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INTRODUCCION

LAS LESIONES vasculares en la tuberculosis han sido motivo de gran interés
desde las primeras descripciones de la enfermedad en los siglos v y v antes
de Cristo.!

Si analizamos que en particular en el pulmén la circulacién sanguinea es de
extraordinaria importancia, se comprende que un padecimiento, como la tubercu-
losis, que afecta al pulmén, en forma tan variada como notable, ocasione en el
circuito pulmonar y en el corazén graves alteraciones.2: 3 4. 5 6

La circulacién pulmonar estd formada por una bomba impelente de sangre,
constituida por el ventriculo derecho, un sistema de distribucién compuesto por
arterias y arteriolas, un mecanismo de intercambio gaseoso que es el lecho capilar
v un sistema colector formado por las vénulas y venas. La parte funcional de
la circulacién pulmonar es el lecho capilar que normalmente en un momento
dado sélo contiene de 75 a 100 ml. de sangre. El tejido pulmonar es facilmente
expansible y pueden pasar en un s6lo minute hasta 30 1. de sangre, sin que la
elevacién de la presién hidrostitica supere a la presién osmética, por lo que no
se produce edema.

La estructura de los vasos pulmonares del adulto estd en relacion con el hecho
de que el circuto pulmonar es un sistema de baja presién y resistencia. Varias
caracteristicas del lecho pulmonar vascular lo distinguen del sistema arterial sisté-

# Trabajo de ingreso a la Academia Nacional de Medicina, leido por su autor en la
sesién del 21 de julio de 1965.
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mico. Estas son su distensibilidad potencial, su gran capacidad como reservorio
sanguineo y su falta relativa de musculatura de las arterias pequefias y de las
arteriolas.  Estos factores de baja resistencia, son de importancia al valorar los
diversos efectos que las enfermedades ocasionan en el lecho vascular pulmonar.

Los vasos pulmonares de mayor calibre son las arterias elasticas; son siempre
mayores de 1000 micras y de éstas se originan las arterias musculares que varian
en su didmetro entre 100 y 1000 micras, Estos vasos, en comparacién con lo que
pasa en los vasos sistémicos, contienen mucho menos tejido muscular. Las arterias
musculares con un didmetro de 100 micras dan lugar a las arteriolas. Las por-
ciones préximas de estas arteriolas son similares en su estructura a las arterias
musculares de las cuales ellas se originan, pero pronto pierden totalmente sus pocos
elementos musculares.

El lecho capilar es muy extenso, mide alrededor de 50 m2 ¥ estd en contacto
directo con las cavidades alveolares. En condiciones normales, el didmetro de
estos capilares no es mayor que el didmetro de un glébulo rojo. Algunas técnicas
angiograficas permiten el estudio de su morfologia y calibre con gran precision.?

Las vénulas pulmonares son similares a los segmentos no musculares de las
arteriolas y su diferenciacién en condiciones ordinarias es muy dificil. Estos vasos
pulmenares se unen para formar venas mayares, las que contienen tejido muscular
dispuesto en forma irregular, lo que contrasta con la disposicién ordenada del
tejido muscular de las arterias pulmonares,

Las arterias bronquiales son vasos relativamente pequefios que se originan de
la aorta y de sus ramas. Ellos siguen las divisiones bronquiales del pulmén y pro-
porcionan sangre oxigenada a los pulmones con excepcién de las paredes alveo-
lares. Se extienden hasta los bronquiolos respiratorios, donde terminan en capi-
lares que se anastomosan con los que se originan en las arterias pulmonares,

Las venas bronquiales drenan aisladamente cuando provienen de estructuras
préximas al hilio pulmonar; la mayor parte de la sangre de las arterias bronquia-
les, una vez que han dado lugar a la formacién de capilares siguen a través de
venas que terminen en el sistema venoso pulmonar; existen anastomosis pre-
capilares, pero éstas son pequefias y aisladas en comparacién con las que pueden
encontrarse en los pulmones patolégicos. Estas anastomosis se encuentran en rela-
cién con los bronquios y préximas a la pleura visceral. En virtud de que las
arterias pulmonares reciben mnervios auténomos se han sefialado que tienen
una regulacién nervicsa cuyo mecanismo de accién se desconoce en lo funda-
mental.8 9. 10, 11- 12

