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I. Generalidades

AY ALGUNOS CaPiTULOs de la tisiologia incompletamente estudiados, por

lo que hemos creido conveniente ahondar su revision con la mira de
uniformar el criterio sobre algunos conceptos. El objeto de este trabajo es revisar
el tema de P. D. enfocando el estudio fundamentalmente en la exploracién de la
funcién respiratoria en la tuberculosis avanzada unilateral, el de considerar al-
gunos conceptos de la circulacién pulmonar por el método de opacificacién de
los vasos, el estudio hemodinimico y sus correlaciones con la clinica, de la que
se desprenden aplicaciones de importancia en la terapéutica de la tuberculosis.
No pasamos por alto los métodos cidsicos de estudio en clinica neumolégica que
completan el trabajo.

El interés del estudio no es puramente doctrinario, se trata de un problema
clinico con ¢l que nos enfrentamos a diario en nuestros hospitales de enfermos
pulmonares. El P. D. refleja una parte de la realidad epidemiclégica de la tu-
berculosis en nuestro pais, marca la frecuencia de la tuberculosis avanzada en
restro medio y expresa algunas modalidades evelutivas de la enfermedad,

En el estudio hecho en el Sanatorio de Huipulco por el maestro 1. Cosio
Villegas vy colaboradores ! basade en 20 afios de trabajo de la institucién, encon-
traron que de 7,692 expedientes revisados de enfermos de tuberculosis pulmonar,
3,974 correspondieron a formas avanzadas del padecimicnto.

% Trabajo de ingreso a la Academia Nacional de Medicina. Leido en la sesién del
29 de octubre de 1958,
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En nuestro servicio de la misma institucidn, de 75 enfermos hospitalizados,
tenemos actualmente 18 casos de pulmédn destruido.

El P. D. constituye por su incidencia un serio problema epidemiolégico, ast
como en el aspecto clinico por los problemas terapéuticos que cntrafia, fre-
cuentemente de dificil solucién.

Desde el advenimiento de la quimioterapia moderna, ha descendido en for-
ma notable la mortalidad por tuberculosis, pero paradéjicamente hay mayor
nimero de enfermos. Hoy prolongamos [argamente Ja vida de los pacientes de
tuberculosis avanzada al resolver el problema bacteriolégico de la enfermedad
al lograr eliminar los factores infeceioso y tOxico: gran numero de ellos quedan
con enfermedad tuberculosa crénica con problemas pulmonares de tipo anato-
mopatolbgico; este es con frecuencia el caso del P, D,

II.  Definicidn del cuadro

La designacién de P. D. para la tubcreulosis avanzada unilateral la encon-
tramos originalmente empleada por Sweet? en su interesamte comunicacién a
la Reuni6n Anual de la Asociacién Americanz de Cirugia Toracica en mayo
de 1946, titulada: “Lobectomy and Pneumonectomy in The Treatment of
Pulmonary Tuberculosis”.

El autor la emplea por primera vez al discutir las indicaciones de la neumo-
nectomia y se referfa a formas de tuberculosis unilateral con una ¢ varias ca-
vernas grandes que cxcluyen al pulmén en forma importante de la funcién
respiratoria. En su comunicacién de hace 12 anos, dc 36 casos de neumonec-
tomia practicados, 18 tuvieron indicacién en P. D.

Posteriormente esa terminologia se generalizé en el lenguaje tisiolégico y aun
cuando hoy es uso comtn, no hay verdadero acuerdo entre los tisitlogos sobre
la connotacién y extensién de la entidad.

Sweetl al hablar de P. D. se refiere a grandes lesiones cavitarias unilaterales,
concepto del que participa Bailey.®

Holmes Sellors y Hickey3 al hablar de P. D. sc reficren a la tuberculosis
caseosa de extensién aguda unilateral e incluyen la formacién de cavernas infla-
das en el proceso.

Sarott afiade al cuadro patolégico anterior, las complicaciones pleurales de
la tuberculosis como el empiema y fistula bronco-pleural consecutivos a la en-
fermedad o a métodos terapéuticos empleados como neumotérax y neumolisis
intrapleural complicades; criterio semejante sustentan Davidson y colaboradoress.

Fujikawa y Ackerman$ ademis del factor cavitario, agregan en el cuadro
anatomopatolégico del P. D. la presencia de fibrosis pulmonar, atelectasia v
extensas bronquiectasias tuberculosas; y para otros autores Pezza y Senis?, el
fibrotérax es sinénimo de P. . y usan Ia terminologia indistintamente.
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Para la mayoria, la entidad expresa solamente una situacién anatomopato-
légica y ha sido estudiado este aspecto en forma preferente.

El concepto de P. D. como ha sido considerado, ¢s unilateral e incompleto,
va que expresa solamente una parte de la realidad clinica; en la patologia de
esta entidad intervienen diversos factores cuyo estudio conviene ahendar las al-
teraciones funcionales corren paralelas en la mayoria de las veces a las altera-
ciones anatomicas; hay que completar el cuadro de P. D. con el diagnéstico
fisiopatoldgico completo, que debe tener como base la valoracién del grado de
insuficiencia funcional. El P. D. que supone extensas modificaciones anatémicas
del parénquima, altera en diverso grade el componente ventilatorio, ¢} intercam-
bio gaseoso alveolo-capilar y la circulacién pulmonar; por lo que el propésito
de esta comuniaccién cs intentar ademés, una correlacién anatomo-radiolégica
y funcional.

En el cuadro patolégico en cuestién debe considerarse en forma global el
concepto anatomo-funcional y definirlo asi: P. D. Tuberculosis pulmonar uni-
lateral extensa con lesiones mixtas irreversibles y exclusién del érgano de la
funcién respiratoria.

Por tanto en el cuadro deben incluirse desde las formas agudas, como las
caseificaciones masivas extensas multicavitarias de un lade, hasta las formas mix-
tas fibrocaseosas de larga evolucién como el fibrotérax.

La tuberculosis es enfermedad general, de localizacién preferentemente pul-
monar, esencialmente bilateral, patogénicamente caracterizada por ser enferme-
dad ciclica que evoluciona por brotes de exacerbacién y remisién. Por lo que
la unilateralidad estricta ¢n el P. D. se verifica en pocos casos vy puede acompa-
fiarse de lesiones de poca extension en el pulmén opuesto.

HI. Patogenia

Diversas circunstancias intervienen en el mecanismo deformacién del P. D.,
en la patogenia de la entidad participan diversos factores que le imprimen di-
ferentes modalidades evolutivas.

El P. D. no ¢s exclusivo de la edad adulta, se observa tanto en el curse de
la primoinfeccidn como de la reinfeccién tuberculosa. No siempre es el resul-
tado de un proceso de larga evolucidén, a veces tiene el sello de la tuberculosis
de marcha aguda y otras, por el contrario, lo caracteristico es la cronicidad, Ia
evolucién de marcha lenta. Por lo que creemos que desde cste punto de vista
podemos hablar de P. D. agude y crénico.

a). Factor Inmuno-biolégico. .

Las formas necréticas de tubcreulesis de evolucién aguda como las caseifica-
ciones masivas con formacién de amplias lesiones destructivas, tienen relacién
con el estado inmunolégico del organismo, reflejan el desequilibrie inmuno-bie-
légico y la pobre defensa del terreno frente al gérmen de la tuberculosis. La
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extensién del elemento o factor exudativo-neuménico depende del grado de res-
puesta alérgica del organismo por la presencia del Mycobacterium tuberculosis
v de la reacci6n tisular del parénguima. Si la respuesta es aguda, hiperalérgica,
ocurre un ripido fenémeno exudativo con bloqueo bronquiclo-alveolar, que fa-
vorece la extensién rdpida de la enfermedad; el proceso neuménico agude inhibe
la elasticidad pulmonar y ocurre un doble fenémeno fisiopatolégico: obstruc-
cién vascular y broncoplejia, circunstancias que favorecen la caseificacién y ne-
crosis del parénquima con la consiguiente destruccién cavitaria; la consecuencia
s la exclusién del pulmén desde el punto de vista anatémico y funcional. Esta
forma. anatomopatolégica la observamos con frecuencia en la tuberculosis del
enfermo diabético.

La respuesta inmuno-biolégica, por tanto, juega un papel de primer orden
en la patogenia del P. D. agudo. {Casos clinicos 1, 2 3).

b) Factor Bronguial

El factor bronquial constituye seguramente el elemento patogenético mds
importante en el desarrollo del P. D., tanto en el aspecto anatémico como en
el funcional. La patologia del 4rbol bronquial por las alteraciones morfoldgicas
v funcionales influye directa o indirectamente en el desarrollo de la entidad.

La atelectasia es una complicacién frecuente de la tuberculosis pulmonar.
En la infancia y la adolescencia la adenopatia tuberculosa del complejo primario
trae compresién extramural de bronquios que determinan las llamadas epitu-
berculosis de Eliasberg y Neuland que no son sino atelectasias regionales segiin
el concepto moderno; 2 veces la compresi6n se realiza sobre el bronquio principal
ocurriendo la atelectasia de todo un pulmén. No es raro que el componente
ganglionar a pesar de un tratamiento bien conducido no reduzca su tamafio,
inclusive llegue a la calcificaci6n sin reducir su volumen. En estas condiciones
la compresién bronquial serd permanente y la atelectasia definitiva, con la
consiguiente formacién de fibrosis extensas y dilataciones bronquiales como lo
han verificado ampliamente James, Peck y Willis,5 y por otra parte Rogstad?®
¥ Boyd.2® En otras ocasiones ¢l ganglio perfora la pared bronquial y vacia su
contenido caseoso en el interior del 4rbol determinando diseminaciones bron-
cogenas masivas. Hay autores como Swierengall que indican la toracotomia
para la extirpacién de grandes adenopatias tuberculosas en nifios con atelectasia
irreversible, El cirujano holandés, de 176 exéresis pulmonares en nifios practi-
¢6 30 neumonectomias por P. I). en los que predominaban lesioncs bronquiec-
tasicas. Por otra parte la ohstruccién de la luz bronquial en las formas cascosas
de tuberculosis con abundante secrecién purulenta y material caseoso son causa
de amplias atelectasias.

