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En los altimos dos afios han aparecido en la literatura médica varias
comunicaciones sobre la formacidn de cavidades ampollosas, al parecer intra-
parenquimatosas, de grandes dimensiones, ubicadas en uno o ambos pul-
mones, con tendencia a crecer y después con tendencia variable, ya sea a
permanecer, a regresar o aun a desaparecer. Estas ampollas se presentan en
enfermos de tuberculosis pulmonar tratados con antibidticos y quimioterd-
picos v especialmente en enfermos tratados con isoniacida. La relacién del
uso de esta droga con la aparicién de esas cavidades es tan estrecha que
hasta ahora, la mayoria de los autores atribuyen a ella el desarrollo de esas
cavidades, si bien no se ha publicado una explicacién satisfaétoria sobre el
mecanismo de produccién,

Sin embargo, el fenémeno no seria estrictamente especifico ni para la
tuberculosis, ni para la aplicacién de la isoniacida en la tuberculosis, ya que
hay publicaciones que relatan (cascs extremadamente raros, es cierto) de
tuberculosis de forma psendoquistica y mas tarde de ampollas pulmonares
{denominadas neumatoceles} en casos tratados por estreptomicina. Tales son
los trabajos de Behamou y Lévy Valensi y Mimouni {1947) Dufourt y Galy
y Perrin (1930), Silverthone y Silverman (1950) y otros. (Citados por Du-
fourt}l, Hay, ademds, una ohservacién de Pruvest y sus colaboradores2,
quienes describen un caso casi igual a los que motivan esta discusién, con
pseudoquistes multiples bilaterales, a partir de una caverna apical derecha,
en el que la evelucién fue diferente. Este case no se traté con antibiéticos
sino al final.

Recientemente se ha demostrado por Caffey la posibilidad de aparicién
de guistes, o cavidades de esa apariencia, en nifios recién nacidos en los
que se ha observade la desaparicion espontinea de las ampollas congénitas
pseudoquisticas. Ya se habian comunicado también las posibilidades de
aparicion de cavidades mltiples de aspecto quistico en los abscesos pul-

*  Trabajo leido en la zesién reglamentaria del 30 de junio de 1954.
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monares, y de éstos tenemos una observacién publicada3, asi como la apa-
- ricién de cavidades multiples pseudogjuisticas en la septicemia estafilocécica,
y en tratindose de la tuberculosis, se admite la posibilidad de que aparez-
can cavernas multiples en los procesos miliares y en la tuberculosis primaria.

Pero la posibilidad de que aparecieran estas cavidades en gran namero
y con tendencia a crecer rapidamente durante la etapa de detergencia que
sigue al uso de isoniacida y con ulterior tendencia a disminuir y a desapa-
recer, no habia sido descrita hasta hace poco y realmente coincide con la
aparicién de la isoniacida en el armamento terapéutico.

Hemos buscado, cn la literatura reciente, los trabajos que se han publi-
cado y hemos encontrado hasta ahora, la descripcién de 25 casos bien ca-
racterizados que impresionan por la similitud con limitadas variantes de los
hallazgos y de la evolucién. Tales son los trabajos de Jacob y otros® 5,
Rossignol y sus colaboradores8, Pablo Purricl y sus asociados?, Di Filippo$,
Etienne Bernard y sus asociados®, Altman y Ornstein® y Jacob, Cartier y
Trepsb.

Las caracteristicas comunes a las publicaciones de estos autores pueden
résumnirse de la manera siguiente:

I. Se trata de enfermos con formas agudas y muy graves de tubercu-
losis, a veces unilateral y mas frecuentemente bilateral, de focos multiples,
excavadas casi siempre y de ubicacién en los 16bulos superiores.

1I. Todos han sido tratados con hidracida del 4cido isonicotinico,
asociada a menudo a la estreptomicina y a veces al PAS.

