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JNTRODUCCION 

Al paciente inmunosuprimido ( PIS ) lo describiremos 
como aquella persona cuyos mecanismos inmunológicos de defensa 
en contra del medio ambiente interno y externo se encuentran al 
terados, conviertiéndolo en un sujeto más susceptible a una am
plia gama de infecciones y neoplasias. 

Hace algunas décadas sol o aquellos pacientes que reci 
bfan mostaza nitrogenada o radiaciones veían afectado seriamen
te su sistema inmune. Sin embargo, actualmente por los múltiples 
agentes "terapeútico" utilizados para el tratamiento de enfer
medades otrora de pronósticos muy sombríos como Leucemias, Li n
fomas y enfermedades reumatológicas como Lupus Eritematoso Gen! 
ralizado o Vasculitis Sistémicas y por el auge de los transpla!! 
tes de órganos, la sobrevida de estos pacientes ha mejorado sij¡ 
nificativamente, pero al costo de convertirlo más susceptible a 
infecciones; siendo estas la causa principal de defunción de

es tos caci entes. 

Se puede afi nnar que el PIS se ha vuelto relativamente 
" común " sobretodo en hospitales considerados como de tercer n! 
vel, como el nuestro, siendo nuestra obligación aprender un ma-
nejo adecuado de los mismos. Este tipo de paciente representa -
para el médico un reto especial debido a que se comporta de man! 
ra diferente a un paciente inrnunocompetente (PIC). presentando -
problemas especiales de diagnóstico y tratamiento. 



Muchos de nosotros nos sentimos ocasionalmente frustr_e 
dos ante estos pacientes debido a que las infecciones que prese!! 
tan son causadas por organismos poco usua 1 es o "raros", ocurren
en sitios no comunes y presentan cuadros clínicos atípicos. Esta 
sensación lleva frecuentemente a la desesperación y a la decisión 
de iniciar tratamiento empírico tratando de incluir " todas " las 
posibles etiologías. Esta actitud me parece perjudicial tanto pa
ra el paciente como para el médico por razones que luego amplia-
remos. Considero que la actitud a tomar debe ser la de anaUzar
a cada paciente de manera individual y no encajonarlo rápida y f_!! 
cí ]mente como un paciente i nrunosuprimi do. Para esto es importan
te recordar que no todos los PIS tienen el mismo defecto inmunol~ 
gico y que tiene alguna utilidad prc!ctica conocer el tipo o tipos 
específicos de alteración inR1Jnol6gica que tiene el paciente, ya
sea por su padecimiento de base y/o tratamiento. para poder tra-
tar de correlacionarlo con alguna etiología especfffca (tabla I -
y II). 

Es importante mencionar que aparte de las condi cienes -
mencionadas en la tabla I cooio causantes de ir111unosupresión, exii 
ten otros factores que predisponen a los pacientes a infecciones 
diversas. Estos serían: 

1.- Daño a la barrera anatómica tanto de mucosas como de piel. 

a) Catéteres Intravenosos. 

b) Sondas Urinarias. 



c) Ctinu 1 as Endotraquea 1 es. 

d) Cirugfa. 

2. - Fen6menos Obs tructivos. 

a) Carcinoma Broncogilni co con obs trucci 6n bronqui a 1. 

b) Carcinoma Ovtirico con obstrucci6n ureteral. 

3.- Alteraciones del Sistema Nervioso Central. 

a) Pérdida del reflejo nauseoso. 

b) Incontinencia de esffnteres. 

4.- Iatrogfinicos. 

a) Quimioterapia, Cirugfa, Radiaciones. 

b) Antibil5ticos. 

c) Catfiteres intravenosos e i ntraarteri al es. 

En la tabla 1 tratamos de resumir las principales ca!!_ 
sas de ill!llnosupresi6n adquirida a la que se enfrenta el clfni
co y en la tabla 11 el tipo de infecciones mas frecuentes deperr 
diendo del tipo de innunosupresi6n. 

Obviamente que el término de disfunción de c6lulas T 
es s1111amente amplio pero sirve al propósito Inicial de subclasi 



ficar al PIS con respecto a los factores que predisponen a una 
infección. Hay algunas enfermedades como la de Hodgkin o el Sí,!! 

.drome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) que tienen altera-
ción en la imunidad celular como parte integral de la enfermedad 
aun sin tratamiento; mientras que los pacientes con transplante 
renal o cardi&co { 37,38), leucémicos con tratamiento para mant~ 
ner remisión (39) o bien transplantados de médula osea, tienen -
alteraciones en la inmunidad celular como resultado de la terapia 
i nrrunosupresora. 

La infección en el huesped innunocomprometido depende 
como con el PIC ) de la interaci6n entre los mecanismos de 

defensa del huesped y el número y virulencia de los patógenos -
potenciales presentes. Sin embargo , en el PIS, una menor canti
dad y una menor virulencia de los patógenos pueden inducir la e!! 
fennedad, en comparación a los huesped sanos, adem&s· de que los m.! 
croorganismos que habitualmente no producen enfermedad lo hacen 
en el primer grupo de pacientes. 

No hay que perder de vista que las clasificaciones mo! 
tradas en las tablas I y 11, como casi todas las clasificaciones, 
tienen algo de arbitraria ya que el campo de la biologfa escapa 
a los patrones rfgidos. Estas clasificaciones solo sirven de -
base general a partir de la cual existen diversas combinaciones 
en cuanto a que una sola enfermedad puede causar mas de un tipo -
especffico de i1111unosupresi6n, amplio asf la gama de posibles -
pat69enos. 

