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CARTAS AL EDITOR

Senor editor:

En el ntmero del mesde septiembre del
volumen 102 de Gaceta Médica de Méxi-
co, pdg. 337 a 352, se informa de un caso
de sindrome de Goodpasture por los doc-
tores Pizzuto, Gonzdlez Llavén, Aguirre-
Gas, Fraga y Flores-Barroeta. Los auto-
res afirman que se trata del primer caso
en México, de acuerdo con lo que ellos
denominan “criterios actuales.” Apoyan
su juicio en tres referencias bibliogrificas
y fundamentalmente en la de Proskey y
col. (Amer. J. Med. 48:162, 1970, re-
ferencia 3 de los autores) y en la de
Benoit y col. (Amer. J. Med. 37:424,
1964, referencia No. 2). Basados en estos
articulos claves, eliminan el caso infor-
mado por nosotros en la Rev. Inv. Clin.
17:35-48, 1965, con el argumento fun-

damental de que nuestro paciente "'no
siguié un curso clinico caracterfstico.”

Aceptamos que la evolucién clinica de
este enfermo, no fue la descrita clisica-
mente para el sindrome de Goodpasture,
como estd sefialado en nuestro informe.
A mayor abundamiento, las manifestacio-
nes renales precedieron en su aparicion
a los sintomas pulmonares y la duracidn
de la enfermedad fue mis prolongada
que la mayorfa de los casos informados
en la literatura mundial.

Sin embargo, es importante enunciar
los siguientes hechos. El articulo de
Proskey y col. menciona que los sintomas
y signos tipicos del sindrome de Good-
pasture son: hemoptisis, anemia, hema-
turia e infiltrades pulmonares, pero al
mismo tiempo hacen hincapié en que no
es predecible la secuencia, magnitud y
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modo de aparicidn de estos signos y sin-
tomas, y en que con frecuencia el compor-
tamiento atipico puede retardar y atin os-
curecer el diagnéstico si no se analizan
con cuidado los principales componentes
del sindrome y sus posibles variaciones.
Estos mismos autores sefialan que el pro-
medio de sobrevida de estos enfermos es
de 41 semanas, bastante mayor que las
15 semanas informadas por Benoit y col.
Asi por ejemplo, el caso No. 6 de
Benoit y col. tuvo una evolucién total
de 27 meses. En la revisién de Proskey y
col., de los 52 pacientes recolectados de
la literatura mundial 13 sobrevivieron un
promedio de 20.2 meses; o sea, algunos
alcanzaron tiempos de evolucién mayores
de 4 afos. Nuestro caso tuvo un curso de
$5 meses. Bs bien conocido que los esteroi-
des prolongan la sobrevida de los pacien-
tes con el sindrome y nuestro enfermo
recibi esteroides en su primera interna-
cién (7-VIII-60).

Analizado nuestro caso desde el punto
de vista histopatologico, presentaba una
glomerulonefritis con hialinizacién glo-
merular de tipo nodular y engrosamiento
de membrana basal, lesiones pulmonares
hemorrdgicas con bandas de fibrosis de
paredes alveolares y ausencia de vasculitis
en otros territorios. Este caso fue consul-
tade con el doctor Conrad L. Pirani del
Hospital Michael Reese de Chicago y con
el doctor F. K. Mostofi del Instituto de
Patologia de las Fuerzas Armadas de los
Estados Unidos de América; ambos estu-
vieron de acuerdo en que el caso era ti-
pico de sindrome de Goodpasture. El caso
fue estudiado en el Registro Nacional de
Anatomia Patologica por uno de nosotros,
con mictoscopia electronica y se demos-
tr6 engrosamiento de la membrana basal
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glomerular y del alvéolo pulmonar, tal
como ha sido descrito en la literatura
(Botting y col., Amer. J. Clin. Path. 42:
587, 1964).

