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Introducción 

Al sernos conferido el alto honor, y para nosotros graia tarea, de la pre

s ente ponencia sobre "Etiopatogenia de las Atelectasias", su enunciado se ofre

ció .a nuestro ･ｸ｡ｭｾｮ＠ bajo' un ､ｾ｢ｬＧ ￩＠ punto ﾷ ｾ･＠ vista: si ,inter.esante resultdbd . la 

realización de un trabajo de investigación sobre alguno de aquellos aspectos 

en que este apasionante problema se presenta todavía oscuro, no lo era menos, 

intentar aclarárnoslo merced a un estudio crítico del tema a través del ingente 

material bibliográfico exisiente, en el que. las divergentes opinibnes rara vez se 

compaginan, creando un estado de confusión que requiere un examen valora

tivo de los hechos y de las experiencias hasta hoy producidas. 

Un examen detenido nos ha inclinado en este último sentido. Quizá por una 

parte ha pesado en nuestro ánimo, la multiplicidad de trabajos experimentales 

realizados de algunos años a esta parte y la gran personalidad de sus autores .. 

Pero por otra, y por cuanto hemos podido deducir de la literatura examinada 

en razón a que existen sobre el tema manifiestas divergencias, que van ya desde 

el anunciado de su conceplO hasta el mismo fondo del problema -el patogené

lico- adoptando posturas en algunos auwres irreconciliables . 

Hemos creído pues que sería de utilidad y de interés, el replantear tal cues

tión desde su comienzo, haciendo examen de los hechos más sobresalientes; de 

todos aquellos factores que intervienen en la producción del fenómeno atelec-· 

tásico; y merced a una valoración crítica de los mismos, tratar de fo rmarnos una 

postura, que podrá ser considerada verdadera o errónea, que podrá ser o no 

.compartida, pero que obedezca a unos principios que vayan más allá de todo 

､ｯｧｭ｡ｴｩｳｾｯ＠ de "escuela", de todo matiz individualista o personal; una postura 

que dentro de lo posible, trate de ser objetiva con la experimentación y con la 

clínica. 

La gran cantidad de trabajos realizados sobre este aspecto del problema y 

la extraordinaria cantidad de publicaciones sobre el mismo, nos ha llevado 

forzosamente a limitar sus citas. Incluso muchos a considerar de gran interés 

no se encontrarán mentados. La obligada necesidad de poner un límite a esta 

ponencia así nos lo ha exigido. No por ello son a subestimar. Con esto tratamos 

de disculparnos y rogar perdón a sus autores por la omisión. Hemos no obs

tante pretendido recoger, dentro de nuestras limitaciones, aquellos puntos más 

fundamentales y básicos, aquellos hechos más sobresalientes, las teorías y juicios 

más relevantes; así como aquellos otros que plantean una posibilidad polémica; 

para que junto a nuestra personal postura pudieran ser sometidos a debate en 

el actual congreso. Sería para nosotros una gran satisfacción el haber conse

guido estos fines, aunque sólo lo fuera en minúscula parte. 
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!.-CONCEPTOS GENERALES SOBRE LA ATELECTASIA PULMONAR. 
ATELECTASIA Y COLAPSO 

De la prec1s10n de un concepto depende frecuentemente el entendimiento 
mutuo y la comprensión en el estudio de un problema. De ahí que previamente 
debamos tratar de fijar nuestr.a posición ante lo que hemos de ･ ｮｴ･ｮ､ ｾｲ＠ ｰｯｾ ﾷ＠

«atelectasia», para que así podamos desarrollar y procurar esclarecer aquellos 
mecanismos y factores que condicionan su e tiopatogenia. 

Todavía en la literatura médica suelen verse frecuente e indistintame11te 
utilizados los términos de «atelectasia» y ﾫｃｾ ｬ｡ｰ ｳｯﾻ＠ pulmonares si no como 
sinónimos -lo que en muchos ｡ｵｴｾｲ･ｳＬ＠ especialmente de habla 'anglosajona, es 
frecuente- sí al menos dentro de Úna cierttt nebulosidad concepÜi.al, tales, por ' 
ejemplo: «atelectasia aguda postoperatoria» o «colapso postoperatorio», «ate
Jectasia pulmonar masiva» y «colapso masivo de pulmón». O, asimismo, «CO· 
lapso masivo atelectásico»; caso este último que, si bien parece admitir la exis
tencia de una duplicidad de significación en ambos conceptos -por cuanto la 
existencia de un colapso masivo de tipo atelectásico condiciona necesariamente 
la. existencia de otros tipos de .colapso masivo que serían a considerar como 
n.o atelectásicos-, la gran ambigüedad que tal terminología encierra 'es razón 
más para fijar una posición clara . hasta donde sea posible (dados los muchos 
puntos oscuros todavía existentes en su patogenia) y concreta siempre y b ien 
definida a fines de un mejor entendimiento. 

Han siido muohos ya los autores que mostraron tal intento con mayor o 
menor éxito. Pero acaso haya sido CHADOURNE el que logró una mayor precisión · 
conceptual y que, aun así, no obstante, debemos acoger con ciertas reservas, 
por cuanto sus definiciones pecan de una excesiva concreción que se ve desvir
tuada en gran parte por los propios hechos. 

En cuanto a w1a valoración etimológica de la palabra -que ciertos autores 
defienden- tampoco en ·ella podemos basar el concepto que hoy en día tene
mos del hecho atelectásico. Atelectasia procede de la función de las palabras 
griegas «ateles»; que quiere significar imperfecto o incompleto, y «ectasis», que 
qu iere decir expansión, expansión incompleta o imperfecta. Este concepto era 
a justificar en su primitiva acepción, ya que con ello se hacía referencia a la 
atelectasia congénita o del recién nacido, en que evidentemente el pulmón no 
había todavía llegado a respirar; la expansión del mismo no había tenido aún 
lugar. Mas no es éste el caso de la «atelectasia adquirida», a la que posterior
mente se ha hecho aplicación del término. 

Tampoco creemos, como MAx PINNER y J. ALEXANDER, que la atelectasia ven
ga a suponer el último grado del colapso, o sea, el colapso completo; eso sería 
jugar de nuevo con el empleo de ambos té rminos. Dichas palabras encierran , 
un contenido totalmente distinto no sólo por cuanto suponen en la génesis de · 
ambos procesos, enteramente diveFsa -lo cual sólo por sí mismo justificaría 
el empleo de los dos vocablos-, sino, además, por el hecho clínico que expre
san, y esto es de suma trascendencia, así como las consecuencias que del mismo 
pueden derivarse. ' 

El . colapso supone una..i:.ed.ucción volumétrica del p ulmón. con una mayor o 
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ｾ･ｮｯｲ＠ ､ｩ ｾ ｭｩｮｵ｣ ｾ＠ ｾ＠ ｳ｟ｷｾ ｮｩ ｾ＠ de. ｡ｩｲｾ Ｎ＠ ｾｳｴ ＲＮ＠ｾｳ＠ ｾｾｾ ｵ ｾ＠ siempre de 
la li6erac1óñ"Cíel componente de fuerzas, que mantiene al e_ulmón en una for
zada distensióñ; de l - cóinponente de fueiZas"'c osto-diafragmático; éte]añaoen 
libertad- efe actiíación aquel otro componente represen"tado ¡;m:-·1a. ｲ･ｴｲ｡｣ｴｩｬｩ､ ｡￩ｬ ｾ＠

ｰｵｬｭｯｮ｡ ｲＺＭＮｅｌＺ ｾ＠ •. ｊ ｬ ･ｩ￡､ｯ ｟ ｾ＠ su últ!n.\o ｧＱ ｾ ､ ｏＬ｣ｕ｡ｬ Ｌ Ｍ ｾ･ｩｰＮ ｰ ＱＮｑＬ＠ ｾｾ ｣｡ｳ ｾ ﾭ

Ｎ ｾｮ Ｍ ｱｵ･ ｊ ｡ ＬＬ Ｌｰ｟ＮｩＺ･ｳｩｾｴｲ｡ｰ ｬ･ｵｲ｡ｬ＠ llega a tener un valor atmosférico; aun en tales 
circunstancias el pulmón no llega a quedar ｴｯｴ｡ｬｾ･ｮｴ･＠ ･ ｾ ･ｴｯ＠ deaíre.--i:o mis".:" 
mo ocurre e n e l pulmón extirpado ･ｸｰ･ｲｩｭ･ｮｴ｡ｬｭ･ ｾｩＺｩｔｩＺｻﾡ ｲｧｩ ｣｡ｭ･ ｴ･＠ rese
cado, que s.iempre flotan en el agua, lo que implica su contenido en aire, y que 
podemos comprobar asimismo en su sección. Y más aún, podemos ver cómo 
un pneumot?rax hiperpresivo- eS,POn!áneo o iµducido, con altos valores mono
métricos ｾｨＡ［ｬＧｯ ｰｬ･ｵｲ｡ｬ･ｳ＠ -=-hecho de frecu,ente oqservación clínica-, no conduce 
a la atelecta'sia, y ei puimó.Ó. se mantiene' con ·aire, ｰｾｳ･＠ al heoho de actuar sobre 
el mismo uná presión mayor que la atmosférica. Para que la atelectasia tenga 
Jugar son necesariQS ot,ros. factores genéticos que justamente implican la pro
funda separación que debe 'mediar entre ambos conceptos. No es, por consi
guiente, una d1versidad de «grado» ·en la ､ｩｳｭｩｮｵｾｩｮ＠ ｶｯｩｵ［ｭｾｴｲｩ｣［ｬ＠ del pulmón; 
es un concepto el de la .atelectasia ﾫ･ｳ･ｮ｣ｩ｡ｬｭ･ｾｴ･ﾻ＠ distinto' ｾ ｬ＠ de colapso. 

De ahí que insistamos tanto en el esclarecimiento de tales términos, los que, 
en gran manera todavía hoy se vienen utiliz¡rndo con evidente confusionismo· 
en muchas publicaciones. 

Ya en otro terreno un motivo más de confusión a que puede prestarse el 
concepto de atelectasia es a concebir como tal diversos estados patológicos 
que, fundamentalmente, tienen una e tiopatogenia enteramente diversas. Tales, 
determinadas. broncopneumonías y procesos ·infiltrativos de naturaleza diversa 
que por el hecho de su carácter segmentario o lobar morfo-radiológicamente 
se trata de caracterizar como atelectasia, y así figuran en múltiples estudios 
clínicos. No puede aplicarse hasta tal extremo la referida denominación, ya que 
bien sabido es ctJ.án distinta es la génesis patógena de tales procesos, aun consi
derando la participación ·que en algunos de ellos pueda tener e l fenómeno 
atelectásico. Ahora bien, no son procesos primitivamente· atelectásicos, tal como 
debemos entenderlos, si queremos poner un ｬｾｩｴ･＠ a \a ･ｸ｣･ｾｩｶ｡＠ expresión que 
ya ha adquix:ido tal concepto. En ellos la exúdación . plasmática o la infiltra
ción celular constituyen, en razón del proceso infectivo o de los cambios en la 
permeabilidad de las membranas capilares y alveolares, el hecho p rimordial. 
Ello puede suponer una exclusión funcional de un sector pulmonar, y, sin em
bargo, no debemos, lógicamente, considerarlos como procesos atelectásicos. 

Prosiguiendo este camino de fijar posiciones para una mejor comprensión 
de lo que debemos· entender por atelectasia, al par que discriminar de tal 
concepto multitud de síndromes clínicos y anatomopatológicos, que tienen como 
denominador común el. hecho de la «Condensación pulmonar», cual los pro
cesos inflamatorios pulmonares de múltiple naturaleza - así banales como 
específicos-, tipos diversos de pneumotisis, de pulmón de éxtasis, de alveolitis 
y _bronco-alv,eolitis, bien primitivas o acompañantes a diversos procesos, de la 
por BEZAN<;ON y ·DELARUE, denominada «pneumonía reticular hipertrófica», de 
los variados tipos de cirrosis y esclerosis pulmonar de génesis múltiple, pero · 
con cuadro morfo-radiológico muy similar, ante tales cuadros decimos se im
pone saber cuál es la posición a tomar frente a los mismos, dado que frecuente
mente en algunas de sus· fases puede surgir la confusión . 

.N'.os hemos referido en un comienzo a que realmente no existe unanimidad · 
ni acuerdo entre los distintos autores respecto a una fijación en la terminología 
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conceptual de las atelectasias. Indicábamos que a lgunos de ellos usan indistin
tamente los términos atelectasia y colapso, como JACOBAEUS, SIMÓN, TAPIA, 
STURM, et_c., los que, ante el mismo ｳ￭ｮｾｯｭ･＠ clínico, utilizan las ､･ｳｩｾｮ｡｣ｩｯｮ･ ｳ＠

de «atelectasia pulmonar», «Colapso masivo de pulmón» y «colapso atelectási
CO». En general puede decirse que en la literatura inglesa y americana no suele 
establecerse una clara diferenciación, hablándose comúnmente de «Colapso»,. 
«atelectasia» o «colapso atelectásico». En la francesa y alemana, así como en 
las de habla h ispana, suele, en cambio, ser más frecuente la designación de 
«atelectasia p u lmonar». Ya hemos fijado nuestro punto de vista al r especto. 
Entre los autores españoles e hispanoameri'canos, así como en los por tugueses. 
la d esignaoión de «atelectasia» suele predomin:u, aun cuando en ocasiones algu- · 
nos tan distinguidos y que tanto han tratado el tema, como TAPIA, utilicen al
gunas de las denominaciones precedentes. En los trabajos de TAPIA y su escuela 
sobre este particular, frecuentemente se suele encontrar en sus escritos las 
d enominaciones de «colapso atelectásico» y «colapso masivo atelectásico» aun 
cuando sea evidente que con ello quieran significar el . síndrome atelectásico en 
su sentido más amplio. Un muy similar criterio es mantenido por SruRM en . 
sus notables trabajos sobr e patología pulmonar, así como por otros diversos 
a utores. 

Al hablar así indistintamente de colapso masivo, de atelectasia propiamente 
dicha, y de colapso m asivo atelectásico, es evidente la dificultad que surge 
en los intentos de clasificación para las diver sas formas de atelectasia ; en los 
que resulta muy discutible admitir dentro de las adquiridas, aquel grupo a 
designar como ·«compresivas», y en el que se incluyen las atelectasias por · 
pneumotórax, por exudados pleurales, etc . Esto se hace difícil de mantener 
a la luz de los conocimientos actuales. Las atelectasias por pneumotórax y 
por derrames pleura les hay que concebirlas no como simples atelectasias por 
compresión, sino como atelectasias neuro-reflej as, en que el estímulo excitatriz 
ha tenido un punto de partida pleuro-pulmonar. La compresión provocada por 
e l pneumotórax, aun en aquellos casos de pneumotórax hiperpresivo, con pre- -
siones endopleurales superiores a la atmosférica, y hasta e l límite tolerable , 
no sería suficien te para ｰｮＺｾｶｯ･＼｡ｲ＠ una atelectasia pulmonar; como tampoco 
la compresión ejercida por un derrame pleural ｭｾｳｩｶｯＮ＠ Su observación en la 
p ráctica del pneumotórax terapéutico tiene como origen frecuentemente él 
estímulo neuro-vegetativo _isobre los. plexos pulmonares. Ello se refiere así 
a las ate lectasias segmentarías y lobares como a las atelectasias m asivas. 

En otros ·casos puede ser - evidente su génesis obstructiva por procesos de 
estenosis bronquial consecutiva a alteraciones ulcerativas de _ la pared cual 
ocurre en la tuberculosis traqueo-bronquial; pero ello no hace referencia, ya 

. que se hace difícil de concebir merced a este mecanismo, a aquellas atelec-
tasias sobrevenidas bruscamente y de aparición rápida, ya inmediatamente 
a la instauración de un pneml}.otórax; como asimismo difícilmente explicables 
por simple mecanismo obstruc tivo cual supone FLEISCHNER, o acodamiento 
bronquial; muy especialmente cuando los casos observados corresponden a 
a telectasias de tipo segmentario o pJurisegmentario o a aquellas otras moda
lidades conocidas con la designación de «atelectasias selectivas». 

Sólo cabe hallar una explicación patogenética satisfactoria en ·un mecanismo 
neuro-reflejo que teniendo su punto de partida en la superficie pleuropulmonar 
o en las zonas reflexógenas biliares desencadenase una r espuesta viscero-· 
motora de tipo contractil por medio del sistema neuro-muscular del pulmón. 
Hecho p uesto de manifiesto con gran clarividencia por ALEXANDER.- Su sosteni-
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miento · corre a cargo como veremos de la facultad de mantenimiento de un 
«tono contráctil» de la musculatura del pulmón, y en su condicionalismo in
tervienen como hechos de trascendencia singular los fenómenos vasculares que 
concomitantemente tienen lugar. 

De estos hechos como veremos, los cirujanos tienen frecuente constata
ción, al observar en el tórax abierto las atelectasias desencadenadas al estímulo 
táctil de la superficie pulmonar, o a las maniobras realizadas sobre el pedículo 
Jliliar. 

Se trata pues en los casos aludidos de «atelectasias por contracción» y no 
de «atelectasias por compresión». No vamos a estudiar aquí su significación 
,Y trascendencia en la evolución de los procesos tuberculosos pulmonares so
metidos a su acción, dado que está fuera de la finalidad del presente trabajo, 
·y que tanto han evolucionado estos últimos años especialmente ｭｾｲ｣･､＠ a las 
·investigaciones de las escuelas italiana y alemana. 

Es por todas estas ｲ｡ｺｯｮ･ｾ＠ -que un excesivo esquematismo no sitúa el pro
-blema en su verdadera realidad cJínica y patogenética. La base etiopatogénica 
que en principio puede ser aceptada para un intento de clasificación, sólo en 
cierto modo permite el establecimiento de un tipo compresivo y de un tipo 
. .exhaustivo. Ya hemos manifestado las razones que obligan a una total discri· 
minación de los conceptos de atelectasia y colapso; así como también la géne
sis de aquellas atelectasias que pudieran considerarse como compresivas, y 
que lo serían ｶ･ｲ､｡､ｾｲ｡ｭ･ｮｴ･＠ bajo el criterio de suponer una compresión del 
bronquio regional, sea este principal, lobar o segmentario; pero que a la pos
tre determina siempre como es natural una «atelectasia obstructiva por com
presión bronquial», no contrapuesta en su mecanismo patogenético a la «ate
lectasia obstructiva por oclusión endobronquial». Son ejemplo de la primera 
las atelectasias por adenopatías, por quistes pulmonares, tumores de medias
Jino, tumores pulmonares sin proyección endobrónquica, etc. Son expresión de 

,-_l1as segundas las atelectasias por cuerpos extraños, tumores bronquiales, este
. -nosis cicatriciales por procesos · inflamatorios de la pared que ocluyen la luz 
- bronquial, etc. · · 

Dentro del grupo que TAPIA denomina de a telectasia exhaustiva, posee una 
gran personalidad propia la 'signada como «atelectasia act iva o refleja», de
terminada por un espasmo parenquimatoso y bronquial de génesis primitiva
mente neural, y sobre la cual fijamos nuestra posición en otro lugar de esta 
ponencia. Ciertamente no puede negarse en modo alguno la activa participa-

ｾＭ ción IÍeurorefleja como factor determinante o coadyuvante en la génesis de 
muchas atelectasias. Es ya un hecho evidente y existen multitud de pruebas 

._ argumentales, experimentales y clínicas de suficiente valor demostrativo acerca 
de la existencia autónoma de una atelectasia refleja. 

Consideramos sin embargo que con frecuencia, la producción de la atelec
tasia es consecuencia de un fenómeno complejó que no puede rígidamente fi
jarse bajo determinantes únicas. Si acaso cabe aceptar en su iniciación el 
factor de la obstrucción bronquial como aquél más esencial en determinados 
casos pero siempre se asociará subsiguientemente a aquellos otros de tipo 

). neuroreflejo que acentuarán y mantendrán el fenómeno atelectásico; y a aquéllos 
de tipo infeccioso que la conducirán a su cronificación. Lo mismo cabe decir 

.. en las atelectasias primitivamente neurógenas, en que las alteraciones de la 
dinámica bronquial, de los mecanismos fisiológicos de defensa, de la tos, de 
la producción de moco y su retención, de la alteración de la mucosa y la 

., dinámica ciliar, todos ellos sumarán como resultado, un proceso de obstruc-
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<CIOn bronco-11-lveolar cuya prim1t1va géneSiis es hallar en un factor primigenio 
'.neurógeno. Podriamos afirmar que sin obstrucción bronco-alveolar no existe 
atelectasia, y que no existe atelectasia sin participación activa neuro-refleja. 
Los hechos fisiopotológicos no cursan bajo rígidos dogmatismos, y la conca
tenación de múltiples factores no siempre claramente apreciados, suele ser 
la norma. La obstrucción bronquial constituye una de las causas frecuentes 
---:acaso la más frecuente- de atelectasia; siendo su mecanismo primitivo el 
determinante de tal síndrome; pudiendo en otras ser secundaria. La discrimi
nación es muchas veces sutil y difícil, tal por ejemplo en las atelectasias post
operatorias, en que la posibilidad de una doble vertiente genética puede tener 
lugar: pÓr una párte su origen neural, · determinante de un reflejo víscero
motor sobre la musculatura broncopulmonar, con estrechamiento de los b ron
quiolos respiratorios y conductos a lveolares; por otra parte, consecuencia del 
éxtasis y retención de secreciones, en que la hipersecreción, la hipoventila
ción, la supresión o alteración de los mecanismos fisiológicos normales de 
defensa del árbol bronquial para eliminación de tales secreciones., perturba
ciones en _el mecanismo de la tos, de los movimientos ciliares vibrátiles de la 
mucosa bronquial, etc., presuponen una ambivalencia. Pero es indudable que 
todo e llo determina subsiguientemente la obstrucción alveolar y bronquial, y 
sólo entonces se constituye Ja ate lectasia. 

Cabría decir lo mismo por lo que respecta a la atelectasia refleja. Es in
dudable que resulta muy difícil e liminar su activa participación en el condi
cionalismo genético de la atelectasia, y no siempre como simple factor acom
pañante o coadyuvante en su producción. Resulta necesario incluso admitirlo 
frecuentemente como causa primera. 