La motivación principal de este trabajo está en relación 
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a las infecciones pulmonares en el PIS. Esta inquietud se basa 
en los siguientes motivos: 

Los pulmones se encuentran involucrados en la mayoría 
de las complicaciones del PIS y cuando la afección es difusa la 
mortalidad se acerca al !;O porciento, siendo ld infección pulmu 
nar la causa principal de muerte en pacientes hemato16oicos 1¡ , 
2, 3, 4, 5, 6, 7). Ademas la afecci6n pulmonar no infecciosa es
tamb1~n muy común e incluye toxicidad por drogas (8,9), neumoni
tis post-radiac16n (8, 10), hemorragia pulmonar )4 ,11), afección 
pulmonar por la enfermedad primaria (4,12), edema e infartos pu! 
mona res (13) • 

La presentaci6n de un paciente inmunosuprimido con fi!!.. 
bre e infiltrados pulmonares es relativamente común en nuestro 
medio, lo cual, agregado a la gravedad del paciente hacen deseable 
un diagnóstico r&pido y preciso para iniciar una ter&pia especf
fica. Es bien conocido que los métodos habituales de diagn6stico 
de las infecciones pulmonares en los PIC no son de la misma utilj_ 
dad en los PIS (3,12,14,15) incluyendo historia cHnica, la radi,o. 
grafta de t6rax y el examen de esputo. 

Por este motivo, y a pesar de sus riesgos inherentes , 
se han evaluado multiples técnicas invasivas pura el diagn6sticu 
de infiltrados pulmonares en el PIS, a saber: el lavado broncoalveo 
lar (16), la aspiraci6n percuUnea (12,17,18,19), la biopsia percut~ 
nea (20,21), la biopsia transbronquial (20,22,23,24,25,25,27,28,29) 
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la biopsia por toracoscop!a {30,31) y la biopsia a cielo abierto 

( 7 ,13,21,22 ,32 ,33 ,34 ,35 ,36). 

En la literatura revisada, el método diagn6stico de ma

yor utilidad por su alto porcentaje de diagn6sticos especificas 

y su baja morbi-mortalidad es la biopsia pulmonar a cielo abierto. 

Sin emb argo, también es cierto que éste es tal vez el procedimien. 

to mas agresivo en cuanto a que. se somete a un paciente con insufi

ciencia respiratoria a anestesia general. Por ésto es que su indi

caci6n no es del todo Ucil y sigue, a pesar de todo, siendo contr~ 

vertida. 

Considero que es muy importante conocer nuestra experien. 

cia pasada de la utilidad de la biopsia pulmonar a cielo abierto en 

el diagn6stico diferencial de un PIC con infiltrado difuso pulmonar 

en la radiograffa de t6rax. Esto nos podrá dar bases mas firmes de 

si es un método que, en nuestras manos, tiene alguna utilidad y un • 

riesgo aceptables. Este estudio retropectivo se llev6 a cabo bajo -

este objetivo. 
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MATERIAL Y METODOS 

_Se revisaron las libretas de material quirúrgico del 

departamento de patología del peri6do comprendido entre el !º 

de· enero de 1974 al 28 de febrero de 1984, que es donde se anotan 

toadas las biopsias que en dicho departamento se procesan. 

Se hallaron un total de 59 biopsias pulmonares en este 

peri6do. Se hizo una revisi6n inicial de los 59 expedientes clf

nicos y se desecharon aquellos ~ue correspondfan a un enfemio con 

un infiltrado pulmonar de cualquier tipo pero localizado a un solo 

segmento pulmonar. Es decir, se incluyeron únicamente aquellos P! 

cientes que tenfan un infiltrado cuyo patr6n podfa ser alveolar, 

intersticial o mixto, peroque adem!s tuviera una localizaci6n bi 

lateral, difusa. Oe esta manera se incluyen 35 pacientes, de qui~ 

nes se hizo una revisi6n exhaustiva de su expedien E clfnico. 

Las biopsias pulmonares durante este periodo fueron -

efectuadas por múltiples cirujanos, por lo que no existi6 ninguna 

uniformidad en cuanto al sitio en que se efectuó la biopsia. De 

tal manera que estas se realizaron en el sitio que, a juicio del 

cirujano, existían mayores probabilidades de encontrar tejido pul 

menar afectado. Ast los sitios de acceso a la toracotomía fUéron: 



el segundo p,quinto espaci(): inter,costal :Por, su cara anterior, o bien 

una toracotomfa,, lateral, ext.endjda a nivel del septimo u octavo 

espacio intercostal. El tiempo operatorio aproximado fué de e_11_ 

tre treinta y cuarenta y cinco minutos, dejandose siempre un 

sello de agua que se retiraba al observar reexpansi6n pulmonar. 

El destino de la biopsia pulmonar dependió también del 
l '. :s ··: !-:, ·. ",i:·\· 
cirujano en turno; ésta siempre se envi6 al departamento de pato 

,,_ :. 1·.:,y;'., ·)~ '! 'lt : - : ; :¡ .i: t;: -

logía, mientras que su envío al departamento de lnfectologfa fué 
r~;, ... :.:,~:.:'-:.: :i: r:~i,.¡;.;u;. i!(\:\~J· 

variable. 
t·E¡ ~;t :i f ,· · 

ib. (,\(l ,·;.: En' e'1' oe'~~~t'a'~ento de Infectologfa, al recibir la muestra 

se hicieron inmediatamente Jos siguientes procedimientos: improntas 

de la biopsia para tinclones de Gram, Ziehl-Neelsen, Grocott y azul 

de toluidina. Posterionrente se proced16 a efectuar un homogeneiza

do de la biopsia, de la cual se hicieron tinciones de Gram, Ziehl

Nee lsen, cul tivandose bacterias, mycobacteri as, hongos y anaero

b,os,jde,manera: rut.lnaria. En caso de sospecha ."etio 16gici1:·esjlec!-
Í' ¡"il: t·:.t·· 1 '. '._,; l ,i .11· 11· di· '•1...: 1

• r:-1n< ·' 
fi,c;a, .se, cultivaron:también en medios especiales:para !:_~nellii; t., 

l, · , ¡, .• ; 1 . .r :, . - i 1 · , :.1· • ·.1,1·.;lf ,. ·,!i' 1 · 

En el departamento de patologfa se procesaron las mue§ 

tras de la siguiente manera: en forma rutinaria se fijaron las -
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muestras en formol para que a las 24 horas se les hicieran tincior.es 

de hematoxilina-eosina, Grocott, Gram y PAS. Solo a petici6n de los 

médicos encargados de 1 caso se conge 16 un pedazo de 1 a muestra -

para efectuarle tinciones de Gram y Grocott, para diagnostico -

rápido. Se proces6 la muestra para microscoía electr6nica 6 para 

inmunofluorescencia, solo cuando asi se solicitaba. 