Quisiéramos sefialar que en el enfermo
de Pizzuto y col. no se menciona un he-
che aceptado por Benoit y col. como ti-
pico del sindrome y que consiste en la
presencia de lesiones fibronodulares di-
fusas del parénquima pulmonar, sin las
cuales los casos se pueden confundir con
otras causas de hemorragia pulmonar,

Por lo tanto, nuestro caso no corres-
pendié a una glomerulonefritis aguda por
su larga evolucion, no es poliarteritis no-
dosa por la ausencia de vasculitis en el
rifién, en el pulmdn y en otros territorios;
también se elimind a la granulomatosis
de Wagener. Ademas, la lesién pulmonar
no correspondié a la descrita en la neu-
monitis urémica o en la insuficiencia car-
diaca y finalmente se eliminé a la hemo-
siderosis pulmonar idiopitica; no queda
mds que considerar a este enfermo como
un caso mis de sindrome de Goodpasture
(hemorragia pulmonar con glomerulone-
fritis), con la caracteristica de haber sido
de los primeros casos en el mundo que
recibi6 esteroides e inmunosupresores pa-
ra su control.

Deseamos que se publique esta nota
explicatoria, ya que consideramos infun-
dada e injusta la exclusién de este caso,
en bases clinicas tan endebles como las
esgrimidas por Pizzuto y col., para con-
siderar el suyo como el primer sindrome
de Goodpasture descrito en México.

Hay que recordar que el enfermo fue
visto y tratado en el afio de 1962, cuando
se estaba iniciando en el mundo el uso
de inmunosupresores en el tratamiento de
padecimientos renales.
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Atentamente,
JosE Carros PENa o
Instituto Nacional de la Nutricion

HUMBERTO GARCIA-ALONSO
Hospital de Oncologia
Centro Médico Nacional del L.M.S.S.

(Esta comunicacion fune sometida a la
consideracion de los awtores del articalo
alwdido, guienes expresaron lo que ji-

guer)

Sefor editor:

En nuestra publicacién de un caso de
sindrome de Goodpasture (SG) apareci-
da en Gaceta Médica de México, 102:337,
1971, afirmamos que se trataba del pri-
mer caso comunicado en México, de acuer-
do con los criterios anatomoclinicos ac-
tuales. En dicho trabajo omitimos referir-
nos al caso de los doctores Pefia y Garcia
Alonso, aparecido previamente en la Re-
vista de Investigacién Clinica 17:35,
1965, como el primero de SG publicado
en nuestro pais. Dicha omisién fue in-
tencional, ya que a todas luces su caso no
corresponde al SG, de acuerdo con los
criterios establecidos por Benoit y cols.
en 1964 (Amer. J. Med. 37:424, 1964)
y por Proskey y cols. en 1970 (Amer. J.
Med. 48:162, 1970).

Efectivamente, el caso comunicado por
los doctores Pefia y Garcia Alonso, como
ellos mismos comentan en su carta diri-
gida a usted, tuvo una evolucién clinica
que “no fue la descrita clisicamente pa-
ra el sindrome de Geodpasture,” hecho en
el que estamos totalmente de acuerdo y
nos obliga a poner en duda la validez de
su diagnéstico. Se trataba de un paciente
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con un cuadro clinico de insuficiencia
renal crénica, 3 afios de evolucién, que
tuvo hipertensién arterial grave por lo
menos en sus dos altimos afios (demostra-
da desde su primer ingreso) y en donde
los sintomas pulmonares que consistian
sélo de esputo hemoptoico, aparecieron
15 dias antes de su muerte. Ademas, di-
cho sintoma fue precedido 10 dias antes
por hemorragias multiples, con epistaxis,
probable melena y petequias, primero lo-
calizadas a miembros inferiores y luego
generalizadas, coincidiendo con mayor
retencién azoada.

Por tanto el cuadro clinico de este caso
se sale de todos los criterios publicados
acerca del cuadro clinico en el SG y se
asemeja mds al de una glomerulonefritis
crénica, en la que la hipertension arterial
de larga duracién es lo coman y donde
los episodios de sangrado por piel y mu-
cosas, en la etapa terminal, son lo fre-
cuente.

El mecanismo de estos episodios es
miltiple y radica tanto en la uremia mis-
ma, como en la serie de alteraciones de
la coagulacién a que da lugar, dentro de
las que destacan las anormalidades en la
funcién plaquetaria, que en algunos casos
son producidas por la presencia de dcido
guanidinosuccinico (Horowitz y cols,,
Blood 30:331, 1967), que interfiere en
la actividad del factor 3 plaquetario in-
ducida por A.D.P. Estas anormalidades
favorecen la aparicién de parpura y con
ello, la acentuacién del sangrado por picl
y mucosas.