En la clasificación que de las atelectasias hace e l ilustre maestro TAPIA en 
su ya clásica obra «Formas anatomo-clínicas de la tuberculosis pulmonar», in
cluye entre las mismas, la designada como «atelectasia con inflamación» (con 
encharcamiento de FLEISCHNER, atelectasias impuras de RossLE) y que evidente
mente, y que no obstante el criterio sostenido por FLEISCHNER, esta a telectasia 
por encharcamiento (atelektatische ansahoppung, drowned Lung de JOHNSTON) 
tiene unas características enteramente diversas, y no siempre es la expresión 
de un fenómeno atelectásico en la verdadera acepción de la palabra. FLEISCHNER 
estableció ya una manifiesta diferenciación entr e colapso atelectásico y conges
tión atelectásica. Aun cuando es evidente que e l edema por ti-asudación de las 
m embranas capilaré's es un hecho en mayor o menor grado acompañante de 
la .a telectasia, especialmente en las de tipo obstructivo, como consecuencia 
de alter aciones en su permeabilidad, de modificaciones en la tensión s uperficial 
intraalveolar, de cambios morfológicos en las células epiteliales alveolares, con 
retracción de sus prolongaciones ·protoplasmáticas que dejan en intimo con
tacto el «mundo exterior» de la luz del alvéolo con el «mundo interno» de los 
líquidos tisulares que imbiben el tejido conjuntivo intersticial, al desaparecer 
la membrana limitante que a manera de barrer a constituyen la unión entre sí 
de dichas prolongaciones; edem a asimismo asociado a las de génesis nel.Ú'al. 
También resulta conocido que tal trasudación con encharcamiento asimismo 
tiene lugar en otros muchos procesos que poco o nada tienen que ver con la 
atelectasia, y que constituyen la base del edema de l>ulmón: edemas de origen 
cardíaco, edemas por retención de agua y sodio, por trastornos en la regulación 
neurohipofisaria desde el hipotálamo; edemas por cambios en las presiones 
hidrostáticas intra y extra-capilar; por alteraciones en la presión osmótica den
tro y fuer a de los capilares; por aumento de la presión hidrostática en el ex-
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tremo capilar venoso (cual ocurre en las trombosis venosas; cirrosis hepática, 
obstrucCión de las venas cavas); edemas de origen renal, etc. Lo que no puede 
ser considerado en sí mismo como fenómeno a relacionar con la atelectasia. 
El encharcamiento puede ser una secuencia del proceso atelectásico; lo que no 
puede es ser considerado en sí mismo como una verdadera atelectasia; ó como 
una forma de atelectasia a la que imprima personalidad clínica. D"e ser así nos 
llevaría a una extensión del conoepto difícilmente compatible con la clara sig
nificación del proceso que intentamos estudiar. 

Por lo que se refiere a la atelectasia con inflamación que señala TAPIA, esta 
última es frecuentemente la consecue11cia dei mantenimiento de los factores 
determinantes; y el más .importante, conjuntamente con la anoxia, para su cro
nificación. Atelectasia crónica que no condicionamos al tiempo de persistencia 
del hecho atelectásico, sino a las ñi.odificaciones estructurales moüvadas por 
la inflamación; es, pues, un concepto anatomo-patológico y clíniéo -mas no 
temporal- el que caracteriza la cronicidad de la atelectasia. Una atelectasia 
puede persistir largo tiempo más, si no ha sufrido los efectos de la inflama
ción, ser susceptible de regresión una vez suprimida la causa que la determina; 
no pudiendo, por ello, hablarse de una atelectasia crónica. Otras, en cambio, de 
una manera relativamente precoz, no son ya susceptibles de regresar al supri
mir la causa primera; tales son las verdaderas atelectas.ias crónicas. En ellas 
la anoxia y la infección han jugado un papel de gran trascendencia; la de dar 
origen a una fibrosis intersticial y anulación del parénquima noble pulmonar. 

Se hace preciso, pues, establecer, dentro del síndrome anatomo-clínico de la 
a telectasia, dos fases, que podrían designarse como «atelectasia inicial o de 
comienzo,, la primera, pero que no debe dar lugar a confusiones con la atelec
tasia aguda (existe, asimismo; un tipo de atelectasia subaguda de expresión clí
nica muy caracterizada), que -responde a un criterio predominantemente clínico, 
dado que existen , como decimos; atelectasias iniciales no agudas; y una segunda 
fase a denominar como «atelectasia . crónica». El crear estadios intermedios, 
cual ha hecho LoEsCHKE, puede muy bien r esponder a un criterio anatomo
¡patológico; mas en ningún caso a una.motivación patogenética y clínica. Las for
mas de transición, como es fácilmente comprensible, mostrarán un variadísimo 
cuadro histopatológico desde el momento de la iniciación de la atelectasia hasta 
s us formas más evolucionadas, en que la destrucción del parénquima pulmonar 
es total y la posibilidad de regresión es nula. 

Los estados de «atelectasia inicial o de comienzo» corresponden al hecho 
primario de su determinación, cuya etiopatogenia hemos de ver, y en los que 
el aplastamiento de los alvéolos ' pulmonares, sea cual fuere su causa, y la re
absorción del aire de los mismos, dan comienzo a un proceso que es acompa
ñado de fenómenos diver sos de la red váscular capilar, con t rastornos de la 
permeabilidad de sus membranas, alteraciones neuroreflejas y trastornos tóxi
c os, debidos al factor infecCioso asociado. Radiológicamente ya tal cuadro tiene 
una traducción morfológica caracterizada por la imagen radiopaca densa y 
homogénea, que expresa uria afección de tipo sistemático-a una o múltiples 
unidades anatomo-fisiológicas del pulmón. Y signo característico de tales imá-
:g.enes, el carácter retráctil de las mismas. · 

· De no producirse a tiempo oportuno una desaparición de lbs factores que 
han generado la atelectasia, ｾｮ＠ cuyo'"caso la posibilidad de una regresión total 
.del cuadro clínico y de su substratum anatomo-patológico condicionan justa
mente la amplitud del concepto , en lo que debemos entender por «atelectasia 
inicial»; en ·tal caso, decimos, el curso inexorable de :la 'inisma es hacia la croni-
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ficación, hacia lo que es a designar ｾｱｭｯ＠ «atelectasia croruca». En tendiendo 
co mo tal aquellos múltiples estadios de Ja a telecta,sia, histopatológicamente bien 
estudiados por LOESCHKE y cuya capacidad de regresión hacia un normal funcio
namiento pulmonar con desaparición ｣ ｯｾｰ｜･ｴｾ＠ ､ ｾ ﾷ＠ su base a natomopatológica 

·está ya denegada, llámense és tos induración, ｣｡ｲｮ ｩ Ｎｦｩ｣｡ｾｩｮ Ｌ＠ esclerosis. 

El engrosamiento de los Septum y ｬ＼ｾ＠ metaplasia cúbica de las células alveo
lares son fenómenos que inician esa ｾ｡ｲｧ ｡＠ cadena de transformaciones en e l 
área pulmonar afectada, que conduce a una involución total del parénquima 

. pulmonar, que es reemplazado por una intensa esclerosis sin posibilidad a lguna 
de regresión. · . 

En la literatura de habla hispana han sido TAPIA y sus colaboradores los 
que han pr<;>porcionado una .más completa interpretación del síndrome atelec
tásico y una exhaustiva va lor¡:ic;ión del mismo en torno a, los variados procesos 
patológicos que tienen lugar en el· .pulmón y, muy especialmente, en sus rela
ciones con la tuberculosis pulmonar y traqueobronquial. TAPIA ha valorado con 
singular criterio el fundamental papel de las alteraciones bronquiales, pero 
as imismo la con tribución que .en la génesis de la atelectasia crónica cabe atri
buir al factor infeccioso. Factor. que, como veremos a través de diversos cap í
tulos de este trabajo, consideramos decisivo;· .aun teniendo presentes los h_echos 
señalados por CoRILLOS respecto a la importancia de los fenómenos anóxicos 
en la proliferación y fibrosis intersticial del pulmón, subsiguientemente a la 
obstrucción bronquial. 

Sin negar el valor de los fenómenos de vasoconstricción e isquémicos como 
resultado de la obstrucción brónquica, puestos de manifiesto por numerosos 
autores, TAPIA afirma la gran importancia de la infección asociada -heoho 
as imismo resaltado por CoRILLOS en sus múltiples trabajos experimentales so
bre el tema-; la cual , según él, crea las condiciones adecuadas para que con 
posterioridad la es tenosis bronquia l ya definitivamente constituida dé lugar a 
aquellas otras alteraciones d e carácter más profundo e irreversible , cuales son 
las bronquiectasias y el enfisema. Según TAPIA («Las formas anatomoclínicas de 
la tuberculosis traqueobronquial en sus relaciones con la tuberculosis pulmonar 
del niño y del adulto ») la _§ucesiva concatenación de,Jeuóm.eUQs R_ue tendría 
Jugar en el pµlmón seria la siguiente: ｬＮ ｾ＠ oclusión. bro!l,9.uial ｹ ｾ ｴ･ｬ ･ ｳｳ｡ ｳｩ ｾ＠
2.º, a continuación, y como consecuencia directa de los mismos, actuación del 
ｦ ｾ＠ añOXiCci'"Ydeia ｩｮｦ･ ｾ＠ secundaria, anoxia que actuaría colaborando en 
·Ja proliferación conectiva, mientras la infección desempeñaría un imeortan te 
ｰｾｰ･ｩ＠ en la alteración de diversos elementos del parénquima, especialmente de 
Jos bronquios; 3.0

, ｾ ｳ ｴｲｵ｣｣ｩｮ＠ del bronquio, más restando una estenosis 
como secuela, la que sería responsable de los más profundos trastornos que 
ulterioi-mente se generan, cual el en fisema y las b ron9.!Jiectasias. 

Todo esto, considerado a la luz de los nuevos hechos, parece tener confirma
ción en sus puntos más esenciales. Es sabido que el estímulo neural trae como 
consecuencia la liberación de acetilcolina. E stímulo neuro-reflejo que, como en 
o tros cap ítulos de es te trabajo exponemos, tiene lugar así en las atelectasias 
a considerar como de génesis primitivamente neurovegetativa, así como en 
aquellas otras en que la obstrucción brónquica ha sido la ostensible causa 

.de origen. El mismo TAPIA, a través üe toda su obr a científica, confiere singular 
va lor a la activa participación del sistema nervioso en la patogenia de las di
versas modalidades de a telectasia. Tal liberación de acetilcolina desencadenaría, 
como consecuencia , una constricción de los capilar es alveolares, fenómeno que 
:habría que situar en un primer plano. De esta vasoconstricción, a nuestro modo 
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de V·er, va a depender en su mayor parte la' sucesión de hechos que condicio
narán el desarrollo ulterior de la atelectasia. De una manera inmediata su 
acción sobre los epitelios alveolares -trabajos ·de von HAYEK- con modifica
ciones en la morfología celular, y consecuentemente alteraciones sobre la ten
sión superficial intraalveolar; factor indispensable como manantial · energético 
para que la iniciación de la atelectasia pueda tener lugar; actuación igualmente 
sobre el sistema mioelástica que, con el anteriormente .mencionado, constitui
rán la base para la consumación. del fenómeno. 

La contracción plasmógena de respuesta ;rápida e inmediata inicia la puesta 
en marcha del hecho atelectásioo; la actuación del sistema mioelástico es de 
tipo tónico, condicionada por la preponderante acción del sistema muscular, 
manteniendo la persistencia del fenómeno . iniciado; la expulsión del aire alveo
lar -colaboración aquí indispensable del aumento de la tensión superficial 
intraalveolar-, a través de los poros alveolares y su reabsorción. 

Sobre la extraordinaria importancia de los Iiechqs· aludidos hemos insistido 
en sus respectivos capítu los: estímulo neural, contracción ' plasmógena, altera
ción del metabolismo de los epitelios a1veolares, modifioacfo)J.es de· forma de 
sus células, alteraciones ·en el contenido de elec.trolitos del ·líquido alveolar, pre
sión parcial de los gases y cons tantes de solubi1idad de los mismos, equilibrio 
iónico, modificaciones en la tensión superficial, actuación del sistema neuro
mioelástico, importancia de los poros alveolares y de . la ventilación colateral. 

Respecto al valor de la infección, la trascendencia de ésta en la cronificación 
de la atelectasia y sus múltiples secuelas ha sido suficientemente señalado por 
la mayoría de los investigadores, que ven en ella el factor fundamental que 
condiciona la diversidad de cuadros clínicos a relacionar con la misma: bron
quiectasias, supuraciones subsiguientes, esclerosis, carnificación. 

122 



H.-ETIOPATOGENIA GENERAL DE LA ATELECTASIA 

La teoría bronquial: factores determinantes.-La obstrucción bronquial aguda. 
Obstrucción bronquial crónica.-La reabsorción d,el aire alveofo.r en el territorio 

atelectasiado 

Examinando con espíritu crítico y legístico los hechos hoy en día conocidos, 
así clínicos como experimentales, se hace preciso aceptar una serie de prem i
sas, todas e llas fundamenta les, 'para una : clara c;pmpr"'!I?-sión de l fenómeno de 
la ·atelectasia y, como consecuencia, para un · mejor <;onocimiento de su etio· 
patogenia. 

. '. 't 

Es un hecho al margen de toda duda, que la obstrucción bronquial cons
tituye el fá«!Qr_.12rimordial., y fundamental ·ae la jjroa uccjóñ'ae la a electa sia. 
Pero asim'Tsfuo Sábemos que se hace preciso concurran con la misma de'termi
nadas circunstancias, sin las cuales e l hecho atelectásico no puede tener lugar, 
como tampoco su ｣ ｲｯｮ ｾｾ ｩ ＼ｴ ｾ＠ 1 • ｾＮＮｊ＠ r 

Tales ｾｳ＠ ･ｳｴ ｾ＠ constituidas, por una parte, por la supresión de A 
un hecho fisiológico: Ja anulación de la función respiratoria colateral de VA!'f :.l. 
Ar.LEN y LINDSKOG; por oGa:a1 contrario, se hace in eludible e l concurso Y. mante-• nimiento de otro factor también fisiológico, la circulación pulmonar, sin cuya ｾ＠
&olabora; ión Rªra conseguir una. eficiente reabsorción del aire alveolar la ate
lectasia no puede producirse. Hechos todos de válido interés y que redu cen a 
un mecanismo a primera vista simplista e l origen de la atelectasia. 

Como veremos m ás adelante, otros factores pueden o habrán de intervenir; 
mas, frecuen tem ente, vendrán a ser coadyuvantes de estas primeras causas; 
resultando, en cambio, difícil a primera vista concebir el fenómeno atelectásico 
por mec!'mismos en los cuales éstas estén ausentes. 

Un nuevo factor al que ha· venido a concedérse le singular importancia, espe
cialmente despu és de los trabajos de CORILLOS, es. e l de la anoxia y la infec- 3 
ción bronquial. No vamos a in?is tir aquí sobre los ya clásicos y conocidos 
trabajos de CoRILLOS y BIRNBAUM; mas sí volveremos a habla r sobre su posible 
acción. La infección brnncopulmonar posee una indu dable importan cia en la 
constitución de de terminados síndromes atelectásicos, poseyéndola aún m ayor 
e n la cronificación ､ｾ ﾷ＠ los m ismos. 

Examinando la causa primera, la obstrucción bronqu.!;k será conveniente 
dilucidar hasta qué punto puede ten I' ｬ ｵｧ ｾ ｡ｴ･ｬ･｣ｴ｡ｳｩ ｡＠ por obstrucción 
s in el concurso de los r estantes factores men cionados. Y por ello se hará preciso 
conocer asimism o cuándo es posible que la atelectasia ten ga lugar, teniendo en 
c onsideración la localización de la obstrucción en el árbol bronquial. ) 

Cuando la obstrucción de un bronquio tiene lugar en su ram a lobar, en tal 
caso es evidente que colabora de una maner a decisiva el factor que en segundo 
término mencionamos, la supresión de la respiración colateral de VAN ALLEN y 
LINDSKOG, debido a la in dependencia anatómica y funcion al de los lóbulos, que 
no p ermiten su aireación distal. Otro es el caso cuando la obstrucción tiene 
lugar en un b ronquio segmentaría o subsegmentario, ya que entonces ese factor 
no colabora, y aquí indudableme nte tienen que intervenir otras causas que va-
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mos a examipar. ·En la posibilidad primera pudiera parecer factor suficiente la 
ｯ ｾ ｴｲｵ｣｣ｩｮＬ＠ pei::<;> es. Ｎｩｮ､ ｵ､ ｡｢ｾ･＠ Ｌｱｾ ｾ＠ de maneB .§i111i},ar a los ｾ ･ｳｴ｡ｮｴ･ｳ＠ casos que 
iremos examinancJ.o las circunstancias se pFesentiut níás· complejas. Primera
meñfe, la obStrucción a cualquier nivel motfva-·el :"entorpecimiento o anulación 
de -i; expulsión del moco segregado por las glándulas .bronquiales, el. que inva
､ ｾ ｊ ＧＲ ｌ ｽｩｾｱｷ ｯｬｯｳＮ＠ respiratorios, conductos -alveolares y . alvéolos, simultánea· 
mente a la reabsorcion del .aire alveolar, a la par que .provoca la obstrucción 
ｾ ｴ［Ｑ￼ ｳ＠ poros de Ko_J;m, amiland,o el efecto de la respiración Golateral . 

En esta fase inicial, y por circunstancias meramente mecánicas, la atelecta
sia ha tenido lugar. Tal sería e l caso más simple de obstrucción por cuerpos 
extraños inhalados y alojados en el árbol bronquial; tal en las estenosis b rón· 
quicas por procesos cicatriciales retráctiles · consecutivas a fenómenos ulcerati
vos de tipo inflamatorio como en la tuberculosis pulmonar o en la traqueo
bronquial; o en las obstrucciones por tumores ･ｾ､ｯ｢ｲｮｱｵｩ｣ｯｳＮ＠ Aun resultando 
siempre muy difícil valorar la cuantía o importancia de la participación del 
factor infeccioso asociado. 

Mas éste no es el caso más frecuente. Se hace preciso saber cuál es el me
canismo patogénico de las ateiectasias habitualmente observadas en la clínica, 
cuál su etiopatogenia. Son tan variadas las circunstancias en que el fenómeno 
se produce que forzosamente debemos buscar aquellos factores de índole ge
neral que son común denominador a todas las formas de atelectasia. 

En el organismo sano el árbol traqueobronquial dispone de una serie de 
mecanismos destinados a mantener su integridad y expeditas sus vías, los que 
impiden en tales circunstancias que la atelectasia pueda tener lugar. 

Tales mecanismos están constituidos en priJner término por el reflejo de la 
tos y la· actividad ciliar; ello presupone que los factores que intervienen en el 
primero, ｾ￭＠ periféricos como centrales, estén conservados en su integridad; 
y así en lo que respecta a los nerviosos como a los musculares. Por lo que 
atañe a la actividad ciliar, ésta se mantendrá indemne siempre que la mucosa 
traquebronquiaI no esté dañada. 

En este segundo plano, y como coadyuvantes a la mism a finalidad, debemos 
considerar la normal secreción de moco por una parte, y por otra aquellos 
mecanismos que contribuyen a que el árbol traqueobronquial normalmente no 
sea afectado por las infecciones provenientes del exterior. Este puede pasar a 
ocupar un preponderante relieve cuando tal infección tiene lugar, ya que en
tonces la mucosa es alterada· y, como cons·ecuencia, su actividad ciliar; la com
posición del moco se modifica con un predominio de la mucina en sus varios 
componentes, lo que le hace más viscos6; y al ser eliminado con mayor difi
cultad debido a su exagerada producción y mayor consistencia, aunado al 
entorpecimiento o anulación de la actividad de los cilios, ello da lugar a que 
la obsfrucción se produzca, su invasión por los conductos alveolares y alvéolos 
y la obstrucción de los poros de Kohn con la supresión de la respiración co
lateral de VAN ALLEN y LINDSKOG. Es to explicaría el mecanismo de producción 
de la atelectas.ia en los procesos infeccioso o inflamatorios diversos. 

Vemos, pues, cómo sin _?bstruc,E9.I} bronquial no ｨｾ ｹ ｾ ｴ･Ｏ ｺ｟ｴ ｡ ﾧｪ ｡＠ posible; 
éste ｮＮ｟ ｾｲ･｣･＠ｾ Ｍ ｾｲ Ｌ｟ ･ｩｊ｡｣ｴｯｲＺＮＬＬＮＮＨｵｮ ､ Ｎ ｡ｭ･ｮｴ｡ｬ＠ en su ｧｾｾ＠ sea cual fuere..,Ja....mo.tiva
ción de su origen. Unas ;:eces, a más de fundamental, es pri _ a}J.0,_..sual ocurre, 
ｾｾ＠ decíamos en las atelectasias por inhalación de cuerpos _extraños, e!l las 
atelectasias por ésteñOSis brónguicas o por obstrucción tumoral, siendo en todos 
･ ｬ ｦ ｯ ［ＧＢ ｦ ｾ ｯｲ＠ sé(;undariOla infección broncopulmonar, que en tales casos suele 
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jug_ar un apel importante en la cronificación y en las cOipplicaciones diversas 
sgrgidas á posteriori. 

Por el contrario, en ias atelectasias de los procesos infecciosos, es el factor 
primordial la ｩｮｬＧＮ･ ｾ ｩ ｮ＠ broncopulmonar, con aumento en la"" producción de 
moco, la álteración.. de su composición y los trastornos en la actividad cil_iar, 
qye dificultan su expulsión mediante el normal juego fisiológico de ､･ｦｾｳ｡＠
del árbo bronquial. Aquí la obstrucción brónquica -aun cuando fundamental 
para que la atelecta; ia se prod'uzca- viene a constituir el hecho secun io. 

En la atelectasia postoperatoria juegan papel decisivo factores diversos, que 
en examen último vienen siempre a reducirse a los ya mencionados: la reten
ción de secr.eciones por dificultades en los mecanismos de expulsión, especial
mente de la tos -como consecuencia de la tos y la inhibición voluntaria del 
reflejo tusígeno para evitarl<r-, la hipoventilación pulmonar motivada a una 
respiración superficial; consecuencia, asimismo, del dolor post-operatorio e in
cluso del inmoderado y a veces innecesario aporte de oxígeno, que da lugar a 
que el enfermo no realice una respiración profunda que favo.rezca la aireación 
de todo el territorio pulmonar, a la vez que facilita, mediante los movimientos 
bronquiales y actividad ciliar de su mucosa, la eliminación del moco, dejando 
expedito el tránsito traqueobronquial. 

La retención de secreciones constituidas trae como consecuencia su descom
posición y la infección consiguiente, lo que viene a acentuar las posibles cau
sas de la atelectasia creando un círculo vicioso, mayor producción de moco, 
dificultades acentuadas en su eliminación y predominio cada vez mayor del 
hecho inflamatorio. Este es el mecanismo, asimismo, que lleva a las más fre
cuentes complicaciones de las atelectasias: cronificación, formación de bron
quiectasias y abscesificación. 

Un caso singular lo constituyen las atelectasias de los síndromes alérgicos, 
en los que se h aría preciso considerar, junto a una exagerada exudatividad y 
una alteración en la composición del moco, la coexistencia de un factor neuró
geno que modificaría los mecanismos normales de autodefensa en la expulsión 
de las secreciones, y tras la alterada reacción vegetativa, explicaría la exacer
bada tendencia a anómalas situaciones, traducidas a una anómala exudatividad. 

Es indudable que aquí se hace preciso hacer intervenir dos factores de singu
lar trascendencia: el espasmo bronquial y la producción de edema. Ambos res
ponden a una génesis de carácter eminentemente neural, conforme más adelan
te hemos de ver. Aun. cuando asimismo coadyuven a la mecánica obstrucüva 
de las atelectasias observadas en Jos procesos · asmáticos y estados alérgicos 
afines. Hasta qué punto es posible poner una línea divisoria a tales heohos, 
separando cuanto responde a una etiopatogenia obstructiva y cuanto a un me
canismo neural, estimamos que ello no es posible en razón a que la participa
ción conjunto y concatenada de los, mismos es más que evidente. 