RESULTADOS 

En el periódo revisado se recibieron en el dL•part.imento 

de patolog!a 35 biopsias pulmonares de pacirntr.s con infiltrado -

pulmonar difuso bilateral. De las 35 biopsi,1s, ~4 (BC.8«.) fueron 

a cielo abierto y 5 ( !7.2I.) fueron por broncoscopia, 29 (ll?.9;.) 

fueron en vida del paciente y 6 (17.1 ) fuer"" ;•ost-,,,urtt•111. 

Las características de estos 6 p.1cit'nt1•s l"ll quienes ~'' 

realizó la biopsia post-mortem fueron las sig;ientcs: un pacie11t1> 

con S.!.D.A. en su fase terminal hizo un infiltrddo inte1·sticial 

bilateral y por sus condiciones el ínicas s1• dendió no sometedo 

a la biopsia a cielo abierto. Cl inicamente se sospecho, und neuma 

nía por P.n!J.u~.cy_s_t_i~_c.a.r_i.!1_U vs. Citomeryalovirus y en la a11tc>rsia 

se comprob!I el diagnllstico de neumonfa por Cit01•1egalovirus. Otro 

paciente tenía una neumopatfa crónica de etiología desconocida 

mas una ne1111on!a bacteriana o viral agregada. Murió a las 4R horas 

de su in~reso, no habii>ndosrle real izado procedimientos diagnóst.i. 

cos invasivos. l.a autopsia sr reportó como compatible con neumonía 

viral. 

El tercer paci1•nte tPnía Lupus [ritematoso Sistémico e 

ingresó por un infiltrado b~sal para el cual recibió trata111ir.nto 

con penicilina en bílo.;r ,1 quii en C'I 1~~turlio del csµtto se ob~crvtl

ron diplococos qram positivos. A lo~ 1los día~ rl infiltrado se -
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diseminó acompañandose de insuficiencia respiratoria, falleciendo 

48 horas después, sin haberse realizado ninguna maniobra diagn5s

tica invasiva. En la biopsia post-mortem se diagnostico una neu

monía por Citomegalovirus. El cuarto paciente tenia Leucemia Agu

da Megacariobl§stica en reca!da y tenía 5 d!as con insuficiencia

respiratoria y fiebre mas un infiltrado intersticial bilateral. A 

las 48 horas de internado se decidió hacer biopsia pulmonar a cie 

lo abierto, falleciendo en el quir6fano por insuficienciil respira 

t.oria progresiva. En la biopsia pulmonar post-mortem se diagnos

ticó una neumonía por Pneumocystis carinii. Finalmente, el quinto 

paciente tenla Artritis Reumatoide y un cuadro de ocho d!as de -

evolución con manifestaciones neurológicas comoati~les con un ac

cidente vascular cerebral. Ingresó al hospital en paro cardio-res 

piratorio que fue reversible. En las placas de tórax tenía un in

filtrado micronodular bilateral extenso, por lo que al fallecer -

48 horas después, se hizo la biopsia pulmonar post-mortem, en ba

se a la cual se diagnosticó "Membrana Hialina Multifocal". 

El sexto paciente tenía L infama de Hodgkin en remisión 

e ingresó al hospital por un cuadro de 3 d!as de evolución con -

sintomatologfa respiratoria, fiebre y con un infiltrado en ambas 
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bases. de tipo alveolar, sospechandose clínicamente un a neumonía 

bacteriana. A las 24 horas la paciente se agravó clínica v r"~io 

16gicamente falleciendo por insuficiencia respiratoria. Se le -

hizo broncoscopía, biopsia transbronquial y biopsia post-mortem, 

reportandose como "epitelio bronquial con hiperplasia". 

De los 35 pacientes estudiados 24 fueron mujeres (68.6 

por-ciento) y 11 hombre (31.4 porciento), y la edad media fue -

de 50 años con un rango de 16 a 83 años de edad. 

El tiempo promedio para efectuar la bio9sia desde su -

ingreso al hospital fué de 9.62 dfas con un rango de l a 32 días. 

Lo5 padecimientos de base mas importantes fueron los siguientes: 

8 pacientes (22.9 porciento) no tenían ningun pader.imiento dP 

base y la afección pulmonar se consider6 como "primaria", 7 pa-

cientes (20 porciento)) tenían Lupus Eritematoso Sistémico, de -

los cuales 3 se encontraban "activos" y 4 "inactivos", por para 

metros clínicos. flubo 2 con Linfoma de Hodgkin (B.6 porciento) -

los cuales no estaban en remisión. Los 5 pacientes con Vascul i

tis Sistémica (14.3 porciento) se hallaban con actividad de su -

enfermedad; 3 pacientes (B.6 porciento) con Diabetes 1-'ellitus -

descontrolada; 2 pacientes (5.7 porciento) con Artritis Reumatoi 

de Activa; y 2 con leucemias (5. 7 porciento)una aguda y otra cr~ 

nica, ambas en fase de recaída, El resto de los diagnósticos de 
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los padecimientos de base se pueden observar en la tabla III, 

Los 6 pacientes con biopsia post-mortem, por razones 

16gicas, se excluyen del análisis de complicaciones asociadas 

a la biopsia, evoluci6n postoperatoria y tratamiento post·biop-

sia. 

Veintiocho de los pacientes (80 porciento} se presen

taron con sintomatologfa respiratoria y de estos en 20(71 por-

ciento) se acmpañ6 de fiebre. Siete pacientes (20 porciento) -

estaban totalmente asintomáticos. 

El tiempo de evoluci6n de .la sintomatologfa respirat.Q. 

ria fue en promedio de 127 .4 dfas con un rango de 1 día hasta-

3 años. Siete ~acientes (25 porci¿nto}tuvieron un a evoluci6n -

menor de 1 semana y ocho pacientes (28.G µorciento) tuvieron en 

tre l y 4 semanas. Trece pacientes (46,4 porciento} tuvieron -

un a evoluci6n de mas de 4 semanas. 