11

La tuberculosis es una enfermedad pleomérfica que en el pulmén produce
tres tipos de lesiones anatémicas: nodulares, difusas y cavitadas.13
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Los vasos sanguineos son afectados en todos los casos, pero depende del tipo
de lesién tuberculosa, y de su extensién, el tipo de modificacién vascular que
se chserve,

Las lesiones vasculares de una manera general dan dos tipos de alteraciones:
por una parte, disminucién de las zonas de hematosis con lo que se produce insu-
ficiencia respiratoria e hipertensién pulmonar y por la otra, solucién de conti-
anidad del sistema vascular con lo que se produce hemorragia principalmente
bajo la forma de hemontisis,14

Desde un punto de vista extricto las lesiones vasculares primarias de la tubercu-
losis son aquellas producidas directamente por el efecto de M. tuberculosis. Si
nosotros tomamos en cuenta que las lesiones tuberculosas son la resultante de la
accién patégena del agente causal y de la capacidad de reaccién del organismo
humanos, comprendemos por qué la enfermedad tuberculosa tiene limites tan
opuestos en lo que se refiere al grado y a la extensién de las alteraciones tisulares.

La lesién inicial que directamente ocasiona la tuberculosis es la inflamacién
y la necrosis de los vasos. Siendo mayor el niimero de capilares es de entenderse
gue estos vasos son los mis frecuentes dafiados. Si por otra parte recordamo la
fusién del endotelio capilar y el epitelio alveolar, vemos que no es posible separar
estas dos estructuras en la descripcién de las modificaciones que en ellas ocurren,
La formacién de tejido conjuntive como parte de la reaccién inflamatoria tubercu-
losa condiciona la produccién de modificaciones en los alveolos principalmente
(enfisema retrictil) .15 16

Otras modificaciones alrededor de los nédulos y cavidades, que se presentan
en la etnidad que nos ocupa, afectan basicamente la membrana alveolo-capilar.
Se les ha agrupado con la denominacién de reaccién perifocal. Las més salientes
son el edema y la hemorragia alveclar, la metaplasia del epitelio alveolar y el
menciondo enfisema retrictil. No se conoce la causa del edema perifocal, pero
se ha visto que tiene una relacién directa con el grado de actividad de la enfer-
medad. Es en ocasiones lo primero que desaparece por efecto de la quimio-
terapia.17. 18

La inflamacién de los vasos arteriales y venosos es secundaria al dafio alveolar,
Las capas exteriores son las primeramente afectadas y es en forma progresiva,
de fuera adentro, como se incluyen posteriormente en los casos graves, la tota-
lidad de los elementos de las paredes vasculares. Ademés de la ruptura del vaso,
otra complicacién bien conocida desde hace mucho son las dilataciones aneuris-
miticas arteriales de la pared de las cavernas,

El ancurisma arterial de la pared de las cavernas (aneurisma de Rasmussen)
fue estudiado por primera vez en el afic de 1827 por Laennec; posteriormente fue
completamente estudiado por Rasmussen, Su tamafio es variable desde milimetros
hasta ocupar la totalidad de la caverna; su formacién se explica porque la adven-
ticia y la media son substituidas por un tejido de granulacién con el consiguiente
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adelgazamicento de la intima. Auerbach scfialé en el afio de 1945, que en
1114 autopsias practicadas an enfermos tuberculosos con lesiones cavitadas, se
presentaron 45 casos de aneurisma de Rasmussen (49%).

Los estudios hechos en México en resecciones pulmonares y en necropsias, han
sefialado que el aneurisma de Rasmussen es considerablemente menos frecuente
que lo sefialado por Auerbach. En muchas de las revisiones no se sefiala ningtin
caso.19: 20, 21, 22

111

El aumento de la presién en el circuito menor da lugar, independientemente
de la causa que lo provoque, a modificaciones vasculares y cardiacas bien cono-
cidas. Es conveniente destacar que en la génesis de la hipertensién pulmonar
participan muchos factores que finalmente condicionan un obstdculo mecénico
vascular o bien un estado de hipoxia responsable a su vez de un espasmo arterial,
Este tiltimo factor da lugar igualmente a un aumento de la resistencia periférica.
For ello, puede sefialarse que en la tuberculosis pulmonar la elevacién de la presién
en la circulacién pulmonar, es un efecto directo de las alteraciones vasculares
que cendicionan el mencionado aumento de la resistencia periférica,

Todos los autores estan de acuerdo en que las modificaciones cardiovasculares
secundarias a la hipertension pulmonar no son especificas.28 =27

Es comprensible que si existan diferencias que dependen del grado de hiper-
tensién, de la extensién del dafio pulmonar, de la edad del paciente y de la par-
ticular distribucién vascular pulmonar de cada individuo, Ademés es probable
que influyan otros condicionantes, en menor proporcién o que sélo en determi-
nadas circunstancias se hacen aparentes, como la altitud del sitio en que se habite
en los afios anteriores a la fecha de estudio clinico.