Algunos hechos experimentales confirman las observaciones realizadas en la 
clínica, pese a la mayor complejidad en la génesis de la atelectasia de obser
vación clínica, que no puede responder a fenómenos tan simplistas en su origen 
y desarrollo como el que tiene lugar en la producción de una atelectasia expe
r imental. As.í vemos cómo experimentalmente es un hecho la posibilidad de 
lograr atelectasias masivas y lobares mediante la obstrucción y ligadura brón
quica, bien de un bronqufo principal o de un bronquio lobar. Sobre este aspec
to del problema . han realizado importantes aportaciones ADAMS, CoRILLOS, Kou
RILSKY y ANGLA DE, NISSEN, LEE, TUCKER, RADOIN y PENDERGRASS, entre otros. Los 
medios de que se valieron fueron diver sos, y sus conclusiones contribuyeron 
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grandemen te al conocimiento de la etiopatogenia de las atelectasiasc ·por el ·con
trario, han surgido dificultades en cuanto tal intento trató de llevarse a cabó de 
igual manera sobre un bronquio secundario (segmentario o subsegmentariO), lo 
que por VAN ALLEN y LINDSKOG es atribuido a la exis tencia de la por ellos deno
minada respiración colateral, que imposibilitaría en tales casos la obtención 
de una atelectasia zonal segmentaria o subsegmentaria. Hecho asimismo cons
tatado por KOURILSKY y ANGLADE. 

E stos hechos poseen extraordinaria significación y trascendencia, por cuan
to en la clínica suelen ser de frecuente observación las atelectasias parciales 
limitadas a segmentos o asociadas de áreas correspondientes a dos o más 
bronquios segmentarios o subsegmentarios, con disposiciones varias, que pare
cen responder siempre a un mecanismo m ás complejo que el hecho puramente 
experimental. 

No suponen ciertamente tales observaciones. la negación de l hecho ｯ｢ｾｴｲｵ ｣ﾭ

t ivo como génesis de la: ate lectásia, ·ma s ·sí del fenómeno obstructivo a la ma
nera experimental,. cual el realizado por los autores antes mencionados. 

En el hecho clíhlco" lo único evidente en la obs trucción b ronquial suele ser 
la ; bservación d'e tales atelect.:lSfas parciales, pese a la exfstencia de la respi
ración colateral, lo que es prue12¡¡, . de la intervención _dé otros mecanismos, en 
párte todavía no b ien esclarecidos, ｾｳ ･＠ a haberse hecho intervenir en los mis-·- ............ .. ---- -. .. _ - .-. -mos· nuevos factores, cual el neurovegetativo y el de la infeccion ｯ ］Ｍ］ ｲ ｾ ｯ ｾｮ ＢＢ ｣ ＧＢＢ ｯ ＢＢ ｰ ＢＢＧ ｵｬｭ Ｍ

nar, ｪ ｾ＠ a ｡ｬｴ ･ ｲ｡ ｟ ｣ｩｯｮ ｾ ｡ ｳｾ ｲ ｾｳ＠ ､ ｾ ｩ＠ área afectada, cual más. ｡､Ｎ･ ｬ ｡ ｮｴ･ ｾ ｶ￩ｲ･ﾭ
m os.'· Elltodo caso los fenómenos vascular'es que tienen su origen como conse-
7u;ncia de la intervención de los factores mencionados tendrían singular r elieve, 
dado que po"r su concurso se condiciona en gran parte la ·producción de la 
a telectasia clínica. El reflejo neurovegetativo suele iniciarse tras la obstruc
ción · brónquica; la hiperemia vascular y la exudac ión en el árbol bronquial y 
los alvéolos sobreviene merced a un complejo mecanismo que en su correspon
d iente capítulo es tudiaremos. Sin su concurso en las atelectasias parciales éstas 
s e hacen difiíciles de explicar. 

La anoxia y la infección endobronquial tiene asimismo un importante papel, 
d ado que su colaboración acentúa los fenómenos a que hemos hecho referencia, 
así como la hiperemia capila r y exudación alveolar, creando singulares condi
ciones para mantener y consolidar los fenómenos previamen te iniciados. 

En verdad que los fenómenos del intercambio gaseoso no han logrado toda
vía una clara y sa tisfactoria solución en la fisiopatología de las atelectasias ; 
tanto es así , que todos los intentos realizados, lo mismo desde e l punto de vista 
e xper imental como bajo el aspecto especulativo de formulación dé . hipótesis 
diversas, no logran llevarnos a un completo convencimiento. Ya de antiguo son 
conocidos los trabajos de LrcHTHEIM, que tuvieron años después continuación 
e n las experiencias de CoRILLOs y HENDERSON. La ［ ･｡｢ｳ ｯｲ ＭＮ＼￭ｮＮＮＮ ､･ｬ ｾ ｡ ｩ ｲ･＠ alveolar 
e n el pulmón atelectasiado tendría lugar merced al intercambio gaseoso a tra
vés de las :membranas capilares, siguiendo las leyes de la difusibilidad de los 
_gases, sus constantes de solubilidad y sus respectivas presiones parciales. Mas 
esto, naturalmen te, conduciría a una situación de equilibrio sin que por ello 
s e llegara a una completa reabsorción del aire alveolar. 

Es por esta razón que, o bien dicho aire alveolar residual es desplazado, lo 
que evidentemente podría tener lugar en el sentido de la ･ｮｴ ｾＬ｣ｩ＼＿ｍ ｯ ｾ＠ al 
ｾ･＠ VA!;U\LLE!;I x LI.NDSKOG a través de 10s par.os .. ｡ ｬＮ ｶＮ･ｯｬ ｾ Ｈｬｯ＠ que supondría una 
posibilidad en e l caso de las atelectasias segmentarias , mas no en aquellas 
lobares o m asivas de todo un pulmón), o bien la presión del aire alveolar 
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necesitaría forzosamente ser sometido a modificaciones de pres1on que posi
bilitasen la ulterior difusión gaseosa. Alteraciones de presión en el sentido de 
mantener ésta constante y similar a la atmosférica, lo que sería posibilitado 
por el desplazamiento de las zonas vecinas del parénquima, en virtud del equi
librio tensional atmosférico del aire contenido -en el árbol bronquial; o, y esto 
es perfectamente admisible desde múltiples puntos de vista, se hace preciso 
.aceptar una participación_activa y fisiológica del J!:QP.iO pulmó.g, en el sentido 
d.e una ｲ･ ｾ ｡｣ｩｮ＠ tensional del aire intraalveolar, lo que tendría una poderosa 
base j ustificativa en la especial disposición estructural de su sis tema neuro
muscular, tan bien conocido hoy a través de los modernos trabajos sobre e l 
tema y de los que haremos amplia referencia, por cuanto creemos que en ello 
estriba e l mecanismo íntimo de la p atogenia de la ate lectasia. 

Quedaría aún una últim a y todavía no bien conocida posibilidad, la de una 
.activa regulación biológica a cargo de las propias células epiteliales. a lveolares 
y de Jos endotefü?S capilares, cuyo ｃｑｭｰｯｴｴ｡ｭｩ･ ｮ ｾｾ＠ es difícil admitir sea ｾｏｴ｡ｬﾭ
.mente pasivo en e\ sentido de que la regulación del intercambio gaseoso a través 
-Oe las mismas tenga lugar en razón de las ｳｩｭ ｰｬ ｾＧｓ＠ ｬ･ｹ･ ｾ＠ .• físicas mencionadas. 

ROBALO CoRDEIRO, en un interesante y exhaustivo trabajo sobre atelectasia 
p ulmonar, visto a luz en . Coimbra en 1959, en que estudia e l problema especial
mente d esde el punto de vista de la fisiopatología circulatoria, tras hacer una 
revisión y puesta al día de los aspectos más importantes del tema, llega a con
c lusiones con las que somos t:;n gran parte coincidentes, aun cuando en otros 
pueda existir una cierta discrepancia más bien de índole conceptua l; discre
pancias, en cambio, de más fondo son aquellas que hacen refer encia ciertos 
a spectos de la génesis patógena de las a telectasias . 

Según RoBALO CoRDEIRO, y por cuanto atañe a la atelectasia d e origen neuro
reflejo, dice: «podrá haber pneumopatías o broncopneumopatías de causa ner
viosa con substratum anatómico fundamentalmente de tipo vascular, mas no 
- a su modo de ver- atelec tasias de causa nerviosa». No podemos estar de 
.acuerdo a es te respecto, pues de cuanto vamos a exponer cabe d educir hasta 
qué punto se hace necesario admitir la génesis neural en la producción de cier
tas atelectasias, tales, por ejemplo, las atelectasias en banda o aplanadas de 
FLEISCHNER y aquellas otras que se observan consecut ivamente a c iertos trau
matismos o intervenciones, así abdominales como torácicas o craneales, y que 
.al par que por su clínica por su carácte r morforradiológico no es posible adscri
birlas a una patogenia primitivamente obstructiva. Hemos de insistir mucho, 
.además, sobre e l c ar ácter estructural del sistema neuromuscular del p ulmón, 
y como su disposición a todo lo largo del á rbol bronquial, bronquiolos respi
ratorios, conductos alveolar es y alvéolos, así como e l denominado sis tema 
muscular intersticial del pulmón, obligan, por su misma existencia y na tura·· 
1eza, a admitir la participación activa del pulmón, y no solam ente . en la fisio
-Oinámica pulmonar, sino en· todos los procesos patológicos que el mismo t ie
ne por base. 

Debemos hacer constar que, según el autor lusitano - y con e llo no pode·· 
mos más que estar en total acuerdo-, «las situaciones habitualmente des ig
nadas por atelectasias adquiridas deben ser objeto de una nomenclatura dife
rente y más precisa, dada la confusión clínica, patogénica, r adiológica y anato
:mopatológica que envuelve por regla e l empleo de aquella designación clásica». 
Sobre tales motivos de confusionismo creemos haber insistido ya suficiente·· 
TIIente a l comienzo de este trabajo. Acuerdo ciertam ente, m as no consistente 
e n buscar nomenclatura o designación distintas ante término que está ya 
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sancionado por el uso y . universalmente admitido. La confusién no estriba en 
la palabra en sí, en su carácter lexicográfico, sino en su contenido conceptual, 
en lo que con la misma queremos expresar. La confusión proviene, justamente, 
en que es hoy el día en que, pese a la extraordinaria cantidad de trabajos ver
tidos sobre el tema en los más diversos idiomas, los conceptos no están claros 
por cuanto hemos dicho al iniciar esta ponencia. Englobándose bajo la desig
nación de atelectasia, por una parte, multitud de procesos que poco o nada 
tienen que ver con el fenómeno atelectásico; y es ello, en gran parte, debido al 
gr;an valor con fer ido al carácter morforradiológico de tales procesos y a su 
hipervaloración en el campo de la clínica. Asimismo, por haber dado nombre 
dis tinto a otros ciertos estados, que éstos sí son, en cambio, verdaderas atelec
tasias, tal como ocurre con los llamados «colapso masivo agudo del pulmón», 
«cola.pso postoperatorio» o «post-traumático», «Colapso atelectásico», etc. Se tra
ta, pues, de una nebulosidad conceptual que sí debe obligar a fijar posiciones 
definiendo con la mayor exactitud posible lo que debemos entender por «ate
Jectas ja». Y.a precisado el concepto y delimitado por definición a un determi
nado' hecho o proceso; no existe razón alguna para el abandono de su empleo, 
cual sugiere Roa ALO C.ORDEIRO, el que propone la designación de «broncopneu
mopatías ｯ｢ｳｴｲｵ｣ｴｩｶ｡ｳ ｾｾ＠ para todos «aquellos procesos patológicos que se des
envuelven en los territorios broncopulmonares privados de ventilación como 
consecuencia de un mecanismo obstrucüvo total de los bronquios respectivos». 

De singular interés consideramos su manifestación, y ya hemos, sobre este 
aspecto del tema, además, insistido, de que también se debe evitar la confusión 
tan . frecuentemente observada respecto a las pneumopatías compresivas., y asi
mismo con aquellos procesos pulmonares que, como la fibrosis y esclerosis 
pulmonar , suelen ser objeto de inclusión en el amplio grupo de las atelectasias 
crónicas. 

·También es conveniente, y nuestra coincidencia con ROBALO CoRDEIRO es en 
este caso plena, y desde el punto de vista radiológico no debemos habla,r de 
a telectasia ante toda opacidad retráctil, aun cuando ésta tenga un carácter 
de delimitación anatómica segmentaría, Iobar o pulmonar total, por cuanto mul
titud de procesos de génesis distinta pueden dar lugar a dichas imágenes, sin 
que ello implique forzosamente que se trate de verdaderas a telectasias. 

·" 
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lll.- TEORIA NE UROGENA. SISTEMA NEUROMUSCULAR DEL PULMON 

Es indiscutible así desde el punto de vista clínico como experimental, y por 
e llo hay que admitirlo, la existencia de las atelectasias por reabsorción cuyo 
m ecanismo patogénico estriba en la obstrucción bronquial intraluminar o com
presiva (término este último de ambigua significación). Hemos examinado la 
forma como transcurren los hechos en tales atelectasias, y su vivencia clínica 
frecuente es innegable. 

Ahora bien, no siempre es posible hallar una clara explicación mediante la 
teoría del ori en obstructivo bronquial a un cierto número de atelectasias, al
gunas con características muy definidas y que sobrevienen en el curso de muy 
variados procesos. Tales, por ejemplo, en las observadas en el curso de las di
versas afecciones abdominales.: peritonitis, pancreatitis, carcinomas abdomina
ies de variada loealización, cual hepática, intestinal, de las vías biliares; en 
<:olecistitis, apendicitis; en afecciones cardiovasculares, angina de pecho, car
diopatías descompensadas; ｡ｦ･｣｣ｩｯｮ･ ｟ｳ ｾ ｾ ｯｮ､ｩｬｯ｟Ａｴ ｀ ￭ｴｩ｣｡ｳ Ｌ＠ traumatismos, etc., 
así como aquellas otras consecutivas a intervenciones abdominales, toráciéas 
o craneales. -

Tales síndromes de opacidad pulmonar, inicialmente señalados por LAURELL 
y HULTEN y posteriormente poi HAUDEK, fueron interpretados por FLEISCHNER 
<:orno consecuencia de de terminados estudios, como procesos atelectásicos; aun 
-cuando en su e tiopatogenia resultaba muy difícil aceptar dadas las caracterís
ticas radiológicas de dichas imágenes un mecanismo de obstrucción brónquica, 
cual él manifestaba ser la causa de su producción. 

,Dichas atelectasjas,..,llamadas. atelectasias ｬ ｡ｭｩｮ｡ｲｾｳ＠ ｡ｰｊ ﾡ ｲｮ ｾ ､｡ｳＬ＠ orientadas o 
e n banda de FLE1sq1NER, forzosamente debían obedecer a un mecanismo mucho 
m ás sutil; su interpretación no era fácil · debido a su fugacidad y a la dificul
tad de la comprobación necrópsica. 

Así como las atelectas.ias por r eabsorción subsiguientes a la obstrucción 
bronquial son fácilmente admisibles, cuando se trata de grandes territorios 
atelectasiados; cuando son masivas o de localización lobar, ya que se trata de 
la oclusión de grandes ramas bronquiales, resulta ya más difícil de admitirlo 
dadas sus características, en las atelectasias aplanadas u orientadas, en las que 
las imágenes son de tipo linear o en banda, de localización diversa, no coin
.Ciaente con la arquitectura anatómica del pulmón y su distribución segmen
taría. Se trata de imágenes que no ｯ｢･､･ｾ･ｮ＠ a módulos fijos ni a estructuras 
:preconCehlda.s, y que forzosamente en su génesis deben obedecer a causas total
mente distintas a las de la obstrucción brónquica. Es por ello que se pensó 
en su orígen neuro-reflejo, como consecuencia de un estimulo visceral, que 
por la vía simpática daría lugar a una respuesta víscero-motora por parte del 
:Pülmón. Esta ｾ Ｍ ｡ｰ｡ｳｩｯｮ｡､｡ｭ･ｮｴ ･＠ expuesta por A. ST,URM explicai-ía sus 
características morforradiológicas, su fugacidad, y su excepcional hallazgo en 
las autopsias. Al propio tiempo que tendría una amplia base de apoyo en los 
actuales conocimientos de la estructura pulmonar debidos a BALTISBERGER, 
BRONKHORST y DIJKSTRA, V. HAYEK y otros diversos autores sobre la existencia 
ｾ ･＠ músculos alveolares y en tomo al conducto a1véolar, así como bronquiales 
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e intersticiales, constituyendo por ello un verdadero sistema neuromuscular 
a el pulmón; ｳｩｳｴｾｭ｡＠ que funcionaría de un modo autónomo. 

Hay que desechar totalmente la idea del carácter pasivo del funcionamiento 
pulmonar, que todavía suele dominar gran parte de los tratados de p atología 
y fisiología respiratoria. Nada más lejos de la realidad; el pulmón no es un 
órgano que siga de una manera secundaria los movimientos respiratorios del 
receptáculo torácico, y cuya misión enteramente pasiva, sería la incorporación 
del oxígeno atmosférico al torrente circulatorio; función hematóxica en la que 
no participaría más que como filtro; condicionado la permeabilidad de sus 
células alveolares y ep itelios capilares tal paso, en relación con la presión ga
seosa diferencial de sus elementos y su tensión .superficial." El problema no 
puede ser consié:lerado desde un puñto de vista tan simplista teniendo en cuenta 
las investigaciones de estos últimos años, y en especial las de. BALTISBERGER, 
LUISADA, v. HAYEK, y las de BRONKHORST y DIJKSTRA, poniendo de manifies to la 
existencia cual decíamos de una musculatura pulmonar.-y bronqi.¡.iolar, que al
canzarfa .. no ya sólo hasta las más finas ramific

0

aciones ·sinÓ ｨ｡ ｳ ｴ ﾷ ｾ＠ · los propios 
conductos alveolares y alvéolos. Así como una gran red muscular que abarca
ría los mismos espacios intersticiales imbricándose con el tejido conectivo en 
forma tal que constituiría un complejo sistema, al que forzosamente hay que 
atribuirle una noble misión. 

Todo esto implica indudablemente la aceptación de un funcionalismo pul
m.onar activo, condicionado por sí mismo; es decir, por el mismo órgano al 
<lisponer de los elemento; estructurales necesarios para tal misión. De otra 
manera no tendría razón de ser; no tendría justificación la existencia de un 
sist ema muscular tan complejo que alcanzase desde los grandes bronquios a 
los propios alvéolos pulmonares, que incluye los propios intersticios del pul
món y de la pleura pulmonar, y que se distribuye en capas diversas y en di
recciones de una manifiesta finalidad; es por ello que no señalan una especí
fica misión, la de su contracción obedeciendo a determinados impulsos. Por 
lo que se hace preciso ver al pulmón como un órgano activo en su funciona
lismo, realizando una misión, cual la del recambio gaseoso, no cual simple 
receptáculo de aire sometido a los rítmicos movimientos del tórax a los que 
:;igue pasivamente, sino tomando una parte muy activa en la compleja fun
ción de recambio de gases, con movimientos que le son propios y de específica 
finalidad. 

Las fibras musculares alveolares llegan a constituir a_ modo de esfínteres 
de cuya acción c oordinada a la de los bronquiolos r espiratorios' y conductos 
alveolares deben· tener singular participación en el fisiologismo respiratorio. 
Ahora bien, aceptados estos hechos, no hay duda . de que su alteración por 
motivos y causas diversas forzosamente ha de poseer un gran relieve dentro 
de las múltiples manifestacione_s patológicas que tienen lugar en el pulmón; 
y que hay que contar en la patogenia de muchos procesos pulmonares hasta 
hoy de difícil explicación, con los trastornos primitivamente generados en el 
sistema _!DUScular y nervioso del pulmón y en su fina regulación. 

Tal regulación tendría lugar bajo la intervención vegetativa que cursa a 
t ravés de la cadena simpática y de los nervios vago y frénico; habiendo sido 
estudiadas de m anera muy particular y exhaustivamente por BRONKHORST y 
DIJKSTRA. Su perfecto funcionalismo estaría determinado por el equilibrio entre 
los dos sistemas antagónicos: parasimpático y simpático. Mas ya no. antagó
nicos en el sentido de la antigua teoría simpático-parasimpático de EPPINGER, 
sino más bien sinérgico, cual ha expuesto HBss, en sus conocidos conceptos. 
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Para comprender la ｮｾｴｵｲ｡ｬ･ｺ｡＠ íntilna y explicarse aquellos. fenómenos que 
tienen lugar en la producción del hecho atelectásico se hace necesario conocer 
a Ja luz de los modernos estudios Ja fina estructura anatómica del sistema 
ｭｵｳ｣ｵｬｾｲ＠ del pulmón, así como Ja intervención del mismo dependiente del 
s istema nervioso vegetativo. 

Por lo que a este respecta, y como ya manifestábamos, los nervios encar
gados de proporcionar al pulmón la delicada regulación vegetativa, pertenece 
a ambos oponentes, al par que sinérgicos sistemas, el parasimpático y el sim
pático; cursando sus fibras cual decíamos por los nervios simpáticos, el nervio 
vago y e l frénico; dado que este último no es un nervio ･ｸ｣ｬｵｳ Ｎ ｾｹ｡ｭ･ｮｴ･＠ motor. 

El nervio vago, originado en la médula oblonga, tras su curso a lo largo 
del cuello penetra en' el ·tórax donde proporciona ramas para inervación pul
monar y cardíaca. Pero así en su trayecto cervical como torácico recibe a lo 
largo del mismo numerosas fibras simpáticas y posiblemente también medu
lares que le convierten en un nervio mixto. Las fibras simpáticas que inervan 
el pulmón así como el corazón, tíenen su orígen en los' cinco ganglios · torácicos 
superiores de la cadena si'mpática; el primero de los cuales generalmente se 
fusiona al cervical inferior dando origen al ganglio estr ellado. Las anastomo
sis entre ambos sistemas tienen lugar frecuentemente en numerosos puntos, 
antes de alcanzar el hilio pulmonar y constituir en él los plexos nerviosos 
pulmonares. · 

La complejidad del sistema destinado a asegurar una perfecta regulación 
nerviosa del pulmón se comprenderá, si t enemos en cuenta que el nervio vago . 
viene a estar constituido por fibras de tan diversa naturaleza como son: Fibras 
sensitivas aferentes parasimpáticas, fibras eferentes parasimpáticas, y eferen
tes simpáticas. De ambos plexos pulmonares, anterior y posterior, dichas fi
bras cursan por los gruesos y finos bronquios hasta los finos alvéolos J?Ul
monares. 

El nervio frénico además de sus fibras motoras para el diafragma posee fi
bras aferentes parasimpáticas y otras eferentes. Sus relaciones de interdepen
dencia tienen lugar no solamente con los plexos pulmonares sino también con 
el esplácnico y con los nervios interc9stales. 

Por ello BRONKHORST y DIJKSTRA consideran que la inervación pulmonar 
está constituida de la s iguiente manera: 

A) Por vías sensibles (aferentes) que cursan con el nervio vago. Estas van 
dirigidas: 

L° A los epitelios bronquiales y al tejido conjuntivo submucoso situado 
debajo. 

2.0 Al epitelio pulmonar propiamente dicho, fibras que pudieran seguir 
has ta la pared alveolar. 

3.0 A los músculos bronquiales, en estos músculos se encuentran incluso 
pequeños órganos especiales que recogen la excitación nerviosa (busos neuro
musculares). 