Los diagn6sticos clfnicos efectuados por los residen

tes encargados J~l paciente con respecto al problema pulmonar -

se resumen en la tabla IV. Los pacien tes "sin diagn6stico" se

refieren a aquel los en que se enunr.iaban ?. o mas categorías 

diagnósticas, por ejemplo: infección v.s. neoplasia v.s. toxicj_ 
dad por drogas. 
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De los pacientes en los que se sospech6 por el ínica 

el diagn6stico de Tuberculosis, en ninguno se pu do corroborar 

por la biopsia. De 4 pacien tes en los que se sospecho neumonía 

por Pneumocytis carinii solo en uno se confirmó. Finalmente , 

de 2 pacientes en los que se sospecho etiología viral, en solo 

uno se comprob6 por la biopsia. 

Se hizo el anal is is de los tratamientos empíricos -

administrados a los pacientes y podemos percatarnos de la diver: 

sidad de los mismos: 15 pacientes (42.9 porciento) no recibieron 

nada y 6 pacientes ( 17. l porciento) recibieron solo antiflmicos. 

El resto de los tratamientos emfricos administrados pueden obser: 

varse en la tailla V. 

Se hicieron broncoscopía'>en un total ce 9 pacientes: er. 

5 las broncospoplas fueron el único método diagnostico; en 1, la 

broncoscopía fue post-mortem y en 3, fué previa a la biopsia pul

monar a cielo abierto. 

De estas 9 broncoscopías, 6 se reportaren como normales 

y en 3 no existe reporte alguno. 

En cuanto a los resultados microbiológicos tenemos lo 

siguiente: no hay ninguna muestra de expectoraci6n y hay 3 mues-
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tras de punciones transtraqueales en las que en la tinci6n de 

Gram no se observó nada y tuvieron de crecimiento bacterias -

Gram negativas, 

De las 35 biopsias pulmonares, solo 9 (25.7 porciento) 

llegaron al laboratorfo'lle·microbiología, Oe éstas, en 7 (77.8 -

porciento) no se hizo ningún diagn6stico. En las 2 restantes hubo 

crecimiento de bacterias Gram negativas y levaduras. 

Los resultados histop.atológicos de todas las biopsias -

se pueden observar en la tabla VI. Ademas se anal izaron por sepa

rado los resultados de las biopsias efectuadas por brnnc·nsccpías, 

los cuales se pueden ver en la tabla Vll. 

Los tratamientos post-biopsia se enumeran en la tabla -

Vl 11. Lo más importante de mene ionar es que se efectuaron modifi

caciones al tratamiento empírico inicial en 19 ocasiones, inclu-

yendo la suspensión, el inicio o la adición de medicamentos nu~ 

VOS• 

En 24 pacientes (B2 .8 porciento) no hubo ninguna compl i 

cación. En un paciente hubo sangrado en el sitio de la biopsia -

que cedió con medidas locales además de una fístula pleuro-glutea, 

Otro paciente tuvo enfisema sucut&neo en el sitio del sello de -

agua. Un paciente tuvo una neumonía por broncoaspiración. Final--

15 



mente hubo una muerte atribufda a la biopsia pulmonar, secunda

ria a un sangrado masivo en el sitio de la biopsia en una pacien 

te con hipertensión pulmonar en estudio. 

En la evolución postoperatoria 10 pacientes (34.5 por 

ciento) sobrevivieron y 19 pacientes (65.5 porciento) fallecie

ron. Las causas del fallecimiento, incluyendo a los 6 pacientes 

en quienes se realizó biopsia post mortem, se pueden observar -

en la tabla IX. 

De los 13 pacientes que fallecieron por progresión de 

la insuficiencia respiratoria, 4 fallecieron en el postoperato

rio inmediato y el resto (9 paciente) entre 10 y 40 días después 

de la toma de la biopsia. 

Los Diagnósticos de aquellos que fallecieron por pro

gresión de la insuficiencia respiratoria se enumeran en l~ tabla 

X. 
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O!SCUSION 

Treinta y cinco biopsias pulmonares de pacientes con -

infiltrados difusos, en un peri6do de 10 años, son una cantidad p~ 

queña compar§ndol a con otras series reportadas en la literatura -

( 12,13 ,33,42,43), las cuales en peri6dos mas cortos tienen el do-

ble o triple de pacientes. La explicaci6n a este fen~,,.,rn consista 

básicamente en los siguientes factores: a pesar de que nuestro hoE_ 

pital es de concentración y maneja un nGmero considerable de pa--

cientes inmunocomprometidos, sigue siendo un hospital "pequeño" en 

cuanto a la cantidad de camas con las que cuenta (aproximadamente-

160). Otro factor importante es que un número importante de los P! 

cientes que son sometidos a biopsias pulmonares en otras institu-

ciones son usualmente pacientes con infiltrados difUsos crónicos , 

en individuos no inmunosuprimidos, que habitualmente son captados

Y estudiados por un servicio bien integrado de Neumología, mismo -

del que realmente carecemos en nuestro hospital. 

Finalmente, hay que tomar en consideración que la necesi 

dad de efectuar biopsias pulmonares ha sido enfatizada solo recien 

temente en nuestro hospital, siendo anteriormente una decisión to

mada de manera esporádica y no sistematizada. 
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Para poder sacar conclusiones válidas y correctas es im 

portante no perder de vista el tipo de población que estamos ana-

l izando. Como se puede observar en la tabla I ll, el 40 porciento 

de la población estudiada tenía alguna enfermedad del tejido canee 

tivo, el 17.1 porciento tenían alguna enfermedad hemato16gica, el 

22.9 por ciento, alguna enfermedad pulmonar primaria y ninguno de 

los pacientes era transplantado renal. De tal manera que solo un 

poco mas de la mitad de nuestra poblaci6n se puede considerar -

corno inmunosuprimida si se toma e~ cuenta la clasificación de la

tabla l. 