La atelectasia ticne diversas etapas evolutivas: en una 1° fase la interrup-
cién brusca de la ventilacién pulmonar determina una aneumatosis del parén-
quima que coincide con un aumento de la circulacién pulmonar, s decir se
trata de un pulmén con circulacién y sin ventilacién; la expresién clinica de



Caso 1. (Plaea 13, P. T.. masculine de Coso 2. [Placus 2 y 3. G. H., mascu-
97 afios T. B. P. cascosa. multicavitar, con  lino de 35 afios. J. B. P. cascosa del P. D
atelectasia (Pulmon dest. der.). de rapida evolucion gue conduce a pulmén

destruide, y diabeies mellitus,

Placa 3 Caso 3. {Placa 4}, I. M, femenino de

%1 afios T. B. P. cuseificacion muasiva que
sruye puimon izg. con evelucion de 1 mes.
fesiones derechas de moderada extension y
dinbetes melbius.
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esta situacién es el sindrome correspondiente y disnea, que traduce la hipoxia
por ruptura del equilibrio de intercambio gaseoso alveolo-capilar. El estudio de
la funcién respiratoria y la dosificacién de gases en la sangre arterial revelan
la existencia de un corto-circnito veno-arterial. Esta es la etapa fisiopatolégica,
y corresponde ya a la exclusién funcional del érgano. Esta fase es reversible si
oportunamente se logra el drenaje de los productos patoldgicos y la libre circu-
lacién aérea del 4rbol bronquial. A esta fase sigue una transformacién anaté-
mica del parénquima, la llamada camificacién pulmonar que traduce una serie
de cambios histopatolégicos, proliferacién de tejido conjuntivo, esclerosis pul-
monar, bronquiectasis y finalmente fibrotérax. Esta fase, irreversible, significa
la exclusién anatémica v funcional del organo, en el P, D. mismo. La bron-
quiectasia tuberculosa es la situacion anatomopatolégica més evidente y cons.
tante en el P. D.: la observamos e el 100% de nuestros casos estudiados bron-
cogrificamente. (Casos clinicos 4 y 5).

La patologia bronquial en todas las etapas anatdmicas, desde la bronquitis
tuberculosa con solo edema ¥y congestion de la mucosa hasta la estenosis cicatricial
pasando por la dleera y la pericondritis, llevan en mayor o menor grado a un
fenbémeno fistopatoldgico comun, la brencoplejia.

Es un hecho definitivo en fisiologia la accién peristiltica del arbol bron-
Guial. Macklin!? 1a describe como: “una elongacién del tronco bronquial y sus
ramas durante la inspiracién, y el acortamiento de estas estructuras durante Ia
espiracién; la dilatacién de los bronquios en la fase inspiratoria y el estrecha-
miento en la espiratoria; el descenso de Ia extremidad inferior de la traquea
¥ bronquios principales en el paso de la espiracién a la inspiracién, y el ascenso
durante el paso de 1a inspiracién a Ia espiracién”. Por otra parte Hudson y
Jarre,13 demostraron el estiramiento y acortamiento del 4rbo] bronquial du-
rante la respiracién por el método broncografico. Al fin de la Inspiracién ob-
servaban con toda claridad que el aceite yodado llenaba los pequeios bronquio-
los, y durante la fase espiratoria los bronquios y bronguiolos acortados y con-
traidos ya no permitian ver el aceite yodado en los pequefios conductos, Estos

“peristaltoides” en los bronquios ectisicos.

Miller!4 encuentra que la disposicién en bandas geodésicas de Ias fibras
musculares en los bronquios, asegura la mayor extensién ¥ contraccidén de estos.
elementos. Las bandas musculares forman un esfinter en Ja terminacién bron-
quiolo-alveolar; concluye que la accién de los musculos bronquiales durante Ia
espiracién es francamente activa y no pasiva, y destaca su accign reguladora
de la tensién del aire en el atria ¥ sacos alveolares, '

De acuerdo con lo anterior, ademis de la accién ciliar Yy mecanismo de la
tos bien conocidos, al mecanismo de evacuacién del 4rbol bronquial debe su-
marse el movimiento “peristaltoide” de la pared bronquial preducido por accién

muscular,



Caso 4. {(Placas 5, 6, 7, 8), G. G., fe- Placa 6. FEl tomegrama lateral permite
menine de b anos. Tuberculosis primariz  observar imagen ganglionar
linfo-hematégena del pulmén izq. 5. Obsér-  brenguie intermediario, y
vase atclectasia del p.i., retraceidén del he-  quiales,
mitorax de cste lade e imicen de adenilis
T. B. en cara lateral izq. del cuello.

que comprime
ertasias  bron-

Placa 7. El broncograma en posicion Placa #. Después de neumoncctomia.
oblicua muesira imagen dc deformacién ar-
bol brongmial en forma de dedos de guante
y atelectasia 1zq.
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Por tanto, la broncoplejia, fenémeno fisiopatolégico comiin en la patologia
brenquial tuberculosa y particularmente en jas ectasias, al inhibir ¢l mecanismo
normal de expulsién de las secreciones bronquiales, lleva por drenaje inadecuado
a Ia retencién de exudados patelégicos tubcrculosos en el drbol bronquial, causa
fundamental de extensién de la enfermedad y sobreinfeccién endégena a partir
de un foco necrético.

Ademds, cambios en la morfologia como acentuacidn en la curvatura de
los bronquios, la dilatacién bronquial vy la estencsis, son responsables de .la
retencién y acimulo de exudados tuberculosos que sirven de foco de extensién
del padecimiento.

Ramirez Gamal5 que encontré un predominio franco de P. 1. en el lado
izquierdo en relacién con el derecho {83% de los casos} atribuye la mayor fre-
cuencia a factores de tipo mecdnico, determinados por la diferente disposicién
anatémica de los bronquios y vasos pulmonares de un lado ¥ otro. Para el autor
mencionado siendo el hronquio Izquierdo mas largo permite su angulacién y
acodamiento ficilmente en el punto “débil” situado frente a la desembocadura
del brenquio del 16bulo superior, En cste Iébulo se inicia habitualnente la tu.
berculosis del pulmén izquierdo y en la fase de retraccién acodaria el bronquio
principal con retencién consecutiva de secreciones en el resto del pulmén y ex-
tensién canalicular del padecimiento, cuya etapa final es el P. D,

La tesis patogénica de Ramirez Gama es interesante y légica, el mecanismo
explica algunos casos de P. D. izquicrdo, aunque muchos quedan fuera de
este mecanismo de formacién.

Por titimo, la estenosis bronquial y las bronquiectasias son a veces causa ¥
otras consecuencias del P. D,

Es comin la observacién de absceso pulmonar distal coma complicacién
del cincer endobronquial cuando la neoplasia produce estenosis y obstruccién, al
grado que el sindrome de supuracién es con frecuencia el primer elemento diag-
néstico de la neoplasia. En la cstenosis por endebronquitis tuberculosa, la obs-
truccién produce una zona de neumonitis distal de riapido desarrollo con ten-
dencia a la caseificacién v destruccidn cavitaria, Este aspecto de la disemina-
cién de la tuberculosis explica la extensién masiva y aguda de la enfermedad
que cuande se suma al desequilibric inmunobiolégico del enfermo lleva en
forma rapida al P.1). _

:  En resumen, dos hechos importantes figuran en la patogenia brenquial del
P. I}, en primer lugar Ia presencia de un hecho fisiopatoldgico, la broncoplejia;
¥ en segundo lugar, la constancia de up denominador comin en los casos exa-
minados, que es {a alteracién patomorfolbgica del 4rbol bronquial,

© &) Factor Pleural.

. Las paquipleuritis consccutivas a procesos inflamatorios de Ta pleura de
larga evolucién, los empiemas crémicos tuberculosos, con o sin fistula bronco-
_‘p]eural, las pleuresias paraneumotoricicas que terminan con esclerosis, engrosa-
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miento y sinfisis de las serosas, han permitido observar la influencia de estas
alteraciones en el parénquima puhmonar. En primer lugar limitan en forma
progresiva la dinwmica de la caja toricica, encapsulan e inmovilizan el pulmén
que pierde su elasticidad, crean una condicién de fisiopatologia bronquial que
se traduce en inmovilizacién, broncoplejia y retencién de productos patolégicos,
que llevan a la recutrencia de episodios neuménicos cercanos y prolongados; la
fase final es Ia formacién de ectasias miltiples de los bronquios y extensién de
la enfermedad. (Caso clinico 6 y 7. -

El fibrotérax pleurégeno es el ejemplo tipico de este mecanismo de formacién.

d} Factor por enfisema pulmonar.