De las lesiones vasculares y cardiacas que ocurren en la tuberculosis, secun-
darias a la hipertensién pulmonar, lo que tiene importancia es su frecuencia y
magnitud.3- 4

Las medificaciones que se han relacionado con la hipertensién pulmonar son
la fibrosis de la intima, la hiperplasia e hipertrofia de la capa muscular, la atero-
matosis pulmonar y la cardiopatia pulmonar. En igual forma otras descripciones
se han referido a la trombesis y a la embolia pulmonares y han sefialade que es
la alteracién mas frecuentemente observada.26 »29

Harris sefiala que en la hipertensién pulmonar, es posible, de acuerdo con el
grado de elevacion de la presién sanguinea, establecer una secuencia de altera-
ciones paralelas en los vasos musculares. Clasifica sus observaciones en seis grados.
Cabe consignar que estos estudios fueron hechos en nifios con cardiopatias con-
génitas y que pueden tener utilidad clinica por medio de la biopsia de pulmén.it

Es conveniente sefialar que la trombosis de la arteria pulmonar es un padeci-
miento al cual pocos autores le han concedido importancia. En la literatura
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mundial se encuentran reportados poco més de 200 casos. El primero fue publi-
cado por Hélic en 1837 en que se encontrd en la necropsia la trombosis de las
ramas principales de la arteria pulmonar derecha e izquierda.

La trombosis de las arterias pulmonares son frecuentes en la tuberculosis pul-
monar. Recientemente se han publicado algunas comunicaciones que relacionan
la trombosis de la arteria pulmonar con las formas avanzadas de tuberculosis,
en las que se indica que la trombosis es secundaria junto con la hipercoagulabi-
lidad de la sangre, a la disminucién de la velocidad de la circulacién sanguinea.30

En relacién con los cambios en el corazén en la tuberculosis pulmonar, Guz-
mén y colaboradores concluyeron que el 20% de los tuberculosis, tuvieron mani-
festaciones clinicas de cor pulmonale y que el 68.59% de 178 protocolos de ne-
cropsia revisados de pacientes muertos por tuberculosis pulmonar, presentaron
signos anatémicos de crecimiento del ventriculo derecho. Sefialaron que el esta-
blecimiento de la fistula bronquial post-reseccién pulmonar, precipité la cardio-
patia pulmonar.3

El propésito de este trabajo es el de presentar las principales alteraciones vascu-
lares de la arteria pumonar y de sus ramas que se observan en la tuberculosis
pulmonar en 500 estudios postmortem realizados en la Unidad de Patologia del
Hospital de Huipulco.

MATERIAL ¥ METODO

Se estudiaron 500 necropsias con tuberculosis pulmonar de los Hospitales de
Huipulco y San Fernando de México, D. F., realizadas entre los afios 1954 a 1964
(11 afios) que tuvieron como caracteristica fundamental la de presentar -lesio-
nes difusas bilaterales avanzadas. No se incluyeron formas minimas,

Los pulmones fueron perfundidos con formalina al 159 y sumergidos durante
5 dias en la misma solucién fijadora, pero en concentracién menor (al 109%).
Posteriormente fueron cortados en secciones longitudinales con espesor no mayor
de 0.5 cm. Las preparaciones macroscépicas fueron tefiidas por las técnicas habi-
tuales. La bisqueda de M. tuberculosis se hizo en fresco por frotis y en cultivo.

No fue posible dividir nuestros casos segéin hubieran recibido o no quimio-
terapia. Si bien 35 pacientes (7%), presentaron formas agudas y no sefialaron
ningln tratamiento, en otros pacientes esta informacién no fue posible precisar.

Hecha la consideracién anterior, sefialamos que la abrumadora mayoria si
fueron tratados por largos periodos de tiempo, en algunos casos méis de 10 afios
¥, que los medicamentos mds frecuentemente empleados fueron isonicotin-hidra-
zida (LN.H.), estreptomicina y 4cido paramino-salicilico (P.AS.).