B ) Vías eferentes (motoras, secretoras y vasomotoras), las cuales fueron 
puestas de manifiesto: 

l.º En los músculos bronquiales y restante musculatura del pulmón. 

2.0 En los vasos sanguíneos (:ncluso en los capilares). de los bronquios y 
del t ejido pulmonar. 

3. • En las glándulas bronquiales. 
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La multiplicidad de estas vías y su intercorrelación proporciona particulares 
características en su funcionalismo el pulmón, dado que una misma vía puede 
regular el fisiologismo de vasos · sanguíneos, glandulares y músculos; . tanto 
que según BRONKHORST y DIJKSTRA se puede hablar de una «vía nerviosa efe
rente general o autónoma». No ocurriendo cual habitualmente, que la inerva
ción eferente adopte un carácter exclusivamente motor, secretor o vasomotor. 

El adecuado fisiologismo funcional está pues determinado, por un cierto 
equilibrio entre ambos sistemas simpático-parasimpático. Pudiendo hablarse 
pues más, como ya hacíamos mención, de un patente sinergismo, antes bien 
que de un antagonismo entre ambos. 

Por lo que re?pecta a la musculatura pulmonar BRONKHORST y DIJKSTRA 
consideran que puede agruparse en dos grupos fundamentales: 

l.º Músculos del «territorio alveolar», por consiguiente músculos intersti
ciales, músculos de los conductos alveolares y músculos de los bronquios res
piratorios. 

2.° Músculos propios de los bronquios. A los de este último grupo los de
signan como «musculatura bronquial» en sentido estricto mientras que a los 
primeros los agrupan bajo la denominación de «musculatura alveolar». 

Por lo que respecta a su anatomía y fisiologismo, la musculatura bronquial 
es de largo tiempo ya conocida: No así en cambio la musculatura alveolar. 
Hemos hecho ya referencia a los trabajos. de BALTISBERGER y de LUISADA, fun-
damentales para su comprensión y conocimiento. · 

La pared de los conductos alveolares contiene fibras musculares de impor
tante significación para el fisiologismo pulmonar y la comprensión y esclare
cimiento de muchos hechos patológicos, como asünismo del fenómeno atelec
tásico. Dichas fibras se localizan de preferencia en el punto de emergencia 
del alvéolo, constituyendo a modo de esfínter en la pared terminal del con
ducto alveolar. 

Mas con ser las consecuencias de esta disposición importantes para el fun
cionalismo pulm1:már, por cuanto tal hecho estructura de las fibras muscula
res puede determinar el estrechamiento o ensanchamiento de la entrada de 
los alvéolos, y con elio entorpecer o facilitar la enti;-ada del aire en los mismos, 
no lo es tanto como -consecuencia ésta de singular· relieve- motivado a que 
dichas fibras se distribuyen asimismo en forma de es.piral sobre el alvéolo, 
por efecto de su contracción puede producirse, y de hecho se produce, un 
aplanamiento de la pared del alvéolo, y con e llo un cambio en la tensión su
perficial de la pared a lveolar. 

De la magnitud e importancia de este hecho se tendrá idea, si considera
mos cual ha puesto de manifiesto V. NEERGARD, que puede tener sobre el 
llenado de los alvéolos una influencia tres o cuatro .veces mayor, que la tensión 
determinada por las fibras elásticas localizadas .en torno al alvéolo. 

Es a comprender la gran significación e importancia que cabe atribuir a 
esta disposición del sistema muscular en el pulmón para explicar la génesis 
de determinadas atelectasias, así como multitud de hechos en patología res
piratoria, que encontrarán en esta especial concepción del sistema neuro
muscular del pulmón una posibilidad inédita de explicación. 

BR.oNKHORST y DIJKSTRA consideran además la existencia de un sistt!ma 
muscular «intersticial», el que no tiene nada de común con el sistema muscu
lar bronquial, del que por otra parte se halla comp}emente separado. Se trata 
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de un sistema muscular muy particular, constituido según manifiestan por 
fibras musculares lisas loca lizadas bajo la pleura pulmonar, y por haces muscu
lares que acompañan a Jos vasos sanguíneos y linfáticos; fibras musculares 
lisas distribuidas por e l tejido conectivo intersticial y por Jos espacios inter
Jobulillares. 

Sistema muscular intersticial puesto de manifiesto por los trabajos de BAL

TISBERGER, BAUDRIMONT, L UIS.ADA, y los propios de B RONKHORST y DIJKSTRA. 
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IV.-SISTEMA ELASTICO DEL PULMON 

E s un tanto sorprenden te, que así como se h a concedido un extraordinario 
valor y significación desde el punto de vista patogenético al s istema neuro
muscular del pulmón, no h a ocurrido lo mismo en cambio, al menos en tan 
singular cuantía, con el sistema elástico. No obs tante la gran trascendencia 
.que en la fisiodinámica pulmonar vino a atribuírsele, en especial después de 
los trabajos de ÜRSOS y su escuela. 

De qué modo están dispuestas las fibras e lás ticas en los septos formando 
J>arte de las estructuras de sostén de los más nobles elementos del pulmón, 
es algo que sobremanera interesa p ara comprender muchos de los hechos que 
tienen lugar para la constitución del fenómeno atelectásico. Tres clases de 
fibras constituyen el andamiaje de sostén en que se apoyan las células alveo
lares, pavimentando la luz del alvéolo; e imbricados en el mismo se hallan 
los capilares y el sistema muscular del pfümón. Tales fibras son de tipo elás
tico unas y de colágeno y r e ticular otras. 

Bajo el epitelio y los capilares se dispone en primer lugar el sistema elás
tico; subsiguientemente el sis tema muscular; y finalmente las fibras colágenas. 
Por lo que respecta a l retículo, e s te se distribuye de una manera muy a mplia, 
bajo la forma de una exten sa red de pequeñas fibras que cursan en variadas 
direcciones a través de los septos. 

Las fibras elásticas vienen a constituir el más importante elemento de 
esta infra-estruc tura .de sos tén. GRANCHER y ÜRSOS pudieron poner de ma nifiesto 
cómo las fibras elás ticas, colágenas y fibras musculares se agrupaban en torno 
a los puntos de entrada de los a lvéolos constituyendo a modo de esfínteres. 
Fibras orificiales a las que hay que atribuir un importante papel en el deter
minism o de producción de las. atelectasias como luego veremos. De todas estas 
fibras son precisamen te las elásticas las que en estos momentos nos inter esan, 
a l objeto de esta p onencia, no entra ndo en nuestra finalidad el estudio de 
aquellas colágen as y reticulares. E l sis tema reticular est á cons tituido por fi
bras que forman una fina y en trelazada red que cruzan en todas las direcciones 
los septos alveolares, rodeando a los alvéolos y capilares. Según BusINKO, dichas 
fibras poseen escasa o nula extensibilidad; en cambio tienen un alto m ódulo 
de elasticidad según PLENK. Las fibras colágenas con stituyen el e lemento estruc
tural que sin poseer cualidades contráctiles ni de exten sibilidad forman la 
base protectora y de sostén de los alvéolos. Cursan asimism o a través de los 
septos, enmarcándose de forma preferente en tor no a los puntos de entrada 
de los alvéolos, al igual que las fibras elást icas. 

GRANCHER como resultado de numerosos estudios a es te resp ecto, h abía 
·expuesto la constitución del s is tema elástico como integrado por tres varieda
ctes de fibras que serían a clasificar de la siguiente m anera; unas que podría
mos designar como orificiales y de las que h em os hablado, cuya dis tribución 
tiene lugar alrededor de los orificios de entr ada de los alvéolos; otras que 
serían más largas y gruesas y cuya distribución se verificaría a lo largo de los 
septos; y finalmen te una tercera variedad formada por finas fibrillas que se 
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ramifican y entrecruzan en todas las direcciones cubriendo el fondo del a lvéolo. 
Estas se hallan en estrecha relación con las fibras orificiales y las septales. 

Vista tal disposición no podemos por menos de tener en cuenta alguno de 
los argumentos expuestos al tratar del sistema neuromuscular del pulmón. 
Tal disposición es exponente sin ningún género de duda de una ､ｾｴ･ｲｭｩｮ｡､｡＠
función; aun cuando aquí no podamos a su vez, cual entonces hemos r azo
nado, mostrar tal hecho como principio de aceptación de una fisio-dinámica 
activa pulmonar. Cabe sin embargo atribuir al sistema elást ico el manteni
miento de un determmado «tono», de un ñiódiiiO de elasticidad, que posibilita 
iadiSteñs-fon y_ retracción del pulmón, dentro de aquellos límites a considerar 
como fisiológicos. Es ya más difícil valorar su signifkación en la interpreta
ción patológica de determinados hechos, cual· en la génesis de la atelectasia; 
otras en cambio su alteración es evidente; la pérdida de su fisiologismo podría 
suponer un factor muy digno de tener en cuenta en algunos estados anorma
les del pulmón, cual en el enfisema; aun cuando quepa la posibilidad de dis
cusión sobre si tal alteración del sistema elástico pueda ser causa o efecto; 
así como la intervención de otros factores a · los que hoy en día se confiere 
particular relieve como son las alteraciones de la tensión superficial del líquido 
intraalveolar. 

Son ciertamente muy interesantes las condiciones que rigen la elasticidad 
y la dirección de extensibilidad de las fibras. 0Rsos en sus exhaustivos trabajos 
sobre el tema, había puesto de manifiesto que Ja elasticidad tenía lugar más 
bien bajo la forma de flexibilidad, al modo de un fleje elástico o de una ba
llesta, con resistencia a su flexión y deformación con capacidad para recuperar 
su posición prístina. Es por ello que el pulmón colapsado o a tórax abierto y 
comprimido r ecobra su forma primera una vez que ha cesado la fuerza com
presiva. Importante hecho que conviene señalar, por cuanto puede ofrecer 
singular relieve bajo determinadas circunstancias anómalas, especialmente 
traumatismos de tórax, y consecutivamente a procesos patológicos endotorá
cicos ·hiperpresivos, derrames pleurales, tumores, o bajo la acción del pneumo
tórax terapéu tico o traumático. Ya que dicha importante facultad inherente a 
las cualidades del sistema fibrilar elástico permite al pulmón recuperar, así 
su forma como sus condiciones primogenias sin que sufra ostensiblemente en 
su fisiologismo, siempre que no se hayan traspasado los límites extremos de 
capacidad de flexión de sus fibras. 

Con posterioridad han sido PETERSEN y REDENZ (cit. por V. HAYEN) los que 
han podido demostrar que las fibras elásticas poseen no ya sólo capacidad de 
flexión, sino además de extensibilidad, es decir en el sentido de un aumento 
de su longitud, a la manera de un cordón o cinta e lástica. Esta otra facultad 
elástica en el sentido de su eje mayor, tendría en cambio una alta significa
ción funcional, por cuando ella es la que condiciona la condición físico-diná
mica del pulmón dentro de su continente la caja torácica. De ella depende la 
facultad de retracción. Ulteriores trabajos de multitud de autores han demos
trado efectivamente, cómo las fibras elásticas forman una extensa e ininterrum
pida r ed, en estrecha relación con el sistema muscular pulmonar. Se extiende 
por todo el pulmón, cruza los septum y forma en torno a los puntos de emer
gencia e implantación de los a lvéolos, cual ya hemos manifestado, verdaderos 
esfínteres conjuntamente con aquellas otras fibras musculares lisas de simi
lar disposición, a los que se atribuye hoy, una hasta hace poco tiempo insos
pechada función. 

ÜRSOS, basándose en consideraciones también fisiológicas, describe la exis-
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tencia de dos tipos de fibras elásticas: a uno le designa como sistema elástico 
respiratorio y en él considera incluidas todas aquellas fibras que cruzan en 
torno a los orificios formando a m anera de esfín teres e.n los puntos de inicia
ción o nacimiento del alvéolo, en el a trium, y que asimisr:no fueron descr itas 
con tanta minuciosidad por MILLER, las que pudiéramos designar como orit)
c iales; y asimismo las interseptales; al segundo tipo le designa sistema ･ｬ￡＿ｾ＠
tico interalveolar, en el que incluye aquellas más finas y al que cabe a trib u ir 
un muy interesante papel por. sus conexiones con la red capilar; son · la:; que 
a manera de fina red de est rechas mallas envuelven y contornoean los sáculos 
y los alvéolos. · 

Es singularmente inter esante la disposición estructural del comp lejo siste-· 
ma mio-elástico pulmonar y el que MILLER minucioso y exhaustivamente es·
tudia en su obra más clásica' (M i:LLER, W. ··s. The Lung). Las fibras elásticas 
según M ILLER siguen un curso longitudinal paralelo al eje mayor de los bron
quios, bronquiolos respiratorios y conductos a lveolares, con la curiosa dis
posición de qt1e en los puntos de emergencia de un bronquio· secundario las 
fibras elásticas longitudinales pasan al otro lado, rodeando parcialmente la 
base de implantación del bronquio emergen te; rodeando su orificio de salida. 

Por otra parte las fibras m usculares lisas distribuidas en finos haces, que 
se entrecruzan en forma ' triangular en torno al punto de salida del b ronquio 
secundario sobre el principal cursan luego a manera de espiral siguiendo · el 
e je mayor del bronqÚ{o principal. Delimitando así en razón a este orden de 
cosas, sobre la base de emergencia de un bronquio respec to a otro de mayor 
calibre, y en torno a su orificio de salida, zonas triangulares de· finos haces 
musculares lisos, cubiertas por un complejo entrecruzamiento de fibras elás
ticas, que al llegar a es.te punto cambian de dirección al opuesto en su curso 
longitudinal; ·y asimismo las zonas triangulares que quedan delipütadas por 
las fibras elásticas a su vez recíprocamente quedan cubiertas por la disposi
ción especial señalada para las fibras musculares. 

En esta disposición estruc tural señalada· por MILLER cabe deducir cuanta 
será su importancia en orden al funcionalismo nor m al y patológico de tales 
«esfínteres ·mio-elásticos» y la considerable significación que debemos conce
derles dentro del marco de la etiopatogenia de las atelectasias. 

Al llegar a los alvéolos tan complejo, tal sistemas fibrilar e lástico forma a 
manera de una finísima red que los envuelve, pero asimismo, y esto hace refe
r encia a los sáculos alveolar es, en su punto de partida del atrium; y a los 
alvéolos individualmente; esta disposición r eticular por la acción· combinada y 
cambiante de dirección de sus fibras en torno al alvéolo como a los sáculos 
a lveolares, forma también a manera de esfínteres en torno al atrium y a los 
alvéolos . Fibras, las del a trium em anantes de aquellas de los conductos alveo
lares; las de los sáculos alveolares de las del atrium,. y las de los alvéolos d e 
.aquellas de los sáculos. 

Es indudable que esta tan perfecta disposición, así del sistema elástico como 
del muscular, tiene una definida finalidad en muchos de sus aspectos, au n cuan
do no tota lmente conocida ni precisable. Sistemas, ne rvioso, muscular y elástico 
que ｶ ｾ ｮ､ｲ￭｡ｮ＠ a constituir una unidad de función , un comp_lejo «Sistema neuro
mio-elást ico», que bajo determinadas circunstancias funcionaría con carácter -
autónómo, o condicionado a otros factores diversos que podrían intervenir así 
CñSü ñormaT fisiologismo como en sus alteraciones sobre una base patológica. 

A él cabría en primer lugar atribuir el «tono RUlmonar»; su especial dis
po; ición contractura!, en Ｇ ｱｾ ･＠ ｡ ｭ｢ｯ ｾ＠ ｳ ｩ ｳｴ･ ｭ ｾＮ＠ eiáilic; y muscular, interven-
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drían conjuntamente. Pero además un «activismo pulmonar » a dicho tono sobre
I?uesto, V del que ｾ ｡＠ seríadirectamente rS!SQOnsabJe el sistema ｭ ｵ ｾ｣ ｵ ｬ ｡ｲＮ＠ Natural
mente su regulación y gobierno tendría lugar a la manera que hemos !>eñalado 
al estudiar el sistema nervioso pulmonar. 

También sería misión del sistema muscular oponerse a la hiperdistensión del 
pulmón, evitando sean inferidos daños irr eparables al delicado sistema elástico, 
cuyo módulo de distensión y retracción osci la dentro de los límites que son a 
a tribuir al normal fisiologismo del pulmón. 

Según MILLER, las fibras elásticas forman una compleja red que ocupa una 
posición central en la pared de los sáculos alveolares; para a su vez dichas fibras 
adoptar una complicada disposición en el ángulo formado por dos o más sáculos 
alveolares; con lo cual los sáculos quedarían fir·memente unidos. El retículo se 
hallaría situado externamente a las fibras elásticas, for mando la m embrana 
basal sobre la que descansa el epitelio.' Finalmente las fibFas colágenas locali
zadas en los ángulos de unión de los sáculos. 

Así pues, para MILLER, según manifestamos, las paredes de los sáci.tlos al
veolares se hallarían cons tituidos por el epitelio, los capilar es sanguíneos, fibras 
elasticas y retículo. · 

Hemos estudiado en otro lugar el cues tionable p roblema d e la existencia de 
las fibras musculares intersticiales y alveolares, y a él nos referimos. Tale_s fi
bras musculares lisas, MIU.ER las admite en las paredes de los capilares, y aun 
cuando no demos'tradas' c"ree asimismo en la posibilidad de existencia de fibras 
nerviosas en las pare'des de los sácu los. 

" . 
r .. ,! 

1 ,.. •• . , ·. ( .. . ' 

·r 
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V.-RESPIRACION COLATERAL. SU SIGNIFI CACION EN LA PATOGENIA 
DE LAS ATELECTASIAS 

Por lo que se refiere a la respiración colateral y su constatación, VAN ALLE 
acepta el hecho de que el aire alveolar puede para de unos lobulillos a otros 
a través de los poros alveolares; fenómeno observado en el perro, animal en el 
que no existen septos interlobulillares. Estos. trabajos confirmados por BAARMA 
y DIRKEN. fueron ampliados al hombre por estos au tores (cit. por HAYEK). E n eli 
hombre sólo parcialmente se muestra dividido por septos interlobulares el te' 
jido pulmonar; de aquí que en la oclusión de un bronquio segmentario puedan 
haber observado la existencia de la ventilación colateral. 

Los poros alveolares según V. HAYEK, son pequeñas comunicaciones situadas 
entre los capilares que cruzan los septos alveolares de unos alvéolos a otros .. 
Muchos autores se han ocupado de ellos, desde ADRIANI, SCHULTZ, KtiLLIKER, 
HENLE, KoHN, RIBBERT, NILLER, TOLDT, TURNER, MERKEL y 0 PPEL, HERBIG, WATTERS, 
PETTERSEN, MAKLINC, etc. . 

Para MILLER fos poros alveolares no deben ser a confirir con las comunica
ciones más amplias descritas por los primeros investigadores sobre estructuras, 
pulmonares. El las define como comunicaciones mínimas en las paredes alveo
lares del pulmón normal. Ahora bien, existe una gran discrepancia sobre su 
existencia y verdadera significación. Un grupo de autores entr e los que se en
cuentra el propio MILLER niega su existencia en el pulmón normal. No consi
deran los poros alveolares como estructuras normales del pulmón, sino como 
resultado de diversos procesos patológicos que motivan la descamación del 
epitelio alveolar. Otro sector entre los que se encuentran BRAus, HANSEMANN, ZI
MERMANN, etc., afirman su existencia en el pulmón como estructuras normales 
en cualquier circunstancia. Las investigaciones de VAN ALLEN, así como las de 
BAARMA y DIRKEN fueron completadas por las de LINDSKOG y ALLEY respecto a la 
ventilaci.ón colateral, mostrando cómo dicha ventilación cesa en el perro bajo la 
acción de la ·histamina; efecto a relacionar con la conocida acción de la hista
mina sobre las células epit'éllares alveolares. Algunos otros autores como decía
mos, negaron su existencia como est ructuras normales del pulmón. Además de 
MILLER, STOHR, PETTERSEN y MACKLIN. 

Según HAYEK su disimetro es de 10 a 15 micras. Admite su existencia como 
estructura normal del -pulmón, pero cree asimismo que bajo determinadas cir
cunstancias patológicas en el hombre, el número de poros puede observarse 
mucho más considerablemente elevado, heoho ya señalado por KoNH a fines del 
pasado siglo ( 1893 ). 
ｎ ｖｾ ､ ＮｌｑＮｦＮ ｵｬｴ｡ｲｳ･＠ la singular trascendencia que desde todos los puntos 

devista_plantea la existencia como estructura normal pulmonar de los poros 
';1veolares y la mencionada ventilación colateral. E Ílilcluso admitiendo el hecho 
restrictivo de su ｡ｰ｡ｲｩ｣ｩｾ＠ bajo determinadas. circunstancias patológicas cual 
afirman diversos investigadores. Importancia así en lo que se refiere a un nor- · 
mal fisiologismo como en lo que a tañe a las circunstancias que puedan deter
minar un síndrome atelectásico. Bien se echa de ver , como en determinados 
tipos de atelectasia, cual aquellas s.ubsegmentarias, o en los tipos denominados 
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en banda o aplanados de FLEISCHNER se hace preciso admitir un mecanismo 
distinto a aquel meramente obstructivo bronquial y recurrir a la admisión de 
una patogenia neurorefleja, o en que coadyuven alteraciones de los fenómenos 
de tensión superficial alveolar; bien tambfén consecutivos a estímulos neurales 
que modifiquen la forma de las células alveolares y con ellas subsiguientemente 
la tensión superficial alveolar (V. H AYEK), o motivado a cambios en la concentrac· . 
ción de electrolitos o de Ja presión parcial de los gases disueltos en el líqu)do , 
a lveolar. 
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VI.-SOBRE LA ACTIVIDAD FUNCIONAL DE LOS EPlTELIOS ALVEOLARES 
Y SU RELACION CON EL ·FENOMENO ATELECTASICO 

De trascendentes y fundamentales consideramos las posibilidades funcionales 
ele las 'células 'epiteliales_ alveolares, que han siclo· dacias a conocer especialmente 
mercecl ..... a los trabajos ele BREMER, SEEMANN, CLARA, DOGLIOTTI, PETERSEN, y V. 
HAYEK. ｾｾＮＡ ｴ ｾ ｵ･＠ .poseen ele alterar su morfología plantea una serie ele 
problemas, cuya importancia va siendo poco a poco desvelada . 
...__En su esta Ó ele c élulas planas con prolongaciones protoplasmáticas, las cé-
ＱｵＱ ｾｔ［ Ｑ ｾ ｩｭ･ｮｴ｡ｮ＠ el interior del alvéolo, estableciendo estrechas rela
ciones entre sí, m erced-a tales prolongaciones, y cubren a manera de fina mem
brana los ｾｩＺＺ［ＺＨ￭ｏｴ･ ｬｩ ｑＮｓ＠ capilares., quedando así aislado el contenido de los mismos 
del aire alveQl.ar por: una membrana doble: la de endotelio y la de la prolonga
ción ｰｮ ｾ ｴｱﾡ＾ｬ｡ｳｭ￡ｴｩ｣｡＠ del epitelio a lveolar. De la existencia y función de ambas 
dependerán una serie de importantes fenómenos., cual el recambio gaseoso y 
el paso de líquido de uno a otro lugar, del capilar al alvéolo, o del capilar a los 
espacios tisulares y de éstos al alvéolo. 