Padecimientos degenerativos como el enfisema complican el curso de la tu-
berculosis pulmonar o a veces la infeccién se injerta ¢n un pulmén enfisema-
toso como ocurre en algunas tuberculosis de los viejos. En ambas circunstancias
hay alteraciones profundas de la funcién respiratoria y aun cuando en algunos
casos las lesiones propiamente tuberculosas son limitadas, puede hablarse de P, D,
si el érgano estd seriamente comprometido desde ¢l puntc de vista funcional
o estd excluido de la funcién respiratoria.

Se inicia a veces insidiosamente por un proceso localizado de tuberculosis
segmentaria o lobar que se desarrolla en un pulmén con tendencia al enfiserna.
Si ¢l proceso tiende a la retraccién se ohserva inicialmente una sobredistensién
de los l6bulos remanentes, etapa funcional sin manifestaciones clinicas de insufi-
ciencia, posteriormente ocurre la ruptura de la membrana alveolar y pérdida
de la elasticidad pulmonar, situacién anatomopatoldgica permanente con osten-
sible alteracién de la funcién respiratoria, aumento del aire residual, insuficien-
cia severa del intercambic gaseoso alveolo-capilar que excluye al érgano en for-
ma importante de la funcién respiratoria. En este tipo de casos el pulmén se.
comporta anatémica y funcionalmente como un P, D.

Otras veces se trata de sujetos viejos con esclerosis y enfisema pulmonar en
los que se injerta un proceso tuberculoso, la infeccién agrava rapidamente la
insuficiencia funcional preexistente. {Caso clinico 7-Bis) .

e) El Fibrotérax.

La esclerosis pulmonar ha sido considerada como el mecanismo natural de
curacién anatémica de las lesiones tuberculosas. Ya Berthierl6 describia en
1913 el sindrome de retraccién toricica en la tuberculosis pulmonar y Vincentil?
en 1952 propone el término de fibrotérax, quien precisa la configuracién clinica
y radiolégica de la entidad, después de estudiar 104 casos aislados de 2102
enfermos. Jaoquerod!$ afirmaba que el fibrotérax se comporta frecuentemente
como un fenémeno natural de curacién de la tuberculosis, pero condicionaba
esta modalidad a la integridad de! pulinén contralateral, observando que era
necesario un periodo muy largo de tiempo para obtener la resolucién de la

enfermedad.
El fibrotérax, efectivamente, constituye a veces la etapa final de la involu-



Caso 6. {Placas 13 y 14). C. G., masculino de 20 afios. T. B. P. cascosa de @ aho
de evolucién que se complica en el lado derecho con nenmotérax espontdnec por fistula

hronco-pleural y empiema tuberculoso censecutivo, tratado con gquimioterapia especifica y
canalizacién ; deja pulmén destruide derecho y malformaciones del arbol bhronguial (bron-

cograma al revés).

Caso 7. (Placas 15 y 16). F. G., masculino de 25 afins. T. B. P. caseosa, extensa
multicanitada del p.d., pequefio neumotérax espontinec basal y empiema.
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ciéon de la tuberculosis v cuando la fibrosis invade tode el pulmén incluyendo
las serosas pleurales y la pared del t6rax, puede hablarse de una verdadera
cicatriz tuberculosa en donde predominan los fendémenos de retraccidén., Sin
embargo es comin que ¢l proceso de fibrosis marche Jentamente, o se detenga
v estabilice a la mitad del camino, dejando ademéas de la secuela anatomopa-
tolégica, problemas bacteriolégicos y funcionales.

El fibrotérax en el sentide que lo define Vincenti se conduce anatémica y
funcionalmente como un P. D. y con razén se le ha incluido en la entidad. Por
tanto, a veces plantea problemas fisiopatolégicos, oiras de cardcter anatdémico
cuando en el seno de la masa fibrosa pulmonar existen lesiones cavitarias o
ectasias brenquiales, v a menudo problemas de tipe bacteriolégico.

La patogenia del fibrotérax es compleja ya que diversos factores intervienen
cn su formacién: la patologia bronquial, atelectasia crénica irreversible, la in-
movilizacién pulmonar por procesos pleurales antiguos, el empiema crénico y
tuberculesis de larga evolucién conducen al fibrotérax.

Podemos afirmar que el fibrotérax es la ctapa anatomopatoldgica final del
P. D. {Caso clinico 8).

IV. Material y métodos. (Cuadro I).

Se estudiaron 24 enfermos de tuberculosis pulmonar con P. ., 18 hombres v
6 mujeres cuyas edades oscilaban entre los 2 y 56 afios, correspondiendo el
30% de los casos a pacientes cuyas cdades fluctuaban entre los 20 y 30 afios:
todos los enfermos eran adultes excepto 2 nifias de 2 y 6 afios. El 50% de los
casos fueren de P. D. derecho y la otra mitad izquierdo.

A todos los cofermoes se les hizo estudio clinico completo y con especialidad
del aparato respiratorio. El estudio radioldgico comprendido: telerradiografia PA
de térax, radiografia lateral, tomografia PA o lateral. A 14 pacientes se les
practicd estudio del drbol bronquial por medio de la endoscopia, y de opacifi-
cacién por ¢l métode broncografico. A 21 enfermos se les hizo estudio de opa-
cificacién de la red vascular por medio de la angioneumografia. 16 pacientes
fueron estudiados desde el nunto de vista de la {funcidén respiratoria por medio
de pruebas especializadas, vy a 18 de ellos se les hizo estudio hemodinamico por
¢l método de cateterismo de cavidades cardiacas., Nueve casos fueron estudiados
desde el punto de vista cardiovascular incluyendo electrocardiograma.

A todos los enfermos sc les practicaron exdmenes de laboratorio de rutina
en la tuberculosis pulmonar: investigacion de bacilo de Koch en las secreciones
bronquiales, exdmenes hematolégicos {citologicos, quimicos y serolégicas), curva
de sedimentacién globular y analisis de orina,



Caso 8. (Placas 17 v 18). M. C., femenino de 53 afies T. B. P. caseosa extensa
del p.i. y atelectasia, en enferma diabética; el broncograma muestra las alteraciones
tipicas del pulmén destroide.

Caso 9. (Placas 19, 20, 21 y 22}. T. C. H,, femeninc de 25 afios. Pulmédn destruido
izq. tipo fibrotérax; el planco tomogrifico a 5 cms, muestra imigenes acrcolares que su-
gieren cctasias bronguiales y retraccién de elementos mediastinales.
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V. Resultados

a} Estudio clinico-radiolégico.

En los 24 enfermos de P. D. estudiados se observé un tiempo de evalucién
del cuadro que varié desde ! mes hasta 10 afios.

La evaluacién de la actividad clinica fue basada en datos de exploracidn,
en el estudio de la historia radiolégica, en los elementos proporcionados por el
laboratorio, y en los de tipo funcional derivados de los exdmenes de gabinete.
Clasificamos a los enfermos desde este punto de vista en 3 grupos: 1° De activi-
dad clinica moderada, 2° De actividad acentuada y 3% De actividad muy acen-
tuada. Sélo 2 enfermos pertenecicron al primer grupo; 12 enfermos al segundo
grupo y 10 enfermos presentaban actividad clinica muy acentuada. Los sintomas
respiratorios predominantes fueron: tos, espectoracién purulenta, disnea y he-
moptisis. Tedos los pacientes presentaron en el estudio clinico tos ¥ excepto
en 4 de ellos el sintoma fue de caricter productivo; todos los demés tenian expec-
toracién purulenta en cantidades que variaron de 75 a 250 em® en 24 horas.
15 de los pacientes eran disneicos; 8 de ellos habian tenido hemoptisis en el
curse de la evolucién de la enfermedad y 7 de ellos referfan dolores toracicos
persistentes. Excepto un caso {D. Q.) que habia sido sometido ampliamente a
tratamiento antibacteriano intenso todos los enfermos eran positivos al bacilo
de Koch a su ingreso al Hospital. Desde el punto de vista radiolégico con
excepeién de 2 casos en todos los enfermos se observaron una o varias lesiones
cavitarias visibles a la telerradiografia o al estudio tomografico.

Como todos los casos estudiados fueron de P. D., se clasificaron desde el
punto de vista anatomo-radiclégico de acuerdo con el predeminic de los si-
guicntes elementos: 1° Fibrosis y Enfiserna, 2¢ Caseosis y 3% Atelestasia. Aun
cuando la divisién parece artificial porque en muchos de ellos Intervienen si-
multincamente varios de los elementos anatomopatolégicos, pudo observarse sin
embargo, en la mayoria, el predominic de alguno de esos factores. Asi, en 5
de ellos se destacaba la esclerosis con enfiserna, en 5 més solamente la fibrosis,
en 8 era la caseosis el elemento predominante, ¢n 4 la caseosis estaba acompafiada
de atelectasia radiolégica, y sélo 2 casos pudimos considerar de atelectasia pura
de evolucién crénica. En la mayoria fue posible correlacionar el cuadro clinico
con ¢l anatomo-radioldgico. Excepto 7 de los enfermos estudiados que tuvieron
patologia extrictamente unilateral, los restantes mostraron en alguna época de
su evolucién lesioncs contralaterales de extensién variable: 13 tenfan lesiones
moderadamente extensas, 3 casos con lesiones extensas y s6lo 1 lesiones minimas.