Anteriormente hemos expuesto que no es posible valorar integralmente, como
ha sido sefialado por algunos autores, los efectos de la quimioterapia en los estu-
dios postmortermn. Es conveniente hacer notar que tnicamente vemos en estos




1068 GACETA MEDICA DE MEXICO

casos ¢l lado negativo de esta terapéutica. Se trata en muchas ocasiones, de formas
resistentes o avanzadas que evelucionaron a pesar de todo hacia la muerte,

En 146 pacientes se efectud reseccién pulmonar o toracoplastia y la muerte
se relacioné con el acto quirfirgico en 48 casos. En este trabajo no se establecen
observaciones especiales sobre las complicaciones fatales de la cirugia a la que
ya hemos hecho mencién en comunicaciones anteriores.

Para su investigacion, las lesiones vasculares fueron divididas en dos grandes
grupos: aquellas relacionadas directamente con la tuberculesis y las que se en-
cuentran vinculadas con la hipertensién pulmonar secundaria a esta enfermedad
{Tabla 1).

Tasra 1

TUBERCULOSIS PULMONAR

Clasificacidn de las lesiones vasculares

A. Relacionadas directamente con la tuberculosis.

a) Angeitis aguda con o sin trombesis asociada.
b) Ancurisma de Rasmussen.
¢) Modificaciones alveolo-capilares,

B. Relacionadas con la hipertensién pulmonar secundaria a la tuberculosis,

«) Fibrosis de intima de las arterias y arteriolas.

b) Hiperplasia e hipertrofia de la muscular de las arterias y arteriolas,
¢) Ateromatosis.

d) Trombosis.

e) Modificaciones cardiacas.

En relacién con las medidas del ventriculo derecho seguinios el criterio gene-
ral de considerar dilatacién cuando la diferencia entre la via de entrada y de
salida fue superior a 8 cm. Como es bien conocido la hipertrofia del ventriculo
derecho no es uniforme. Se hace aparente en muchos casos sélo en la mitad
proxima a la emergencia de la arteria pulmonar, En algunos ejemplos extremos,
la hipertrofia incluye el resto del ventriculo derecho. En este trabajo se considerd
hipertrofia al engrosamiento de la pared del ventriculo superior a 3 mm., atn
cuando este engrosamiento sélo estuviera limitado a la zona expuesta con ante-
rioridad.

REsurLTADOS
1. Datos generales
En el estudio de las 500 necropsias se encontrd que las edades oscilaron entre

1y 70 afios, habiendo correspondido la mayor frecuencia a la segunda y tercera
décadas (Tabla 2).
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Tasra 2

Edad Casos Por ciento
0 a 10 afios 40 8.0
11 a 20 afios 90 18.0
21 a 30 afios 145 29.0
31 a 40 anos 154 3508
41 a 50 afios 45 9.0
51 a 60 afios 20 40
61 a 70 anos 4 0.8
71 afios en adelante 2 0.4

Total 50 100.0

Con relacién al sexo, se pudo observar que los hombres representaron el 62,005
y las mujeres el 38.0¢; (Tabla 3).

TarLAs 3
Sexo No. de casos Por ciento
Masculino 310 620
Femenino 190 38.0r
Total 500 100.0

Las lesiones tuberculosas encontradas en los pulmones generalmente fueron
muy extensas y avanzadas frecuentemente bilaterales.

En la tabla No. 4 se consignan los tipos anatémicos observados de tubercu-
losis pulmonar.

Tasra 4
Casos Por ciento
1. Formas nodulares 460 82.0
2. Formas cavitadas bilaterales 350 700
3. Formas cavitadas unilaterales 100 00
4. Formas difusas (neumonia tuberculosa) 12 9.4

Las formas cavitadas, regularmente se encontraron asociadas a las lesiores no-
dulares.

