los estindares de Estados
Unidos, de 120 ppb, fueron rebasados ¢ada semana
durante los seis meses que durd el estudio.

También se reporté que la inhalacién de una
nebulizacion ultrasénica de solucién hiposmolar de
agua destilada, en 60 escolares de 6 a 12 anos de edad
de un plantel educativo del sudoeste de Ja 2ona metro-
politana de la Ciudad de México (ZMCM),* provocs
una disminucién de 20% en el VEF, en 12 escolares, lo
que se atribuyé a una hiperreactividad bronquial; las
concentraciones mensuales de O, estuvieron por arri-
ba de Ia Norma Mexicana de 0.11 ppm.

De enero a diciembre de 1994 se informé que las
particulas con didmetros acrodindmicos menores a 10
micrémetros (PM,,) rebasaron la Norma Mexicana de
150mgm? durante 17 dias en el noroeste de la ZMCM,
asi como en otras cuatro regiones de la misma (nores-
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te, centro, sudeste y sudoeste), aunque cn menor nu-
mero de dias.’

En 40 escolares de 7.5 a 11 afios de edad que
realizaron ejercicio fisico discontinuo en una banda
sinfin durante una hora, de modo alterno, de las 8:00 a
las 10:00 h, o de las 12:00 a las 14:00 h, estudiados enla
regién sudoeste de la ZMCM, se encontré que las
concentraciones de O, rebasaron la norma horaria de
110 ppb durante los 18 meses que duré el estudio, y
que cuando era de 229 ppb se relacionaba con dismi-
nucion en la CVF, en el VEF , en el FEF, ;yenla
relacion VEF /CVF#

También en la regién sudoeste de la ZMCM se
midieron las concentraciones dentro y fuera de los
salones de clase de un plantel educativo privade,’
encontréndose que las concentraciones de O, dismi-
nuyeron de modo importante (a menos de 80 ppb) en
el interior del sal6n de clase cuando las ventanas y las
puertas estaban cerradas, a pesar de que en el exterior
pudiese haber 330 ppb.

En 71 nifios asmadticos, de 5 a 7 afos de edad,
atendidos en el Hospital Infantil de México pero que
vivian en el noreste de la ZMCM,? se encontré que un
incremento de 20 pgm? en las concentraciones de
PM,, elevaba en 8% los sintomas respiratorios (tos,
expectoracidn, sibilancias y disnea) cuando se relacio-
naban el mismo dia, mientras que cuando se relaciona-
ba la concentracién media semanal de las PM, con los
sintomas respiratorics, se hallé que era suficiente un
incremento de 10ugm? para elevar en 21% las afeccio-
nes; el incremento de 50 ppb de O, elevs en 9% los
sintomas respiratorios el mismo dia; durante el estudio
el O, rebasé 1a Norma Mexicana en 73% de los dias y
las PM Ia rebasaron en 53% de las jornadas.

En otro estudio, también en el sudoeste de la
ZMCM, se descubrié que en 40 escolares de 8 a 11
afios de edad, la exposicién a O, y particulas con
didmetro aerodindmico menor a 2.5 micrémetros
(PM, ) disminuyé el flujo espiratorio pico matutino.?

Elincremento en las concentraciones promedio de
las PM,, durante 3 a 5 dfas se relaciond con 6.9% de
incremento en las muertes de lactantes menores de 1
afio, y aungue no tuvieron la misma consistencia, tam-
bién fueron concomitantes con la elevacién del niime-
ro de muertes debidas a las concentraciones de O, y
bitxido de nitrégeno (NO,)."

Se puede concluir que hasta ahora han sido diver-
505 los estudios realizados en la ZMCM para ponderar
los efectos de la contaminacién en al aparato respira-
torio. Aqui se mencionan algunos, aunque no todos; la
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mayor parte se realizaron en la regién sudoeste, pues
5e considera la zona més contaminada por O, de acuer-
docon los informes de la Red Automatica de Monitoreo
Ambiental (RAMA), y es alli donde més se manifies-
tan los efectos indeseables del contaminante sobre la
funcién respiratoria, Sin embargo, én ninglin estudio
se han relacionado varios contaminantes con diversas
variables espirométricas, tantq en el dia en que efec-
tdan los estudios espirométricos como en los dias
previos, en residentes de toda la ZMCM.

El propdsito del presente trabajo es dar a conocer
los resultados de un estudio de dos anos, realizado en
307 escolares de 8 a 10 afios de edad que vivian en las
cinco regiones de la ZMCM, para establecer, segiin el
sexo, la intensidad de la relacién entre 12 variables
espirométricasy las concentraciones maximas de cinco
contaminantes, medidas el dia del estudio y 24,48y 72
h antes.

MATERIAL Y METODOS

De febrero de 1995 a diciembre de 1996 se estudiaron
307 escolares (144 nifos, 47%, y 163 ninas, 53%) en seis
ocasiones diferentes (denominadas épocas). Las ires
primeras épocas fueron en 1995: la uno comprendi¢
del 28 de febrero al 3 de marzo, la dos del 5 al 23 de
junio y la tres del 18 de octubre al 19 de noviembre; y
las tres dltimas fueron en 1996: la cuatro del 28 de
enero al B de marzo, la cinco del 3 de septiembre al 10
de octubre y la seis del 14 de noviembre al 4 de
diciembre. En la época uno estudiamos a 469 escolares,
pero sélo 307 (65% de la muestra original) fueron
analizados en las cinco ocasiones mds. Los responsa-
bles de cada uno de los nifios firmaron una carta de
consentimiento. Los pequefios que se cambiaron de
plantel o no asistieron ¢l dia del estudio espirométrico
fueron excluidos del mismo y no se reemplazaron; los
motivos de la eleccién de los escolares pueden
consultarse en otro de nuestros trabajos." Los nifios
asistian a un plantel educativo, publico o privado,
cercano a uno de los cinco medidores centinela de
contaminantes de la Red Automdtica de Monitoreo
Ambiental (RAMA) (anomésde 1 kmde distancia}en
el noreste {(medidor Xalostoc o XAL), en el noroeste
{medidor Tlalnepantla ¢ TLA), en el centro de la
ZMCM (medidor Merced o MER), en el sudeste (me-
didor Cerro de la Estrella o CES) y en el sudoeste
{medidor Pedregal o PED). Los planteles educativos
seeligieron al azar. Y de los nifios incluidos, 63 estudia-
ban cerca de XAL, 58 de TLA, 45 de MER, 52 de CES
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y 89 de PED. Los escolares quedaron agrupados como
si residieran en una sola localidad, la cual, dadas las
proporciones, bien podria considerarse como “una
gran aldea”. El anilisis de los datos se hizo de acuerdo
con ¢l género, masculino o femenino,! por separado.

D¢ las bases de datos de la RAMA se obtuvieron
las concentraciones méximas de cinco contaminantes:
ozono (0,), mondxido de carbono (CO), bidxido de
nitrégeno (NQ,), biéxido de azufre (SO,) y particulas
suspendidas con didmetros aerodinimicos menores
a 10 micrémetros (PM, ), tanto el dfa en que se
obtuvieron las espirometrias como 24, 48 y 72 horas
previas al estudio espirométrico. Para fines précti-
cos, en este trabajo las siglas de cada contaminante
serdn seguidas de un 0 para el dia del estudio, 24
para el dia previo, 48 para dos dias previosy 72 para
tres dias previos, con ¢l fin de observar el efecto de
las concentraciones de contaminantes previas (re-
trasos) en los datos espirométricos. Las unidades de
medicién para el Q,, el CO, el NO,y el SO, son
partes por millén {ppm), mientras que para PM,
son pgm3. Las concentraciones de los contaminan-
tes se conocen como indice IMECA, y se acepta que
100 IMECA es el limite maximo para considerar
satisfactorio al ambiente, aunque en el presente
trabajo se mencionan las concentraciones de acuer-
do con las unidades de medicidn. Asi, la Norma
Mexicana vigente en 1995-1996 para el O, era de
0.110 ppm, para el NO, de 0.21 ppm, para el 30, de
0.13 ppm, para el CO de 13 ppm y para las PM,; de
150 pgm.>"?

Las espirometrias se obtuvieron con un sensor uni-

‘do a una computadora (Spirometrics, Auburn, ME,

EUA). El sensor se calibraba para flujos y volumenes
con jeringa de 3 litros, de acuerdo con el programa
instalado en la computadora; la calibracién se efectua-
ba antes y después de las sesiones de trabajo. Se obtuvo
un total de 14 variables espirométricas (7 espiratorias,
3 inspiratorias, 2 tiempos y 2 indices): capacidad vital
espiratoria forzada (CVF), volumen espiratorio forza-
do del primer segundo (VEF,), volumen espiratario
forzado del tercer segundo (VEF,), flujo espiratorio
forzado de los primeros 200 a los primeros 1,200 ml de
la espiracién (FEF,), flujo espiratorio forzado de
25% a 75% de la CVF (FEF,,), flujo espiratorio forza-
do de 75% a 85% de la CVF (FEF,,), fiujo espiratorio
pico (FEP), flujo espiratoric méximo a 50% de la CVF
(FEF,,), capacidad vital inspiratoria forzada (CVvD),
flujo inspiratorio pico (FIP), flujo inspiratorio méximo
2 50% de la CVI (FIF,), tiempo promedio de trénsito
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espiratorio (TTM), tiempo de espiracién (TE), rela-
cién VEF /CVF y relacion FEF /FIF ; las unidades
para los voliimenes son litros (1), para el flujoson litros
por segundo (Ufs) y para los tiempos son segundos (s);
en el andlisis no se tomaron en cuenta los {ndices o
relaciones ni el VEF,. En cada escolar se obtuvieron
un minimo de 3y un méximo de 8 (razos espiroméiricos
y cada uno se observé en la pantalla de la computadoe-
ra, junto con ¢l nifio, para valorar el esfuerzo y la
cooperacidn; se consideraron trazos adecuados cuan-
do la CVF vari6 en no miés de 10% del valor maximo y
se eligieron para el andlisis los que tenian la CVF y el
VEF, mids grandes, de acuerdo con los criterios de la
American Thoracic Society.”

Todas las mediciones se corrigiercn a condiciones
BTPS. Se utilizaron boquillas de cartén prensado, des-
echables; cada escolar recibid una boquilla diferente
en cada una de las 6 ocasiones en que se le estudid. En
uno de cada 10 escolares se repitid la espirometria
para tener seguridad y congruencia. Los nifios perma-
necieron de pie sin pinza nasal mientras realizaban el
esfuerzo. Se obtuvieron mis de 7,000 espirometrias,
de las cuales 1,842 se consideraron adecuadas para ser
analizadas.

Cada vez que se analizé a los nifios, se determind su
peso con €l minimo de ropa y se les midié la estaura
sin zapatos. Enla primera ocasion de trabajo de campo
se obtuvo la edad, a partir del acta de nacimiento,
anptando Jos anos y corrigiendo los meses per un
factor de 0.0834; al inicio del estudio los escolares
tenian casi 8 anos de edad y al terminarlo casi 11.
También se les preguntd si habian sufrido o tenian
algiin padecimiento agudo de las vias aéreas inferiores
y se les explord la cavidad orofaringea y el térax. Con
base en los hallazgos clinicos, al grupo estudiado se le
considerd sano pleuropulmoenar. Todos los escolares
estudiados asistian a sus planteles educativos en el
turno matuting; €n cada dia de trabajo de campo se
atendi6 de 8:30 a 12:30 h a un méximo de 10 escolares,
por un equipo previamente calibrado y capacitado
para realizar el estudio.

En una computadora personal se generd una base
de datos con las 12 variables de cada una de las 1,842
espirometrias obtenidas, asi como con las 20 variables
de las conceniraciones maximas de cada uno de los
cinco contaminantes ya referidos, tanto el dia del estu-
dio como 24, 48 y 72 h previas. En el texto se utiliza el

término “nimero de observaciones” en lugar de “ni-
mero de casos”, pues a cada escolar se le estudié en
seis diferentes tiempos, lo que suma 864 “observacio-
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nes” espirométricas en los ninos y 978 “observaciones”
espiroméiricas en las nifias. Por lo que respecta a los
conlaminantes, las “observaciones” se refieren a la
cantidad de veces en que se obtuvo la concentracidn
méxima, que en el caso de [os nifios fueron 806 y en ¢l
de las nifias 899.

Después de obtener marginales estadisticos, se bus-
¢ la relacién de las variables espirométricas con los
contaminantes mediante la correlacién candnica. En
este tipo de correlacion se intenta identificar y cuanti-
ficar las relaciones entre dos series o juegos de varia-
bles, enfocando la correlacién entre una combinacidn
lineal de las variables en una de las series y una combi-
nacién lineal de las variables en la otra serie.”" La
idea es determinar, en primer lugar, ¢l par de combina-
ciones lineales que tengan la correlacién mas grande y,
a continuacién, definir el par de combinaciones linea-
les que tengan la correlacién mas grande en todos los
pares de combinaciones lineales que no se correlacio-
naron con el par seleccionado inicialmente, y asi suce-
sivamente; los pares de combinaciones lineales se de-
nominan variables candnicas, y sus correlaciones se
conocen como correlaciones candnicas. Los pares de
~ariables candnicas tienen varianzas unitarias y coefi-
cientes; se busca alguna covarianza (correlacién) que
resuma las relaciones; las variables obtenidas se
estandarizan.

La ecuacién general es:
b1Y1 +b2¥Y2 + ... bgYq = 21Xl + aZX2 + ... apXp

La correlacitn candnica, pues, mide la fuerzade la
relacion enlre dos juegos de variables.

Se presentan los resultados de la fuerza . relacién
entre las variables espirométricas y los coni.minantes
con Jos respectivos coeficienies o cargas candnicas; y
se hace mencidn de lo que ocurre en la primera fun-
cién y rafz canénicas. Con el objeto de destacar lo que
ocurre entre los contaminantes y las espirometrias, se
controlaron las variables de edad, peso y estatlura. De
modo arbitrario elegimos la correlacién de 0.33 o
mayor en la relacién de cada una de las variables de los
juegos para considerarla significativa en la primera
funci6n candnica.

RESULTADOS

Cada uno de los escolares estudiados, independiente-
mente de las veces en que se le captaron espirometrias,
recibi6 un informe sobre peso, estatura y funcion pul-
monar,
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Cuadro 1. Medias, minimos y maximos de edad, peso y estatura
an los escolares estudiados y mimero de observaciones

Cuadro 3. Medias, minimos y maximos de las variables
aspirométricas® en nifas

Nifios Edad (afios y meses) Peso (kg) Estatura (m) Media Minime Mdximo
Madia .10 KN 1.3 CVF .77 0.76 3.44
Minimo 6.11 18.0 1.14 VEF, 1.64 0.74 2,76
Maximo 11.00 102.0 1.55 FEFw 2.42 0.60 4.80
Observaciones B64 FEF, 2.17 0.80 4.40
FEF, 1.07 0.20 340
Niflas Edad (afios y meses) Peso (kg} Estatura (m) FEP .12 1.00 €.50
FEF,, 2.40 0.80 6.680
Media 8.10 305 1.30 cvil 1.89 0.47 6.81
Minimo 7.10 16.1 1.12 FIFg, 211 0.10 4.70
Méximo 10.80 578 1.52 FIP 2.41 0.60 5.00
Obsarvaciones 978 TT™M 0.43 .18 1.65
TE 1.61 1.00 4.47

En el cuadro 1 se presentan los resultados de los
promedios (medias) minimos y maximos de la edad,
pesoy estatura de los niios estudiados, de acuerdo con
¢l género, asi como el nimero de observaciones en
cada caso.

Conforme a los datos del cuadro 1, los promedios
de edad, peso y estatura son muy parecidos, y no se
encontraron diferencias significativas entre nifos y
nifias. Uno de los puntos importantes ¢ra la edad, la
cual, como se puede apreciar, resulté ser de casi 9
afios, lo cual coincide con lo esperado; uno de los nifios
resultd con un gran exceso de peso, lo cual se descubrié
desde el primer estudio.

En el cuadro 2 se presentan los promedios {me-
dias) minimos y méximos de las 12 variables espiromé-

Cuadro 2. Medias, minimos y maximos de las variables
espiromaetricas* en nifos

Media Mirirno Madximo
CVF 1.9 1.03 3.17
VEF, 1.75 0.81 2.82
FEF,, 289 0.60 5.10
FEF, 2.26 0.80 4.40
FEF, 1.09 0.20 3.00
FEP 3.37 0.90 5.60
FEF, 2.49 0.60 5.90
cwvi 2.08 0.54 6.82
FIFg, 2.20 0.40 5.60
FIP 2,55 070 ° 5.80
™™ 0.46 Q.24 1.67
TE 1.63 1.00 4.53

* Para explicacién da las abreviaturas véase &l lext0.
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* Para explicacidn de las abrevialuras véase el texto.

tricas obtenidas en las 864 observaciones de los niiios.
El estudio es de tipo longitudinal con una duracién de
dos afios, y ésta es la razdn por la cual no se compara-
ron los valores espirométricos obtenidos con valores
de prediccidn, ya que fue un seguimiento de los mis-
mos sujetos en el tiempo mencionado.

En &l cuadro 3 se muestran los promedios {medias)
minimos y maximos de las 12 variables espirométricas
obtenidas en las 978 observaciones de las nifias. Como
en el caso de los ninos, tampoco se caompararon los
valores de las variables espirométricas con valores de
prediccién.

La comparacién de las variables espirométricas de
los nifios y las nifias mostrd diferencias estadisticas
significativas, no asi los promedios de las variables
espirométricas de [as nifias o los nifios de los planteles
piblicos y privados.

En el cuadro 4 aparecen los promedios minimos y
méximos de las concentraciones de los cinco contami-
nantes que s¢ midieron el dia en que se realizé el
estudio espirométrico a los nifios (0), 24 horas antes
del estudio (24), 48 horas antes del estudio {48y 72
horas antes del estudio (72). Se puede observar que las
concentraciones promedio del CQ, NO, y SO, se
encuentraban por debajo de la norma, mientras que
los promedios del O, y de las PM,, estaban por arriba
de ella. Sin excepcion, todos los méximos se encuen-
tran por arriba de la norma, més aiin en las PM.., el O
y el SO, ?

Enelcuadro 5 se presentan los promedios minimos
y méximos de las concentraciones de los cinco conta-

10?
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Cuadro 4. Promedios, minimos y méximos de las
concentraciones de 1os conlaminanies™ medidas en los
dias en que se esludiaron a lps nifos y sus relrasos
(24, 48 y 72 horas previas)

Cuadro 5. Promedios, minimos y maximos de las
conceniraciones de los contaminantes™ medidas en los
dias en que se esludiaron a las nifias y sus retrasos
{24, 48 y 72 horas previas)

Nifios Media Minimo Maximo Nidas Media Minirmo Madximo
coo 6.33 1.90 16.30 CO0 6.70 2.00 16.30
cOz4 5.89 1.90 16.30 CO24 6.29 2.00 16.30
CO48 554 2.00 16.30 CO48 5.64 2.00 16.30
corz 5.54 2.00 16.00 co72 573 2.00 18.00
00 0.150 0.022 0.313 0,0 0.140 Q.020 0.310
0324 0.143 0.018 0.313 0,24 0.130 0.010 0.310
0,48 0140 o.c22 0.313 0,48 0.130 0.020 0.260
Qar2 0.136 0.017 0.279 0372 0.120 0.017 0.279
PM, 0 162.09 28 553 PM,0 167.28 28 553
PM,,24 149.01 30 517 PM, 24 156.94 30 579
FM, 48 137.64 29 579 PM, 48 145.15 29 998
PM, 72 150.58 28 998 PM, 72 157.74 26 998
NO,O 0.09 Q.02 0.39 NQ0 0.090 0.020 0.330
NO.24 0.08 0.02 0,39 NG,24 0.09 0.02 0.39
NO,48 0.07 0.02 0.26 ND,4B 0.08 0.02 0.28
N0=72 0.08 0.02 0.28 NO,?E 0.08 0.02 0.28
SOzD 0.04 0.01 0.24 80,0 0.04 0.01 0.24
50,24 0.04 0.01 0.24 50,24 0.04 0.01 0.24
50,48 0.03 0.01 0.24 S0,48 0.03 0.01 D.24
30272 0.03 0.01 0.24 50372 0.03 0.01 0.24

* Para explicacién de [as abrevialuras véase el texls.

minantes que se midieron el dia en que se realizo el
estudio espiroméirico a las nifias (0), 24 horas antes
del estudio (24), 48 horas antes del estudio (48) y 72
horas antes del estudic (72). Se puede observar, al
igual que con los nifios, que las concentraciones me-
dias del CO, NO, y SO, estaban por debajo de la
norma, mientras que los promedios del O,y las PM, se
hallaban por arriba de ella. Sin excepcidn, todos los
méximos se encueniraban por arriba de la norma, mas
ain en las PM,, ¢l O, y el SO,

En la correlacién canénica se encontrd que, en los
nifos, !a significacion de la correlacién entre los dos
juegos de variables, en las tres primeras raices canoni-
cas, fue importante estadisticamente, pues lap resultd
ser menor de 0.001, y la correlacién canénica de todas
las variables espirométricas y de conlaminantes en el
total de observaciones fue de 0.514.

De los datos del cuadro 6 se desprende que, en los
nifos, las variables espirométricas que més se correla-
cionaron fueron el TE, el TTM, la CVF, la CV] y el
FEF,,, con el NO,24, las PM,,, el NOD, las PM 24, el
NO,48, las PM,,72, el NO,72y ¢1 COO, las PM 48 y ¢l
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* Para explicacidn de las abrevialuras véase el lexto.

CO72. Por su parte, el O, se correlacioné alas 48 b, a
las 72 hy el inismo dia del estudio, y a las 24 h después
del estudio espirométrico. Los incrementos en las con-
centraciones de los contaminantes y ¢n los tiempos
mencionados coincidieron con las disminuciones en el
O,y se mencionan en el orden de las cargas candnicas.

Una interpretacion de los hallazges en los nifios
puede consistir en que al incrementar el NO,, las PM
y el CO (respetando las cargas canénicas), se produce
una elevacign en los valores de la CVIy del FEF,,,
pero disminuyen los valores del TE, del TTM y de la
CVF. Al disminuir las concentraciones del NO,, las
PM,,y el CO, e incrementar las del 0,48, 0,72, 00y
0,24, se manifiestan efectos opuestos en las
espiromelrias, pues se elevan el TTM, el TEy la CVF,
y disminuyen [a CVIy el FEF, .

Por lo que refiere a las nifias, en la correlacion
candnica se encontré que la significacién de la correla-
cién entre los dos juegos de variables, en las tres
primeras raices can6nicas, {ue imporlante estadistica-
mente, pues la p resulté menor de 0.001, y que la
correlacién candnica de todas las variables espiromé-
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tricas y de contaminantes en el tolal de observaciones
fue de 0.495, que es semejante a la observada en los
nifios.

En el caso de las nifas, la variable espirométrica
que mds se correlaciond fue el TE (cuadro 7), con el
0,24, el O,0, el 0,48, el NO,24, el SO,24, el 80,0 y el
CO72.

Una interpretacién podria ser que al incrementar
las concentraciones del O,24, 0,0 y 0,48 y disminuir
las de NO,24, 50,24, SO,0y CO72 se incrementaria ¢l
TE pero, al disminuir las concentraciones del 0,24,
0,0y 0,48 e incrementar las de NO,24, 50,24, 80,0y
CO72 disminuirfa el TE.

Discusion

Los efectos de los contaminantes gaseosos sobre la
salud han sido motivo de diversos y numerosos estu-
dios, lo cual se puede apreciar en un resumen del
Comité de Salud Ambientaly Ocupacional dela ATS. !¢

En los estudios efectuados en la ZMCM, se relacio-
nande 1 a 2 contaminantes gaseosos atmosféricos con
1 a 4 variables espirométricas,*®® o bien los contami-
nantes se relacionan con sintomas respiratorios® o con
muerte en la infancia,' aunque no se pondera lo que

Cuadro 6. Nifios. Correlacién entre variables espirométricas®
y contaminanies

ocurre con otras variables espirométricas, menos aun
en las inspiratorias; s6lo en un estudio se ha analizado
lo que ocurre con las espirometrias y las concentracio-
nes de O, en dias previos.’ En todos los trabajos se
mencionan efectos indeseables de los contaminantes
sobre el aparato respiratorio, en forma inmediata, con
retrasos o que inciden en la cantidad de muertes espe-
radas.

Otro hecho importante es el incremento de las
PM,, enla ZMCM,’ asi como 1a hiperreactividad bron-
quial de los nifios residentes en el sudeste de la misma.*
Asimismo, es claro que permanecer dentro de los
salonescon la puerta y las ventanas cerradas disminuye
el efecto de la concentracidn del O, atmosférico.”

En un intento por relacionar varias variables entre
si, utilizamos la correlacién canénica, que si bien per-
mitié encontrar [a fuerza de la relacién entre el juego
de variables espirométricas y el de contaminantes,
resultd relativamente baja pues fue d¢0.51 en los nifios
y de casi 0.50 en las nifas, aunque la significacion
estadistica fue muy grande pues la p resulté ser menor
de 0.001 en las primeras 3 a 5 raices candnicas.

Los resultados muestran que no es una variable
espirométrica la afectada, sino varias, y que tampoco
es un so0lo contaminante sino varios los que estén

Cuadro 7. Nifias. Correlacidn entre variables espirométricas”
y conlaminantes

CVF -0.437 co0 0.361 CVF 0.226 coo -0.269
VEF, -0.178 cO24 0.270 VEF, 0.075 co24 -0.292
FEF, -0.066 CO48 0.242 Co48 -0.222
FEF, -0.291 corz 0.336 FEF., 0.029 cor2 -0.369
FEF,, -0.330 0,0 0.343 FEF, -0.146 00 0.472
FEP -0.053 0,24 -0.270 FEF,, -0.238 0,24 0.492
FEF, -0.220 0,48 -0.413 FEP 0.070 Q0,48 0.416
Cvi -0.339 0Qarz2 -0.348 FEF,, -0.042 0372 0.307
FIF,, -0.198 PM, 0 0.533 cvi -0.194 PM, 0 -0.165
FIP -0.125 PM, 24 0.489 FIF,, -0.222 PM, 24 0.208
™ -0.572 PM, 48 0.353 FIP -0.278 PM, 48 -0.130
TE -0.621 PM, 72 0.460 TT™ -0.304 PM, 72 .0.252
NO,0 0.513 TE -0.407 NO,0 -0.300
NO,24 0.560 NO,24 -0.445
NO.48 0.469 NQ, 48 -0.326
NO,72 0.383 NG,72 -0.278
50,0 0.280 50,0 -0.392
850,24 0.244 5024 -0.425
50,48 0.145 §0,48 -0.285
S0,72 0.218 50,72 0.207

* Para axplicaclon de las abrevialuras véase el lexta.
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incidiendo; y que es importante analizar los dias pre-
vios al estudio, pues Ja mala accidn de las concentra-
ciones de los contaminantes en tales dias se puede
manifestar después. Tratar de hacer un andlisis de lo
que pasé antes de los tres dias previos al estudio
parcceria poco apropiado, pues en ese lapso podrian
intervenir otros factores (de dificil valoracion) sobre la
funcién respiratoria.

En los nifios, los efectos sobre las espirometrias
podrian explicarse porque al incrementarse las con-
centraciones de O,, crece la cantidad de aire dentro de
1a caja tordcica (CVF) y se prolonga el tiempo necesa-
rio para su expulsién (TTM y TE), aunque llama la
atencién que no se reflejen estos cambios en el FEF,,,
en el FEF,; o en el VEF, lo cual indicaria mds una
abstruccion de vias aéreas.

Enlas nifias podria pasar lo mismo que en los nifios,
al crecer las concentraciones del O, se prolonga el
tiempo de espiracidn. En esto habria coincidencia, asi
como en la falta de relacidn con ¢l FEF,,, el FEF, y
con el VEF,.

Es probable que las acciones diferenciales de los
contaminantes sobre los valores espirométricos en los
nifios y en las nifias estén provocados, al menos en
parte, por los diferentes tiempos de exposicidn, ya que
los nifios tienen diferentes hébitos y costumbres que
las ninas; 0 quiza las nifas pasan mds tiempo dentro de
locales cerrados.

El tiempo de espiracion es més breve de lo que
podria esperarse, pues en promedio tanto los nifios
como las nifas sostienen el soplido menosde 25, lo que
quizé se deba a una mecdnica respiratoria con mayor
retractilidad que distensibilidad.

No es facil explicar la accién del mondxido de
carbono sobre la espirometria, pues se acepta que es
un contaminante que afecta la funcién cardiaca mis
que tener un efecto en la mecénica respiratoria;' sin
embargo, y al menos en este estudio, si lo wvo.

CONCLUSIONES

Las variables espirométricas mis relacionadas con los
contaminantes en los nifios fueron el TE, el TTM, la
CVF, la CVl1y el FEF,, mientras que en Jas nifias fue
¢l TE.

Los contaminantes que més se relacionaron con las
espirometrias en los nifios fueron el NO,24, las PM,,
el NO,0, Ias PM, 24, el NO,48, las PM, 72 el NO,72, el
CO0, las PM,A48yel CO72 asi como el 0,48, ¢l O 72,
el 0,0,yel O, "24; en las nifias fueron el O; 24 el 0, 0 el
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0,48, el NO,24, el 50,24, el 30,0 y el CO72. Al
parecer son més importantes las concentraciones méxi-
mas alcanzadas los dias previos que las registradas el
mismo dia del estudio.

Los resultados presentados refuerzan, sin lugar a
dudas, los hallazgos de otros autores en el sentido de
que los contaminantes causan alteraciones graves del
aparato respiratorio ¢n los habitantes de la ZMCM.

El estudio considera a varios contaminantes simul-
tineamente, y a diversas variables espirométricas, y se
muesira una forma més completa, aunque compleja,
de analizar un problema que de por si es diffcil y que
requiere soluciones complejas, al que se deben dedicar
més esfuerzos. Por nuestra parle, analizaremos lo que
ocurra de acuerdo con la época y las regiones, y lo
daremos a conocer en trabajos posteriores.

En fin, una vez mds queda demostrado que los
contaminantes atmosféricos provocan alteraciones en
la funcién pulmonar.
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A todos los miembros de la
SOCIEDAD MEXICANA DE NEUMOLOGIA Y CIRUGIA DE TORAX, A.C.

El “Capitulo Ciudad de México” de la Sociedad Mexicana de Neumologia y Cirugia de Térax, A.C. quedé
establecido durante los trabajos de la Asamblea General del LVIIl Congreso Nacional de la SMNCT realizado
en el puerto de Veracruz.

Elacto tuvo lugar en el Salén “C" de! Hotel Plaza Continental de dicha ciudad el 16 de abril de 1999 alas 20:30
h y se contd con la asistencia y voto unanime de los miembros de la zona metropolitana de la SMNCT.

La primera mesa directiva quedd integrada como sigue:
Dr. José Javier Elizalde Gonzalez, Gobernador
Or. Mario Seoane Garcia de Ledn, Secretario y
Dr. Gabriel de la Escosura, Tesorero

Las actividades académicas y administrativas del recién formado capilulo permitiran la continuidad a las -
realizadas previamente por las mesas directivas de la SMNCT.

Seinvitaa todos los miembros de la SMNCT de la zona metropelitana a enriquecer con su participacion activa
los trabajos de! capitulo.

Domicilic para correspondencia: Or. José J. Elizalde Gonzélez, Gobemador.
Gapitulo Ciudad de México,
Socledad Mexicana de Neumologia y Cin:gia de Térax, A.C.
Hospital ABC, Departamenio de Enseianza, 4. piso,
Sur 136 nim. 116, Col. Américas, México 01120, DF
Telélonos: 5230-8087
Fax: 5230-8098
E-mail: jelizalde @abchospital.com
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CASO CLINICO RADIOLOGICO

Nevuovocls v Ciaucls ce Tanax, 1999,58(3):112-3

Paciente femenina de 51 anos de edad con
un nddulo pulmonar solitario, asintomatica

Jose ManueL Lorenzo® Francisco Navarro REYnoso,** ALFRepo PErREZ RoMo®,

RaraeL FuenTes Matros,*** AseL Pérez RosaLes,****

Erika Fierro CHAVEZ,****

Luis A, Sermien 5,' RaoL Cicero Saeipo?

RESUMEN DEL CASD

Paciente femenina de 51 anos de edad, con anteceden-
tes de reseccion, en 1998, de un cistadenoma mucinoso
giganie en el ovario derecho. Se le habian efecivado
histerectomia y ooforectomia bilateral, En abril de
1999 la paciente acudié a control ginecoldgico en don-
de le tomaron una radiografia de (6rax (figura 1) en la
quese aprecidunaopacidad hiliar derecha nocalcificada
de bordes bien definidos de 4 cm de didmetro. Debido
a cse hallazgo se refirié al servicio de neumologia y
cirugia de 16rax del Hospital General de México, 554,
en donde se internd a la paciente para su estudio.

En la exploracion fisica se encontré que la paciente
era de edad aparenie igual a la cronoldgica; se advirtid
isocoria con pupilas normorreflécticas. El cuello era
cilindrico sin adenomegalias, sin ingurgitacién yugu-
lar. Pulsos carotideos homocrolos y sincrdnicos con el
radial. El térax se observé con amplexidn y amplexacién
conservadas, sin que ello constituyera un sindrome
pleuropulmonar. Los ruidos cardiacos eran ritmicos
sin agregados. En el abdomen, en la linea media
infraumbilical, se observd una cicatriz quirdrgica sin
masas o megalias, ruidos intestinales presentes. Las
extremidades se apreciaron con arcos de movilidad
conservados, y con percepcidn de pulsos periféricos.

*  Médico adscrito al servicio de cirugia y endoscopia ordcica.
* Jels del servicio de endoscopia y cirugla lordcica.
*=  Residenis de segundo aio de crugia de idrax.
+=  REagidanie de neumciogla,
Unidad de Neumobogia y Cirugia de Tdrax Alejandro Celis,
Hospital General de México, 55,
1 Residenta da medicina interna, Hospital Médica Sur, UNAM,
2 Jeledela Unidad :
Unidad de Neumnaiogia y Clrugla de Térax Alejandro Celis.
Hospital General de Méuico, 53,
Wwﬂmmqm.wawn México
11520, DF.

- abril, 1899, Aceplado: maye, 1988,
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Flgura 1. Telerradiogralia de tdrax enla gue se aprecia una imagen
nodular, no calcilicada, de aproximadamenie 4xd cm en el lade
darecho del hilio.

Se realizé una fibrobroncoscopia en la que se
encontré una discreta compresién extrinseca del B4D,
Se tomaron muestras para su estudio citolégico, de
que s6lo se reportaron alteraciones inflamatorias. Se
le realizé una tomografia computada toracoabdomina
en la que en uno de los cortes se apreeid, en el hilic
derecho, el nédulo no calcificado con zonas quisticas
en su interior (figura 2,

Se decidid realizar una toracotomia posterolatera
derecha para reseccidn de la tumoracién. Se encontre
un lesin en el segmento lateral del lébulo medio de «
x 3 x 3 cm de color amarillo pélido, de consistenci:
semistlida, misma queal corte presentt zonas quisticas
mismas que se resecaron en su totalidad (figura 3),

Hamartoma condromatoso
Elhamartoma deriva sunombre de las palabras griega,
error ¥ tumor, que implica la desorganizacion de
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A 3 "
50 i |

Figura 2, Tomogralia compulada del tdrax en donde se observa ol
nédulo en la regidn hiliar derecha con algunas lesiones de manar
densidad en su inlerior,

tejido de un érgano especifico. El hamartoma es el
tumor benigno més frecuente en personas adultas.
Incluye tres variantes: condromatoso, adenomatoso
(en nifios) y el blastoma pulmonar.

El hamartoma condromatoso, generalmente, apa-
rece en individuos asintomdticos de 60 afios de edad,
en radiografias rutinarias de tdrax de mama. Menos
del 209 de estas lesiones son endobronguiales y pro-
ducen sintomas por obstruccién bronquial. En la peri-
feria del pulmén los tumores son redondeados y
lobulados v, aproximadamentie, 10% tienen calcifica-
ciones. Una caracteristica frecuente de las placas
radiogrificas de tdrax es la ausencia de mérgenes
libres, debido a la compresién del parénquima pulmo-
nar adyacente. El lumor consiste en: cartilago, tejido
graso, fibras de misculo liso y fibroso y epitelio cuboidal.
No estd encapsulado y su tamafio puede variarde 1 a
30 cm. Es infrecuente que tengan transformacién ma-
ligna y si recurre después de su excisién se debe, en la
mayoria de los casos, a su multicentricidad. Cuando
son multicéntricos, por lo general tienen mayor com-
ponente cistico gue cartilaginoso.

Eldiagnosticoy tratamiento definitivose basaenla
excision completa de la lesion. En los casos endobron-
quiales deberd realizarse reseccion local y broncoplas-

MNeuvsovoals v Cmvals o Térax, Voluman 58, Ndm. 3, jullo-soptismbre, 1999
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Figura 3. Cona del nodulo resecado de 4 x3 ¢m, sin cakkilicaciones
en su interior, Diagnostico palolégico: hamaroma condromatoso.

tia. El estudio macroscdpico de este tipo de lumores
presenta al corte una superficie pdlida de color amari-
llento y de consistencia cartilaginosa.
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IMAGEN BRONCOSCOPICA

MNeumovLocls v Ciaucls pe Torax, 1999:58(3):114-5

Paciente masculino de 18 meses de edad
con un cuerpo extraino en la via aérea

ApEL Perez RosaLes,* Francisco Navarro Reynoso,**
Lus A. Sermen §5,*** RauL Cicero Sasipo®****

RESUMEN DEL CASO

Paciente masculing de 18 meses de edad, de nivel
socioecontmico medio, antecedentes heredofamiliares,
patoldgicos y no patolégicos sin importancia. El pade-
cimiento se inicid tres dias antes de su ingreso, poste-
rior a la ingestién de semillas “doradas” de calabaza,
con tos en accesos sin predominio de horario, ocasio-
nalmente disneizante y cianosante, expectoracion
mucchialina y de caracteristicas purulentas, un dia
previo asuingreso. A los sintomas anteriores se agregd
febricula.

Durante la exploracién fisica del térax se integré
un sindrome de rarefaccién en el hemitdrax derecho.
El resto de la exploracién resulté normal. La radiogra-
fia del térax se observd con aumento de volumen y
aplanamiento diafragmético del hemitérax derecho.

Se realizd una fibrobroncoscopia con un endosco-
pio pedidtrico marca Pentax FB 15. Se encontrd un
cuerpo exirafio de material orgénico que estaba aloja-
do en el bronquio principal derecho (figura 1) que
oclufa pricticamente 95% del lumen bronquial duran-
te la expiracion y disminuia durante la inspiracidn,
ademds de reaccitn inflamatoria peribronquial y esca-
sa secrecitn purulenta. Se realizd endoscopia rigida y
la extraccién del cuerpo exirafio con pinza férceps. No
hubo complicaciones durante el procedimiento. La
vigilancia hospitalaria se mantuvo durante 48 horasy a
las medidas generales se agregé un esquema de
antibioticoterapia.

*  Residente del tercer afo de neumalogia.
**  Jele del servicio de endoscopla y cirugla lordcica,
Unidad de Neumologla y Cirugla de Térax Alejandro Celis
Salazar, Hospital General de Méxdco, 55,
***  Rasidente de medicina inlema, Hoepital Médica Sur, UNAM.
**=  Jele de la Unidad.
Unidad de Neumalogla y Cirugla de Térax Alejandro Celis
Salazar, Hospital General de México, 55.
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Flgura 1. En la parte superior se observa la laringe normal, en la
infarior izquierda la carina principal normal y cusrpo extrafio aloja-
doen el bronquio principal derecho durante [a inspiracidn. La pare
inferior deracha muesira la fase espiraloria.

COMENTARIOS

La aspiracién de cuerpos extrafios al 4rbol traqueo-
bronguial es mucho més comiin en nifios que en adul-
tos. En Estados Unidos se reportan cada afio 500 a
2000 casos de muerte. Un poco més del 50% de ésios
son pacientes pedidtricos. El grupo etario més afectado
es el de dos afios de edad, quizd porque los ninos son
quicnes tienen mayor curiosidad por introducirse obje-
tos extrafios a la cavidad oral, mismos que al morderlos
con fuerzacon losdientesincisivos pasanala orofaringe
y lalaringe. El sibito impacto del cuerpo extrafioen la
parte baja de la faringe provoca una inspiracién pro-
funda durante la cual el cuerpo extrafio es aspirado al
drbol traquecbronquial.

La mayor parte de las ocasiones es dificil realizar e)
diagnéstico en pacientes pedidtricos. El antecedente
de ingestién de objetos pequefios, cereales y legumi-
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PACIENTE MASCULING BE 18 MESES DE EDAD CON UN CUERPG EXTRANG EN LA VIA AEREA

nosas, referido por el familiar, nos debe hacer sospe-
char el diagnéstico. En la literatura se refiere una
triada cl4sica: inicio sibito de accesos de tos, dificultad
respiratoria y disminucién de la entrada de aire al
arbol bronquial; sin embargo, en las primeras 24 horas
posteriores a la aspiracién la triada sélo se presenta
completa en menos del 30% de los nifios. Ante esta
situacion es comin que uno de cada cuatro pacientes
con cuerpo extrano traqueobronquial sea inicialmente
de acuerdo con el diagnéstico establecido.

Desde el punto de vista radiolgico se puede obser-
var el tamariio y forma cuando el objeto es radiopaco.
Otro hallazgo que puede sugerir ia existencia de un
cuerpo extrafo, sobre todo en los brenquios principa-
les, es la hiperinflacién unilateral comiin cuando hay
atrapamiento aéreo por un mecanismo de vélvula uni-
lateral. Cuando el objeto logra alojarse en los bron-
quios de menor calibre puede haber atelectasias
segmentarias. Desde el punto de vista estadistico, las
localizaciones mas frecuentes de los cuerpos extrafios
son en el bronquio principal derecho en 56% de los
casos. Enseguida estd el bronquio principal izquierdo
en 39% y, por dltimo, un 5% en la regién subgldtica.

El tratamiento definitivo consiste en remover lo
antes posible el cuerpo extrafio del drbol traqueobron-
quial. Elinstrumento de eleccién para lograr la extrac-
¢ién en ninos es el broncoscopio rigido. El éxito del
procedimiento es hasta de 98% con este tipo de endos-
copio.