Bajo determinadas circunstancias, incluso fisiológicas, aun cuando sean a 
considerar como 'extremas, ｾ ･ｧｮ ｩ ｟ ｈ ｾ ｋＬ＠ dichas células retraen su s prolon
gaciones &ro,topJ.!lsmáticas, cam}?ian de forma y se transforman en células re
ｾｳＬ ｟ ､･＠ aspecJo ･ｳＮｦｾｲｩ｣ｯ Ｎ＠ Se producen entonces unos espacios entre ellas·, 
aquellos cubiertos anteriormente por las prolongaciones de refer.encias; se ofre-

. 'cen soluciones de continuidad entre las células epiteliales que a manera de mo
ｾ ｡ ｩ ｾ ｯＬ＠ cubrían en su totalidad la pared interna alveolar, pasando ahora a for
ｾ ｐ ｅ ＮＡｦＮ＠ de dicha pared el propio capilar; en la luz del alvéolo alternan ahora 
células de tipo epitelial y endotelios capilares; el endotelio capilar se halla 
ahora en íntimo contacto con el aire contenido en el alvéolo. La membrana limi
tante entre el medio interno y el mundo exterior ha desaparecido. Ella era la 

. -que mantenía una barrera entre los espacios conjuntivos que albergan los líqui
dos tisulares y capilares sanguíneos, del espacio exterior representado por la 
luz del alvéolo y su contenido. 

Al epitelio y al endotelio incumbe la importante misión de regular su trá n
sito. De aquí se deduce cuan trascendente misión tienen dichas células a su 
cargo; su importancia en la regulación del recambio gaseoso, y del trán sito 
de líquidos y electrolitos;· asimismo en el paso de coloides plasmáticos y con 
ello en la regulación de la presión oncótica b ajo determinadas circunstancias 
patológicas cual en el edema intersticial y el edem a intraalveolar; su proyección 
igualmente hacia campos de singular significación en la patogenia de las ate
lectasias. En el edema inters ticial, cuando ya merced a una alteración de la 
permeabilidad capilar este h echo ha tenido lugar o se han alter ado las relacion es 
de presión hidr ostá tica extracapilar-intracapilar, o la presión osmótica dentro 
y fuera de los capilares ha sufrido modificaciones en sus valores normativos 
para u n perfecto fisiológismo, entonces la función mutatriz morfológica de las 
-células epiteliales a lveolares es singularmente trascendente. 

· Pero dentro de los más importantes figura el hecho -en cuanto al problema 
. que nos ocupa- de la modificac.ión de la tensión superficial del líquido intra-
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a lveolar; de donde procederá en parte la energía exigible para que la atelectasi"a 
pueda tener lugar. 

Cuando según manifestábamos, bajo determinadas circunstanci.a s y por. razón 
de una modificación de la presión coloidosmótica o de una alteración de la 
permeabiiidad de los endotelios capilares se ha producido un edema de los 
septum, con gran imbibición de los espacios conjuntivos, .aumentando su con
tenido en líquido tisular, las células epiteliales alveolares mantienen aún 
e n su estado de células con prolongaciones protoplasmáticas una última 
barrera entr e el mundo interno y el inundo exterior. En cu anto a esta l::ia
ｾ＠ desaparece a l retraerse tales prolongaciones, adoptando las cé'lulas 
su otra forma, Ja esférica, · entonces el paso de dic):los líqu!dos hacia 
la luz alveolar tiene Jugar, · cons tituyéndose ·el «edema alveolar». Edema 
es te último de singular s ignificación en la patogenia de las atelectas!as, por 
cuanto en primer lugar es evidente que con frecuencia la mutabilidad morfo
lógica epitelial celular y la retracción de sus prolongaciones protoplasmáticas 
obedece al mismo estímulo que determina la atelectasia, a través éste del _s is
tema neuro-mio-elástico del pulmón. Pern además por cuanto al hecho de que 
la obs trucción de las luces alveolares y bronquiolares, constituye uno de los 
importantes factores que condicionan la atelectasia, y en muy especial manera 
aquellas modalidades de atelectasia con edema; es decir , en que este último 
domina su patogenia y cuadro clínico (ateiektatische Auschoppung de FLEISCH

NER, drowned Lung de JOHNSTON). 

Queda un último factor regulador ya llegado este momento: las diferencias 
de presión en el interior del alvéolo con relación a los espacios tisulares con
juntivos; en estos últimos normalmente existe una cierta hipopresión en el in
terior del alvéolo con relación a los espacios tisulares conjuntivos; en estos 
últimos normalmente existe una ·cierta hipopresión con respecto a los alvéolos, 
que en es tado fisiológico pone ·un obs táculo al desenvolvimiento en tales con
diciones del edema; constituye una b arrera al anómalo paso de líquido tisular 
a l interior de la luz a lveolar. 

Es así como se establece m erced a este delicado m ecanismo, una regulación 
del tránsito de líquidos, de eledrolitos, e incluso de substancias sólidas, cual 
corpúsculos sanguíneos, del medio interior a l mundo exterior; es así también 
como exis te "un mecanismo regulador marginal del .intercambio gaseoso, facili
tando o dificultando su tránsito, según éste tenga lÚgar tan sólo a través de 
la membrana endotelial o de éstá y los capilares conjuntamente. Es así tam
bién como se establecen importantes correlaciones entre procesos de muy dis
tinta naturaleza, que aun cuando puedan todos ellos contribuir a la producción 
del edema, no todos en cambio puede admitirse es tén en relación con la pato
genia del verdadero proceso atelectásico, ya que entonces h abría que dar una 
amplitud a dicho concepto .de tal extensión ,que carecería ya de significación 
clínica. Nos referimos a las variadas formas de edema que son a próducir bajo 
múltiples y variadas circunstancias: a toda la extensa gama de los edemas de 
origen r;ardíaco, a los edemas por elevación de la presión hidrostática intra
capilar, por descenso de la presión hidros tá tica extracapilar; edemas por eleva
ción de la presión osmótica extracapilar, o por disminución de la misma den
tro de los capilares; por a umento de Ja presión hidrostática en e l extremo del 
capilar venoso; por una mayor per meabilidad del endotelio capilar; por reten· 
ción de agu a y sodio en tras tornos centrógenos, por una de ficiente regulación 
neurohipofisaria desde e l hipotálamo; en los edemas renales, edem as de hambre, 
etcétera. 
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Vll.-ACCION DE LA TENSION SUPERFICIAL 

No obstante la serie de hechos expuestos para juzgar la razón de la contrae- · 
tilidad pulmonar y su eficiencia, has ta llegar a la producción de la atelectasia, 
no bastan para una explicación total y completa del fenómeno. 

Conocida es la participación neural, sus modalidades de acción y el papel 
desempeñado en la determinación de la contractilidad pulmonar. Sabida es 
asimismo la importante misión del variado y complejo sistema muscular pul
monar, que contribuye así en los grandes bronquios como en las ＱＱＱｾｳ＠ finas 
ramificaciones bronquiales y los mismos alvéolos, a una dinámica pulmonar en' 
gran parte esclarecida por los recientes trabajos a los que hemos hecho refe
rencia; y es asimismo sabida la importancia del sistema elástico pulmonar 
contribuyendo en este complejo sistema neuro-mio-elástico, así al mantenimiento 
de un perfecto fisiologismo como en la participación en aquellos fenómenos que 
se apartan de la normalidad. 

Pues bien, no quedan sin embargo satis.fechos de una manera plena las 
numerosas interrogantes que se presentan; la primera de las cuales se refiere 
a la cuantiosa energía requerible para que los fenóm enos de contracción tenga 
h igar en la a telec tasia denominada por reabsorción ci contracción. 

La capacidad de r etracción así como la de distensión, condicionadas por el 
s is tema elástico pulmonar queda fác ilmente saciada, como ha demostrado 
0Rsos y mas tarde NEERGARD. Según este último investigador, la fuerza retrác
til determinada por el sistema elástico pulmonar representa aproximadamente 
llil 25 por ciento de la totalidad de la fuerza retráctil del pulmón. La impor
tancia del sis tema muscular pulmonar hemos ya visto hasta qué punto era 
trascendente así fisiológicamente como en el determinismo de los síndromes 
z telectásicos; especialmente a través de los trabajos de BRONKHORST y DIJKSTRA 
por lo que al primer aspecto del problema se refiere. Más aún así, se ha juz
g ado suficiente la asociación de estos importantes mecanismos para la inter
pretación de multitud de hechos que hacen r eferencia a ambos aspectos del 
problema, así al hecho normal como al patológico. 

Forzosamente ha sido · preciso admitir la existencia de un tercer factor, , 
factor decisivo como m anantial energético;· que condiciona la posibilidad de 
la retracción pulmonar; y éste es la tensión superficial intraalveolar. 

Tensión superficial actuálmente estudiada en relación a la disposición y . 
forma de las células y de los capilares alveolares, por los trabajos de V. HAYEK 
y los de REINHARDT. Ya había sido sin embargo expuesto por 0Rsos muchos 
aiíos antes, el hecho de la capacidad de contracción y mutabilidad morfoló
gica de las células alveolares bajo determinados estímulos; y asimismo había 
p uesto en r elación tales hechos con cambios en la tensión superficial limitante 
del a lvéolo y el aire alveolar. 

Las experiencias de V. HAYEK sobre los cambios morfológicos de las célu las 
<'llveolares en los pulmones tra tados mediante adr enalina o bien con h ista
mina o atropina, contribuyeron mucho a un mejor conocimiento del fenómeno. 
Rajo la acción de la adrenalina , las célu las a lveolares se abomban, adquiriendo 
u na forma casi esférica, retrayéndose y separ ándose hasta el extremo de dejar 
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grandes intersticios entre las mismas, que venían a quedar cubiertos por la 
pared de los propios capilares alveolares, los cuales entraban así en contacto 
directo con el aire alveolar. Esto nos conduciría por un mecanismo muy sim
ple a una explicación patogenética de las atelectasias con edema (ate lekta
t!sche Anschoppung de FLEISCHNER, drowned Lung de J OHNSTON), ya que ·no 
solamente podría tener lugar una contracción alveolar plasmógena bajo de
terminados estímulos neurales o neurohormonales, sino que simultáneamente 
produciría bajo ta l acción un estímulo capilar, que alterando la permeab ilidad 
de las membranas, permitiría el paso del líquido a través de las hendiduras 
1ntercelulares, en la luz del propio alvéolo. 

Sería interesante conocer , has ta qué punto juegan un importante papel las 
modificaciones en la concentración de electrolitos, y las alteraciones en la 
c:-omposición de los coloides celulares y plasmáticos, sobre los cambios. de la. 
tt:nsión superficial a lveolar y de la permeabilidad de los capilares. 

En el pulmón tratado con atropina V. H AYEK devolvió a las células alveo
lares su prístino formato, haciéndose estas aplanadas y lisas, cubriendo total
mente la luz alveolar, haciendo desaparecer las hendiduras de r eferencia, y 
perdiendo las capilares su íntimo contacto con la luz del alvéolo. 

Es menes ter asimismo tener p resente que en un normal fisiologismo se 
requieren todavía otros factores, determinantes de cambios sobre la forma y 
actitud de capilares y células alveolares en los elementos terminales del pul
m ón; tales son las alteraciones en la presión parcial de los gases así como de 
:Su s diversos índices de solubilidad. 

De aquí podría surgir e l caudal energético requer ido para que en la .a telec
tasia denominada por contracción o reabsorción tal fenómeno pudiera tener. 
Jugar. 

La contractilidad atelectásica tendría su explicación ante los hechos ex
-puestos, poniéndose a contribución todos los factores mencionados. La acción 
del sistema e lástico pulmonar cesa ya, cuando los a lvéolos pulmonares son aún 
continentes de aire; como fuente de energía supone solamente , cual ya hemos; 
manifestado, un 25 por ciento del total exigible. Pese a su complej idad, el: 
s istem a muscular no podría llevar a cabo en todas sus exigencias la produc
.ción de la atelectasia. 

La contracción p ulmonar es supuesta primariamente de tipo tónico; se 
constituye lentamente y se m antiene largo tiempo. La excitación neurógena 
determinante del proceso a telectásico daría lugar a una descarga de acetilco
lina cuya acción sobre el epitelio alveolar, según V. HA\EK, produciría simul
táneamente el aplanamiento de las células a lveolares, un estímulo sobre los 
capilares que determinaría una vasocons tricción. Acción sobre los capilares 
q ue sería transmitida a la musculatura pulmonar. Expresión asimismo de dicho 
cambio en virtud del estímulo mencionado, lo sería la a lteración de la tensión 
s uperficial intraalveolar. 

Como consecuencia de estos hechos tendría lugar la expulsión del aire a 
través de los intersticios a lveolares, y también su reabsorción como consecuen
cia de los cambios en las presiones parciales diferenciales de los gases. 

La contracción tónica muscular contribuiría a l m antenimiento de este 
estado. 

Sobre este aspecto del problema, de la significación de la tensión super
ficial sobre la fisiodinámica pulmonar, sobre su capacidad de r etracción, sobre 
1as modificaciones que el metabolismo del epitelio alveolar puede imprimir al 
Jíquido que impregna la pared del alvéolo y los cambios subsiguientes en su 
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tensión superficial, no se ha dicho aún la última palabra. Alteraciones trans
mitidas a través de su concentración iónica, contenido de electrolitos, solubi
hdad y presión parcial de los gases, contenido en coloides, e tc., que pueden 
modificar considerablemente las fuerzas de retracción pulmonar. Mediciones 
experimentales de NEERGARD sobre la capacidad elástica pulmonar lo han lle
vado a considerar, que más de la mitad de la fuerza de retracción del pulmón 
depende de los fenómenos de· tensión ·Superficial de la zona lirnitante en tre el 
aire y el líquido que baña la pared alveolar. NEERGARD considera que dicha ten
sión superficial puede experimentar variaciones dependientes de 'la diversa 
concentración de iones-H, que puede tener lugar motivado a cambios en la 
tensión del co". 

De estas i::ons.ideraciones se puede deducir la considerable trascendencia 
que desde el punto de vista de 'Ja patogenia de las atelectasias cabe atribuir 
a este singular factor, dadas sus cambiantes posibilidades en todos aquellos 
procesos en que la atele.ctasia puede presentarse, y a su evidente influencia
ción neural. Habrfa que considerar aquí 'aqÚellos procesos que «per se» pue
den constituir base para alteraciones. en la tensión superficia'l intraalveolar, 
y en las que la atelectasia posee una · especial · significación secundaria, y aque, 
llos otrns en que el síndrome atelectásico salta a un primer plano, y en que 
Ja alteración dé la tensión superficiál es coadyuvante ｾｳ￭ Ｎ＠ a su instauración 
como a sus s0stenimiento. 

Dentro de fa patolo'gía pulmonar hábría que reconsiderai: nuevamente la 
patogenia de gran número de procesos a la ·luz de estos hechos; cuáles son 
aquellos fundamentales factores que pueden alterar ' 1a composición del líquido 
a lveolar y su tensión superficial; ·y en qué estados patológicos' podemos fun
damentar que tales. alteraciones hayan tenido lugar. 

Sobre el amplio campo del enfisema pulmonar habría que reconsiderar hasta 
q ué punto el enfisema supone una pérdida de la capacidad retráctil pulmonar 
pbr profundas alteraciones de su sistema elástico; 'ele una hiperdistención ac·
tiva por ·un mecanismo de componente neural o una pérdida en la potencia
Edaci. retráctil por una disminución de la tensión superficia l irttraalveolar. 
Algo similar cabría pensar respecto a determinados procesos respiratorios de 
naturaleza alérgica y génesis no bien clara, especialmente por cuanto hace 
referencia a multitud de estados asmoides e incluso a l ·mismo asma bronquial. 

( . 

.. ·' 
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VIII.-ALTERACIONES CIRCULATORIAS EN. EL AREA DE LA ATELECTASIA 

A r elacionar con los hechos que anteceden, aun cuando en otro orden de 
ideas, figuran las p rofundas alteraciones observadas en la magnitud y calibre 
d e la ar teria pulmonar y de sus ramas como consecuencia de la atelectasia, 
y que fueron pues tas de manifiesto por BJORK en la a telectasia crón ica ·o de 
larga duración. Sobre las circunstancias que reinan eff e l · pulmón ate lectasia
do por cuanto hace referencia a las a lteraéiones ｾ ｩｲ｣ｵｬ ｡ｴｯ ｲｩ｡ ｳ Ｇ Ｌ＠ cambios 
vasculares, y consecuencias hemodinámicas, en cuanto pueda ser a rela
<:ionar con la patogenia del hecho a telectásico, y sobre los cuales. un 
gran número de trabajos experimentales han aportado .datos sumamente 
útiles a su esclarecimiento, las publicaciones de BJORK, GoRILLOS, y BIRNBAUM, 
.!VlOORE, ADAMS, BERGGREN, BRUNS, GlLROY, WILSON y MARCHAND, han venidoª· ilus
trarnos grandemente, contribuyendo a un mejor conocimiento de los fenóme
nos acaecidos en el pulmón a telec tasiado; precisando al propio tiempo la 
verdadera naturaleza de la atelec tasia, a la que nos hemos r eferido en su ca
.rácter de diferenciación con el colapso pulmonar, y aportando a l propio tiem
-po datos de singular valor para su ･ｳ｣ ｬ ｡ｲ･｣ｩｾｩ･ｮｴｯ＠ patogené tico. Según BJORK, 
e n la atelectasia aguda ·masiva el calibre de la arteria pulmonar permanece 
inalterado, como as.í también la red capilar, que se mantiene ab ierta al fluj o 
.sanguíneo. No obstante, disminuye la magnitud del · mismo, aun siendo de 
-consideración ; disminución que se acentúa en el transcurso de los días y se
manas subsiguientes. 

Al hacerse permanente Ja atelectasia, e l p aso de. sangre por el á rea a telec
tasiada ll'ega a anularse por completo; es entonces cuando la arteria pulmo
nar y sus ramas se reducen considerablemente en su luz. 

Venios, p ues, cómo el angostamiento . u oclusión de la arteria p ulmonar 
puede ser consecuencia u origen del fenómeno a te lectásico, aun cuando sobr e 
este particular creemos se harían precisos nuevos es tudios experimentales . Algo 
liay, sin embargo, evidente y fuera de toda discusión , y son los hechos obse r
vados. y mencionados. 

Son notables las investigaciones experimenta les llevadas a cabo por ROBALO 
<CORDEIRO sobre fisiopatología circulatoria de las atelectasias pulmonares, por 
-cuanto en tales circuns tancias pudo poner de manifiesto un evidente desarro
llo de la circulación-.ar:terial b ronquial, así como de sus anastomosis con la 
circulación m enor. Ahora bien , tan notable desarrollo, dice, pudo ser por é l 
-comprobado en lo que designa como vago campo de la atelectasia pulmonar, 
-en el que incluye procesos tales como opacidades pulmonares r etráctiles con 
bronquiectasias inespecíficas, pulmones opacos tuberculosos retraídos y con 
bronquiectasias o cavidades parenquimatosas, así como en los procesos a obs
t rucción bronquial complicados con infección. 

Este tipo d e procesos, como podrá observarse, no responde verdadera
mente en su mayoría a lo que debe entenderse, con un criterio verdaderamente 
-0rtodoxo, por a telectasia. En todo caso, algunos podrán ser incluidos dentro 
d el concepto de atelectasia crónica. 

Por el contrario, manifiesta, en los casos de broncopneumopatía obstruc-

145 



l 

tiva simple, en los que no ha tenido lugar la asociac1on con una infección 
ｾ ｵｬｭｯｮ ｡ ｲ Ｌ＠ no pudo comprobar modificación alguna de la irrigación 
arterial brónquica. De ello deduce una conclusión que, a nuestro modo de ver, 
ﾡｾ＠ un tanto exagerado, en cuanto a que «tal multiplicidad de cuadros 
circulatorios en situaciones anatomoc'línicas integrables en el esquema gené
·'ricó de la atelectasia pulmonar constituye un argumento sólido contra cual
quier sistemática unificadora de dichos procesos». 

Ahora bien, ni pa:i;ece lógico _ integrar todos los cuadros clínicos de refe
rencia dentro del concepto de a telectasia, por cuanto entonces volveríamos a 
luchar con la ambigüedad terminológica, que todo a lo largo de esta ponencia 
hemos tratado de esclarecer, habiendo dejado sentado qué es lo que verdade
ramente debemos entender por atelectasia, y cuál no; ni tampoco juzgamos 
razón suficiente que las alteraciones vasculares observadas en aquellos casos 
de atelectasia asociada a una infección broncopulmonar de larga fecha, y a 
considerar como atelectasias crónicas, supongan obstáculo esencial para una 
sistemática unificadora de las atelectasias. 

Fijado el criterio de atelectasia y su extensión conceptual, el que en unos 
casos la circulación bronquial esté alterada en el sentido de un exuberante 
desarrollo -cual RODALO CoRDEIRO ha demostrado en su interesante y notable 
trabajo- para las atelectasias crónicas, y tal no ocurra en las obstructivas 
bronquiales simples no complicadas de infección, contribuye precisamente, a 
nuestro modo de ver , a matizar mejor no ya sólo la clínica, sino la base ano
tomonatológic;.a_uara una clara diferenciaciqn entre las ｡ｴ･ ｬ ･｣ ｴ｡ｳｩ｡ ｾ ･＠ decía
ｭｯｳ ｾ｣ ｩ｡ｬ･ ＦＮ＠ o de comienzo sin infección broncopulmonar y suscep tibles de 
ｲ ｾｧｲ ･ｳｩｮ Ｌ＠ una vez suprimida la causa u obstáculo que las ha generado, sean 
éstas en su forma aguda o subaguda, ｾ ｡＠ ellas otras crónica_§, !:!!_ las qüe, 
,como manifestamos, tal criterio de «cronicidad» no debe estar supeditado 
a ｾ ｨｯ ｟ ｴ･ｰｬ｟ｰｯｲ｡ｬＬ＠ s_ino a su incapacidad de regresión, suprimida la causa 
generatriz de las mismas, incapacidad de regresión <;leterminada por la aso
ciación det factor. infeccioso asociado a la anoxia. Concedemos un gran valor 
a estas alteraciones puestas de manifiesto por RooALO CORDEIRO merced a sus 
estudios hemodinámicos y broncológicos, que aportan datos algunos de ellos 
foéditos para el mejor conocimiento de la fisiopatología circulatoria de las 
atelectasias. 
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IX.-ATELECTASIAS, ESCLEROSIS Y BRONQUIECTASIAS 

H asta qué punto debemos considerar como a telectásicos ciertas estados que 
hoy en día generalmen te son designados como tales sería cuestión de discutir. 
E incluso, pese a lo · con anterioridad m anifestado han llegado a adquirir carta 
de na turaleza en ciertos tratados clásicos. Así, por ejemplo, las imágenes ra
diopacas t riangulares del lóbulo inferior, que pueden ser expresión de proce
sos atelectásicos congénitos o de síndromes disgenéticos diversos. General
mente, son designadas como atelectasias, y nada más lejos de la realidad en 
ocasiones. Lo mism o cabe decir de los procesos de esclerosis pulmonar lobar 
o segmentaria en que la traducción radiológica es la imagen r adiopaca de 
delimitación anatómica característica, correspondiente a sectores o unidades 
anatomo-fisiológicas determinadas. 