Como datos patolégicos de interds complementario conviene sefialar que
1 de los enfermos (P. J.) tenia una comunicacién interauricular insospechada
por la clinica y descubierta en el momento de practicarle cateterismo para el
tegistro de presiones de la arteria pulmonar; 3 de los enfermos eran diabé-
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ticos; 3 mds tenian empiema tuberculoso consecutivo a fistula broncopleural;
la nifia G. G. de 6 afics habia tenido una meningitis tuberculosa por disemina-
cién linfo-hematégena que dejé como secuela hipoacusia marcada, v el caso de
pulmon destruido de la enferma C. H. no sufrié modificacién estenosible du-
rante el curso de su embarazo.

b} Estudio del drbel bronquial. (Cuadro IT}.

(vapro K1
PULMON DESTRUIDO
I Lzedis del arbol bronguial.

% ;;';‘ Ertudio broncosedpico Estudia broneogrificn
s} .
1 F.C. Edema bronqg, biiat. Bronguiectasias M.
2 PJ. »  brong. der. “ Sacciforme
3 M.G. ..  brong. izg. . "
4 F.G. — — " Sac, y cit.
5 ML, — Monilif.
6 J.M. Edema brong. izq. . .
7 C.G. Edema y Estemosis b.j. - .
9 J.H. _ i, Sacciforme
10 AC. No hay lesiones et —
11 F.D. Ulcera en carina Bronquiectasia Mon.
12 P.T. .» tn brong. der. — e e —
13 T.S. Edema en brony. der. Bronguicctasia Sac.
i5 E.L. Ulceras en b — e— .
16 D.Q. Edema b. der. Bronguiertasia Mon.
17 R.R. LH A
18 G.G. Obstrucciéon brong, I _—
i9 T. Ch. - C— Bronquiectasia Man,
21 .M, Obstruceién hrong. 1. — - e
Edema brong, 7 Brongquiec, Monil. 7
1 y estenosis 1 . Saccif. +
Viscera brong. 3 . Sac. y ail, 1
Obstruceidén 2
1

Sin lesioncs

Les fueron practicados estudios del drbol bronquial a 18 de los enfermos.
En el aspecto broncoseépico 7 mostraron edema de la mucosa bronquial edema
y estenosis; 3 casos con tilceras bronquiales; 2 con obstruccién completa de bron-
cografico mostraron alteraciones importantes de tipo anatémico en el 4rbol
bronquial: bronquiectasias moniliformes 7 casos; de tipo sacoiforme 4 casos y
de la variedad combinada de dilataciones saculares y cilindricas 1. (Casos 8 a 14),

¢} Estudio angioneumografico. -

En el Instituto Nacional de Cardiologia bajo la direccién de los doctores
Narno Dorbecker y Jorge Soni se practicaron 20 angioneurnografias en enfer-
mos de P. I

Se empled el seridgrafo de Sincher Pérex y el presoinyector de Rodriguex
Alvarez y Dorbecker; catéteres de Cournand y sondas de Nélaton. En 14 casos
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Caso 9. Las broncografias oblicua y lateral ensefian las ectasias del drbol bronquial izq.,
retraido y deformado, constante cn los casos de pulmén destruido.

Caso 10. (Placas 23 y 25). M. G., masculino de 30 afios. Pulmén destruido izq., con-
secutivo a J. B, P. caseosa extensa. El broncograma izq, muestra las alteraciones bronquiales.
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se empleé la técnica de Celis1® o sea la cateterizacién de cavidades derechas
del corazén a través de la vena yugular externa, y en los restantes la técnica
de Robb y Steinberg.20 En solo 3 casos la inyeccién se hizo con jeringa y sonda
de Nélaton en un tiempo aproximado de 2 segundos; en los 17 restantes fue
hecha con el presoinyector a través de catéteres de Cournand niimeros 10 y 11,
con una presidn inicial de 90 kgs. por pulgada cuadrada. En cada enfermo se
emplearon de 40 a 60 c.c. de Urografina al 76%. Las placas se tomaron cada
0.7 de segundo durante 4.8 segundos.

En 1 de los enfermos (M. L.} con marcada fibrosis y enfisema se observé
una hora después del angioncumograma un cuadro severo de taquicardia pa-
roxistica con frecuencia de 160 por min, disnea y cianosis marcada, cuadro
que desaparecié unas horas después mediante la administracién de oxigeno y
Cedilanid intravenoso. 4 enfermos mostraron signos de intolerancia a la subs-
tancia radio-opaca que se manifesté por estado nauscoso, vémitos, palidez y
diaforesis, signos que fueron fugaces. En un enfermo (P. J.) a quien tuve que
vepetirsele el estudio, se le aplic antes del segundo, inyeccién de medicamento
antihistaminico que evitd los sintomas de intolerancia

La mayor parte de los enfermos de P. D. presentan modificaciones en la
estructura del mediastino; la esclerosis pleuro-pulmonar retrae la triquea, bron-
quios y pediculo cardiovascular hacia el lade enfermo, eleva el hemidiafragma
y cierra los espacios intercostales. Cabe sefialar que debido a esas modificaciones
anatémicas, resulta técnicamente dificil y en algunos casos imposible llevar el
catéter a cavidades derechas del corazén a través de las venas del lado enfermo,
empleando una u otra de las técnicas. 1 paciente presentd hematoma y salida
de Ja substancia opaca a través de vena axilar derecha. Excepto en 6 casos, en
los demas se introdujo la sonda a través de las venas del lado sano, método
gue no ofrecié ninguna dificultad técnica.

En la mayoria de los enfermos se hizo la descarga de la substancia opaca
con el catéter ya sea en el ventriculo derecho o en el tronco de la arteria pul-
monar. En algunos de los pacientes que con esta técnica no mostraban circula-
ci6n pulmonar en el lado enfermo, se hizo una 2¢ descarga de Urografina en
la rama de la arteria pulmonar correspondiente para verificar o no la existencia
de vascularizacién, La alta presién de la descarga que se logra con el preso-
inyector permite visualizar regiones' del pulmén atn vascularizadas pero ne
circuladas. {Se exhiben casos de angios).

La circulacién pulmonar estd alterada en el P. D. en grado variable pero
en forma constante. Desde €l punto de vista angioneurografico se destacan 2 ér-
denes de modificaciones, una de tipo anatdémico y otra de caricter funcional,
modificaciones que caminan paralelas y est4n en relacién con el grado de escle-
rosis o de necrosis del parénquima. Desde el punto de vista fisiopatolégico es
un hecho constante la disminucién o retardo del tiempo de circulacién en el
pulmén enfermo. Mientras en el lado sano se inicia la fase arterial de la circu-



Case 11, {Plavas 26 v 27). P. ]., masculino de 25 afios. T B P extensa fibro-
uleerada derecha de 7 oafios de evolucién, comunicacién interauricular vy vena andmala
auricula derecha {Angio 91, Fl broncograma {al revés muestra ectasios en todo el sistemna].

Caso 12, {Placas 28, 29 v 30). }J. H., masculino de 47 afios. Fibrotdrax izq. tubcerculoso
tratudo con toracoplastia.
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Jacién, en el lado enferm oadn no se hace ostensible; cuando en el lado sano
va se visualiza la fase venosa o de retorno apenas se hace ostensible la fasc
arterial del lado enfermo. De estc hecho se desprende en forma cvidente ¢l
retardo en la velocidad de circulacidn del lado patolégico, primer pase de la
exclusién del pulmén de la circulacién menor. Mas adelante, a medida que la
esclerosis o la caseificacién progresan el pulmén sigue vascularizado pero no
circulado, es decir, la resistencia opuesta por los vasos pulmonares rigides inva-
didos por la esclerosis no permiten la ileguada de sangre al lado enfermo y
derivan el flujo al opuesto. Un pasc mis en el progreso de la esclerosis, se
inicia una ctapa anatomopatolégica final en el P. D., los vasos invadidos por el
pracese, excluidos ya de la circulacién, ahora estan ademas obstruidos. La imagen
angioncumogréafica es la de amputacién de la rama correspondiente de la arteria
pulmonar.

d) Estudio cardiovascular.

Nueve casos fucron estudiados desde el punto de vista electrocardiografico
por la dactora Carlota Guzmén, 5 con P. DD. derecho, 1 caso de P. D. izquierdo
y 3 con lesiones contralaterales extensas. 2 casos presentaron electrocardiograma
normal, Todos presentaron ritmo sinusal; en 1 aparecié taquicardia paroxistica
auricular transitoria y ‘en otro extrasistoles ventriculares aisladas. La frecuencia
cardiaca oscil6 entre 60 y 115 por min. Onda P: la duracidn mixima do
cardiaca oscilé entre 60 y 115 por min. Onda P: La duracién maxima de P
fue de 0.10”, con un promedio de 0.085". El voltaje méxime fue de 2.5 mm
en D2 y un promedio de 1.46 mm. S¢ encontré P acuminada de tipo pulmenar
en 4 casos; P con muescas ¢n 2 casos y de aspecte normal en 3 mds, El AP se
situé a la derecha de +60 en todos los casos menos uno gue estaba en —30;
la méaxima desviacién de AP fuc de + 90 v el promedio de + 71.