III. Han tenido una evolucién clinica favorable rapida, con mejoria
del estado general, aumento de peso, desaparicién de sintomas toxicos, y
mejoria bacteriolégica, en todos los casos el examen baciloscopico del esputo
ha sido negativo, asi como los resultados de otras investigaciones. '

IV. Al mismo tiempo, el aspecto radiolégico se ha caracterizado por
una tendencia a la limpieza de las manchas exudativas y de los aspectos
caseosas, pero han aparecido cavidades crecientes en nlimero y en volumen
con el aspecto de quistes, o de grupos quisticos, de paredes delgadas y extre-
madamente finas.

V. En la mayoria de las observaciones estas cavidades han tendido mas
tarde a decrecer en volumen y en nimero, y buen nimero de ellas ha des-
aparecido, especialmente las que se habian formado donde no habia evi-
dencia radiolégica de caverna preexistente, pero persistian las correspon-
dientes a cavernas ya identificadas antes, aunque con un caréacter quistico
muy constante. No hay una observacién bien comprobada en Ia que todas
Ias cavidades, preexistentes o no, hayan desaparecido en su totalidad.

V1. En los casos en que ha sido pesible medir la presién intracavitaria



ENFISEMA PULMONAR BULOSO 75

de estas lesiones, se ha comprobado la existencia de libre comunicacién con
las vias bronquiales.

VII. Cuando se han hecho resecciones, se ha observado la ausencia de
estructura comin a las cavernas y [a ausencia de cpitelio de revestimiento,
lo que da a estas ampollas un cardcter nuevo de cavidades, de superficie
conectiva, delgada.

VIII. En los casos en que se ha realizado una reseccién pulmonar, se
ha comprobado también la oclusién del espacio pleural. También se ha com-
probado la ausencia del espacio pleural o su limitacién, cuando se ha inten-
tade el neumotérax intrapleural. :

Consideramos de extraordinario interés el caso que motiva esta comuni-
cacién por tener algunas caracteristicas que acentlian su objetividad y por
ser un ejemplo extremo de la aparicién de esta nueva entidad en la evolu-
cién de la tuberculosis:

Noé S. G., 29 afios, casade, de Hushuetla, Pue., sin antecedentes familiares de
importancia. Sélo relata, como antecedentes patolégicos, el haber padecido disenteria.
En junio de 1952 empezé a notar algunos trastornos digestivos indefinides, de los
que se destacaban sblo vémitos frecuentes. Pronto empezé a padecer de tos emeti-

- zante, expectoracién de aspecto amarillento y elevaciones vespertinas de temperatura,

" por lo que vino a México en agosto de 1952, antes de la cual habia recibido medica-
¢ién no especifica. En la Capital le tomaron una radiografia y se hizo diagnéstico de
tuberculosis pulmenar localizada en lébulo superior izquierdo, La primera radie-
grafia con que se cuenta es de septiembre 4 de 1952 (fig. 1). El médico que lo
atendié le aplicd una dosis de Vacuna Friedmann. No informa que al principio se

. 1e diera medicacién alguna adicional para su padecimiento respiratorio. Se le hicie-
ron, a intervalos indeterminados, hasta cuatre aplicaciones de Vacuna Friedmann
y se obtuve la radiografia segunda e 2 de enero de 1953 (fig. 2). Es de notarse
que, ademds de la mencionada vacuna, le prescribieron isonicotinamida {Rimifon)
de la que tomd, en total, 300 tabletas de 50 mg (15 g).

Al principio del tratamiento refirié mejorfa subjetiva, que no se sabe si puede
atribuirse al empleo de la isonicotinamida, ya que la usd de manera irregular,

Fue visto en el consultorio el 1° de abril de 1953, y desde luego se descubrid
que se encontraba en condiciones criticas,

Se presenté ambulando con dificultad por tener disnea intensa, sudor copiaso,
ligera cianosis, pulso de 120 y tos muy frecuente que dificultaba el interrogatorio.
La exploracién fisica denoté disminucién del ruido respiratorio en todos los campos
y escasos estertores hiimedos diseminados, El corazén sblo presentaba taquicardia sin
trastornos de ritmo.