Es muy distinto el caso cuando atelectasias y bronquiectasias tienen una 
génesis común, cual ocurre en las obstrucciones bronquiales, que determinan 
primitivamente el proceso atelectásico para más tarde, consecutivamente a su 
cronificación general la dilatación bronquial. 

Todos estos hechos es menester tenerlos presentes en Ja valoración de la 
e tiopatogenia de cada singular caso. Con los procesos de fibrosis o esclerosis 
i:-ulmonar cabe decir Jo mismo o algo similar. El proceso de esclerosis pul
monar primitiva cuando, ofrece determinadas peculiaridades (no generalizada, 
cual es. el caso de la enfermedad de HAMMANN-RICH de fibrosis intersticial di
fusa del pulmón), sino localizado a ciertas unidades· ana tómicas y generado 
por procesos inflamatorios o infecciosos de muy variada índole, puede simu
lar un proceso ｡ ｴ･ｬ ･ｾ ｴ ￡ｳｩ｣ｯ＠ desde el punto de vista radiológico y clínico. Espe
cialmente puede dar lugar a confusiones con Ja a telectasia crón ica. Y bien se 
hace obstensible, por como la hemos definido que su e tiopatogenia es total
mente distinta de aquellos otros casos en que un síndrome atelectásico pri
mitivo al cronificarse genera secundariamente el cuadro de una esclerosis 
pulmonar o lobar. El esclarecimiento de la etiopatogenia del proceso contri
buiría a un mejor conocimiento del hecho clínico y, por ende, a actuar en 
consecuencia. Aun cuando a pr imera vista lo parezca, no se trata de conceptos 
meramente especulativos, sino de indudable trascendencia práctica. 

Sobre la ｰｯ ｳｩ ｢ｩｬｩ､｡ ､Ｎ ､ ･ ｟ ･ ｾ ｩｳ Ｎｴ･ｮ｣￼ ｵ［Ａｾｯｴ［Ｌ［Ｎｯ｟｛｡ ｟ ｣ｊ ｯ ｲ＠ ｧ ｾ ｮ￩ｴｩ｣ｯ＠ en- la- pFoElu €ei6n
de las ateli;:cJasias, cual el de la supresión de aporte de sangre arterial, es 
cuestión que merecería nuevo estudio. No puede ; egarse el r esultado ·ae los 
hechos experimentales hace años llevados a c"abo mediante la ligadura de la 
arteria pulmonar, y que incluso en ciertos momentos tuvieron como conse
cuencia el intento de su incorporación a la clínica. Nos referimos a los tra
bajos de SCHLAEPFER y a los de SAUERBRUCH. Resulta muy dudoso, no obstante, 
que sus consecuencias puedan caer bajo el criterio que hemos acordado en 
admitir como integr adas en el concepto verd adero de atelectasia. El primer 
autor mencionado mostró cómo, consecutivamente a la ligadura de la arteria 
pulmonar en perros, el pulmón experimentaba una intensa r etracción y se 
9roduce en el mismo una acentuada esclerosis. Ello movió a ScHLAEPFER a · 
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proponer la intervención como t ratamiento en determinadas formas de tubercu
losis pulmonar. 

SAUERBR UCH, en una serie de casos de bronquiectasias, realizó la ligadura 
de la arteria pulmonar, observando una gran retracción y esclerosis, con in
tenso desplazamiento mediastínico y retracción de la pared costal, que en 
a lgunos de los casos fue. tan acentuada. que le obligó a tener que practicar 
una toracoplastia para liberar al enfermo de las consecuencias de tan notable 
efecto retráctil. Tales trabajos estuvieron sin duda inspirados en aquellos otros 
efectuados por KUTTER a finales de siglo (1878), en que, ligando la arteria pulmo
nar en animales, observó cómo a partir ya de algunas horas· el pulmón. se 
mostraba rojo y retraído, para llegar posteriormente en aquellos que llevaban 
ya más de algunas semanas· a una intensa esclerosis. Personalmente, hemos 
tenido ocasión de vivir un hecho parecido· cuando. en el año 1945, en un en
fermo afecto de una grave tuberculosis pulmonar cavitaria (pulmón destrui
do), por _razón de graves e intensas hemoptisis incoercibles y refractarias a 
todos los métodos de tratamiento en . uso, nos obligó a recurrir a la ligadura 
de la rama principal de la arteria pulm9nar izquierda (e l grave estado del 
<·nfermo no permitía recurrir a la realización de una pneumonectomía), y que · 
trajo como consecuencia la cesación inmediata de las mismas. Tal idea nos 
había sido sugerida por un trabajo de ELOESSER sobre ciertos casos. similares. 
Dos sen:ianas después de la intervención realizada pudimos apr eciar radioló
g icamente una intéI).sa opacidad del hemitórax afectado y el acentuamiehto de 
los fenómenos ret:Íáctiles ya previamente existentes, con todas las caracte
risticas de la «ateleciasia masiva aguda». El enfermo experimentó una evidente 
y transitoria mejoría que alcanzó a varios años. 

¿Hasta qué punto podemos considera:r: tales hechos como verdaderamente 
a telectasias, decíai;nos?, cómo justifiéaríamos. e l mecanismo de su .Producción, 
y hasta dónde podrían consiqerarse en su traducción clínica, es algo que sería 
s umamente ､ｩ ｳ ｣ｾｴｩ｢ｬ･＠ y que por ｬｾ ﾷ＠ pronto . exigiría la realización de nuevos 
trabajos confirmatorios y corriplerpentarios en ｾ｡ｬ＠ sentido, apoyados en los 
modernos métodos exploratorios clínicos, así conio fisiológicos e histopato
Jógicos. 
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X .-ATELECTASIAS AGUDAS POR INHALACION DE CUERPOS EXTRAÑOS 

Ninguna duda p uede surgir en cuanto se refiere a las atelectasias agudas 
por inhalación de cuerpos extraños. El carácter primitivamente obstructivo 
b ronquial de las mismas y el desarrollo del síndrome clínico-radiológico, de 
manera inm ediata a la inhalación del material oclusivo, hablan por sí mismos. 
Es . indudablemente un poderoso argumen to en apoyo de la primogenia con
cepción sobre la patogenia de las atelectasias en general. La oclusión bron
quia l por cuerpos extraños va siempre subseguida de un síndrome atelectá
sico. Cabría pr eguntarse cómo aqu í, tratándose de un factor exclusivamente 
m ecánico, no impide su producción la m encionada respiración colateral de 
VAN ALLEN y LINDSKOG. Debemos tener presente para explicar esto, que fre
cuentemen te tales cuerpos extraños suelen tener magnitud ta l que su encla
vamiento ocurr e en uno de los bronquios lobares, generalmente los inferiores, 
y de e llos pr edominantemente en e l derecho. Elementales .razones anatómicas 
de disposición del árbol bronquial lo justifica. De ahí que, dado e l carácter 
lobar de la obstrucción, no puede entrar en juego. la respiración colateral. 
Las atelectasias segmentarias por . oclusión de cuerpos extraños son de obser
vación poco frecuente, y en ellas, naturalmente, habrá que tener presente 
-salvo que su observación radiológica tenga lugar a las pocas horas de pro
ducción del fenómeno obstructivo- si no participarán ya otros factores se
cundarios que coadyuven en el desarrollo del fenómeno atelectásico; tal la 
retención de secr eciones, el desarrollo de fenómenos neuro-vegeta tivos sim
pát ico-parasimpáticos por excitación neur al, que se traduzcan en un síndrome 
espástico de la musculatura b ronco-alveolar, vía de las fibras eferentes sim
páticas y par asimpáticas, y, finalmente, en la producción de un trasudado que 
invada los alvéolos pulmonares de la · zona afectada, expresión de alteraciones 
t:n la permeabilidad de las membranas capilares, consecuencia de los hechos 
que acabamos de mencionar. Permeabilidad capila r alterada en virtud de fo
nóm enos neurorreflejos irritativos y no inflamatorios, factor éste que vendría 
a aunarse más tarde como consecuencia de la infección de las secreciones 
retenidas y de estar trastornado ei natural y fisiológico m ecanismo de defensa. 
del árbol b r onquial. 

La inflamación intervendría, pues, como un factor más tardío, juntamente 
con la anoxia que llevarían a la consolidación de la a telectasia a su cronifica
ción, en el caso de que a tiempo oportuno no cesase la causa determinante 
en su actuación, no tuviera lugar la eliminación del cuerpo extraño productor 
del síndrome atelectásico inicial. Y en esta atelectasia inicial ya hemos esta
blecido con anterioridad aquella diferenciación a establecer con la atelectasia 
aguda, aun cuando .aquí, es decir, en la atelectasia por inhalación de cuer pos 
extraños, ambos conceptos se super ponen, se t ra ta de atelectasias iniciales 
y agudas a l propio tiempo, en contraposición con aquellas otras iniciales, mas 
no aguda.s, confiriendo aquí el concepto de inicial, como ya hem os dicho, un 
contenido no sólo patogénetico, sino evolutivo y anatomopatológico, por cuan
to entendemos que tales formas iniciales son aquellas susceptibles de r egre
sión total, una vez ·suprimida la causa determinan te de las mismas, sea su 
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comienzo agudo, como en el caso que tratamos, o subagudo, como en las de
terminadas por pólipos, adenomas bronquiales, estenosis cicatriciales, etc. Ca
racterística que la diferencia de las atelectasias crónicas, que son aquellas no 
susceptibles de regresión en manera alguna, ni aun mediante la supresión del 
factor que las ha determinado, y que encierran asimismo, por consiguiente, 

: _no ya sólo un concepto evolutivo, sino ·clínico; antomopatológico también, y lo 
mismo en las iniciales que en éstas un criterio terapéutico totalmente distin
to, especialmente a la luz de la moderna cirugía bronquial. Dado que, aparte 
de las posibilidades que ofrece la broncoscópia para la liberación de cuerpos 
extraños, las actuales técnicas de broncotomía ofrecen perspectivas · hasta hace 

. J>Ocos años negadas, como asimismo las diversas modalidades de exéresis 
pulmonar en las atelectasias ya crónicas. 

Cuando a la persistencia del cuerpo extraño inhalado se han sumado los 
factores mencionados, y en último término la infección y la anoxia se pro
duceñ ya todos aqu.ellos cambios reaccionales y tisulares que conducen a la 

. - <.telectasia crónica y todas sus consecuencias, el absceso y la gangrena pul

. __ monar. 
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XI.-ETIOPATOGENIA DEL SINDROME DE LOBULO MEDIO 

Existe una evidente unanimidad de criterio en cuanto al cuadro clínico que 
se designa como «Síndrome del lóbulo medio». Bajo esta denominación suele 
considerarse la atelectasia de dicho_Jó.J?.!1!.Q_provocada por causas de natura
kza diversa, pero que en térmínos generales son a catalogar como de carácter 
jntrínseco unas y extrínseco otras; es decir, íntra o extrabronquiales, lo que 
cabe expresar como de naturaleza obstructiva, constrictiva o comp resiva. 
Existen particulares razones de'"ti:Qo anatórmco para qüe°el i'Óbulo medio cons
t ituya localización frecuente de procesos ｡ｴ･ ｬ ･｣ｴ￡ｳｩ｣ｯｳ ｾ ｹ Ｍ ｾ［ｵｳ ｟ｳ ･｣ｵ･ｬ｡ｳＺ＠ tales 
como bronquiectasias, abscesos, procesos inflamatorios diversos, etc . .Ello es
triba en la especial disposición del bronquio lobax: medio,_cuyo ｡ｲｲ｡ｮｧｾￍｩ･ｮ･＠
lugar en ángulo agudo muy acentuado, por una parte; en segundo lugar, por 
su estrecha luz, y pared lábil, poco rígida; finalmente, como consecuencia de 
la vecina localización de numerosos ganglios, qtie al engrosarse determinan 
con facilidad suma la oclusión comprensiva d el bronquio. 

Entre las cansas.intrínsecas debemos considerar en primer lugar los pro
cesos inflamatorios endobrónquicos, así de etiología inespecífica cm:no tu. 
berculosa. El engrosamiento de la mucosa por la inflamación como resultado 
､ ｾ ｮｧ･ｳｴｩｮ＠ y edema de la misma puede dar luga'r a la obstrucción de la 
luz bronquial y subsiguiente atelectasia. 

También los procesos de naturaleza alérgica pueden determinar conges
tión y ･､･ｭｾ＠ cons rmilares consecuencias, formando parte de un proceso ge
neral hiperérgico. A ello se sumaría, facilitando la total obstrucción, los fenó
menos constrictivos neuromusculares bronquiales, que suelen acompañar por 
parte del aparato respiratorio los síndromes alérgicos de naturaleza asmática 
o asmoide. Su vecindad a la zona reflexógena del hilio pulmonar y sus plexos 
nerviosos posee singular trascendencia. 

En general, estos procesos suelen tener un carácter regresivo, salvo en el 
caso en que los fenómenos inflamatorios de la pared bronquial evolucionen 
desfavorablemente, cual suele con frecuencia ocurrir en la infección tubercu
losa, dando lugar a bronquitis ulcerativas y subsiguientes estenosis de tipo 
cicatricial. Es por ello un síndrome a observar en el curso clínico de la tuber
culosis traqueobronquial. La cronificación está favorecida por razón de la re
tención de secreciones y los fenómenos inflamatorios concomitantes, que sue
len determinar procesos bronquiectásicos o abscesos del lóbulo afectado. Ya 
en estos casos la posibilidad de una regresión es nula; el síndrome atelectá
sico se ha consolidado, cronificado. Otra de las causas de obstrucción endo
brónqui!;a suelen constituirla los tumores ｢ｲｯｮ ｾ｡ ｬ ｟･ｳ Ｎ＠ Bien de aquellos de 
naturaleza benigna, re lativamente poco frecuentes, cual el adenoma bronquial, 
o los de naturaleza maligna, generalmente carcinomas, cuya observación loca
lizada al bronquio lobar medio tampoco suele ser de diaria observación en 
el cuadro general de los tumores broncopulmonares, hoy tan propicios a 
examen. 

Aquí la atelectasia lobar puede ser consecuencia, así de la obstrucción por 
crecimien to endobrónquico del tumor bronquial como de las adenopatías acom-
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pañantes a la propagación metastásica del mismo o del crecimiento extramu
ral del propio tumor. 

Nosotros hemos tenido la oportunidad de observar un caso interesante, 
que por serlo además en una persona de sexo femenino es doblemente raro 
e infrecuente. 

Se trata de una mujer de rp.ediana edad con un síndrome del lóbulo medio. 
El ･ｸ｡ｭｾ ｮ＠ broncoscópico nos mostró la oclusión del bronquio lobar. Practi
cada una lobectomía, el examen histopatológico de la pieza puso de manifies to 
se trataba de un carcinoma. La obstrucción era endobrónquica por invasión 
de la luZ bronquial por el tumor. 

La broscoscopia, la biopsia endobrónquica· cuando es posible, así como el 
lavado broncopulmonar y aspiración de exudados para examen citológico por 
el método de Papanicolau o el histopatológico nos permitirán con gran fre
cuencia un diagnóstico etiopatogénico del proceso de estudio, esclareciendo 
la naturaleza del mismo y orientando una terapéutica que frecuentemente, como 
en el caso mencionado, es quirúrgico. Tratamiento quirúrgico que es obliga
do, así en los casos de síndrome del lóbulo medio por tumor como por este
nosis bronquial de otra naturaleza. 

En las formas agudas, en cambio, cuando la atelectasia es debida a un 
fenómeno conges.tivo o edematoso, ' cual en los procesos inflamatorios o alér
g icos, en tales casos el tratamiento medicamentoso y broncoscópico puede 
llevar a una solución y regresión total de la afección. Véase ahí la importan
cia del conocimiento etiopatogénico del mencionado síndrome. 

Por lo que atañe a ｬ｡ ｾｳ ｡ｳ＠ ･ｸＮｴｴ￭ｮｾ･｣｡ｳ Ｌ＠ debemos mencionar en primer 
término aquellas constituidas por adenopatías . de origen y etiología diversas, 
ｩｮ ｾ ｰ｟ ｾｊ ｦｩ｣｡ｳ＠ en muchos casos, pero más frecuentemente debidas a la infección 
ｴｾ ｢･ｲ｣ｵｬｯ ｳ｡Ｎ＠ Conocemos la importancia de la participación adenopática en la 
primoinfección tuberculosa, de ello debemos deducir la frecuencia de su obser-' 
vación en la salud infantil y en la juventud. Se suma, además, la gran labi
lidad de la pared bronquial, su ·facilidad de aplastamiento, por su escasa ri
gidez, que no ofrece resistencia alguna a lá comprensión extrínseca ganglionar. 

Por lo que atañe a la edad 'adulta; y .. en especial por encima de los cuarenta 
años, suele ser causa más frecuente de atelectasia por compresión extrínseca de 
la adenopatía tumoral, o .. b ien motivada a la compresión directa del mismo 
tumor. · 

Tumores, así bronquiales como prócesos tumorales mediastínicos primitivos y 
aquí, naturalmente, son a considerar, bajo la denominación genérica de procesos 
tumorales, así aquellos de · naturaleza neoplástica como quística. De ahí, asi
mismo, el inter és práctico de un preciso diagnóstico etiopatogénico del síndrome 
del lóbulo medio, cuya trascendiencia ofrece, como manifestamos, una proyec
ción terapéutica. 

De todo lo que acabamos de expresar cabría concluir que sólo cuando existe 
una verdadera atelectasia lobar por oclusión bronquial debe hablarse de «Sín
drome del lóbulo m edio», bien tenga éste carácter regresivo o no, y aun cuan
d o algunos autores suelen señalar como síndrome tal aquellos casos ya conso
lidados y sin capacidad regresiva. 

No serían, por cons.iguiente, a incluir aquellos procesos inflamatorios neu
mónicos o neumoníticos, que afectan primitivamente al parénquima pulmonar, 
pero que no poseen un origen primario bronquial; lo mismo cabría decir de los 
procesos infiltrativos o exudativo-gaseoso lobares en la tuberculosis; procesos 
todos ellos que vendrían a constituir un falso síndrome del lóbulo medio. Final-

152 



mente debemos tener en cuenta aquellos casos a considerar como síndromes 
e.el lóbulo medio y cuya naturaleza es congénita; tales los casos de bronquiec
tasias congénitas de dicho lóbulo; aun cuando aquí frecuentemente tales ate
lectasias suelen estar asociadas a las de otra localización, como las del lóbulo 
inferior derecho o contralaterales; y que a lgunos autores incluyen den tro del 
basto grupo del síndrome de lóbulo medio. Ahora bien, tengamos presente que 
tales casos, como ya hemos manifestado, no constituyen verdaderas a telectasias, 
en la acepción que hemos dado al término, y que sólo la similitud morfo
radiológica entre dichos procesos podría, si no justificar, disculpar al menos 
1al ampliación en su concepto. 

Estos procesos fueron diversamente interpretados por los diver sos autores 
que los hicieron objeto de estudio, como BROCK, PAULSON y SHAW, etc., basán
dose en el resultado d e es tudio y de los exámenes histopatológicos de las piezas 
operatorias. Naturalmente el resultado de los mismos depende no solamente 
de la afección fundamental que ha sido causa y generado la atelectasia del 
lóbulo medio, sino, asimismo, del mecanismo patogenético de su producción, por 
oclusión endobrónquica, por obstrucción constrictiva o por compresión extra
bronquial; asimismo, del tiempo en que se ha producido, formas agudas, sub
agudas y crónicas y de la asociación precoz o tardía del factor inflamatorio, 
que ha dado lugar a cambios estructurales sobre el parénquima funcional lobar
afectado. 

Nada tiene, pues, de particular la observación en los lóbulos resecados, de 
a te!ectasias que pudiéramos llamar puras, en que la asociación del factor infla
niatorio ha sido poco extensible (cuyo conocimiento puede llegar a tener interés 
a fines quirúrgicos, por cuanto en los mismos cuando su origen es motivado a 
una estenosis limitada, cica tricial, o por tumores de na turaleza benigna, la po
s:bilidad de ia b roncotomía con anastómosis término-terminal surge a un pri
mer plano, al menos teóricamente). Otros, en cambio, en que la carnificación, 
esclerosis, formación de bronquiectasias y abscesos con el inva lidamiento fun
cional de un lóbulo pulmonar, y · la existencia de un foco supurativo con sus 
peligros de propagación inmediata por contigüidad o m etastásicos, plantea la 
necesidad de una exéresis. 

Todavía el proceso apremia más en su conocimiento íntimo cuando se t r ata 
de tumores especialmente malignos, de localización , no por poco frecuente, por 
ello menos interesante. Por cuanto, además, ante los mismos y como en nin
guna otra localización, se nos planteará el problema hoy en día en litigio: 
Pneumotomía o Lobectomía. Los tumores benignos de esta localización son, 

.asimismo, poco frecuentes, y de entre · ellos, los adenomas, muy raros; JENNY 
cita un caso de un adenoma bronquia l en la observación de 34 casos de sín
drome del lóbulo medio (cit. por ZENKER ). · 

E s sabido que en todo p roceso de localización pulmonar y naturaleza infla
matoria los numer osos ganglios localizados en la vecindad del punto de em er
gencia del bronquio lobar medio forman la primera barrera protectora. De ahí, 
como manifestábamos, la facilidad con que tiene lugar su engrosamiento y 
la compresión de un bronquio, ya de por sí de paredes extraordinariamente 
lábiles, llegando a su total obstrucción, y pudiendo incluso llegar a la necrosis 
de sus cartígalos y a la perforación bronquial, dejando como secue la una 
estenosis cicatricial residual; tal suele ocurrir en la tuberculosis. 

De todos los procesos inflamatorios o no, determinantes del síndrome del 
lóbulo medio, posiblemente sea la tuberculosis Ja causa más frecuente de su 
origen. Dado que, como decíamos en un comienzo, pueden ya no ser solamente 
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!las adenopatías de primo-infección causa genética de un síndrome de lóbulo 
medio de motivación compresiva, sino la propia infección tuberculosa que, 
generando una tuberculosis ulcerativa traqueobronquial, determina como con
secuencia una estenosis bronquial cicatricial. Insistimos, por lo demás, en no 
incluir aquí otros procesos de dicha localización, inflamatorios o no, pero que 
no responden al verdadero concepto que de dicho proceso creemos debe ser 
mantenido. 

PAULSON y SHAW señalaron la existencia de la atelectasia crónica y pneumo
nitis del lóbulo medio como una entidad clínica nueva dentro de las afecciones 
supurativas del pulmón. Justifican tal separación como consecuencia de lo fre
cuentemente que se observa y de sus características clínicas sumamente acu
sadas, lo que confiere una singular personalidad dentro del grupo de las enfer
medades supurativas pulmonares. Aun cuando son las bronquiectasias un he
cho frecuente en las obstrucciones pulmonares crónicas, no se trata aquí ver-· 
daderamente de un proceso bronquiectásico; no obstante poder ser observadas
las dilataciones bronquiales formando parte del síndrome del lóbulo medio. 
Tampoco puede ser éste a incluir dentro de los abscesos de pulmón, pese a 
que suele dar lugar a una neumonitis crónica como consecuencia del proceso . 
atelectásico primitivamente originado. En realidad, según el criterio sostenido . 
por PAULSON y SHAW, se trata de una atelectasia crónica y pneumonitis, como 
resultado de la obstrucción del bronquio del lóbulo medio. La condición pato
lógica esencial que caracteriza el síndrome, manifiestan, es la obstrucción bron
o_uial del bronquio del lóbulo medio, con atelectasia consecutiva, pneumonitis 
y fibrosis del lóbulo afectado. Mas generalmente no es sólo el lóbulo interesado 
en el proceso patológico, sino también la pared bronquial, que participa en el 
mismo con fenómenos de edema e inflamación de una manera altamente 
acusada. 