Complejo QRS: El voltaje era normal o aumentado (2 casosi cn los cuales
habia un indice de Lewis anormal: —23 mn y —17 mm; estos 2 casos presen-
taban presiones pulmonares normales. El AQRS en general estaba a la derecha
de +80; sélo en un caso estaba en +40; la mixima desviacién z la derecha
fue de - 130 en un caso S1 S2 S3 con presiones pulmonares normales; ¢l pro-
medio de AQRS fue de + 100,

En 5 trazos se hizo el diagnéstico de hipertrofia ventricular derecha, de
sobrecarga ventricular derccha o de dilatacién del mismo ventriculo, siguiendo
¢l criterio cldsico, es decir, desviacién de AQRS a la derecha, Indice de Lewis
anormal, R alta en V1, § profunda en V6, T negativa en precordiales derechas.
datos de crecimiento auricular derecho, etc.; solamente uno de los 5 casos:
presentd cifras de presién pulmonar elevadas.

No se encontré relacién entre la desviacion de AQRS a la derecha v a las
cifras de fensién en la arteria pulmonar: la mdxima desviacién a la derecha
entre los pacientes cateterizados {120 corresponde a una presidn sistélica en la
arteria pulmonar de 21 mm; vy una presién media de 6.8 mm. El caso mas



Case 12 La inlervencidn no modilica J.o M.
las ertasins bronguiales. como o snuestra
el bhroncograma 17g.

J. M. Pulmdn destrnido derecho, { Angioneumoyrafia 1) Catéter en V. D. Se tomd
placa cada 00 077, se ohservd Henado completo de visos arteriales dzg, en la 2¥ placa v
Henado arterial en el derocho hasta la 4* placa, Materiad de contraste cn auricula 1z, en

el derecho hasta la 67 Obser-

la 5* La fase venost en ol P, izg. cmpieza en la 3" ¥ on
tardo del tiempo de circulacion

varidn: al obstruccion de Ia rama arterinl del Lsd., £} re
en el pulmén derecho, (Ver pag. 631, fig 393,
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hipertenso presentaba un bloqueo completo de la rama izquierda lo que pro-
hablemente contribuyé a disminuir la relacién de AQRS a la derecha (+80);
el otro caso hipertenso con sistélica de 57.6 mm tenia el AQRS en + 95.

Onda T: Tampoco se encontrd una relacién precisa entre las anomalias de T
descritas clasicamente en la hipertrofia ventricular derecha y las cifras tensio-
nales: En una case en que la morfologia de T en las precordiales dercchas
era sugestiva de importante sobrecarga sistélica del ventriculo derecho, las pre-
siones resultaron normales; en cambio c¢n los dos casos hipertensos no hubo
modificaciones de la onda T.

En un hipertenso aparecié un blogueo incompleto de rama derecha del hax
de Hiz; perc en 2 normotensos se presentd también bloqueo de esta rama con
caracteristicas muy semejantes.

El veltaje de R en V1, no resulté tampoco un dato esclarecedor: en los
2 casos hipertensos, pricticamente no existia R en V1, en cambio los casos que
mostraron un Indice R/R+S en V1 superior a 0.5 (0.75 y 0.78) tenian
presiones normales,

En resumen: En estos casos en los que existen acentuadas deformidades to-
racicas con desplazamicntos laterales del corazén asi como importantes rotacio-
nes sobre sus diferentes ejes, la deformacién del triangulo de Einthoven, modifica
los patrones clisicos del ECG, dando alteraciones del trazo que estin bien es-
tudiadas y que serin objeto de otro trabajo. Por otra parte, quizd los grados
importantes de insaturacién arterial modifiquen el trazo dando imagenes sos-
pechosas de crecimiento auricular derecho sin que este exista.

¢) Estudic hemodinimico.

En 18 de los enfermos se efectud registro directo de prosiones sistélica y
diastélica en el tronco de la arteria pulmonar; y en 4 de cllos se efectud tam-
bién registro de presiones en los capilares pulmonares. Solamenie $ casos arro-
jaron cifras de hipertensién moderada, pero uno de cllos se traté del caso (P. J.)
de coexistencia de P. ID. y comunicacién interauricular, por lo que el dato
homodindmico no fue tomado en consideracién. En los demés la cifra de pre-
siones fueron enteramente normales ya que oscilaron entre 15 y 30 mm de Hg.
Los 2 casos patologicos (A. C. y F. D.) tuvicron, el 1¢ presién sistélica de 57.6,
diastolica de 24.2, presién media de 37.95 y presién en capilares pulmonares
de 0.369 mm de Hg. En el 2° las presiones fueron de 65.15 para la sistblica,
23.38 para la diastSlica y una presién media de 39.5.

Se observa en clinica que en las neumopatias agudas con ataque anatémico
extenso del parénquima, ocurren trastornos fisiopatolégicos que se traducen por
hipertensién y Cor pulmonale agudo, como en la atelectasia total, infarto del
pulmén, etc. Cuando el ataque anatémico ocurre en forma lenta y progresiva,
se verifica un fenémeno de adaptacion en los regimenes tensionales del circuito
menor. No llama la atencidn que ¢n 15 de los enfermos estudiados con severo
ataque anatémico de un lado se registraran cifras homodinimicas normales;



J. M. Pulmén destruide derecho, lobitis sup. der. con caverna v lesiones mixtas diseminadas
en 1obuios medio e inf.

Jo M. Pulmdn destruido der. (Angio. 237 Catdler en rama derecha de In oarleria
sl Fase venosa en ha 4% Hega o anricuds

izg. en ko DY
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€n todos ellos ¢l P. ). habia evolucionado en forma cronica, Los 2 casos pato-
légicos {A. C. y F. D) ademis de la hipertensién pulmonar mostraban desde
el punto de vista radiolégico imigenes de cnfisemna agregado y en el aspecto
funcional registraron datos de hipoxia en ha daesificacian de oxigeno en la sangre
arterial,

- {) Estudio funcional.

En ¢l Departamenta de Fisiologia del Sanatorio de
reccién del Dr. Enrique Staines fueron esindiados 16 de
desde el punto de vista de la funcién respiratoria.

Les fueron practicadas 3 érdencs de exploraciones: 19 Determinacién de
volimencs pulmonares, 2¢ Estudio de la ventilacidn pulmonar, y 3 Dosificacién
de gases en la sangre arterial. {Cuadro 1113,

Huipulco, bajo la di-
los enfermios de P. 1D,

Cuapro ITI
PULMON DESTRUIDO

EXAMENES FUNCIONALES PRACTICADOS

Il

I Determinacisn de vpo-
ldmenes pulmonares

Ventilacin  pulmonar  TIL Deosificacion de gases

en sangre arferigl

Alire circulante en reposo.
. + al fin del
gjercicio.

Reserva respiratoria.
espiratoria.

“
Volumen residual funcionzl,

en la funcidén respiratoria,
preoperatorio. Del andlisis de los hallazgos se desprenden las siguic

clones. fisiopatolagicas:

A algunos de los enfern
de meumoneclomia, pero no si

Ventilacion-min. en reposo.

ar -
Relacidn Vent,
Capacidad resp. maxima.
Ind. de reserva resp. reposo

en ¢jercicio.
ejer./v. rep.

ejercicio.

B 3
Frecuencia respirat. minuto.

Capacidad vital insp.

- - eEp.
Capacidad vital de 17
iy

Tiempo espir. mgxima
Indice de velocydad vent.

ws se les practicaron estos exdmencs ante

Contenido arterial de CO.
en RyE.

Contenido arterial de (O»
en RyE.

CUapacidad de saturacién dr
la sangre.

Saturacién deterial de Oy
fen reposs y después del
ejercicia),

Contenido de hemoglobina.

5 ¥ después

endo el propésito de esta comunicacién referir
los resultados quirtirgicos, sino conocer la’ repercusién de Ias lesiones

pulmonares

sélo se estudian los resultades del cxamen inicial

ntes observa-

1. Influencia en cl aspecto ventilatorio. {Cuadro IV},

En ios 16 casos se observé hiperventilacién pulmonar en reposo; el

aumento

de la ventilacién provocado por el ejercicio guardé en algunos casos, una propor-
cién normal respecto a la ventilacién en reposo, mientras que en otros el au-

mento fue mis reducido y en otres mas, excesivo ;

cifra absoluta de ventilacién fue superior a la normal. Este dato
tarse en el sentido de que el aparato respiratorio re:
Juncionales para que la ac

pero en todos los casos, la

debe interpre-

juiere movilizar sus reservas
reacién alveolar en el territorio sano sca mayor y



Fros, 37 v 38 M. DL (Angio. 3}, P I derecho, Catdéter en chimara de salida del
VoD Retardo de la cirealacion pulmonar en el lado enfermo:; cirealacion incomplota .
N hay circulacidn en Ls.d., disminuida on Tobulos medio ¢ inferior.

-

IR T

¢ » : e ;

e 39. R. R. Pulmén destruido izq. Fres, 40 y 41, J. . Pulmdn destruido
(Angio. 4). Catéter en auricula derecha.  izq., tipo fibrotérax, tratado con t.qracoplas—
No hay lenado en ls.i. ta. {Angio. 5). Caléter en ventriculo de-

recho,
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pueda suplir a la ventilacién que corresponderia al territorio afectado. En caso
de P. . el espacio muerto funcional continia teniendo la misma amplitud y
por lo tanto, su proporcién con el parénquima funcionalmente atil es mayor;

Cuapro IV
PULMON DESTRUIDO. ESTUDIO FUNCIONAL

I.  Determinacién de volumenes pulmonares,

Case Ent, Aire cire, A‘ire ?irc. Reserva Reaerva

reposo {ml) Fin ederc. inep. fml) expirat,
1 F.C. 43y 360 550
2 P.J. 397 510 60G
3 M.G. 297 397 260 460
4 F.G. 285 360 640
3 M.L. 636 627 400 651)
6 M 382 890 1,000
7 C.G. 326 800 890
8 M.D. 562 420 950
g ]'H R —— -
10 AC, 443 360 360
1 FD. 664 610 1,560
12 P.T. 446 700 1.010
13 T.8. 345 980 810
14 E.1. 372 1,020 30
15 D.O. 524 880 430
16 G.G. _ e —_—

entonces, la renovacién del aire del espacio muerto hace aumentar la cifra de
ventilacién por minuto. (Cuadro V).