Algunos autores utilizan el broncoscopio flexible
junto con un catéter de Fogarty y reportan un €xito del
829%%; sin embargo, existe un riesgo muy importante de
que el cuerpo extrafio se suelte en la parte més angosta
del espacio subglético y obstruya por completo la via
aérea con consecuencias catastréficas. Las complica-
ciones pueden estar directamente relacionadas con el
cuerpo extraio o con el tratamiento, o ambos. Las que
tienen relacidn con el cuerpo extrafo, las agudas y

NeymoLogla ¥ Cinucla pE Térax, Volumen 58, Ndm. 3, [ulio-septiembre, 1989

subagudas son mds frecuentes en los nifios: disnea
apuda, asfixia, edema laringeo y neumotérax. Las com-
plicaciones crénicas son: hemoptisis recurrente, tos
crénica, desarrollo de pélipos inflamatorios en el lugar
donde se alojo el cuerpo extrano, bronquiectasias lo-
calizadas, neumonia crénica, tos obstructiva, absceso
pulmonar, atelectasias segmentarias o lobares, com-
plicaciones causadas por el tratamiento; hemorragia
bronquial como resultado de [a remocién del cuerpo
extrafio cuando ya formd tejido de granulacién, edema
laringeo y casos mucho mas graves con perforacién del
&rbol traqueobronquial.

Por Gltimo, si el cuerpo extraio no puede ser
removido por broncoscopia serd necesario realizar
una toracotomia seguida por una broncotomia o re-
seccién segmentaria,
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Medicina respiratoria geriatrica*

(primera de dos partes)

EpwarD D. CHan, CaroLYN H. WELSH

En Estados Unidos, la proporcion y el mimero absoluto
de individuos mayores de 65 anos de edad eslan en
aumento.! Se estima que para el afio 2020 [a gente
mayor de 65 afios de edad en ese paisrepresentara 21%
de la poblacién. Mientras que en 1990, los “viejos mas
viejos”, aquellos mayores de 85 afios de edad, repre-
sentaban 1% de la poblacidn total (3 millones de
personas), se estima que para el afia 2050 este segmen-
1o incluird al menos 15.3 millones de personas.! Re-
cientemente se reconocio el impacto de estos datos
demograficos en el cuidado de la salud, desde el punte
de vista financiere® y clinico.** La funcién pulmonar y
la capacidad de ejercicio con frecuerncia son diferentes
entre poblaciones geridtricas y jovenes. Ademds, con
base en la mera probabilidad, los pacientes ancianos
estin en mayor riesgo de padecer enfermedades pul-
monares con el paso del tiempo. La existencia de
ciertas alteraciones respiratorias también puede dife-
rir en la vejez, debido, en parte, a la menor reserva
respiratoria, al embotamiento del estimulo hipéxico e
hipercarbico, o a la disminucién de la percepcién de
disnea.** En esta revision disculimos la fisiologia del
sistema respiratorio en la vejez e intentamos delinear
los cambios relacionados con la edad a partir del im-
pactode laenfermedad. Subrayamoslasenfermedades

" Articulo traducido con autorizacién de la Revista Chest. Eduard
O. Chas, Carolyn H. Welsh. Chest 1998:114:1704-33.
Abreviaturas: ATS = American Thoracic Society; NAG = neumo-
nia adyuirida en la comunidad; CCC = Canadian Consensus
Conference; PPCVR = presidn positiva continva de fas vias
respiratorias; DLCO = capacidad de difusién pulmonar para
mondxido de carbono; TVP = trombosis venosa profunda; CRF
= capacidad residual funcional; NAH = neumonia adquirida en
el hospital, MAC = Mycobacterium avium complex; IDF =
inhaladoras de dosis fija; MDT = micobacterias diferentes de la
tuberculosis; NAAA = neumenia adquirida en el asilo de ancia-
nos; CPCNP = cdncer puimonar de células no pequedias; AQS
= apnea obslructiva del sueio; EP = embolia pulmonar; PEmax
= presidn expiratoria maxima; Plmax = presidén inspiratoria
méxima: PPD = derivado proteico puriticado; MOR = movimien-
tos oculares rapidos; CPCP = cancer pulmonar de céfulas
pequefias; SWOG = Soulhwest Oncology Group; TB =tubercu-
losis; CPT = capacidad pulmonar tolal; VO2max = consumo

maximo de oxigeno.
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especificas en las cuales |a patofisiologia, el diagndsti-
co y el tratamiento con frecuencia son diferentes con
respecto a los adultos jovenes.

FUNCION PULMONAR EN LA VEIEZ

Lavaloracién de la funcién pulmonaren lavejez esta
complicada por un gran nimero de aspectos. Prime-
ro, con frecuencia es dificil determinar si la pérdida
de la funcion respiratoria se debe al envejecimiento
por si mismo 0 a una enfermedad respiratoria, taba-
quismo o exposicion industrial o ambiental prolon-
gada. Segundo, los pacientes ancianos son mas pro-
pensos atenerenfermedadesintercurrentes que pue-
den directa o indirectamente influir en la funcién
pulmanar. No obstante, se ha establecido que aun en
la poblacién anciana sana, la funcién pulmonar se
deteriora con la edad.” En las siguientes secciones,
revisaremos los cambios anatdmicos y fisioldgicosen
el sistema respiratorio que ocurren como resuliado
del envejecimiento.

Cambios estructurales en el pulmdn que envejece

Un principal cambio anatémico encontrado en el pul-
mén que estd envejeciendo €s un menor tamano de la
via aérea, principalmente debido a las alteraciones en
los tejidos conectivos de apoyo. En un estudio
postmoriem que correlaciond propiedades de resis-
tencia de la via aérea con mediciones morfolégicas, el
principal determinante de resistencia pulmonar fue el
didmetro bronquiclar medio, el cual disminuyé de
manera significativa después de los 40 afios de edad.’
Estos cambios de estrechamiento bronquiolar y au-
mento de la resistencia fueron independientes de cam-
bios enfisematosos o de lesién bronquiolar previa.
Otros cambios anatémicos asociados con ¢l envejeci-
miento incluyen un aumento del dismetro de los ductos
alveolares con un cambio concomitante en la morfolo-
gia de los sacos alveolares, los cuales se vuelves mas
superficiales.”® Se considera que estos cambios
morfolégicos se deben a modificaciones en las propor-
ciones relativas de disminucidn de tejidos eldsticos y
aumento de coldgeno que ocurren con el envejeci-
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miento. En las ratas de Lewis, Mays y col.! mostraron
que las concentraciones pulmonarés de coligeno y la
proporcién de coldgeno tipo 1II incrementan con la
edad. Aunque el aumento de coligeno observado no
correlaciona con la sabida disminucién de retroceso
eldstico con [a edad, los autores especularon que el
aumento de la proporcién de coligeno tipo III puede
resultar en un pulmén mis rigido. El estudio de cam-
bios estructurales de coldgeno con la edad es complejo
debido a diferencias entre los tipos de tejido examina-
dos, diferencias cuantitativas entre los diversos tipcs
de unién cruzada de coldgency diferencias cualitativas
entre especies en union cruzada con coldgeno que estd
envejeciendo. ' La unidn cruzada de coldgeno puede
dividirse en dos tipos principales: el mediado por lisil
oxidasa y el proveniente de la adicién no enzimatica de
productos de glucosa.” Una hipétesis es que ¢n el
pulmén ocurre un desequilibrio de los dos tipes prin-
cipales de unién cruzada con la edad, de manera que
la unién cruzada derivada de lisil oxidasa disminuye
y la unidn ¢ruzada con productos de glucosa incre-
menta.'? Se considera que la acumulacidn de tales
productos de glucasilacién avanzada altera las pro-
piedades mecénicas de colageno y la matriz
extracelular, tales comodisminucién de la solubilidad
y elasticidad.' Ademsds del incremento de colageno
tipo I1I a lo largo de las paredes alveolares, las fibras
eldsticas disminuyen en el pulmdn que estd envejecien-
do." Tal vez tales cambios bioquimicos son fundamen-
tales para los cambios fisioldgicos observados en ¢l
pulmén del anciano. La tincién inmunohistoquimica
usando anticolageno tipo IV y antilaminina también
revelaron aumento del espesor de la membrana basal
alveolar.” Sin embargo, en una serie limilada de pa-
cientes, Vracko y col.' no mostraron correlacion entre
elespesorde las ldminas basales del epitelic o endotelio
alveolar con la edad.

Estos cambios anatdmicos, ademds de la reorienta-
cidn de las fibras elasticas, probablemente expliquen
los siguientes cambios fisioldgicos que se presentanen
¢l pulmdn que envejece: 1) disminucidn del retroceso
elistico; 2) incrementa del rendimiento pulmonar; 3)
disminucién de la capacidad de difusién de oxigenc
con la edad; 4) cierre prematuro de la via aérea que
conduce a la discoordinacién ventilacién-perfusién y
aumento del gradiente de oxigeno alveolar-arterial; 5)
cierre de la via aérea pequefia que resulta en aprisio-
namienio de aire, y 6) disminucién de las tasas de flujo
expiratorio. E5tos cambios funcionales simulan a los
observados en el enfisema.”
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Cambios estructurales en la pared arterizl

y los midsculos de la respiracion

Ademds de las alteraciones observadas en los pulme-
nes con la edad, la caja lordcica y los miisculos respira-
torios también cambian. El movimiento de la pared
toricica disminuye debido a cifoscoliosis asociada con
la edad, ala calcificacién de los cartilagos intercostales
y artritis de las articulaciones costovertebrales. Esta
aumentada rigidez de la caja torécica conduce en gran
medida a respirar desde el diafragma y los misculos
abdominales y en menor medida desde los musculos
tordcicos. La prevalencia de defectos diafragmdticos,
que resultan enla pérdida de continuidad del diafragma,
también incrementa con la edad.'® Cémo se relacionan
estos defectos en el diafragma con la disminucién de la
fuerza del diafragma que ocurre con la edad, medida
porla presién transdiafragmatica maxima conyaseaen
ventilacién médxima o estimulacidn magnética cervical,
no se conoce exactamente.'*® Ni la atrofia ni los cam-
bios en los tipos de fibra musculares ocurren con la
edad enel diafragma y, por lo tanto, no pueden explicar
la disminucién de la fuerza diafragmadrica.®?# Esta
disminucidn relacionada con la edad de la fuerza dia-
fragmiética puede predisponer a los pacientes ancianos
a fatiga respiratoria en padecimientos que requieren
ventilacién de alta frecuencia.

Aunque la espiracién principalmente es un proceso
pasivo, los miisculos intercostales internos laterales
también se contraen activamente durante la expira-
cién y puede ser importante en actividades no
ventilatorias, tales como toser o estornudar. Contrario
a la preservacién de la masa muscular diafragmética
con la edad, estos “musculos intercostales expiratorios”,
y en menor medida los misculos intercostales inspira-
torios, se someten a atrofia con una disminucion de
aproximadamente 20y 7% en el drea cruzada seccional
media, respectivamente, en sujetos después de la quin-
ta década de la vida.®

Cambios en la funcién pulmonar con la edad

Los cambios estructurales en la pared arterial y los
pulmones senialados arriba producen cambios predeci-
bles en las pruebas de funcién pulmonar en pacientes
ancianos. Existe una disminucién progresiva en la ca-
pacidad vital debido a: 1) aumento de la rigidez de la
pared arterial; 2} pérdida del retroceso eldstico del
pulmény 3) disminucidn de la fuerza generada por los
misculos respiralorios.” Debido a los mismos mecanis-
mas, existe un incremeénto en el volumen residual tal
que la capacidad pulmonar total (CPT) continiia bas-
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Figura 1. Represenlacion esquemadtica de los cambios en el
volumen pulmonar asociados con el envejecimiento. Note que con
la senectud, exisie una disminucion en el volumen de reserva
inspiralorio {VRI'), el volumen de reserva expiralorio (VRE') y la
capacidad vilal {CV"). Exisie un aumento comrespondiente en e)
volumen residual (VR') y 1a capacidad residual funcional (CRF') 13
que la CPT sigue siendo casi la misma. VT = volumen tidal,

tante constante (figura 1). La capacidad residual fun-
cional {CFR) también incrementa con [a edad, aunque
en menor grado, debido a que este incremento es
contrarrestado levemenle por un engrosamiento pared
arterial ® El sitio en el cual las vias aéreas pequeiias
empiezan a cerrarse durante Ja expiracién puede des-
plazarse més distalmente en las vias aéreas; como
consecuencia, las vias aéreas se cierran a un menor
volumen tidal exhalado incrementando asi el volumen
de cierre. El volumen de cierre empieza a exceder la
CRF supina a los 44 afios de edad aproximadamente y
a exceder la CRF en posicién sentada alrededor de los
65 afios.* Lassignificancia de esto esque los bronquiolos
terminales cierran en las partes dependientes del pul-
mén dvurante larespiracion tidal, contribuyendo asiala
reduecion de la tension de oxigeno anerial encontrada
€n ancianos.

En un estudio de mis de 400 sujetos de 70 afios o
mds que vivian en casa en un pueblo no minero en el
sur de Gales, Burr y ¢ol.® mostraron que hubo una
declinacion progresiva de la FEV, y FVC con la edad,
independientemente de [a exposicién al tabaco o am-
biental. Aunque estos datos seccionales cruzados no
necesariamente se aplican a un individuo dado, debido
a que los sujetos con FEY, ¥ FVvaajas pueden no
sobrevivir en afios posteriores, sugieren que en una
poblacién relativamente sana las funcior_les espiromé-
tricas declinan con la edad.” Se ha estimado que la
FEV, disminuye alrededor de 30 ml/afio en hombres y
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cerca de 23 ml/aino en mujeres no fumadores y que ia
tasa de declinacién es ain mayor después de los 65
afios de edad.® En personas que trabajan en silos con
elevador mecdnico la declinacion anual en la funcién
pulmonar fue mayor en ¢l grupo que tenia mas de 50
afios de edad, sin importar la historia de tabaquismo.”
Se estima que la declinacién de FVC en hombres no
fumadores es de 14 a 30 ml/fafio y para mujeres no
fumadoras de 15 a 24 mi/afio.?*® El papel potencial de
los oxidantes en mediar la declinacién de la funcién
pulmonar con la edad se valoré en un estudio de 178
hombres y mujeres con edades de 70 a 96 afos.” Estos
resultados preliminares revelaron que el consumo de
vitamina E antioxidante se asocié ¢con FEV, y FEV
significativamente mayores, lo que sugiere que la ex-
posicién acumulativa alos oxidantes (ya sea enddgenos
0 exdgenos) puede conducir a una declinacién de la
funcién pulmonar asociada con la edad.

Las mediciones de la fuerza muscular respiratoria
también muestran una disminucion con la edad, aun-
que la contribucion relativa del diafragma o los miiscu-
los intercostales a este decremento no estd bien carac-
terizada.”* En dos estudios relativamente pequefios,
la presién inspiratoria méxima (Pimax) y la presién
expiratoria maxima (PEmax) disminuyen con la edad,
especialmente en mujeres mayores de 55 afios de
edad.® Un mayor y més reciente estudio de sujetos
sanos de 65 a 85 afos de edad también noté una
declinacion de Pimax y PEmax con la edad, aunque la
declinacion relacionada con la edad fue mayor en
hombres.” Estos investigadores pudieron derivar
ecuaciones de referencia para Pimax y Pemax con base
en este grupo de hombre y mujeres ancianos sanos.”
En general, la fuerza del diafragma se reduce en cerca
de 25% en individuos ancianos sanos comparados con
adultos jovenes.?

Cambios en ¢l intercambio gaseoso con la edad

Los cambios en la mecdnica de los pulmonesy la pared
arterial también pueden resultar en alteracidn de la
funcién del intercambio gaseoso en la vejez. La
discoordinacién ventilacidn-perfusion que resulta del
cierre de las vias aéreas pequefias, la limitacion del
flujo de aire consecuente de cambios en los conductos
bronquiolares y alveolares, el incremento del conteni-
do de coldgeno de las paredes alveolares y la disminu-
cion de la superficie alveolar pueden contribuir a un
mayor gradiente de oxigeno alveolar-arterial. Debidoa
esta pérdida de superficie alveolar, se ha estimado que,
aun en no fumadores sanos, existe una declinacién en
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la capacidad de difusidn del pulmén para monédxido de
carbono (Drco) de 2.03 ml/min/mmHg de los 30 afios
en adelante para hombres y una disminucion de 1.47
ml/min/mmHg por década para las mujeres.™ Para
mujeres jévenes de 25 a 46 afios de edad, hubo una
menor declinacién de 0.54 ml/min/mmHg por década,
lo que sugiere un efecto hormonal protector antes de la
menopausia.

Numerosos estudios han mostrado que la Pao,, al
reposo y en gjercicio, disminuye con la edad. Se han
derivado ecuaciones de regresion para normalizar la
declinacidn de la Pao, que se observa como resultado
del envejecimiento. Usando la posicién supina en suje-
tos sanos no fumadores, Sorbini y col.* mostraron que
hubo una relacién lineal pero reciproca entre la edad y
la Pao, con una ecuacion de regresién de la Pao, = 109
— {0.43 x edad). Otros investigadores también han
demostrado, al o cerca del nivel del mar, que la Pao, se
relaciond inversamente con la edad con factores de
correccion similares, pero variantes.*** Sin embargo,
recientemente se mostrd que la disminucién de la Pag,
con el envejecimiento no es lineal después de los 63
anos de edad.’” En este estudio las pruebas de gas
sanguineo arterial se analizaron en 194 sujetos no
fumadores con edades de 40 a 90 anos.” Estratificando
los resultados por intervalos de cinco afios de edad, los
investigadores encontraron una clara declinacién de la
Pao, en el grupo de 70 a 74 afos de edad, seguida por
un ligero aumento de la Pao, en las edades de 75 a 90
anos. Por lo tanto, en la poblacién anciana sana con
edades de 65 a 90 ailos la Pao, continta relativamente
estable en cerca de 83 mmHg al nivel del mar; este
estancamiento puede deberse a un efecio de supervi-
vencia.™*® Ademas, para ¢l grupo de edad de 40 a 74
afios, ¢l indice de masa corporal y la Paco, también
influyeron la Pao,, mientras que para el grupo de mis
de 75 afos no hubo correlacién con la edad, el indice
de masa corporal o [a Paco,.”” Estos cambios en la Pao,
son aumentados por la menor salida cardiaca que se
cbserva mds frecuentemente en la vejez, lo cual resulta
en incremento de la extraccién de oxigeno, reduccidn
de la saturacién venosa mixta, y por lo tanto, disminu-
cién de la Pao,.

EJERCICIO Y RESPUESTA VENTILATORLA EN LA VEJEZ

Lacapacidad de realizar tareas fisicas disminuye con la
edad avanzada. Los adulios jévenes normales estan
limitados para hacer ejercicio por la adaptabilidad
cardiovascular (condicionamiento) y no por la ventila-
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cidén. Aunque la disminucién de la funcién pulmonar
con la edad sefialada arriba puede no estar ascciada
con la limitacién ventilatoria bajo un estado eupneico
normal, existe pérdida de la reservarespirateria, la cual
puede estar enmascarada por enfermedad aguda, ciru-
gia o ejercicio.” Los factores responsables de esta
limitacién inchuyen los cambios estructurales en la via
aérea pequenay la limitacién del flujo de aire asociada
con la edad discutidos previamente. La ventilacidn
durante el ejercicio en la vejez se asocia con mds
contribucién abdominal que en adultos jévenes y un
cambio concomitante en el patron respiratorio {mayor
tasa y menor volumen tidal), lo cual puede resuitar de
un aumento de la rigidez de la caja tordcica.®

Las respuestas ventilatorias a 1a hipoxia o hipercap-
nia estdn disminuidas en los pacientes ancianos, debi-
do a una reduccidn de la quimiosensibilidad peritérica,
a una disminucién de la salida neural a los misculos
respiratorios y a una menor eficiencia mecénica, *'*
Ademds, la carga de resistencia inspiratoria o la hi-
poxemia hipercdpnica combinada resultan en un in-
cremento compensatorio aun menor £n la ventilacién
en la vejez que en individuos mds jévenes.™* Se ha
determinado que esta respuesta ventilatoria relativa-
mente baja a la hipoxemia hipercdpnica en la vejez se
debe principalmente a una disminucién de la sensibili-
dad al didxido de carbono periférico.*® En un estudio
que examind los efectos del ejercicio y de la inhalacion
de diéxido de carbono en la respuesta ventilatoria
entre sujelos jévenes y ancianos, Brischetto y col.®
mostraron que, aunque la inclinacion de la respuesta
venlilatoria a la hipercapnia estaba mds deprimida en
el grupo de ancianos, la inclinacién de la respuesta
ventilatoria al ejercicio fue, de hecho, mayor en el
grupo de ancianos. Debido a que este mayor incre-
mento en la venlilacién en los sujetos ancianos ocurrié
en ausencia de hipoxemia, los autores especularon que
mayor ventilacién en la vejez durante el ejercicio pue-
de compensar la ineficacia del intercambio gaseoso. El
patrdn respiratorio en respuesta a la hipercapnia tam-
bién es diferente en la vejez, con una disminuciénen la
tasa de flujo inspiratorio y una mayor proporcién de
tiempo gastado en la inspiracién.* Ademas, en compa-
racién con adultos jévenes (edades de 18 a 30 afios),
los sujetos ancianos (edades de 63 a 81 afos) tienen
una percepcion mellada de resistencia del flujo de aire
en respuesta a la carga ventilatoria de resistencia en el
laboratorio.’

C;on la edad avanzada ocurre una declinacién pro-
gresiva en el consumo méximo de oxigeno (VoZ_ ).en

119



Cran ED vy coL.

gran parle debido a la pérdida de masa Gsea, pero
también a las limitaciones respiratorias que ocurren
con el envejecimiento. ™ La reduccién del retroceso
eldstico del pulmén que envejece, es en su mayor
parte, responsable de la limitacién respiratoria en el
ejercicio debido a una limitacion secundaria en el flujo
de aire y un incremento en ¢l volumen de cierre que
resulta en fuerza muscular inspiratoria subdptima du-
rante el egjercicio (porque el volumen pulmonar
inspiratorio final se acerca a la CPT). Estos cambios
relacionados con la edad incrementan el trabajo de
respiracién y equiparan la pérdida de Vo2__. Sin em-
bargo, esta pérdida de Vo2 _ es atenuada en indivi-
duos ancianos muy sanos y puede, de hecha, no ser
clinicamente significativa,”*" A pesar de la potencial
limitacién ventilatoria del ejercicio con la edad, la
disminucién de la capacidad de ejercicio se debe pre-
dominaniemente a la respuesta cardiovascular altera-
da, ya sea a partir de un estilo de vida sedentario o de
cambios en la fisiologfa cardiovascular. Los cambios
cardiovasculares asociados con el envejecimiento son
numerosos e incluyen una fraccién de-eyeccion
ventricular izquierda disminuida, una menor frecuen-
cia cardiaca maxima, una reduccién de la tasa de con-
traccidn miocdrdica, y una disminucién de la respuesta
a la estimulacion B-adrenérgica.®

ASMA Y ENVEJECIMIENTO

Reconocimiento del asma en 1a vejez

El asma en ¢l anciano incluye un nimero de temas
importantes, siendo el mis relevante la necesidad de
maniener un alto indice de sospecha para este diagnés-
tico, ya que con frecuencia se ignora en pacientes
ancianos. Es probable que el aumento relativamente
reciente de las tasas de muerte por asma, la mayor
parte en los mayores de 65 afios de edad, se deba, en
parte, a un subreconocimiento y subtratamiento del
asma en la vejez y la existencia de enfermedades
comorbidas en el anciano.®#* Las tasas de hospitaliza-
cién por asma son més altas en personas de 65 afios de
edad o més, una tasa estimada de 33.8/10,000 personas
en 1987.% La prevalencia de asma en la vejez es mas
comiin de lo que se ha reconocido. " Los factares que
pueden explicar este subestimacién incluyen la coinei-
dencia de los sintomas del asma con los de bronquitis
cronica y enfisema, la coexistencia de otras afecciones,
tales como angina e insuficiencia cardiaca congestiva
que pueden simular asma, asi como la equivo_cgda
percepcién general de que el asma de nneva aparicién
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en la vejez es rara.’*** Los pacientes mismos también
pueden asumir incorrectamente que su disnea episodica
o de esfuerzo se debe a decondicionamiento o al pro-
ceso de envejecimiento normal ® Ademds, el conoci-
miento subjetivo de broncoconstriccion puede no ser
referido en la vejez, cuyas actividades también pueden
ser reducidas para revelar sintomas significativos.®

Epidemiologia del asma en la vejez

Debido ala falla de una definicién precisa del asma, las
investigaciones en la epidemiclogia del asma deben ser
interpretadas con reservas, la enfermedad pulmonar
obstructiva crénica (EPOC) vy ¢l asma tienen caracte-
risticas comunes y, por lo tanto, no pueden ser mutua-
mente exclusivas en cualquier paciente individual 54
Un estudic epidemioldgico realizado hace casi dos
décadas noté que 2 incidencia de asma era de 2 a 3
casos por 1,000 para hombres mayores de 60 afios de
edad, y de 6 a 8 casos por 1,000 para mujeres de la
misma edad.® Esta discrepancia en la incidencia de
asma entre 10s s¢xos puede indicar sesgo del investiga-
dor, debido a que es mis probable que los hombres
ancianos que fuman y respiran con dificultad sean
etiquetados como que tienen enfisema o bronquitis
que las mujeres de esa edad con sintomas similares. ¢
Combinando datos de ambos sexos, la incidencia de
asma fue constante en el rango de edad de 202 706 més
afios, con wna incidencia de 2 a 3 casos por 1,000.% De
manera similar, un estudio de Tecumseh, MI, mostrd
que la incidencia de asma en pacientes mayores de 60
afios de edad fue de 5 casos por 1,000.%%" Varios
estudios de prevalencia han mostrado de manera con-
sistente que, aunque la prevalencia de asma alcanza su
pico miximo enla nifiez (aproximadamente 8 a 10% de
la poblacion) y disminuye durante la adultez temprana
{aproximadamente 5 a 6% de la poblacién), existe otro
pico de prevalencia en sujetos mayores de 60 afios de
edad, que se estima es de 7a 9%.37%% % En una cohorte
de més de 14,000 sujetos, la prevalencia de asma fue
mayor en el grupo de edad de 65 a 74 afios para
hombres (3.6%) y en el grupo de 55 a 64 afios para
mujeres (4.8%).™ Recientemente, Enright y col.” re-
portaron una prevalencia de asma de 6% en 5,000
participantes ancianos en el Cardiovascular Health
Study. La prevalencia de hiperreactividad bronquialen
la vejez puede ser aun mayor. Los datos colectados de!
National Center for Health Statistics de 1965 a 1984
revelaron que la prevalencia de asma o dificultad para
respirar frecuente en el grupo de edad de 65 a 74 afnos
fue de 10.4%, el mayor en cualquier grupo de edad
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adulto.’? En un estudio al azar de 160 sujetos ancianos
mayores de 65 anos de edad, se encontrd un resultado
positivo para la prueba de provocacién con metacolina
en 12y 43% de los sujetos (definido como un descenso
de20% dela FEV, conunacencentracién de metacolina
< 1.0y < 6.13 mmol, respectivamente).” En el sur de
Inglaterra, se encontré que la hiperrespuesta bron-
quial era mayorenel grupo de edad de 55 a 64 afios, con
una prevalencia de 24%.” Aunque muchos de estos
¢asos se relacionan con bronquitis crénica y/o tabaquis-
mo, una importanle implicacién a largo plazo de la
hiperrespuesta bronquial es que existe un mayor incre-
mento en la tasa de disminucién de la funcién pulmo-
nar relacicnada con la edad cuando se compara can
sujetos control de la misma edad sin hiperrespuesta
bronguial. ™%

El asma de reciente aparicién en la vejez no es
ampliamente entendida.® En un estudio realizado en
la comunidad del sur de Gales, 6 de 27 (22%) pacientes
ancianos con asma desarrollaron sus primeros sinto-
mas después de los 65 afios de edad.”” Las considera-
ciones alternativas en la vejez con “asma de reciente
aparicién” incluyen recrudecimiento del asma de la
nifiez o de la adultez temprana, un retraso en el diag-
noéstico de asma o un subdiagndstico de asma en un
paciente con EPOC o insuficiencia cardiaca. Alrede-
dor de una tercera parte de aquellos en remisién de
asma de la ninez frecuentemente tienen recurrencia
después de los 45 afios de edad.®™ Muchos pacientes
ancianos con asma de reciente aparicién han tenido
sintomas consistentes con asma durante anos antes de
su diagndstico, lo que aumenta fa posibilidad de que
estos pacientes no tengan asma de aparicién tardia,
sino mds bien asma “desapercibida”.”” Una elevada
concentracién sérica de IgE prediagndstica™ o nivel de
cosinofilia en ¢l esputo® sen predictores de un diag-
néstico subsecuente de asma. En un estudio que carac-
terizé los perfiles clinicos de los individuos ancianos
con asma de larga duracién vs recientemente adquiri-
da, Braman y col.* encontraron que la mitad de los 25
pacientes no fumadores mayores de 70 anos de edad
que tenian asma desarvollaron la enfermedad después
de los 65 afios. Los pacientes ancianos con asma de
larga duracién y de reciente aparicién fueron
indistinguibles por los sintomas, la prueba de hiper-
sensibilidad inmediata de la piel G los niveles de IgE,
aunque el primer grupo fue més propenso a tener una
historia de atopia y tenia un grado significativamente
mayor de limitacién del flujo de aire aun después de
broncodilatacién farmacolégica. Esta falta de reversi-
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bilidad sugiere que ¢l asma crénica puede conducir a
una obstruccién persistente del flujo de aire que
fisiologicamente puede ser similar a la bronquitis cré-
nica 0 al enfisema.®"% Aunque la edad por si misma
puede estar asociada con la pérdida de retroceso elds-
tico pulmonar, como se sefiald en la seccion previa, el
principal factor determinante de limitacidn irreversi-
ble del flujo de aire en los asméticos ancianos es la
gravedad y cronicidad de] asma.®® El estrechamiento
delavia aérea pequena essignificativamente mayor en
pacientes ancianos con asma de larga duracién que en
sujetos control de la misma edad.™

Aspectos dingnésticos del asma en la vejez
Los criterios diagndsticos para el asma en la vejez son
los mismos que los de [a poblacién joven, aunque existe
un mayor diagndstico diferencial en el paciente
geridtrico que presenta sibilancias episédicas, disnea y
tos. Otros diagndsticos a considerar incluyen tumores
del tracto respiratorio, disfuncién laringea, bronguitis
crénica, enfisema, aspiracidn recurrente, bronquiolitis
constricliva, traqueobronquitis herpética, sarcoidosis,
insuficiencia cardiaca congestiva (“asma cardiaca”),
neumonitis por hipersensibilidad, émbolo pulmonar y
tos o angioedema inducidos por inhibidores de la enzi-
ma convertidora de angiotensina.®*A% Los factores
desencadenantes del asma en la vejez son similares a
aquellos en pacientes jévenes con asma; incluyen infec-
ciones virales, alergenos o irritantes ambientales, fac-
tores emocionales y efectos medicamentosos adver-
$05.2 La infeccién viral, la sinusitis crénica y el reflujo
gastroesofagico parecen jugar un papel importante en
la presentacion inicial y la exacerbacion del asma
geridtrica.®** Sin embargo, en comparacidn con asma-
ticos jovenesla prevalencia de asma alérgica en pacien-
tes ancianos es considerablemente menor. Y% Ade.-
més, [a sensibilidad de la prueba inmediata de la piel y
de los niveles de IgE disminuye con la edad, reducien-
do el valor predictivo negativo de estas pruebas, 35
Se ha mostrado que la prueba de provocacidn con
metacolina, un estindar de oro en el diagnéstico de
hiperrespuesta de las vias aéreas, es seguray precisaen
el diagndstico del asma en pacientes ancianos.® La
respuesta broncoconstrictiva colinérgica permanece
estable con la edad.® De hecho, en un estudio de
individuos sanos normales sin historia familiar de asma
o alergias, sujetos menores de 21 afios de edad ¥y
mayores de 60 tenfan reactividad bronquial a la
meltacolina significativamente mayor.® En individuos
de mediana edad y ancianos se demostré que fumar y
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la atopia de la via aérea pueden actuar de manera
sinergistica para incrementar la hiperrespuesta de la
via aérea durante la provocacion con metacolina.® Se
ha descrito un reducido conocimiento de broncocons-
triccién en la vejez, a pesar de una mayor caida de la
FEV, que en sujetos jévenes con asma, durante una
prueba de provocacién con metacolina.® Esta subper-
cepcidn de la broncoconstriccidn durante el asma agu-
da puede resultar en retraso de la bisqueda de aten-
cién médica y contribuir a la mayor tasa de mortalidad
encontrada en sujetos ancianos con asma. Los meca-
nismos de esta disminuida percepcién de disnea no
estdn bien caracterizados, pero se han hipotetizado el
reducido nimero o actividad de los receplores de
estiramiento, la menor sensibilidad de los quimiorre-
ceptores a la hipoxia en la vejez, o la deteriorada
percepcion de las cargas respiratorias de resistencia
externamente aplicadas.”*? Se ha mostrado que una
variacién mayor al 20% en la tasa de flujo expiratorio
pico correlaciona con sibilancias, obstruccién de la via
aérea y mayor edad en individuos de mediana edad y
ancianos no fumadores con un diagndstico previo de
asma.” La DLco puede seriitil en diferenciar el enfise-
ma (baja Dico) del asma {DLco normal a elevada).

Prondéstico del asma en la vejez

L2 \asa de mortalidad por asma en muchas partes del
mundo ha aumentado significativamente en afios re-
cientesy es mis impactante en pacientes mayores de 55
aios de edad.” En Australia, 45% de las muertes por
asma en 1986 se reportaron en pacientes mayores de 60
afios de edad.* Aln més alarmante es que un nimero
significativo de estas muertes ocurrieron en pacientes
que no se considerd estuvieran en un riesgo particular-
mente alto. En 1985 en Inglaterra y Gales 58 y 71%,
respectivamente, de las muertes por asma en hombres
y mujeres ocurrieron en individuos mayores de 70 afios
de edad.” Las explicaciones de este aumento de las
tasas de muerte, especialmente en la vejez, son especu-
lativas e incluyen la falta de conocimiento de malesiar
respiratorio, disfuncién miocirdica concomilante, au-
mento de la contaminaciéon ambiental en afios recien-
tes, subtratamiento de las exacerbaciones e, incluso,
posiblemente, uso indiscriminado de p,-antagonis-
tas. 5% Se ha mostrado que los pacientes ancianos con
asma (mayores de 65 afios de edad) son més propensos
que los pacientes jovenes con asma {menores de 40
ajios de edad) a tener un periodo prolongado de sinto-
mas de exacerbacién antes de ser hospitalizados.™ Este

retraso, probablemente debido al reducido conoci-
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miento de broncoconstricciéon en la vejez, hace a las
mediciones objetivas de la severidad de la limitacién
del flujo de aire, tales como las realizadas con un
fluxémetro pico, especialmente importantes.®® El ses-
go del médico envalorar la severidad del asma también
puede contribuir a tratar de forma inadecuada. En un
estudio que compard caracteristicas clinicas y funcio-
nales de pacientes con asma, ancianos vs jévenes, de-
mostré que los pacientes ancianos tuvieron un mayor
decremento de la funcién pulmonar que lo pronostica-
do, aunque la severidad valorada por el médico fue
similar en ambos grupos.® Una taquicardia y un pulso
paradéjico menos pronunciados en el paciente anciano
con asma aguda que en pacientes jdvenes con asma, a
pesar de tener obstruccion de la via aérea y anormali-
dades del gas sanguineo similares, puede hacer que los
médicos tengan una percepcion, de una exacerbacién
asmadlica, como menos severa en la vejez para cual-
quier nivel dado de obstruccion de la via aérea.”™ La
edad por si misma también puede ser un factor impor-
tante en determinar el prondstico del asma debido ala
mayar prevalencia de otras enfermedades coinciden-
tes con, o complicadas por, asma en la vejez. En un
estudio longitudinal a siete afos de 24 pacientes con
asma mayores de 70 afios de edad, la dependenciaa los
corlicosteroides permaneci6 en la mayor(a de los pa-
cientes (21 de 24) y las complicaciones del tratamiento
fueron comunes, incluyendo a la diabetes mellitus,
hipertensién sistémica y varias infecciones que amena-
zan la vida.” En los 11 pacientes que murieron en ¢l
periodo de seguimiento la mayoria de una causa
“cardiaca”, el FEV, basal no fue predictivo de muerte
por asma o por todas las causas.

Tratamiento del asma en la vejez

El tratamiento del asma en la vejez ¢s similar al de
individuos jévenes y generalmente debe seguir las re-
comendaciones del National Asthma Education
Program,*empezando conlainhalacién defl,-agonistas
afin de aliviar los sintomas para el asma leve, y progre-
sando a la adicién de corticostercides inhalados u
orales para casos mas severos. Algunos investigadores
han mostrado que la respuesta terapéutica a los B,
agonistas inhalados disminuye con la edad avanza-
da,’® |o que coincide con los hallazgos de que el
niimero y la funcién de los B,-receptores disminuyen
con la edad."""™ Sin embargo, en un estudio reciente la
edad no influy6 en la respuesta a los broncodilatadores
inhalados en pacientes estables con asma.'™ En este
estudio cruzado al azar pacientes jévenes con asma (18
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a 25 afios) y pacientes ancianos con asma {mayores de
65 afios) respondieron igualmente bien a albuterol
inhalado o bromuro de ipratropio, aunque lamagnitud
de respuesta en ambos grupos de edad fue mayor con
albuterol. En un estudio que caracterizé mdas de 1,000
respuestas broncodilatadoras no hubo correlacién
sistémica entre una respuesta significativa y la edad.'®
Por lo tanto, los criterios de la American Thoracic
Society (ATS) para mejoriade > 12%y > 200 mlenla
FEV, para una respuesta broncodilatadora significati-
va se consideran apropiados para todos los grupos de
edad. El papel del tratamiento anticolinérgico con
ipratropio en el asma no esta bien definido, pero,
teoréticamente, éste puede ser un broncodilatador
adyuvante en pacientes ancianos con asma.'®
Anecdéticamente, los pacientes ancianos con asma
parecen requerir tratamiento con corticosteroides a
largo plazo con mayor frecuencia para controlar la
hiperreactividad de la via aérea %1%

En el paciente anciano con asma, los regimenes
terapéuticos deben individualizarse de manera cuida-
dosa por varias razones. Primero, existe una mayor
incidencia de reacciones medicamentosas adversas
debidas a alteracién en el metabolismo y eliminacion
del firmaco. Segundo, las medicaciones utilizadas para
tratar enfermedades concomitantes pueden conducir
a miiltiples interacciones medicamentosas o pueden
precipitar las exacerbaciones del asma. Tercero, pue-
de no haber apego a los medicamentos debido a razo-
nes financieras o a alteraciones neuropsiquidtricas o
fisicamente discapacitantes, tales como la artritis. Por
dltimo, los trastornos coexistentes que son mis
prevalentes en la vejezy que pueden exacerbar el asma
incluyen aspiracién crénica y reflujo gastroesofigi-
€0.'"""\® E| uso de PB,-agonistas inhalados es relativa-
mente seguro en la vejez, aunque incluso una absor-
¢ién sistémica leve puede conducir a taquicardia y
temblor muscular. Debido a que el asma y la enferme-
dad cardiovascular frecuentemente coexisten en la
vejez, el tratamiento de una tiene ¢l potencial de
exacerbar los sintomas de la otra. Por ejemplo, las
crisis hipertensivas, la isquernia cardiaca y las disritmias
pueden ser precipitadas por la administracién subcu-
tinea de epinefrina o terbutalina, pero puede haber
menos de una posibilidad de precipitacién con B,
agonistas inhalados. En pacientes cardiacos bajo trata-
miento con digoxina o con firmacos que pueden pro-
longar el intervalo QT, la hipocaliemia y la prolonga-
cién QT inducidos por los B,-agonistas pueden condu-
cir a disritmias que amenazan la vida." El metabolis-
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mo de la teofilina puede ser disminuido por insuficien-
cia cardiaca congestiva, por enfermedad hepética cré-
nica o por el uso concomitante de medicaciones, tales
como la cimetidina, bloqueadores de los canales de
calcio, eritromicina, fluoroquinolonas y alopurinol, los
cuales pueden conducir a niveles téxicos de teofilina.
La teofilina también puede causar retencién urinaria
en hombres ancianos® e incrementar el riesgo de desa-
rrollar taquiarritmias auriculares.'® Aunque por lo
general la teofilina no se recomienda para el trata-
miento del asma aguda si los f,-agonistas y corticoste-
roides se usan apropiadamente,'” la teofilina de larga
accién puede ser un Wtil agente adyuvante para el
paciente con asma nocturna de dificil control.™ El
conjunto de efectos adversos de los corticosteroides
son bien conocidos y son particularmente relevantes
en la poblacién anciana, incluyendo la exacerbacidn de
la hipertensién y la diabetes mellitus, alteraciones psi-
quidtricas, escasa curacién de las heridas, respuesta
inmunolégica deteriorada, cataratas, miopatia, necrosis
aséptica del fémur y osteoporosis. Para minimizar es-
tas complicaciones, la dosis de glucocorticoides debe
reducirse tan rdpidamente como sea posible con el uso
de un régimen oral de cada tercer dia o corticasteroi-
des inhalades una vez que los sintomas agudos se
controlen. Para prevenir la pérdida dsea en pacientes
que toman corticosteroides crénicos, estudios recien-
tes sugieren que el uso de terapia de reemplazo hor-
monal en las mujeres'? o de etidronato difosfonato!
junto con suplementos de calcioy vitamina D es eficaz.
Los p-bloqueadores orales y tépicos pueden exacerbar
el asma. El uso de un [ -bloqueador cardioselectivo,
como el metopropol, atenolol o acebutolol, o el agente
tépico betaxolol causa broncoespasmos menos proba-
blemente que os agentes no selectivos. ' Los firmacos
antiinflamatorios no esteroides y la aspirina con fre-
cuencia utilizados para tratar varias enfermedades
reumatoldgicas y cardiovasculares en la vejez, también
pueden exacerbar el asma en ciertos subgrupos.
Eluso apropiado de inhaladores de dosis fija (IDF)
puede ser dificil de lograr incluso para los no ancianos.
En la vejez, el ritmo subdptimo de actuacién con
inhalacién y la discoordinacidn a partir de enfermeda-
des neuromusculoesqueléticas son bien documenta-
dos.'” Los pacientes con deterioro intelectual pueden
cstropear por completo sus IDF, ya sea fallando en
quitar la tapa o colocando la punta equivocada en su
boca.'" Los dispositivos mecénicos que pueden ayudar
enlaliberacién Gptima de broncodilatadores inhalados
incluyen espaciadores, un adaptador que ayuda a los
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Figura 2. Disposilivos mecdnicos que pueden ayudar en el uso
dplimo de IDF: (4) espaciadores lipo acordedn (InspirEase;
Schering; Kenitworth, NJ); (B) mascara ajustada a un espacizdor,
1a cual puede sertil para el paciente neurcldgico que liene escasa
coordinacidn de los masculos de la boca (AeroChamber; Forest
Pharmacewticals, S1. Lowis, MO); (C) espaciador OptiHaler (Health
Scan Products; Cedar Grove, NJ); (I IDF activado con la respira-
cidn {MaxAir, 3M Pharmaceuticals; Northridge, CA); (E) adaplador
para un IDF para paciente arritico (VenlEase; Glaxo; Research
Triangke Park, NC); (F) espaciador efipse (Allen and Hansbury;
Research Triangle Park, NC), y {G) espaciador moddeada del luba
del venlilador usado en el Denver Velerans Administralion Medical
Cenler.

pacientes con artritis a activar sus IDF e, incluso,
IDF activados con la respiracion (figura 2). Se ha
mostrado que los espaciadores incrementan la efica-
cia con la cual las medicaciones inhaladas se liberan
a las vias aéreas, minimizando la absorcidn sistémica
de B-agonistas o corticosteroides de la mucosa oro-
faringea, reduciendo asi las complicaciones locales y
sistémicas tales como la candidiasis de la mucosa,
disfonia y taquicardia."™ Sin embargo ensedar la
técnica apropiada del uso de IDF y la frecuente
observacion de su uso por los mismos pacientes es
de primordial importancia.

ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA
CRONICA EN LA YEJEZ

Laenfermedad pulmonar obstructiva erénica (EPOC),
definida como bronquitis crénica o enfisema, es un
padecimiento cuya prevalencia aumenta en la sexta
década de la vida, lo que la hace una enfermedad de la
vejez. Debido a que la EPOC principalmente es una
alteracién geridtrica, no hemos escrito una revisién
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comprensible, pero hemos enfocado nuestra discusion
en las caracteristicas sobresalientes del armamentario
terapéutico. En 1989 habia cerca de 12 millones de
estadounidenses con bronquitis crénica y 2 millones
con enfisema.'” Los predictores de escasa superviven-
cia en EPOC incluyen baja FEV,, cor pulmonale, edad
de 65 afios 0 mds, bajo peso corporal magroy residencia
en altitudes altas.""*'® Considerada la quinta causa de
muerte en Estados Unidos,"" la EPOC es prevenible
en gran parte, ya que el tabaquismo es el principal
factor de riesgo. Otros factores de riesgo son menos
comunes. La deficiencia de alfa-| antitripsina, detecta-
da en sélo 1 a 2% de las personas con EPOC, y las
exposiciones ocupacionales a polvos minerales y de
vetas pueden contribuir a una pérdida acelerada de la
funcién pulmonar.”™ Como la mayoria de los fumado-
res nodesarrollan EPOC es muy probable que también
exista un riesgo genético multifactorial de la EPOC
alin inexplicado.

Parala EPOC el tratamiento con probado impacto
en los resultados incluye el abandono del tabaquismo y
oxigenoterapia, cuando estd médicamente indicada.
Munca es demasiado tarde en el curso de una enferme-
dad para que el paciente deje de fumar, ya que el
abandono del tabaquismo retarda la declinacion de la
funcién pulmonar inducida por el cigarro.'2'* El aban-
dono del tabaquismo lambién estd relacionado con
menor riesgo operatorio después de seis semanas, asi
como con un descenso inmediato de los niveles de
mondxido de carbono.'™ Estudios del MNocturnal
Onxygen Therapy Trial y el Medical Research Council
han mostrado que la oxigenoterapia continua en pa-
cientes hipoxémicos con EPOC mejora la superviven-
cia y que ésta se relaciona directamente con el ndmero
de horas del uso de oxigeno por dia,'*'* También se
ha mostrado que la oxigenoterapia mejora la calidad
de vida, incluyendo beneficios en el suefio, tolerancia
al ejercicio, pruebas neuropsiquidtricas y reduccién de
la policitemia secundaria y las arritmias nocturnas. '™
Incluso se ha mostrado que la suplementacién noctur-
na de oxigeno es segura sin un aumento clinicamente
significativo de Paco, durante el suefio en pacientes
con EPOC estable, '™

Excepto para la oxigenoterapia, el tratamiento far-
macoldgico para la EPOC hasta ahora no ha tenido un
impacto en los resultados. Las medicaciones farmaco-
l6gicas son similares a las sefaladas en la seccién
previa para el asma, pero también incluyen el uso
lemprano de anticolinérgicos.'™ Los pacientes con
EPOC pueden responder a los anticolinérgicos
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inhalados a pesar de la falta de respuesta a los JB,-
agonistas inhalados.' De hecho, el bromuro de ipra-
tropio se considera tratamiento de primera linea en
pacientes con EPOC, con énfasis reciente en mayores
dosis (por ejemplo 3 a 6 soplidos qid para controlar los
sintomas aumenltan la tolerancia al ejercicio y mejoran
la funcidn pulmonar basal}.”'* La combinacién de
IDF con bremuro de ipratropio y albuterol (Combivent;
Boehringer Inglheim; Ridgebury, CT) ha sido mis
efectiva que cualquier agente solo en alcanzar mejo-
rias en las pruebas de funcidn pulmonar y en teoria
pueden proporcionar mejor apego debido a dosifica-
ciones menos frecuentes.' El uso de teofilina en el
tratamiento de la EPOC es controvertido, pero, ade-
maés de la broncodilatacién, puede mejorar la fuerza
diafragmaética, prevenir la fatiga y mejorar los sinto-
mas nocturnos.*™¥ Se estima que 10 a 25% de los
pacientes con EPOC responden a los corticosteroi-
des.’2!0 [a respuesta no puede predecirse de manera
confiable mediante eosindfilos 0 a través de la res-
puesta de la FEV a los broncodilatadores. Como
consecuencia, un estudio de corticosteroides con me-
diciones objetivas de la respuesta (por ejemplo un
aumento de la FEV, de al menos 20% y 200 ml) debe
considerarse en casos de dificil control.™' Los beneli-
cios de los antibidticos empiricos en las exacerbaciones
agudas se evaluaron en un reciente metandlisis de
nueve estudios al azar controlados con placebo que
mostr6 slo pequeiios beneficios con el uso de antibig-
ticos en una exacerbacién.*? Los pacientes que pare-
cieron beneficiarse mas con los antibiéticos fueron los
ancianos, tenian enfermedad mas grave medida por
pruebas de funcién respiratoria y tenjan esputo puru-
lento. En estos pacientes parece prudente administrar
antibiéticos empiricos para cubrir Streptococcus
prewmoniae, Haemophilus influenzae y Moraxella
catarrhalis" La toxicidad y las interacciones medica-
mentosas, especialmente con teofilina, son més comu-
nes que en los pacientes jvenes. Estos temas se discu-
tieron en detalle anteriormente en la seccién de asma
de esta revisién.

La rehabilitacién pulmonar, la cual se compone de:
1) ejercicio, 2) educacién del paciente, 3) consejo de
terapia psicosocial, nutricional y respiratoria, 4) aban-
dono del tabaquismo y 5) optimizaci6n del tratamiento
farmacolégico, se recomienda para pacientes con sin-
tomas graves o con estado funcional limitado. Rehabi-
titar los misculos esqueléticos no mejora la funcién
pulmonar, pero la tolerancia al ejercicio, la disnea y,
por lo tanto, la calidad de vida generalmente mejoran
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con programas de rehabilitacién, aunque un claro be-
neficio en el resultado es variable en estudios realiza-
dos al azar."*"* Recientemente, la rehabilitacion pul-
monar ha mostrado incremento de la capacidad de
ejercicio en ancianos “mds viejos” que tenian EPOC
(por ejemplo pacientes de 75 afios o més y con edad
promedio [+ DE] de 78 * 1 afigs), un efecto benéfico
similar al observado en pacientes méis jévenes con
EPOC (edad promedio, 64 * 1 afios)."”

EMBOLIA PULMONAR EN LA VEJEZ

Epidemiologia de 1a embolia pulmonar en la vejez
Una valoracidn reciente sugiere que existen 300,000 a
600,000 casos de embolia pulmonar (EP) o trombosis
venosa profunda (TVP) cada afio en Estados Uni-
dos.' El riesgo de trombosis venosa aumenta con la
edad. !> En ltalia la incidencia de trombosis venosa
alcanza su pico méximo en la séptima a octava décadas
de la vida."! En Estados Unidos, se estima que la
incidencia anual a Jas edades de 65 a 69 afios es de 1.3
y 1.8/1,000 personas, respectivamente para TVP y PE,
las cuales para las edades de 85 a 89 incrementan dos
vecesa 2.8y 3.1/1,000 personas.'*? La trombosis venosa
se asocia con aumento de las tasas de mortalidad y una
tasa de recurrencia a un aio de 8%.": El diagnéstico
ante mortem de EP con frecuencia se pasa por alto en
series de autopsias, especialmente en la vejez." Enun
estudio postmortem de 54 pacientes con EP més im-
portante desde el punto de vista anatomico, la neumo-
nia ¢ edad mayor de 70 anos se relacionaron fuerte-
mente con un diagnéstico de PE ignorado ante
mortem.'¥

Los factores de riesgo gencrales para trombosis
venosa incluyen trauma, cirugia, embarazo, estasis,
riesgos genéticos, (especialmente resistencia activada
a la proteina C) y anteriores episodios tromboembdli-
cos. Los factores de riesgo especificos de la vejez para
tromboembolia venosa incluyen: 1) cambios en la coa-
gulacién, tales como incrementos en los niveles de
fibrinégeno y otros procoagulantes y una declinacién
en los niveles de antitrombina con el envejecimiento;
2) la asociacién de la edad avanzada con otros factores
de riesgo para tromboembolia, tales como malignidad,
fractura de cadera, venas varicosas, insuficiencia
cardiaca y ataque; y 3) aspectos relacionadas con la
estasis, tales como disminuci6n de la movilidad y de la
musculatura de las piernas, las cuales pueden resultar
en disminucién de retorno venoso. %% No queda cla-
rosilos datos de laboratorio de hipercoagulabilidad en
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si mismos se relacionan con aumento del riesgo de
trombosis vascular, ya que un solo estudio de 25 suje-
tos de més de 70 afios, previamente sanos revelé un
marcado estado hipercoagulable en comparacion con
individuos més jovenes.’

Diagndstico y tratamiento de la tromboembolia
Aunque ia probabilidad de EP aumenta con la edad, 1a
dificultad en establecer un diagnéstico también incre-
menta con ta edad por una variedad de razones. Prime-
ro, un diagndstico de EP puede no considerarse debido
a que el acortamiento de la respiracién y el dolor
toracico se atribuyen a otras condiciones que se en-
cuentran presentes en la vejez, incluyendo EPQC,
angina o insuficiencia cardiaca congestiva.'” Para pa-
cientes ancianos que estdn en gran riesgo de trombo-
embolia, el deterioro neurolégico puede oscurecer la
presentacion clinica de la tromboembolia pulmonar.
Segundo, debidoauna disminusion de la percepciénde
la disnea que puede ocurrir con la edad,># el paciente
anciano con tromboembolia puede retrasar la bisque-
da de atencién médica o atribuir equivocadamente la
disnea al efecto del envejecimiento porsimismo. En 37
sujetos con EP mayores de 64 afios de edad, sélo uno
tenia la triadaclasica de disnea, dolor toricico pleuritico
y hemoptisis,"® Tercero, la pletismografia por impe-
dancia, la cual se utiliza para detectar TVP, puede
rendir resultados falsos positivos en pacientes con
insuficiencia cardiaca congestiva.’ Cuario, los estu-
dios ventilacién-perfusion son més dificiles de inter-
pretar en la vejez. Esta dificultad se debe aia presencia
de enfermedades comérbidas que causan anormalida-
des en los estudios y al aclaramiento mas lento de
radioaerosoles aun en ancianos no fumadores sin en-
fermedad pulmonar.’® Por lo tanto, ante un estudio
indeterminado de pulmén, debe realizarse un ultraso-
nido doble de las extremidades inferiores y si éste es
negativo, pueden réquerirse una angiografia pulmonar
o una TC helicoidal para diagnosticar o excluir defini-
tivamente tromboémbolos cuando la sospecha clinica
sigue siendo alta.

El tratamiento anticoagulante para tromboembo-
lia venosa, el cual se ha mostrado que cuadruplica la
supervivencia en comparacién con la que no ha recibi-
do tratamiento, es el mismo para adultos jévenes y
viejos.’® En pacientes ancianos con reserva cardiopul-
monar marginal debidaa insuficiencia cardiaca 0o EPOC
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preexistentes, un émbolo pequefio puede tener un
importante efecto adverso en el intercambio hemodi-
namico o gaseoso. Por lo tanto, un rdpido logro de la
anticoagulacion terapéutica con heparina es especial-
mente importante en esta poblacién para maximizar el
resultado terapéutico." Sin embargo, el riesgo de
anticoagulacion crénica con warfarina puede incre-
mentarse en el anciano, quien, debido al deterioro
neurolégico, puede confundir la dosificacién de la
medicacién, lo coal puede conducir a una sobre o
subanticoagulacién, o falla de administracién de
anticoagulantes y por lo tanto estd en un mayor riesgo
de complicaciones relacionadas con el sangrado.'®'%
Adems, la warfarina interactia con muchos medica-
mentos cominmente usados, inciuyendo los antibitti-
cos, anticonvulsivantes, agentes diabéticos orales,
hipolipémicos, vitaminas y alopurinol. La mayor parte
de los estudios que examinan el riesgo de sangrado
mientras se estd bajo tratamiento con warfarina no
muestran una correlacién entre la edad y el riesgo de
sangrado excepto para los “ancianos mas viejos”, 5%
Tradicionalmente la duracién del tratamiento ha sido
de tres a seis meses, pero en pacientes con un conlinuo
riesgo de tromboembolia pueden requerirse periodos
s largos de tratamiento anticoagulante para preve-
nir Ja alta probabilidad de recurrencia.”® Para los
pacientes ancianos con aspectos sociales o alteracio-
nes médicas que excluyen el tratamiento anticoagulante
a largo plazo, la interrupcién de la vena cava con un
filtro puede ser una alternativa viable para prevenir
EP inmediata, aunque este tratamiento probablemen-
te se relaciona con un mayor riesgo de TVP de apari-
cidn tardia.'? Aunque la edad per se no es una contra-
indicacién para el tratamiento trombolitico, el cual se
recomienda para EP hemodindmicamente significati-
va, la edad se relaciona con un aumento de la prevalen-
cia de condiciones comérbidas que se relacionan con
riesgos de sangrado.'™ Ademds, extrapolando de la
experiencia de los estudios de infarto al miocardio, la
hemorragia intracerebral es una complicacién mds
comin en la vejez."® La profilaxis contra la tromboem-
bolia con heparina subcutsnea y/o artefactos de com-
presién neumdtica también deben considerarse para el
paciente anciano hospitalizado debido al alto riesgo de
tromboembolia y al aumento de ia frecuencia de com-
plicaciones del tratamiento.

{Continuard}
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Homenaje al Dr. Carlos R. Pacheco

Rusgn ARGOERD SANCHEZ®

Bruckberger dijo: “la mayoria de los hombres apenas
tiene una historia. Dejan sobre la arena la traza ligera
de un insecto. Pero algunos van mas alld, alcanzan la
roca, la destrozan, la rompen, la moldean y su huellaes
indeleble.” Asi fue Don Carlos R. Pacheco.

Por ello, no se puede decir, como se acostumbra en
estas ocasiones, idescanse en paz!, porque sus coniri-
buciones seguirdn vigentes como si su vida permane-
ciera por siempre en el lapso material de su existencia.

Para asumir la honrosa tarea de hablar de mi maes-
tro, basta dejar de hablar, a los hechos.

Graduado en febrero de 1946, un mes después ya
era médico adscrito. Gand por oposicidn cuantos sitios
tuvo a compelencia y en 1956, por concurse de méri-
tos, obtuvo la tilularidad del curso de clinica del apara-
to respiratorio.

Organizador incansable de numerosas actividades
médicas, fue el jefe de ensefianza del Hospital de
Neumologia y Cirugia de Térax en el Centro Médico
Nacional en 1961. Se pueden contar por miles los
estudiantes de pregrado y postgrado que al escuchar
sus clases o leer sus libros aprendieron y aprenderén la
neumologia. Forman parte de su familia académica:
residentes, neumélogos y cirujanos de térax que reci-
bieron de €l confianza, estimulos y apoyo moral e,
incluso, en ocasiones financiero.

En su largo proceso formativo que le llevd a ser un
buen médico, un neumdélogo, un cirujano competente,
un académico distinguido, un funcionario probo en
todos los aspectos, en suma, un hombre de bien. Mu-
chos, por la relacién académica o de amistad, fuimos
testigos de ello, asi como de su talento y dinamismo.

En su gestién como jefe de servicio del pabellén 26
T2y en la fundaci6n y direccitn del Hospital de Enfer-
medades del Térax del Centro Médico Nacional del
IMSS, al igual que en todas las otras actividades admi-
nistrativas por €l desempenadas, trabajé con gran na-
turalidad, como sin esfuerzo, y sin embargo con una
labor extraordinaria, reflejo fiel de su personalidad y
capacidad.

*  Direclor del Hospilal de Cardiologla, GMN Siglo XX, IMSS.
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Ocupb 12 puestos en el 4mbito oficial. Destaca la
coordinacidn de los Institutos Macionales de Salud de
la Secretaria de Salud de 1991 a 1995 y la Direccifn
General de Control de Insumos para la Salud, del 11
de enero al 21 de mayo de 1995,

En lo conceptual, en el operar cotidiano de las
instituciones en las que labord o bien en los servicios
por £l creados o departamentos que €| modificara en
su organizacidn y en los que dejé plasmado su sello,
seguirdn ingresando médicos que reconocerédn en don
Carlos la inspiracitn, la ensefianza y la oportunidad de
formacitn que hicieron posible su desarrollo profesio-
nal o su proyeccidn académica a través del ejemplo.

Una personalidad tan rica y vigorosa como la de
Don Carlos, una vida tan fecunda en obras trascenden-
tales, algunas de ellas perdurables, y en frutos tan
prédigos y copiosos, no pueden en muchas de las
instituciones de nuestro pais simplemente glosarse o
revisarse en un momento, como producto de un simple
protocole, sino que el tiempo y el ejemplo permitirdn
gue £stas perduren.
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Sus aportaciones fueron valiosas. En su organiza-
cién académica, su labor docente se ini¢ié cuando era
estudiante. A los diez afios de su recepcion profesio-
nal, en 1936, ingresd a la Academia Nacional de Medi-
cina de la que fue presidente en 1971. Fue, adem4s,
presidente de la Sociedad Médica del Hospital Gene-
ral en 1958, de la Sociedad Mexicana de Neumologia y
Cirugia del Térax en 1963, y fue miembro fundador del
Consejo Nacional de Neumologia, el cual presidié de
1975 a 1977.

Sulabor cientifica comienza enjulio de 1946, fechaen
que realiza su primera publicacién, para sumar un total
de 146 articulos cientificos, que aparecieron en revistas
nacionales e intemnacionales. De entre ellas destaca por
su originalidad la pleurizacion del mufion bronquial en
1953; el tratamiento conservador de la fistula bronco-
pleural; su experiencia relacionada con la cirugia
pleuropulmonar en el nino durante la década de 196(; asi
como la cirugia del traumatizado de tdrax; las considera-
ciones quirdrgicas sobre la comisurotomia mitral y simul-
tineamente su preocupacion por los efectos de la conta-
minacidn atmosférica en las vias respiratorias.

De esos articulos, 13 versan sobre cirugia experi-
mental como: la tesis de grado que me dirigié, en
relacién con el tratarfiento de los defectos septales
intracardiacos; la opacificacién experimental de las
venas pulmonares, publicado en 1964 en la revista
Radiology; el inicio de la cirugia de trasplante de
drganos intratoracicos, al realizar, en 1965, el primer
reimplante pulmenar en el perro; la reconstruccién de
la bifurcacion traqueal en un modelo de experimenta-
cidn biolégica, que obtuvo el premic Dr. Fernando
Ocaranza por parte de la Academia Nacional de Medi-
cina; y la opacificacion del sistema linfdtico pulmonar,
premiado por la misma Academia. El resto de sus
trabajos de investigacion fueron, evidentemente,
epidemioldgicos y relacionados, sin lugar a dudas, con
la pasién de su vida: la tuberculosis, patolagia que
atrajo su interés desde 1946, cuando ingresd a la Socie-
dad Mexicana de Estudios sobre la Tuberculosis y
Enfermedades del Aparato Respiratorio, y a la que se
dedico plenamente, al asumir |a titularidad de la Di-
reccién de Control de Tuberculosis en 1977.

Las sociedades médicas y académicas han tenido la
fortuna de contar con la membresia de figuras médicas
relevantes, y de entre ellas se debe reconocer el equi-
librio, la contribucién y el hibito que mostr6 el maes-
tro Pacheco, quien presenté a nivel nacional e interna-
cional, 31 conferencias magistrales alo largo del perio-
do comprendido entre 1973y 1994; ademés de trabajos
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en cursos y congresos relacionados con los diferentes
aspectos de la neumologia y la cirugia de térax, publicd
13 libros, colaboré en 33 capitulos de libros de la
especialidad y dirigi6 12 tesis profesionales a distingui-
dos especialistas, entre quienes podemos citar a Er-
nesto Gongora, Leén Green, Octavio Rivero, Guiller-
mo Diaz y Rubén Argiiero.

Todos hubiésemos querido beneficiarnos por mds
tiempo de su amistad, de su ejemplo, de sus ideas, de
su trabajo siempre creador y positivo y de su innata
bonhomiy, ilimitada generosidad y actitud vertical.

No deho extenderme més alld de las caracteristicas
académicas de Don Carlos Pacheco, pero si conviene
sefialar que su vertiente humana fue extraordinaria. Fue
un trabajador infatigable y tuvo la elegancia y sefiorio que
después de mas de 30 afios de trabajo como cirujano, ¥
antes de que mostrara algona desviacidn negativa en su
destreza manual, tomé la decisién que mucho le honra,
de suspender su trabajo quinirgico.

Su muerte ocurrié el 21 de mayo de 1995, después
de una vida profesional plena como un cirujano excep-
cional y un ejemplo de vida, de quien todavia se espe-
raba mucho de su actividad e imaginacién creadora,

Paralamedicinay, en particular para la neumologia
de nuestro pafs, deja un vacio dificil de llenar; para sus
alumnos, sus amigos y compafieros deja dolor, pesary
tristeza, Su partida ha privado a la familia Pacheco del
esposo, del padre y del abuelo. Sin embargo, para sus
numerosos amigos y discipulos persistira su ejemplo
como una fuente de emulacion, ensefianza en nuestro
pais, como un socio por muchos motivos eminente
para nuestra medicina.

Como un personaje de espiritu licido y sensible a
sus ideales, y para nuestro México, al que tanto amé y
con el que nunca dejé de estar en contacto como un
hombre cuyo pensamiento y actitud trascendental y
siempre dispuesto con palabras y hechos, a contribuir
con su mejor esfuerzo a su progreso y elevacion cons-
tante, a través de su infatigable actividad de un médico
ilustre, gran hombre y funcionario eficiente.

No se pudo ¢contar por un lapso mayor ¢on persona-
lidad tan distinguida. Nos queda su obra, el ejemplode
suviday el recuerdo de su amistad, de sus ideas y de su
trabajo siempre constructivo de tal manera que ahora
debemos andar el trayecto faltante, animados por tan
noble ejemplo.

La muerte de un hombre es siempre lamentable, y
mucho més, cuando s valiosa su actividad, nobles sus
sentimientos, importante su personalidad y fecunda su
vida.
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William Osler, al despedirse de sus amigos en la
iscuela de Medicina Johns Hopkins, seiald: “he abri-
:ado entre otros ideales personales: cultivar tal ecua-
iimidad que me permiliera tolerar el éxito con humil-
lad y el afecto de mis amigos sin orgullo y estar
lispuesto, cuandc llegaran las horas de Iristeza y de
iena, para confrontarlas con el 4nimo que correspon-
le al hombre. Cometi, si, equivocaciones, pero fueron

Howmerase aL DA. Canwos R, Packeco

equivocaciones de la cabeza y no del corazén. Puedo
en verdad decir, y me emplazo a m{ mismo como
Lestigo, de que durante mi estancia entre vosotros no
ameé las tinieblas, no torci la verdad, no toleré engafos
y no abrigué temores.”

As{ fue don Carlos Pacheco.

Actividades académicas para 1999
Capitulo Ciudad de México
Sociedad Mexicana de Neumologia y Cirugia de Térax, A.C.

Jueves 19 de agosto

Jueves 23 de septiembre

Jueves 18 de noviembre

Jueves 9 de diciembre

Salén de eventos, Laboratorios Roche

Dr. José J. Elizalde Gonzéalez, Gobernador
Capitulo Ciudad de México,
Socledad Mexicana de Neumologia y Clrugia de Térax, A.C.

Fecha:

Hora: 20:00 h
Lugar: Por precisar
Tema: Por precisar
Fecha:

Hora: 20:00 h
Lugar: Par precisar
Tema: Por precisar
Fecha:

Hora: 20:00 h
Lugar: Por precisar
Tema: Por precisar
Fecha:

Hora: 20:00 h
Lugar:

Tema: Cena de Fin de Afo

— e ———
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Germién Carreto
Estudiante
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NeumoLocia ¥ Cirucls oe ToRax, 1999:53(3):130-34'

arterial tiene una evolucién mayor a seis meses a pesar
de la correcta anticoagulacidn.

de la Universidad
Anahuac

Tromboendarterectomia pulmonar en un paciente con
sindrome antifosfolipido primario. Cucnrull E, Ordi
J, Murtra M, Mellibovsky L, Orkiols R, Vilardell M.
Med Clin 1996;106:498-500.

El sindrome antifosfolipido estd constituido por la
unifn de los anticuerpos antifosfolipidos, el anticoagu-
lante ldpico y los anticuerpos anticardiolipina con ma-
nifestaciones clinicas trombéticas. Los enfermos con
sindrome antifosfolipido tienen, comiinmente, trom-
bosis arteriales y venosas ¢n las extremidades inferio-
1¢s y embolismo pulmonar.

La causa de la hipertensitn arterial pulmonar es
una trombosis cronica de las arterias pulmonares
debido a tromboembolismos no resueltos. La mitad
de los pacientes con hipertension arterial pulmonar
no tiene sintomas previos de tromboembolismos, lo
que ocasiona un diagnostico tardio en casi todos los
casos. La mayor parte de los tromboembolismos se
resuelven, pero cierto porcentaje de los mismos pro-
voca hipertensidn arterial pulmonar y atin se desco-
noce por qué persisten y se organizan obstruyendo
las arterias. Los trastornos de la coagulacién, como
el anticoagulante lipico, se relacionan frecuente-
mente con este proceso.

Para confirmar el origen tromboembdélico del pa-
decimiento, el médico se basa en la gammagrafia pul-
monar de ventilacién-perfusion y el estudio angiogra-
fico. Posteriormente realiza tomografia computada y
resonancia magnética para determinar la extensién del
tromboembolismo y valorar una posible intervencion
quirtirgica.

Eltratamiento del tromboembolismo pulmonar cré-
nico es Ja tromboendartectomia, la cual se indicaenlas
siguientes situaciones clinicas: 1) cuando la resistencia
vascular pulmonar en reposo es igual o mayor a 300
dinas/s/cm-5, o bien si la presién arterial pulmonar
media es superior a 30 mmHg; 2) después de compro-
bar que la situacién proximal del tromboembolismo
aparece en los vasos lobares y es accesible quirﬁrgif:a-
mente; y 3) si hay prueba clinica de que la oclusién
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de la Universidad
Anahuac

Manifestaciones pulmonares de la enfermedad hep4-
tica cronica. (Pulmonary manifestations of chronic liver
disease.) King P, Rumbaut R, Sinchez C. Dig Dis
1996;14:73-82.

Como consecuencia de las enfermedades del higado,
se producen graves desérdenes del pulmén, puesto que
aquéllas generan vasodilatacién sistémica y, por lo
tanto, vasodilatacion pulmonar. Esta funcién anormal
del pulmén debido al higado se manifiesta por medio
de diferentes mecanismos.

La ingestién de alcohol, firmacos intravenosos y el
tabaquismo son factores predisponentes para enfer-
medades tanto del higado como del pulmén. También
enfermedades como deficiencia de alfa 1 antitripsinay
sarcoidosis pueden afectar ambos 6rganos. La mayoria
de los pacientes con enfermedad hepética crénica de-
sarrollan alcalosis respiratoria e hiperventilacién, asi
como afeccién de la vasculatura pulmonar. De la mis-
ma forma, casi todos los pacientes con cirrosis desarro-
llan disminucidn de la resistencia vascular pulmonar, y
la hipertensién pulmonar se desarrolla a partir de la
hipertensién portal en pacientes sin enfermedad del
parénquima hepatico y muchos de los afectados han
tenido cirugia de shunts portosistémicos. Los trom-
boembolismos en el sistema venoso portal, no comu-
nes en la hipertensién portal, pueden alcanzar al pul-
mdén a través de los shunts portosistémicos ya sea
esponténeos o quirirgicos,

Hay ciertas sustancias vasoactivas, como la seroto-
nina, los tromboxanos y el neuropéptido Y, que actéan
al fallar su extraccién por parte del higado. Una de las
causas de hipertensién se dacuando la elastasa alcanza
al higado a través de los shunts portosistémicos.

Los sintomas m4s comunes de Ja hipertensién pul-
monar son la disnea, el sincope, el mareo y l2 insufi-
ciencia cardiaca derecha. Los hallazgos fisicos son
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desdoblamiento del segundo ruida cardiaco con acen-
tuacién del componente pulmonar y datos de
regurgitacién tricuspidea. La hipertensién pulmonar
incrementa el riesgo de morbilidad y mortalidad y
puede ser no reversible después del trasplante hepéti-
<0, por lo que es una coniraindicacién para el mismo,
a menos que se realice un trasplante multiorganico
simultineo,

Ralael Cordera
Estudiante
de Medicina
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tica tanto farmacolégica como quiriirgica para contro-
lar la HPP. En esta terapéutica se encuentran los
vasodilatadores, como lz nifedipina, ¢l diltiazen o el
6xido nitrico. Los anticoapulantes han sido también
recomendados, ya que disminuyen ¢l riesgo de trom-
bosis y embolismo in site. Otro tratamiento €5 el tras-
plante, pero su limitada disponibilidad lo hace dificil,
ademds de que s6lo 65 a 70% de los pacientes interve-
nidos viven un afio més.

El periodo medio de supervivencia después dei
diagndstico es de 2.5 aiios, pero los pacientes pueden
vivir mas tiempo con el uso de ia nueva terapéulica,

de la Universidad
Anahuac

Hipertensién pulmonar primaria. (Primary pulmonary
hypertension.) Rubin L. N Engl J Med 1997;336:111-6.

La hipertensién pulmonar primaria (HPP) se caracte-
riza por una elevacién de la presion arterial pulmonar
sin una causa aparente. Los criterios diagnésticos de
los Instilutos Nacionales de Salud incluyen una presién
arterial pulmonar de 25 mmHg en descanso o mds de 30
mmHg con ejercicio. Se estima que la incidencia de
HPP 25 de uno a dos casos por un millén de personasen
la poblacidn en general. La incidencia de enfermedad
vascular pulmonar en pacientes con otras enfermeda-
des es desconocida.

Dentro de 1a fisiopatologia se encuentra [a combi-
nacién de tres elementos en el incremento de la resis-
tencia vascular: vasoconstriccidn, remodelacién de la
pared vascular y trombosis in siru. De igual manera
existe una alteracién en el endotelio vascular pulmo-
nar, como es un desbalance en las prostaciclinas, los
tromboxanos y el éxido nitrico.

Algunos estudios seroldgicos, como las pruebas de
anticuerpos antinucleares, son comiinmente usados en
el diagnéstico de HPP. Las pruebas hemodindmicas
son marcadamente trastornadas con un incremento de
la presién pulmonar dos o tres veces arriba de lo
normal, elevacidn de la presién arterial derecha y
depresidn de la salida cardiaca; la presidn en el lado
izquierdo es normal.

La HPP es una enfermedad progresiva que noliene
curacién. La remisién espontdnea no es comin, pero
ha sido reportada. A pesar de esto, existe una terapéu-
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Tratamiento endoscdpico de fistulas broncopleurales,
(Endoscopic treatment of bronchopleural fistulas.) Yaroli
F, Roviaro G, Grignani F, Vergani C, Maciccco M,
Rebuffat C. Ann Thor Surg (Italy) 1998:65:807-9.

Este articulo describe la broncoscopia flexible comoun
método para tratar la fistula broncopleural (BPF) en
35 pacientes tomados al azar a lo largo de 12 afios
(1984-1995). La técnica de broncoscopia flexible con-
siste en la aplicacién de miltiples inyecciones
submucosas de polidocanol-hidroxipolietoxidodecano
(Aethoxysklerol Kreussier) 2 lo largo de los margenes
de la BPF con una aguja insertada a través del broncos-
copio flexible. Veintitrés pacientes con BPF (11 pos-
neumonectomiay 12 poslobectomia) que median de 2
a 10 mm de didmetro, mejoraron completamente. El
tiempo de recuperacion fue de 2 a 8 semanas (con un
promedio de 5.5 semanas). Sin embargo, no hubo
recuperacién completa en 12 casos de dehiscencia
bronquial total. Pero tampoco se manifestaron compli-
caciones por la inyeccién del medicamento. Los auto-
res concluyen que este tratamiento es un acercamiento
terapéutico vélido, simple, segure, minimaments
traumético y econémico. En resumen, la técnica usada
en ¢l estudio en cuestién consiste en miltiples inyec-
ciones submucosas de polidocanol (2%) aplicadas cada
semana con una aguja broncoscdpica. La cantidad

131



SELECCION BIBLIOGRAFICA

inyectada debe ser minima para producir suficiente
edema del sitio y causar reduccién “mecinica” delaluz
de la fistula. Esta técnica es interesante porque se
asemeja a la inyeccidn de teflén y materiales similares
en los planos de tejidos para afectar la fisiologia noc-
mal, como en pacienties con parélisis de las cuerdas
vocales. También es importante saber si el polidocanol
puede causar necrosis tisular en el sitio de la inyeccién.
Futuros estudios con este agente y sus similares pue-
den proveer més respuestas acerca del tratamiento
broncoscdpico efectivo de las BPF.

Tratamiento endoscopice de fistula broncopleural
posoperatoria: experiencia con 45 casos. (Endoscopic
treatment of postoperative bronchopleural fistula:
Experience with 45 cases.) Hollaus PH, Lax F, Janakiev
D, Lucciarini P, Katz E, Kreuzer A, Pridum NS. Ann
Thor Surch (Austria) 1998;66:923.-7.

Los autores realizaron un estudio retrospectivo con 45
pacientes masculinos {de 60 afios de edad en prome-
dio) con fistula broncopleural {BPF) desarrollada des-
pués de uma neumonectomia (40 pacientes) o
lobectomia (5 pacientes) evaluadosbroncoscpicamen-
te. Cuarentay un pacientes tenian carcinomas de célu-
las no pequeiias, y uno de células pequefias. Ninguna
de las fistulas fue causada por procesos de malignidad
recurrente. La BPF y su tamafio se determind por
imagen broncoscépica o broncografia. Unicamente los
pacientes con BPF menores a 8 mm fueron considera-
dos prospectos para el tratamiento broncoscépico.
Todos los procedimientos se realizaron con brencosco-
pio rigido y anestesia general. Antes del tratamiento se
1impi6 el epitelio del canal de la fistula con un cepillo
de citologia, asi mismo, se realizé diatermia de alta
frecuencia o con laser. Las fugas visibles menores a 3
mm fueron tratadas exclusivamente con un sellader de
fibrina. En varios pacientes la fibrina se inyectd en la
submucosa y no intraluminalmente. Las BPF mayores
a 3 mm fueron tratadas con fibrina y hueso esponjoso.
La prétesis fue moldeada a la medida y forma de la
fistula y se recubrié con fibrina después de la insercién.
Si la fistula cerraba se consideraba exitosa, y la cavidad
pleural era irrigada con una solucién atibiética de
acuerdo con la sensibilidad bacteriana. El seguimiento
broncoscépico se hizo semanalmente. §i el material de
sellado era expectorado, se realizaba inmediatamente
una broncoscopia con el tratamiento para cerrar la
BPF. De 29 pacientes (64%) tratados con endoscopia,
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unicamente 9 (319) se curaron. A siete pacientesse les
cerro lafistula pero con empiema crénico y necesitaron
drenaje permanente; seis pacientes de este grupo falle-
cieron. El promedio total de fistulas cerradas fue de
35.6% (16 pacientes), y la recurrencia ocurrié en dos
pacientes, Dieciséis pacientes (35.6%) requirieron ci-
rugia porque se incremento el tamafno de la fistula, 8
tuvieron sepsis con empiema refractario y uno empie-
ma fecal. Dos pacientes de los intervenidos quirdrgica-
mente murieron. Los pacientes con fistulas pequefias
{menores de 3 mm) respondieron bien al tratamiento
endoscépico primario. Los autores concluyen que el
tratamiento broncoscépico de las BPF es una buena
alternativa, especialmente cuando la intervencion qui-
nirgica no puede realizarse por la condicién fisica del
paciente. Este estudio analiza el papel de la broncosco-
pia en el tratamiento de las BPF, las cuales son una
comunicacién entre un bronquio y la cavidad pleural.
Es importante tratarlas porque una infeccién crénica
persistente puede acarrear una insuficiencia respirato-
ria progresiva y una enfermedad sistémica crénica,
incluyendocaquexia. En general, todos los neumélogos
y cirujanos saben que una BPF es una de las complica-
ciones delaneumonectomiaylalobectomia (J Bronchol
1998;5:61-69), pero, a pesar de las distintas técnicas
nuevas para cerrar margenes bronguiales resecados, la
incidencia de BPF postreseccion es de 2 a 5% (Chest
1990,97:1235-8), y el porcentaje de muertes es alto (de
182 50%) (J Bronchel 1998;5:61-69; Chest 1990;97:721-
8; Chest 1990;97:1235-8). El tratamiento quirdrgico
para las BPF es técnicamente retador y generalmente
tiene una morbilidad y mortalidad altas. Hay varios
tipos de acercamientos conservadores para tratar las
BPF, pero los resultados han sido desalentadores. La
razon de la persistencia de fracasos en la cura de las
BPF después del tratamiento broncoscépico incluye al
tumor residual en el sitio de la operaci6n, la isquemia
de los mirgenes resecados, la infeccién refractaria
causada por bacterias, micobacterias, hongos, El trata-
miento con radiaci6n, la ventilacién de alta presién y
las aberturas fistulosas de gran tamaiio. La imagen
broncescépica puede mostrar las BPF si son grandes.
En ocasiones una fistula lineal puede pasar desaperci-
bida facilmente a menos que se note por medio de una
respiracién profunda del paciente. Pasar un cepillo
delgado o una guia puede revelar también la comunica-
cién. Eluso de solucién salina en el espacio postresecado
para ver si escapan burbujas de las dreas distales puede
sugerir la fistula, pero esta técnica no es muy confiable.
Asimismo, se ha inyectado azul de metileno via bron-
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coscopio flexible en el drbol bronquial para ver su
intrusién a través de la fistula. Igualmente, un escaneo
ventilatorio ha sido usado para identificar la localiza-
cidn de la fistula. También se usan los agentes selladores,
incluyendo balones de pegamento de fibrina, agentes
quimicos cauterizantes, gelatina absorbible esponjosa
y cianoacrilato. Una descripcién detallada del trata-
miento de las BPF se puede consultar en un articulo de
revision, cuya referencia es: J Bronchol 1999;6:61-69.

Utilidad de la biopsia transbronquial en pacientes con
insuficiencia respiratoria aguda: estudio posmortem.
(Utility of transbronchial biopsy in patients with acute
respiratory failure: A postmortem study.) Rao VK, Ritter
J, Kollef MH. Chest (USA) 1998;114:549-55.