Fué enviado inmediatamente ¢l sanatorio después de tomdérsele una radiogra-
fia (fig. 3), que hace ver el aspecto multicavitario que puede observarse en ambos
lados excluyéndose solamente el 16bulo inferior derecho. Todos los otros l6bulos esta-
ban ocupados por cavidades de paredes delgadas casi sin intcrposicién de tejido
aereado o atelectatico,

Se encamé al enfermo, en posicién semisentado, con oxigeno nasal por catéter
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(4 L. por minuto). El primer examen de esputos acusé la presencia de bacilos de
Koch: 6 por campe por concentracién. En la sangre se determinaron: urea, 28 mg;
glucosa, 100 mg; clorures, 480 mg. En la orina habfa huellas ligeras de albiimina;
eritrocitos, 4,020.000; leucocitos, 11,600; hematocrito, 40%, sedimentacién globular
{Wintrobe), 50 mm; linfocitos, 20; monocitos, 11; segrentados, 61; en cayado, 6;
juveniles, 0; mielocitos, 0; eosinéfilos, 2; baséfilos, 0. Las reacciones de Wassermann
v Kahn fueron negativas.

Ante las condiciones desesperadas del enfermo se convino en hacer un heumo-
peritoneo pequefic y gradual, a manera de prueba y, como de costumbre, con puncién
en la fosa iliaca izquierda., Este procedimiento fue bien tolerade y no influyé de
pronto en la taquipnea ni en la disnea. Tratamiento médico: dihidroestreptomi-
cina, 1 gm diario; Rimifén, 300 mg diarios; PAS 4cido, 12 g. v Syntrogel con et
objeto de lograr tolerancia al PAS. A los 20 dias se presenté una marcada paresia
. intestinal que requirié aplicacién de prostigmina, sonda gistrica con aspiracién y ene-
mas, a los que respondié bien. La temperatura, el primer dia, era de 39.5° C méxi-
ma, con oscilaciones irregulares y se mantuvo alrededor de 38.5° durante el primer
mes, El peso, al ingresar, era de 46 kg, Transcurrido el primer mes durante el cual
se temid el deceso de un momento a otro, la temperatura descendié a la normal
¥y se empezd a observar una inesperada mejoria. El aspecto tomogréfico, al ingreso,
puede observarse en las tomografias que se muestran (figs. 4, 5, 6). La serie completa,
de 10 tomografias, permite contar hasta 14 bulas en el lado derecho y 15 en el
fzquierdo (4 de abril de 1953}, El 21 de mayo de 1953, el enfermo se quejé de
repentina acentuacién de la disnea cianosis 50 respiraciones por minuto y pulso de
155; por lo que se le tomaron radiografias que permitieron descubrir un neumotérax
espentineo, dereche, incompleto, sin despegamiento de lébule superior y con des-
pegamiento parcial de 18bule’ inferior, que, por adherencias existentes, permitié al
enfermo sobrevivir hasta que’el médico residente, instalé un catéter (presién inici-
cial + 3, gue regresd a 0.y volvié a -+ 3, sin tos).

Se establecieron drenaje y aspiracidn continua, ¥ el paciente mejor§ desde luego.

Se retiré el catéter a los 10 dias, sin incidentes.

Aungque desde el prmczplo se pensd en hacer unh serie de investigaciones para
completar el estudio, tales como: - broncoscopia, broncografia, angiografia, punciones
para medir la presidén intracavitaria, especialmente en el lade izquierdo donde habia
una gran cavidad que primers se creyd era neumotordcica, el estado del enfermo no
autorizaba a emprender la menor cosa que expusiese a un accidente mortal. Sélo
cuando se hicieron evidentes tanto la mejoria general como desde el punto de vista
radioldgico, se hicieron las exploraciones siguientes: broncoscopia, que denotd sélo
ligera congestidén generalizada de la mucosa, secreciones mucopurulentas y calibre
de los bronquios accesibles: normal (agosto de 1953). M4s tarde se hizo un estudio
funcional que proporcioné los datos siguientes: (Nov. 19 de 1953),

Ventilacifn en reposo. ..o..oovvia., 13.02 L/Min.

Ventilacién por metro cuadrade......... 8.6 L /Min,

Ventilacién méaxima voluntaria........... 88.0 I./Min.