La capacidad respiratoria maxima se cncontrd disminuida en todos menos
en | caso (J. M.} que dio una cifra cercana a la normal; las cifras variaron
entre 38% y 83% de la normal con promedio de 53%. E! descenso traduce
una gran reduccién del volumen pulmonar funcionalmente apto, siende corro-
borado por la medicién de las capacidades vitales tanto inspiratoria como expi-
ratoria, que dicron cifras muy préximas a las mencionadas: disminucién en
los 16 cases, con variaciones del 389 al 809, con 5326, como promedio. Si
por una parte, como ya vimos anteriormente, el organismo cstd disponiendo de
una buena parte de sus reservas ventilatorias mediante hiperventilacién, y si
por otra parte la capacidad ventilatoria estd muy reducida, nos explicamos que
los indices de reserva ventilatoria resulten muy bajos. {Cuadro V.

La elasticidad pulmonar no estuve disminuida en los casos estudiados, como
se deduce de las siguientes pruebas: las capacidades vitales inspiratoria v expira-
toria fueron semejantes siendo que cuando la elasticidad pulmonar estd dis-
minuida, la capacidad vital expiratoria ¢s menor que la inspiratoria. Por otra
parte, la prueba de la capacidad vital cronometrada, que de acuerdo con la
experiencia personal tiene un gran valor para descubrir y valorar ¢l grado de
disminucién de la elasticidad pulmonar, revelé discreta disminucién en 4 casos
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Fic. 41. Circulacién incompleta y retarda-
da cn P. I, normal en el derecho,

Fic. 43, F, G. Pulmdén der. (Angio. 7).
Ausencia de circulacidn en lado enfermo.

ngio.
6). Catéter en auricula derecha (reflujo a
cavas). Auscncia de cirenlacién en lado en-
fermo con signoe de amputacién de rama izg.
de arteria pulmonar,

Fiz, M. M. G, C. Pulindn destruido iz-
quierdo. (Angio. 8). Caléler en V. D, Au-
sencia de circulacion en lado enfenoo, sig-
no de amputacién de rama izq. de la arteria
pulmonar.
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P. J. Puimén destruido derecho. {Angio. 9). Comunicacién

Fos. 45, 46, 47 y 48.
interauricular. Obsérvase al Catéter que atraviesa el defecto septal; vena anémala a
auricula, derecha. 1* descarga de sustancia opaca en tronco de la arteria pulmonar; pul-

mén enfermo ne circulado.
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de la cifra de capacidad vital de 3 segundos, en tanto que en 12 el resultado
fue normal, con promedio de eliminacién del 92% del aire expirado en los
primeros 3 segundos (normal 95% o mds). Por ultimo, el indice de velocidad
ventilatoria también es una buena medida de la habilidad ventilatoria de los
pulmones, habiéndose obtenido un promedio ligeramente superior a la unidad,
limite minimo satisfactorio.

2. Influencia en el intercambio gaseoso alveolo-capilar. {Cuadro VII).

La saturacién arterial de oxigeno fuc normal en 9 enfermos y hubo hipexia
ligera o moderada en los 7 restantes. Esto significa que es un buen nimero de
enfermos hay una reduccién equilibrada y arménica de la ventilacién y de la
circulacién en el P. D., o en otros términos, que ¢l pulmén lesionado va sufrien-
do una exclusién funcional compensada y progresiva; este hallazgo puede co-
rrelacionarse con el dato angieneumogréifico de disminucién progresiva de la
circulacién pulmonar a medida quc progresa la esclerosis. Cuando esto no su-
cede, y un pulmén mal o nada ventilado persiste perfundido, la sangre venosa
retorna al corazén sin oxigenarse, a semejanza de lo que ocurre, por ejemplo,
en caso de defecto septal del corazén, con flujo invertide, o mas tipicamente
en fistula arterio-venosa pulmonar; por eso Staines ha denominadae con razén
a tal situacién fisiopatolégica de pulmén circulado y no ventilado, “Corto-cir-
cuito Funcional”, cuyo interés desde el punto de vista de la terapéutica quirir-
gica del P. D. sera discutido en otra comunicacién. Circunstancia de gran in-
terés al respecto, es la observacién hecha en ¢l Departamento de Fisiologia por
el mismo autor en ¢l sentido de que la situacién de “corto-circuito funcional”
no siempre es definitiva, pues en algunos casos la red capilar pulmonar se va
reduciendo progresivamente hasta llegar a la transformacién de un pulmén
con “cortocircuito funcional” en un pulmén funcionalmente excluido. En 3 de
los 16 casos estudiados puede diagnosticarse “corto-circuito funcienal™; en otros
mis, exdmenes previos habfan indicado la existencia de esta situacién, pero
al presente ya habia desaparecido.

Las cifras de saturacién arterial después del ejercicio fueron muy significa-
tivas, va que en 14 de los 16 casos sc observd descenso de la misma desde mo-
derado hasta muy acentuado; lo cual indica disminucién de las reservas fun-
cionales, ya que en el momento ¢n que cstas son requeridas por las mayares
necesidades mctabélicas creadas por el ejercicio, su respusta es inadecuada.

3. Correlacion y resumen de los hallazgos.

En condiciones de reposo, se requiere movilizar una parte de las reservas
mediante hiperventilacién, con lo cual se logra en la mayoria de los casos una
hematosis adecuada o por lo menos satisfactoria. La respuesta al ejercicio no
es tan uniforme, puesto que la hiperventilacién es un grado variable ¢ indepen-
diente del volumen funcional pulmonar y del estado de elasticidad pulmenar,
la cual por regla general ¢s normal o ests poco disminuida.

Hay constante disminucién acentuada del volumen pulmonar funcicnal, que
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2 “grosso modo” puede considerarse mayor que el producido por la exéresis
quirirgica de un pulmén, lo cual puede artbuirse a un aumento del espacio
muerto funcional.

Las pruebas ¢n ejercicio hacen evidentes la disminucién de las reservas fun-
clonales que no le habian sido con las pruchas en reposo; el dato mas importante
al respecto, es el descanso de la saturacién arterial de oxigeno.

El grado dc hipoxia no estd nccesariamente en relacién con la eficiencia
ventilatoria y ¢l volumen pulmonar funcionalmente util ; pero en cambio, la
magnitud del descanso de la saturacién consecutivo al ejercicio si guarda re-
lacién con los datos de la espirometria, fundamentalmente con los datos de la
capacidad respiratoria mixima y con los indices de rescrva ventilatoria.

Como era de esperarse, la eliminacién anatémica o anatomo-funcional de un
pulmén, no produce hipertensién en ol territorio remanente en la mayoria de
los casos (s6lo la hubo en 23, coexisticndo con hipoxia; este se explica facil-
mente porque aungue haya aumento del flujo pulmonar ¢n el pulmén restante,
la resistencia periférica no aumenta debido a la ductildiad tan grande del lecho
vascular que contrarresta el aumento del flujo. Es muy probable que en esa
haja incidencia de hipertensién influya el hecho de que también en pPacos casos
hay bipoxia, factor muy importante en la produccién de hipertensién pulmonar.

V. Sintesis

El P. D. constituye por su frecucncia un problema clinico y epidemiolégico
muy importante. En 24 enfermos ostudiados de esta forma avanzada de tuber
culosis se observé una frecuencia igual del P. 1). derecho e zquierdo (30%
para cada lado) en enfermos no seleccionados, lo que esta en desacuerdo con
la observacién de la mavoria que dd una incidencia mayer para ¢l P. D. del
lado izquicrdo; quc se presenta en todas las etapas de la vida v tanto en la
primoinfeccién como en la reinfeccién tuberculosa. Desde el punto de vista ana-
tomo-radiolégico es la consecuencia de las formas linfohematogenas de tubercu-
losis, de las formas cascosas agudas pasando por las de predominio fibro-atelec-
tisicas y terminando cn las esclerosas cavitarias que son las mis frecuentes, por
lo que se analizaron diferentes tesis patogénicas del cuadro. El P. ). trae serias
modificaciones anatémicas de la estructura picuro-pulmonar y alteraciones fisio~
patoligicas de la funcién respiratoria que son demostrables por los estudios
clinico-radiolégico, broncogrifico, angioncumogrifico, hemodinimico ¥ por el de
las pruebas funcionales respiratorias.

