ARCHIVOS DE BRONCONEUMOLOGIA. VOL. 23, NUM. 1, 1987

tro grandes grupos, que constituyen un buen
punto de referencia. Hoy se diferencian dos tipos
basicos': los adquiridos, que asientan en cara
posterolateral derecha y cuya pared no contiene
musculo liso ni cartilago, Gnicos o miltiples, de
diversos tamafios, asociados con tos cronica y que
aparecen en adultos; y los congénitos, més raros,
asociados a otras malformaciones®, que asientan
en cara lateral derecha con trayecto oblicuo res-
pecto a la pared traqueal, con musculo y cartilago
en su pared, Unicos, se descubren en nifos de
corta edad, generalmente varones, y pueden estar
circundados por tejido pulmonar (bronquios tra-
queales aberrantes o accesorios)'®.

Para el estudio diagnéstico de la trdquea se han
utilizado diversas técnicas radiogréficas. La radio-
grafia simple PA penetrada, lateral y oblicua,
junto con la tomografia lineal, son generalmente
suficientes para definir la morfologia y el diagnds-
tico de la lesién con un detalle comparable al de
los métodos con contraste, pero sin los inconve-
nientes de introducir el producto yodado en una
trdquea alterada. La xerotomografia ofrece ima-
genes de gran calidad pero conlleva alta irradia-
cién para el paciente’. La traqueografia ha ve-
nido siendo esencial para documentar este tipo de
lesiones®, pero la dificultad técnica para reali-
zarla, la molestia para el paciente, la importante
radiacién y los riesgos del contraste yodado cons-
tituyen otras tantas limitaciones para su uso.

Debe sefialarse que la TC, que ha reemplazado
a la tomografia convencional en el estudio del
mediastino®, ofrece claras ventajas para la valora-
cién de los diverticulos traqueales sobre otras téc-
nicas, incluida la traqueografia®. En efecto, es
inocua, no molesta para el paciente y comporta
una irradiaciéon escasa® °, como es sabido; pro-
porciona una gran definicién de la morfologia de
la lesién y de sus relaciones anatémicas con es-
tructuras vecinas, descubriendo pequeiias tumora-
ciones, moco, calcio, etc?; finalmente, facilita la
diferenciacién entre las formas congénitas y ad-
quiridas al poder descubrir, mediante andlisis
densitométrico, restos de cartilago en la pared del
diverticulo.
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Embolia pulmonar en mujer joven

Dr. Director: La enfermedad tromboembdlica
ha despertado gran interés en estas ultimas déca-
das, debido, entre otros motivos a la mayor inci-
dencia experimentada en adultos jovenes, previa-
mente sanos. En esta situacién, la manifestacion
trombética suele ser espontinea o también indu-
cida y/o asociada a lo que denominamos factores
de riesgo (enfermedades médicas, quirirgicas u
obstétricas, asi como el uso anticonceptivo). En
este tipo de pacientes, las alteraciones de la coa-
gulacién son las causas mds frecuentes de trom-
bosis venosas recurrentes, seguidas o no de trom-
boembolismo pulmonar. Alteraciones en la
molécula de fibrinégeno' o de la molécula de
plasminégeno?, han sido descritas en las décadas
de los 60 y 70, respectivamente, como causa de
trombosis venosa recurrente. Pero el déficit de
antitrombina III3, déficit de proteina C* déficit de
proteina $° y cofactor II de la heparina, asi como
el anticoagulante lipico (A.L.) son los factores
determinantes a investigar ante toda trombosis re-
currente en un paciente joven. En el presente tra-
bajo describimos a una mujer joven con trom-
boembolismo pulmonar y anticoagulante hipico.