La obstrucción del bronquio lobar medio frecuentemente es debida a una 
compresión extrínseca del mismo. como consecuencia del aumento de tamaño 
de los ganglios que enmarcan la región del pedículo del lóbulo medio o como 
resultado de su calcificación, lo que motiva una presión desde el exterior sobre. 
su pared y subsiguiente colapso de la misma. 

Como anteriormente manifestamos el síndrome del lóbulo medio ofrece una 
personalidad clínica muy acusada por sus síntomas y singulares características 
morfo-radiológicas, sobre los cuales ciertamente no vamos a entrar aquí por 
ser tema ajeno a nuestro .propósito; pero que permiten, en primer lugar, funda
mentar un diagnóstico preoperatorio con grandes perspectivas de seguridad. 
auxiliado por los métodos broncoscópicos y br:oncógráficos. Ello justifica la 
necesidad de su conocimiento y estudio. Por otra- parte, la eficacia del trata
miento .quirúrgico implica doblemente la conveniencia de revisar los hechos 
comunicados hasta la fecha. 

Su presentación, además, no es infrecuente. PAULSON y SHAW exponen en su 
trabajo el resultado de su examen de 32 casos observados en el curso de tres 
años, cuya historia oscilaba de cinco meses. De ellos operaron a veintinueve 
mediante resección del lóbulo medio. En quince de dichos enfermos pudieron 
constatar la existencia de ganglios linfáticos aumentados de tamaño en torno 
al bronquio del lóbulo medio. Consideran que el infarto de tales ganglios, muy 
probablemente, fue subsiguiente a · procesos inflamatorios del lóbulo medio, y 
que éstos, ya aumentados de tamaño, presionan el bronquio, coadyuvando a su. 
obstrucción; bronquio, por otra parte, ya edematoso e inflamado. En un pe
queño grupo de seis enfermos, en · cambio, fue justamente el edema e ' inflama-
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c10n de la pared bronquial los que determinaron primitivamente la obstruc
ción, no apreciándose ganglios infartados en torno al hilio del lóbulo medio. 
En otros ocho enfermos hallaron ganglios ya calcificados en la vecindad del 
bronquio lobar medio, formando en algunos un completo anillo de calcificacio
r..es alrededor del bronquio correspondiente. Y es justamente, según indican, 
de una manera secundaria a la obstrucción bronquial, que tiene lugar la ate
Iectasia, justamente con la infección crónica. Siendo así como se produce la 
pneumonitis y la fibrosis. 

Indudablemente esta sucesión de hechos es también, a nuestro modo de ver, 
uno de los mecanismos patogenéticos más importantes del síndrome del lóbulo 
medio; con seguridad, el de observación más frecuente. No debe echarse en 
olvido, sin embargo, que en determinados casos puede ser la infección el fac
tor primordial aquél que inicia el proceso, dando lugar a una pneumonitis, que 
bien por motivo de su repetición se cronifica o lo hace como consecuencia de 
las circunstancias anatómicas que apuntábamos como concurrentes en el bron
quio del lóbulo medio: su estrecha luz, su difícil drenaje, pronta participa
ción de la mucosa con inflamación y edema de la pared bronquial; la especial 
d)sposición anatómica del bronquio, la inflamación y aumento de tamaño de 
los ganglios que rodean el pedículo biliar del lóbulo. Creándose prontamente 
un círculo vicioso que agrava el proceso al producirse la obstrucción parcial 
o total del bronquio lobar medio. La anoxia subsigÚiente sumada a la infección 
trae como consecuencia la pr oducción de una fibrosis. intersticial. Siendo el 
último escalón la formación de bronquiectasias y los procesos supurativos de 
dicho lóbulo. 

Debe tenerse en cuenta, en apoyo de esta tesis, el resultado de los exámenes 
broncoscópicos en el síndrome del lóbulo medio, que no siempre han puesto 
de manifiesto la evidencia de una obstrucción bronquial total. La obser.vación de 
estos enfermos pone en evidencia con frecuencia una estrechez concéntrica del 
bronquio, que en algunos casos puede ser de naturaleza, retráctil cicatricial, 
pero que más bien es debida a fenómenos de congestión y edema, así como 
de esclerosis de la pared bronquial. Su permeabilidad se hace ostensible por 
las secreciones purulentas que manan a través del orificio de su embocadura 
y porque, además, el cateterismo y examen broncográfico del lóbulo nos ponen 
ce manifiesto importantes particularidades morfo-radiológicas que_ nos confir
man en el m ecanismo patogenético expuesto, así como también nos evidencia 
sobre la existencia o ausencia de procesos broquiectásicos, que a veces suelen 
¿,er prematuros, de pronta aparición. 

En el grupo d.e enfermos de PAULSON y SHAW la existencia de bronquiecta-
5ias era presente solamente en cinco casos demostrables broncográficamente. 
De sus treinta y dos casos de estudio intervinieron quirúrgicamente veintinueve 
mediante resección lobar media. En diohos casos operados comprobaron la 
existencia de una atelectasia completa del lóbulo medio en catorce casos, y 
una atelectasia parcial en doce. La presencia de grandes infartos ganglionares 
en torno al bronquio lobar m edio era ostensible en quince de los veintinueve 
pacientes. 

Respecto a los factores patogenéticos que consideraban más. importantes 
en la producción de la atelectasia y pneumonitis del lóbulo medio, señalan 
J>AULSON y SHAW, los siguientes: factores de tipo mecánico inherentes en 
s u mayor parte como ya hemos señalado anteriormente, a peculiares carac
terísticas anatómicas del árbol bronquial, que de una manera particular tien
den a favorecer la obstrucción del bronquio lobar medio, subsiguientemente la 
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atelectasia y la pneumomtls. Su dificultad de drenaje es consecuencia de que 
e l bronquio lobar medio tiene su punto de emergencia en el bronquio interme
d iario en dirección casi perpendicula r al mismo, es decir, formando un ángu lo 
r ecto. El bronquio del lóbulo medio es, por otra parte , muy estrecho en su. 
iuz; el drenaje del lóbulo está muy dificultado, en particular cuando por razón 
de un proceso inflamatorio sobreviene la congestión y edema de su mucosa, 
que llega a disminuir considerablem ente su diámetro interior; y aun cuando 
inicialmente pueden sobrevenir fenómenos de tipo en fisematoso, la dificultad 
d el drenaje, el éxtasis de secreciones, la invasión por las mismas de los finos 
conductos alveolares y, finalmen te, de los alvéolos, trae como consecuencia la 
atelectasia y la pneumonitis. El bronquio lobar medio es, asimismo, muy cor 
to; de un trayecto de aproximadamente un centímetro, se subdivide rápida
mente en sus ramas segmentarías cuarta y quinta, las que son, como es natu
ral, mucho más estreohas aún de calibre, y consecuencia de ello la acentuación. 
dé los fenómenos atelectásicos. La inflamación y edema de la pared. bronquial, 
que la hace menos rígida y más friable y lábil, su pequeño calibre y · la facilidad 
con que puede deformarse y aplastarse como consecuencia de presiones exter
n as, explica el mecanismo de su obs trucción frecuen te; como, asimismo, con
siguientemente, el aumento de tamaño de los ganglios externos en torno al 
hilio del lóbulo medio; ganglios que están limitados en su cr ecimien to, me
dlalmente, por la hoja de reflexión pleural sobre el pericardio, y anteriormente 
por la arteria pulmonar en su cruce con el bronquio del lóbulo medio. 

Con anterioridad, GRAHAN, BURFORO y MAYER, en un in teresante trab aj o so
b re el tema, dieron a conocer doce casos., minuciosam en te estudiados, con tan 
s ingulares ca racterís ticas sin tomatológicas, anatomopatológicas y pa togénicas 
que, a su modo de ver, justificaban su separación como una nueva en tidad 
clínica perfectamente definida e independiente, designándole como «Síndrome 
del lóbuló medio». Trabajo presentado en 1947 ante la Asamblea Interestatal 
de Postgraduados y publicado un año más tarde, en 1948, en el Postgr. Med. 
(v. 4 - p. 29). 

Con posterioridad, MAYER, en 1949, en discusión a la Comunicación de PAUL
$ON y SHAW, hace r eferencia a una nueva apor tación con GRAHAN y BuRFORO, 
en la que suman treinta casos de «Síndr ome del lóbulo m edio», coincidiendo 
con PAULSON y SHAW en cuanto a concederle una singular significación pato-

. genética a la constricción bronquial, provocada por los ganglios linfáticos 
aumentados de tam año en torno al pedículo biliar del lóbulo m edio. No cree 
exista un agen te e tiológico específico, pero acepta que toda afección p rovoca
dora de una linfadenitis pulmonar podría ser causa de tal síndrome. 

TouROFF se r efiere a un hecho, a nuestro modo de ver de capital importan
c;a desde el punto de vista clínico , concerniente a l síndrome d el lób ulo medio, 
tras el estudio e inter vención de un número de casos muy simila r al de PAUL
SON y SHAW. Ta l hecho se r efier e a las gr andes dificultades que pueden presen
tarse desd e el punto de vista diagnóstico con el carcinoma del bronquio lobar 
medio, especialmente en aquellos enfermos cuyos años los hacen incursos en 
la edad considerada como cancerígena. Pese a la rareza de observación del 

· carcinoma del lóbulo medio, tal posibilidad no puede desecharse. Nosotros he
mos señalado ya la observación de uno de estos casos, que afectaba además a 
una mujer y que fue confirmado en la pieza operatoria . Por otra parte la sinto
mato!ogía es muy similar y se p resta a una gran confusión. Se hace p r eciso 

· agotar los m edios de diagnóstico y en particular los exámenes broncoscópicos 
seguidos de biopsia o lavado aspirativo b roncopulmonar y consecutivo aná lisis 
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citológico o histopatológico. También las técnicas radiológicas especiales, y en 
particular Ja tomografía y Ja broncografía, ayudarán notablemente a su mejor 
conocimiento. 

PAULSON y SHAW hacen también r e ferencia a la gran importancia que tiene 
dentro de aquellos casos a considerar como síndromes del lóbulo medio los 
que pueden ser prov?cados por el carcinoma de dicho lóbulo, especialmente 
desde el punto de vista del diagnóstico diferencial, señalando en su serie la 
existencia de un caso ele carcinoma que fue incluido como atelectasia y pneu
monitis y más tarde diagnosticado en el momento de la intervención. También 
manifiestan haber observado dicho síndrome en otras localizaciones, además 
del lóbulo medio, aun cuando su frecuencia es indudablemente mayor sobre 
éste, en atención a las múltiples. razones que se han expuesto. Hacen, asimismo, 
importantes aportaciones al tema SAMSON, HEAD, CRAFOORD y GOLMAN. 

Mas así como el síndrome del lóbulo medio, entendiendo por tal cual aca
bamos de ver la atelectasia con pneumonitis de dicho lóbulo, ha sido detenida
mente examínado por numerosos autores, que le han hecho objeto de acabad<> 
estudio, no ocurre lo mismo con similares síndromes que afectan a otros. lóbulos 
pulmonares, dado que éste no es peculiaridad exclusiva del lóbulo medio del 
pulmón. La razón principal que se aduce para su no tan frecuente observación 
·estriba en no concurrir en ellos Jos factores a que hemos aludido, especial
mente los de índole anatómica, que confieren al lóbulo medio muy peculiares 
características. Pero ello no significa que, aun cuando con menor frecuencia , 
no haya sido observado y descrito. 

Así, ASHE, MAcDONALD y CLAGETT han señalado la existencia de pneumoniti s 
no específica del lóbulo superior izquierdo, simulando un síndrome del lóbulo 
medio, que dio lugar a un «Síndrome de sulcus pulmonari superior» de una 
manera precoz. En este cas.o, descrito por los mencionados autores, se trataba 
cie una pneumonitis no específica del vértice del lóbulo superior izquierdo, 
con similares características anatomopatológicas a las descritas por GRAHAM, 
B uRFORD y MAYER como síndrome del lóbulo medio. Al propio tiempo que su 
!.intomatología recordaba asimismo Ja del síndrome del sulcus. pulmonari su
perior. También en tal caso fue observada la existencia de numerosos ganglios. 
aumentados de tamaño en torno al bronquio principal izquierdo y alrededor 
del bronquio lobar superior. Las alteraciones patológicas parenquimatosas mos
trnban las características de una pneumonitis inflamatoria no específica. Las 
adenopatías no daban lugar, en cambio, pese a su tamaño, a signos de com
presión bronquial extrínseca ni a es tenosis endobronquial o a alteraciones 
bronquiectásicas del lóbulo afectado. La sintomatología era muy similar a la 
ele! síndrome de PA COAST hasta el extremo de haberse sos.pechado la existencia 
de un carcinoma broncogénico del sulcus pulmonari superior. Pneumonitis obs
trncfiva de tipo neplásico es tudiado asimismo por MAcDoNALD, HARRINGTON y 
C'LAGETT. 

También TEMPLETO ha hecho referencia a un caso de obstrucción bronquial 
con atelectasia crónica y pneumonitis del lóbulo superior izquierdo, consecutiva 
a una linfadenitis biliar, después de lobectomía inferior y lingulectomía. Al ser 
reoperado como consecuencia de dicho síndrome, el autor señaló Ja existencia 
de un grupo de ganglios engrosados en torno al bronqu io de la porción d el 
lóbulo res tante, correspondiente al cúlmen, es decir, a los tres segmentos supe
riores, y que provocaba su obstrucción al formar un anillo constrictivo en torne> 
a l mismo. Considera, por ello, que tal atelectasia y pneumonitis crónica sobre
vinieron como consecuencia de tal obstrucción, y no debido a una dislocación 
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del bronquio del lóbulo restante, en razón · a dejar dicho lóbulo adherido ·a la 
cúpula no habiéndolo desprendido de sus adherencias. 

En cuanto a su probable patogenia, teniendo en cuenta las particularidades 
mencionadas, cree TEMPLETON que la técnica de cobertura del muñón bronquial 
tras la resección, con tejido · conteniendo ganglios linfáticos, es la causa de que 
éstos, al aumentar de tamaño como cons.ecuencia de su inflamación en el post
operatorio, serían responsables de la fo.rmación del anillo linfático constricti
vo. Considera, por ello, que debe ser tenido muy en cuenta tal posible compli
cación en la realización de una lobectomía pulmonar, cuando se trata de refor
zar la sutura del muñón bronquial con tejidos adyacentes. 

No dudando de la realidad de los hechos observados, creemos, sin embargo, 
en atención también a nuestra experiencia personal, que 1a e:x:plicación de al
gunos de estos casos cual el de TEMPLETON resulta un tanto forzada, y, por 
ende, para poner en tela de juicio las consecuencias que de ello se derivan. 

Nosotros hemos tenido ocasión de observar bastantes casos de atelectasia 
del lóbulo restante consecutivas a lobectomías y aun a segmentectomías, en 
una ya dilatada labor quirúrgica; no obstante no utilizar ya en nuestras técni
cas de resección, de algunos años a esta parte, el refuerzo de la sutura bron
quial mediante colgajos pediculados o libres, ni mediante tejido adyacente de 
la región hiliar, ni valiéndonos de ningún otro artificio destinado a tal finalidad. 
(Pese a haber abandonado, como decíamos, desde hace ya años, la técnica de 
cobertura del muñón bronquial, el porcentaje de fístulas brónquicas ha sido 
inferior, y ello en atención a que en la producción de las mismas jugan otros 
factores que no es del caso ahora examinar. Prácticamente, en la actualidad, 
son de muy rara observación en lobectomías y segmentectomías.) Consideramos, 
p ues, que se hace preciso buscar otra explicación patogenética, no ya sólo para 
estos casos, sino con carácter general, y que nosotros justificamos según la 
-concepción .que sobre la teoría general de las atelectasias esbozábamos en otro 
capítulo de esta ponencia. En ella señalamos como causa, así la existencia de 
factores de obstrucción bronquial como consecuencia del aumento y retención 
<le las secreciones por trastornos en los mecanismos fisiológicos d e defensa, 
de la dinámica bronquial, de la movilidad ciliar, de la anulación del reflejo 
tusígeno, de alteraciones eri la composición del moco, como asimismo la exis.
tencia de un factor primitivo neurorreflejo , respuesta elemental a la agresión 
quirúrgica que de manera primigenia provoca la elevación del tono contractura! 
pulmonar, merced al sis tema neuro-mio-elástico del pulmón. 

Como consecuencia de la debilitación funcional de la musculatura torácica 
respiratoria, por , una parte, y, por otra, de la elevaeión del tono contráctil 
pulmonar, sobreviene la disminución del volumen pulmonar y del radio de 
curvatura del alvéolo has ta punto tal que, alcanzado el nivel de «volumen crí
tico», según los términos de la ecuación de LAPLACE, la tensión superficial alveo
lar actúa entonces como factor decisivo, provocando la atelectasia por coapta
ción de las paredes d e Jos alvéolos y expulsión de su contenido. 

Creemos que es entonces cuando sobrevienen los fenómenos de anoxia e 
infección que provocan la pneumonitis, la que evoluciona hacia la cronificación, 
y que, de seguir su marcha, da lugar a procesos supurativos del parénquima 
afectado, y eventualmente a bronquiectasias. Consecuencia, asimismo, de esta 
infección son los infartos ganglionares en torno al hÜio, que pueden formar 
a manera de anillo adenopático con calcificacionés, que a primera vista pudie
ra ｣ｾ･･ｲｳ･＠ se trataba de la causa primera generatriz de todo el cuadro clínico, 
-cuando éste, en realidad, ya ha tenido lugar, · y dichas adenopatías se producen 
'a pos.teriori del mismo. . , . '. . 1 
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XII.-PATOGENIA DE LA ATELECTASIA EN LOS PROCESOS ALERGICOS 
Y OTROS ESTADOS AFINES 

El estudio de las diversas modalidades de reacción en los sujetos denomina
dos hiperérgicos, por parte de su aparato respiratorio, podría darnos la expli
cación de multitud de fenómenos que de otra manera no encontrarían una cia
ｲｾｾ＠ exposición. La respuesta a las diversas modalidades de agresión, ya sea por 
parte de agentes exteriores, físicos, químicos, bacterianos o internos, sin una 
conocida base orgánica, neurales con respuesta histamínica, supone, ya vista la 
s intomatología del cuadro desencadenado, la posibilidai:l de observar su asocia
ción o contribución ante la presencia de aquellas otras broncopneumopatías , 
en que, pese a su base orgánica, ostensible y genéticamente indudable, el cua
dro clínico se muestra tan complejo, que la grosera interpretación patogenética 
por aquel factor, ostensiblemente evidenciable, nos deja insatisfechos . 

Esto, como ya se pueden suponer, oscila dentro de una ampliá y variada 
gama, puesto que las modalidades reaccionales son innúmeras· y ciertamente 
distintas de uno a otro individuo. 

Hasta qué punto todo esto que acabamos de exponer se pone a contribu
-ción, desde aquellos casos en que su participación parece más evidente como 
-en los síndromes de Loefler y de Leitner, a aquellos · otros en que frecuente-
mente ha sido su punto de partida como en las bronquitis alérgicas finalizadas 

<:On síndromes bronquiectásicos y procesos s upurativos pulmonares, o incluso en 
estos, cual los que estudiamos, procesos atelectásicos de la más variada índole, 
e n los que con frecuencia pasa desapercibida su contribución no obstante ser 
en todo caso evidente en mayor o m enor cuantía, contribuyendo . como uno d e 
los factores de más amplio r elieve en la patogen ia de toda atelectasia; hasta 
.qué punto ello ocurre, es difícil de concluir. 

Parece indudable deba admitirse el singular papel que el factor disposicional 
<ieba poseer en el desencadenamiento de aquellas a telectasias a considerar 
-como de origen p rimitivamente neurorreflejo. Es en aquellos sujetos a consi
<lerar como ﾫ･ｳ ｴｩｾ｡ｴｩｺ｡､ｯｳ＠ vegetativos», en que la pronta y anóm ala respuesta 
.a un estímulo neura l puede tener lugar por parte de cualquier órgano o sector 
-orgánico. La fina estructu ra arquitectónica del sistema neuromuscular del pul
món nos obliga a admitir la facilidad de su respuesta a todo «Stress». La obse'r
vación de las atelectasias aplanadas o en b anda de FLEISCHNER tiene lugar de 
:preferen te manera en todos aquellos sujetos distónicos; en la clínica diaria 
.son considerados como «nerviosos». 

Este es, asimismo, el caso de algunos de los denominados «infiltrados fu
_gaces», sobre los que ·se vertió abundante literatura en estos últimos, años . 
. No nos referimos ciertamente a aquellos cuyo or igen es radicar en procesos 
·infecciosos diversos de tipo inespecífico. 

De los p r imeros, en cierto número, no es posible probar su etiología infec
·c iosa; tampoco su naturaleza alér gica. Rara vez se p iensa en la posibilidad de 
.a telectasias de origen neu ral en individuos con · especial disposición. Supuestos 
j n filtrados que· regresan con rapidez par a reaparecer en r egiones distintas, a 
-veces del pulmón contralateral, cuyo carácter segmentario· no aparece osten-
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. s ible motivado a no estudiarse bajo las diversas incidencias radiológicas que 
aclararían su precisa topografía; o bien por no corresponder precisamente a 
un segmento pulmonar, sino a asociaciones múltiples segmentarías o subs.eg
mentarias. 

Es en este lugar donde queremos dejar evidencia de las considerables dife
rencias individuales que se observan en las atelectasias transitorias y tempo
r ales del tórax abierto, en la práctica diaria de la cirugía pulmonar. Atelectasias 
ya señaladas por NIEDNER y que todos hemos podido constatar en la cirugía de 
Jos más diversos procesos pulmonares. Mas nosotros queremos llamar la aten
ción no ya del heoho en sí que, como decimos, ha sido estudiado ampliamente 
por NIEDNER, sino en su más frecuente apreciación en aquellos sujetos a con
siderar como «estigmatizados vegetativos». Tras la apertura de la cavidad torá
<;ica, en las diversas maniobras exigibles para la práctica de un resección pul
monar, es frecuente observar cómo el simple contacto con la superficie pulmo
nar provoca zonas atelectásicas de localización segmentaria, hasta el punto de 
]_imitarnos y señalizamos regiones normalmente no precisables y para cuya 
correcta delimitación topográfica se hace preciso en un tiempo ulterior de la 
ir.tervención la oclusión del bronquio correspondiente. Así hemos podido apre
ciarlo frecuentemente en la resección del sexto segmento pulmonar, en que al 
simple contacto de. la mano con su superficie, o en las maniobras de la región 
h!liar correspondiente se produce una perfecta delimitación del lóbulo de NEL

SClN, que nos facilita grandemente la técnica de la resección cuando en particu
lares circunstancias se nos hace preciso adoptar la técnica de «outside-in». 
Hecho que igualmente hemos podido constatar sobre el tercer segmento pul
monar, que fácilmente entra en atelectasia, facilitándonos, .por las razones ante
dichas, la exéresis quirúrgica del primero y segundo segmentos, siempr e de 
más difícil d_isección. Otro tanto cabe decir de los segmentos lingulares .. 