Reserva respirat. VM V................ 85 % minimo normal 92%
Capacidad vital............... .. ccu.... 1,300 centimetros cibicos
Arteria braquial en reposo.............. 88 % saturacién normal 86-92
Arteria braquial en ejercicio..... PR .- B0 % saturacién

Arteria braquial con 02,............... 93 % normal: 100
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Cateterismo cardiaco: 25 nov. 1933,

Presién de la pulmonar 42/17 norm.: 30 sistblica. .

Como puedc observarse, las alteracianes de la oxigenacién en reposo eran Tela-
tivamente satisfactorias y s6lo en ejercicio habia deficiencia manifiesta. También
1a capacidad vital estaba, como era de esperarse, muy reducida. '

La angicardiografia? permitid observar una irrigacién inesperadamente buena
con excepcién del 1obulo superior izquierdo en el que habia una ausencia completa
de irrigacién. Es indudable que, s se hubiese decidido realizar una angiografia
al principio, los datos hubiesen sido muche menos satisfactorios.

A principios de julio de 1953, y cemo se pensara en un factor vascular como
posible adyuvante, per analogia con los procesos cronicos de enfisema, se decidié
darle medicacién vasodilatadera y sc proporcioné un comprimido tres veces al
dia de Priscol. Mis tarde, en octubre, se substituyé por tres comprimides de Beta-
piridil-carbinol (Roniacol} con total de 150 mg a} dia.

A partir del 14 de mayo los eximenes de sus csputos se hicieron negativos y
persistieron asi con la interposicién de sélo dos. exédmenes en gue se encontré un
bacilo cada 50 y 20 campos. Los exémenes de esputos siguieron siendo negativos,
si bien hubo algunos cultives positives. El tratamiento con estreptomicina se inte-
rrumpi6 hasta el final de noviembre, pero desde julio s6lo se usé 1 g cada dos dias.
La hidracida se suspendié hasta febrero de 1954 y el Roniacol se continud hasta
su salida; quedé entonces como externo en observacién, desde el 29 de marzo.

Los estudios radiolégico y tomogrifico demostraron una mejoria manifiesta,
pues en Ja serie de tomografias solo se pudiercn contar cineo cavidades en el lado
derecho y seis en el izquierdo, Ademds,; se descubrieron imdgenes de probable em-
pastamiento cavitario, una en el derecho, y tres en el izquierdo (figs. 8, 9, 10, 11).
El enfermo no tiene disnea de medianos esfuerzos, pero si de grandes. Pulsa de 80.
‘Temperatura normal. Respiraciones, 20; peso, 62 kg; (inicial, 46). El neumoperi-
toneo se interrumpié desde poco después de los trastornos digestivos. En mayo de
1953 1a citologia hemética mostrd: eritrocitos, 5,470.000; hemoglobina, 100%; leu-
cocitos, 11,200; linfocitos, 16; monocitos, 5; segmentados, 70; en banda, 5; juveni-
les, 0; mielocitos, 0; eosindfilos, 4; basofilos, 0 sedimentacién corregida, 18; hema-
tocrito, 42.

Es de observarse que durante tedo el proceso regresivo, no se interrumpié el
tratamiento gque se habja instituido a base de estreptomicina, PAS y con isonico-
tinamida. '

DiscusidnN

Puede observarse, por la descripcion del caso que acabamos de presen-
tar, que redne las caracteristicas que hemos sefialado como constantes en
las comunicaciones referidas al principio.

El mecanismo de la formacién de estas cavidades se presta a una elabo-
rada discusién. Por otra parte, estd lejos de ser aclarado tal mecanismo;
pero como base de la discusion debemos recalcar algunas circunstancias
que median en el descubrimiento de los casos hasta ahora rclatados.

La primera reflexién que se nos ocurre s que, siendo un proceso rela-
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tivamente nuevo en la evolucién del tuberculoso bajo los nuevos medi-
camentos, no es, sin embargo, frecnente, puesto que en aproximadamente
400 casos ohservados por nosotros bajo el empleo de la estreptomicina y en
mis de 200 con ¢l uso de la isonicotinamida, sélo hemos encontrado este
caso evidente. En la literatura mundial sorprende también que no se hayan
relatado mayor niimero de casos, ya que en la norteamericana sblo en-
contramos el caso de Altman y Ornstein, quienes declaran que Auerbach
en dos mil autopsias no habia encontrado antés nada semejante.