Esta distribuci6n de nuestra población explica el porqué 

de nuestros resultados histopatológicos donde tenemos que solo el 

20 porciento tuvo una etiologla infecciosa. Esto contrasta con -

otras series de 1 a litera tura que reportan hasta un 70 porciento -

de diagnósticos infecciosos (12,13). diferencia que se puede cxpli 

car en gran parte debido, a que éstas últimas estaban constituidas 

únicamente con pacientes i nmunosuprimi dos. 

Tomando en cuenta la historia cHnica y los exámenes de 

gabinete y de laboratorio de rutina, m¿nos d~l 50 porciento de los 

diagnósticos iniciales son confirmados por la biopsia (4,12). 
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En nuestra experiencia, de los 29 diagnósticos inicia 

les (excluyen do a los 6 pacientes sin diagn6stico) solo en 13 se 
11'~lic\:/¿b~fi'¡.;nar alguna de las sospech as diagn6sticas, lo cual re-· 

¡-:,;M~'s!e'nta e{44,9 porciento de concordancia, cifra semejante a la -

;: 1 P~~o~tad~ en 1 a 1 iteratura. 
i·! \U'·;·.·.:. 

¡ "'' ¡ ,, . Respecto a los tratamientos empíricos 11 ama l.a, atencifo, 

¡; :co~_,s,~ ,puede observar en la tabla VI, que el 42 .9 porciento de -

los pacientes no recibió ninguno, porcentaje que difiere al de otro 

estudios (12,13). Sin embargo no hay que perder de vista que más del 

40 porciento de los pacientes de nuestro estudio tenfan padecimien· 

tos crónicos, que permiten estudiarlos adecuadamente sin necesidad 

de iniciar un tratamiento empírico temprano. En cambio éste solo • 

esta indicado en aquellos pacientes inmunosuprimidos que presentan 

un infiltrado pulmonar agudo, quienes fueron solo la mitad de los • 

pacientes del presente estudio. 

Uno de los puntos de mas interes es la comparaci6n de los tra

tamientos administrados después de conocer el resultado de la biop

sia con los tratamientos administrados de manera empfrica, puesto· 

que esto refleja en buena medida la utilidad práctica de la biopsia 

pulmonar. En este sentido, hubo 19 modificaciones en el tratamiento 
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post-biopsia, lo cual representa que el 54.3 porciento de los 

tratamientos iniciados empfricamente se modificaron al cono

cer el resultado de la biopsia. Otros estudios que han anali

zado este punto (5), tienen un porcentaje muy similar de mo

dificaciones (57 porciento). 

El otro punto importante de analizar, con el objeto 

de definir la utilidad de las biopsias pulmonares, es observar 

su impacto sobre la mortalidad de los ~acientes. 

La mortalidad global de los pacientes que ftlprnn so

metidos en vida a la biopsia pulmonar fue de 65.5 porciento. -

Esta cifra parece bastante elevada, pero en forma aislada no -

nos dice mucho, por lo que tiene que compararse con otras se-

ries. En la serie de Gaensler (42) la mortalidad en 360 biop 

sias a cielo abierto fue de 0.3 porciento. A primera vista es

ta diferencia parecería inaceptable pero hay 2 factores a con

siderar para entender esta cifra tan baja. Por una parte el -

tiempo de seguimiento es muy diferente, es decir en la serie

de Gaensleréste fué de hasta un mes después de la biopsia, 

mientras que en el de nuestros pacientes fue con un rango de 

1 día hasta 10 aiios. Por otro lado, todos los pacientes de Ga

ensler tenfon infiltrados pulmonar~s difusos crónic<!_~, a dile-
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rencia de nuestra serie en que s61o la mitad correspondía a este 

grupo de pacientes. De tal manera que la cifra de Gaensler, con

una mortalidad de 0.3 porciento, se le puede considerar como la 

mortalidad post-operatoria a corto plazo de la biopsia pulmonar 

electiva, que es muy similar en cualquier tipo de cirugía electj_ 

va. 

Los estudios de Pennington (5) y Greerman (12) son de 

pacientes i rmunocomprometidos con infiltrados pulmonares difusos 

y agudos, siendo su mortalidad del 45 y 49 porciento, respectiv! 

mente. Difieren de nuestro estudio porque s61o se refieren a la 

mortalidad postoperatoria inmediata, sin embargo, sirven para 

situarnos más correctamente ya que son pacientes similares a los 

nuestros. 

Con el objeto de comparar nuestra mortalidad postopera

toria tenemos que de los 19 pacientes a quienes se les hizo bioJ?. 

sias pulmonares en vida y fallecieron, 11 de ellos (57.9 porcien 

to) lo hicieron durante el primer mes de postoperados, cifra que 

se acerca más a 1 o reportado en 1 as series antes mencionadas. 

La causa principal de muerte en nuestra serie fue por 

insuficiencia respiratoria, explicando el 52 porciento de las m_!! 

ertes. En otras series grandes con pacientes similares a los 
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nuestros (5,12,13) la causa principal de muerte fue similar en 

tipo y frecuencia. 

Resulta interesante anal izar los di agnóst ices de aque

llos pacientes que fallecieron por insuficiencia respiratoria -

(tabla X). A pesar de que las infecciones fueron solo el 20 

porciento de los diagnósticos histopatológicos definitivos, en 

este subgrupo de pacientes que fallecieron por insuficiencia -

respiratoria progresiva, el 46 porciento tenfa una infección -

subyacente. Esto sugiere que los procesos infecciosos, en -

nuestro grupo de enfennos, representan un riesgo importante de 

muerte por progresión irremediable de la insuficiencia respira

toria. 

De las infecciones detectadas, en la actualidad se cue.n 

ta con un tratamiento efectivo para por lo menos la mitad de los 

casos ya que, por el momento, no hay uno para el citomegalovirus. 

Es decir, que de hacerse un diagnóstico etiológico especffico a 

tiempo se puede iniciar un tratamiento bil!n dirigido, en por lo 

menos la mitad de estos pacientes. 