De los 500 enfermos con tuberculosis pulmonar, encontrames 86 casos com
lesiones extrapulmonares (tabla 5). Estas siempre fueron de menor significacién
clinica y patolégica, que las lesiones pulmonares: localizacién principal del pro-
ceso tuberculoso.
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TaBLA 5

LESIONES TUBERCULOSAS EXTRAPULMONARES

Organo afectado No. de casos Por ciento
Higado 86 17.2
Bazo 63 12.4
Ganglios mesentéricos 43 36
Rifiones 35 7.0
Meninges y encéfalo 35 7.0
Intestinos 14 2.8
Suparrenales 14 28
Prostata 8 1.8
Péncreas 7 1.4
Laringe 5 1.0
Epididimo 4 0.8
Trompas de Falopio 3 0.6
Testiculos 2 Q4
Columna vertebral 1 0.2
Utero 1 02
Vesiculas seminales 1 0.2
Ureteros 1 0.2
Vejiga 1 0.2
Apéndice cecal 1 0.2

De las diseminaciones tuberculosas extrapulmonares 34 (6.8%) correspon-
dieron a formas miliares.
La evolucién clinica de la tuberculosis varid entre los 10 meses y los 15 afios.
El lapso mas frecuente fue entre dos y tres afios.
2. Lesiones vasculares relacionadas directamente
con la tuberculosis

a) Angeitis aguda. La necrosis muy tempranamente ocurre en la tubercu-
losis, como parte de la reaccién inflamatoria, afecta siempre en un principio a
los capilares pero progresivamente conforme aumenta el tamafio de la lesién, los
vasos afectados son de mayor calibre.

Se ohservé que la lesién tuberculosa en los sistemas arterial y venose del pul-
mén se inicié en la adventicia y progresivamente incluyé la media y la intima.
Dichos vasos fucron mas afectados en las formas de la tuberculosis muy agudas
de répida evolucién. al lesién que en ellos ocurrié morfoldgicamente corres-
pondié a una angeitis aguda.

En ocasiones, en los vaciamientos rpidos y masivos del material necrético
de la lesién tuberculosa a través del sistema bronquial, se observé que los gruesos
vasos arteriales y venosos siguieron siendo permeables aun cuando el parénquima
hubicra sido totalmente destruido. En estos casos al exudado inflamatorio que
como quedé sefialado comienza en la periferia, se sucedié la formacién de trom-
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bos con la consecuente interrupeién de flujo sanguineo. Esta répida secuencia
de alteraciones vasculares explica por qué sélo en un pequefio nimero de casos
proporcionalmente, se presentaron rupturas vasculares importantes (5 casos: 1%%).

A la derecha inflamatoria y a la trombosis se sucedié la necrosis de los vasos
con lo que se formé una verdadera excavacién, que progresivamente fue tenien-
do paredes menos anfractuosas. Esta morfologia es la que habitualmente se
encontré en las formas crénicas.

Nosotros no vimos ningtn caso en el que en presencia de parénquima pulmo-
nar sano se haya observado una localizacién vascular primitiva de la intima o
de la media de las arterias o venas. Como quedd dicho en nuestros casos las le-
siones fueron por extension directa de un proceso que tuvo su punto de partida
en Ja superficie externa del vaso y que posteriormente alecté las capas media e
interna,

En todos los casos ds tuberculosis cavitadas se observaron diferentes grados
de las lesiones vasculares descritas las que culminaron con la desaparicién de los
vasos afectados.

b)  Aneurisma de Rasmussen. En nuestra casuistica, encontramos un solo
caso de aneurisma de Rasmussen (0.495) mismo que ocurrié en un paciente de
36 afios (AH-249) con antecedentes de tratamiento médico prolongado e imagen
multicavitada en el pulmén izquierdo. El paciente fallecié por hemoptisis y en
la necropsia, se identificé una formacién aneurismal de 1.5 em. de didgmetro,
en la pared de una de las excavaciones.

El estudio histolégico demostré que los segmentos arteriales préximos al
aneurisma eran normales y en la pared del aneurisma habia fenémenos de arte-
ritis que afectaron la media y la adventicia.

c) Modificaciones alveolocapilares. Como ha sido expuesto los capilares
constituyen por su ntmero y por su tamafio el elemento anatémico mas impor-
tante de los pulmones,

De hecha en todos los casos de tubereulosis pulmonar hay dafio capilar mis-
mo que puede ser desde minime come ocurié en las formas intersticiales hasta
muy extenso tal y como sucedié en el pulmén destruido,

Entre estos dos extremos y en las formas intermedias el dafio capilar se ma-
nifiesta por hemorragia de cuantia muy variable,

Cabe sefialar que si bien es cierto que en la mayor parte de los casos las
hemorragias cavitarias son de origen capilar, los capilares que sangran no son
los alveolares, sino los de neoformacién que se ha originado como parte del pro-
ceso inflamatorio granulomatoso.