Sin embargo, estamds informados de que Steenken, ha logrado repro—
ducir el pulmén buloso en los conejos infectados de tuberculosis y tratados
por la isonicotinamida (E, Bernard).

En la literatura francesa encontramos hasta hoy, 18 casos: hay seis
relatados por Purriel” en Uruguay, y uno por Di Filippo8 en Italia.

Esto sugiere que las circunstancias en gue debe desarrollarse este cam-
bio anatémico, deben ser complejas y excepcionales. Que, aun admitiendo
la posibilidad de la accién determinante de la isonicotinamida sola o aso-
ciada a otros medicamentos, la causa no es univoca, sino que debe ser
multiple.

Es pertinente discutir si se trata de cavernas en el sentido admitido,
preexistentes, que se han limpiado y se han inflado por el mecanismo val-
vular habitual. Esta posibilidad, que ha sido sugerida por Mayer y soste-
nida por Bernoull, es, sin embargo, dudosa, ya que, si bien se presenta el
fendmeno de la cavidad ampular en las cavernas preexistentes; aparecen
nuevas en Areas pulmonares antes carentes de toda sospecha de cavernas.
Se trata, pues, no sélo de inflacién de cavernas, sino de aparicién de cavi-
dades nuevas; a veces, como en nuestro caso, en hiimero asombroso. La
posibilidad de que existan formaciones quisticas, congénitas o espacios de-
fectuosos del pulmén que se insuflan en condiciones adecuadas, también
sugerida por Edgar Mayer!2 y que podria sostenerse teniendo en cuenta
los trabajos de Caffey, no es sostenible ante los hallazgos en las piezas
resecadas que demuestran la carencia del revestimiento caracteristico de
cavidades preexistentes. '

‘Estos hallazgos, en cambio, asientan la posibilidad de que sean cavida-
des de neoformacién con revestimiento conjuntivo. (Purriel, E. Bernard),

El criterio sostenido por Purriel de que se trata de limpieza de lesiones
necréticas por casectomia, explicarfa en parte el mecanismo, puesto que
permitiria pensar en la posibilidad de que queden espacios por defecto
anatémico susceptibles de llenarse de aire. Queda por explicar el meca-
nismo de ese llenado, toda vez que casi todas las investigaciones, tanto
broncoscépicas como de las piezas resecadas, coinciden en anotar la libre



+ .
ENFISEMA PULMONAR BULOSO 79

comunicacién bronquial y la ausencia de afeccién compatible con mecanis-
mo valvular, )

Para la explicacién, por lo tanto, tiene que recurrirse a otro razona-
miento que mas adelante nos permitimos exponer.

8i la mayoria de las cavidades descritas no son cavernas sino espacios
carentes de estructura anatémica preformada, es preciso invocar otro me-
canismo adicional, inconstante, que explique la rareza del proceso,

La accién detergente o de limpieza del proceso caseoso, es mnegable,
pero tendremos que analizar cudles son los factores que concurren en casos
semejantes de creacién de cavidades. Estos factores son:

1. EI factor bronquial constituido por la estenosis, la distorsidn o el
edema y aun la oclusién del bronquio. :

2. El factor parenquimatoso, o sea la destruccién del tejido pulmonar
alveolar. '

3. El factor vascular nutricio del tejido pulmonar.

4, ¥l factor nervioso o las alteraciones de la inervaci6én pulmonar.

5. El factor mecinico de las estructuras alteradas circundantes a las
lesiones, en particular de la pleura.

Hemos sefialado que.el factor bronquial, en general, no existe en los
‘casos que se han prestado a comprobacién {Purriel, E. Bernard, Altman
y Ornstein) y que cuando puede invocarse (Jacob Chenebault)?26 es in-
constante aqui, a pesar de que es muche mas frecuente en la tuberculosis;
no obstante lo cual, no se han descubierto casos nUmMerosos.