Se presenta un anilisis del papel diagnéstico de la
biopsia pulmonar broncoscépica (BLB) en pacientes
ventilados mecdnicamente al realizarse BLB posmor-
tem, asi como un examen pulmonar posmortem
esténdar dentro de [as 24 h siguientes a la muerte de 30
pacientes (16 hombres, 14 mujeres; promedio de edad
de 55 + 18 afios) con infiltrado pulmonar difuso e
insuficiencia respiratoria aguda. La duracién de la
ventilacién mecénica fue de 1 a 78 dias ( en promedio
13.1 * 17.6 dias). Nueve pacientes eran inmunocom-
prometidos. La causa clinica de la insuficiencia respira-
toria aguda, aunada a neumonia nosocomial (n = 0),
insuficiencia cardiaca congestiva (n = 9), y sindrome
de dificultad respiratoria aguda (n = 11), fue motivo
suficiente para que los pacientes fuesen admitidosen la
unidad de ciudados intensivos. En el estudio posmor-
tem, después de que los pulmones fueron removidos
del t6rax, se obtuvieron dos muestras consecutivas de
seis BLB del I6bulo inferior de cada pulmén colapsado
yse hizo una comparacién de 1 cm?® del pulmén del lado
contrario. Los resultados mostraron que el examen
histoldgico posmortem detecté que 85% de los pulmo-
nes estaban afectados y sirvié como prueba histolégica
de neumonia aguda en 30% de los pulmones, en con-
traste con el diagndstico remitido total de BLB, que fue
de 48% (29 de los 60 pulmones), para establecer un
diagndstico histalégico especifico, y 15% para el diag-
ndstico de neumonia aguda. Entre las 60 muestras de
BLB, 22 dieron hallazgos falsos negativos. Con el exa-
men histoldgico posmortem estdndar, 1a sensibilidad y
especiflicidad de las BLB para hacer diagndsticos espe-
cificos [ue de 57 y 100%, respectivamente, con correla-
ci6n positiva y negativa con los valores predictivos del
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100 y 29%. Para el diagndstico histoldgico de neumo-
nia aguda la sensibilidad de las BLB {ue de 50%, la
especificidad fue de 100% y los valores predictivos
positivo y negativo del 100 y 82, respectivamente. Si se
obtenian doce BLB en lugar de 6, no se incrementaba
el valor diagnéstico. Los autores concluyen que estos
hallazgosindican una pobre concordancia total entre el
examen histoldgico posmortem estandary las muestras
de las BLB, y que éstas pueden tener un valor limitado
en pacientes ventilados mecanicamente con insuficien-
cia respiratoria aguda debida a su baja sensibilidad.
Este interesante estudio no deja dudas en cuanto a la
utilidad de las BLB en pacientes con insuficiencia
respiratoria aguda e infiltrados pulmonares difusos.
Diagnésticos histolégicos posmortem especificos erra-
dos por las BLB incluyen hemorragia alveolar difusa (n
= 11), neumonia aguda {n = 9), hemorragia alveolar (n
= 6), adenocarcinoma (n = 3), enfisema (n = 2} y
fibrosis pulmonar idiopatica {n = 1). BAL diagnéstico
y frotis protegido han mostrado ser dtiles en pacientes
mecdnicamente ventilados que desarrollan neumonia.
La seguridad de las BLB en pacientes con insuficiencia
respiratoria aguda que requieren ventilacién mecdnica
ha sido demostrada por numerosos estudios. Por decir
algo, un uso més selectivo de las BLB en un grupo
especial de pacientes, es recomendable para que éstas
tengan un mejor papel diagnoéstico. Se debe subrayar
que, de todas formas, con un andlisis posmortem
estandar de tejido pulmonar es poco probable dar un
diagndstico especifico en 15% de los pulmones.

Patogénesis de embolismo gaseoso sistémico durante
operaciones broncoscdpicas con ldser Nd:YAG.
(Pathogenesis of systemic air embolism during
bronchoscopic Nd:YAG Laser operations.) Tellides G,
Ugurlu BS, Kim RW, Hamond GL. Ann Thor Surg
1998;65:930-4.

Esta publicacién describe la rara ocurrencia de embo-
lismo gaseoso sistémico durante procedimientos
broncoscdpicos con laser Nd:YAG. Se presentan los
casos de dos pacientes que desarrollaron embolismo
cardiaco y complicaciones neuroldgicas durante la re-
seccidn de tumores endobronquiales por broncoscopia
con laser Nd:YAG. El primer paciente fue una mujer
de 68 afos de edad con un carcinema de células
escamosas endobronguial que casi le oclufa el bron-
quio principal izquierdo, el cual se trat6 con reseccidgn
ldser Nd:YAG usando un transductor de contacto con
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una potencia de 25 watts en pulscs sencillosde 0.5 sy
una liberacion de energia total de 125 joules. En este
caso no era recomendable usar el fluyjo de aire de
enfriador. Cada 5 min la paciente desarrollaba bradi-
cardia abrupta que deterioraba hacia taquicardia

ventricular sin pulso. La resucitacion era exitosa pero

la paciente permanecia comatosa, con alaques epilép-
ticos de predominio del lado derecho durante dos
semanas. Asimismo, persistia una hemiplejia izquierda
yfuetransferidaa un servicio especializadoen este tipo
de cujdados después de 10 semanas. El segundo pa-
ciente era una mujer de 45 afios de edad con un gran
melanoma metastdsico que le obstruia el bronquio
intermedio derecho. Se traté también con reseccidn
con ldser Nd: YAG usando un transductor de contacto
con una potencia de 25 watts en pulsos sencillos de 0.2
syunaliberacién de energia total de 324 joules. Eneste
caso se us6 ¢l enfriador de aire a 1.0 L/m. Cada 4 min
después de mandar 324 jolues, desarrollaba de manera
aguda bradicardia seguida de periodos cortos de
asistolia. Con atropina y epinefrina parecia revertir
estas arritmias. El iratamiento con laser se reiniciabay
unos 37 juoles se liberaban cuando la paciente desarro-
Naba hipotenston. Ella permanecié comatosa después
del procedimiento y desarrolld atagues epiléplicos con
predominio-derecho. En una tomografia computada y
enresonancia magnética de crineo se detectd un infar-
to enellobulo frontal derecho. Una hemiplejia izquier-
da persistid durante las 13 semanas siguientes. La
paciente se transfirié a un servicio especializado en
este tipo de cuidados después de 8 semanas. Estos
casos son solo dos de 100 procedimientos con Nd: YAG
realizados en el departamento de cirugia de [a escuela
de medicina de la Universidad de Yale desde 1989. Los
dos pacientes sufrieron arritmias graves e hipotensién
intraoperatorias durante el tratamiento con laser
Nd:YAG, asi como convulsiones y ataques mayores, a
pesar de los agresivos intentos iniciales. También el
déficit neurolégico focal es tipico del embolismo ga-
seoso cerebral. Enun intento por comprender el meca-
nismo del embolismo gaseoso durante una broncosco-
pia con laser Nd:YAG, en un tercer paciente, un hom-
bre de 60 afios de edad con un tumor gue le obstruia el
bronquio principal derecho, fue monitoreado en busca
de aire intracardiaco y adrtico por medio de una eco-
cardiografia transesofdgica. La reseccién con laser
Nd:YAG se realizé con un transductor y una potencia
de 35 watts en pulsos sencillos de 0.5 5, El enfriador de
aire se usd a 1.5 L/m. Después de 7 min de tratamiento
con laser, burbujas de aire se observaron enla auricula
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izquierda, el ventriculo izquierdo y la aorta descenden-
te. La presion sanguinea descendié a 90/60 mmHg.
Cuando el enfriador de aire era disminuido a 0.8 L/m,
se secé sitbitamente la acumulacién de aire y la presién
sanguinea regresé a 130/70 mmHg. No hubo complica-
ciones neuroldgicas o cardiacas posoperatorias. Los
autores concluyen que el embolismo gaseoso sistémico
duranie las operaciones broncoscdpicas con ldser
Nd:YAG es una complicacién potencialmente cailas-
iréfica y estd relacionada con el uso de fibras de laser
enfriadas por gasy el uso de transduclores de contacto.
Ellos recomiendan usarlo en *maodo de no contacto™ [0
mis posible, asi como mantener el flujo de aire enfriador
a un nivel minimo o usar un enfriader liquido cuando el
contacto sea necesario. El embolismo gaseoso ha sido
cbservado en varios tipos de tratamientos con laser no
pulmonares. El tratamiento de broncoscopia con laser ha
sido relacionado con esta complicacién en cuatro pacien-
tes (Intesive Care Med 1995;21:192-3; Am J Surg
1991;162:269-32; Chest 1588;94:660-2; Anesthesia
1988;43:872-5). Una terapéutica hiperbarica temprana
en Lres de estos pacientes, que mantenian ataques, termi-
n6 en una resolucién completa. En una revisién de la
literatura hecha por Tellidesy col., notaron que ¢l comtn
denominador en 19 de 21 pacientes descritos, fue el uso
de una punta de laser enfriada por gas, ademas del uso
de transductores de contacto en la mayoria de los
pacientes. Basados en su experiencia clinica y en la
literatura, Tellides y col. externaron la hipotesis de que
¢l embolismo gaseoso, durante el tratamiento con l4-
ser, resulta del flujo directo del enfriador de aire hacia
las venas pulmonares tributarias abiertas o por la oclu-
sidén del bronquio proximal recanalizado por el bron-
coscopio con altas presiones distales forzando el gas
hacia canales vasculares.

Elizabeth Marcos
Estudiante

de Medicina

de la Universidad
Anahuac

Tratamiento de la neumnonia y sus implicaciones para
la resistencia bacteriana. (Treatment of pneumonia and
its implications for antimicrobial resistance.) Bernstein
J, Douglas CG, Jr, Chest 1999;115:18-28,
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La incidencia de neumenia en comunidades de Esta-
dos Unidosse estima en 3.3 a4 millones de casos al afio;
y €l tratamiento de este padecimiento, en la mayor
parte de los casos, es con antibidticos. David Burgess
ilustra la importancia farmacodindmica en la seleccién
de anlibidticos y explica cémo los anticuerpos pueden
ser lolerados para minimizar el desarrollo de resisten-
cia.

E! Dr. David Bowton describe, a su vez, el manejo
para evitar el ventilador en la neumonia e imponer la
rehalibitacién y la relevancia clinica de varios procedi-
mientos diagndsticos.

A pesar del éxito de la industria farmacéutica en el
desarrollo de nuevos anticuerpos, la aparicién de nue-
vos tipos de bacterias resistentes ha sido limitada en
cuanto al progeso de las enfermedades infecciosas. La
extension del espectro de la b-lactamasa en la produc-
cidn de las bacterias gramnegativas puede producir un
fracaso en el tratamientlo con cefalosporinas de tercera
generacién, en la terapéutica con una reserva de
firmacos como el imipenem yla cilastatina. El sobreuso
de estos agentes genera un cambio general en la resis-
tencia para el carbapenem, asi como otrasb-lactamasas
que tienen valor en el tratamiento de serias infeccio-
nes nosocomiales. El fracaso del tratamiento puede
explicarse por el sobrecrecimiento de ciertos patégenos
que no fueron cubiertos con el uso de un antibidtico,
como las cefalosporinas de tercera generacién, que
son inefectivas en infecciones enterocéccicas.

Un vistazo a la resistencia en la década de 1990.
{Overview of resistance in the 1990.) File T, Jr. Chest
1999;115:38-88.

En la actualidad, la abundancia de antibi6ticos y
firmacos en general, asi como el alto consumeo de los
mismos, ha provocado la creciente aparicidn de micro-
bios resistentes. La presion selectiva favorece la resis-
tencia al incrementar el sobreuso de antimicrobianos
(especialmente cefalosporinas). Esto incide en el in-
cremento de pacientes inmunocomprometidos, en el
control de los periodos de infeccién y en el uso de
procedimientos invasivos. El uso extendido de los an-
tibiSticos en la agricultura y en la fauna también es un
factor importante. Por ejemplo, el Streptococcus
pneumoniae puede desarrollar resistencia a la penicili-
na, al igual que el Sraphylococcus aureus que, segin
estudios recientes, ha manifestado resistencia a la
meticilina.
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No cabe duda que el descubrimiento de los agentes
potentes antimicrobianos fue una contribucién enor-
me a la medicina en el siglo XX. Desafortunadamente,
la resistencia antimicrobiana de los patégenos amena-
za con crecer aun mas, lo cual resultara tanto en tasas
elevadas de morbilidad y mortalidad como en cuida-
dos médicos de alto costo. La resistencia es resultado
de varios factores, pero sobre todo del incremento del
uso de [os agentes antimicrobianos (en especial las
cefalosporinas), con lo cual las bacterias diversifican
sus mecanismos de invasién y desarrollo y se vuelven
expertas en el control de los periodos de infeccidn.
Con cllo aseguran el incremento de la transmision de
organismos resistentes.

Epidemiologia y la transferencia

de la resistencia antimicrobiana

Los microorganismos han desarrollado mecanismos
notables para evitar los efectos de los agentes antimi-
crobianos, los cuales incluyen la produccién de altera-
ciones de la estructura (como la inactivacién enzimdti-
ca de lap-lactamasa o la medificacién de los aminoglu-
cosidos), la alteracion de las proteinas de la penicilina,
la alteracién del DNA como blanco para la permeabi-
lidad de las mutaciones y la modificacién ribosomal.

La aparicion del Stenotrophomonas maitophlia du-
rante el iratamiento con imipenem ¢s un ejembplo de
la seleccion intrinseca de los antibidticos resistentes.
El uso de aniibiSticos ejerce una presion selectiva
directa o indirecta, como ocurre con los nifios en las
guarderias, cuando quienes no reciben antibidticos
llegan a contagiarse de organismos resistentes de sus
COmpaneros.

La transmisién de plismidos puede tener genes
que codifican la resistencia de los agentes antimicro-
bianos, como los grampositivos y los organismos gram-
negativos, como un simple episodio que puede resultar
en la adquisicién de muchos antimicrobianos resisten-
tes. La propagacidn de la resistencia a la penicilina en
la década de 1950, la resistencia a la cefalosporina
durante el decenio de 1970 y la resistencia a las
cefalosporinas de tercera generacién demuestran que,
de hecho, la mayor parte de los patdgenos bacterianos
han adquirido genes resistentes a los antimicrobianos.

La resistencia relacionada con la

adquisicién de infecciones

Este problema ha ocasionado la necesidad urgente de
un tratamiento estandar contra los patégenos resisten-
Les, como: Salmonella, Shigella, Neisseria gonorrhoeae,
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Strepracoccus pneumonia, Haemophilus influenzae y
Staphylococcus aureus. La relacion de estos patdgenos
con las infecciones en ¢l tracto respiratorio ha tenido
un impacto importante, porque aproximadamente 75%
de los antimicrobianos orales se usan para combatir
infecciones del tracto respiratorio. El 35% de las espe-
cies deHaemophilusy el 90% de laMoraxella catarrhalis
son resistentes aluso temprano de agentes b-lactamasa,
debido a las enzimas b-lactamasas que ellas producen.
La b-lactamasa se inhibe en combinacién con Ia peni-
cilina que restituye la actividad de tensién. Raravez la
tensién de M. Influenzae es resistente a la ampicilina,
pero la b-lactamasa negativa ha sido recientemente
identificada. Algunos estudios indican que la resisten-

cia a la penicilina en Estados Unidos es, aproximada-

mente, de 24 a 34% con altos rangos de resistencia en

una escala de 9 a 14%.

La relevancia clinica de los formacos resistentes a

S. pneunoniae en las infecciones del tracto respirato-

rio inferior ha sido debatida, pero varios estudios han

sugerido la correlacion entre los altos rangos de resis-

tencia a la penicilina, que incluyen el uso de antimicro-

bianos y el cuidado diario en cada integrante familiar.

Estudios recientes indican que el aislamiento de la

resistencia a la meticilina de! S. aureus no es limitada
en las infecciones nosocomiales o en grupos de riesgo.

La resistencia en infecciones nosocomiales

Las bacterias gramnegativas causan las infecciones
nosocomiales; la coagulasa negativa del Staphylococus
S. Aureus y las especies enterocdecicas, producen la
mitad de las infecciones hematégenas.

Infecciones relacionadas con

unidades de cuidados intensivos (UCI)

La evaluacién inicial indica que el porcentaje de
resistencia en los pacientes de una unidad de cuida-
dos intensivos es alto en comparaciones ¢on pacien-
tes que son sélo visitantes de) hospital con un segui-
miento antimicrobiano. Las combinaciones de los
organismos que desarrollan resistenciason, por ejem-
plo: meticilina/S. Aureus, ceftazidina/Enterobacter
cloacae, imipenem/Pseudomonas aeruginosa,
ceftazidina/P. aeruginosa y vancomicina/Enterococ-
cus. Bstudios recientes de infecciones nosocomiales
ilustran la prevalencia y los factores de riesgo para
Jas infecciones en esas unidades. En un dia, en UCI
de 17 paises del oeste de Europa, 21% de los pacien-
tes adquirieron infeccion, siendo la neumonia la mas

comuin.
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Los factores de riesgo de infecciones en la UCL
fueron analizados por largo tiempo, y entre ellos
estin la estancia en esta unidad, la ventilacién meca-
nica, el diagndstico de traumatismo, la cateterizacion
de venas, arterias y tracto urinario, asi como la
profilaxis de iilcera por estrés. Tal vez otros factores
no son responsables det desarrollo de la resistencia
anlimicrobiana, como el uso de antimicrobianos en
los hospitales.

Con el incremento de la resistencia de los
patégenos nosocomiales se asume un rol eritico para
los fisidlogos, quienes deben encontrar una apropia-
da administracién parenteral antimicrobiana. En un
estudio reciente se examinaron 43 centros médicos
que utilizaban cefalosporinas, BL y sus combinacio-
nes, as{ como la fluoroquinolona. Los problemas de
resistencia fueron identificados como datos clinicos
de la resistencia a la penicilina de §. preumoniae, la
resistencia a la oxacilina del §. aureus, la resistencia
a la ciprofloxacina en E. Coli, Leibsiella, Citrobacter
¥ la resistencia al imipenem de P. aeruginosa.

La resistencia enterocficcica a la vancomicina

La adquisicién de VRE en pacientes hospitalizados
ha sido relacionada con la estancia, que provoca
enfermedades, la exposicidn a antibidticos y cefalos-
porinas de amplio espectro y vancomicina oral y
parenteral. El tratamiento de VRE pone a prueba a
los clinicos, ya que ésta se divide en fenotipos resis-
tentes primarios en las bases de ciertos fArmacos
resistentes, Van A y Van B ocurren en Enserococcus
faecalis yfaecium. Van A son altamente resistentes a
la vancomicina y 1a teicoplanina. Van B se cree que
ess6loresistente a grados moderados de vancomicina
pero susceptible a la teicoplanina. La Clase C es
descrita en Enterococus gallinarium y casselifavus,
que demostaron un baja resistencia a la vancomicina
y susceptibilidad a la teicoplanina.

Extension de la B-lactamasa .
La opci6n terapéutica incluye cefoxitina y cefotan,
estas cefamicinas no son susceptibles a la hidrélisis de
ESBLs.

Conclusiones

La variedad de mecanismos en los que la bacteri_a
desarrolla resistencia depende en gran parte del clini-
co, de los pacientes, quienes demandan antibidticos
para la enfermedad, y la industria famacéuticfi, que
deberia promover apropiadamente los antibiéticos.
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Tratamiento de la neumonia adquirida en la comuni-
dad. Guia de IDSA. (Treatment of comnunity-acquired
pneumonia [CAP[-IDSA guidelines.)

El S. preumoniae es el agente causante mas comiin de
la neurnonia, aunque también laChlamydia pneurnonae
y Legionella pneumophila son importantes causas, Se
ha recomendado que los pacientes hospitalizados con
CAP necesitan una radiografia de térax para confirmar
el diagnéstico. La IDSA, en contraste, con la publica-
cién de la Sociedad Torécica Americana, resalta el uso
de esputo par ver el tipo de gram y establecer las causas
v, dependiendo de esto, determinar un tratamiento
adecuado. La IDSA recomienda al principio un mane-
jo antimicrobiano empirico hasta que el laboratorio dé
los resultados sugeridos; los antibidticos son recomen-
dados para los pacientes con enfermedades estructura-
les del pulmdn, alergia a la penicilina y con sospecha de
una aspiracién en neuxmonia. El cambio a un antibi6ti-
¢0 oral se recomienda en pacientes tan pronto como
estén las condiciones estables y puedan ser tolerados,

Los estudios epidemiolégicos demuestran que la
neumonia es causa importante de muerte en Estados
Unidos. De 1979 a 1994 dicha mortalidad se incrementd
en 59%, lo cual es excesivo, aunque la mayor parte
corresponde a personas de edad avanzada, quienes
son més susceptibles a estas enfermedades. Se estima
que la incidencia de CAP es de 3.5 a 4 millones de
casos al afio, y de éstos el 20% requieren hospitaliza-
cién.

Causas

La mayor parte de las causas de CAP son patégenos de
gran importancia, como S. Pneumoniae, que son aspi-
rados del contenido faringeo. Otros organismos cau-
santes son el A. Influenzae y la Chlamydia preumoniae.
La infeccién varia segiin la edad del paciente; por
ejemplo, laC. preurnoniae se encuentra més en pacientes
jovenes, y elM. pnettmoniae se incrementa en personas de
edad avanzada, en tanto que la L. pneumophila aparece
cerca de los 35 a los 49 anos de edad.

Guia para CAP

Se han propuesto criterios en este tipa de pacientes: la
ATS dificulta la adquisicién especifica de informacién
de las causas y resalta el tratamiento empirico para la
enfermedad; los estudios radiograficos de térax no
muestran infiltrados u otros signos de inflamacién y no
proveen la suficiente informacién para diferenciaruna
bronquitis de una bronquitis crénica de CAP.
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Guia de IDSA

IDSA ha propuesto una guia que permite ef cuidado de
pacientescon CAP, que resalta el cuidado de pacientes
a quienes se les ha detectado un organismo invasor.
Como objetivo destacadar tratamiento para maximizar
la curacién y mintmizar la probabilidad de la resisten-
ciapatdgena. IDSA recomienda tomar una radiografia
de tdrax en pacientes con sospecha de CAP para con-
firmar la neumonia; también propone seguimientos
para ver qué pacientes requieren hospitalizacidn, en
caso de fracaso respiratorio, intervencién mecdnica,
infiltrado bilateral de més de 50%, hipotensién, sepsis,
etc. Se encontré que tres pardmetros ofrecen a los
clinicos la mejor oportunidad para predecir la mortali-
dad de los pacientes, especificamente taquipnea de
mas de 30 respiraciones por minuto, un BUNde mdsde
19.6 mg/dL y un BP menor de 60 mmHpg. Algunas
medidas incluyen radiografia de t6rax, estudio del
esputo, cultivo y otros factores més; la principal dife-
rencia entre ATS e [DSA es que no destaca la causa de
la neumonia.

The Emerging Infections Network proveen una
advertencia temprana en el sistema para ¢l control y
prevencién de los centros de salud. Estudios diagnosti-
cos sugieren una radiografia de térax cuando el agente
patdgeno es desconocido y tratar empiricamente la
enfermedad teniendo en cuenta la gravedad de la
misma, la edad del paciente, la morbilidad, el manejo
previo con antibidticos y la epidemiologia.

Opciones antimicrobianas

Para el tratamiento empirico s¢ recomienda usar
macélidos, doxiciclinay fluoroquinolonas en el manejo
primario, ya que tienen buena actividad contra la ma-
yor parte de los patdgenos comunes, asi como los
organismos atipicos. En algunos casos de neumonia la
fluvoroquinolona, la eritromicina o la azitromicina de-
berian suplementarse con cefotaxima, ceftriaxona o b-
lactamasa, que cubren a la mayor parte de los gramne-
gativos. Se ha considerado que con laLegionella y otros
patGgenos como posibles agentes de infeccidn, el trata-
miento para pacientes con algunas otras enfermedades
relacionadas con el pulmén, como alergia a la penicili-
na o sospecha de neumonia por aspiracién, se modifi-
que. Estudios recientes han demostrado que el uso de
farmacos por la via oral da mejor resultado que la via
intravenosa El tratamiento para el S. Preumoniae se
debe continuar de 7 a 14 dfas hasta que el paciente esté
afebril por lo menos 72 horas. Los pacientes ¢on
patdgenos atipicos deben ser tratados de 10 a 21 dias
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con la azitromicing, que es una buena eleccién para
esta clase de patdgenos.

Cuando los pacientes no responden al tratamiento
Seesperaunarespuestlaconeste tipo de tratamientoen
las primeras 72 horas, pero algunos pacientes fracasan
por diversas situaciones, las cuales dependen de como
se encuentre la persona.

Conclusiones

Las recomendaciones para el tratamiento empirico
inicial se basan en la gravedad de laenfermedadyenlos
factores de riesgo. Las vacunas contra el neumococo e
influenza son recomendadas en pacientes con alto
riesgo de CAP y mayores de 64 aiios, asi como en
aquellos que tienen enfermedad sistémica.

Comentario en 1993 de las guias del tratamiento de la
neumonia adquirida en la comunidad de la Sociedad
Americana de Térax (ATS). (Commentary on the 1993
American Thoracic Society (ATS) guidelines for the
treatrent of community-acquired pneumonia [CAP].)
Campbel DG, Jr. Chest 1999;115:145-18S.

El diagnéstico extenso prueba la identificacién de los
agentes causantes en la mitad de los casos de CAP, que
es la enfermedad més tratada empiricamente. Este
articulo propone la modificacién del ATS, que conti-
niaclasificando a los pacientes en grupos, tomando en
cuenta los factores de riesgo, como la enfermedad
cardjorrespiratoria, historia de tabaquismo y resisten-
cia a ciertos firmacos.

El CAP afecta entre 3.3 a 4 millones de personasen
Estados Unidos cada afio. A veces los criterios clinicos
como las radiografias de térax no proveen la causa
especifica. En 1993 ATS atendid el cuidado primario
en el tratamiento empirico de pacientes con CAP, los
cuales se dividieron en 2 de 4 grupos de neumonia
basados en diferentes necesidades, como la hospitali-
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zacion, la severidad de la enfermedad, 1a edad y alguna
enfermedad coexistente.

Los cambios que se suscitaron después de la revi-
sidn de la gufa de 1993 fueron: la incidencia de la
bacteria patdgena especifica en CAP, y de la resistenacia
antimicrobiana que se fue incrementando, especial-
mente para S. pneumoniae, la estadificacion de los
factores de riesgo para identificar a los pacientes que
deben ser hospitalizados y la introduccién de nuevos
antibibticos, como la azitromicina y la fluoroquinoelo-
na, la revisién de los cuales se basé en nuevos resulta-
dos, aunque seguian teniendo algunos resultados igua-
les, como el patdgeno més comiin en CAP, 5. preumo-
niae,

El riesgo de DSRP recalca que el agente mas co-
miin es §. pneumoniae en CAP, los factores de riesgo
incluyen un tratamiento con antibidticos en los Gltimos
tres meses, edad mayor a 65 afios, contacto con enfer-
meras en casa, manejo inmunosupresor e historia de
abuso de alcohol. Se estudiaron pacientes con neumo-
nia por S. pneumoniage (un total de 1,100 pacientes) y
no mostraron diferencia de resultados en relacién con
los pacientes sensibles a la penicilina. Recientemente
muchos casos fueron notados en bacteremias que reci-
bieron terapias de azithomicina.

Se realizaron cambios en diferentes grupos de pa-
cientes, como: en el grupo 1, a los pacientes mayores
de 60 anos de edad sin enfermedad, se les dio
eritromicina o doxiciclina para los no fumadoresy para
los fumadores cliritromicina o azitromicina oral; en los
del grupo 2, con la misma edad pero con enfermedad
notaron un riesgo de infeccién con Haemophilus y
Staphylococcus, y para los pacientes con DRSP, fluoro-
quinolona, amocisilian mas un macrélido nuevo; en los
del grupo 3, con infeccién moderada se recomendd
tratarlos con cefalosporinas de tercera generacion; y
para el grupo 4, se sugirié cefalosporinas de tercera
generacién con activididad antipseudomonal y otro
tipo de agentes como el imipenem, ciporflocaxinamas
y un macrélido, para el riesgo de una infeccién con P.
aeruginosa.
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EDITORIAL

Neumaotroaia ¥ Cinuals or Tomax, 1999;58(4):13941

Hospital General de México,
la cepa neumoldgica

ANTECEDENTES HISTORICOS

ras la conquista del imperio mexica, en 1521, el gobierno espariol y la Iglesia advirtieron

la necesidad de mostrar a los indigenas ejemplos de conducta cristiana, por lo que

enviaron a América diversas érdenes religiosas que, al mismo tiempo que evangelizaban
a los nativos, les procuraban atencién médica.

Las enfermedades traidas por los conquistadores se sumaron a las ya existentes, con

€l consiguiente agravamiento de las epidemias y el aumento en ia mortalidad de la

poblacién nativa debido a las nuevas formas de trabajo, los

Cepa (del b. lat. ceppa, y éste del lat. abusos, 1a miseria y la desnutricion. Esto obligd a la crea-
Cippus: Ironco, celumna), Parte del tron- cidn de los primeros hospitales. En el siglo XVI surgieron
¢o da cualguler drbol o planta que estd 128 fundaciones hospitalarias cuya construccién y funcia-

i‘“‘”"" de la liowa y unida a las ralces.  pamiento estuve a cargo del Estado y la Iglesia.?
s::;?:n?oes la vid, dle d?,"demzm:a"] los En 1877, al inicio del régimen porfirista, nacié la Direc-
¥ por extension, lodafa p an- cion de Beneficencia Piiblica, como junta directiva encabe-

ta. Cullivo de bacterias, levaduras u otros
microorganismos cuyos descendienles
tienen una determinada modalidad
morfoldgica o funcional. En microbiolo-
gia, particularmante en bacleriologia, se

zada por el Secretario de Gobernacién y los directores de
los diferentes hospitales y establecimientos de asistencia
que funcionaban en esa época: el doctor Rafae] Lavista, del
Hospital de San Andrés, el mds importante de ese tiempo;

utiliza en la acepcién de variedad.' el doctor Pomposo Verdugo, del Hospital de San Hipélito;

el doctor Amado Gazano, del Hospital Morelos; el doctor
Adridn Segura, de San Pablo, que ya habia cambiado su nombre por el de Hospital
Judrez; el doctor Liceaga, de la Casa de Maternidad e Infancia y quien habia empezado,
en 1891, la observacion y tratamiento de los tuberculosos.

En 1895 se cred el proyecto del Hospital General de México por acuerdo del
Secretario de Gobernacidn, General Manuel Gonzélez Cosio, con el doctor Eduardo
Liceaga y el ingeniero Roberto Gayol. El doctor Liceaga, quien juzgaba con buen
sentido y era gran conocedor del padecimiento y sus formas de transmisién, coments:
“La sala de tuberculosos, provista para suplir un sanatorio especial para este tipo de
enfermos, tendria, ademis, corredores techados y (dato de gran interés que le llevaa ser
incluido en un proyecto general) se dotaria a cada paciente de una escupidera portatil,
imprescindible para tener un adecuado control de los esputos infectantes™.?

Al inaugurarse el Hospital General, en 1905, se asigné al area de infecciosos al
Dr. Manuel G. de la Vega y al pabellén de tuberculosos al Dr. Oliveria Botelho.

Dwurante 1a Revolucién Mexicana ocurrieron un sinniimero de cambios administra-
tivos y gubernamentales. El 6 de septiembre de 1918 se cred el primer dispensario,
llamado Dr. Fernando Altamirano, en la calle Tolsd ndm. 48, el segundo en Bolivar
num, 27y el tercero en Chopo niim. 131. En 1920 se reorganizé la Beneficencia Piiblica,
El 25 de marzo de 1925 surgié el Departamento de Coushucam y Conservacidn, siendo
coordinador el ingeniero Alfonso Mdrquez. En junio de 1926 se inauguré el Hospital
para tuberculosos de Ferrocarriles. En 1927, el Dr. Ignacio Chavez advirtié 1a necesidad
de preparar médicos para el tratamiento de la tuberculosis pulmonar.

NEuMoLoala v CiRuala oe Tdrax, Volumen 58, Nim. 4, oclubre-diclembre, 1999

139



Dk wa Escosura Romero G, Rico MG.

En 1928, el Dr. Genaro Escalona, director del
Hospital General de México, nombré al Dr. Ismael
Cosio Villegas jefe de tres pabellones y sus colabora-
dores eran los doctores Aniceto del Rio y Alejandro
Berges. Las primeras intervenciones quirirgicas
pleuropulmonares las realizaron los doctores Ismael
Cosio Villegasy Donato G. Alarcén, este dltimo intro-
dujo las técnicas de colapso pulmonar, mientras que el
Dr. Juliin Gonzélez Méndez inicid la cirugia abierta.
Al Dr. Manuel Gea Gonzilez se le atribuyen los pri-
IETes neumotorax.

Durante 1929, Cosio Villegas dictd el primer curso
de neumologia clinica y comenzd la primera gran cam-
pafia antituberculosa, en 1930, coordinada por el Dr.
Manuel Gea Gonzilez en el Hospital General, el de
Ferrocariles y el Cowdroug, por medio de la cual se
crearon més de 30 dispensarios en todo el pafs, entre
los que se encuentran los de Tampico, Guadalajara y
M¢rida, y el Hospital de Huipulco donde, en 1932, el
Dr. José Luis Gémez Pimienta report6 los primeros
casos tratados con neum©lisis pleural.

En el periodo de 1929 a 1930, Cosio Villegas forma
un grupo con los doctores Aniceto del Rio, Alejandro
Berges, José Luis Gémez Pimienta, Alejandro Celis,
Gastén Madrid y Octavio Bandala.

E! doctor Donato G. Alarcon trabajé en Tampico
de 1927 a 1932 y recibié una beca de la Fundacién
Guggenheim para capacitarse en cirngia en Nueva
York; al regresar a México quedo bajo las 6rdenes de
Octavio Bandala. En 1938, a la partida de Cosio
Villegas, permanecieron en ¢l servicio los doctores
Alejandro Celis, José Luis Gomez Pimienta, Octavio
Bandala, Hermilo Esquivel, Gastén Madrid y Alejan-
dro Berges.

La evolucién de [a unidad de neumologia continud,
El Dr. Ismael Cosio Villegas comenzé a aplicar la
estreptomicina en el Sanatorio de Huipulco, en tanto
que el Dr. Hermilo Esquive] introdujo la quimiotera-
pia de la tuberculosis, misma que consideraba el pri-
mer paso de todo tratamiento.

El Dr. Donato G. Alarcén fue nombrado director
del Sanatorio de Huipulco en 1935, y laboré6 junto con
Ismael Cosio Villegas, Alfredo Iglesias, Miguel Jiménez
Sanchez, Javier Herndndez, Mario Vergara, Alejan-
dro Celis como radidloge, Ricardo Tapia Acuna y
Santiago Caparroso, entre otros.

En 1936 s¢ inicid e} curso de posgrado con la
participacién de Femmando Rebora, José de Jesus
Vizquezen 1937, Arcadio Lozano Rocha en 1939,yen
1940 José Reynal. El Dr. Cosio cre6 la ctedra del

aparato respiratorio, sus ayudantes eran Carlos Noble
y Carlos Zamarripa.

A principios de la década de 1950, el Dr. Gémez
Pimienta comenzé a utilizar la isoniacida en la unidad
de neumologia, siguiendo las experiencias de Donato
G. Alarcén en el Sanatorio de Huipulco.* Sin embargo,
la cirugia de la tuberculosis era “el pan nuestro de cada
dia”; en el pabellén se realizaban continuamente
neumotdrax extrapleural y toracoplastias.’

Alejandro Celis creé la consulta externa de
neumologia; desarrollé las clinicas de cdncer pulmo-
nar y de enfisema, la unidad de cuidados intensivos
respiratorios bajo el nombre de Servicio de Insuficien-
cia Respiratoria y los servicios de endoscopia bron-
quial y radiologia.®

En el servicio de radiologia realizs, junto con
Hermilo del Castillo (odontélogo) por primera vez en
¢l mundo, la opacificacién de las cavidades derechas
cardiacas al inyectar medio de contraste, logrando la
primera angiografia y, lo que era realmente su objeti-
vo, una angioneumografia.’

En 1953 el pabellén de neumologia tenfa casi 200
camas, 70 en la parte frontal a cargo de José Luis
Gémez Pimienta y 120 en la parte posterior atendidas
por el Dr. Alejandro Celis, a quien se sumé el Dr.
Carlos R, Pacheco.

Elrelevo de Don Julidn Gonzilez Méndez lo toma-
ron Alejandro Celis, Carlos R. Pacheco, Raiil Cicero
S., Octavio Rivero Serrano y José Kuthy Porter.®

En la década de 1950, segiin recuerdos del Dr.
Carlos R. Pacheco, la unidad de neumologia vivia uno
de sus momentos cumbres. Alejandro Celis habia lo-
grado consolidar un equipo de vanguardia en la
neumologia mexicana; la asistencia, la investigacién y
la docencia llegaron entonces a niveles de excelencia.
Qctavio Rivero Serrano y Carlos R. Pacheco realiza-
ban las intervenciones quirirgicas. Carlos R. Pacheco,
Hermilo Esquivel y el propio Celis eran jefes de los
pabellones. Rubén Argiiero, un estudiante, se incor-
poré al equipo de Pacheco, quien asesor$ su tesis
titulada Producci6n y tratamiento de defectos septales
intracardiacos, en 1a cual se vislumbraban interesantes
conceptos sobre cirugia a corazén abierto. En esta
época también se uni6 al grupo el Dr. Federico C.
Rodhe, que viajé a Estados Unidos para capacitarse
como cirujano de térax. En 1961, a la salida de Pacheco,
Octavio Rivero Serrano lo sustituy6 en la jefatura.

Gracias a las ideas de Celis y los médicos que
constituian su equipo, la antigua tisiologia quedo atrds
y dej6 su fugar a la neumologia, cuyo tratamiento de Ja
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tuberculosis s¢ realiza con medicamentos y ne con
operaciones mutilantes, como era habitual.?

A la muerte prematura de Alejandro Celis en di-
ciembre de 1971, asciende a la jefatura de la unidad de
neumologia uno de sus alumnos, Octavio Rivero Se-
rrano, quien conservd la excelencia docente, asistencial
y en investigacién. El equipo formado por Celis aiin
ocupa el liderazgo académico en la neumologia nacig-
nal.

El dltimo trabajo de Rivero Serrano como jefe, en
1975, fue la investigacién acerca de los linfaticos del
diafragma. En 1976 dej6 la unidad para ocupar la
direccién de la Facultad de Medicina de la UNAM y su
puesto 1o ocupé el Dr. Rail Cicero Sabido, el alumno
mas cercano a Celis en el aspecto de Ia investigacion.”®
Varios integrantes del equipo habian emigrado hacia
otras instituciones (Federico Rodhe E., Maria Elisa
Celis, Héctor Ponce de Leény Fernando Cano Valle).
Carlos Pacheco dirigia ya el Hospital de Enfermeda-
des del Térax, en el nuevo Centro Médico Nacional del
IMSS. Del gmpo de Celis s6lo quedaron José Inés
Chiévez Espinoza, José Kuthy y el propio Rail Cicero.
Las jefaturas de los servicios vacantes las ocuparon
médicos jévenes, en calidad de interinos, ya que no
cumplian aidn el tiempo necesario para presentar el
examen de oposicion reglamentario.

En septiembre de 1985, la Ciudad de México sufrié
dos grandes sismos, por lo ¢cual la unidad de neumologia
tuvo que ceder més de la mitad de sus instalaciones ai
servicio de ginecoobstetricia que quedé destruido.
Cicero enfrentd con fortaleza esta situacién de la mis-
ma manera que el constante preblema de falta de
recursos y logrd conservar el nivel y la fama de la
unidad, que sigue como lider en publicaciones dentro
del hospital."
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ARTICULO ORIGINAL

NeumoLoGia ¥ Cirusia DE TORAX, 1999;58(4);142-5

Estudio comparativo de dos sistemas
para aislamiento de micobacterias

Francisco A. SaLinas MapriGaL,* Francisco SaLipo RENGELL,** Javier Romo G+ reia,***
HeLeEoDORA GONZALEZ GONZALEZ****

______RESUMEN |

Antecedentes: elincremento de casos de tuberculosis en
el mundo y, particularmente en México, crea la necesidad
de contar con laboratorios de diagndstico equipados con
tecnologia aclualizada. Obletivo: comparar dos sistemas
de aislamiento de micobacterias. Material y métodos: se
compard un métode tradicional {cultivo de Lowenslein-
Jensen que requiere revisidn periddica) y uno automaliza-
do {MB/BacT de Organion Teknika Corporation, que utiliza
medio liquido Middelbrook 7H9 y monitores computariza-
dos). Se¢ procesaron 2B2 muestras de pacientes con
diagnistico presuntivo o diferencial de tubereulosis pul-
monar o extrapulmonar. Todas las muestrasse estudiaron
primero por baciloscopia y 4.6% fueron positivas. Resul-
tados: el métods de cultivo MB/BacT mostrd mayor
positividad (10%) y menor tiempo promedio de desarrollo
(14.7 dias). El mélodo Lowensiein-Jensen captd 8.2% de
positives con tiempo promedio de desarrollo de 41.2 dias.
El dnico inconveniente del equipo automatizade fue la
mayor contaminacién (doble respecto a la ragistrada con
el método tradicional que fue de seis casos). Concluslo-
nes: el método automalizado es de gran utilidad para el
diagnéstico de tuberculosis, sobre lodo cuando es exira-
p Tenar, sin que esto signifique descartar por compieto
el procedimiento tradicional.

Palabras clave: micobacterias, MB/BacT, mélodos de
cultivo manuales y automatizados.

ABSTRACT

Background: Increasing incidence of tuberculosis in the
world, and consequently in Mexico, demands lhe use of
better diagnostic systems supplied wilh advanced
technology. Objectlve: To compare iwo methods of
isolation mycobacleria. Material and methods: The
traditional {Lowenstein-Jensen requiring periodical
observation) versus an automatic compulered system
requiring Middlebrook broth (MB/BacT) were compared.
Results: Samples {n=282) from patients with presumptive
or differential diagnosis of pulmonary and extrapulmonary
tuberculosis were previously studied by microscopic
examination {4.6% positive). MB/BacT culture system had
more sensitivity {10% positive) and a shorter lag period for
groewth detection (14.7 days). Whereas Lowenslein-Jensen
method was less sensitive (8.2% posilive) required longer
average lag period for growth (41.2 days). Conlamination
of cultures was present in 12 and six samples of MB/BacT
and Lowenstein-Jensen, respeclively. Conclusion:
Automated sysiems are better, specially in extrapulmonar
tubsgrculosis, bul the traditional system should be in hand
whenever needed.

Key words: myccbacteria, MB/BacT, manual and
automated cullure methods.

INTRODUCCION

El aumento de ]a tuberculosis en los paises desarrolla-
dos ha generado unabiisquedaintensa de una metodo-

= Jofe de! laboratorio de micobaclerlas.
»« Jaie del laboratorio de virclopla.
~  Adjunto def servicio de infectologia.
v+ | aboratorio de neumologia.
Hospital General dé México, 8S5. .
Corraspondencia: QBP Francisco A. Salinas Madrigal. Av. Circun-
valacién Pte. nim. 130, Col. Cludad Briza, Nawcalpan, Edo. de
México, CP 53260. Fax: 525687 84 14.
Recibide: abril, 1999. Aceptado: Junio, 1868,

logia para el diagndstico ripido y oportunc de esta
enfermedad, y se ha centrado en tres campos principa-
les: el inmunoldgico, para demostrar anticuerpos en
suerode pacientes contra antigenos micobacterianos; '
el genético, mediante hibridaci6n de DNA micobacte-
riano marcado con éster de acridina;**y los cultivos en
los que se puede apreciar el crecimiento bacteriano en
forma temprana.”™"?