Haciendo a un lado la destruccién capilar a la que hemos hecho mencién,
se observaron igualmente otros tipos de modificaciones patolégicas. Estas fueron,
el enfisema retrdetil y los cambios de la permeabilidad de la membrana alveolo-
capilar asociadas a la reaccién perifocal.
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La fibrosis perifocal (nodular o cavitada) dio lugar en la gran mayoria de
los casos, en tiempos mas o menos variables, de acuerdo con la extensién y la
situacién del tejido conjuntivo de neoformacién, a lesiones de enfisema. Este 0l
timo se produjo bés'camente por un mecanismo de traccién que un tejido, en
movimiento ritmico, ejerce sobre una zona méis o menos fija y resistente. Esto
altime es lo que representa las zonas de fibrosis. La ruptura de los tabiques al-
veclares es una consecuencia de dicha fuerza retrictil.

En la tuberculosis avanzada en la totalidad de los casos, si se realiza una in-
vestigac'én cuidadosa y seriada, se demucstra zonas con dilatacién o ruptura
permanente de las porciones distales del 4rbol respiratorio,

Esta lesién junto con los otros elementos que sefialaremos en la discusion, es
unz de las alteraciones fundamentales en la génesis de la hipertension pulmonar
en la tuberculosis.

La presencia de liquido de edema vy de sangre en el interior de los alvéolos
que rodean a las lesiones tuberculosas, debe relacionarse con las alteraciones en
la permeabilidad capilar.

Las medificaciones morfolégicas de los capilares que dieron como resultado
alteraciones de la permeabilidad en la membrana alvéolocapilar no fueron de-
mostradas.

3. Modificaciones vasculares relacionadas con la hipertension
pulmonar secundaria a la tuberculosis

En nuestro trabajo chservamos las lesiones consignadas en la tabla 6.

Tasra 6

Casos Por ciento

a) Tibrosis de la intima de las arte-

rias y arteriolas pulmonares ..... 230 46.0
b) Hiperplasia de la muscular con

preservecién de las capas eldsticas

de las arterias y arteriolas pulmo-

NATES o vvvimpmne e 82 16.0
¢) Ateromatos’s pulmonar .. 72 14.42
d) Trombosis pulmenar ....... 30 6.0
¢) Modif caciones cardiacas (car

patia hipertensiva pulmonar) ... 400 80.0

a). Fibrosis de la intima de las arterias y arteriolas pulmonares. Esta Je-
sién ofreciéd variaciones muy netables en relacién con la cantidad de tejido con-
juntivo presente. Se observaron desde formas minimas y muy localizadas hasta
oclusiones vasculares completas.

Esta modificacién patolégica fue muy frecuente y se identificé vinculada
a lesiones cavitadas con fibrosis importante. Cabe consignar que la blsqueda de
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lesiones no fue exhaustiva por lo que es muy probable que ocurra con una fre-
cuencia mayor.

b)  Hiperplasia de la muscular de las arterias y arteriolzs, Los cambios ar-
teriales fueron muy variades. En las arteriolas la presencia de masculo liso fue
caracteristica. En las arterias se observaron en mayor ntmero fibras concéntricas
y de fibras longitudinales, las que en condiciones normales deben conceptuarse
como excepcionales,

c) Ateromatosis pulmonar. La presencia de placas de ateroma en las arte-
rias eldsticas del circuito pulmonar guardé notables diferencias con lo que ocurre
en la aorta. La ateromatosis que se observé en las ramas de la arteria pulmonar
se caracterizé Gnicamente por infiltracién de lipidos, béasicamente en el tejido
conjuntivo subendotelial de la intima y se identificé principalmente en las arte-
rias de grueso cal'bre. Lo expuesto nos explica por qué algunas complicaciones
relacionadas con la ateromatosis, como son la formacién de aneurismas y la rup-
tura vascular, no se chservaron en nuestro material.

d) Trombosis pulmonar. Esta lesién se presenté en 30 casos (6%).

En el estudio postmortem se localizaron los trombos en ambos pulmones con
predominio del lado derecho. En la tabla 7 se observa que en el tronco principal
derecho ocurrieron 14 casos, de los cuales fueron oclusiones completas en cinco
y en nueve de los codgulos ocluyeron parcialmente los vasos.

Tapra 7
ARTERIAS PULMONARES TROMBOSADAS

No. de casos Por ciento
Rama principal derecha 14 46.7
Rama principal izquierda g 300
Arterias lobulares 6 20.0
Arteria del segmento 4pico posterior 1 3.3
Total 30 100.0

En el lado izquierdo se observé la trombosis en nueve casos. En cinco la
oclusién fue total y los otros cuatro presentaron trombasis marginal,

La lesién fue similar en los vasos lobulares en donde se observé la oclusién
cn tres casos del lado derecho y tres del lado izquierdo, ademés de otro que se
localiz en el segmento apico posterior.