El factor consistente en la destruccién del parenquima, es un hecho
ya que se trata de lesiones graves con gran tendencia destructiva que ya
han ocasionado cavernas, pero no pueden observarse en la mayoria de los
casos lesiones infiltrativas o caseosas en lugares en donde aparecen radio-
légicamente las excavaciones. Sin embargo, un examen cuidadoso de la
radiografia primera de nuestro enfermo, permite observar que efectiva-
mente hay algunas manchas pequefias, de las que habitualmente no se
interpretan como lesiones, pero que, vista la evolucién ultenor, sugneren
esta posibilidad.

Nos inclinamos a aceptar que existe un factor de pequefias destruccio-
nes histolégicas, que pueden no ser observadas en la radiografia comin y
que. después, por un mecanismo que trataremos de explicar, son el asiento
de procesos mecanicos de inflacidn. _

. Bl factor vascular es extraordinariamente sugestivo, si se recuerdan los
trabajos de Ellis, Grindley y Edwards!3, quienes pudieron .determinar ex-
perimentalmente en el conejo la formacién de cavidades de apariencia
quistica cuando se ligaba la arteria bronquial y al mismo tiempo se obs-
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truia el bronquio. Esta explicacién vascular seria, sin embargo, incompleta,
en vista de que, cuando no se obstruye el bronquio, no se logra la crea-
cién de esas cavidades. Esta explicacién vascular, en cambio, si podria
aclarar la posibilidad de la regresién de las cavidades, ya que se observa
la tendencia de la creacién de vasos intercomunicantes entre la circulacion
brongquial y la pulmonar.

Por otra parte, los estudios de Cudkowicz14 15 en los pulmones de tu-
berculosos comprueban algunos de los cambios observados por otros y dan
informacién sobre’ los mecanismos de compensacién circulatoria en que
participan los dos sistemas circulatorios. La circulacién -pulmonar de las
lesiones afectadas esti generalmente daiiada por los procesos de obliteracién
por endarteritis a los que se ha dado tanta importancia en el mecanismo de
curacién espontineo de la tuberculosis. La circulacién bronquial, en cam-
bio, esti modificada y el calibre de los vasos aumenta de manera tan nota-
ble que hace pensar en la participacién que la circulacién mayor puede
tener en el determinismo de la hemoptisis coplosas en las que aparece san-
gre arterial. -

Pero “las arterias bronquiales a pesar de su gran tamaiio original,
muestran reduccién del calibre periféricamente y dejan de llegar a las dreas
de enfisema buloso”, Sin embargo, ha de tenerse en cuenta mas adelante,
en la evolucién de las lesiones destructivas, el papel de suplencia que los
vasa vasérum, emergentes de las arterins bronquiales, ejercen sobre las
arterias pulmonares. Ademis, es de contarse con la neoformacién vascular
que proviene de las arterias intercostales. Este mecanismo de nueva irriga-
cién de las lesiones a medida que pasan a la crenicidad podria invocarse
para explicar la regresién de las modificaciones dependientes de la isquemia.

No esti a discusién que esto ocurre en el enfisema escleroso crénico,
st bien en €l interviene el tejido fibroso que lleva a cabo una isquemia
permanente, Esto es lo que nos sugirié la posibilidad de obrar sobre la
jsquemia temporal de las lesiones agudas mediante el uso de vasodilatadores.

Respecto del factor constituido por las estructuras circundantes, es de
notarse que, en los casos en que se ha intervenido, se ha observado la
desaparicién del espacio pleural por pleuritis adhesiva y en nuestro caso
sélo se ha observado pleura libre en espacio limitado a la base derecha,
donde se presentdé el neumotdrax espontdneo, que no logré despegar el
resto del pulmén derecho. La posibilidad de que la pleura esté adherida
en los demas casos descritos, se puede admitir por la ausencia del neumo-
térax espontineo frente a las lesiones (que seria de esperarse fuese mas
frecuente como ocurre en el enfisema crénico fibroescleroso.) (Rossignol
y otros)©,
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Las observaciones de bulas fugaces después de la aplicacién terapéutica
de neurnotérax no invalidan esta posibilidad, toda vez que obedecen sin
duda a otro mecanismo como es la distorsién bronquial. Creemos que la
rigidez ocasionada por la fijacién de la pleura visceral a la pared, es un
factor que ocasiona un mecanismo de traccién suficiente para ocasionar,
por succién y no per insuflacién, el llenado de las cavidades limpiadas.