E! principal problema para el diagndstico de la
tuberculosis es el lento desarrollo del microorganismo
en los medios de cultivo utilizados (Lowenstein-
Jensen), ya que los informes finales requieren entre
seis y ocho semanas."" 2 Por lo tanto, uno de los objeti-
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vos de las investigaciones para nuevas tecnologias de
diagndstico de [a tuberculosis se enfocé a demostrar el
rdpido crecimiento micobacteriano a través del regis-
tro de un metabolito marcado con “C'' ¢ también
porcolorimetria**'?y utilizacién de filtrados bacterianos
como suplemento nutritivo.'?

En el laboratorio de micobacterias del Hospital
General de México se evalud uno de estos métodos
(MB/BacT colorimétrico) y se compard con cultivos en
medio Lowenstein-Jensen (LJ), de noviembre de 1996
a febrero de 1997.

MATERIAL Y METODOS

Se procesaron 282 muestras procedentes de enfermos
de diferentes servicios del Hospital General de Méxi-
<o, con el diagndstico presuntivo o diferencial de tuber-
culosis pulmonar o extrapulmonar; la mayor parte
correspondié a lavados bronquiales, seguidos en orden
por &l liquido cefalorraquideo, el liquido de ascitis, el
lavado géstrico, la orina, el liquido pericdrdico, la
médula dsea y el liquido peritoneal (cuadro 1), sin
importar que fueran positivos o negativos al examen
bacterioscdpico. Las muestras se tomaron de acuerdo
con los procedimientos adecuados.’

Con excepci6n de los liquidos, que eran estériles,
todas las muestras se descontaminaron por el método
de Petroff; se usé un 4lcali en ignal cantidad que la
muestra y se neutralizé con 4cido.? Una vez desconta-
minados y neutralizados los sedimentos de las mues-
tras, se separaron en tres partes; una para el medio
Middlebrook 7H9 (MB/BacT), otra para el de
Lowenstein-Jensen y la ditima para el examen bacte-
rioscépico. Los liquidos sélo se centrifugaron; despuds
se procesaron igual que los demés sedimentos. Ya
inoculados, ambos medios se incubaran a 37°C, el de
Lowenstein-Jensen en estufa incubadora tradicional
durante 60 dias, y se revisaron cada semana hasta la
aparicién de colonias caracteristicas. Los frascos con
medio Middlebrook 7H9 (MB/BacT) se colocaron en
la unidad de lectura automitica. Cuando se observd
desarrollo, se confirmé la existencia de micobacterias
pormedio de |a tincidn de Ziehl-Nielssen y microscopia.

RESULTADOS

De las 282 muestras estudiadas se obtuvieron, con
n_'nedio Middlebrook 7H9 (MB/BacT), 28 cultivos po-
sitivos (8.9%), 242 cultivos negativos y 12 contamina-
dos, y con el medio Lowenstein-Jensen hubo 23 cul-
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Cuadro 1
Tipo de muesia Nom. de muestras % del total
Secreciones puimonares 140 49.8
LCR 53 19.0
Liquido de ascilis 44 15.5
Lavado gdstrico 30 10.7
Crina 8 2.0
Liquido pericérdico 8 20
Médula dsea 2 05
Liquide peritoneal 2 0.5

tivos positivos (8.2%), 253 negativos y seis contami-
nados. El examen bacterioscdpico fue positivo sélo
en 13 de las 282 muestras (4.6%) y negativo en 269,
De los 28 pacientes con cultivo positivo, 13 (46.4%)
fueron mujeres y 15 (53.6%) hombres. En ambos
grupos la edad maxima fue de 68 afios y la mfnima de
10, para una mediana de 41 anos. Ninguno de los
pacientes con cultivo positivo tenfa anticuerpos con-
tra HIV,

De acuerdo con su origen, se obtuvieron 21 cultivos
positivos en MB/BacT y 18 en Lowenstein-Jensen para
muestras pulmonares, tres positivos para lavada gds-
trico en ambos medios, dos para LCR. en MB/BacT y
uno en medio LJ. Le mismo acurrié en los liquidos de
ascitis, las 13 baciloscopias positivas correspondieron
a muestras pulmonares (cuadro 2).

El tiempo de deteccion de desarrollo para MB/
BacT fue de 10 dias minimo y 20 méximo para un
promedio de 14.7 dias. Para ¢l medio de LT el minimo
fue de 15 dias y ¢l médximo de 60, para un promedio de
41.2 dfas, La comparacién de ambos grupos con ¢ de
Student fue 1=10.99 y p<0.0001 para dos colas y 95%
de confiabilidad. La mayor parte de los cultivos que
tardaron menos en crecer fueron muestras de origen
pulmonar, mientras que las extrapuimonares tuvieron
un tiempo de desarrollo més largo. Los 28 cultivos

Cuadro 2
Muesima Cultivo pasitivo agqmpla
MC/BacT [N positiva
Lavado bronquial 21 18 13
Lavado gdstrico 3 3 0
LCR 2 1 4]
Liquide de ascitis 20 1 13
Tolat 28 23 13
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positivos fueron de Mycobacterium muberculosis. No se
encontraron micobacterias atipicas.

Discusion

Los resultados obtenidos muestran una vez més ¢l alto
grado de especificidad y sensibilidad del cultivo, ya que
al compararlo con el examen bacterioscdpico tuvo
mayor certeza diagngstica en ambos métodos, lo que
concuerda con la bibliografia internacional ¥ Las ven-
tajas del método MB/BacT observadas en este estudio
san: menor tiempo de deteccién del desarrollo, con un
promedio de 14.7 dias; mientras que el promedio de
tiempo por Lowenstein-Jensen fue de 41.2 dias, ade-
mas de ser mas sensible.

Con el proceso tradicional Lowenstein-Jensen se
obtuvieron 23 cultivos positivos y con MB/BacT fue-
ron 28 aislamientos para un 20% mais de positividad.
Esta diferencia se encontrd, sobre todo, en las mues-
tras de origen extrapulmonar (cuadro 2).

Una de Jas desventajas fue ]a mayor contaminacion

(12 muestras) que se observd con el método MB/BacT;
sin embargo, hay que aclarar que la mayor parte de
estas contaminaciones sucedieron al principio del es-
tudio al usar concentraciones de antimicrobianos re-
comendadas en el instructivo. Cuando se advirti6 esta
elevada contaminacion, se aumentd la concentracion
indicada debido a que en un estudio de rutina se
comprob$ que las cepas conlaminantes fueron Sta-
phylococeus aureus, mismas que mostraron resistencia
a las concentraciones usadas en este método; como
resultado, disminuyeron de manera importante las
contaminaciones del sistema MB/BacT.

Todas las cepas aisladas fueron Mycobacterium
tuberculosis, lo que no concuerda con los resultados
obtenidos por otros investigadores que reportan ma-
yor participacion de micobacterias atipicas.® Sin em-
bargo, en México el agente causal de la tuberculosis
identificado con mas frecuencia es el Mycobacterium
tuberculosis, sobre todo en pacientes del Hospital Ge-
neral de México.® Por lo tanto, era légico que las
cepas aisladas en esta ocasién correspondieran a dicha
especie.

Después de haber comparado los resultados de
ambos métodos, concluimos que €l sistema MB/BacT
esde gran utilidad, ya que abrevia el tiempo de entrega
de resultados y tiene una mayor sensibilidad, princi-
palmente en tuberculosis exlr%_zpulmonares; no obstan-
te, los dos métodos deben vtilizarse de manera parale-
la debido a que para identificar la especie se requieren
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las caracteristicas morfoldgicas que sélo se obtienen al
aislar la cepa en medio sélido.
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ARTICULO DE REVISION

NeumoLoacia ¥ CiRucia e TdRAX, 1899;58(4):146-53

Ventilacion mecanica selectiva

(de un pulmaén) en cirugia del paciente con traumatismo toracico

ConNrRADO HUERTA MILLAN,* JOsE MANUEL LoORENZO SiLva,** GusTavo MENDEZ MARTINEZ ***
Ma. BELEN Moscosc JARAMILLO****

Elpaciente con traumatismo de térax que va a ser operado
puede regquerir durante el transoperatorio que se aisle un
pulmdn para que la ventilacion sea separada e individua-
lizada. La ventilacién mecdnica selectiva es un buen
recursoen el manejo del paciente con traumatismo lordcico
severo cuyas caracleristicas deben individualizarse debi-
do a las alteraciones fisiopalologicas desencadenadas
por el mismo. En el presente arliculo se revisan las
caracter(sticas de la ventilacién mecanica selectiva (de un
pulmaén} en el traumatismo toracico.

Palabras clave: ventilacién mecanica selectiva, rauma-
tismo tordcico.

ABSTRACT

The patient with chest {raumatism underwent to thoracic
surgery could need the isolation of one lung in order o
avoid contamination or a separated and individualized
distribulion of the ventilation. The seleclive mechanical
ventilation is a good procedure in the management of the
palientwith severe thoracic iraumatism, il is characteristics
must be individualized because of the phisicpathologic
alterations caused by the traumatism. We will review the
characteristics of the lung separation or one lung ventilation
in thoracic traumatism surgery adding our experience in
this kind of patients’ management in our hospital.

Key words: selective mechanical ventilation, chest trau-
ma.

INTRODUCCION

La ventilacién selectiva (VS) parece una técnica
sofisticada, pero es un recurso terapéutico cuya idea
nace de un hecho anatdmico: la existencia de dos
pulmones. Aungue el aparato respiratoriose considera
una unidad funcional, no hay que olvidar que por su
dualidad puede precisar, en ocasiones, de un soporte
ventilatorio individualizado.}

En el paciente con traumatismo loricico, ademds
de las indicaciones relativas para la ventilacién de un
solo pulmén que obedecen a la comodidad del ciruja-
no, puede haber indicaciones absolutas (figura 1) des-
de su ingreso a la UCI y antes de ser intervenido,
como: contusion pulmonar que produce fuga de liqui-
do del espacio intravascular y ocasiona edema y

*  Anestesidlogo adserilo.

- Cirujano de l6rax adscrito.
«==  Angstesidiogo asociado.
-s++ Anaslesitloga asociada.

Hospilal Espafic! de México. ]
Correspondencia: Dr. Conrado Huerta Millan. .
Ejéreito Nacional ndm. 617-1003, Col. Granada, México, DF.
Racibido: marzo, 1993, Acsplado: mayo, 1999,

desaturacién de O,, en ocasiones severa, lo que obliga
a la administracién de PEEP (presién positiva expira-
toria final) en forma selectiva a cada pulmén.

Otras indicaciones absolutas para ventilacién de un
solo pulmdn en el paciente con traumatismo toracico
en el transoperatorio son: necesidad de abrir la via

Fistulabronce pleural (BPF) Via adrea

guinirgicamente
abierta

Quista

unilateral Infeccion

Hemorragia

[
X
AN
Mayor disrupcitn
tragueobronquial

Figura 1. Indicaciones absolutas para venlilacion de un solo
pulmén,
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L — PAB

Paralisis
dialragmalica

/

S psp

Puimén
dependiente

Efactos del posicionamiento
subbptimo

Figura 2. Posicidon en decubito lateral,

aérea, fistula broncopleural de gasto alto (FBP), he-
morragia bronquial masiva, rotura bronquial yfo
traqueal y absceso o quiste.?

En el transoperatorio quiz4 se resuelva la causa del
aislamiento del pulmén, pero la contusién pulmonar
severa muestra 4reas mais contundidas que otras, ¢
incluso, puede desencadenar un sindrome de distress
respiratorio, lo gue obliga, en el posoperatorio inme-
diato, a practicar ventilacién mecénica selectiva con
diferentes grados de PEEP segiin las necesidades
pulmonares. Ademds, si el paciente antes del trauma-
tismo tordcico tenia una enfermedad pulmonar
obstructiva, ésta puede exacerbarse con la aplicacién
de ventilacién mecénica selectiva en el posoperatorio.?

En resumen, la ventilacién me-
cdnica selectiva (VS) con tubos de

la posicién de deciibito lateral, con la pared tordcica
abierta {hemitérax no dependiente), ventilacién con-
trolada y estdn farmacol6gicamente relajados. Aun-
que ambos pulmones son ventilades, los efectos anes-
tésicos y quirdrgicos pucden causar alteraciones im-
portantes en la distribucién de la perfusién (Q), la
ventilacién (V) y la relacién ventilacién/perfusién.

Es conveniente que en la cirugia torcica se ventile
el pulmén dependiente; sin embargo, esto impone
diversas determinantes en la distribucién del flujo
sanguineo y de la misma ventilacion (figura 2).*

Fi510LOGIA DE LA VENTILACION DE UN PULMON

Comparacién de la oxigenacién y eliminacién de CO,
arterial durante la ventilacién a dos pulmones versus
vn pulmén

E!l equilibriode V y Q estd comprometido durante la
ventilacion a dos pulmones en el paciente relajado,
anestesiado, con el térax abierto en decibito lateral.
La razdn es la relativa buena ventilacidn, pero mala
perfusién del pulmdn superior y la mala ventilacién
y buena perfusién del pulmén inferior. La distribu-
cién del flujo sanguineo estd determinada, principal-
mente, por efectos gravitacionales. La relativa bue-
na ventilacién del pulmén superior es producida, en
parte, por €l térax abierto y la relajacién, mientras
que la relativa mala ventilacién del pulmén inferior
es causada por la pérdida de volumen con la aneste-
sia peneral y por la compresién del mismo por el
mediastino, el contenido abdominal y la posicién
inadecuada. La compresién puede tener un compor-
tamiento de cortocircuito. En consecuencia, la ven-

doble lumen estd indicada cuando

. Venlilacién de Ventilacién de un

un pulmén puede contaminar al otro dos pulmenes solo pulmén
o cuando la ventilacién debe sepa- | Flue Flujo
rarse, sanggrneo sangulnaa

fraccional fracclonal
FISIOLOG{A ESPECIAL 40% . 225%
Lacirugia torcica no puede realizar- Pa0, 0 150 mmHg Pa0, 0 150 mmHg
se con ventilacién espontdnea con el os dt=27.5% Qs Ot = 27.5%
térax abierto, ya que impide el ade-
cuado intercambio gaseoso, debido a 60% Pulmén 77.5%

que ¢| movimiento del mediastino
produce respiracién paradéjica.

Los pacientes aperados del térax,
bajo anestesia general, se colocan en
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Figura 3. Relacién da ia ventilacién/perfusién en la posicion de dsctibito latera)
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tilacién a dos pulmones bajo estas circunstancias
aumenta la diferencia arterial de oxigeno (DaQ,)y
compromete la oxigenacién (figura 3).

No obstante, si el pulmdn superior no esté ventilado,
como sucede en la ventilacién a un pulmdn, cualquier
flujo sanguineo tendrd efecto de cortocircuito. Asi, la
ventilacién de un pulmén crea un cortocircuito obligato-
rio transpulmonar de derecha a izquierda a través del
pulmén superior no ventilado. Es posible, entonces, que
ante la misma FiO, y el estado hemodinamico y
metabdlico, en la ventilacion a un pulmén exista mayor
DaQ, y menor PaQ, que en la ventilacién a dos pulmo-
nes. Ademas, iene mucho menos efectoen laPaCO, que
sobre la PaO,. El pulmén ventilado elimina el CO, com-
pensandc al pulmén noventiladoy PaCO, disminuye; sin
embargo, no puede captar suficiente O, para el pulmén
no ventilado y lz DaQ, es grave.

Cuando hay un traumatismo toracico importante
ocurre una obstruccin de la ventilacion por sangre,
secreciones o rotura traqueal y/o bronquial. Si existe
una fistula broncopleural con fuga de gasio alto, se
observa una DaQ, severa que pone en peligro al
paciente y es necesario instalar un tubo de doble
Jumen y ventilacién mecanica setectiva antes de la
cirugia.?

Distribucifn del flujo sanguineo durante la ventila-

¢ién de un pulmén

1. Flujo sanguineo al pulmén superior no ventilado.
Los mecanismos pasivos que disminuyen el flujo
sanguineo al pulmén superior son: efecto gravita-
cional, interferencia quinirgica, enfermedad grave
preexistente y contusién con edema y destruccién
del parénquima pulmonar. En el parénquima
traumatizado se libera P6 vasodilatadora que pro-
duce edema, mismo que interfiere en el intercam-
bio gaseoso.

2. Flujo sanguineo al pulmén inferior ventilado.
El pulmén inferior generalmente tiene una canti-
dad mayor de flujo sanguineo debido a la gravedad
y los efectos vasoconstrictores del pulmén superior
activo y la posicién de decibito lateral.t

VASOCONSTRICCION PULMONAR HIPOXiCA (VPH)

La reduccién mas significativa en el flujo sanguineo a
un pulmon es causada por un mecanismo vasoconstric-
tor aclivo. La hipoxia origina una respuesta de losvasos
pulmonares, loque aumenta las resistencias vasculares
yderiva flujoalaszonas normoxicas e hiperéxicas. Esta

derivacién minimiza la cantidad de flujo de cortocircui-
to que circula a través del pulmdn hipéxico.$

Factores que afectan la oxigenacién durante [a venti-

lacién de un pulmén

¢ Lavasoconstriccién pulmonar hipéxica VPH ofre-
ce grandes beneficios cuando 30 6 70% del pulmdn
esta hipoxico.

¢ Una gran cantidad de vasodilatadores inhiben la
VPH: nitroglicerina, nitroprusiato, dobutamina, an-
tagonistas del calcio y algunos antagonistas B2.

+ Drogas anestésicas: el halotano inhibe la VPH. El
dxido nitroso no tiene ningiin efecto sobre ¢lla.

s Incremento de la presion vascular pulmonar: la
estenosis y lainsuficiencia, el acrecentamiento dela
poscarga y la embolia pulmonar pueden aumentar
la presién vascular pulmonar.

s Ladopamina, laepinefrina, la fenilefrina producen
vasoconstriccion delosvasos de las dreasnormoxicas
y neutralizan el mecanismo de la VPH.

# La hipocapnia inhibe directamente la VPH. Sin
embargo, ¢l pulmén inferior sélo debe ser
hiperventilade cuando haya un incremento de pre-
sién en la via aérea que aumente las resistencias
vasculares pulmonares.’

» El traumatismo libera prostaglandinas vasodilata-
doras.

+ Enelpulmdnventilado o dependiente puede crecer
la VPH con fracciones bajas de oxigeno inspirado e
hipotermia.

» La exposicion del pulmén dependiente o ventilado
a concentraciones altas de oxigeno por tiempos
prolongados, al igual que la posicién de decibito
lateral, que originan atelectasias con 4reas
hipdxicas.®?

CONSIDERACIONES ANESTESICAS

El paciente con traumatismo toricico severo debe ser
intubado inmediatamente y ventilado con oxigeno al
100%. Si no hzy tubo de doble lumen o no es posible
colocarlo, se puede aplicar ventilacién selectiva al pul-
mén derecho avanzando un centimetro (30 = 1.1) el
tubo endotraqueal estandar dentro del bronquio dere-
cho hasta que los ruidos respiratorios del pulmén
izquierdo desaparezcan. Desafortunadamente, el [6-
bulo superior derecho queda ocluido casi en todos los
casos.

Hay que introducir varios catéteres intravenosos
de calibre grueso 14 French y reponer el volumen
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inmediatamente. Después, 5e medira [a presién arterial
directa y se colocara un catéter central para calcular la
PVC. Si se manejan grandes cantidades de volumen se
utilizard un catéter de Swan Gans para la medicién
de las presiones pulmonares y el gasto cardiaco por
termodilucién; en estos casos se puede considerar la
autotransfusion.

TuBOS ENDOTRAQUEALES DE DOBLE LUMEN

Existen muchos tipos de tubos de doble lumen, como los
de Carlens, White, Bryce-Smith y Robert Shaw. El de
Carlens es un tubo que puede ser derecho o izquierdo,
con una lengiieta a la altura de la carina. El de White es,
esencialmente, como el derecho de Carlens. El Bryce-
Smith carece de lengiieta en la versién derecha; el globo
tiene un orificio para que el I6bulo superior sea ventilado.

El tubo tipo Robert Shaw es de pléstico desechable
en versiones derecha e izquierda. Carece de lengiieta en
lacarina y ofrece mas baja resistencia al flujo de aire que
Otrosyse encuentra en las siguientes medidas: 41,39, 37,
35y 28 french, lo que corresponde al didmetro intemo
de 6.5, 6, 5.5, 5 y 4.5 mm respectivamente. Los dos
globos son de alto volumen y baja presion; el globo de la
rama bronquial es de color azul brillante. En la versidn
derecha, el globo tiene un orificio que se adapta al
I6bulo superior para que sez ventilado en forma adecua-
day, enla porci6n final de ambos limenes hay unalinea
radio-opaca para detectar su correcta colocacién.®

El tubo de doble lumen izquierdo puede usarse en
la mayor parte de los procedimientos tordcicos que
requicren ventilacién de un solo pulmén. Cuando la
cirugia es del lado izquierdo, la porcién del tubo que
queda dentro del bronquio izquierdo debe retirarse
hacia la triquea antes de que éste sea clampeado y
continuar la ventilacién del pulmén derecho a través
de los dos ldmenes.

Por el contrario, puede ser que el orificio del globo
bronquial del tubo del lado derecho quede ocluido al
no coincidir con el bronquio del I6bulo apical derecho,
por lo tanto, la intubacién representa un alto riesgo de
colapso y de hipoventilacién.

Las contraindicaciones para la colocacién de un tubo
de doble lumen izquierdo son: lesiones de la carina y el
bronquio principal izquierdo; no obstante, siempre que
sca posible, se prefiere la colocacién de esta versidn.

Técnica de colocacién del tubo de doble lumen
¢ Analice la historia clinica. Examine al paciente para
conocer las condiciones que puedan afectar la elec-

cién del tubo 0 que requieran técnicas especiales de
intubacién,

¢ Revise ambos globas (¢! globobronquial usualmen-
te necesita menos de 3 mL de aire).

» Cubra los globos con un protector para dientes e
inflelos con aire,

¢ La hoja de Macintosh es idénea porque se adapta a
la curvatura natural de los tubos.

e Eliubotipo Robert Shaw se introduce atravésde la
laringe con la curvatura distal c6ncava colocada
anteriormente.

s Unavezque ha pasado las cuerdas vocales, se retira
el estilete y el tubo se rota 90 grados hacia el lado
apropiado.'® Después de la intubacién hay que revi-
sar, en forma rutinaria, que ¢sté colocado correcta-
mente por medio de un fibrobroncoscopio 0 con
una radiografia de t6rax. En 48% de los casos
existen datos clinicos de mala posici6én.

La posici6n del tubo debe ser reconfirmada cuando
el paciente cambie de posicidn, ya que al flexionar la
cabeza el tubo puede avanzar y provocar que la rama
traqueal se desplace hacia el bronquio o que el orificio
del tébulo superior se obstruya. Lz extensién posible-
mente ocasione una decanulacién bronguial. También
la manipulacién transoperatoria puede cambiar de
lugar ¢l tubo.

Las complicaciones en la colocacién del tubo de
doble lumen son: mala posicién, rotura del 4rbol tra-
queobronguial, laringitis traumdtica y suturacién del
tubo 2 una estructura intratoracica, La mayor parte de
estas complicaciones se relacionan con el uso de los
tubos de Carlens y pueden evitarse al revisar la posi-
ci6n de los mismos, seleccionar la medida apropiada y
cuidar el inflado de los globos, el cambio de posicién
del paciente y si existen anomalias en las paredes
bronquiales.

VANEJO PULMONAR TRANSOPERATORIO DE LA YENTILA-
CION DE UN PULMON

Los pulmones son ventilados con presién positiva in-
termitente en la induccién de la anestesia, antes y
después de la insercién del tubo endotraqueal de doble
lumen y durante la posicién del paciente en dectbito
lateraly 1a incisién de la pared tordcica. Una vez que se
ha incidido la pleura, es itil que el cinvjano colapse el
pulmdén.

La aplicacién de PEEP antes de ingresar a Ia uni-
dad quinirgica depender4 de la gravedad de la contu-
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si6n pulmonar, pero el manejo convencional que a
conlinuacién se expone proporciona una adecuada
oxigenacién arterial durante la ventilacidn de un solo
pulmén.”

En ¢l paciente con rotura traqueal y/o bronquial y
fistula broncopleural o abierta al exterior de gasto alto,
la intubacién con tubo de doble lumen debe hacerse
con auxilio del fibrobroncoscopio e iniciar la exclusion
del pulmén con la fuga; sila rotura es traqueal, el globo
debe sobrepasar, de ser posible, el sitio de la misma.

Si existe sangrado pulmonar agudo o crénico, un
absceso y/o una coleccién purulenta, hay que aislar el
pulmoén antes de pener al paciente en deciibito lateral,
ya que existe el riesgo de que el pulmén contralateral
se contamine con material purulentoy se obstruya con
sangre, originando mayor Da0, ¢ hipoxemia.“

MANEJO TRADICIONAL DE LA VENTILACION
DE UN SOLO PULMON

Elmanejoinicial delaventilacion de un pulménse basa
en la distribucién del flujo sanguineo durante ¢l acto
quinirgico. Debido 2 que existe el riesgo de hipoxemia
sistémica, es importante que la ventilacién del pulmén
inferior se maneje en forma Gptima con Fi0,, VG, FR
y PEEP apropiados.

CONCENTRACION DE O, INSPIRADO

Aunque las posibilidades teéricas de atelectasias por
absorcibn y toxicidad por oxigeno exister, los benefi-
cios de ventilar el pulmén inferior con O, al 100%
exceden a los riesgos. Una FiQ, alta en el pulmén
inferior puede aumentar la PaQ, de niveles arritmogeé-
nicos amenazadores para la vida a unos mas seguros,
ademds de que causari vasodilatacién, por lo tanto,
incrementard la capacidad de este pulmén de aceptar
12 redistribucién del flujo sanguineo debido a la VPH
de! pulmén superior. La toxicidad quimica directa
originada por 10(% de O, no sucede durante el tiempo
del periodoquinirgico, ylasalelectasias porreabsorcion
en el pulmdn inferior raramente ocurren debido a las
caracleristicas del manejo de la ventilacién (VC mode-
radamente grandes con presién positiva intermitente y
bajos niveles de PEEP). Aunque no se ha estudiado
con anterioridad la ventilacién de un pulmén, el uso de
una FiO, de 80 a 90% en ¢l pulmén inferior puede ser
ideal en vista de que una FiN, de 10 a 20% reduce la
posibilidad de atelectasias por absorcipn (al pcn'ni'tir
que un poco de nitrégeno mantenga abiertas las regio-

nes de V/Q bajo), mientras que una reduccién en la
FiQ, de 10 2 20% (desde 100%) probablemente causa-
ré sélo una pequeia disminucién en la PaO,.

VOLUMEN CORRIENTE (VC)

El pulmén inferior debe ser ventilado conun VCde 10
mL/kg, si éste es menor provoca atelectasias y si es
mayor aumenta excesivamente la presién en la via
aérea y la RVP e incrementa el flujo sanguineo al
pulmén superior {al disminuir la VPH del mismo pul-
mon).

Un VC de 10 mL/kg al pulmn inferior estd en la
media del rango (8 a 15 mL/kg) y no afecta de manera
importante la oxigenacion arterial durante la ventila-
cién de un pulmén. El VC del pulmén inferior se
cambié sisteméticamente de 8 a 15 mi/kg durante la
ventilacién de un solo pulmén y tiene un impacto
impredecible, pero no grande, sobre la oxigenacién
arterial.

FRECUENCIA RESPIRATORIA (FR)

La frecuencia respiratoria debe prefijarse de tal forma
que la PaCO, permanezca en 40 mmHg. Debido a que
el VCde 10 mL/kg del pulmén inferior representa 20%
de disminucion del VC usual (12 mL/kg) de los dos
pulmones, la FR necesitard aumentarse 20% para
mantener la homeostasis del CO,. La relacién entre la
disminucién del VCyel aumentoen la FR produce, por
lo general, un VM constante; aunque la ventilaciény la
perfusién son considerablemente desiguales durante
la ventilacién de un pulmén, un VM sin cambios puede
continuar eliminando una cantidad normal de CQ, a
causa de [a alta difusibilidad del mismo. De hecho, la
disminucién del VM aproximadamente a la mitad (VC
de 15 a 8 mL/kg, mientras la FR es constante) tiene
pocoefectosobre la PaCO,. Debe evitarse la hipocapnia
debido a que cuando es excesiva aumentala RVPenel
pulmén inferior e inhibe la VPH en el superior.”

PEEP (presitn positiva expiratoria final) en el pul-
mdén inferior
No debe usarse 1a PEEP, o sélo a niveles muy bajos
(menor de 5 cm de H,Q0), en el pulmén inferior, ya que
puede provocar un innecesario aumento en las RVP.
En resumen, ¢l O, al 100%, VC de 10 mL/kg y un
incremento de 20% en Ja FR pueden ser itiles como
valores iniciales en la ventilacion; ésta y la oxigenacion
arterial se monitorean con gases arteriales seriados,
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Pulmdn no dependients

No ventilado ’ Shunt
un|

Desviacidn del
{lujo sangulneo

g COmpresién de
vasos pequefios
intra-alveolares

Flgura 4. Ventilacidn de un soio pulmén: PEEP en el pulmdn
dependiente.

CO, y pulsooximetria o tensiones transcuténeas. Si hay
un problema con la ventilacin u oxigenacion arterial,
se usari una de las técnicas habituales de manejo
pulmonar como recurso adicional.

Manejo habitual de la ventilacién de un solo pulmén
a) El PEEP selectivo al pulmén inferior, durante la
ventilacién de un solo pulmén, a2 menudo tiene un
volumen menor y la saturacién de oxigeno puede ser
inadecuada. El mecanismo del PEEP aumenta el volu-
men corriente al final de la expiracion, lo cual contribu-
yeaincrementarla capacidad funcional residual (CFR),
esto, a su vez, aumenta la CFR y el aporte alveolar de
oxigeno a los alvéolos y las vias aéreas durante la
inspiraci6n. Los incrementos en el volumen pulmenar
ylaapertura de los alvéolosy las vias aéreas provoca un
aumento en [a distensibilidad pulmonar, la ventilacién
y la relacién V/Q del pulmdén ventilado.*

El efecto del PEEP sobre el pulmén inferior y la
oxigenacidn arterial se debe a dos acciones opuestas:
la positiva que es el aumento de la CFR en ¢l pulmén
inferior y Ia negativa que es el incremento en la RVP
del mismo, lo cual origina un flujo sanguineo de corto-
circuito al pulmén no ventilado (figura 4}.

b) La CPAP (presi6n positivia continua) selectiva
al pulmén superior. En este caso, el pulmdn superior
estard constantemente distendido por un flujo de oxi-
geno. Los niveles bajos de CPAP mantienen expandi-
das las vias aéreas del pulmén superior, lo que permite
que una pequena cantidad de oxigeno distienda el
espacio de intercambio gaseoso, sin afectar las resis-

tencias vasculares pulmonares por compresién. Se ha
demostrado que 5 a 10 cm de H,0 de CPAP no inter-
fieren con la realizacién de la cirugia, al contrario,
aumentan la superficie de intercambio de oxigeno y
derivan un volumen sanguineo de sitios no oxigenados
del pulmén superior al pulmén inferior ventitando.'
¢} Combinacién de PEEP y CPAP (figura 5). El
mecanismo ideal para mejorar la oxigenacién du-
rante la ventilacién de un pulmén es, al parecer,
combinar PEEP y CPAP. El pulmén ventilado (infe-
rior} que recibe PEEP mejora el volumen y la rela-
cién V/Q. De manera simultinea, el pulmén no
ventilado (superior) recibe CPAP y mejora el inter-
cambio de oxigeno a través de los alvéolos distendi-
das. Por lo tanto, la combinacién de PEEP/CPAP no
representa riesgo con respecto al sitio al que se
dirija el flujo sanguineo durante la ventilacidn de un
solo pulmoén; ya sea que se dirija al pulmén ventilado
o al no ventilado, todo el flujo participard en el
intercambio gaseoso en los alvéolos, ya que éstos
estdn expandidos con oxigeno. Se ha comprobado
que la oxigenaci6n arterial aumenta significativa-
mente en los pacientes a quienes se realiza una
toracotomia en la posicién de decibito lateral, cuan-
do el PEEP se agrega al pulmén inferior ventilado y
el CPAP al pulmén superior colapsado (figura 6)."7

Pulmén no
dapendiente

No venlilado CPAP O, § Shunt

Desviacién del
flujo sanguineo

—

Pulmén
dependiente,

0;
Ventllado
- CO;

Figura 5. Vantilacién de un solo pulmén: CPAP en el pulmén no
dependiants.
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Pulmdn no
dependiente
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dependiente /7 N\
Q

2
IPPB —— L co

Figura 6. Ventilacitn de alta frecuencia en & pulmédn no depen-
diente.

d} Ventilacién de alta frecuencia (Ventilacién JET)
selectiva al pulmén no ventilado. La aplicacién de
CPAP selectivo al pulmén superior ha demostrado, en
comparacién con la ventilacién de alta frecuencia al
mismo pulman, gque no tiene una diferencia significati-
vaen Jos resultados obtenidos en la oxdgenacidn artenial.
El mismo incremento en la oxigenacion arterial se
obtiene con CPAP y, debido a que el equipo utilizado
con la ventilacidn de frecuencia alta es mas complejo,
es mis [Ggico usar CPAP que la anterior para mejorar
la oxigenacion arterial durante la ventilacién a un
pulmédn.

Sin embargo, existen dos indicaciones que son se-
lectivas para el uso de la ventilacién de alta frecuencia

Pulmiéin dependiente

No ventilado CPAP o,

Figure 7. Ventilacion de un solo pulmén: CPAP/PEEP pulmonar

diferencial-

al pulmén superior y de presion positiva intermitente
al pulmén inferior: la primera es si el pulmdn superior
tiene una fistula broncopleural, ya que la ventilacién
de alta frecuencia minimiza la fuga de la via aéreay la
segunda es si se realiza en cirugia prolongada de la via
aérea. La ventilacién de frecuencia alta nos permite
que un catéter delgado pase a travé. el campo quinir-
gico (figura 6).%

Resumen del manejo habitual de la ventilacién de un
solo pulmin

La ventilacién de dos pulmones se mantiene el mayor
tiempo posible (usualmente hasta que la pleura se
abre). Al inicio de la ventilacién de un pulmdén, se
comienzaconun VCde 10 mL/kgyla FR se ajusta para
que la PaCO, no sea superior a 40 mmHg. Una FiO,
alta (80 a 100%) y se monitorean gases arteriales en
forma seriada.

Si hay hipoxemia severa, se deben descartar dos
causas: mala posicién del tubo de doble lumen y mal
estado hemodinamico. Si el tubo estd bien colocado y
el estado hemodindmico es satisfactorio, se ajustan el
VCyla FR. Si estas maniobras simples no resuelven el
problema, se efectuard CPAP selectivo al pulmén su-
periory PEEP al pulmén inferior. Se iniciard con 5 ¢m
de H O de CPAP, si esto no corrige la saturacién de
oxigeno, 5 cm de H,0 de PEEP al pulmén ventilado
seré el siguiente paso. Para lograr una mayor distensi-
bilidad se aumentarin, de manera gradual, 5 cm cada
vez de HO de PEEP y CPAF al pulmén superior e
inferior y el menor shunt de derecha a izquierda para
encontrar ¢l PEEP ¢ptimo que mejore la saturacion
sanguinea.

Si la hipoxemia severa contintia a pesar de la
aplicacién de CPAP/PEEP, lo cual es extremada-
mente raro, debe recordarse que el pulmdn superior
puede ventilarse de manera intermitente con pre-
sién positiva con oxigeno al 100% como un recurso
para corregir la DaO,. La mayor parte del desequili-
bric de la V/Q se previene cuando se realiza la
neumonectomia al ligar la arteria pulmonar del pul-
mén no ventilado tan pronto como sea posible, la
cual elimina el flujo de shunt. Ademds, el pinza-
miento de la arteria pulmonar del pulmén colapsado
restaura la Pa0, a niveles normales.

CONCLUSION

El traumatismo tordcico libera P6 vasodilatadon:a, lo
que provoca diferentes grados de edema, segun la
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intensidad del mismo, fuga de aire y destruye el parén-
quima pulmonar, todo lo cual pone en riesgo 2l pacien-
te. Las alteraciones fisiopatol6gicas son especificas y
requieren un manejo individualizado. La ventilacién
mecénica selectiva con (ubos de doble lumen es un
recurso muy Gtil con caracteristicas propias en el pa-
ciente con traumatismo toricico severo.
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Reseccion endoscdpica de granuloma
traqueal con rayo laser

Reporte de un caso

Francisco P. Navarro REYNOSO, ¥ JosE MaNUEL LoreNZO SiLva,**
Luis A. SEpPTIEN §,*** RaUL CICERO SABIDO****

La introduccién del rayo laser en medicina y cirugia ha
ampliado el amamentarip terapeutico y ha brindado al
médico nuevos metodos paliativos, Se presenta el caso de
un paciente a quien nueve anos antes de su ingreso al
hospital se le realizo traqueostomia por padecer cuadrode
insuficiencia respiratoria, al parecer, por tuberculosis
laringea. A su ingresc se programo fibrobroncoscopia
para valorar el estado aclual de la via aérea y para
decanulacién. A través de diversos estudios se conciuyd
que se efecluaria al paciente, previo consentimiento, una
reseccion de las lesiones mediante operacion con laser
Nd:YAG y con broncoscopic rigido. Posterionmente se
logré la pemmeabilidad de la via aérea en su totalidad. El
Gltimo contrel endosedpico se realizé a los dos meses
poslreseccion, en el cual se observd estenosis de 20% del
lerciosuperiordelairaquea. Nose encontrarongranulomas.

Palabras clave: granuloma traqueal, reseccion
endoscépica con rayo laser.

ABSTRACT

Laser rayintreductionin medicine and surgery has amplified
therapeutic armamentaria and has provided lo physicians
new methods with palliative proposals. This article presents
the case of a male patientwho, nine years before his entry,
was underwentlolracheostomy by suifering from respiratory
failure may be due to laryngeal tuberculosis. At enlry he
was underwent to fibrobronchoscopy in orderto assess the
current slate of airway and decannulation. By several
studies it was decided lo undergo him to lesion resection
by laser Nd:YAG surgery. Previous patient's consentitwas
performed the surgery by rigid bronchoscopy. Then, tolal
airway permeability was achieved. Last endoscopic con-
trolwas performed two months postresection, which showed
stenosis of 20% of the trachea’s upper third. Granulomas
were not found.

Key words: Iracheal granuloma, endoscopic resection
wilh laser ray.

Theodore H. Maiman, en 1960, fue el primero que
utilizé satisfactoriamente el laser en cirugia.! En esla
época otros investigadores lo llamaban “méser 6pti-
co”, > 1érmino que aiin se usa pero para designar otros
dispositivos de emisién estimulada.

Los primeros laseres en medicina se hicieron con
neodimio en cristal y rubl para cirugia de retina.
Mas tarde fueron sustituidos por el [dser de argén en
todos los procedimientos oftalmoldgicos. En la ac-
tualidad, ¢l liser Nd:YAG (neodimio-itrio-

+  Jele del servicio de cinugia y endoscopia lordcicas.

s Meadico adserito al servicio de cirugia y endoscopia tordcicas.
Unidad de neumologia Alejandro Celis Salazar, Hospital Ge-
neral de México, 55. N N

= Racidente del primer afio. Curso universitario de medicina
interna, UNAM, Hospital Médica Sur.

sess Jofe de la Unidad de Neumologia Alejandro Celis Satazar,
Hospital General de Méxioo.‘ SS_.

Recibido: abril, 1999, Aceplado: jurio, 1999,

gluminio-granate) en “pulsos” ha tenido una acep-
tacion cada vez mayor,

Laventaja del liser Nd:YAG sobre el CO, es que se
puede transmitir por fibra éptica.* Dumon en Francia
refiné el método, en tanto que en Estados Unidos
Unger, Shapshay, McDougal y Cortese han Jogrado
avances importantes en este terreno.*® En la actuali-
dad, el ldser de neodimio-itrio-aluminio es el mds
usado, sobre todo en pacientes que tienen lesiones
obstructivas endebronquiales ¢n las vias aéreas princi-
pales que amenazan la vida.” El caso siguiente es un
ejemplo de lo anterior y el primero que se realizd en
México.

PRESENTACION DEL CASO
Paciente masculino de 41 afios de edad, fumador (20

cigarrillos/dia)} y con alcoholismo moderado desde los
15 anos de edad. Nueve afios antes de su ingreso se le
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realizé raqueostomia en otro hospital por insuficien-
cia respiratoria debida, al parecer, a tuberculosis larin-
gea; recibid en aquella ocasién tratamiento antituber-
culoso con isoniacida-etambutol-estreptomicina en
forma irregular. Permanecié con traqueostomia y sin
control. El afio previo a su ingreso a la Unidad de
MNeumelogia del Hospital General de México, manifes-
16 episodios de hemoptisis recurrente que cedian en
forma esponténea; seis meses después tuvo accesos de
tos con expectoracidn amarillenta y fiebre, por lo cual
acudié al hospital. Al examen fisico los signos vitales
fueron normales, cinula de traqueostomia de plata del
nimero 8 permeable, sin dificultad respiratoria, no se
integrd ningiin sindrome pleuropulmonar; la explora-
cidn cardiovascular no mostré alteraciones. Mediante
fibrobroncoscopia se valor6 el estado actual de la via
aérea y su decanulacidn; con esta se encontrd: cuerdas
vocales de aspecto normal, hipomdviles,a 3.5 cm de la
glotistres lesiones granulomatosasy multinodularesen
la pared anterior, lateral izquierda y derecha de la
triquea que ocluian la luz en un 80% (figura 1); la
traqueoscopia anterdgrada por el orificio de traqueos-
tomia demostré permeabilidad de la tréquea, sin otras
lesiones en el resto del drbol traqueobronquial. Se
realizd biopsia de las lesiones y se reportaron “escasas
células ciliadas y granulomas”, el carbowax posfibro-
broncoscopia demostréalteraciones inflamatorias. Los
resultados de los exdmenes de laboratorio estuvieron
dentro de los rangos normales. En el cultivo de la
expectoracidn se halld E. coli sensible a cefotaxima,
sulfas, aminoglucdsidos y furadantina; el BAAR en
expectoracidn fue negativo. El paciente sélo recibid
lratamiento con trimetoprim-sulfametoxazol por 15
dias. El caso se presentd en sesidn quirdrgica y se
concluyé que deberia hacerse la reseccion de las lesio-
nes mediante cirugia con laser Nd:YAG. Previo con-
sentimiento e informacién del paciente, se realizd la
reseccién a través de broncoscopio rigido con ldser
Nd:YAG (figura 2). Al finalizar el procedimiento se
logré la permeabilidad de la via aérea en su totalidad.