Presentamos el caso de una paciente de 17
afios que ingresa en nuestro hospital por dolor to-
ricico derecho, y disnea de varis dias de evolu-
cién. Pocos dias antes ‘habia presentado dolor e
hinchazén en extremidad inferior derecha. Entre
sus antecedentes patolégicos destaca haber su-
frido una trombosis venosa en extremidad inferior
12 meses antes. En el examen fisico se evidencia
al ingreso la existencia de febricula sin otra anor-
malidad. Los estudios analiticos demuestran una
normalidad del hemograma, firmula leucocitaria
y pardmetros bioquimicos, VSG de 78 mm/I° h.
En el estudio de coagulacén se observa: plaquetas
230.000/mm® TTPA 64 seg (30-30 seg media +
—2 D.S.). Mezcla al 1:1 con plama normal: 46
seg/32 seg . TP 12,5 seg/12 seg. Actividad pro-
tombinica 70 %, tiempo de trombina 21,5 seg/19
seg. Fibrinégeno (V. Claus) 350 mg/d. PDF
(Thrombo-Welcotest): negativos. Test de inhibi-
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Fig. 1. G grafia pul
cién de tromboplastina, diluciéon 1/500. Ratio:
2,09 (normal de 1,3). Nivel funcional de factores
de coagulacién en una etapa: F: VIII 90 %. F:
IX, 55 %. Factor XI, 100 %. F: XII, 100 %. An-
titrombina IIl. 80 % (N menor de 80 %). En la
RX torax se aprecia una oligohemia en campo
medio e inferior derechos. Seguidamente se prac-
tica una gammagrafia pulmonar (fig. 1), obser-
vandose una ausencia total de perfusiéon a nivel
de campo medio e inferior derecho. La siguiente
exploracién practicada es una arteriografia pul-
monar (fig. 2), en la que se aprecia una amputa-
cién de la rama pulmonar derecha, una vez que
se ha originado la arteria de 16bulo superior. Fle-
bografias de extremidades inferiores evidencian
irregularidades en las paredes del sistema venoso
profundo. Con estos estudios se realiza el diag-
nostico de trombosis venosa recurrente y embo-
lismo pulmonar masivo, iniciando tratamiento an-
ticoagulante. En fechas posteriores se reciben
estudios analiticos practicados en los que destaca
la existencia de anticuerpos antinucleares (inmu-
nofluorescencia) positivos hasta la dilucién
1/320, patrén periférico. Anticuerpos anti DNA
por RIA 23 U (n: 20 U); hipocomplementemia
VDRL (+) FTA (—). Con estos estudios se re-
aliza el diagnéstico de LES iniciando tratamiento
esteroideo. A los 18 meses del episodio agudo,
después de haber realizado anticoagulacién du-
rante seis meses y tratamiento esteroideo progre-
sivamente decreciente, las alteraciones analiticas
ANA y DNA se normalizan, persistiendo por el
contrario el anticoagulante ldpico. El anticoagu-
lante lipico es una inmunoglobulina IgG, IgM o
ambas que afecta in vitro a todos los tests de coa-
gulacién en los que intervienen los fosfolipidos,
por unién a la porcidn fosfolipidica del complejo
activador de la protrombian (F.X. a, F.V. pro-
trombina, calcio y fosfolipidos). Es descrito por
primera vez en 1952 por Conley y Hartman® en
dos pacientes, uno de los cuales habia sido diag-
nosticado cuatro afios antes de LES. Posterior-
mente en 1971 Feinstein y Rapaport’ acufian el
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Fig. 2. Arteriografia pulmonar.