La razén por la que este tipo de fené-
menos hemorrdgicos no se suele observar
en los pacientes con el SG, tal vez se
deba solamente a tiempo, en vista de que
en este sindrome es caracteristica la répi-
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da evolucién hacia la muerte una vez
establecida la nefritis. Prueba de ello es
que solamente se han descrito dos casos
con petequias de los 107 revisados por
Benoit y cols. en 1964, y por Proskey y
cols. en 1970. Uno fue el caso No. 1
de MacGregor y cols. (Thorax 15:198,
1960) que sélo tuvo escasas petequias
(few skin petequiae) y el otro, el descri-
to por Ghose (Brit. Med. J. 1:262,
1962) con petequias sélo en las extre-
midades.

Por otra parte, la presion arterial nor-
mal es otra caracteristica del 8G, ya que
la aparicién de hipertension arterial es
muy rara y cuando esto ocurre va seguida
de rapida evolucién hacia la muerte. El
mejor ejemplo de ello lo constituye pre-
cisamente el caso No. 6 de Benoit y cols.,
que mencionan los doctores Pefia y Gar-
cia Alonso en su comentario al Editor,
en relacién a lo prolongado de la sobre-
vida de dicho caso, que fue de 27 meses.
Pues bien, durante los primeros 25 6 26
meses evoluciond sélo con sintomas pul-
monares: hemoptisis y disnea, y sin evi-
dencias de lesién renal, hipertension ar-
terial o anemia; pero cuando éstas apa-
tecieron, fallecié ripidamente, a pesar de
haberse usado corticosteroides. En los ca-
sos No. 3 y 5 de Proskey y cols. que
vivieron 18 y 15 meses, la muerte acaecio
dos meses después de aparecer hiperten-
si6n arterial en el No. 3 y dias después
en el No. 5. Lo ejemplifican también los
pocos casos descritos con este sindrome
que tuvieron hipertensién arterial inicial,
ya que en los Gnicos 2 casos de los 52
estudiados por Benoit y cols. la sobrevida
fue muy corta: el caso No. 3 de Heptins-
tall y Salmon (J. Clin. Path. 12:272,
1959), falleci6 a los 4 6 5 meses a pesar
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de haberse tratado con prednisona y el de
Cruickshank y Parker (Thorax 16:22,
1961) murié a las 2 semanas. Uno de
los casos (el No. 2) de la reciente e in-
teresante publicacién de Martinez y Koh-
ler (Ann. Int. Med. 75:67, 1971) que
sefialan una posible variante del SG, evo-
lucioné 11 de los 13 meses de su so-
brevida con hipertensién arterial y fallecié
a pesar de haberse tratado con corticos-
teroides, nefrectomia bilateral, timecto-
mia y trasplante renal. Finalmente y a
mayor abundamiento los casos informa-
dos con las sobrevidas mis prolongadas
nunca tuvieron hipertension arterial: el
caso No. 5 de Duncan y cols. (Ann. Int.
Med. 62:920, 1965) sobrevivié mis de
2 afios; el No. 4 de Rusby y Wilson
(Quart. J. Med. 29:501, 1960), mis de
3 afos; el de Scheer y Grossman (Ann.
Int. Med. 60:1209, 1964) mis de 4 6
12 afios.

En relacién a que la administracién de
esteroides tuvo que ver con lo prolonga-
do de la evolucién del caso publicado
por los doctores Pefia y Garcia Alonso
(3 afios con insuficiencia renal y por
lo menos 2 con hipertensién), s6lo vale
la pena aclarar, que si bien no todos los
autores estin de acuerdo con €l buen efec-
to de los esteroides, todos los que los
recomiendan (Fairley y Kincaid-Smith,
Brit. Med. J. 2:1646, 1961; Schmidt y
cols,, Canad, Med. Ass. J. 88:658, 1963;
Benoit y cols.; Proskey y cols. y otros)
coinciden en que para que dicho trata-
miento sea Gtil, es indispensable su em-
pleo temprano a fin de que no haya lesién
renal grave, que se usen dosis de 40 mg,
de prednisona o mayores diariamente y
que los sintomas pulmonares sean los
prominentes, ya que en aquellos casos en
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donde la insuficiencia renal es la domi-
nante, como seria precisa.mente el caso
de los doctores Pefia y Garcia Alonso, no
tiene efecto alguno.