Las alteraciones en el parénquima pulmonar donde se encontraron estas le-
siones vasculares, fueron tuberculosis cavitadas muy avanzadas con comunicacién
bronguial y nédulos fibrocaseosos. En dos casos se observaron infartos en dife-
rentes estadios de evolucién y en uno de ellos en que el infarto que se localizé en
el 16bulo superior izquierdo, se observé la formacién de un absceso pulmonar
en el tejido pulmonar isquémico.
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Las trombosis se encontraron en diferentes grados de evolucién, desde las
muy resistentes hasta las oclusiones totales con fibrosis.

e) El crecimiento del ventriculo derecho mostré cambios en 400 casos
(80%). Las lesiones ohservadas fueron hipertrofia en 35 (79%), dilatacién en
255 (51%) y una combinacién de las dos en 290 (4295).

COMENTARIO

Dos de las mas importantes alteraciones de la tuberculosis: la hemorragia y
la hipertensién ‘pulmonar, guardan una intima relacién con las modificaciones
vasculares que en esta enfermedad ocurren en el pulmén.

En las lesiones minimas la ruptura de los capilares y de los pequerios vasos
arteriales o venosos son la causa del sangrado.

En las lesiones excavadas es en donde la hemorragia adquiere mayor signi-
ficacién clinicopatolégica. En estos casos la baja frecuencia con la que se obser-
van las soluciones de continuidad de los gruesos vasos, se explica en virtud de
que es en los capilares de la pared interna de la caverna, en donde la salida de
sangre tiene lugar. Esto ha sido demostrado tanto en piezas anatémicas como en
el curso de las intervenciones quirtrgicas, de reseccién pulmonar en los que acci-
dentalmente se han abierto lesiones excavadas sangrantes. En estas Gltimas se ha
visto que la sangre proviene de toda la superficie interna de la caverna (sangra-
do en capa) y no de un solo vaso arterial o venoso.

En las formas agudas de tuberculosis, la trombosis que sucede a la inflama-
cién vascular, nos explica por qué la muerte, por ruptura de un vaso importante,
ocwite en muy pocos casos. A la trombosis se sucede la necrosis y destruccién de
los vasos en su totalidad o parcialmente.

Los aneurismas arteriales en la pared de las cavernas tuberculosas se presen-
tan solo excepcionalmente; la razén, por lo que esto ocurre, en contradiccién apa-
rente con lo que antes se sefialaba, no encuentra una explicacién satisfactoria, En
nuestro pais se tiene la oportunidad de estudiar formas de tuberculosis pulmonar
sin ningln tratamiento previo y los aneurismas de Rasmussen tampoco se obser-
van con la frecuencia como anteriermente eran reportados.21-22

La explicacién de que la quimioterapia ha sido la causa de su menor frecuen-
cia, en nuestra opinién, no es aplicable en todos los casos. En el que nosotros
hemos visto, se trataba de un enfermo con quimioterapia prolongada y en el que
la muerte se debié a la Tuptura de la mencionada dilatacién arterial.

Con relacién a la hipertensién pulmonar y por lo expuesto en el trabajo, se
comprende que no es posible sefialar a un solo factor como el responsable de la
hipertensién en la tuberculosis pulmonar. Los factores que en nuestra opinién
explican esta elevacién tensional son los que a continuacién sefialamos:

1. Destruccién del parénquima pulmonar.
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2. Reaccién perifocal. (Edema y hemorragias alveolares,® metaplasia del

epitelio alveolar y enfisema retréctil),

3. Lesiones bronquiales.

4. Lesiones arteriales (trombosis, fibrosis de la intima).

5. Fibrosis y adherencias pleurales.

6. Espasmo bronquial y arteriolar.

Las modificaciones en los alvéolos no pueden considerarse de menor impor-
tancia si hacemos a un lado la restriccién de 4reas de hematosis; las otras modi-
ficaciones alveolares son de gran interés y requieren una investigacién mds fina
para dilucidar su verdadera significacién. Probablemente la que encuentre ma-
yor explicacién sea el enfisema retrictil, aunque no conocemos por qué se pro-
ducen las alteraciones de la membrana alveolocapilar, que dan lugar a edema
y a la metaplasia del epitelio alvealar.