—
Fig. 3. Flebografia EEIL

término de anticoagulante hipico. Desde entonces
multiples series de pacientes con LES comunican
la incidencia del AL que oscila entre el 5y 16 %
(por ejemplo, Frick 12 %, Lee y Sanders 16 %,
H. de Cleveland 8 %, J. Hopkins H. 8 %; Revi-
sién de Lee y Miotti 11 %). Excepto Bowie y Ex-
ner con un 75 y 70 % respectivamente. A pesar
de las alteraciones que se observan en las pruebas
de coagulacién en la mayoria de los pacientes con
AL, no se evidencia un sangrado patoldgico que
se pueda adscribir exclusivamente a la existencia
de esa anormalidad en la coagulacién. Por el con-
trario es extensa la asociacién de AL y trombosis,
asi se refleja en distintas series aportadas a la lite-
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ratura. Boey et al® comunican episodios trombéti-
cos en 18 de 31 pacientes con LES y otras enfer-
medades del tejido conectivo, pero solamente tres
de 29 pacientes sin AL. En sus series (Boey),
cuatro de los pacientes con AL tenfan HT pulmo-
nar. Elias y Eldor’ estudian 35 pacientes con AL y
mds de la mitad presentan fenémenos trombéti-
cos, evidenciando en seis de ellos tromboembolis-
mos pulmonares. Asherson et all® evidenciaron
HT pulmonar en cinco de seis pacientes con LES
y AL. Estos episodios como en el caso de nuestra
paciente, asi como los abortos de repeticién!!, son
las manifestaciones clinicas mds frecuentes del
AL. Por este motivo creemos que ante pacientes
con trombosis venosa o arterial, HT pulmonar,
trombocitopenia o abortos de repeticién, esta in-
dicada la biisqueda de un AL. Asimismo y con el
diagnéstico diferencial de trombosis venosa recu-
rrente debe plantearse la existencia de otras ano-
malias de la coagulacién, antes ya citadas, con
principal énfasis en el déficit de antitrombina III®
y déficit de proteina C*. El mecanismo fisiopato-
l6gico para explicar la frecuencia de la trombosis
en esots pacientes con AL no estd claro. Carreras
et al'?13 suguirieron que el AL podria impedir la
liberacién de 4cido araquidénico por medio de
una reaccién cruzada con un fosfolipido de la
membrana de la célula endotelial, disminuyendo
asi la produccién de prostaciclina y promoviendo
la agregacion plaquetaria. En este sentido se han
observado correlaciones significativas entre los ni-
veles elevados de anticardiolipina'® y los de anti-
cioagulante ldpico, trombosis venosa, arterial y
trombocitopenia. A favor de esa teorfa existen
varios datos entre ellos la frecuente asociaciéon de
AL con pruebas luéticas falsamente positivas,
como el VDRL (inmunoglobulinas anticardioli-
pina). En nuestra observacién clinica se daba
también ese pardmetro. Nuestra paciente reunia
criterios!® para ser diagnosticada de LES por este
motivo el planteamiento terapéutico presentaba
dos vertientes: en primer lugar el tratamiento de
su embolismo pulmonar, y, posteriormente el
control de su LES, situacién a la que se llegé tras
la administracién de corticoides, reflejaindose por
el progresivo descenso de los ANA y anti DNA,
asi como normalizacién de la complementemia y
VSG. Por el contrario, el AL no ha seguido un
curso paralelo a la actividad del LES, persistiendo
en las distintas y progresivas determinaciones
practicadas. Normalmente el AL persiste, obser-
viandose desapariciones espontdneas con o sin re-
misién de la enfermedad de base. La presencia de
un AL no es indicacién de tratamiento por si
sola, siendo necesario en este caso el tratamiento
de la enfermedad subyacente o de las complica-
ciones.

J.C. Barros Tizén y R. Gonzilez Burellosa
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Insuficiencia respiratoria causada
por sarcoma de Kaposi pulmonar
en un paciente con sindrome
de inmunodeficiencia adquirida

Sr.Director: El sarcoma de Kaposi se desarro-
lla en un 35 % de los pacientes con SIDA. En los
varones homosexuales, en su diagnéstico inicial,
la incidencia es de un 46 %, mientras que en los
drogadictos y varones heterosexuales es un
3,8%!. En estos pacientes se suele manifestar
como un proceso multicéntrico que afecta a piel,
ganglios linféticos y drganos viscerales, en parti-
cular, tracto gastrointestinal y pulmén; y aunque
suele producir gran morbilidad, es mas raro como
causa de muerte, que es producida en la mayoria
de los pacientes por infecciones oportunistas.
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