Ddesde el punto de vista evolutivo 2 variedades principales se observan en
el P. ). Ia forma aguda a veces de corta evolucidn, en donde predominan
los fendmenos de necrosis que rdpidamente llevan a la destruccién del parén-
quima pulmonar, que tienen como base un desequilibrio inmuno-biolégico, en la
que influyen factores de resistencia individual y de tipo alérgico; la forma cré-
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nica, consecuencia de tuberculosis de larga evolucién, con tendencia a la escle-
rosis y terminacién habitual en fibrotérax, sin que podamos admitir que en
nuestros casos el sindrome de retraccién del térax de Berthicr,16 haya sido,
a la manera de Jacqueros,18 la curacién natural de la enfermedad. Nuestros:
pacientes con fibratérax tenian signos evidentes de actividad y evolutividad tu-
berculosa,

Con aplicaciones a la eleccién del método terapéutico, especialmente ¢l
quirdrgico es de tomarse en cuenta el hallazgo broncogrifico en el sentido de
que todos los enfermos estudiados por este método, registraron dilataciones bron-
quiales, por lo que la broncorrea es atribuible en muchos de ellos a la ectasia
bronquial. Este dato se verifica en 9 de los enfermos estudiados, ya negativos
al bacilo de Koch por la medicacién antibacteriana ¥ que persisten con fend-
menos productivos.

Desde el punto de vista evolutivo 2 variedades principales se observan en
y colab.1? ya habfan sefialado desde 1949 o sean los defectos de irrigacién pul-
monar de¢ los focos tuberculosos, estudiade en 1951 por Avila y Cicero?l y
Rimini.22 Encontramos ademas que ¢n los territorios enfermos hay una mar-
cada disminucién en la velocidad de circulacién que se va acentuando a medida
que progresa la esclerosis, y que en los pulmones destruidos cn etapa avanzada
hay ausencia completa de circulacién pulmonar y obstruccién vascular.

Fue posible establecer una correlacién entre los datos proporcionados por
el estudio funcional y el hemodindmico, que concurren en la inexistencia de
hipertensién del circuito menor en el P, D., datos de gran valor desde el punto
de vista terapdutico,

No fue posible establecer una correlacién entre los datos proporcionados
por ¢l electrocardiograma y los obtenidos en el estudio hemodindmico, ya que
solamente 1 de los 7 casos con clectrocardiograma. anormal presenté cifras ele-
vadas de presién pulmonar obtenidas por cateterismo; plantedndose la posibili-
dad que las deformaciones del térax que sc observan en el P. D. modifiquen los
patrones clasicos del electrocardiograma.

Tampoco fue posible correlacionar algunos datos proparcionados por el cs.
tudio funcional que negaban desde este punto de vista la existencia de enfisema
en enfermos con imégenes radiolégicas tipica de esta entidad.
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COMENTARIO AL TRABAJO DEL DR, HORACIO RUBIO PALACIQS*

Dr. IsmarL Cosio VILLEGAS

OY & TRATAR de comentar el trabajo del Dr. Horacio Rubie Palacios ¥

colaboradores de la mejor manera posible, teniendo en cuenta: su largo

desarrollo, el gran interés del tema, el poco tiempo que he tenido para hacerlo

v el no conocerio integramente, ya que desconozco los casos clinicos, el material
radiolagico, les cuadros, ete.

Desde luego, el titulo: Pulmén Destruido, pareceria indicar que sc aborda la
totalidad del tema y no es asi, pues faltan algunos de sus aspectos, su trata-
miento entre los mas importantes, cosa muy explicable por razones de su gran
extensién y de la limitacién del tiempo para exponetlo.

En las generalidades, destacan la importancia de! tema por datos estadisticos
de nuestro medic y sefialan algunos de los problemas que encierran los casos de
pulmén destruide, muchas veces de dificil resolucién.

En la definicién del cuadro estoy de acuerdo con la que proponen Rubio
Palacios v sus asociados: “tuberculosis pulmonar unilateral extensa, con lesiones
mixtas irreversibles y exclusién del érgano de la funcién respiratoria”. Antes de
llegar a esta definicién, mencionan las de distintos autores: Sweet, quien ide6 la
denominacién (1946), Bailey, Holmes Sellors, Sarot, Fujikawa y Ackerman; vy,
ademds, sefialan que para muchos autores son sinénimos los términos de fibro-
térax y pulmén destruido. Esto Gltimo es muy explicable, ya que el fibrotérax
es un concepto muy conocido desde hace mucho tiempo y representa la cnorme
mayoria de Jos casos de pulmén destruido.

El creador del término fibrotérax fue Charles Vicenti vy lo dic a conocer
en 1925 (Journal de Mddicine de Lyon; N° 126); definiéndolo asi: “En el
curso de ciertas tuberculosis ulcerosas de evolucién répida y unilateral, ¢l medias-

* T.eldo en la sesién ordinaria del 29 de octubre de 1058,
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tino y el corazén se desvian; llegan poco a poco a comprimir contra la pared
costal axilar al pulmén, que a su vez lo atrae y, al cabo de un tiempo muy largo,
englobindolos una verdadera masa fibrosa definitiva, aniquilan completamente
al érgano enfermo, cuyo portador puede decirse curado”.

Siete afios més tarde, vuelve el mismo autor a tratar el tema {Revue de la
Tuberculose, N° 4, 1932) y modifica su definicién, por encontrar defectuosa,
larga e incompleta la anterior, en la forma siguiente: “Llamamos fibrotdrax
total o parcial, a toda desviacién en masa, total o parcial ¥ durable, bajo ¢l
efecto de lesiones pulmonares, de los érganes situados entre ambos pulmenes.
Serdn espontineos si ninguna maniobra los provoca; serin artificiales si resultan
de una modificacién quirtrgica de la estitica intratoricica. “Ademas, en el
mismo articulo Vincenti, como radidlogo dice: “Nuestras conclusiones son sélo
hipétesis; los tisiblogos mcjor preparados que nosotros podran con toda calma
profundizarlas, aceptarlas o rechazarlas™.

En efecto, los tisiblogos aceptan el término pero rechazaron ambas definicio-
nes. Sobre tode, era un gran crror considerar todos los casos de fibrotérax como
curados, ya que muchos seguian siendo activos, con baciloscopias positivas, con
lesiones tlcerofibrosas, con amenaza para la vida de los enfermos ¥ con la im-
periosa necesidad de un tratamiento quirdrgico agresivo: hasta hace algunos
afios la toracoplastia, subtotal ¢ total; y ahora una pleuroneumonectomia o la
toracoplastia.

Los argentinos Mainini y Alvarez (Archivos Argentinos de Enfermedades del
Aparato Respiratorio, N* 6, 1933) dieron esta definicién: “Transformacién fi-
hrosa o esclerosa de todo un hemitérax, comprendiendo la retraccién toricica,
con desviacién homolateral de todo o parte del mediastino, causada por un pro-
ceso pulmonar o pleuropulmenar crénico, por lo general de naturaleza inflama-
toria, que compromete de una manera considerable la funcién especifica del pul-
mbdn afectado™. _

En 1927, el argentino Julio Palacio propone sustituir el término {ibrotdrax
por el de esclerotérax por considerarlo mas apropiado,

También los autores argentinos afirmaron que ¢l fibrotérax estd compuesio
por 2 sindromes de asimetrfa, uno externo y otro interno. La asimetria externa
estd dada por la esclerosis pleuropulmonar, con disminucién de su volumen v Ia
desviacibn, hacia el lado afectado, de los 6rganos mediastinales. ’

Durante varios afios se siguié wsando el término de fibrotérax por casi todos
los autores, excepto por los de habla inglesa. Entre nosotros ha sido muy popular,
gracias al conocimiente y divulgacién de la clasificacién anatomoclinica de la
tuberculosis pulmonar de los cubanos Castillo y Farifias, consignada en mi libro
“Patologia Respiratoria”, desde su primera edicién de 1937, Entendiamos por
fibrotérax las lesiones totales o casi totales de un lado, con gran retraccién escle-
rosa, acompanada de disminucién del volumen hemitoracico y de la desviacién
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de los érgancs mediastinales, con perturbacién importante de la [uncidn respi
ratoria y casi siempre de etiologia tuberculosa. 1.a mayoria de las ocasiones eran
casos activos de complejas lesiones: retraccion hemitordcica; pleuritis adhesiva;
esclerosis pulmonar, a veces con lesiones destructivas, con zonas de atelectasia;
dilataciones bronquiales; desviacién de la traquea, del corazén y de los gruesos
vasos; y, finalmente hemidiafragma ascendido, hipocinético o paralizado. En
ocasiones, muy poco frccuentes, se trataba de casos curades; unos bajo la In-
flucncia del tratamiento higiénicodietético v medicamentoso, dando casos de cu-
racién por defecto, con secuelas muy importantes de fibrosis; otros bajo la in-
fluencia del neumotdrax intrapleural terapéutico, no muy bien indicade ni muy
bien conducido, complicado con atelectasia y derrame pleural, que al abando-
narse determinaba un fibrotérax Hamado pleurégeno.

Hasta hace algunos afios la terapéutica indicada en el fibrotérax tuberculoso
activo era la toracoplastia total o subtotal y asi resolvimos muchos casos. De
cualquier manera, el fibrotérax de curacién encerraba un problema funcional
cardiorrespiratorio que con no poca frecuencia conducia al cor pulmonale cré-
nico; en cambio, los enfermos con fibrotérax tratades con plastia, mejoraban
mucho desde ¢l punto de vista funcional, en cuanto ésta centraba o reponia a
los 6rganos mediastinales a su posicién normal, aunque algunos, sobre todo los
de plastia total, también hacian cor pulmonale crénico mas ¢ menos tardio.

Ahora bien, hay fibretérax que no son tuberculosos, como el creado por una
pleurcsia de otro origen y mal tratada, o como el del cancer masivo de Letulle.