Dos dias después la fibrobroncoscopia mostrd au-
sencia de las lesiones, mucosa traqueal congestiva y
permeabilidad traqueal total; se ocluyé la traqueosto-
mia y se comprobd que no habia insuficiciencia respi-
ratoria clinica ni gasométrica.

Un nuevo control endoscdpico a los 30 dias del
procedimiento mostrd una pequena lesién granuloma-
tosa en la cara lateral derecha, estenosis residual con
obstruccidn del 209 de la luz traqueal, asi como algu-
nas ulceraciones en la mucosa traqueal (figura 3). Se

RESECCION ENDOSCOMEA DE GRAMULOMS TRADUEAL DON RAYD LASER

Figura 1. Imagen endoscdpica. S obsarvan tres lesicnes granu-
lomatesas y multinodulares en la pared antersor, lateral derecha o
izquierda da la Irdquea.

retird, entonces, la cdnula de traqueastomia. Se egresd
con tratamiento antifimico acortado, con isoniacida,
rifampicina y pirazinamida.

El dltimo control endoscipico se realizd a los 12
meses posreseccion, en el cual se encontrd el mismo
grado de estenosis (209%) del tercio superior de la
trdquea. Mo se observaron granulomas.

MATERIAL ¥ METODO
Con el paciente en decibito dorsal y bajo neurolep-

toanestesia, se le ventild a través de la cdnula de
tragqueostomia y se introdujo el broncoscopio rigido

Figura 2. Imagen endoscdpica en la cual sa observa al cabiter dal
liser Nd:YAG duranis la reseccién de las lesiones.
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Figura 3. Imagen endoscdpica posreseccién en donde s observa
eslencsis residual de 20%, asl como pequefia lesidn granulomato-
£a o la cara laleral de la triquea y ulceraciones de la luz traqueal.

Karl-Storzn B, con latécnica de Jackson.** Enel
tercio superior de la triquea se observaron tres lesio-
nes granulomatosas y multinodulares (figura 1); se
introdujo la guia para ldser Nd:Y AG, en forma parale-
laa la pared de la trdquea, a un centimetro de la lesidn
en la cara lateral derecha y se dispararon pulsos de 0.5
segundos en fase de coagulacitn con una potencia de
15 Watts, para desvitalizar el tejido y posteriormente
removerlo con pinzas de biopsia y succidn.

Esta técnica se efectud en cada una de las lesiones,
sin usar la fase de vaporizacin. El procedimiento tuvo
una duracién aproximada de 30 minutos y antes de
terminar la cirugia se verificd la hemostasia y la per-
meabilidad traqueal. Después, al realizar la explora-
cién completa del drbol bronquial, no se encontraron
otras lesiones.

Mo hubo complicaciones durante el procedimien-
to y las constantes vitales se mantuvieron en rangos
normales.

Discusion

Los rayos laser de argén, de CO, y Nd:YAG se han
aplicado en diversos centros médicos de Europa®®
Jap6n,” y Estados Unidos,"? como paliativo para
lesiones tumorales malignas y/o benignas.'***
Algunos pacientes desarrollan obstruccién paulati-
nacon insuficiencia respiratoriaque les ocasiona, en la
mayor parte de los casos, atelectasia y muerte. Conel
uso del l4ser mejoran su calidad de vida, en caso de
cincer broncogénico © metdstasis y curan cuando se
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trata de lesiones benignas. Es importante recordar que
en la neoplasia la utilizacién del Nd:YAG es sdlo
paliativa y no curativa, y se puede combinar con
braquiterapia intraluminal o radioterapia externa, La
eficacia del procedimiento se mide por la evaluacidn
subjetiva del paciente respecto a sus sintomas y a la
observacién de la ampliacidn del calibre endobronguial
o traqueal. Si la irrigacién estd comprometida poco se
logrard después de haber corregido la obstruccitn de
la luz brongquial." Se considera que en obstrucciones
totales el éxito oscila entre 30 y 50%, en tanto que en
las parciales el éxito es mayor a 90%."

Enlas lesiones benignas el ldser evita procedimien-
tos quirdrgicos dificiles. La combinacién del léser
Nd:YAG con el de CO, en este tipo de lesiones es qtil,
ya que, quizd, el tejido fibroso de las lesiones benignas
reaccione en forma distinta por su afinidad con el color
blanco del ldser de CO, a diferencia de las lesiones
malignas que son mds afines al color rojo del Nd:YAG.
El efecto coagulante del Nd:YAG con el de corte del
CO, puede evitar la bioestimulacién o la supresién,
aunque es necesario estudiar mds la dosimetria.'**
Como es obvio, el prondstico y las metas terapéuticas
en sujetos con lesiones benignas son muy diferentes y
requieren una buena valoracidn clinica, radiolégica y
endoscdpica, ya que en caso de estenosis tragueal en
reloj de arena, la mejor opcidn serd la técnica quirtirgi-
ca abierta. Las lesiones traqueales que son causadas
por traumatismos, intubacién o tragueostomia, pue-
den poner en peligro la vida y obligan a actuar con
rapidez, aunque en muchos de estos casos el laser no
tiene buenos resultados, la cirugia de anastomosis
término-terminal de triquea es el método de eleccidn
ideal.

En este caso, el paciente tenia tres lesiones
luberculosas en la triquea, obstruccidn e insuficiencia
respiratoria, lo que requirid traqueostomia. Este pro-
cedimiento implica que el paciente tenga infecciones
continuas, limitacién para hablar y sufra rechazo so-
cial, asi como, en algunos casos, estenosis residual. 5in
embargo, con el uso del lser Nd:YAG en este pacien-
te, la situacidn mejord; la estenosis fue causada por la
traqueostornia, con la que durd varios afios y no por el
procedimiento con liser Nd:YAG.

El l&ser permite la repeticién del procedimiento,
ademds de gue los resultados en lesiones malignas de
la traquea son mejores que en los pacientes tratados
con reseccidn, 215

La eficacia del tratamiento s¢ ha planieado con
base en los siguientes criterios:™
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1. Excelente:sise elimina por completola obstruccion
y hay mejoria de los sintomas.

2. Mediana:si existe eliminacién parcial de 1a obstrue-
ciény mejorid objetiva y sintomética concomitante.

3. Insatisfactoria: sia pesar delacoagulacién, la elimi-
nacién importante de volumen de la neoplasia y el
control absoluto de la hemoptisis es imposible en-
sanchar el calibre endobrongquial.

Segiin esta clasificacién, se han obtenido resulta-
dos excelentes en 49% de los enfermos, medianos en
30% e insatisfactorios en 21%. Dumon y col. difieren
de estos datos, ya que reportan 47% de respuesta
excelente, 40% mediana y 13% insatisfactoria; sin
embargo, utilizaron otros criterios de evaluacién.®
Cavaliere" present una extensa serie de pacientes en
los que se realiz6 reseccién con ldser Nd:YAG con
excelentes resultados. Asimismo, en el Hospital Gene-
ral de México' [os resultados con el laser Nd:YAG son
muy buenos; sin embargo, en nuestra experiencia, las
lesiones benignas representan un porcentaje mayor
que la scrie reportada por Cavaliere en la que predo-
minan las lesiones malignas primarias y metastdsicas.

La indicacién precisa del procedimiento permite
obtener mejores resultados postreseccidn, mismos que
se incrementarin cuando tengamos m4s casos.'®

CONCLUSIONES

La introduccién del ldser Nd:YAG ha ampliado la
gania de posibilidades para resolver las obstrucciones
de la via aérea, sobre todo en pacientes con lesiones
irresecables en las que se puede obtener mejoria. La
curacion de la obstrucci6n en lesiones benignas tiene
mayor éxito.

Es necesario que los servicios de neumologia y
otorrinolaringologia estén equipados con ldser
Nd:YAG y CO, para la realizacién de estos procedi-
mientos, principalmente en hospitales donde hayagran
afluencia de pacientes que revinan los criterios para la
utilizacién del 14ser endosc6pico, con lo cual se mejo-
rara su calidad de vida.

Es preciso un amplio conocimiento de la anatomia
bronquial y extrabronquial circunvecina, ya que el
laser Nd: YAG posee propiedades de penetracién pro-
funda por la dispersion en el interior de los tejidos, lo
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que puede provocar al paciente complicaciones poten-
ciales extraluminales.
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CASO CLINICO RADIOLOGICO

Neuwovoals v Cirucia oe ToRax, 1989;56(4):158-9 |

Paciente femenina de 43 afios de edad con
cuerpo extrafo en el torax

Fraxcisco P. Navarro Reynoso™? ALFREDO R. PErez Romo®*? GaerieL Manug' LEg***
Luis A. SepmiEn §,**** RaoL Cicero SaBiDO'?

PRESENTACION DEL CASO

Paciente femenina de 43 anos de edad, que inicia su
padecimiento actual 12 meses antes de su ingreso, con
sindrome gripal acompafiado de fiebre y 10s con expec-
toracidn de color amarillo, con periodos de hemoptoi-
cos. Acudid al médico, que prescribid antimicrobiancs
y antitusigenos (dextrometorfin) por un periodo de 10
dias, en el que no hubo mejoria. La paciente tuvo,
entonces, 105 en accesos frecuentes, la cual era emeti-
zante, disneizante y cianozante, por lo que recurrid a
un acupunturista que le colocd una “aguja™ con el
objeto de aliviar la los. La paciente no mejord y acudid
al servicio de neumologia del Hospital General de
México donde a su llegada se le tomd una telerradio-
grafia de 16rax , una lateral izquierda y una oblicua
izquierda; s¢ encontrd un objeto metélico de aproxi-
madamente 15 centimetros de longitud y de 1 mm de
espesor, semejante a una aguja de acupuntura, en el
mediastino anterior y medio (figuras 1 y 2).

A la exploracidn fisica: paciente con edad cronolé-
gica igual a la aparente, consciente y orientada en las
tres esferas. La cabeza y la cara sin alteraciones, el
cuello sin ingurgitacién yugular, los pulsos carotideos
homdcronos y sincrénicos con el latido cardiaco; sin
adenomegalias. No se palpé la tiroides. En el tfrax
anterior s¢ observd una cicatriz circular de aproxima-

*  Jole del servicio de endoscopia y cirugla lordcica.

*  Jole del servicio de neumalogia hombres 27H.
Unidad da Neumologia y Cirugla de Térax Alejandro Celis
Salazar. Hospital General de Méwico, 55,

s Coasrdinador de Asesores. Subsecretaria de Coordinacion
Sectorial, Secrelaria de Salud.

veve Oagidente de medicing interna UNAM. Hospital Médica Sur,
México, DF.

1 Jeledela Unidad do Neumologla y Cirugia de Tarax Alejandro
Celis Salazar. Hospital General de Mixico, S5.

t  Facultad de Medicina. Universidad Nacional Auténoma de

México.
Recibido: marzo, 1999. Aceptado: mayo, 1899,

damente 2 mm de didimetro, en el sexto espacio
intercostal izquierdo y la linea medioclavicular. En el
tdrax posterior se registrd ruido respiratorio normal,
sinsindrome pleuropulmonar. En el abdomen no hubo
datos patolégicos. Los miembros superiores e inferio-
res eran normales,

Se realizd toracotomia lateral izquierda y se encon-
trd la aguja de 15 cm de longitud, en el mediastino
anterior, con la punta de la misma fuertemente adhe-
rida al bronquic principal izquierdo y a la cara
mediastinal de los I6bulos superior e inferior del mis-
mo lado. La evolucidn posoperatoria fue satisfactoria
yse retiraron las sondas de pleurotomia sin problemas.

COMENTARIO
La utilidad de la telerradiografia de tGrax en la busque-

da de cuerpos extranos intratoricicos no estd en discu-
sién. Se sabe que cuando los cuerpos extrafios son

Flgura 1. Telerradiogralia de tdrax en donde s
observa la aguja de acupuniura en inclinacidn
suparior Inferior, cerca de las estrucluras
mediastinales.
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neldlicos su identificacién se dificulta, ya que su es-
ruclura es radioopaca, visibles con cualgquier técnica
-adiogrifica. El problema real surge cuando los cuer-
05 extrafios son de consistencia no metdlica o no
“lcica; por ejemplo, semillas, pedazos de pldstico, ete.,
ra que dificilmente se apreciarin en la radiografia
:onvencional y habrd que recurrir a la técnica disenada
sor Potter y Bucky."?

Los datos clinicos proporcionados por el paciente
iyudan a sospechar que un cuerpo exirafio se encuenira
:n la via aérea. La tos inexplicable es motivo suficiente
jara indicar una placa radioldgica e incluso una
Jroncoscopia; sin embargo, en muchas ocasiones al-
uien puede informar si vio que el paciente broncoaspi-
16 el cuerpo extrafo antes del inicio de los sintomas.*?

Algunos cuerpos extrafos pueden estar alojados en
a cavidad pleural, como los cuerpos fibrinosos des-
sués de un neumotdrax que son ficilmente visibles, ya
jue son un poco menos densos que el liquido pleural;*
¢ proyectiles de arma de fuego o pedazos de armas
blancas. En estas circunstancias existe el antecedente
de la agresidn, ademds de los orificios de entrada y
salida.** En el caso actual, se reporta que se usé una
aguja de acupuntura, la cual se introdujo totalmente,
quizds porque se rompid, ya que se observd en las
radiografias que e fallaba un pequefio fragmento de la
porcion proximal,

Si se identifica el objeto en los planos blandos
puede intentarse la extraccién con ayuda de algunos
métodos radioldgicos. En este caso se prefirid la

MeumoLosls v Cimucla oe Tamax, Volumaen 58, Nim. 4, octubra-diciembre, 1999

Figura 3, Placa oblicua.
Sa observa la proximi-
dad del extremo dislal de
la aguja cerca de estnec-
luras mediastinales co-
ma la arteria pulmonar y
el bronguio principal iz-
quando.

PacENTE FEMEN®A DE 43 AROS DE EDAD COM CUERPD EXTRARC EN EL TORA

Flgura 2. Placa laleral
izquierda en donde se
observa la lrayeciora
que siguid la aguja.

toracotomia, ya que la porcidn distal (figuras 1, 2y 3
estaba muy cerca del hilio pulmonar y podfa precipita
la lesidn de algin vaso o bronquio. Con el procedi-
miento arriba descrito se extrajo, con cierta dificultad
el cuerpo extraio separdndolo de estructuras impor:
tantes, como la arteria pulmonar.

Este caso es el primero que se reporta en la litera:
tura y muestra cémo la poca eficacia de un procedi
mienlo que, dudamos sirva como tratamiento de la tos
ademads de su escaso respaldo cientifico, conduce a wr
paciente a que s¢ le realice un procedimiento mayor
cuando quizds su padecimiento inicial pudo resolvers:
con un tratamiento médico adecuado. Asimismo, e
acupunturista debi6 avisarle a la paciente la rotura di
la aguja para que tomara medidas prontas para s
extraccidn y no, como sucedid, que ésta se enterara I
meses después del accidente.
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Medicina respiratoria geriatrica*

(segunda de dos partes)

Epwarn D. CHan, CaroLyn H. WELSH

NEUMONEA Y VEJEZ

Deterioro del sisiema inmunitario en la vejez

Aunque se ha observado una disminuci6n en la inmu-
nidad innata (neutrofilos}y especifica (linfocitos) en la
vejez, en muchos casos no queda claro si €l defecto es
primaric o secundario a una alteracidn sistémica sub-
yacente coma el cdncer. Ademds, los investigadores no
han podido sustentar una relacién entre el nivel de
inmunidad mediada por células o humoral y el riesgo
de neumonia nosocomizl en la vejez.'® La dicta y el
ejercicio también pueden influir los cambios relaciona-
dos con Ja edad en la respuesia inmunitaria.'™ La
funcion de los macrofagos, incluyendo la quimiotaxis,
la adherencia y la fagocitosis, parece no estar afectada
en gran medida por el envejecimiento. Las pruebas de
la funcidn de las células asesinas naturales derivadas de
la sangre periférica en humanos muestran pocos si no
es que nulos efectos de la edad, aunque datos de
estudios en ratones son contradictorios.!” Por el con-
trario, la quimiotaxis de los neutréfilos y la funcidn
respiratoria parecen dafiarse con el envejecimiento.!™
El sistema inmunitaric especifico, especialmente la
inmunidad mediada por células, parece ser mas vulne-
rable a los efectos del envejecimiento,'™' io cual se

*  Ariculotraducido con autorizacién dela Revista Chest. Edward
D. Chan, Carolyn H. Welsh. Chest 1998;114:1704-33.
Abreviaturas: ATS = American Thoracic Society; NAC = neu-
moniaadquinda en lacomunidad, CCC = Canadian Consensus
Conference; PPCVR = presién positiva continua de las vias
respiratorias; DLCO = capacidad de difusidn pulmonar para
monxido de carbong; TVP = frombosis venosa profunda;
CAF = capacidad residual funcional; NAH = neumonia adqui-
rida en el hospital; MAC = Mycobacterium avium complex; IDF
=inhaladores de dosiafija; MDT = micobacterias diferentes de
la tuberculosis; NAAA = neumonia adquirida en el asilo de
ancianos: CPCNP = cancer pulmonar de células no peque-
fas; AQS = apnea obslructiva del suefio; EP = embolia
pulmonar, PEmax = presién espiratoria maxima; Plmax =
presion inspiratoria méxima; PPD =derivado proteico purifica-
do; MOR = movimientos oculares rapidos; CPCP = cincer
pulmonar de células pequenas; SWOG = Southwest Oncology

Group; TB = tuberculosis; CPT = capacidad pulmonar tolal;
VO2max = consumo maximo de oxigeno.
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manifiesta por: 1) reduccién de los niveles de trombo-
poietina e involucién del timo con el envejecimiento; 2)
disminucién de la respuesta de hipersensibilidad retar-
dada debido a la reduccién de la proliferacion de
células T; 3) pérdida de la funcién de la memoria de las
células T, 4) disminucién de células T colaboradaras y
aumento de células T supresoras; 5) reduccion de la
produccidn de interleucina 2 y de los receptores de
¢sta, y 6) aumento de la reactivacion de la tuberculosis
(TB)y herpes zoster en ancianos. Muchos de los defec-
tos funcionales en las células T que envejecen se han
remontado al nivel subcelular y consisten en defectos
en la transduccidn de sefiales entre varias proteincina-
sas.!™

También se ha observado una declinacién relacio-
nada con la edad en la inmunidad humoral, manifesta-
da por una menor tasa de seroconversién y disminu-
cién del titulo de anticuerpos después de la vacuna-
cidn, aunque esto puede ser en gran parte el resultado
de una pérdida de la funcién efectora de las células T
colaboradoras.'® Aunque no estd establecida la
significancia de la declinacién de la respuesta de los
anticuerpos vinculada con la edad en relacién con el
riesgo de neumonia, los pacientes ancianos tienen una
reducida respuesta de los anticuerpos a la vacuna de la
influenza en comparacién con adultos jévenes.'™ '™
Sin embargo, debido a que mas de 80% de las muertes
por influenza ocurren en pacientes mayores de 63 afos
de edad y porque la vacuna puede atenuar la gravedad
de la influenza se recomienda que los pacienles ancia-
nosy las personas que los rodean reciban vacunaciones
anuales.'” En un estudio reciente de pacientes mayo-
res de 65 afios de edad se mostrd que la vacuna contra
la influenza se relaciona con una reduccién significali-
va de la tasa de hospitalizacién por neumonia ¢ in-
fluenza, asi como por todas las enfermedades respira-
torias agudas y cronicas.'™ Ademds, se ha mostrado
que la vacuna de la influenza reduce la mortalidad en
40 a 50% de todas las causas duranie las estaciones dc
influenza, es costo-efectiva y no tiene mayores efectos
adversos en comparacion con placebo en la vejez.'™'”
A pesar de las extensas campaiias que recomicndan su
uso, la vacuna es claramente subutilizada.™
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Actualmente los Centros para el Control y Preven-
¢ién de Enfermedades recomiendan una sola dosis de
inmunizacién con la vacuna neumocécica multivalente
a todas las personas mayores de 65 afos de edad y a
todos los adultos de cualquier edad con enfermedad
cardiovascular crénica, enfermedad pulmonar crnica
o diabetes mellitus."™ Para quienes recibieron la vacu-
na antes de cumplir 65 afios de edad y en quienes han
transcurrido cinco o mds afos desde que recibieron Ja
vacuna, se recomienda una segunda dosis. La eficacia
clinica de la vacuna neumocécica es modesta en la
vejez, pero ha demostrado eficacia moderada en la
poblaci6n general para prevenir infecciones neumoco-
cicas y ser costo-efectiva.'®!8! Desafortunadamente,
menos del 10% de los pacientes elegibles para la vacu-
na neumocdcica reciben la inmunizacién.

Epidemiologia de la neumonia en la vejez
La neumonia es la cuarta causa de muerte en general y
es la principal causa infecciosa de muerte en la ve-
jez."™'® Las personas mayores de 65 afios de edad
representan cerca de la mitad de todos los casos de
neumonia.'"® En 1993 la neumonia representd més de
600,000 altas hospitalarias y cerca de 6 millones de dias
de hospitalizacién en pacientes mayores de 65 afios de
edad.'"™ | os ancianos estdn en un riesgo particularmen-
le alto de padecer graves consecuencias de la neumo-
nia debido a la disminucién de la reserva respiratoria,
la existencia de enfermedades comoérbidas tales como
EPOC, diabetes mellitus y enfermedad arterial
coronaria y el deterioro de la inmunidad innata y
especifica que ocurre con el envejecimiento. Ademas,
el uso mis extendido de un conjunto de firmacos
inmunosupresores, tales como corticosteroides,
ciclosporina y agentes citotSxicos para tratar alteracio-
nes auloinmunes, inflamatorias o malignas, probable-
mente ha incrementado la frecuencia y gravedad de la
neumonia adquirida en la comunidad (NAC) en la
vejez. Por lo tanto, aunque la edad en si misma puede
na ser un fuerte predictor independiente para aumen-
tar la mortalidad, cstd ligada al aumento del riespo
debido a factores comorbidos.™

Lia mayor parte de los casos de neumonia bacteria-
na se adquieren a partir de la microaspiracién de flora
vrofurinpea colonizada.™ Los ancianos pueden estar
enun gran riesgo de Lal aspiracion a causa de un nivel
deprimido de conciencia, diseronia orofaringea o alte-
raciones en I deglucion debido a atague, demencia
senil, medicaciones o enfermedad de Parkinson ™
Usando un trazador radiactivo, Kikichi y col.™ encon-
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traron que 10 de 14 (71%) pacientes ancianos con NAC
tenfan aspiracién silente en comparacion con sélo 1 de
10 sujetos controles de la misma edad. Los riesgos de
colonizacién bacteriana de la orofaringe y la aspiracién
subsecuente son mas comunes en los ancianos, inclu-
yendo enfermedad periodontal, uso de antidcidos o
antagonistas-H,, desnutricién y hospitalizaciones y con-
finamientos en asilos més frecuentes. Ademas de estos
potenciales factores de riesgo de aspiracién, se ha
mostrado que el aclaramiento mucociliar incluso de
ancianos sanos y no fumadores estd disminuido en
comparaci6n con voluntarios jovenes.'”

Agente causal de neumonia en la vejez

Aun en los estudios prospectivos mids exhaustivos en
pacientes hospitalizados con NAC. un agente causal se
encuentra en sélo cerca de 307 de los casos. Ademds,
la no confiabilidad de la lincidn de Gram del esputo y
lopoco prictico que resulta realizir pruchasserolégicas
en casos agudos disminuye los resultaduos diagndsticos.
Casi invariablemente, el aislamicnio mas comin es
Streptococcus pnemoniae (se estima que causade 20 a
30% de los casos de NAC en la vejez). seguido de, en
diferente orden, Haemophilus influenzac notipificable,
Legionella prieumophila, Chlamydia pnewmoniae y ba-
cilos gramnegativos. El desproporcionado nimero de
casos de neumonia por L. pneumophila en la vejez
también puede explicar la alta tasa de mortalidad
observada en este grupo de edad, ya que la neumonia
por Legionella con frecuencia se relaciona con un
sindrome clinico més grave.'™'™ La flora orofaringea
normal, compuesta de una mezcla de bacterias aerobias
y anaérobias y con frecuencia disminuida cuando se
encuentran en cultivos de esputo, también puede expli-
car un nimero significativo de casos de NAC.' De
hecho, se ha estimado que la incidencia global de
infeccién pulmonar anaerobia causada por la aspira-
ci6n de la flora bucai puede ser de 21 a 33% y que los
organismos anaerobios (ales como Bacteroides spp,
Fusobacterium sppy Peptostrepiococcus spp pueden ser
secundarios solo a S. preumoniae como causa de
NAC."""™ Aunque la neumonia causada por Myco-
plasma preumoniae ocurre principalmente en adulios
jovenes y raramente requicre hospitalizacién, se han
comprobado casos severos de nevmonia debido o este
OTEaNismo, aun en ancianos previamente sanos. '™
Fs?cientemcntc 8¢ repontd que la tusa de hospitaliza-
cidn especifica poredad por NAC debida a M. pneamo-
miae numcenta cerca de ocho veces entre los grupos de
cdad de 35 a 49 y mayores de 80 anos, haciendo
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hincapié en la significancia de micoplasma como pat6-
geno en adultos ancianos.™ La NAC debida a Sta-
phylecoccus aureus es menos comin que por otras
causas pero se relaciona con un prondstico més pobre.
La neumonia estafilocdeica o neumocécica secundaria
también debe ser de preocupacién durante los brotes
de neumonia influenza. Se considera que la incidencia
de neumonia por agentes gramnegativos aumentaenla
vejez, pero en ciertas series puede estar relacionada
con confinamientos en asilos y hospitalizacién més que
con la edad por sf rnismna. ™™ Se estima que la tasa de
transporte orofaringeo de bacilos gramnegativos es de
6 a 9% para la poblacién anciana sana, aproximada-
mente de 22% para quicnes viven en asilos de ancianos
y cerca de 40% para pacientes ancianos hospitaliza-
dos.”™ La edad perse no hasido un riesgo independien-
te de colonizacién por agentes gramnegativas, pero en
pacientes ancianos confinados en asilos la enfermedad
respiratoria y la debilitacion son factores de riesgo. @2
Otros estudios también han mostrado que la diabetes
mellitus, el abuso de etanol y la incontinencia del cardias
son factores de riesgo de colonizacidn faringea de gérme-
nes pramnegativas. 2“8 | a neumonia por influenza en la
vejez se relaciona particulartnente con aumento de la
morbilidad y mortalidad, sobre todo cuando existen tras-
tornos cardiopulmonares subyacentes. Los individuos
mayores de 65 afios de edad probablemente representan
cerca de 90% de las muentes debidas a influenza y a
neumonia secundaria bacteriana.

Presentacion clinica de la NAC en la vejez

Muchos padeciotientos en la vejez, incluyendo la neu-
monia, tienen presentaciones atipicas.™ Esto fue de-
mostrado por Osler™ cuando establecio: “en la vejez,
la neumonia puede ser latente, aparecer sin enfria-
miento; 12 tos y la expectoracion son leves, los signos
clinicos definidosy cambiables, y los sintomas constitu-
cionales fuera de toda proporcién.” Mis que tener
sintomas respiratorios principalmente, los pacientes
pueden no tener declinacién funcional, confusién, cai-
das, exacerbacidn de unaenfermedad subyacente como
EPOC, angina o anormalidades metabdlicas como in-
suficiencia renal o hiponatremia. %2821t Ep up estudio
de veteranos ancianos con NAC, sélo 56% tenjan al
menos uno de tres sintomas respiratorios de tos, fiebre
o acortamiento de la respiracién.™ Ademds, aproxi-
madamente una tercera parie de los pacientes tenian
una cuenta normal de glébulos blancos y/o ausencia de
inclinacion hacia la izquierda. En este estudio los fac-
tores que correlacionaron con una presentacin

“atipica™ de neumonia fueron edad avanzada, incapa-
cidad de realizar actividades de la vida diaria y un
resultado del examen del estado minineurolégico de
Glasgow, con un valor menor de 20. En un estudio
retrospectivo de neumonia bacterémica neumocécica
en lavejez, s6lo 48.3% de los pacientes tenian sintomas
respiratorios en la presentacion.?! Qtros investigado-
res también han notado la ausencia de fiebre en ancia-
nos con neumonia, lo cual puede deberse a desnutri-
cién, a criterios diferentes de fiebre en un paciente
anciano con temperaturas basales menores que las
normales o a métodos subSptimos para medir la tem-
peratura ?®22% En un estudio de 70 ancianos con
NAC (edades de 65 a 97 afios) mds de la mitad tenfa
sintomas no respiratorios exclusivamente y més de una
tercera parte no tenia signos sistémicos de infecci6n,
talescomo fiebre, taquicardia o neutrofilia.”’? En parte,
estas presentaciones atipicas pueden contribuir a un
aumento de la mortalidad por NAC en la vejez debide
aunretrasoenla biisqueda de atencién médica y/oaun
retraso en el diagndstico.

Factores prondsticos de la neumonia en la vejez
Como grupo, los pacientes ancianos que son hospitali-
zados mis frecuentemente por NAC son mas propen-
505 a requerir cuidados intensivos y mayores estancias
hospitalarias debido a un aumento de la incidencia de
complicaciones respiratorias y no respiratorias, y tie-
nen latasa de mortalidad mds alta, que representa més
del 90% de todas las muertes por neumonia,'#212! [ a
tasa anual de mortalidad por NAC e influenza en
pacientes mayores de 65 anos de edad ha aumentado
de 145.6 muertes/100,000 personas en 1979 a 209.1
muertes/100,000 personas en 1992.'2 En 1993, la tasa
de mortalidad hospitalaria por neumonia en pacientes
mayores de 65 afios de edad fue de 10.7 muertes/100
altas.® La mayor parte de las muertes relacionadas
con influenza en la vejez no se deben directamente a
complicaciones pulmonares, sino, mis bien, a episo-
dios cardiovasculares secundarios, tales como infarto
al miocardio o ataques. Estas complicaciones pueden
deberse a un estado protrombético transitorio en an-
cianos infectados con influenza o con hipoxia en una
circulacién comprometida. La bacteriemia en la vejez
significa una tasa de mortalidad superior a 40%.2'%#¢
Debido a que ¢l manejo inicial de la neumonia
comiinmente es empirico, seria dtil identificar a los
pacientes con un mayor riesgo de muerte. Varios eslu-
dios han evaluado las variables a la admisién que
predicen el resultado en la NAC, Tales investigaciones
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tambi€n son invaluables en ayudar a valorar la necesi-
dad de hospitalizacién. Tres estudios separados han
mostrado que la insuficiencia renal, la hipotension
diast6lica y la taquipnea son predictores de mortalidad
en un modelo de regresidn logistica.?*** En uno de
estos grandes estudios prospectivos de més de 400
pacientes, el grupo de edad de 60 a 74 afios no sélo
comprometié ¢l mayor nimero de pacientes hospitali-
zados con NAC, sino también incluyd a 20 de los 26
pacientes que murieron de NAC.?® Un estudio més
reciente reveld que ademés de anormalidad en los
signos vitales, estado mental alterado, causa de alto
riesgo (definida como S. aureus, gérmenes gramnega-
tivos, aspiracion o neumonia posobstructiva) y enfer-
medad neopldsica, ser mayor de 65 afios de edad fue
un factor predictivo de resultado pobre. 2 Starczewski
y col.? encontraron una fuerte relacién entre la confu-
sién aguda al momento de la admisién por NACy la
mortalidad subsecuente en la vejez. En un metanalisis
reciente de mas de 100 articulos en NAC que reunié a
mds de 30,000 pacientes en un periodo de 30 afos,
Fine y col.®' identificaron 10 factores pronésticos que
se asociaron con el mayor riesgo de muerte. Estos
factores de riesgo, en orden de razén de momios des-
cendente, incluyen hipotermia, hipotension sistdlica,
enfermedad neuroldgica, infiltrade pulmonar radio-
grafico multilobar, taquipnea, bacteriemia, enferme-
dad neopldsica, leucopenia, diabetes mellitus y ser de
sexo masculino. En un estudio de seguimiento, en el
cual se utilizd un sistema de registro para identificar
factores prondsticos adversos, se encontrd que la en-
fermedad neoplasica, un pH arterial < 7.35, enferme-
dad hepitica, cambio en el estado mental, frecuencia
respiratoria® 30/min, presion sanguinea sistdlica < 90
mmHg, BUN? 30 mg/dL y una concentracién de sodio
< 130 mmol/L son los mejores predictores de supervi-
vencia pobre.”® Aunque la utilidad de la estratifica-
cién de la poblacidn, las decisiones para pacientes
individuales no deben basarse solamente en los dife-
rentes indicadores prondsticos.'*

Aunque muchos piensan que la tasa de muerte por
neumonia es mayor en la vejez, es probable que las
enfermedades cardiopulmonares concomitantes, las
cuales son mils comunes en [a vejez, contribuyan a la
mayor mortalidad. ™" Sin embargo, en algunos estu-
dios, la edad porsi misma puede serun factor de riesgo
independicnte de muerte por NAC. W22 Ep un
gran melandlisis en el cual 14 de las cohortes analiza-
ron la relacion entre la edad y la mortalidad por neu-
maniy, las difercncias en la edad promedio eatre pa-
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cientes que murieron y quienes supervivieron fue de
7.8 anos.®' Ademds, estos investigadores realizaron
analisis de regresién logistica en 85 estudios que re-
portaron las edades entre los supervivientes y los falle-
cidos y encontraron que la razén de momios de muerte
por neumonia fue de 1.05 por cada incremento de 10
aios en la edad promedio del paciente. Por lo tanto, la
edad avanzada también tiene una relacién directa con
l2 mortalidad por neumonia. En un estudio prospectivo
de mis de 10,000 personas mayores de 65 afios de edad
con diabetes mellitus, insuficiencia cardiaca congestiva
y tabaquismo se relacionaron con un aumento del
doble del riesgo de muerte por neumnonia.™ Ademds,
los resultados del examen del estado minineurolégico
y la imposibilidad de realizar las actividades de la vida
diaria s¢ asocian con un aumento del riesgo de muerte
por neumonia. En otro estudio que examind la morbi-
lidad y mortalidad por influenza y nenmonia, la insufi-
ciencia cardiaca congestiva, la EPOC, la insuficiencia
renal, 12 diabetes, el cAncery la edad se correlacionaron
con un mayor riesgo de morir por neumonia.*’ La
progresion radiogrifica de la neumonia, mds comin-
mente observada en la vejez, también se relaciona con
el aumento de las complicaciones y la mortalidad."™-"*

Ademds de la edad por si misma y las alteraciones
cardiopulmonares asociadas, un retraso o un mal diag-
néstico de la neumonia en pacientes ancianos con
presentaciones atipicas pueden contribuir a un au-
mento de la tasa de mortalidad." En un estudia de
cohorte multicéntrico retrospectivo de mds de 14,000
pacientes ancianos admitidos por NAC, se valoré la
calidad bésica de atencién.”™ Con base en estimados
estado a estado, el rendimiento de los antibidticos
administrados en las primeras 8 h de la admisién varié
de 50 a 90% y la obtencidn oportuna de cultivos san-
guineos {en [as primeras 24 h) varid de 46 a 83%,2*
Estos hallazgos son parlicularmente relevantes por-
que estos dos procesos de atenci6n, si se satisfacen, se
asocian con una reduccion de 15 y 10% de la tasa de
mortalidad a los 30 dias, respectivamente,™ Aun en
supervivientes de neumonia grave existe un estado
funcional desproporcionadamente pobre en los ancia-
nos, que con frecuencia requiere un mayor nivel de
atencién ambulatoria.2?

Tratamiento de la NAC en [a vejex

Para muchos médicos, el tratamiento de la NAC se ha
vuello en gran parte empirico, con base en {os antece-
dentes médicos del paciente, la edad y la exposicién.
De acuerdo con los lineamientos de la American
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ThoracicSociety (ATS)(figura 3),
el tratamienlo empirico se basa
en la probabilidad de tener un /
organismo especifico en el marco

de la edad del paciente, enferme- <60 2Pos 50
dades comérbidas y gravedad de m:'ﬁtd

la neumonia.?”® Los lineamientos
de la Canadian Consensus Confe- i
rence {CCC) son similares a las | [Waooidoo
recomendaciones de la ATS, con | tetraciciina
dos diferencias notables:* 1) los
lincamientos de la ATS usaron
una edad limite de 60 afios o més
y los de la CCC para recomenda-
ciones por subgrupos usaron una
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edad limite de 65 afios, y 2) el
acercamiento de Ja ATS implico
que la mayoria de los pacientes
con neumonia grave estabanen la
unidad de cuidados inlensivos, mientras que la CCC
dividi6 a los pacientes con neumonia grave en aquellos
en sala y aquellos en la unidad de cuidados intensi-
vos.® Debido a que varios estudios de NAC grave
notaron una alla prevalencia de neumonia por L. preu-
mophila, el tratamiento empirico de varias enfermeda-
des graves debe incluir eritromicina u otros
macrélidos ademds de cobertura de S. preumoniae y
H. influenzae P-lactamasa (+). Dependiendo del
patrdn local de resistencia antibiética, S. preumo-
nige resistente ala penicilina, la cual se estima compro-
metid 22% de todaslas cepas de 8. pneumoniae de 1992
a 1993 (15% de resistencia intermedia y 7% de resis-
tencia alta), también debe considerarse.? Es mis pro-
bable que la infeccion neumocdcica resistente a la
penicilina ocurra en pacientes que recientemente han
recibido un curso de antibidticos B-lactamasas o guie-
nes tienen inmunosupresian grave.” Estos lineamien-
tos no se han validado de manera prospectiva y las
recomendaciones deben sopesarse apropiadamente.
Una modificacién més reciente de los lineamientos de
la ATS recomienda queun tratamiento combinado con
una cefalosporinade segundaotercera generaciényun
macrélido o una fluoroquinolona son apropiados para
adultosinmunocompetentes hospitalizadoscon NAC, 24
Se realiz6 un trabajo conciso en toxicidad y las interac-
ciones medicamentosas de los antibidticos en la ve-
jez.™ . ) .
Para pacientes ancianos con signos y sintomas de
influenza, incluyendo 2 los que han sido vacunados, se
recomienda el tratamiento empirico con amantadi-

trimetoprima.
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Flgura 3. Lineamienios de la ATS para el tratamiento empirico de la NAC (adaptade de la
referencia 229). UCI = unidad de cuidados inlensivos; SMX = sulfametoxazol, TMP =

na.” Ademds, durante epidemias de influenza A, es-
peciaimente en asilos de ancianos, la quimioprofilaxis
con amantadina o rimantadina, las cuales han mostra-
do ser efectivas en prevenir la infeccién de la influenza
A, se recomienda para individuos no vacunados, para
quienes recibicron la vacuna en las dos semanas prece-
dentes y para personas inmunodeficientes. > Por des-
gracia, ninguno de estos agentes son efectivos contra
influenza B.

Neumonia adquirida en el asilo de ancianos

Laneumenia adquirida enelasilo de ancianos (NAAA)
también es una importante causa infecciosa de muerte
en individuos confinados en asilos, asociada con mor-
talidad de mds de 50% en pacientes bacterémicos. 2!
Laepidemiologia ylosorganismos causalesdelaNAAA
son muy diferentes de los de la NAC y por lo tanto se
consideran por separado. Los factores de riesgo méis
probables de la NAAA son las enfermedades comérbi-
das graves observadas con una frecuencia alta en este
grupo de pacientes. Estos padecimientos incluyen: 1)
alieraciones subyacentes que suprimen la funcién
inmunitaria (por ejemplo diabetes, cirrosis, maligni-
dad y desnutricién); 2) aumento de la colonizacién
bacteriana de la orofaringe, especialmente con orga-
nismos gramnegativos; 3) intervenciones terapéuticas
tales como lubos nasogéstricos, neutralizacién del pH
géstrico o uso reciente de antibi6ticos; y 4) aumento del
riesgo de aspiracién debido a demencia, altagque 0
efeclos cognitivos de los medicamentos 2% En un
estudio de reglas de prediccién que identifics a pacien-
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tes con neumonia de bajo vs alto riesgo, los pacientes
con NAAA automdticamente recibieron una sobretasa
de 10 puntos a su registro.?? Se ha notado que los
pacientes ancianos con NAAA o influenza tienen me-
nores signos respiratorios o sistémicos y menos quejas
de afecciones, tales como resfriados, tos y dolor toréci-
co pleural que los individuos con NAC. T UJn au-
mento de la frecuencia respiratoria se ha identificado
como un indicador sensible de NAAA. Sin embargo,
los pacientessimplemente pusden presentar empeora-
miento de su estado funcional basal, tal como empeo-
ramiento de la anorexia, confusién o exacerbacién de
las alteraciones cardiopulmonares subyacentes. Estas
presentaciones alipicas pueden resultar en retraso en
el diagnéstico y pueden contribuir a [a alta mortalidad
asociadacon NAAA, Determinar el agentecausal de [a
NAAA por examen del esputo representa una gran
dificultad debido a la eterna duda de si las bacterias son
colonizantes o patdgenas. Sin embargo, los pacientes
ancianos en instituciones de cuidados crénicos tienen
mayor colonizacién bacteriana en la orofaringe, un
presagio de neumonia subsecuente. Algunos han mos-
trado que los organismos gramnegativos tales como
Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae,
Serratia marcescens, Acinetobacter calcaaceticus, H. in-
Jfluenzaey Escherichia coli son los agentes causales més
comunes en NAAA 2 aunque bacterias grampositi-
vas tales como S. prnewmoniae y 5. aureus también son
comunes. ! Otros organismos a considerar en rela-
cién con el asilo incluyen influenza nosocomial, virus
sincitial respiratorio y tuberculosis. Debido a la no
confiabilidad de los signos y sintomas clinicos de la
NAAA, la obtencioén de una radiografia tordcica es
especialmente importante. Los antibidticos empiricos
pueden basarse en tincién de Gram del esputo, siem-
pre y cuando el esputo sea representativo de secrecio-
nes del tracto respiratorio inferior {(neutréfilos, > 25/
campo de bajo poder; células epiteliales, < 10/campao
de bajo poder). Como en el caso de la NAC, se reco-
miendan los cultivos sanguineos y 1a palmada pleural si
existe derrame. De acuerdo con la CCC publicada en
1993, el tratamiento empirico de la NAAA se divide en
pacientes con enfermedad no grave y aquellos que
tienen enfermedades mis graves para quienes puede
requerirse hospitalizacion. ™ Para el primer grupo, el
régimen oral empirico puede incluir una cefalosporina
de segunda generacién o trimetoprim-sulfametoxazol
© puede incluir 4cido clavuldnico de amoxicilina con o
sinun macrélido, Para NAAA mas grave los regimenes
empiricos incluyen una fluoroquinolona més penicili-
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na o una cefalosporina de segunda o tercera genera-
cién con o sin un macrélido.

