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EL Dr. Scaurz ConTrERAS nos ha presentado un trabajo lleno de puntos inte-

resantes, basado en un material abundante de tuberculosis pulmonar avanza-
da, en el que ha estudiado las alteraciones morfolégicas de la arteria pulmonar
y de sus ramas. Nos dice el Dr. Schulz que “la lesién inicial que directamente
ocasiona la tuberculosis, es la inflamacién y la necrosis de los vasos” y que los
capilares “son los mis frecuentemente danados”. Posteriormente sefiala que “los
capilares que sangran no son los alveelares, sino los de neolormacién que se han
originado como parte del proceso inflamatorio granulomatoso”. Es interesante
esta observacion, ya que si la necrosis afecta siempre en un principio a los capi-
lares, y progresivamente va afectando vasos de calibre mayor, se pensaria “a
priori” que estos capilares inicialmente necrosados, sangraron también, cuando
menos en igual forma que los de neoformaciéon. No sabemos si se hayan aplica-
do algunas de las nuevas técnicas especiales de investigacién, entre nosotros o
fuera de México, para determinar exactamente, la ocurrencia del fendmeno se-
fialado.

El Dr. Schulz encontré angeitis aguda, que comprendia desde la lesién de
capilares, hasta la erosién iniciada en la adventicia, que progresa hasta la in-
tima, y que se complicé secundariamente por trombosis y necrosis de la pared
vascular que dio origen a una “excavacién” con paredes cada vez menos
anfractuosos en las formas crénicas.

En este trabajo no se describen alteraciones que encontramos en estudios
similares, tales como:l

1° Inclusién de vasos arteriales llenos de substancia caseosa, en zonas de

* Leido por su autor en la sesion del dia 21 de julio de 1965.
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caseificacion, de manera que su presencia sdlo se demuestra tifiendo las fibras
elasticas de su pared.2

2? La infiltracién crénica intensa, con predominio de linfocitos en una ar-
teria fibrosada (arteritis inespecifica).s

3% La arteritis especifica con trombosis frecuentes.

4* Las llamadas vegetaciones tuberculosas en la intima de las arterias y ve-
nas pulmonares grandes, descritas por Gross.t

5% La endarteritis obliterante y trombosis, en 4reas fibrocaseosas, descrita
por Cudkowicz, en la que el tejido fibroso est4 infiltrade de células redondas.
y ocasionalmente muestra células de Langhans,

6° La fibrosis total de las arterias pulmonares, con reemplazamiento, en
ocasiones, de la capa muscular por fibras coligenas? con la consiguiente pér-
dida de la limina elastica, en las zonas donde hay mds fibrosis que casei-
ficacién.

7* El desarrollo de anastomosis broncopulmonares que en la vecindad de
las zonas tuberculosas pueden mostrar nuevas conexiones vasculares.6 Obvia-
mente, no se espera que estas alteraciones estén presentes en todos los casos, pero
puede suponerse cuando menos tebricamente, encontrarlas en los casos avanzados,
con muchos afios de evolucién.

Por Gltimo, también interesa saber si en las lesiones tuberculosas extrapulmo-
nares mencionadas por el autor, se encontraron cambios vasculares, como la ar-
teritis especiifca, deserita por Corazza y Mancini? o la fibrosis de la intima de las.
arterias grandes, en la vecindad de lesiones tuberculosas, descrita por Tagakame.8
Esta fltima es interesante, ya que obviamente esta relacionada con la lesién espe-
cifica, cuando se trata de T. B, extranulmonar, y probablemente lo esté también
en la localizacién pulmonar, ya que el Dr, Schulz nos sefiala que se le encontré
“vinculada a lesiones cavitadas con fibrosis importantes”, no obstante, él incluye
esta alteracion arterial entre las modificaciones vasculares relacionadas con la hi-
pertension pulmonar (secundaria a la tuberculosis), seguramente, entre otras ra-
zunes, porque encontr6 en el grupo estudiado, 80% de cardiopatia hipertensiva
pulmonar y 46% de fibrosis de la intima. Aparentemente no se hizo correla-
cién entre la presencia de estas dos alteraciones entre si, pero creo que se puede
postular que la fibrosis de la intima se relaciona, tanto con la hipertensién pul-
monar, como con las lesiones tuberculosas cavitadas, con fibrosis importante;
aunque por este trabajo no se pueda establecer qué proporcién corresponde a
lz una y a las otras,