Finalmente y solo como aclaracién, el
empleo de la inmunodepresién en el tra-
tamiento de los padecimientos renales, no
se inicid en 1962, como hacen mencidn
en su carta al Editor los doctores Pefia y
Garcia Alonso, sino desde 1949, con el
uso del nitrégeno de mostaza en la glo-
merulonefritis cronica (Chasis y cols.,
Proc. Soc. Exper. Biol. Med. 77:565,
1949).

Ahora bien, si clinicamente ¢l ¢aso no
corresponde al SG, los hallazgos de au-
topsia que los doctores Pefia y Garcia
Alonso describen en los rifiones de su
caso: . ..pequefios (GO g. cada uno),
con adherencias capsulares y de superfi-
fie granulosa fina. Al corte la porcion
cortical estaba disminuida de espesor; mi-
croscpicamente presentaban hialinizacién
de tipo nodular con simplificacién del
glomérulo y gran engrosamiento de mem-
brana basal,” son precisamente datos mor-
fologicos contrarios a los descritos por
todos los autores en el 8G, (Goodpasture,
Amer. J. Med. Sc. 158:863, 1919; Be-
noit y cols., Proskey y cols., Heptinstall,
Bathology of the kidney, 1960, y otros),
¥ que consisten en rifiones hinchados, au-
mentados de tamafio a veces hasta el do-
ble del normal, blandos, pélidos, de su-
perficie lisa con hemorragias puntiformes
y cipsula ficilmente separable, en los
que histologicamente la lesién mds carac-
teristica es la glomeralonefritis prolife-
rativa endo y extracapilar con formacion
de medias lunas.

Por lo que respecta a las lesiones pul-
monares, estamos de acuerdo en que se
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trata de hemorragias pulmonares intra-
alveolares, con numerosos macréfagos
cargados de hemosiderina y que efecti-
vamente hay fibrosis nodular méds o me-
nos difusa en las paredes alveolares, pero
debemos sefialar que ninguna de estas le-
siones ha sido considerada como “espe-
cifica” o “tipica” ni “caracteristica,” en
el 8G, por Benoit y cols., ni cualquiera
otro de los autores mencionados, cosa
que no nos sorpr‘énde puesto que la he-
mos observado en muchos casos de hemo-
rragia pulmonar de cualquier etiologia.
En cambio, lo que si nos sorprende es
la opinién de los doctores Pirani y Mos-
tofi, en el sentido de que se trataba de un
caso tipico de SG. Mucho nos agradaria
conocer de nuevo su opinién, a la luz
de las caracteristicas anatomopatolégicas
precisadas en las tantas veces mencionadas
revisiones de Benoit y cols. y Proskey y
cols. para el padecimiento que nos ocupa.
En cuanto al pérrafo de la carta de los
doctores Pefia y Garcia Alonso, en el que
establecen el diagnostico de SG, por
exclusion de otros padecimientos, nos
permitimos sugerirles que consideren la
posibilidad de que su caso corresponda
simplemente a una glomerulonefritis cré-
nica con hemorragia pulmonar terminal,
ya que si los datos clinicos de su caso son
muy sugestivos de esa posibilidad, los ha-
llazgos anatomopatolégicos que ellos des-
criben, no dejan la menor duda. ‘
Para terminar, queremos expresar. lo
mucho que nos ha complacido el interés
que nuestra publicacion ha despertado,
sobre todo porque hasta las revisiones de
Benoit y cols. en 1964 y de Proskey y
cols. en 1970, no existia un criterio defi-
nido en el diagnéstico del SG. Ademis,
porque el interés de nuestra publicacién,
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consiste no solamente en haber sido el
primero que se informa en México, sino
por los datos adicionales que obtuvimos
de él, con las determinaciones de ciné-
tica de hierro, gammagrafia pulmonar,
genética familiar y otres. Y finalmente
por habernos dado una vez mis la opor-
tunidad de establecer discusitn sobre este
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tema, y con ello contribuir al mejor co-

nocimiento de este sindrome.
Atentamente,

Javicr Pizzuto; Josié GoNzALEz-LLAVEN; HEc-

TOR AGUIRRE; ANTONIO FRAGA y FERNANDO

FLoRES-BARROETA

Hospital General, Centro Médico Nacional, Ins-
tituto Mexicano del Seguro Social.

CARTAS AL EDITOR