De hecho, como se puede observar la tabla VIII, hay tra-. 

tamientos indicados que no se habían iniciado en el tratamiento 

· e11pfricn, como son un curso de quimioterapia y otro de ARA-A, o 

bien, la administración de prednisona al 3.1 porcicnto de los pa

cientes. 
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el porcentaje de diagnóstico~ especfflcos· hechos por 

broncoscopja, en pactentes con infiltrados dif.usos e 

inmunoc~nipr'cúnetid9f, es de 70 porciento.{28). 

Un punto m~y·imporÚnte dé ani)tzar·in~ÍJanfO a;]os. resul 

ta d.o s•·•hi st~p~'.t·~ .• l• ó'gtc,os: ;e.~'[~.:~~::gtí:,~~;;'f '.j ,n[~fr~~;u a•l·/~.~· ,.hacen 

los·. di ~.gn6~.tj5os •.·'.ya:qu'e'·es tó'jperrntte•tornar ,dec is i.o~es. • 

.· ::1~~:~i;i~~~~m~11~if ~~!l~1~~1~i;~:::::::: 
esta lnfo,rmaci6n1no<'se púdo'oHerier ya que no es·, un ···• •· 

::i¡;;t;.i:l~~~,~(1~1;ii~}:i~~lf ;f ~itit~J~~:0~;.~; 
res cr6nicps""en los 'que la ·prontitud del, diagnóstico· -

e ~·~~.se ~.~¿t~~~-c:ª9¡n~;º~~·t#~i,·~:;~,,~~/1,·.~t~f 1~i~~:?i:}f:l~s.f t~tº:~ º scL·····. 
de di agnóst i có'. rá¡íTdo''aHualmente·•·uti l i zádos:.,son:.para·•.la. 

··· · ·/'t . ~· ..... , .. -· .· ·_:, _':-~·:.;»·,r-,-~: ·;f:fr·(_:.:~~)~\ :{/::'.: / .. ~' 1 .'\:;:.:;.~ __ ,:·, '.-~.' ··:~ . , .... -/ · -· .. · 
detección'deip~oc~sosinfecciosos yen. este.sen~~do, .. '.¡.¿ 

u t 1 ·; i .. ~ªd·•. p~ác.t.1c.ª;'e."(f ~~B~~t{~11~~J;,;~~~X~~Ihf i~·ªii·c~
1

~' ,,·d··~··.·· · 
los ,d1 agnós ti cos.0 fnfecc i osos'i en 1:nuestr~:;"~_erte;fue. ~fn'i~a,;; . 

ya q,ue de 1v·.,. dd1aa.·gri6~·t'1~;,~i;·.~f~tt~~~~mi!;te,~l,~~{~&,t~ra ,;¿~ron·.: .. · 
hechos en. · ··, ~.~z?f;;,¡,~{·t ,.,,,,,:<< 

Las . explicaci~·~e:~;,,·;¡;¡,~;F1~f''.este. h,echo. párecen · ser 

mu l ti factor1a les.. En ~;J&~~sJ1~~/;< e~~ c!'!Lpaciente i,!! 

munocomprometid~ coi/\~;·\ Y~'fi'j¡~~~o P,ulniqnar agudo, el 

momento óptimo para 1'efeálía'r'1'~ biopsia pulmonar es tal 

vez la decisi6n m§s'cr1tka a '1a que nos enfrentamos los médicos 

y sobre la cual no existe en la literatura ningún consenso, 



pues cada grupo ha definido este punto en base a su propia expíe'! 

cia. 

Solo en los últimos 5 a 7 años se ha hecho evidente que 

el abordaje de estos pacientes debe ser muy expedito con el objeto 

de obtener un diagnóstico específico, en las mejores condiciones

posibles para el paciente, y así poderle dar la oportunidad de 

que responda a un tratamiento dirigido. 

En nuestro hospital solo recientemente ha habido la di~ 

posici6n para efectuar biopsias pulmonares con celeridad, lo cual 

se evidencia en nuestro muy prolongado tiempo entre el ingreso al 

hospital y la ejecución de la biopsia, siendo éste en promedio de 

g,62 días. las 6 biopsias post-mortem fueron de pacientes con -

sintomatologfa respiratoria aguda (menos de 7 días). Hubo 5 paci

entes m!s con sintomatología respiratoria aguda, a 3 se les hizo 

biopsia a cielo abierto (en un promedio de 3.3. dfas) y a los -

otros 2, se les efectuó broncoscopias a los 2 dfas del ingreso. -

Es decir, que el promedio de 9.6 dfas se explica mas que nada por 

los pacientes con si ntomato logia crónica. 

Este retraso explica hasta cierto punto la razón por la 

que el 37 porciento de los diagnósticos fueron hechos post-mortero. 
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rias a la biopsia. En la literatura revisada la incidencia de com

plicaciones varía entre 11 y 34 porciento (7,12,13,21,23,32,33,35) 

por lo que nuestra incidencia de complicaciones esU dentro de lo 

"aceptable". Existió solo una muerte atribuible directamente a la 

biopsia pulmonar, o sea una mortalidad del 3.4 porciento. Esta 

muerte ocurri6 en un paciente con hipertensi6n pulmonar y que tuvo 

un sangrado intratoráctico masivo en el postoperatorio imediato. -

De hecho la indicación de esta cirugía fue muy controvertida, siendo 

ésta la de denostrar la etiología de la hipertensión. 

En este punto existe. un hecho de controversia. De los 13 

pacientes que fallecieron por progresión de la insuficiencia respi

ratoria, 4 (30.8 porciento), lo hicieron durante los primeros 10 dfas 

de la biopsia pulmonar a cielo abierto. Estas muerte pudieran atri 

huirse al "éstres" anestésico en un paciente con insuficiencia resp! 

ratoria grave aunque también pudiera representar la evolución natural 

de un enfenno con un padecimiento pulmonar grave e irreversible. Lo 

que es definitivo, es que este punto será lllly dificil de aclarar de 

manera definitiva y como ninguna de las series revisadas de la lite

ratura atribuye a la muerte por insuficiencia respiratoria inndiato 

como complicaci6n de la biopsia, nosotros tampoco lo hicimos 

Otro hecho que llama poderosamente la atención es que den

tro de las complicaciones mencionadas no aparece un solo caso de ne]! 

mot6rax, mientras que en las series revisadas ésta complicación apa-
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rece entre un 2 y 34 porci ento. La expl i caci 6n para este hecho P.!:!. 

di era ser que por ser un evento más o menos "esperado" jamás se an.Q 

te en el expdiente clínico y solo un estudio prospectivo pudiera -

detectar este problema. Sin embargo, sí podemos afirmar que no hubo 

ningun caso de neumotórax grave que complicara de manera importante 

la evolución clfoica del paciente. 