Sweet habla de pulmén destruido al discutir las indicaciones de Ia lobectomia
v de la neumonectomia en la tuberculosis pulmonar, y ¢l término es muy bien
acogido y rapidamente popularizado. Rubio Palacios y colaboradores dicen, y
con razén, que el pulmén destruido abarca alge mas que el fibrotdrax o sea
lo que ellos llaman la forma aguda: formas neuménicas o brenconeuménicas
malignas, que cn plazo no muy largo se caseifican ¥ se excavan, sin dar tiemnpo
a la fibrosis o esclerosis, o sea la aparicién del fibrotérax. Al llamarlas formas
agudas, probablemente quieran indicar que su evolucién ¢ instalacién no es tan
larga, no cs tan crénica como la del fibrotérax, pero, desde luego, no licnan las
condiciones de tiempo que merece el calificative de agudo en medicina. Por otra
parte, estas formas no esclerosas son mucho menos frecuentes que las esclerosas,
0, cn otras palabras, la mayoria de las veces el pulmén destruido es igual al
fibrotérax,

En el capitulo de la patogenia consideran varios factores que voy a con-
siderar,

Cierto que el pulmén destruido no es patrimonio de la edad adulta ni sélo
de la reinfeccién, ya que se presenta en los nifios y pucde complicar la prime-
infeccién, pero también es cierto que la cnorme mayoria de las veces se presenta
en la reinfeccién v en los adultos. :
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El factor inmunohiolégico, determinado por el mal terreno y por bacilos
numerosos y muy virulentos, es una buena explicacién para la patogenia del
pulmén destruido que ellos llaman agudo, o, en otras circunstancias, una enfer-
medad concomitante como la diabetes. Se trata de forinas virulentas, con lcsiones
hiporérgicas, rapidas, graves, como si ¢l sujeto careciera de defensas ante un
agresivo ataque bacteriano.

El factor bronquial es muy importante, como se encargan los autores de sefia-
larlo en su larga y bien conducida exposicién al respecto. Lo acepto en toda su
amplitud, ya que una vez més reconocemos que Jos bronquios y el pulmén son
una unidad anatémica, fisiolégica y patoldgica, con influencias ¥ repercusiones
reciprocas.

El factor pleural también es indiscutible v, a veces, es ¢l tnico factor o el
mds importante, al grade de que se habla de fibrotorax pleurdgeno, siendo el
mas deformante, el que crea las mayores asimetrias, interna y externa.

Por lo que hace al enfisema, no entiendo bien su punto de wvista, tal vex
porque soy partidario de la claridad en todos los conceptas. Que hay enfisema
en algunos tuberculosos no lo discuto, incluso he escrito sobre el particular, y
asociado con la esclerosss, pero que dé el cuadro del pulmén destruido, sobre
todo del fibrotérax, me resisto a aceptarlo. Por la anatomia patolégica habiamos
dicho: en fibrotérax, me resisto a aceptarlo. Por la anatomia patolégica habia-
mos dicho: en fibrotérax la prictica invasién de todo un lado por lesiones es-
clerosas, a veces con caverna o cavernas, broncoectasias, pleuritis, retraceidn del
hemitérax dseo, ascenso de diafragma y disminucién de mediastino, en esto real-
mente no cabe el enfisema: en los que ellos llaman agudos, habiames aceptado
grandes zonas de cascosis, con cavernas de gran tamano y multiples, que tampoco
dejan campe para el enfisema; clinica y radioldgicamente el pulmoén destruido
es un sindrome de condensacién puro a veces, en ocasiones asociado con pleuritis
o con sindrome cavitario, todo esto tan extenso que no da lugar a un sindrome
de rarefaccién como es el enfiserna; radiolégicamente, el fibrotérax es un hemi-
torax chico, opaco, o casi totalmente opaco, con érganos mediastinales desviados
hacia esie lado, diafragma ascendido, etc., ;dénde cabe la imagen del enfisema?
Claro que cstoy hablando del pulmén destruido, con lesiones totales, practica-
mente totales al menos, de todo un lado. Ellos citan el caso clinico 7, que me
pubiera gustado analizar antes de asentar lo que he dicho.

Ahora bien, el fibrotérax es una de las formas del pulmén destruido gue
involucra los mismos factores patogénicos en distintas condiciones, actuando
en forma diferente.

En cl' capitulo de material v métodos, nos dainos cuenta del acucioso estudio
de 24 enfermos de pulmén destruido, que han sido objeto de la aplicacién de la
clinica clisica hasta las pruebas de gabincte més complejas y elaboradas, pasando
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por las que ya consideramos de rutina: broncoscopia, diversos métodos radiold-
gicos, datos comunes de laboratorio, etc. _

No creo haber leido estudio tan completo en ninguna parte, por lo que se
refiere a pulmén destruido, sobre todo con datos de angioneumografia, de elec-
trocardiografia, de pruebas funcionales respiratorias y de hemodinamica por. el
cateterismo de cavidades cardiacas. En este capitulo se da uno cuenta de la
labor desarrollada por los autores, a veces ayudados por elementos del Instituto
Nacional de Cardiologia, que merece mi mis calida y sincera felicitacién.

El capitulo de los resultados es muy importante, estid bien analizado, y con-
tribuird mucho para el conocimiento més cientifico, mis exacto de este cuadro
patolégico y osto no tiene un mero interds académico sino practico, ya que con
frecuencia hay que tratarlos quirirgicamente y con el método mais agresivo y
mas dificil de evaluar cuando se trata de tuberculosis: la pleureneumoncctomia.
Ademds, en este capitulo hay un subcapitulo sobre correlacién y resumen de los
hallazgos, que es de gran trascendencia y que justifica la tactica seguida en el
trabajo por sus autores, '

Finalmente, viene la sintesis del trabajo, de la que sélo quiero mencionar un
parrafo porque apoya algo que he discutido: “Tampoco fue -posible correlacio-
nar algunos datos proporcionados por el estudio [uncional que negaban desde
este punto de vista la existencia de enfisema en cnfermos con imagen radiolégica
tipica de esta entidad”. Es muy dificil, digo vo, correlacionar lo que neo existe,
o que se sospecha por un sole dato: el radiolégico, pues siempre he dicho que
no hay iméigenes radiologicas tipicas o patognoménicas.

El trabajo no ha hecho sino confirmar lo que se suponia, pueste que tales
lesiores y de tal extensién: todo un lado, incluyendo pleura, parénquima, bron-
quios, mediastino y diafragma, sobre el que no se hablé en el trabajo a pesar de
ser tan importante, hacen suponer una funcién respiratoria muy disminuida, con
una circulacién menor profundamente altecrada, que forzosamente, tarde o tem-
prane, repercutird sobre el trabajo cardiaco, ya que habra fallado el corazén
auxiliar, segin la expresion de William Walter Wasson. Pero todo ha quedado
confirmade merced a una compleja v laboriosa experimentacién clinica, pla-
neada y realizada por Horacio Rubio Palacios v sus colahoradores,

Sabfames bastante del fibrotérax: su etiologia, su cuadro sintomético y sig-
noldgico, su imagen radiografica, sus indudables perturbaciones fisiopatoldgicas,
su diagnéstico, su prondstico y tratamiento. Ahora, ampliamos los horizontes
con la entidad patologica mas amplia del pulmén destruido, con su estudio
endoscdpico, broncogrifico, electrocardiogrifico, con su valoracién exacta a tra-
vés de las prucbas funcionales respiratorias, con la angioncumografia y con los
datos de la hemodinidmica. Y cstos nuevos horizontes explorados, conocidos y
precisados daran un resultado prictico en el manejo menos empirico, mas cien-
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tifico, mds protegido de un gran lote de enfermos, para quicnes podremos ofrecer
un tratamiento mas oportuno, mas légico v mejor dominado.

En el original y apasionante libro de William Walter Wasson, titulado “The
Auxiliary Heart”, hay una frase en Ia primera pigina, que precede a las dedi-
catorias, y que encierra una profunda filosofia: “Nature creates to destroy”. Pues
bien, tratemos de que neo se realice sisteméticamente; tratemos de extirpar las
porciones destruidas para curar el proceso y prolongar la vida de nuestros enfer-
mos, pero sin invalidez, sin restricciones Penosas, en fin, mantener una vida
que valga la pena de ser vivida. La ciencia con frecuencia aspira a modificar los
caminos de Ia naturaleza, con objeto de preservar la salud y de dominar inteli-
gentemente a la enfermedad, ¥ nos llena de orgullo cuando osta aspiracién sc
transforma en realidad, Justilicando la paciente, la silenciosa, la fecunda labor
de investigacién de los médicos,

El trabajo de Rubio Palacios ¥ sus asociados tiene todas las caracteristicas de
un buen trabajo, digno de sy ingreso y presentacién a la Academia Nacional de
Medicina, por lo que los felicito al tocarme, por reglamento, el privilegio de
hacer su comentario,

Ei Dr. Horacio Rubio Palacios, es un buen clinico, ese un elegante cirujano,
ttene personalidad y su palabra es brillante y galana. Pero, sus amigos, Yo entre
ellos, y la Academia Nacional de Medicina, exigimos, adem4s positiva lahoria-

deseo es la ambicién de rendire este triunfo v este homenaje a sy padre, el
Dr. Horacio Rubio, caballero honesto, erudito ¥ de gran sensibilidad.

Creo que la Academia Nacional de Medicina al aprobar su ingreso ha obra-
do con justicia y sensater ¥ que Rubio Palacios, a través de sug futuras actua-
ciones, lo demostrars plenamente.