Neumonia adquirida en el hospital
La incidencia de 1a neumonia adquirida en el hospi-
tal (MAH) aumenta significativamente con la edad,
los ancianos representan un ndmero desproporcio-
nado de todos los casos de NAH.#*®" Ademds, la
NAH es también una importante causa infecciosa de
muerte. Sin embargo, debido a que la NAH es un
diagndstico clinico basado en el desarrollo de nue-
vos infiltrados y en sintomas y signos de una infec-
cién respiratoria, otras alteraciones tales como sin-
drome de dificultad respiratoria aguda, insuficiencia
cardiaca congestiva, atelectasia o infarto pulmonar
pueden simular NAH. De manera inversa, la ausen-
cia de esputo en ancianos con NAH puede resultar
en retraso o mal diagndstico de neumonia infeccio-
sa.1* Los factores de riesgode la NAH en la vejez son
fundamentalmente los mismos que los observados
en NAAA sefalados con anterioridad. La edad porsi
misma puede ser un riesgo menos importante que el
aumento de la frecuencia de condiciones comérbidas
y estancias hospitalarias més largas en la vejez. 2" 2 En
un estudio que utilizd sujetos control de edades simila-
res, los factores de riesgo de NAH incluyen desnutri-
cién, enfermedad neuromuscular e intubacidn
endotraqueal.® Ademis, el equipo nebulizado conta-
minado también puede ser una fuente potencial 233
El aumento de la incidencia de bacterias gramnega-
tivas en NAH es incuestionable, especialmente en
pacientes con padecimientos criticos. Ademis de P.
aeruginosa, Enterobacter spp, K. pneumoniae yE.
coli, también deben considerarse S. aureus y 5. pneu-
monige nosocomiales 22353 | a5 infecciones mez-
cladas debidas a la aspiracién de flora orofaringea
también son comunes. Como en el asilo de ancianos,
el virus sincitial respiratorio y la influenza nosoco-
miales son fuentes de NAH, especialmente en Ia
vejez.® Aunque una tincién de Gramy un cultivo del
esputo deben obtenerse para el diagndstico de la
NAH, pueden encontrarse dificultades con la inter-
pretacién de los resultados aun con secreciones
succionadasa través de un tubo endotraqueal. El usg
rutinario de muestiras més directas, como con,un
espécimen de cepillo protegido o por BAL, adn est4
en debate 2%

La seleccion de antibi6ticos para el tratamiento de
NAH también se basa en el concepto de patdgenos
“principales”, por ejemplo organismos observados his.
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téricamente con frecuencia y que, por lo tanto, deben
cubrirse de manera empirica. Recieniemente se com-
pararon los lineamientos de seis diferentes paises para
el tratamiento de 1a NAH.>* De acuerdo con los linea-
mientos de la ATS para la NAH,® los patdgenos
principales para ésta incluyen Enterobacteriaceae, S.
aureus, S. pneumoniae y H. influenzae. Para pacientes
con aspiracién claramente visible o para quienes estén
tomando corticosteroides a altas dosis, también nece-
sitan cubrirse anaerobios y Legionella, respectivamen-
te. Para pacientes con NAH grave, P. aeruginosa y
Acinetabacter spp también deben tratarse de forma
empirica.

TUBERCULOSIS EN LA VEJEZ

Epidemiologia de la tuberculosis en Ia vejez
‘Varios puntos epidemioldgicos importantes caracteri-
zan ala mberculosis (TB) enlavejez. Primero, las tasas
de casos de TB activa son mayores en lavejez que en los
adultosjévenes, ™ apesar del hechode que lareactividad
de la prueba cutdnea contra el derivado proteico puri-
ficado (PPD) disminuye con la edad avanzada.®! Por
ejemplo, 53% de todoslos casos de TB estdn en 14% de
la gente mayor de 65 afios de edad.®? Segundo, las tasas
de casos de TB son cuatro veces mayores (234 por
100,000 casos en 1985) para los residentes de asilos de
ancianos que para los ancianos que viven en casa (60
por 100,000 casos).™ Tercero, aunque las tasas de
casos de TB son mayoresen las poblacionesde asilosde
ancianos que ¢n la comunidad, sélo 5% de la poblacion
mayor de 65 afios de edad viven en asilos de ancianos.
Por lo tanto, 80% de los casos de TB en ancianos
ocurrieron en 95% de los ancianos que viven en casa.
Lasaltastasas de infeccién activa en lavejez se explican
de manera predominante por una gran proporcién de
la poblacién anciana que habia sido previamente infec-
tada y que de forma subsecuente reactivo la infeccion
latente.® La reactivacién se ha relacionado con el
desarrollo de condiciones comérbidas asociadas con la
declinacién de la inmunidad mediada por células, tales
como cancer, uso de inmunosupresores y el envejeci-
miento por si mismo. Ademis, los sujetos ancianos que
han eliminado los bacilos del tubérculo y por lo tanto
han perdido su sensibilidad a la prueba cuténea de la
tuberculina, est4n en riesgo de reinfeccién, especial-
mente en un ambiente de confinamiento,” Las tasas
de mortalidad debida a TB son también mds aliasen la
vejez. De 19792 1989, los pacientes mayores de 65 afios
de edad representaron 60% delasmuentes por TB, una

tasa 10 veces mas alta que la observada en adultos
jovenes y de mediana edad.?

Significancia del PPD en la vejez

En los hombres la reactividad al PPD disminuye de
50% ensujetos de 65 a 74 aflos de edad a 10% en sujetos
mayores de 95 afios de edad; en .as mujeres la tasa
disminuye de 40 a cerca de 5%, respectivamente.”' La
reactividad al PPD en el asilo de ancianos es alta y
parece deberse a mas de una simple reactivacion de I«
enfermedad. Las explicaciones potenciales de la alta
prevalencia de reacciones positivas a la prueba cutinea
en residentes de asilos de ancianos incluyen: la convi-
vencia no reconocida de 1a TB en un ambiente cerrado
(Combe positivo); la muerte temprana del paciente
anérgico; mejoria de la nutricidn y la salud general del
paciente después de la admisidn; 0 un retraso o efecto
de la inyeccién. En el asilo de anciancs, muchos datos
sugieren que la TB es un infeccidn nosocomial impor-
tante y subreconocida.?® En la admision a un asilo de
ancianos, [a tasa de reactividad al PPD (prueba inicial
més inyeccién de refuerzo) es s6lo de 10 a 15%. Sin
embargo, en estudios penerales de residentes de asilos
de ancianos se encuentran mayores tasas de reactividad,
que varian de 20 4 51%.%™*" Cuando se realiza una
prueba serial, las tasas anuales de conversién al PPD
son allas en los asilos de ancianos. Cerca de 5% de 642
residentes de asilos de ancianos convirtieron su prueba
cutdnea en un periodo de un ano en ausencia de un
brote de padecimiento clinico.®” 1.as tasas anuales de
conversién en 9,937 pacientes negativos al PPD fueron
de 5% en asilos con casos reconocidos de infeccidn y de
3.5% en asilos sin casos reconocidos.”® Aunque sc¢
piensa que el esparcimiento nosocomial no reconocide
de la enfermedad es la principal razén para [a conver-
si6n de la prueba cuténea, investigadores en Bélgica
demostraron una respuesta progresiva a la inyeccion
de refuerzo con prueba de cuatro etapas, 1o cual avali
el concepto de que la hipersensibilidad retrasada pue-
de ser retomada.”™ Debido a la alta tasa de conversion
en ausencia de sintomas, se recomienda una prucha
cutdnea de dos etapas para residentes de asilos de
ancianos al momento de la admisién: una prueba ini-
cial; y, si los resultados son negativos o equivocos. uni
prueba repetida una o dos semanas después (figura 4).
Un efecto positive a la inyeccion de refuerzo se define
como un aumento de 6 mm o mas de una induracion
menor de 10 mm en la primera prueba a 10 mm o mds
en lasegunda prueba. Esta informacién inicial ayuda d
minimizar la aparicién falsa de transmisién reciente
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Prugba culdnea

La TB miliar es también mas co-

de latubarculine | ————»  Noreactor ———

miin en el anciano que en el adul-
to joven, aunque el diagnéstico

Prueba anual o cuando
sa ideniifica un caso

@n dos'elapas active
frecuentemente se hace hasta la

l autopsia.?™ Los pacientes an-
Induracién = 10 mm cianos con TB miliar pueden pa-

© convertidores reclantes decer ia enfermedad de forma
alipica con una afeccidn prolon-

gada caracterizada por ausencia

Chequeo enual pars péida de de fiebre de bajo grado sin locali-
e pese. flabre, o8 zar signos o sintomas. Otros pa-

Nomal ——p- [ Frofiaxs con lsonlecida para cientes pueden padecer una afec-

B o e ci6n sistémica caracterizada por

asociadas (ver texio) fiebre, pérdida de peso, hepatos-

Anormal
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plenomegalia, anormalidades en
la prueba de funcién hepdtica y
anemia. e

Debido a que la presentacién
clinica de la TB en el paciente
confinado en un asilo puede ser
sutil y el riesgo de transmisién

4 a 6 meses ("TE preaunta’)

Tralar con al Profilaxis con Isoniacida durante 6 a 12 meses ¢ sila
menas 'res radiografla da iérax 65 sospechosa de TH activa,
lrmacos \ratar con un rigimen $a mulliptes fdrmacos durante

puede ser alto, es importante sos-
pechar TB cuando un paciente
que vive en un asilo tiene (os o

neumecnia que no responden al

Flgura 4, Algoritmo recomendado para el esiudio de pacienles admitidos a asilos de ancianos.
Fara la prusba cutdnea de la tuberculina en dos etapas se colocan via intradérmica 0.5 U de
PPDYy, silainduracién es < 10 mm después de 72 h, la prusba se repite. BAAR = bacilos 4cido-

aleohol resistentes.

debido al efecto de [a inyeccion de refuerzo y puede,
por lo tanto, ayudar a distinguir enfermedad recién
adquirida de una infeccién anterior.

Presentacién clinica de la TB en la vejez

La TB pulmonar es la forma mas comin de TB en los
ancianos, Aunque la presentaciénclinicadelaTBenla
vejez comparte caracteristicas con la enfermedad enla
gente joven —tos, pérdida de peso, hemoptisis y fiebre-
la TB en la vejez con frecuencia nose reconoce. 2 En
una serie, adultos mayores de 65 afios de edad fueron
significativamente menos propensos a tener los sinto-
mas cardinales de hemoptisis, fiebre o sudoraciones
nocturnas.? Diferir los patrones radiogréficos de in-
feccién primaria en la vejez en comparacitn con adul-
tos jévenes puede disminuir la sespecha de TB por el
médico.”™ En la vejez pueden predominar infiltrados
enlaszonas media e inferior, en contraste con el patrdn
del I6bulo superior de TB primaria caracteristico de
infeccién en el adulto joven. Por lo tanto, ninguna
localizacién lobar es clasica para el paciente anciano.
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tratamiento convencional y enviar
esputo para un frotis icido-alco-
hol resistente y un cultivo mico-
bacteriano. Quizd debido a la
constelacién no especifica de sintomas, o a la dificultad
de expectorar esputo, Patel y col.” reportaron que los
pacientes geridtricos son més propensos a tener un
diagndstico hecho mediante broncascopia de fibra 6p-
tica que los adultos jévenes, con mds de 20% de casos
sin examen de esputo, perc diagnosticados mediante
frotis y cultivo brancoscdpicos.

Profilaxis y tratamienio

El riesgo anual de TB en el paciente anciano con un
PFD positivo es de 2 a 3%, pero el riesgo de enferme-
dad activa para convertidores recientes conocidos es
significativamente mayor (7.6% para mujeresy 11.7%
para hombres). **#! Debido a las altas tasas de enfer-
medad activa para el convertidor reciente, muchos
investigadores recomiendan el tratamiento profilacti-
co con isoniacida para los ancianos que viven en asilos
que convierten una prueba cutdnea, pero se reconoce
que existe algin riesgo de toxicidad de la isoniacida. En
1,935 residentes de asilos de ancianos con factores de
riesgo para TB que fueron manejados con tratamiento
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preventivo, la isoniacida ofrecié 85% de proteccién
contra infeccidn.” Cuando la isoniacida se administré
especificamente para conversidn de la prueba cutdnea,
ofrecié 98.4% de proteccién y realmente mejoré la
supervivencia. S6lo 7 a 12% de esta cohorie mostré
toxicidad (nivel de aspartato aminotransferasa > 500
U/L) o intolerancia al fairmaco.™
Ademis de los casos de conversién reciente al
PPD, la cual se define como un aumento® de 15 mmen
el tamafio de la induracién para aquellos pacientes
mayores de 35 anos de edad, la ATS también reco-
mienda el tratamiento preventivo con isoniacida para
los siguientes individuos sin importar la edad:?™ 1) un
criterio de = 5 mm de induracidn para aquellos pacien-
tes infectados con el VIH, para contactos cercanos de
un caso de TB infecciosa, y para personas con lesiones
fibréticas aparentes en una radiografia de térax; 2) un
criterio de 2 10 mm de induracion para usuarios de
drogas IV seronegativos al VIH y para personas con
una variedad de condiciones que incrementan €] ries-
go de desarrollar enfermedad activa si estan infecta-
dos, incluyendo diabetes mellitus, tratamiento prolon-
gado con esteroides o terapia inmunosupresora, en-
fermedad de Hodgkin o leucemia, enfermedad renal
en estado terminal, condiciones asociadas con des-
nutricién crénica que incluyen cirugia de bypass
intestinal, estado posgastrectomia, llceras pépticas
crénicas, sindromes de malabsorcidn, alcoholismo
crénico y cincer de la orofaringe y del tracto gastro-
intestinal superior, Generalmente, la mayor parie
de los grupos recomiendan seis meses de profilaxis
con isoniacida, aunque en pacientes con VIH y sili-
cosis 0 pacientes con lesiones fibr6ticas aparentes
en radiografias de t6rax se recomiendan 12 meses de
profilaxis con isoniacida,”” Los riesgos de la profi-
laxis con isoniacida incluyen hepatitis, cuya incidencia
se incrementa con la edad, uso regular de alcohol y ser
del sexo masculino.*® Las personas pueden desarrollar
un leve aumento de las enzimas transaminasas, lo cual
se puede resolver durante el tralamiento, 0 una hepa-
titis fulminante que amenaza la vida, por lo que deben
ser estudiados. La experiencia reciente con tratamien-
to preventivo con rifampicina sugiere que ésta puede
ser una altemativa para personas intolerantes a la
isoniacida o para aquellas expuestas a o infectadas por
un caso resistente a isoniacida.™
El tratamiento para la TB activa en pacienies
geridtricos es el mismo que para todos los adultos.
Aunque la TB resistentc a miiltiples firmacos actual-
mente es poco comiin en estadounidenses ancianos, la

inmigracién de gente de dreas con altas tasas de TB
resistente a multiples fairmacos (por ejemplo el sudes-
te de Asia y Filipinas) probablemente incrementari el
numero de tales casos en la vejez. Los regimenes de
tratamiento para cepas sensibles incluyen terapéutica
durante dos meses con isoniacida, rifampicina, pirazi-
namida y etambutol, seguidos de .ualro meses de
isoniacida y rifampicina. El tratamiento directamente
observado dos veces a la semana se ha recomendado
como una medida extremadamente importante pars
mejorar el apego al tratamiento y asi evitar la emer-
gencia de resistencia a los firmacos.®

Micobacterias diferentes de la TB en la vejez

La infecci6n pulmonar crénica debida a micobacterias
diferentes de 1a TB (MDT), especialmente Mycobacte-
rivm avium complex (MAC), ha recibido mayor reco-
nocimientoenafiosrecientes como unacausa significa-
tiva de morbilidad y mortalidad en la vejez. Aunque las
alteraciones pulmonares crénicas, talescomolaEPOC,
y bronquiectasias previas se consideran factores de
riesgo clasicos de infecciones pulmonares crénicas por
MAC, investigaciones recientes han revelado que mu-
chos pacientes no tienen factores predisponentes ob-
vios.®2 En un esfudio retrospectivo de 122 pacientes
con infeccién pulmonar por MAC que fueron vistos en
un centro de referencia entre 1965 y 1976, 35% de los
pacientes tenian mas de 60 afos de edad y 7% més de
70 afios.”® Mas de una tercera parte de los pacientes
tenian EPOC subyacente. El tratamiento fue més exi-
toso en los pacientes menores de 70 afios de edad,
principalmente debido ala escasa toleranciaen la vejez
acombinaciones de miltiples firmacos.® Hace casi 10
afos, Prince y col.™ describieron 21 pacientes con
infeccién pulmonar crénica debida a MAC que no
tenfan alteraciones inmunolégicas obvias ¢ faclores
eslruciurales predisponentes, 1ales como EPOC. La
edad promedio (£ DE) de este grupo de pacientes fue
de 66.1 £ 9.6 afios y se compuso principalmente de
mujeres (17/21 pacientes [81%]). Aunque la mayoria
de los pacientes reaccionaron al tratamiento, la tasa de
relapso fue alta. Veinte por ciento de los pacicntcs
murieronde infeccién pulmonar por MAC recalcitran-
te.™ Recientemenle se encontrd una alta tasa de infec-
<idén pulmonar por MDT en la vejez en una prictica
comunitaria en Carolina del Norie.* De hecho, hubo
mis casos de infecciones por MDT (20 casos, 19 de los
cuales fueron VIH negativos) que casos de TB (1 caso)
diagnosticados en esta prictica suburbana En los 19
casos de MDT no asociada con VIH, ka edad promedio

NevsoLoals ¥ Ciauala oe ToRAX, Volumen 58, Num. 4, octubre-diciambro. 1999

168



fue de 71 = 11 afios, la mayoria de los cuales fueron
mujeres (15/19 pacientes [79%]) y no fumadores (89%).
La mayoria de los pacientes no tenian condiciones
predisponentes tales como EPOC, céncer, neumonia
previa o estar bajo terapia inmunosupresora.® Estos
estudios insisten en que la enfermedad pulmonar signi-
ficativamente discapacitante debida a MDT no es rara
en los ancianos.

Cambios en el sueiio con el envejecimiento

El cambio en los patrones del suefic con el envejeci-
miento normal en comparacién con los patrones en
adultos jévencs y las alteraciones del sueno son mas
comunes en la vejez. De acuerdo con Dement y col.®
“el factor més fuerte y consistente que afecta el patron
delsuenoenlanocheeslaedad,” aunque losdatos para
avalar esto en {os ancianos més viejos, aquellos mayo-
res de BO afios de edad, son escasos. Al menos 20 a 40%
de todos [os adultos tienen sintomas relacionados con
el sueiio, la mayor parte de los cuales son insomnios, ™
Hace casi dos décadas Block y col.® notaron que de los
30 hombres asintomdticos estudiados, dos terceras
partes tenian respiracién anormal significativa y
desaturacién de oxigeno durante el suefio; también
notaron que estas anormalidades se correlacionaron
con edad avanzada y obesidad. Las observaciones re-
perladas del impacto del envejecimiento en el suefio
incluyen las siguientes. Primero, los autorreportes en
lavejezindican incrementosconlaedad deladificultad
de iniciar y mantener el suefo, con despertares més
frecuentes y lempranos.™ Estas interrupciones resul-
(an en permanecer més liempo eén ¢ama, a pesar de
estar menos tiempo dormido en la noche, y en tomar
mds siestas con 1a edad avanzada. Segundo, existe mis
variabilidad en la duracion del sueiio con la edad
avanzada. Treinta por ciento de los adultos durmieron
< 56 > 9 h/noche. La duracidn del suefio es comin
después de los 64 afios de edad y tiene un aumento
asociado de la mortalidad,* aunque no existe eviden-
cia de causa de muerte por alteraciones del sueno.
Tercero, los individuos de 50 a 70 anos de edad tienen
mayores latencias del suefio, por ejemplo les lleva mas
ticmpo conciliar ¢l sucfio que a las personas jévenes.
Cuarto, cn prucbas de laboratorio, cxiste desperiar
nocturno mis recuente asociado con més fragmenta-
cion del sueiio y niis suciio ne reconstituyenie etapa 1.
Hay niis despertares noclurnos esponldneos y un au-
menio.de cuatro veces del tiempo requerido paril
volver o dormir, Quinto, In amplitud del suvefio de
ondas lentas (sucio reconstituyente ctapas 3 y 4) dis-
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minuye notoriamente con la edad. La cantidad de este
suefio de onda lenta también decrece. Sexto, existe una
reduccién relacionada con la edad de la amplitud del
ritmo circadiano tal que los ajustes como el jet lag o
trabajar alternando turnos resultan en més dificultad
para dormir.”*! Estos hallazgos sugieren una inesta-
bilidad del ritmo bioldgico de la vejez en comparacidn
con los adultos jévenes.

Significancia del insomnio en la vejez
El insomnio, la incapacidad de iniciar o mantener el
suefio, €s comun en la vejez y su causa puede ser mis
dificil de detectar que en personas jévenes. Numerosas
alteraciones médicas y psiquidtricas, asi como los me-
dicamentos cominmente utilizados, pueden afeclarel
suefo de manera adversa en la vejez, conduciendoaun
sueno fragmentado.®2® Estas incluyen fibromiaigia
{aumento de la intrusién de la onda alfa en el sueno),
dolor, reflujo esofdgico y candiciones neuroldgicas y
psicolégicas que incluyen delirio, demencia (disminu-
cion de los movimientos oculares rapidos [MOR] du-
rante el suefio, aumento de desvelos), depresién, an-
siedad y enfermedad de Parkinson. Alteraciones
cardiopulmonares tales como insuficiencia cardiaca y
EPOC, las cuales tienen una alta prevalencia en la
vejez, también pueden afectar de manera adversa el
suefio, asi como ¢l uso de agentes como alcohol, meti-
Ixantinas, cafeina e hipnéticos.™ Estos efectos adver-
s0s en el suefio con frecuencia son mayores en los
asilos, donde sus residentes pasan la mayor parte o
todo el tiempo encerrados en condiciones de poca
iluminacién; ademds, los horarios de sueno artificial
pueden ser impuestos para igualar los turnos de enfer-
meria.™ Las alteraciones del suefio pueden conducira
unadeficienciaintelectual aunenlavejez no demencial
debido a somnolencia durante el dia o al dano
acumulativo de hipoxemia en la funcidn cerebral. ™
Una valoracién del insomnio en la vejez debe in-
cluirla evaluacién de las causas tratables. Los hipndticos
deben minimizarse en la vejez, debido u que estos
agentestienen el potencial de causar sedacion y confu-
sién residuales durante ¢l dia, rebote del insomnio,
aislamiento, depresion respiraloria, caidas y empeora-
miento de la apnea obstructiva del sueiio (AOS). s
Si las quejas principales con respecto al SUeno s¢ cen-
tran en la duracién inadecuada del sueio noclurno,
deben discutirse los principios de la proteccion del
sueno, que incluyen minimizar el tiempo en cama,
realizar ejercicio regular a media tarde y redueir las
siestas, y deben ajustarse planes especificos para cadi
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paciente. En un estudio controlado en ancianoes seden-
tarios con quejas relacionadas con el suefio, un progra-
ma de ejercicio regular durante 16 semanas mejoré la
autovaloracién de la calidad del suefio.™ Si ¢l insom-
nio es recalcitrante a estas medidas, otros tratamientos
podrian incluir técnicas de relajacién o exposicién
diaria a luz brillante a dosis de 4,000 lux o mayores.
Esta 1iltima opci6n ha sido efectiva, pues evita desper-
tar durante el suefio y mejora la eficacia del mismo.™®

Ronquidos y apnea obstructiva del sueiio
Lafrecuencia de losronquidosy de la apnea obstructiva
del sueiio {AOS) se incrementa con la edad, especial-
menie en hombres.®' Los ronquidos, cuya prevalencia
alcanza su pico maximo en la séptima década de lavida,
se han asociado con un mayor riesgo de ataque.™®
La apnea del suefio, un problema de salud principal
en los ancianos, puede poner a las personas en riesgo
de disminuir la longevidad *® Se estima que 95% de
todas las personas con AOS clinicamente significativa
y tratable contindan sin ser diagnosticados.™ Un estu-
dio en ancianos mostrd una incidencia de 31% de AOS
en hombres y 19% en mujeres.® Esto sugiere que 7.5
millones de estadounidenses ancianos pueden tener
apnea del suefio. Recientemente, en un estudio de més
de 4,000 hombres de 20 a 100 anos de edad realizado
para determinar la relacién de la edad con la apnea,
Bixler y col.™ mostraron que para la apnea central del
sueiioyla AOS combinadas, la incidencia se incremen-
ta con la edad. $in embargo, cuando consideraron sélo
AOS, el namero de pacientes ancianos disminuyé (con
una edad pico de 55 afios), un fenémeno probable-
mente debido al efecto de la supervivencia. Los hom-
bres, en general, son afectados més gravemente por las
alteraciones de 1a respiracion durante el suefio, pero
las mujeres son més propénsas a reportar o experimen-
tar aiteraciones del estado de 4nimo. Sin embargo, la
edad es un factor de riesgo menos importante para la
apnea delsuefio que la obesidad *® Ademis, cuando se
comparan con ancianos blancos, los ancianos
afroamericanos tienen una mayor prevalencia y grave-
dad de las alteraciones de la respiracion durante el
suefio.® Otras alteraciones que pueden agravar las
apneas relacionadas con el suefio incluyen muchos
trastornos observados en la vejez, tales como hipertro-
fia o linfoma de las amipdalasy las adenoides, acrome-
galia, mixedema, micrognatia, sindrome de Shy-Drager,
infarto y neoplasma del tronco del encéfalo y encefali-
tis. Asimismo, ¢l uso de hipnéticos y alcohol puede
exacerbar la apnea del sueiio.™ El ataque tambi€n

puede ser méis comiin en personas con AQS.*®

La apnea se define como el cese del flujo de aire
durante mis de 10 segundos y la hipopnea se define
como una reduccién de 50% del movimiento
toracoabdominal de al menos 10 segundos de dura-
cién.*® El nimero de apneas por hora se llama indice
de apnea y una cuenta por hora de ambos episodios se
llama indice de alteracién respiratoria. Veinticuatro
por ciento de }a gente mayor de 65 afios de edad tiene
un indice de apnea 2 5, lo cual estd fuera del rango
normal para adultos de mediana edad. Un indice lige-
ramente elevado en ausencia de sintomas no predijo
morbilidad ni mortalidad en la vejez,*® lo que conduce
al interrogante de si el rango normal debe ajustarse
hacia arriba para la vejez, en un intento de utilizar el
indice para diagnosticar y tratar s6lo la enfermedad
clinicamente significativa. Como se clasifica en la ac-
tvalidad, la incidencia de los indices anormales de
alteracién respiratoria se incrementa de 3% en la
séptima década de la vida a 39% en la novena.?!!

Los signos y sintomas de la AOS incluyen ronqui-
dos fuertes, asfixia, movimientos excesivos durante el
sueio y episodios apneicos. Los sintomas durante el
dia incluyen dolores de cabeza frecuentes, somnolen-
cia excesiva durante el dia, deterioro intelectual, fati-
ga, cambios en la personalidad y capacidad deteriora-
da para conducir. La morbilidad asociada con la apnea
del suefio incluye hipertension sistémica y pulmonar,
disritmias y aumento del riesgo de infarto al miocar-
dio, ataques, muerte sdbita y accidentes automovilisti-
c0s.¥? Mayores indices de apnea pronostican menores
tasas de supervivencia. En un estudio de 385 pacientes,
aquellos con un indice de apnea > 20 tuvieron una tasa
de supervivencia a ocho afios de 63% en comparacion
con una tasa de supervivencia de 96% si el indice de
apnea era < 20,29

Tratamiento de la AOS

Es probable que el tratamientc de la AOS reduzca la
mortalidad, lo cual es particularmente relevante para
los ancianos porque el incremento de 2.7 veces de la
mortalidad observado en AOS puede ser aun mayor
para los ancianos con enfermedad comé6rbida.”!' Las
opciones de tratamiento incluyen valoracion de Ias
causas reversibles tales como obstruccién nasal, obesi-
dad o hipotiroidismo antes de recurrir a presion posi-
tiva continua de las vias respiratorias (FPCYR) o mo-
dalidades de tratamiento quirirgico més invasivas. La
uvulopalatofaringoplastia noesuniformemente efecti-
va para pacientes con AOS, es un tratamienio menos

NeusoLoals v Crauala De ToRax, Volumen 58, NOm. 4, oclubre-diciembre, 1998

170



efectivo que la PPCVR y es probable que sea menos
eficaz para personas mayores de 50 afios. Los resul-
tados de las nuevas modalidades, tales como la uvulo-
palatoplastia asistida con laser, adn tienen que valorar-
se adecuadamente.’ Enun metanélisis reciente, Wright
y col. ¥ recuerdan que los estudios que avalan el uso de
PPCVR u otras modalidades de tratamiento no son
controlados y, aunque los resuitados de su uso mues-
tran mejorias en la somnolencia durante el dia, no
valoran de forma adecuada la mortalidad, la morbili-
dad o la calidad de vida. Ademds, la mayor parte de los
estudios publicados valoraron a personas menores de
65 afios de edad.

Demencia y trastornos del sueiio
Aunque la alteracién leve a moderada de la respiracion
durante el suefio no se asocia con disfuncion cognitiva
en ancianos no dementes, puede tener un impacto
significativo en pacientes con demencia subyacente *”
Los trastornos del suefio, particularmente el insomnio
y deambular durante la noche, son ¢comunes en perso-
nas con enfermedad de Alzheimer. El suefio de onda
lenta y los MOR durante el mismo disminuyen con el
empeoramiento de la demencia, resultando en perma-
necer despierto en la cama durante més tiempo, des-
pertar en la noche y tomar mds siestas en el dia. 3%
Algunos especulan que la pérdida de la memoriaenla
enfermedad de Alzheimer puede, en parte, resultar de
la deficiencia o disfuncién de los MOR durante el
suefio.’® Anormalidades del ritmo circadiano, para el
ritmo de la temperatura y secrecién de melatonina, se
han observado con mayor frecuencia en series peque-
fias de sujetos dementes comparados con sujetos con-
troles normales de edad similar,'22

El comportamiento destructivo de la enfermedad
de Alzheimer en estado avanzado se ha asociade con
tiempos de suefio total mas largos. El comportamien-
1o destructivo nocturno no estd limitado a la demen-
cia de la enfermedad de Alzheimer, en realidad, es
mis comin en el parkinsonismo.*? Las estrategias de
tratamiento incluyen apoyo y educacién para la fami-
lia, restriccién de las siestas y tratamiento con luz
brillante. " La exposicién a la luz de alta intensi-
dad durante el dia puede mejorar los ciclos de dor-
mir-despertar en personas dementes visualmente in-
Lactas, aunque no todos han demostrado beneficiarse
de este tratamiento.®? Las benzodiacepinas se uti-
lizan con frecuencia, pero deben administrarse de
manera intermitente y en la menor dosis efectiva
posible. ™

MECLCINA RESPIRATORLA GERLATRICA

Narcolepsia y movimientos periédicos de las piernas
durante el suedio

La narcolepsia no es mas comin en los ancianos que en
los adultos jévenes. Por el contrario, 25 a 60% de los
ancianos asintormnéticos sanos pueden tener movimien-
tos periddicos de las piernas durante el suefio,”™ cuya
incidencia aumenta con la edad. El movimiento peri6-
dico de las piernas durante el sueio se define como
movimientos de flexidon o sacudimiento de las mismas
durante la noche, con al menos cinco sacudidas por
hora de suefio, cada una seguida de despertar. Se trata
de una causa potencial de sueifio interrumpido. Las
opciones de tratamiento se definen pobremente ¢ in-
cluyen afirmaciones anecdéticas de éxito con opioides,
levodopa, otros agonistas dopaminérgicos, benzodia-
cepinas, clonidina y carbamacepina. ™

CANCER PULMONAR EN LA YEJEZ

Elcdncer pulmonar es la principal causa de muerte por
cancer en Estados Unidos, el Reino Unido y un gran
ndmero de pafses tanto en hombres como en muje-
res. El prondstico global para pacientes con cincer
pulmonar continiia siendo sombrio, con una tasa de
supervivencia a cinco afios de 14%. La incidencia del
cdncer pulmonar estd aumentando debido al incre-
mento de la poblacitn que envejece junto con el hecho
de que el cdncer pulmonar, es, principalmente una
enfermedad de la vejez, que alcanza su pico miximoen
la octava década de la vida y debido quizd a un mayor
tiempo de exposicién al tabaco y otros agentes
carcinégenos.™* Fumar es el factor de riesgo predo-
minante asociado con el cincer pulmonar; otros ries-
gos incluyen obstruccion del flujo de aire, historia
familiar de cdncer pulmonar y exposicién respiratoria
a asbestos o gas rad6n.” El tratamiento del cincer
pulmonarenlavejez ¢suna gran érea de debate, ya que
los médicos pueden recomendar evitar ¢l tratamiento
quirdrgico curativo para un anciano debido a la edad
avanzada.’® Una subpercepcion comin que tiene im-
plicaciones importantes para el tratamiento del cincer
esque losancianos tienen un periodo de vida corto. Sin
embargo, se ha estimado que una vez que las mujeres
sanas en Estados Unidos alcanzan la edad de 70 afios
su periodo de vida promedio es de otros 15 aiosy parz;
un hombre sano de otros 10 afios.*” Otro sesgo comiin
en los médicos es que el cancer pulmonar es menos
tratablcl en los ancianos debido a padecimientos
comértgldos: 0 a la incapacidad de soportar los rigores
de la cirugia o |a quimioterapia. Esta actitud se ha
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traducido en confirmacion histolégica menos frecuen-
te de lesiones pulmonares sospechosas, menores inten-
tos de realizar reseccion curaliva y menores recomen-
daciones de quimioterapia intensiva en ancianos.*
Ademés, para todos los tipos combinados de céncer
pulmonar, cuando se observan inicialmente, los indivi-
duos mayores de 65 afios de edad tienen una mayor
proporcién de cincer pulmonar localizado que los
jovenes.” La mayor incidencia de carcinoma de célu-
las escamosas y 12 menor frecuencia de adenocarcino-
ma y carcinoma de células pequeiias con la edad avan-
zada pueden explicar parcialmente la inversa y
antiintuitiva relacién edad-estado del cincer pulmo-
nar.*® Por lo lanto, para cualquier individuo dado, la
edad per se no debe usarse como el indicador pronés-
ticc preeminente para determinar que un paciente
reciba tratamiento contra el cincer.*®

Cancer pulmonar de ¢élulas no pequeias

La supervivencia media de los individuos con cincer
pulmonar de células no pequefias {CPCNP) se relaciona
més estrechamente con el comportamiento, el tipo de
células y la etapa de la enfermedad. Por lo general, la
edad nose considera unindicador prondstico

tren riesgo prohibitivo.* En los pacientes con CPCNP
en estadios 1y IT que han sido tratados con cirugia, se
estima que la tasa de supervivencia a cinco afos es de
40 a 85%.** Generalmente, los pacientes con FEV, 2
20 L, 0 > 60% de lo pronosticado, tienen un buen
resultade fisioldgico después de la neumonectomia
(figura 5). Aunquec una FEV, < 30% de lo pronostica-
do la excluia previamente cirugia, el aumento del uso
de resccciones pulmonares incompletas, incluyendo
lobectomia en manguito, segmentectomia, reseccion
en cufia (toracoscopica) y reseccién combinada con
cirugia de reduccién del volumen pulmonar, ha permi-
tido que el tratamiento quirtrgico se aplique a pacien-
les con menos reserva pulmonar.®*? Los pacientes con
funcién pulmonar limitrofe deben someterse a estudio
de ventilacién-perfusion cuantitativo para determinar
su susceplibilidad para la cirugia, y aquellos con una
FEV, posoperatoria pronosticada > 800 ml, o > 40%
de lo pronosticado, generalmente pueden tolerar la
operaci6n.**

Hace mis de una década, la mortalidad operatoria
global por reseccidn quirirgica de cincer pulmonar en
mas de 2,000 pacientes era de 3.7%.™ La edad era un

negativo independiente en CPCNP, 337401

aunque en un gran estudio retrospectivo los
pacientes menores de dicha edad al momen-
to del diagnéstico de céncer tuvieron una

PaCD, incoragible » 45
mmHg no debida a Si
hipoventitacién primaria

Conlraindicaclén para
neumonaciomia

tasa de supervivencia mayor que los mayo-
resde 55 afios de edad.*? Sin embargo, nose

luo

realiz6 un analisis comparativo de las tasas FEV, 220L 0> 0% del (Frasga aperatono pumonar
de reseccién entre los grupos de edad.*? valor normal proosticado ;.. aceptable
Aunque el adenocarcinoma es el subtipo

histol6gico de cincer pulmonar mas comiin, l No

el carcinoma de células escamosas es el tipo _

més comiin en [a vejez. Esta observacién E"”";z:’;‘::"“‘

puede deberse a una asociacion significati-

vamente mis fuerte del carcinoma de célu-
las escamosas con el tabaquismo.** Las re-
comendaciones para el cdncer pulmonar se
actualizaron recienlemente conla insistencia
de realizar pruebas diagndsticas adicionales

FEV, posoperalorio
pronoslicado » 8OO mi o » i
40% de o normal

Riesge operalorlo puimanar
aceptable

basadas en sintomas y hallazgos anormales
en el examen ¥ E| tratamiento de elec-
cién para el CPCNP enestadios I y 11 y casos
seleccionados del estadio ITIA es la resec-

lm

Riesgo operalorio
inaceptable para
neumanectomfa

cién quiriirgica para pacientes cuya reserva

pulmonar pueda tolerarla y cuyas condicio-
nes comorbidas, especialmente enfermedad
cardiaca y pulmonar subyacentes, no mues-

Figura 5. Algoritmo para determinar la suliclencia de la funcién puimonar en
pacientes con CPCNP suscaplibles da somatersa a neumonectomia (adaptadode
Ia referancia 332).
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factor de riesgo importante: los menores de 60 afios
tenfan una tasa de mortalidad de 1.3%; en aquellos de
60 a 69 afios la tasa de mortalidad era de 4.1%, y en los
mayores de 70 anos de 7.1%.™ En una revision de
cerca de 140 casos de toracotomia por céncer pulmo-
naren la cuallos pacientes se dividieron en menores de
70 afios y mayores de esa edad, como se esperaba, las
alteraciones comérbidas fueron mis comunes en el
grupo de mayor edad y la funcién pulmonar fue mejor
en el grupo més joven. ™ Aungue la tasa de mortalidad
operatoria fue mayor en el grupo de mayor edad,
debido muy probablemente a alteraciones coexistentes,
no hubo diferencia en las complicaciones posoperato-
rias, estancia hospitalaria o supervivencia entre los
grupos estratificados por edad. Recientemente, en un
estudio de 185 ancianos (mayores de 70 afios) y 472
pacientes jévenes con CPCNP resectable se observa-
ron las complicaciones posoperatorias comparables,
las tasas de mortalidad operatoria y las tasas de super-
vivencia a largo plazo.**® En pacientes mayores de 70
afios se estima que la tasa de supervivencia a cinco
afos después de la reseccidén quirtrgica es de 30 a
50% .48 Por lo tanto, en el algoritmo para determi-
nar a los pacientes susceptibles de someterse a resec-
cién, los ancianos deben Lener en esencia los mismos
criterios que los individuos jévenes, y en aquellos con
buena reserva cardiopulmonar y estade funcional, la
reseccién pulmonar potencialmente curativa no debe
negarse con base sélo en la edad.*® Para los ancianos
inoperables debido a una pobre reserva cardiopulmo-
nar, se ha mostrado que la radioterapia sola con inten-
to curativo mejora la supervivencia.™ Para pacientes
ancianos inoperables por estar en el estadic I11B de la
enfermedad, metandlisis més recientes sugieren que
existe un pequefio beneficio de la combinaci6n de
quimioterapia y radioterapia sobre ésta dltima ¥
Para pacientes con enfermedad metastasica (estadio
IV), varios metandlisis han mostrado una modesta
mejoria en la supervivencia con quimioterapia compa-
rada con la mejor atencidn de apoyo.’™ Aunque el
beneficio de la supervivencia con frecuencia se mide
en términos de semanas a unos cuantos meses, los
pacientes que responden generalmente mejoran sus
sintomas.