Otro hecho muy interesante apuntado por el Dr. Schulz es el de que los
estudios hechos en México, en material quirdrgico y de necropsias, han sefialado-
que el aneurisma de Rasmussen es poco frecuente; él encontré un caso, o sea
el 0.4% y en tres revisiones publicadas, una en 1965 (Rivero O. y col.), otra
en 1961 (Lépez R, y Col.) y la otra en 1963 (Fierro J. y Col.) no se menciona
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ningin caso. Efectivamente, esto llama la atencién, maxime cuando se encuen-
tra en la literatura médica, cifras tan elevadas como las de Jolly,! que en 29
enfermos de 49 con T. B. pulmonar y sangrado masivo, la causa de éste fue
ruptura de aneurismas de Rasmussen.

El Dr. Schulz tabula la edad de los enfermos, el sexo, las formas anatémicas
de la lesién y las localizaciones extrapulmonares de los 500 casos de tuberculo-
sis pulmonar avanzada, y sefiala que la evolucién clinica varié entre 10 meses
y 15 afios. Ojald que en otra ocasién nos informe si ha encontrado alguna rela-
cién entre estos parametros y el tipo, extensién, localizacién o intensidad de
las lesiones vasculares, que es el motivo de su presentacién de hoy.

Por lo que respecta a la trombosis pulmonar, es justo sefialar que el Dr.
Schulz ha insistido en que es una complicacién a la que pocos autores le han
dado importancia. El la encontré en el 6% de sus casos estudiados, con ten-
dencia a presentarse con predominio derecho. Sefiala que recientemente se han
publicado algunas comunicaciones en las que se indica que dicha trombosis es
secundaria, junto con la hipercoagulabilidad de la sangre, a la disminucién de
la velocidad de Ia corriente sanguinea. El incluye en su trabajo de hoy. tales
trombosis, entre las modificaciones vasculares relacionadas con la hipertensién
pulmonar.

Es indudable que la hipertensién del circuito menor y algunos de los facto-
res que la determinan son importantes en el desarrollo de trombosis; sin embar-
go, el Dr. Schulz encuentra 80% de cardiopatia hipertensiva pulmonar y sélo
6% de trombosis pulmonares. Estas tltimas, por otra parte, las encuentra en
zonas del parénquima pulmonar con “tuberculosis cavitadas muy avanzadas, con
comunicacién bronquial y nédulos fibrocaseosos”. Si a esto agregamos la angei-
tis aguda encontrada por él, aunque no sabemos con qué frecuencia, es indis-
cutible que el factor “pared vascular” debe considerarse en la etiologia de las
trombosis.

Seguramente que éstas son mucho més frecuentes, como lo sefiala el Dr.
Schulz, si se tiene en cuenta ademds, que algunos vasos trombosados pueden re-
canalizarse y la alteracién puede pasar inadvertida,

En cuante a los factores resporisables de la hipertensién pulmonar, creo que
deben incluirse en su lista, cuando menos, los cambios en la elastica v la hiper-
trofia de la muscular en los vasos arteriales, el desarrollo de “shunts” entre
arterias bronguiales y pulmonares, asi como el aumento en la viscosidad de la
sangre, ya seflalado por el autor en otra parte de su trabajo.

Finalmente queremos sefialar que el Dr. Schulz ha iniciado en un material
muy rico, estos estudios tan interesantes, por lo cual se le debe felicitar. Nos-
ofros esperamos que continde estudiindolo, para que contribuya a esclarecer
algunos puntos atn obscuros y que hemos tratado de sefialar, con el mejor
espiritu, en este comentario.
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