Esto explicaria el que casi todos hayan observado la negatividad o neu-
tralidad de la presién intracavitaria y la restitucién rapida de la presion
después de la tos,

La cavidad se llenarfa por la diferencia de presién entre la succidn
tordcica inspiratoria y la presién atmosférica a que se encuentra cl aire
bronquial.

E!l factor consistente en alteraciones de la inervacién pulmonar puede
invocarse ademas como caracteristico de la accién de la isonicotinamida.
No sabemos atin ¢émo obra esta droga sobre la inervacién del pulmén. Sin
embargo, por la sintomatologia que determina en otras partes del cuerpo,
es posible que pueda influir determinando una accién simpdticoténica
que podria influir indirectamente en la vascularizacién de las regiones
afectadas por procesos de destruccién y de manera indirecta sobre los vasos
bronquiales.

Una situacién de espasmo vascular en el arbol bronguial permitiria
esperar una accién semejante a la que ha observado Ellis y otros en la li-
gadura de la arteria bronquial, si bien tendria que admitirse una accién
complementaria semejante sobre la luz bronquiolar.

" Los autores que han pensado en la relacién de causa a efecto entre la
isonicotinamida y la aparicién de las bulas, han suspendido el empleo de
la droga. :

La regresién ha sido notable al suspenderse la isonicotinamida, pero

" debe observarse que nosotros observamos la regresién de las cavidades sin
suspender la isonicotinamida »ni las otras drogas; pensando, en cambio, en
la intervencién del factor vascular, hemos proporcionade drogas vasodila-
tadoras, primero el Priscol y después el Beta-piridil-carbinol que usamos
en el enfisema crénico, v el resultado regresivo ha sido también obser-
vado en la medida que se ha descrito. ’

La explicacién de por qué otros autores han observado la regresion de
las cavidades aunque no hayan suspendido el uso de la droga, puede ex-
plicarse por el fenémeno de la fatiga de la respuesta vasculonerviosa, por
una parte, y por otra, por la restitucién de la circulacién tisular por las
“intercomunicaciones que se forman ripidamente entre la circulacién ma-
yor y la menor.
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En contra de esta hipétesis, podria aducirse su complejidad. Nosotros
cfeemos que precisamente porque se requieren condiciones pocas veces
reunidas, el proceso descrito es muy raro.

En resumen: se trataria de un resultado de una accién conjunta de
factores que pueden enumerarse como sigue:

1}  destruccién tisular minima o grande del parenguima alveolar con
detersion de material caseoso;

2} ausencia de factor bronquial obstructivo;

3) accién vasoconstrictora por intermedio de las ramas nerviosas del
pulmén; '

4} llenado de cavidades por succién, debida en parte a fijeza del
pulmén a la pared y a la ausencia de movimientos de deslizamiento lobar;

3) regresion de lag bulas condicionada por la integridad del tejido
pulmonar intercavitario, y por la restitucién de la circulacién nutricia bron-
quial y parenquimatosa. .

El tejido pulmonar no lesionado inicialmente, hasta antes de la inter-
vencién de la isonicotinamida permaneceria aneumatético, isquémico, en
calidad de tejido de reserva que se pone en juego tan pronto como vuelve
a estar en condiciones favorables de irrigacién sanguinea.

Se ha sugerido por algunos autores que la observacién subsecuente de
enfermos hajo la isonicotinamida hard descubrir mas casos, y no dudamos
que asi sea, perc es posible, dada la observacién de las caracteristicas de
los casos que todos han descrito, que se puedan evitar estas formaciones
bulosas en regiones sin cavidades visibles, mediante el uso adecuado de los
recursos preventivos de la distensién, como podria ser el neumoperitoneo, la
detersién menos répida de las lesiones por el uso escalonado de antibiéti-
cos y quimioterdpicos, recurriendo primeramente a la estreptomicina y al
PAS antes que a la ‘isonicotinamida en presencia de lesiones cavitarias
miltiples, con manchas confluentes de densidad y homogeneidad variable
que pueden ocultar focos de necrosis. Por Gltimo, si la hipdtesis que he:
mos sentado se considera plausible, podrid pensarse en el uso de vasodila-
tadores terminales para conmtrarrestar la accidn isquémica de la droga.