Céncer pulmonar de células pequeitas

La relevancia de la edad en el pronéstico en pacientes
con céncer pulmonar de células pequefias (CPCP)
conlinia siendo pobremente definido.* Algunos estu-
dios han encontrado que la edad es un indicador pro-
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nodstico negativo,”**" pero otros afirman lo contra-
110.7*30 En un CPCNP, el estadio, el tratamiento y el
comportamiento de la enfermedad son los indicadores
prondsticos mas importantes. Sélo un pequefo por-
centaje (aproximadamente 8%) de los pacientes con
CPCP son susceptibles de someterse a reseccion qui-
rirgica.*' La quimioterapia es la piedra angular del
tratamiento en la mayor parte de los casos de CPCP.
Debido a que el sitio mas frecuente de recurrencia
después del tratamiento es la lesién primaria, para
pacientes con enfermedad limitada se recomienda la
combinacién de radicterapia y quimioterapia. Sin em-
bargo, para pacientes con enfermedad extensa, la
radioterapia coadyuvante no ha mostrado mejorar la
supervivencia sobre la quimioterapia sola, incluso
puede incrementar la toxicidad. Parece no haber dife-
rencia significativa, en la frecuencia de neumonitis
por radiacidn entre pacienies mavores o menores de
70 afios de edad, aunque la neumonitis puede ser més
severa en pacientes ancianos. lo cual, posiblemente,
esun reflejo de la disminucion de la reserva pulmonar
y/o las alteraciones pulmonares coexistentes en la
vejez.*? El principal puntoenel tratamiento del CPCP
para un individuo es la susceptibilidad de recibir
tratamiento quimioterdpico. En algunos regimenes
quimioterdpicos se ha observado una mayor inciden-
cia de toxicidad de la médula dsea en la vejez,’ la
cual, posiblemente, es un reflejo de la disminucion de
la reserva de médula espinal que acompaia al enveje-
cimiento.** La combinacidn de la quimioterapia pra-
longa la supervivencia en CPCP en etapa extensa, con
una mejoria en la supervivencia media de unas pocas
semanas a unos cuantos meses.™ Con frecuencia la
calidad de vida también mejora con la quimioterapia
paliativa.® Se ha observado que los pacientes ancia-
nos son significativamente menos propensos a recibir
radiaciény/o quimioterapia que los pacientes jévenes
con el mismo estadio de la enfermedad o aun en
presencia de afecciones comdrbidas similares.®’ Ade-
mis, los ancianos comdnmente se excluyen de estu-
dios clinicos de agentes quimioterapicos para CPCP
por la razén, real o percibida por los médicos, de que
¢l riesgo del tratamiento es demasiado alto, 1o cual es
similar a la experiencia en estudios de CPCNP. Estas
razones incluyen disminucién de la reserva de médulz
dsea en la vejez, aumento de la toxicidad de quimio-
terdpicos, presencia de padecimientos cardiopulmo-
nares créqicos. disminucién de la expectativa de vida
y sesgos bien intencionados por parte de los médicos
acerca del tratamiento agresivo.»34 Eq jos protocg-
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los del Southwest Oncology Group (SWOG) de 1969 a
1982, los ancianos fueron cnormemente subrepresen-
tados para todos los tipos de cdncer a pesar del hecho
de que los pacientes ancianos representan un gran
segmento de la poblacién con céncer.®! Por ejemplo,
en cincer pulmonar, los pacientes mayores de 70 afios
de edad representaron 9% de los pacientes incluidos
por el SWOG, comparados con 30% de la poblacién
excluida por ese grupo.®!

En un estudio de 24 pacientes mayores de 70 afios
de edad con CPCP, la supervivencia se prolongd signi-
ficativamente con el tratamiento en comparacion con
sujetos controles (supervivencia media de 10 meses
[con supervivencia a un aio de 30%] vs supervivencia
media de 3 a 5 meses, respectivamente).® Estos pa-
cientes ancianos toleraron generalmente bien el régi-
men quimioterdpico triple, a pesar de que 58% tenian
enfermedad cardiaca significativa pero controlada. Re-
gimenes menos intensivos, tales como etoposide o
carboplatino para disminuir la toxicidad, se acompa-
fian de respuestas de menor duracién, aunque para los
que responden completamente la supervivencia pro-
medio (13 meses) fue comparable con la obtenida con
regimenes mas intensivos.’* En un estudio
promisorio de etoposide oral como agente {inico en
pacientes ancianos con CPCP, la tasa de respuesta
global fue de 71% y la supervivencia media de 16
meses para pacientes con enfermedad limilada y de 9
meses para pacientes con enfermedad extensa.”” Aun-
que el uso del etoposide puede considerarse en el
anciano, en quien es inaceptable administrar regime-
nes més intensivos, estudios recientes indican que di-
chos pacientes deben tratarse con los mismos regime-
nes usados para individuos jovenes, ya que los nuevos
protocolos se consideran mis efectivos para prolongar
la supervivencia y mejorar la calidad de vida.*?*™ En
un estudio de pacientes ancianos con CPCP tratados
con ciclofosfamida, doxorrubicina y vincristina o
cisplatino y etoposide, la supervivencia promedio fue
de 10.7 meses para quienes recibieron cuatro o mis
ciclos comparados ¢on 1.1 meses de quienes no reci-
bieron tratamiento.” Otros estudios han mostrado
también que el tratamiento del CPCP en ancianos
mejora la supervivencia y la calidad de vida, con la
precaucion de que la modificacién del régimen (por
ejemplo, reduccion de la dosis), aunque necesaria para
limitar la toxicidad, puede hacer el tratamiento menos
efectivo. No existe beneficio adicional de Ja quimiote-
rapia mds alld de cuatroa seis ciclos. E) uso de factores

de crecimiento hematopoyético, tales como factor es-
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timulante de colonias de granulocitos o factor estimu-
lante de colonias de macréfagos granulocitos, puede
disminuir Ja inquietud relacionada con la toxicidad de
la médula dsea en pacientes ancianos. %
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Alejandro Celis Salazar

(1912-1971)

RavL Cicero Sapipo®

Alejandro Celis es, sin duda, una de las gran-
des figuras de la neumologia mexicana; fue el
fundador de una escuela basada en el estudio
constante y en una estricta disciplina hospita-
laria. La neumologia habia estado limitada
durante largo tiempo al estudio y tratamiento
de la tuberculosis pulmonar. Después de gra-
duarse, en 1936, Celis se inicié en esta especia-
lidad, la tisiologia, con el también gran maes-
tro Ismael Cosio Villegas en el viejo hospital
de Huipulco, en Tlalpan. Su obra Aparaie
respiratorio, escrita en colaboracitn con Cosio,
se editd en 1954 y fue el primer libro de texto
mexicano sobre la materia.

En sus inicios, Celis fue radidlogo y era un
excelente técnico, lo cual habria de servirle en
sus investigaciones posteriores. No conforme
con su trabajo radiolégico, comenzd a estu-
diar patologia neumolégica para interpretar
mejor las radiografias. Su interés lo llevd a
aprender la anatomia del térax en caddveres
(era un hébil prosector) y a impartir clases de
cirugia en animales en la antigua Escuela de
Medicina de la UNAM, donde conocid al Dr.
Julidn Gonzélez Méndez, excelente cirujane,
quien lo invitd a trabajar en el Hospital Gene-
ral. Gonzdlez Méndez estaba interesadoen la

incipiente cirugia de reseccidn pulmonar y Celis comenzd a colaborar con €.

Después, ya en el servicio de neumologia, donde alcanzé la jefatura, Celis m:cnﬁ sus trabajos
en cirugia de térax, siempre con una sélida base anatémica lograda en caddveres; a sus alumnos
les exigia participar en un minimo de 100 necropsias. Su espiritu investigador lo llevd a estudiar las
técnicas de angiografia cardiaca y pulmonar que por entonces carecian de un detalle anatémico
preciso porque se utilizaba un medio de contraste muy diluido inyectado en las venas del brazo.
Usb la técnica de angiocardiografia por sondeo directo de las cdmaras cardiacas (Rev Med Hosp
Gral 1946;7:1101) de acuerdo con Forssman; introdujo una sonda a través de la yugular exierna
y utilizé un medio concentrado preparado por Hermilo del Castillo, uno de sus mds cercanos
colaboradores.

Jefe de la Unidad de Neumologia Alejandro Celis, Hospital General de México, SS.
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Elaboré una serie de trabajos radiolégicos sobre
circulacién suprahepidtica y pulmonar. Se interesé,
posteriormente, por 1os linfaticos cardiacos y publico
algunos articules en una prestigiada revista sueca (Acta
Radiologica Scandinavica 1952;38:61), Utiliz6 la
cinerradioprafia para estudiar 1a linfodinamica cardiaca
en animales con infarto pulmonar y cardiaco experi-
mentales y practice la primera linfografia cardiaca en
humanos en 1969. Estos trabajos se convirtieron en
cldsicos,

En el Hospital General de México, Celis se percatd
de la profunda injusticia social que sufrian los enfer-
mos a su cuidado y se dedicd a estudiar las diferencias
entre las causas de muerte de los pobres y los ricos.
Culminé su trabajo y lo tituld Patologia de la pobreza,
término que continda en uso. Leyé las conclusiones de
su investigacion un Dfa del Médico ante el Presidente
de la Repiblica, Luis Echeverria, con un éxito clamo-
roso. Su discurso fue ampliamente comentado en los
medios de difusién por ser una valiente critica a [as
politicas econdmica y de salud del Gobierno de Méxi-
co. Por cierto, fue el Gltimo discurso esponténeo, no
oficialista y no comprometido que se leyé el Dia del
M¢édico, tan desacreditado ahora.

ALEJANDRO CELIS Satazan

Celis tuvo como caracteristicas personales que trans-
mitfa a sus alumnos, e! trabajo incansable y la discipli-
na hospitalaria sin concesiones, pues quien no trabaja-
ba era inmediatamente eliminado de su equipo. Tenfa
una excelente condicién fisica y fue un gran beisbolista
en su juventud, jugd en las ligas AAA de Estados
Unidos. Escuchaba las criticas de sus colaboradores y
también les sugeria la manera de superarse. No cono-
cia la politica, sus incursiones en ese campo fueron
catastréficas pues no sabia hacer antesala y siempre
decia la verdad; perdi6 ante enemigos profesionalmente
inferiores a él, pero mucho més hébiles para la intriga
y las genuflexiones.

La trayectoria profesional de Celis fue recta y siem-
pre ascendente, sin ningdn doblez, no es extrafio que
nunca tuviera cargos piblicos. Fue ajeno a la injuria y
s¢ mantuve mudo ante la lisonja que jamés practicé.
Baste un ejemplo: en una ocasién un alto funcionario
le pregunt6 qué aparatos se necesitaban para elevar el
nivel de su institucién; simplemente contestd: “Uno
solo sefor director, ganas de trabajar”,

Ese era Alejandro Celis.
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Interna de Pregrado.
Universidad Andhuac,
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Hipertension pulmonar primaria: vista ala patogénesis
desde la epidemiclogia. (Prirnary pulmonary hyperten-
sion insights into pathogenesis from epiderniology.) Galié
N, Manes A, Ugoccioni L, et al. Chest 1998;114(suppl):
1845-94s.

Se puede comprender la patogénesis de 1a hipertension
pulmonar primaria (HPP) al observar [a historia natu-
ral de la enfermedad desde su presentacion clinica
hasta la muerte. La HPP se manifiesta de forma predo-
minante en mujeres de 20 a 30 afios de edad, aunque
puede ocurrir en cualquier etapa de la vida,

Se han propuesto dos hipétesis con respecto a la
patogénesis de la HPP. L.a primera es la vasoconstric-
tora, en la que se sugiere que un componente vaso-
constrictor en las arterias pulmonares pequeifas y en
las arteriolas es ¢l principal determinante hemodini-
mico para la evolucién de Ja HPP. Esta se sostiene
porque cuando se administra acetilcolina hay una re-
duccidn en las resistencias vasculares pulmonares. La
segunda hipdtesis es la disfuncién endotelial, que pro-
pone al endotelio de la vasculatura pulmonar como el
principal determinante. Ambas hipétesis se han inte-
grado en una misma teoria.

Se define ala HPP como hipertension pulmonar de
causa desconocida. La presién arterial media
{precapilar) es > 25 mmHg en reposo, y > 30 mmHg
después del ejercicio. La presidn media de la arteria
pulmonar debe ser normal (12 a 15 mmHg). Los pa-
cientes se vuelven sintomaticos cuando la presién
arterial media es > 45 mmHg en reposo.

Para evaluar los grados de hipertensi6n se elabors
la siguiente escala, que no debe ser vélidasino hayuna
correlacién clinica: leve, 26 a 35 mmHg; moderada, 36
a 45 mmHg; y severa, > 45 mmHg.

En el diagndstico de HPP hay que excluir otras
causas que expliquen el incremento de la presién
arterial pulmonar, como; cardiopatias izquicrdas con
aumento de la presién pulmonar, cortocircuitos con-
génitos de izquierda a derecha, ?normalidades congé-
nitas del pulmoén, el térax o ¢l diafragma, enfermedad

pulmonar obstructiva o intersticial, alteraciones de la
ventilacion, hipertensién pulmonar crénica trombo-
embdlica, estenosis de la arieria pulmonar, anomalias
de la hemoglobina o esquistosomiasis. En estos casos,
la causa secundaria debe ser suficiente para explicar el
grado de hipertensidn pulmonar; ademds, hay que
tomar en cuenta la predisposicidn personal de cada
paciente.

Existen causas asociadas, que son las condiciones
en las cuales aumenta la incidencia de HPP y son:
enfermedades del tejido conectivo, infeccién por VIH,
cirrosis hepitica, hipertension porta y el uso de ano-
rexigenos. En tedas, a excepcitn de la dltima, la grave-
dad del padecimiento no se relaciona con la incidencia
de HPP. La respuesta histopatolGgica de estos enfer-
mos s muy variable, incluso en casos de HPP familiar
se encuentran diversos patrones histopatolégicos como:
a) Hipertrofia de la media dnicamente. b) Hipertrofia
de la media con cambios hipertréficos de la intima
(concéntricos o excéntricos) que levan a una obstruc-
cién luminal progresiva. ¢) Lesiones plexiformes y
arterias necrotizantes, que es la forma més grave.
Puede coexistir trombosis in situ con cualquiera de
estas lesiones y, ademads, engrosamiento de la adventi-
cia en pequefias arlerias y arteriolas. Existen otros dos
subtipos patolGgicos sumamente raros: la enfermedad
venooclusiva en la que pequeiias venas y vénulas son
obstruidas por trombos y placas excéntricas de la inti-
ma,y la hemangiomatosis capilar en la que prolifera la
red capilar, Los cambios histoldgicos estén muy avan-
zados al inicio de las manifestaciones clinicas de la
enfermedad. Esto limita la utilidad de la biopsia en el
diagndstico y prondstico de la HPP. La tinica relacién
clinico-histopatolégica que se ha encontrado es un
mejor prondstico en la forma venooclusiva, con una
buena respuesta al tratamiento.

Para abservar los episodios iniciales se tendria que
hacer un diagnéstico temprano de la HPP; sin embar-
g0, es muy dificil, debido a la lenta aparicién de los
signos clinicos y a la rareza de la enfermedad (uno a
dos casos por un millén de personas). Se ha tratado de
identificar a los grupos de alto riesgo por medio de un
tamizaje con ecocardiografia.

El 6% de los casos de HPP son familiares y se
relacionan con el cromosoma 2q31-2q32. Se ha repor-
tado un diagnéstico genético preclinico ¢ hipertrofia
de la media.

El uso de agentes anorexigenos, como la fenflura-
mina o la dexfenfluramina, por periodos tan cortos
como tres semanas puede causar una hipertension
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pulmonar que s clinica e histolSgicamente idéntica a
la HPP, con cambios hemodindmicos semejantes y el
mismo prondstico. La hipertension aparece incluse
afios después de haberse consumido el firmaco, de-
pendiendo de la predisposicién personal del paciente,

En pacientes con enfermedades del tejido conectivo,
la hipertensién pulmonar precapilar puede deberse a
fibrosis pulmonar o a enfermedad pulmonar vascular
aislada. S6lo la dltima tiene similitudes con la HPP.
Hay que excluir la fibrosis con pruebas funcionales o
con una radiografia de t6rax. En casi todas las afeccio-
nes del tejido conectivo se observa un aumento de la
Jincidencia de hipertensién pulmonar precapilar por
enfermedad vascular intrinseca. Dos procesos comu-
nes a los padecimientos del tejido conectivoy ala HPP
son: el fendmeno de Raynaud y la presencia de anti-
cuerpos antinucleares. Se cree que [a HPP y el fenéme-
node Raynaud comparten los mecanismos patogénicos
de lesidn en la microcirculacién. Puede haber casos
intermedios en ambas manifestaciones con dafio en la
microcirculacidn sistémica y en la pulmonar,

También se ha encontrado un componente
autoinmunitario, manifestado por los anticuerpos
antinucleares que aparecen en 30% de los enfermos
con HPP en titulos bajos a moderados y que no exclu-
yen el diagndstico de HPP en ausencia de sindromes
clinicos de alteraciones del tejido conectivo. En pa-
cientes con enfermedades mixtas del tejido coneclivo
hay una fuerte correlacién con los niveles plasméticos
de autoanticuerpos antiendoteliales y los niveles
plasmaticos de endotelina 1 inmunorreactiva, lo que
sugiere que ¢l aumento de sustancias mitogénicas y
vasoconstrictoras puede ser consecutiva al dafo vascu-
lar inmunitario.

Se ha relacionado la infeccién por VIH con la
hipertensidn pulmonar por arteriopatia plexogénica.
Desde los puntos de vista clinico, hemodindmico y
prondstico, no hay ninguna diferencia entre estos pa-
cientesy los que padecen HPP. La hipertensién apare-
ce en cualquier etapa de la enfermedad por VIH y el
diagndstico puede hacerse desde 0 a nueve afios des-
pués de diagnosticarse infeccién por VIH. Las lesiones
histopatolégicas son muy sirnilares a las de la HPP, con
distintos patrones, por lo que se cree que estimulos
iguales provocan diferentes respuestas patoldgicas que
conducen a un mismo sindrame clinico. En estos pa-
cientes, para diagnosticar HPP se deben descartar
otras causas como infecciones oportunistas, embolismo
por cuerpo extraio {por la administraci6n intravenosa
de drogas) o trombosis. En los pacientes drogadictos
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es frecuente la hepatitis viral que provoca cirrosis con
hipertension porta.

Se ha relacionado al virus con las alteraciones de la
vasculatura pulmonar de la siguiente manera: infec-
cidn directa de células del miisculo liso, mayor activi-
dad de los factores de crecimiento, lesién endotelial
producida por celulas T infectadas y daio vascular por
infecciones oportunistas por el virus herpes simple o
por citomegalovirus.

En cirrosis hepética ¢ hipertensién porta se han
descrito dos sindromes hemodindmicos: 1) sindrome
hepatopulmonar, caracterizado por hipoxemia,
ortodeoxia, presién arterial pulmonar normal y reduc-
cién de las resistencias vasculares pulmonares debidas
a cortocircuitos arteriovenosos; y 2) hipertensién
portopulmonar, manifestada por un cuadro clinico y
hemodindmico idéntico al de la HPP. Las alteraciones
hepiéticas causan vasodilatacién y vasoconstriccion en
el pulmdn. Se cree que esto se debe a sustancias que no
son metabolizadas en ¢l higado.

Con el propésito de tener mds datos acerca de esta
enfermedad, se planea elaborar unregistro internacio-
nal de HPP, con estructura telemdtica y que opere a
través de Internet.

Hipertensién pulmonar primaria asociada al uso de
los derivados de [a fenfluramina. (Primary pulmonary
Iypertension associated with the use of fenfluramine
derivatives.} Simonneau G, Fartoukh M, Sitban O, efal.
Chest 1998;114(3)suppl:19s-99s.

La hipertensién pulmeonar primaria (HPP) es una en-
fermedad rara, de causa desconocida. Hay distintos
factores de riesgo, entre ellos el uso de anorexigenos.
Desde 1967, cuando en Europa se observi una epide-
mia de este padecimiento, 62% de los pacientes tenian
el antecedente del consumo de aminorex, un supresor
del apetito. La epidemia ocurrié dos afios después de
haber salido al mercado el firmaco y desaparecié a los
dos afios de haberlo retirado, Uno de cada 1,000 usua-
rios de aminorex desarrollaron HPP. Los hallazgos
clinicos, hemodindmicos e histolégicos fueron simila-
res a los de pacientes con HPP espontédnea. $in embar-
£0,30% de losenfermos mejoraron luego de suspender
la ingestion del firmaco; esta mejoria es poco comdn
en los pacientes con HPP,

Los derivados de la fenfluramina son simpaticomi-
méticos que reducen el apetito al activar las vias de |a
serotonina en el sistema nervioso central, Los prime-
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ros casos de HPP relacionada con la fenfluramina se
reportaron en 1981; estos pacientes mejoraron bastan-
te después de haber suspendido el firmaco. La dexfen-
fluramina fue aprobada por la Foed and Drug Admi-
nistration (FDA) en Estados Unidos en 1996. El riesgo
de desarrollar HPP por el uso de fenfluramina aumenta
cuando el periodo de uso es mayor de tres meses. En
sepliembre de 1997 se suspendi6 la venta de fenflurami-
na y dexfenfluramina en ¢l mercado mundial.

En este estudio se analizaron 62 pacientes con HPP
relacionada con el uso de fenfluramina y sus derivados,
y un grupa control de 125 sujetos con la misma propor-
cionde mujeres y hombres (30:1). A todos los pacientes
se les diagnosticé en condiciones similares de acuerdo
con la clasificacién funcional de la New York Heart
Association. Los grupos sélo difirieron en edad (50 +
12 afios vs 40 + 14 afios en el grupo control) y en indice
de masa corporal (28 + 6vs 23 + 4). Ochenta y uno por
ciento de los pacientes que usaron fenfluramina lo
hicieron durante mas de tres meses. La aparici6n de
los sintomas después del uso del firmaco fue variable:
desde 27 dias hasta 23 afios. E] grupo control respen-
dié mejor a los vasodilatadores, por lo que en el otro
grupo se uso epoprostenol en infusidn como trata-

miento. La supervivencia a tres afios fue similar en
ambos grupos (50%).
No se han dilucidado los mecanismos por los cuales
los derivados de la fenfluramina provocan hiperten-
sién pulmonar; sin embargo, existe una tearia que bien
puede explicar estos cambios: 1a alteracién del almace-
naje de serotonina por las plaquetas. La serotonina es
un potente vasoconstrictor pulmonar e inductor de Ia
agregaci6n plaquetaria. Ademis, se cree que la
serotonina estimula la proliferacién del misculo liso
vascular pulmonar. La fenfluramina libera serctonina
de las plaquetas e inhibe su reabsorcitn a las plaquetas
o0 a las células endoteliales pulmonares, lo que provoca
un aumento sérico de serotonina libre; es agonista de
los receptores S-HT en el cerebro y en las paredes
arteriales pulmonares y promueve la proliferacién de
miusculo liso y la contraceion muscular. Al inhibir la
entrada de potasio, la célulase despolariza y permite ¢l
ingreso de calcio, lo cual provoca la contraccion.

$éla una pequeiia parte de los pacientes expuestos

a los derivados de la fenfluramina desarrollan hiper-

tensién pulmonar. Se encontré un gen para la HPP

familiar en el cromosoma 2g, por lo que se debe
determinar si alguna alteracién genética predispone a
Jos pacientes con HPP relacionada con el uso de fen-

fluramina.

El papel de los canales de potasio en las células de
misculo liso y las plaquetas en la etiologia de la
hipertension pulmonar primaria. (4 role for potassium
chanels in smooth muscle cells and platelets in the etiology
of primary pulmonary hypertension.) Weir EK, Reeve
HL, Johnson G, ef al. Chest 1998;114(suppl): 200s-4s.

Las células de misculo liso de las arterias pulmonares
pequeitas de los pacientes con HPP estan despolariza-
das, tienen altas concentraciones de calcio citosélico y
los bloqueadores de los canales de potasio no aumen-
tan éstas, lo cual es contrario a lo que ocurre en la
hipertensién pulmonar secundaria.

Un defecto genético en los canales de potasio causa
enfermedades como la hipoglicemia con hiperinsuli-
nemia persistente de la infancia. La secrecion de
insulina estd regulada por procesos similares a la con-
tracci6n del misculo liso, en ambas participan los
canales de potasio sensibles a cambios de voltaje, El
malfuncionamiento de estos canales conduce, en las
células de misculo liso, a la entrada de calcio y la
liberacién del mismo del reticulo sarcopldsmico, lo
que provoca la contraccién. En las células beta del
pincreas causa aumento de la secrecidn de insulina.
Los canales de potasic pueden ser inhibidos por
farmacos como la dexfenfluramina, que da origen a
vasoconstriccién pulmonar,

Existe alguna susceptibilidad que hace que sélo
algunos de los pacientes que consumen dexfenflurami-
na desarrollen HPP, como: una disminucion del meta-
bolismo del fairmaco, alteraciones de la expresién de
los canales de calcio o de potasio, reduccién de vasodi-
latadores enddgenos como el éxido nitrico (ON) o
aumento de vasoconstrictores o sustancias mitogénicas
endégenas como la endotelina, serotonina y el trom-
boxano A2. La inhibicién del ON acrecienta la res-
puesta vasoconstrictora a la dexfenfluramina. Los pa-
cientes con HPP tienen concentraciones aumentadas
de ON, mientras que en los individuos con HPP rela-
cionada con dexfenfluramina las concentraciones son
normales, lo cual sugiere que posiblemente estos pa-
cientes son incapaces de compensar la vasoconstric-
¢i6n al aumentar la produccién de ON. En sujetos con
HPP relacionada con HIV se encontré que el virus
causa disfuncién endotelial, la cual reduce la sintesis
de ON, en tanto que la susceptibilidad genética puede
estar asociada con disfuncion de los canales de potasio.

La fenfluramina induce la liberacién de scrotoqina
de las neuronas y las plaquetas y reduce su reabsorc:ér_l.
por lo que tiene un papel destacado en la patogénesis
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de la HPP. Las plaquetas son muy importantes en el
control de las concentraciones plasmiticas de
serotonina; se almacenan en los granulos densos que
también contienen adenina, nucleétidos y caleio. Los
pacientes con HPP tienen concentraciones elevadas
de serotonina y la hipertensién pulmonar puede, en
algunos casos, ser reversible con el antagonista
serotoninérgico: la ketanserina. Sin embargo, los pa-
cientes con sindrome carcinoide que tienen altas con-
centraciones de serotonina no desarrollan HPP, porlo
que no puede ser la 1inica responsable del padecimien-
to. La fenfluramina reduce la actividad de los canales
de potasio, lo que causa una despolarizacién crénica
de la membrana celular, La dexfenfluramina y el
aminorex tienen los mismos efectos. El aumento del
caicio citosélico provoca vasoconstriccién y prolifera-
cién celular, por lo que la serotonina puede ser un
cofactor en este proceso y no el causante primario. La
vulnerabilidad de los pacientes para desarrollar HPF
se debe, entonces, a una disminucién en la capacidad
de generar ON o a una expresién alterada de los
canales de potasio.

Falta de regulacidn de los mediadores lipidicos en [a
hipertensiéon pulmonar primaria. (Lipid mediator
dysregulation in primary pulmonary hypertension.)
Christman BW. Chest 1998;114({suppl): 2055-7s.

En la HPP aparecen cambios en las arteriolas media-
nas y pequenas del pulmén que afectan su capacidad y
provocan el aumento progresivo de la presion arterial
pulmonar, lo que provoca una insuficiencia ventricular
derecha y subsecuentemente la muerte. La distorsién
de la arquitectura microvascular afecta la luz del vaso,
que por lo general es lisa y anticoagulante, y propicia la
interacci6n de los elementos sanguineos con las células
endoteliales y del musculo liso vascular.

La funci6n de los autacoides a este respecto es de
suma importancia. En cada tipo de células predomi-
naalguna enzima que canvierte al dcido araquidénico
en la sustancia que favorece a esa estructura. La
PGI, es producida por las células endoteliales y es el
inhibidor plaguetario m4s potente del cuerpo. Inhibe
la liberacién de serotonina de las plaquetas, Las
plaquetas y los macréfagos producen principalmen-
te TxA, (tromboxano A,) que tiene una vida media
de 30 segundos, Es un potente agonista de la agrega-
cidn plaquetaria y vasoconstrictor; quizé favorece la
proliferacién de masculo liso.

RESUMENES BIBLIOGRAFICOS

En los pacientes con HPP hay una disfuncién que
altera la sintesis de autacoides. Se realizd un estudio
para comprobar i la sintesis de PGI, estd disminuida
in vivo, como se observd en distintos estudios con
animales. Los resultados fueron los siguientes: se en-
contrd un aumento de la excrecidn urinaria del
metabolito del TxA, (Tx-M) en todos los pacientes con
hipertensién pulmonar, que fue aun mayor en los
sujetos con enfermedades vasculares de la coldgena
relacionadas con hipertensién pulmonar. Hube una
disminucion de PGI, en pacientes con hipertension
pulmonar de cualquier tipo. Se hizo una proporcién
Tx-M/PGI-M cuyo indice, al aumentar, provoca in vive
un crecimiento de la activacion plaquelaria y de la
respucsta endotelial.

Se encontrd, ademds, un incremento al doble del
metabolito urinario de la PGD,, lo cual sugiere que
también se activan los macréfagos. No hubo ninguna
relacién entre el aumento de PGD-M y Tx-M, esto
indica que no provienen de la misma linea celular, por
lo que se supone que las células que las producen son
plaquetas y macrdfagos activados.

Todo esto demuestra que en la HPP se pierde el
equilibrio entre la activacién plaquetaria y la respuesta
endotelial. Con los nuevos tratamientos de infusion
continua con PGI, se puede contrarrestar esta defi-
ciencia, al parecer, con resuitados positivos; aunque
los mecanismos, limitaciones y alcances de esta forma
de tratamiento estdn adn por definirse.

El é6xido nitrico y la endotelina-1 en la hipertensién
pulmonar. (Nitric oxide and endotelin-1 in pulmonary
hypertension.) Giaid A. Chest 1998;114(suppl):208s-
12s.

Bajo condiciones normales, el endotelio vascular
produce factores quée mantienen un equilibrio en el
tono vascular y la homeostasis; dos de los factores
mis importantes son la endotelina y el éxido nitrico
(ON). Laendotelina-1 es un péptido vasoconstrictor
yel ONun inhibidor de la contraccién y el crecimien-
1o del misculo liso, asi como un antiagregante
plaquetario.

Las enzimas responsables de la sintesis de ON son:
la sintetasa de ON endotelial (SON-1II) y la sintetasa
neuronal de ON (SON-I). En la sintesis de la endote-
lina-1 actia, principalmente, la enzima convertidora
de endotetina (ECE), dela cual la isoforma-1 es la mas
potente y comitn.
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La actividad de la endotelina-1 en el misculo liso
vascular es opuesta a la del ON, por lo que debe
existir una buena regulacién de ambas para mantener
el equilibrio. En los pacientes con hipertension pul-
monar primaria existe un aumento de endotelina-1y
una disminucién de ON. Hay por lo menos dos tipos
de receptores para la endoielina-1: el ETA, que en
las células de miisculo liso promueve la vasoconstric-
cién, y el ETB, que en las células endoteliales estimu-
la la vasodilatacién por medio de la sintesis de ON.

En este estudio se valoré la produccion de SON-1y
ECE-1 en pacientes con hipertension pulmonar y en un
grupo control. Como resultado, la distribucién de SON-
I en todos los pacientes fue muy similar. Los sujetos con
hipertensién pulmonar primaria tuvieron un aumento
de ECE-1 en las células endoteliales de las arterias
pulmonares; en el resto de las estructuras fue normal.

Debido a que no hubo diferencia en la expresién de

SON-1entre el grupo control y los pacientes con hiper-
tension pulmonar, es muy poco probable que esté
involucrada en la patogénesis del padecimiento. Estu-
dios previos demostraron una disminucidn severa de
SON-III en las arterias pulmonares de los pacientes
con hipertensién pulmonar, por lo que es necesario
analizar el papel de esta isoforma en futuras investiga-
ciones. En los enfermos con hipertensién pulmonar
hay un aumento de endotelina-1, pero el bloqueo de
los receptores ETA y el uso de agonistas ETB mejora
la hipertensién pulmonar. Los inhibidores de ECE-1
especificos podrian resultar benéficos también.

La elastasa y la patobiclogia de la bipertension pulmo-
par no explicada. (Elastase and the pathobiclogy of
unexplained pulmonary hypertension.) Rabinovich M.
Chest 1998;114(Supp)):213s-24s.

Otro aspecto importante en la patogénesis de la hiper-
tension pulmonar primaria (HFP) es el aumento de la
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actividad de una enzima elastolitica. La fragmentacién
de laldmina eldstica interna se relaciona con anomalias
endoteliales e hipertensién pulmonar. La degradacion,
asi como la neosintesis de elastina, se atribuye al incre-
mento de la actividad de |a elastasa sérica. Se estable-
ci6 una relacién causa-efecto entre la elastasa y la
enfermedad vascular pulmonar cuando se demostrd
que los inhibidores de 1a elastasa atenuaban el desarro-
llo y retardaban la progresién de la hipertensién pui-
MOTAr en ratas.

Este estudio propone que las alteraciones funcio-
nalesy estructurales del endotelio son resultado de un
estimulo nocivo, como la hipoxia, una toxina o el
aumento de flujo sanguineo que se produce en las
cardiopatias congénitas.

Al comprometerse la barrera endotelial, permite
que se acumulen factores subendoteliales que acti-
van la elastasa vascular enddgena (EVE} en las célu-
las de misculo liso vascular. Se investigd si la
estimulacién de la EVE es parte de la patogénesis de
la HPF a través de la degradacion de proteoglicanos
y la subsecuente liberacién de mitégenos y factores
de crecimiento de misculo liso. Los estudios revela-
ron que tanto la EVE como la elastasa leucocitaria
son capaces de liberar factor de crecimiento fibro-
blastico enddgeno 2 (FGF-2) de las células muscula-
res lisas.

Para responder a los factores de crecimiento, las
células deben tener “listos” a sus receptores. La
glucoproteina tenacina C favorece la accién de los
factores de crecimiento permitiendo que las células de
musculo liso proliferen. Esta proteina puede ser indu-
cida por el FGF-2, asi como por la elastasa. Se ha
observado un aumenlo progresivo de tenacina C pro-
porcional a la lesién vascular. La hipertrofia de la
media aislada se acompafia de un aumento de tenacina
Cen [z uni6n de [a media con la adventicia; en lesiones
mis avanzadas, se encuentra, ademads, en la neointima
y las céluias del misculo liso.
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Los manuscritos deben claborarse siguiendao tas recomendaciones del Comi-
1& [nternacional de Editores de Revistas Médicas (N Engl ] Med 1997; 336:
309-15) y sc ajustan n las siguientes normas:

i

10
1.

El deberd enlregarse impreso, por cuadruplicado, en hojas amaho
carta (21 x 27 cm), & doble espacio, acompanade del disquere con [a
captura carrespondi ¢ indicando en la etig eltitulo delarticulo,
¢l nombre del aulor principal y ¢l programa de cémpute con el ndmero

de versién. (Ejemplo: Estrég enelch io. Guillermo Martinez
Word 6.0).
Las szceiones s¢ ordenan de la siguiente manera: pigina del titulo,

&

resumen, abstract, int
sidn, referencias, cuadros, pies de figuras.
La extensidn mixima de los origingles serf de 15 hojas, de los ¢asor
clinicos 8 hojasy cuatro [iguras o cuadros. Las revisiones no excederdn de
15 hojas.
En la primera pdgina figurard et tiwlo compleio del trabajo, $in superar
los BS caracteres, los nombres de los autores, servicias o depariamentos
¢ institucién {es) a que pertenece (n) ¥ la direceién dal primér autor. Si
todos Jos autores perenecen a servicios diferenles pero a una misma
institucién el nombre de ésta sz pondrs una sola vez y af finzl. La
identificacidn de Tos autores deberd hacerse con uno hasta cuatro
asterisens (°,°",**%,****); si son mds autores (¥ no podrin ser mds de
s¢is) utilice niimeros en superindice,
Para (ines de ideatificacién cada hoja del manuscrilo debers lisvar, en
¢l dingulo supcrior izquicrdo, la inicial del nombre y el apellido paterno
del primer autor y en ¢l Angulo derecho ¢l ndmcro progresivo de hojas.
Todo material gréfico deberd enviarse en diapositivas, en color o blaneo
y ncgro, nitidas y bien definidas. En el marco de cada diapositiva se
anotard, con linta, la palabra clave que idemifique ¢l trabajo, el niimero
de la ilustracién, apellido ded primer autor y con una Necha se indicard
cudl es |2 parie superior de la figura. 5i la diapositiva incluyera material
previ; publicado, deberd acompanarse de 12 autorizacion escrita
del titular de los derechos de autor,
Las grificas, dibujos y otras ilustraciones deben dibujarse profesional-
mente o elab ©0A BA prog de cémputo y adjuntarlas al mismo
disquele del texto sehalando en 1a etiqueta e] programa uiilizade,
Los casdros {y no tablas} deberfin numerarse con caracteres aribigos.
Cada uno deberd tener un tltulo breve; al pic del mismo se incluirdn las
notas explicativas que aclaren Jas sbreviaturas poco conocidas, No se
usarin Iinc2s horizootales ¢ verlicales internas. Todos los cuadros
deberdin citarse en el texto. La cantidad de cuadros no deberd exceder
Ia milad menos uno del nGmero de cuartillas a doble espacio, sin tomar
€n cuenta la cardiula de presentacion y las referencias. Por ejemplo; 10
cuartillas de texio = 4 grificas y cuadros; 16 cuartillas de Lexto = T
grificas y cuadros, ete. Los cuadros no pueden enviarse en fotografia,
Tipo de articulos: 12 revisia publica artfeulos originales en ¢l drea de
investigacidn clinica o de laboratorio, editoriales, artfculos de revision,
biolecnologla, comunicacién de casos y carlas al editor. Se reciben
articulos £n Jos idiomas espafiol e inglés.
Resumen, La scgunda hoja incluird ¢l resumen, de no mis de 250
palabras y deberd estar esttucturado en antecedentes, material y méto-
do, resultados y conclusiones. Con esla estructura se deberdn enunciar
claramenie los propdsitos, procedimientos bisicos, merodologfa, prin-
cipales hallazgos (datos y#u eel ia estadlstica), asl como
las mas relevanies conclusiones. Al final del resumen proporcionard de
3 a 10 palabras o {rases clave en orden alfabético y con términos del
Medical Subjea Headings del Index Medicus mds reciente. Enseguida
se incluird un resumen (abstract) en inglés, o i el escrilo cs en inglés, en
espatol. Enla comunicacion de casos y ediloriales no serf pecesario el
resumen.
Abstract Es una iraduccién correcta del resumen al inglés.
Texto, Deberé introduccié ial y métodos, muludfu y
discusion, si se lratara de un artleulo ex_perimenul o de observacidn.
Onro tipo de arifculos, como comunlcacidn de casos, articulos de revi-
sidn y cditoriales no utilizaréin este formato.
) Introduccidn. Exprese brevemente ¢l propssito del articulo. Resu-

idn, material y métod hadps, discu-

ma ¢l lundamenlo Iégico del ¢studio v observacidn. Mencione las
relerencias estrictamente pertinentes, sin hacer una revisién extcn-
52 del tema. No incluya datos ni conclusiones dei 1rgbajo que estd
dande a conocer.

b) Masiterial y método. Describa claramente la forma de seleccién de

+ los sujelos observados o que participaron en los experimenios
(pacicnies o animales de laboratorio, incluidos los testigos). Iden-
tifique los métodos, aparatos (nombre y direccién del fabricante
entre paréntesis) y procedimientos con detalles suficientes para
que otros investigadores puedan reproducir [os resultados. Expli-
que brevemente los métodos ya publicados pero que nto son bien
canocidos, describa los métodos nuevos o sustancialmente modifi-
cados, manifesiando |ns razones por las cuales se usarony evaluan-
dosus limitaciones. Idemifique exactamente todos los medicamen-
103 y productos quimicos wtilizados, con nombres genéricos, dosisy
vias de administracidn.

<) Resultados. Preséntelos sigutendo una ia l6gica. Na repita
c¢nel textolos datos de loscuadros o [iguras; sélo destaque o resuma
las observaciones imporiantes.

d) Discusién, Insistz en los aspectos nuevos e importantes del estudio.
No repita pormenores de los dalos u otra informacién ya presenta-
dos en las secciones previas. Explique el significado de los resulta-
dosy sus limitaci , incluidas sus ins para la investiga-
cidn futura. Establezca el nexo de las conclusiones con los objelivos
del estudio y absiéngase de hacer afirmaciones generales y extraer
conclusiones que carezean de respaldo, Proponga nueva hipdtesis
cuando haya jusiificacién para ello.

e} Referencins. Numere las referencias ivamente sigui
€l orden de aparicién en el texto (identifique las referencias cn ¢l
lexto ¢olocando los ndmeros en superindice y sin paréntesis).
Cuando la redaceion del lexlo requiera puntuacién, la referencia
serd anolada después de los signos pertinentes. Para referir ¢l
nombre de 1a revista utilizard las abreviaturas que aparecen
enlistadas en el nimero de enero de cada afo del Index Medicus.
No debe utilizarse ¢l término “comunicacidn personal”. Si se
permite, cn cambio, la expresién “en prensa” cuando se trala de un
texto ya aceptade por aiguna revisla, pero cuando Ja informacién
pravenga de texlos enviados a una revista que na los haya aceptado
aln, citarse como “observaciones no publicadas”. Se mencicnardn
todos los autores cuando £slos sean s¢is © menos, pero cuando de
tralc de sicte o mis se referirdn Gnicamente los tres primeros y s¢
afiadirdn[as palabrasycol. (&n caso de gulores nacionales) o ef aL (5i
son exiranjeros). Si cl articulo referido se encuentra en un suple-
mento, agregard suppd X entre el volumen y la pigina inicial.

La cita bibliogrifica se ordenard de la siguienie forma en case de
revista:

Torres BG, Garcfa RE, Robles DG y col. Complicaciones tardfas de
Ia diabetes mellitus de origen pancredtico. Rev Gastroenterol Mex
1992; 57:226-9.

Sise rata de libros o monografas sc referira de la siguientc forma:
Hernindez RF. Manual de anatomf(a, 2 edicidn. México: Méndez
Cervanles, 1991; 120-9.

Si se tratara del capltulo de un libro se indicaran el o fos autores del
capfiulo, nombre del articulo, pals de la casa editorial, editar del
fibro, aho y pdginas.

12. Tracsmisién delot derechos de autor, 5¢ incluird con ¢l manuserito una
carta firmsda por 1odes los aulores, contcniendo el siguiente pérrafe:
“Elflos abajo firmantefs transfiere/n 1odos Jos derechos de autor a la
revists, que serd propictaria de todo el material remitido para publica-
cién™. Esta ce2ién tendrd sdlo validez en el caso de que el trabajo sea
publicado por ia revista, No s¢ podra reproducir ningdn material publi-
cada ¢n la revista sin sutorfzacién.

La revista Neumologia y Clrugls de Térux se rescrva el derecho de realizar

cambios o Introducir modificaclones en el cstudio en eras de vna mejor

comprensidn del mismo, sin que ello derive en un eamblo de su conlenido,

Los srticulos y toda correspondencia rtacionada con esta publicacitn pue-

den dirigirse 3l e-mali: neumo@cem.net.mx

d,
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