Las alteraciones bronquiales inflamatorias (broncoespasmo, edema ¢ hiperse-
crecién de moco) que ocurren asociados a la tuberculosis son un importante fac-
tor en el bloqueo del sistema ventilatorio del pulmén y por ello son la causa de la
hipoxia.28

Cabe consignar que algunas alteraciones vasculares como la trombosis y la
fibrosis de la intima, si bien se explican por lo menos parcialmente, por la misma
hipertensién, una vez que se producen al excluir de la circulacién a un territorio
pulmonar importante, son la causa de una mayor elevacién de la presién en el
circuito mencr. Esto lo hemos podide ver con toda claridad en nuestros casos
de trombosis del tronco de la arteria pulmonar en que stbitamente, en cortos
periodos antes de la muerte, se observaron cardiomegalias de rapida evolucién.
En la necropsia, la alteracién principal fue la trombosis de la arteria, pulmonar.
El examen histolégico del trombo guardaba relacién cronolégica con las altera-
ciones circulatorias agudas terminales y las lesiones pulmonares no explicaban en
ninguna forma la cardiomegalia derecha al que hemos hecho mencidn.

Cabe consignar también que la trombosis en nuestros casos, no tuvo ninguna
relacién con la ateromatosis pulmonar. Esta siempre fue de poca cuantia tanto
de grado como en su extensién.

Estamos de acuerdo con los que relacionan la trombosis con la hipercoagula-
bilidad sanguinea y con la disminucién de la velocidad de circulacién.

La hipoxia, resultante final de la gran mayoria de las lesiones, da lugar por
si misma a vasoconstriccién arterial. Por ello no es pesible decir cudnto de la
elevacién tensional es debido al dafio anatémico y cudnto a su consecuencia fun-
cional, la hipoxia.

En relacién con la fibrosis de la intima de las arterias se ha discutido en oca-
siones si es primaria o secundaria a la hipertensién pulmonar zonal o generali-
zada. En la tuberculosis, como quedd expuesto, es muy frecuente y casi cons-
tante en las lesiones cavitadas en cuya pared exista un compoenente fibroso impor-
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tante. En dicha enfermedad es secundaria. El mecanismo por el cual el au-
mento de presién intravascular condiciona una proliferacién de tejido conjuntivo
se desconoce. La presencia de algunos linfocitos o plasmocitos conjuntamente con
la fibrosis no tiene relacién con el nroceso tuberculoso. En ningtin caso hemos
visto granulomas ni se ha demostrado la presencia de M. tuberculosis.

Otras modificaciones cardiovasculares secundarias a la hipertensién pulmo-
nar crénica en la tuberculosis pulmonar, son muy frecuentes. La hiperplasia de
la capa muscular en nuestros casos se observé principialmente en la multiplica-
cién de las fibras transversales y en nimero méas reducido por la correspondiente
de las fibras longitudinales.

No hay duda de que en la actualidad la principal complicacién de la tuber-
culosis pulmonar es la hipertensién del circuito menor. Esto trae como conse-
cuencia que en un por ciento alto, los enfermos mueran como consecuencia de
insuficiencia cardiaca.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

Se presentan las modificaciones arteriales observadas en el circuito menor en
500 estudios postmortem con tuberculosis pulmonar avanzada. El estudio de los
pulmones se realizé por medio de secciones longitudinales paralelos, después de
fijacién por perfusién con formol al 15%.

Las meodificaciones vasculares observadas, se dividieron en las que se vincu-
laron directamente con el proceso tuberculoso y las que son consecutivas a la hi-
pertensién pulmonar. En las primeras se incluyeron: la angeitis aguda, el aneu-
risma de Rasmussen y las medificaciones que en conjunto constituyen la reaccién
perifocal. En cada una de ellas se hacen consideraciones sobre su frecuencia,
patogenia y anatomia patoldgica.

Las lesiones vasculares y cardiacas secundarias a la hipertensién pulmonar
no se consideraron especificas y son las misma que ocurren cuando la elevacién
de la presién sanguinea pulmonar es producida por otras causas. Se indican:
la frecuencia y anatomia patolégica de la fibrosis de la intima, hiperplasia de la
media de las arterias y arteriolas pulmonares, ateromatosis y trombosis de la
arteria pulmonar asi como las de la cardiopatia pulmonar crénica.
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