En base a este estudio podemos afirmar que durante el pe

ri6do que comprende este estudio, el níin•ro de biopsias efectuadas 

fue muy poco en comparaci6n al numero de biopsias efectuadas en otros 

centros hospitalarios de tercer nivel, lo cual quiere decir quP nue1 

tra exceriencia en relación a estas biopsias es limitada, lo que se 

refle.ia en alqunos dP 105 re~ultados obtenidos. A pesar de esto, -

la morbi-mortalidad de la biopsia pulmonar a cielo abierto está den

tro de lfmites aceptables, es decir oue es un mlitorlo seguro en nues

tra Instituci6n. 

F1 tratamiPntn emníricn re~ulta más rie5g050 en pariente< -

ircnunocomprometidos que en los inn11nor.omnetentes. En primen lugar, 

la certeza diagnóstica empírica tanto desde el punto de vista clfnj 

co como radiológico es menor al 50 porciento. En segundo lugar, -

las posibilidades diagn6sticas son tantas y tan diversas queningún 

régimen empírico racional podría cubrirlas. En tercer lugar, hasta 

una· tercera parte de los pacientes puden tener más de una etiología 

del infiltrado pulmonar. Las medidas no invasivas en el diayn6stico 

han demostrado reiteradamente su ineficacia en estos pacientes. En 
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cuarto lugar, el costo de los antibióticos es cada vez más elevado 

y basta para esto dar un ejemplo: en la clfni ca Mayo administrar -

Bactrim a un adulto a dosis habituales por 2 semanas tiene un cos

to de 1503 dolares y la eritromicina, un costo de 837 dólares. En 

cambio una broncoscoía en biopsia cuesta l,062 dólares y una bi<i.E. 

sia a cielo abierto, 2,182 dólares. 

Por estos motivos, la actitud acepatada por gran parte de 

los autores es la de administrar un tratamiento empfri ca temprano 

lo más orientado posible. (Tomando en cuenta el diagnóstico pri

mario del paciente, el tiempo de evolución y el cuadro clínico) y 

dar un tiempo "razonable" para evaluar la evolución del paciente. 

Este tiempo varía entre l y 3 días y en caso de agravamiento se -

procede a una medida invasiva de diagnóstico. El primer procedi

miento utilizado depende de la celeridad con la que se quiera ha

cer el diagnóstico, ya que si la evolución del paciente es estable, 

habitualmente se escoge el procedimiento menos invasivo, aunque no 

sea el más efectivo. Al contrario si la evolución es muy rápida -

hacia el agravamiento, tiene que escogerse el método diagn6sti co 

más efectivo. Este método, hasta ahora, ha sido la biopsia a -

cielo abierto por su elevada efectividad para establecer diagnós

ticos específicos, as i como por su baja morbi -marta 1 i dad cuando 

se le compara con los otros métodos invasivos. No obstante; más 

recientemente han surgido otros métodos prometedores como son: 
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el lavado broncoalveolar y la biopsia dirigida por toracoscopfá. -

Surge la necesidad de efectuar un estudio prospectivo que 

compare los diversos procedimientos invasivos con los que contamos 

en el INNSZ, para evitar errores tales como el bajo porcentaje de 

biopsias pulmonares con estudio microbiológico. Además, para poder 

contestar las siguientes preguntas adecuadamente· lEn nuestas manos, 

aué procedimiento diagnóstico es el mejor en cuanto a efectividad y 

a morbi-mortalidad ?: l Cuál es el momento óptimo para efectuar -

las biopsias?. Así. pienso que debe definirse un grupo multidis

ciplinario que se encargue del manejo de estas biopsias, con lo -

que seguramente mejoraremos nuestra efectividad beneficiando final

mente al paciente. 
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TABLA 1 • (tomada de 40) 

A. - Enfem1edades L i nfoprol iferati vas 

1) Leucemia L infocitica Aguda y Crónica. 

2) 'Enfermedad de Hodgkin. 

3) Li nfoma no Hodgki n. 

4) Mieloma Múltiple. 

B. - Carcinomas o Sarcomas 

1) Usualmente estadios avanzados o metastásicos. 

C.- Insuficiencia Renal 

D.- Sfndrome de Inmunodeficiencia Adquirida ( S.J.O.A.) 

E.- Desnutrición Grave 

F.- Enfermedades que pueden no causar i nmunosupresión hasta que 
se traten. 

1) Cualquiera de las enfermedades anteriores en estadf 
os tempranos. 

2) Enfermedades del Tejido Conectivo como Lupus Eritemat.Q. 
so Sistémico (LES), Artritis Reumatoide (AR), Vasculitis 
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G.- Drogas 

Sistémicas, Granulomatosis de Wagener, Sfndrome de Go.Q.d 
pasture. 

3) Leucemia Aguda. 

1) Esteroides. 

2) Agentes Alqui lantes. 

3) Antimetabo 1i tos. 

H.- Radiaciones. 

1.- Transplante de órganos 
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TABLA ll (41). 