Respecto del enfermo cuya historia hemos presentado, podriamos pen-
sar que hubo en él un factor mds, que antes no se habia presentado en
otros casos descritos: la posibilidad de una reaccién difusa focal bajo la
influencia del uso de la vacuna de Friedmann, semejante al fenémeno de
Koch y mltiple, que pudo favorecer la creacién de numerosos focos de
necrosis favorables para el complejo fenémeno descrite y que determi-
narfan, como en el caso de la septicemia estafilocécica y en la tuberculosis
miliar, pequefias cavidades inicialmente microscépicas y reveladas después
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por €l complejo mecanismo que, aunque hemos tratado de explicar, no
consideramos a(n completainente aclarado. Hemos tratade de identificar
el germen responsable mediante cultivos e inoculaciones y de manera con-
creta determinar si entre los bacilos expectorados por el enfermo, se en-
contraban gérmenes Acidorresistentes de animales de sangre fria. 8in em-
bargo, el laboratotio ha encontrado sélo bacilo de tipo humano. Esto deja
pendiente la interpretacién como fenémeno de Koch, quedando solo la
que corresponde a una reaccidn focal necrética miltiple provocada por el
aporte de nuevos gérmenes vivos, en cantidad desconocida.

RESUMEN

El autor revisa los casos publicados en la literatura de enfisema pulmonar buloso
gigante regresivo et la tuberculosis del adulio y deriva las siguientes conclusiones:

1) Es un padecimiento relativamente rato.

2) Se presenta en enfermos con tuberculosis pulmonar aguda y muy grave,
frecuentemente bilateral, de focos maliples, casi siempre excavada y locallzada en
los 18hules superiores.

3) Estos enfermos ban sido tratados con la hidreacida del 4cido :somcotimco,
a menudo asociada a estreptomicina y PAS.

4) Han tenido una evolucién clinica y del estado general muy favorable, v el
examen del esputo se ha hecho negativo al bacilo de Koch. .

5) El aspecto radiolégico ha tendido a la limpieaa de las manchas exuda-
tivas y casepsat; pero en cambio, apareden cavidades quisticas de paredet finas y
en admero y velumen crecientes.

6) M4s tarde estas cavidades tienden a decrecer v a disminuir en nimero,
aunque no Hegan a desaparecer en su totalidad.

7} Se ha podide tomprobar su libre comunicaciébn con las vias bronquiales,
mediante la medicidn de Ia presién intracavitaria,

8) En las piezas resecadas se ha podido comprobar la ausencia, en estas ampo-
Hus, de epitelio de revestimiento.

9) También se ha podido comprobar la oclusién del espacio pleural.

Enseguida el autor presenta el dnico case encontrado en su experiencia y dis-
cute el posible mecanismo de produccién de esta entidad,

SUMMARY

The author reviews the literature on giant regressive bullous pulmonary en-
phisema, and arrives to the following conclusions:

1y Tt is an infrequent condition,

2) It affects patients with acute severe pulmonary TB, frequently bilateral,
with multiple foci, almost always excavated and localized on the upper lobea.

3) These patients have received isonicotinic actd hydrazide, frequently associategd
to streptomycin and PAS.

4) They have a clinical and general recovery and sputum examination becomes
negative,
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5) Radiological examination shows 2 tendency to the clearing of exudative
and casseous lesions; but, on the other hand, cystic cavities increasing in number
and width, appear. -

6) Lately, such cavities tend to disappear, though never completely.

7) Its free communication with bronchial lumen has been demonstrated through
the readings of intracavital pressures.

8) The absence of epithelium has been proved in resected pieces.

9} Qcclusion of pleural cavity has also been found.

The author also presents the only case found in his personal experience and
discusses the possible mechanism of production of this condition,
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