TIPO DE INMUNOSUPRESION 

Granulocitopeni a 

Di s funci 6n de linfocitos T 

PATOGENOS MAS COMUNES 

l )Bacilos Gram Negativos 

Escheri chf a Co 1 i 
Pseudomona Aerugi nos a 
Klebsiella Pneunoniae 

2) Staphylococcus Aureus 

3) Levaduras 
Candi da 

4) Hongos Ffl amentosos 
Aspergilus 

Mucormycosis 

l) Bacterias 
Lis teri a Monocytogenes 
Salmonella 
Mycobacteri IJl1 

Nocardia Asteroides 
Legionella 

2) Hongos 

Cri ptococcus Neoformans 
Histoplasma Capsulatum 

Coccidioides lmitis 

3l .. Y_irus 
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DisfUnción de Linfocitos B 

Varice 11 a-Zoster 

Citomega 1 ovi rus 
Herpes Simplex 

4) Protozoarios 
Pneomocystis Carini 
Toxopl asma Gondi i 
Cryptospo ri dium 

Streptococcus Pneumoni ae 
Hm10philus Influenzac 
Pseudomona Aerugi nasa 
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TABLA III 

PADECIMIENTO DE BASE No 

l. Nada 8 22.9 

2. Lupus Eritematoso Sistémico 20 

3. Linfoma de Hodgkin 5.7 

4. Vasculitis Sist@mica 14.3 

5. Diabetes Mellitus 8.6 

6. Artritis Reumatoide 5.7 

7. Fibrosis Pulmonar !diopHica 5.7 

8. Li nfoma No Hodgkin 2 .9 

9. Leucemia Aguda L i nfob lásti ca 2 .9 

10.Leucemia Granulocftica Crónica 2 .9 

11.Aplasia Pura de Células Rojas 2 .9 

12. lnsuficiencia Renal Crónica Tenninal 2 .9 

13.Paniculitis Nodular 2.9 

TOTAL 35 100.0 
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TABLA IV 

DIAGNOSTICOS CLINICOS "EMPIRICOS" 

l. Tuberculosis 8 

2. 51n Diagnostico 6 / 

3, Secundaria a Colagenopatfa 4 

4. Infeccioso de Origen a Determinar 3 

s. Fibrosis Intersticial ldiopatica 2 

6. HipertensiOn Pulmonar 2 

7. Neoplasia 2 

8. Viral vs P.Carinii 2 

9. P. Carinii 

10 .Bacteriana 

11: T.B. vs Micosis 1 

12. T.B. vs P. Carinii 

13. Fibrosis Intersticial vs Hiper-

tensiOn Pulmonar. 1 

14. Cardi opa tia Congénita y Edema 

Pulmonar. l 
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TABLA V 

TRATAMIENTOS EMPIRICOS 

No 

l. Ninguno 15 42.9 

2. Antifí11Ji cos 17.1 

3. Antiffmicos y Antfbacterianos 14.3 

4. Anti bacterianos 8.6 

5. Bactrfm 2.9 

6. Prednf sana 2.9 

7. Antfbacterianos y Bactrfm 2.9 

B. Antibacterianos, Bactrim,Prednf-

sana y Anfoterf ci na. 2.9 

9. Bactrfm y Eritromicina 2.9 

10.Antiffmicos y Predni so na 2.9 

TOTAL 35 100.0 
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TABLA VI 

RESULTADOS HISTOPATOLOG!COS 

No % 

l. fibrosi s Intersticial Difusa 8 22.9 

2. Alveolitis Oescamativa 4 11.4 

3. AdenocarciTioma 3 8.6 

4. Neumonf a por Ci tomega lovirus 2 5.7 

5. Neumonfa Intersticial por Adenovirus 5.7 

6. Cambios de HipertensiOn Pulmonar Cr. 2 5.7 

7. fibrosis Secundaria a Busulfan 2.6 

8. Neumonfa C001patible con Etiologfa V.i 
ral. 2.6 

9. Membrana Hialina 2.6 

10. Ne1J11onfa por Pneumocl stes Cari ni 1 2.6 

11.Neumonla Viral por Herpes 2.6 

12.BronconeulllOr.fa Organizada 2.6 

13.Neumonfa L i poldica Exogena 2.6 

14.Cambios lnespecfficos 4 11.4 

15.Pulmén Normal 3 8.6 

TOTAL 35 100.0 



TABLA Y!i 

ESTA m1s r;n ornr 
s,u, lf. L\ BIBUOTEGA-

RESULTADOS HISTOPATOLOGICOS DE LAS BIOPSIAS EFECTUADAS 

POR BRONCOSCOPIA. 

No % 

l. Mucosa Bronquial Nomal 16.7 

2. PulmOn Nomal 33.3 

3. Carcinoma lnfiltrante a Mucosa 

Bronquial 16.7 

4. Epitelio Bronquial con Hi perpl asi a 16. 7 

5. Neumonitis Intersticial 16.7 

TOTAL 

6 100.0 
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TABLA vm 

TRATAMJENTOS POST-BIOPSIA 

No % 

l. Ninguno - 6 20.7 

2. Anti ffmicos 17 .2 

3. Predni sona 31 

4. Anti bacterianos 13.B 

5. Quimioterápia 3.4 

6. Eritromicina 3.4 

7.ARA-A .1 3.4 

8. Antifimicos, Antibacterianos y 

Anfoteri cina 3.4 

9. Eritromicina y Bactrim 3.4 

TOTAL 29 100.0 
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TABLA IX 

CAUSAS DE MUERTE 

No % 

l. Progresión de Insuficiencia Respiratoria 13 52 

2. Eventos ~o Pulmonares 7 28 

3. Evento Pulmonar no l\Soci ado a su En fer-

medad. 2 8 

4. Pérdida de la Consulta con Diagnóstico 

de Adenocarcinoma 2 8 

5. latrogénia de la Biopsia 1 4 

TOTAL 25 100.0 



TABLA ~ 

011\GNOSTICOS HISTOPATOLOGICOS DE LOS PACIENTES QUE FALLECIERON 

POR PROGRESION DE LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA 

l. Neumonla por Ci tomegalovirus (2) 

2. Compatible con Neumonla Viral. 

3. Neumonfa Viral por Herpes. 

4. Neumonfa Intersticial por Adenovirus. 

5. Neumonfa por Pnewnoci stes Cari nii • 

6. Neumonitis Intersticial. 

7. Fibrosis Intersticial Difusa (2) 

8. Adenocarcinoma Poco Diferenciado. 

9. Hipertensión Pulmonar Crónica. 

10.Epitelio Bronquial con Hiperplasia ( Broncoscopfa) 

11.Mucosa Branquial Normal (Broncoscop1a) 
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