Se pone de manifiesto con esto la existencia de zonas especialmente predis
puestas a entrar en atelectasia, y a hacerlo, además, según manifestamos, aper
l"ura quirúrgica del tórax, bajo leves estímulos de contacto y presión, lo que 
parece responder a un evidente mecanismo neurorreflejo. La más frecuente 
observación de estos hechos en los sujetos considerados como «nerviosos», y 
sn más frecuente constatación, asimismo, en las mujeres parece confirmar 
cuanto al respecto venimos manifestando. 

Cuanto acabamos de decir se hace extensible a aquellos sujetos a considerar 
como hiperérgicos, y muy especialmente a los afectos de síndromes asmáticos: 
asma bronquial esencial, asma tuberculígenos, enfisemotosos con síndromes 
asmoides. En todos ellos hemos podido observar los hechos de referencia, de 
las atele"ctasias fácilmente provocadas al simple contacto o presión del pulmón 
expuestos quirúrgicamente o consecutivamente a maniobras sobre la región 
hiliar. · 

Atelectasias qw)!, una ,vez producidas y p ese ,a entrar ulteriormente el pulmón 
todo en atelectasia masiva, son mucho más difícilmente desplegables que las 
porciones del pulm.ón restante, que lo hace por simple hiperpresión en el cir- . 
cuito de _baronarcosis, exigiendo, como de todo cirujano es bien sabido, la 
práctica de un masaje para que estas zonas, inicialmente atelectasiadas y 
especialmente predispuestas, vuelvan a airearse y desplegar sus alvéolos en 
cündiciones· similares· a las restantes regiones ·limítrofes. Hemos; asimismo, 
podido constatar cómo la novocainización . de la cavidad torácica, mediante la 
jn5talación periódica de algunos centímetros. cúbicos de una solución de novo-
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<:aína, hace infrecuente su observac ión o bien a tenúa considerablemente su 
producción; asimismo, facilita un m ejor despliegue o aireación del pulmón. 

No parece convictiva la posible explicación de relacionar estos hechos con 
un acodamiento de los bronquios segmentarios de referencia, que, si bien en 
a lgún especial segmento pudiera, por singular disposición, tener su origen, 
cual en los lobares medios, no así, en cambio, en los que hemos mencionado, 
nl con las notables_ particularidades y circunstancias a que nos hemos referido. 

Tales hechos podrían prestar su apoyo a la génesis neural de las atelectasias 
pos traumáticas, especialmente en los traumatizados de tórax, incluso a partir 
de estímulos torácicos periféricos, traumá ticos o físicos; mas, aun teniendo 
p resen tes los trabajos de REINHARDT, que experimentalmente mostró la posibili
dad de producción de atelectasias median te excitación medular, que le llevó a 
fcrmular la posibilidad de una inervación metamérica del p ulmón, dado que los 
procesos infiltrativo-neumónicos y atelectásicos del pulmón adquirían en el 

.mismo una disposición topográfica esca lonada. Hechos aná logos fueron, en 
parte, confirmados por diversos investigadores y, en particular, por KALB

FLEISCH y H ERKLOTZ (cit. por STURM). 
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XIII:-ATELECTASIAS AGUDAS EN LOS PROCESOS INFECCIOSOS, EN LAS 
BRONQUITIS, NEUMONITIS, TOS FERINA, RUBEOLA, DIFTERIA, 

POLIOMIELITIS ANTERIOR AGUDA 

La observación no infrecuente de atelectasias en las infecciones agudas del 
aparato respiratorio, así del árbol traqueobronquial como del parénquima pul
monar, nos plantea el problema de su origen, así como de los mecanismos 
patogenéticos que las condicionan. 

A nuestro modo de ver, en las bronquitis, bronconeumonías, bronco-alveoli
tis y neumonitis, así del niño como del adulto, y lo mismo cabe decir en la tos 
ferina, en la rubeola y en la difteria, el fastor primordial está constituido por 
la infección de la mucosa de revestimiento del aparato respiratorio, y los pro
fundos cambios en la misma ocasionados, que motivan, por una parte, un 
aumento considerable de las secreciones, y, por otro, ocasionan trastornos 
en Ja dinámica fisiológica .del árbol traqueobronquial, que entorpece sus mo
vimientos normales de expulsión, · provocando con ello la retención y éxtasis 
de las secreciones. De esta manera se constituyen verdaderas atelectasias 
obstructivas, aun cuando, como siempre ocurre, resulte difícil eliminar; antes 
bien, es menester tener en cuenta la activa participación neurógena, que altera 
dicha dinámica fisiológica y genera procesos espásticos reflejos consecutivos al 
anormal estímulo, condicionado por alteración de la mucosa y exacerbada exu
datividad. 

Retención y éstaxis que, a su vez, producen como consecuencia de la misma 
infección descomposición de los productos segregados y acentuación de todo 
tste complejo mecanismo, encerrado en un círculo vicioso que no cesa hasta 
que uno de los eslabones de la cadena se rompe. O bien porque cesa la infec
ción o porque se facilita el drenaje y eliminación de los productos exudados y 
retenidos, dejando de modo expedito los conductos de aireación. 

El edema de la mucosa por fenómenos congestivos de la pared bronquial, 
la alteración de la motilidad ciliar y la coexistencia de factores neurógenos 
centrales, como en el caso en la poliomielitis, y muy probablemente en la tos 
ferina, sumarían factores coadyuvantes de indudable trascel\dencia en la géne
sis patógena de estas atelectasias. 

En el caso de las atelectasias observadas en el curso tle procesos diftéricos 
ya señalados por WILLIAM PASTEUR a fines del pasado siglo, al igual que en la 
poliomielitis, las parálisis por dichos procesos motivadas tendrían también se
i'.alada influencia dentro del complejo mecanismo genético de tales atelectasias. 
Parálisis de origen central en unos casos, periférico en otros, pero en los que 
siempre es la grave infección general el factor fundamental determinante. 

La etiopatogenia de la atelectasia en la poliomielitis vulgar es sumamente 
compleja, ya que por un lado el mecanismo tusígeno se halla grandemente 
perturbado, como consecuencia de la parálisis de los m.úsculos afectados, bien 
sea de origen central o periférico, y que concierne a los músculos intercostales, 
abdominales y diafragma. 

Esto trae como consecuencia la dificultad o imposibilidad de eliminar las 
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secreciones, lo que cons tituye uno de los factores primordiales en la produc
ción de la a telectasia. 

Dificultad que se acentúa teniendo presente la parálisis laríngea que im
posib ilita el juego normal de las cuerdas, necesario para los sucesivos cambios 
de presión intrabronquial que se hacen precisos, para que el mecanismo de 
la tos tengan efectividad. Por tales hechos las secreciones bronquiales son r e
tenidas, produciéndose un éstaxis de las mism as como consecuencia de la 
producida alteración en aquellos m ecanismos fisiológicamente encargados de 
su eliminación. 

Es te es el criterio sostenido por PECK y LEvIN y por CooPERSTOCK, los que asi
mismo suponen que las causas de la obstrucción bronquial en la poliomielitis 
pueden tener su origen ;tanto en las secreciones bronquiales como en el ｭ｡ｴ ｾ ｲｩ｡ｬ＠

aspirado de origen exógeno. 

En cualquiera de ambos casos el material obstructivo es infectado agra
vando con ello el proceso. Parece un hecho indudable que en la poliomielitis 
la infección del árbol traqueobr¿nquial, es frecuentemente subseguida de fenó
menos a telectásicos, según PECK y LEVIN generalmente la infección ｰｾｲ･｣･＠ tener 
su origen a partir del lado de la obstrucción brónquica, pasando a través te 
los linfá ticos bronquiales a l parénquima pulmonar distal, dando lugar a una 
consolidación de la zona afectada que puede evolucionar hacia la formación 
de un absceso o de una gangrena pulmonar. La infección como sostiene Co
RILLOS viene a crear un nuevo problema no ya sólo por sí Inisma, por lo que 
el heoho infectivo supone, sino también como mecanismo genético de la ate
lectasia crónica, mejor dicho de la cronificación de la atelectasia. De tal ma
nera que transcurriendo cierto tiempo, la supresión del factor obstructivo no 
supone que nuevamente tenga lugar la aireación del parénquima pulmonar 
y la desaparición de la atelectasia; ésta se haya consolidada como consecuencia 
de la infección. 
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XIV.-SOBRE DETERMINADAS FORMAS POCO FRECUENTES 
DE ATELECTASIA 

La literatura médica nos da fe cada día, de la complejidad del problema 
.que hace referencia al síndrome atelectásico, observando como nuevos cuadros 
·clínicos son incorporados constantemente bajo el común denominador de tal 
designación terminológica. Cuadros clínicos que frecuentemente asimismo ve
mos como deben ser puestos a discusión, ante la disyuntiva de crear un con
cepto genérico totalmente carente de valor. Hemos tratado en lo posible de 
concretar su campo de aplicación, examinando críticamente todos aquellos es
tados, hechos o fenómenos a los que suelen designarse exacta o erróneamente 

-como atelectasias, como asimismo cuales aquellos otros a los que verdadera
mente cabe dar una tal designación. 

Entre los cuadros clínicos que deben ser sometidos a discusión, y que son 
englobados as.imismo como atelectasias, al igual que anteriormente hemos rea
lizado por lo que atañe al colapso, figura la denominación atelectasia conges
tiva. A este, al igual que a otros síndromes clínicos de no muy frecuente obser
vación pero de acusadas características, dedicaremos este breve capítulo. 

Tales formas de «atelectasia congestiva» fueron estudiadas por JENKINS, FE
GLER y BANISTER, BERT, MOYER, HATSCH y CARRERA. En realidad a nuestro modo 
de ver, se trata de un síndrome de congestión·pulmonar aguda que suele obser
varse en las personas de edad madura y en la · senectúd, con motivo de la in
fusión parenteral de líquidos en cantidad excesiva, proporcionados con tam
bién excesiva rapidez. La claudicación del ventrículo izquierdo, entre otras 
causas, suele ser factor coadyuvante. Y aun cuando el cuadro clínico no es 
precisamente e l del edema agudo de · pulmón, indudablemente en su génesis 
son a apreciar las mismas causas determinantes, y en su sintomatología se 
encuentran hechos muy parecidos. Se diría que se trata de un estado de trán
sito a l mismo, a situar entre éste y la congestión pulmonar aguda. Considera
mos por todo ello, que su englobamiento bajo e l concepto de atelectasia es 
discutible desde muchos puntos d e vista, y no correspondiente ciertamente al 
criterio ortodoxo que sobre el empleo que dicha palabra exige. Aun cuando 
recuerda en cierta manera a la atelectasia con edema de FLEISCHNER, o al pul
món encharcado de JOHNSTON, los autores que se han ocupado del mismo in
.sisten en conferirle una personalidad propia, en atención a múltiples circuns
ｾ＠ ancias que en él señalan. 

Según HATCH y CARRERA, que la describen como una r eacción de velocidad, 
«Speed reaction», la atelectasia congestiva es un fenómeno debido al aporte 

·exagerado de líquido por vía ｰ｡ｾ･ｮｴ･ｲ｡ｬＬ＠ con un tránsito excesivamente rápido 
cual decíamos, aun cuando creen que existan otros factores que colaboren al 
desencadenamiento del mencionado fenómeno, tal como las agresiones físicas 
·en los procederes quirúrgicos, quemaduras, traumatismos, choque anafiláctico, 
o bien de otra naturaleza. 

Frente a la atelectasia obstructiva, destacan como signos predominantes la 
profunda cianosis, resistente a toda ter apéutica, y que no responde al propor
-c:onamiento de oxígeno; hipotensión, y la taquicardia progresiva; y la ausencia 
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de desplazamiento del mediastino. La broncoscopia aspiraüva suele- mostrarse 
i neficaz; tampoco la digitilización proporciona beneficios ostensibles, así como
Ja administración de esteroides o de anhídrido car bónico. El curso de Ja misma 
s uele tener una terminación fatal. 

Todos los casos observados por HATCH y CARRERA, en un total de siete, fueron 
consecutivos a intervenciones torácicas. Nosotros hemos tenido la oportunidad 
d e observar dos : uno en una joven de 28 años tras una operación de toraco-
plastia cuyo curso fue fatal, y otro en un viejo de 67 años, resecado de pul" 
món por carcinoma, en el que habiéndose iniciado el cuadro ·clínico y ya . 
conocedores de las publicaciones sobre el particular se interrumpió oportuna• 
m ente el apor te de líquidos, lográndose recuperar a l enfermo. 

Macroscópicamente el pulmón muestra signos de ･ｶｩ､･ ｾｴ ･＠ hemorragia, es 
.de color rojo oscuro y su consistencia es hepática. Desde el punto de vista 
microscópico señalan los mencionados autores un.a expansión incompleta del 
tejido pulmonar, hemorragia intraalveolar, intensa congestión pulmonar, pero 
.en cambio e l edeq¡.a pulmonar suele ser mínimo. 

Los estudios experimentales de MOYER han sido muy inte resantes a este 
respecto, habiendo logrado reproducir en animales el cuadro de la atelectasia 
{;Ongestiva, con toda la sintomatología clínica, si se exceptúa la hipotensión. 
MOYER ha puesto de manifiesto uno de los hechos más ostensibles d e la ate
lectasia congestiva, la rigidez pulmonar, que tiene lugar cuando se acentúa 
la caída de la presión auricular izquierda. Dicha rigidez se provoca rápida. 
mente también en los animales, como consecuencia del excesivo y r ápido p ro
porcionamiento de líquidos por vía parenteral. Esto confirma lo que comen
tábamos en un comienzo, respecto a l hecho de designar como atelectasia un 
fenómeno que como tal, no muestra más que algunas de las particularidades 
.que a la misma suelen ser inherentes. Dado como es bien sabido, · que la con
.gestión pulmonar aguda suele ser obser vable de una manera general en la 
claudicación del corazón izquierdo. 

JIMÉNEZ ÜNTÍVEROS, MONTES BRAVO y BONNET, en un interesante estudio lle" 
-vado a · cabo desde e l punto de vis ta experimenta l sobre las atelectasias 'refle
jas por con tracción pulmonar, llegaron a conclusiones que en parte confirman · 
las obtenidas por otros au tores que asimismo se ocuparon del tema. Valién
dose del método ya utilizado por REINHARDT de observación directa de la su
perficie pulmonar a través de una ventana en la pared torácica de los animá
les de experimentación, con la modificación introducida por PFAFF y HEROLD de 
som eter a los animales a una r espiración bajo hiperpresión, que en Jugar de 
.ser contínua cual lo r ealizado por los autores últimamente m encionados, la 
:practicaron como hiperpresión rítmica. 

La provocación de colapsos contracturales del p ulmón fue realizada mediante 
-estímulos irritativos mecánicos, eléctricos o bien bajo el efecto de los ácidos, 
.de la acetilcolina y de la histamina; observando macroscópicamente las altera
ciones surgidas en la superficie del p ulmón. Sus conclusiones no modifican las 
obtenidas hasta en tonces por los autores citados. Par a ellos los resultados ob 
tenidos «demuestran que es tas atelectasias reflejas son en r ealidad estados 
«distelectásicos», o colapsos simples, semejantes a los conocidos como pulmón 
.espástico, estados p reatelectásicos, o reacciones de movilización que no llegan 
a la atelectasia auténtica con apneumatosis verdadera». 

Comprobaron asimismo «que en los colapsos producidos no interviene la 
<:ontracción de las paredes sáculo-alveolares, puesto que ·estos elemen tos per
manecen desplegados y tensos en las partes periféricas de la zona colapsada». 

Al hablar en sus experiencias sobre Jos efectos ejercidos en el pulmón por 
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los estímulos a que fueron sometidos, manifiestan que la respuesta a los 
mismos, es decir que. la . contracción pulmonar, fue siempre limitada, fuera cual 
ｦ￼ｾｳ･＠ la magnitud del estímulo reflexógeno, y que en todo caso fue fácilmente 
reversible. 

1 
De singular .i,nterés consideramos sus manifestaciones de que «en ningún 

momento se puede hablar. de verdaderas atelectasias, sino más bien de estados 
de hipoventilación parcial, resultantes de la contracción de los conductos 
aéreos terminales y de la hiperemia». Consideran asimismo que los. fenóme
nos. hiperémicos observados tienen una evidente e indiscutible participación 
en las .atelectasias reflejas, disminuyendo las posibilidades de distensión de 
los alvéolos, actuando al propio tiempo como factores complementarios en Ja 
obstrucción l:¡ronquial y bronquiolar. 

Evidentemente, y como por los propios autores es admitido, no debe llegar 
a confundirse ･ｳｾｯｳ＠ estados de contracción pulmonar bajo estímulos diversos, 
con las verdaderas atelectasias. Según manifiestan la designación que mejor 
parece corresponder a estos estados es la de parénquima espástico utilizada 
por TAPIA o de es tados distelectásicos por ENGEL, en los. cuales se dan más bien 
las característi9as de un colapso contractura!, en el que se mantiene una hipo
ventilación, mas no una abolición respiratoria con anulación total de la capa
cidad funcional, cual ocurre en las verdaderas atelectasias. 

Se trata ｰｵｾｳ＠ ·de estados contractura-les. tónicos del pulmón, provocados 
por estímulos reflexógenos, que no llenan las condiciones exigibles para que 
pueda determinarse el fenómeno atelectásico. La experimentación resulta en 
este caso demasiado elemental y simple para que podamos considerarla como 
arquetipo para la patogenia de las atelectas.ias neuroreflejas. Respecto a sus 
interpretaciones patogenéticas como resultado del examen de sus experiencias, 
así como de aquellas realizadas por otros autores que se han ocupado del 
problema consideramos que no valoran suficientemente todas aquellas motiva
ciones que suelen intervenir en la producción del fenómeno atelectásico y sin 
cuyo concurso éste no puede tener lugar; factores a los que ya hemos hecho 
amplia referencia todo a lo largo de esta ponencia, y de los cuales debemos 
destacar el importante papel que es a atribuir a las modificaciones en la ten
sión superficial alveolar y causas que pueden coadyuvar con la misma. 

Un tipo muy particular de atelectasia la constituye, aquélla descrita por 
RrvKIN, READ, LILLEHEI y V ARCO, en especial por cuanto hace referencia a su 
patogénesis, Dichos autores describieron una forma de atelectasia masiva del 
:pulmón izquierdo, en niños que padecían defectos cardíacos congénitos. Entre 
las graves y frecue:ntes complicaciones que sufren los niños con cardiopatías 
de tal naturaleza, observaron la presentación de una forma de atelectasia que 
afectando predominantemente al pulmón izquierdo, lo mismo se presentaba 
antes que después de la intervención quirúrgica. Como particularidad intere
sante es a tener en cuenta, que todos los. casos por ellos descritos presentaban 
una acentuada hipertensión pulmonar, y un incremento de débito sanguíneo 
pulmonar. En los casos con hipertensión pulmonar muy acentuada, las altera
ciones vasculares primitivamente responsables regresan con mucha lentitud, 
después de semanas y meses. Este tipo de atelectasia era siempre adquirido; 
en ningún caso congénita, o manifestando signos de hipoplasia o aplasia pul
monar. En todos ellos había sido observado un pulmón plenamente ｲ･･ｸｰ｡ｮ ｾ＠

dido antes de surgir el episodio atelectásico que describen. 
Con características . más destacadas, los autores mencionados señalan, que 

tales atelectasias masivas unilaterales y de presentación en pulmón izquierdo, 
fueron observadas en niños de <;orta edad, padeciendo cardiopatías congénitas; 
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mostrando como característica primordial cual decíamos, la existencia de una 
.hipertensión arterial elevada y 'de un débito sanguíneo pulmonar alto. No siendo 
o bservables en cambio en aquellas cardiopatías congénitas, cual la tetralogía 
de FALLOT que cursan con un' débito sanguíneo pulmonar bajo. Respecto a l 
interesante ·problema· de su patogenia, los autores pusieron de manifiesto su. 
origen compresivo bronquial extrínseco, como consecuencia ele la compresión 
clel bronquio principal izqúierdo por la arteria pulmonar izquierda grande
mente aumentada de tamaño. ·· 

Evidentemente, creemos nosotros además, que deben tenerse presentes aquí 
las particulares reta'ciones· ｡ｲｩ｡ｾ ｭｩ ｣｡ｳ＠ de la arteria pulmonar izquierda con 
el bronquio principal izquierdo y sus ramas. Refuerza este criterio el hecho 
ya mencionado por lo·s éitados autores respécto a que un tipo similar . de 
compresión nó pudo ser ｯ｢ｾ･ｲｶ｡､ｯ Ｎ＠ ep los aumentos de tamaño de la aurícula 
izquierda. Tampoco pudieron observar ta les circunstanciales atelectasias afec
tando al pulmón derecho. Los· exámenes broncoscópicos practicados, mostra
ron que se trataba de uha compresión extrínseca del bronquio principal iz
quierdo, justam ente a ｮｩｶ ｾｬ＠ en que la arteria pulmonar lo cruza. El hecho 
de que refieran sus observaciones a la infancia, y en particular en niños de 
pocos meses, casi .todos incursos en el primer año de edad, tiene como lógica 
explicación, la labilidad de los gruesos bronquios en esta edad , fácilmente 
ocluibles por una presión ex.terna aun siendo débil, como asimismo la estrechez 
de su luz . 

. BURBANK, SEYMOUR y SHA.R, estudiaron clínicamente una serie de enfermos 
de los que obtuvieron la _evidencia de la actividad contráctil del pulmón, como 
asimismo de que. la a telectasia de tipo no obstructivo es una afección clínica 
de observación no infrec1.Jente. Inicialmente habían hecho un diagnóstico erré>-: 
neo de derrame m.asivp, o. qe. _ei;npiema pos tpneumónico; pero estudios poste7 
riores les llevaron a un mejor conocimiento de los mismos, viendo que se tra: 
taba de peculiares formas de atelectasia no obstructiva. Consideran que en 
cuanto a formular una explicación patogenética sobre su producción, podría 
h allarse aplicanqo aquellos principios básicos que rigen los fenómenos de 
tensión superficial intraalveolar, así como los es tados de presión y el volumen 
de los alvéolos . 

Se muestran decididos defensores en su serie de casos sobre la génesis 
activa y neurorefleja de las atelectasias por ellos descritas; casos que inicial
mente simulaban, cual decíamos, una pneumonía de t ipo bacteriano o a virus. 
Asimismo el presunto diagnóstico de un derrame pleural masivo tampoco ｦｵ ｾ＠

confirmado; ni el de empiema enquistado. El cuadro clínico exponente de un 
grave proceso, con gran postración, fiebre alta y taquipnea les llevó a formu
lar las variadas hipótesis, sorpr endiéndose ante la rapidez con que se desarrolló 
la imagen radiológica; el curso de la afección muy prolongado; la imposibilidad 
de poner en evidencia un gérm en patógeno o alteraciones serológicas viriási
cas, así como la inoperancia de la habitual ter apéutica en estos casos. 

Respecto a su etiopatogenia BURBANK, CLUTLER y SHAR consideran que cuan
do el volumen de los pulmones llega a r educir se a un nivel crítico, las fuerzas 

<Cle la tensión superficial vienen a ser suficientemente poderosas para dar lugar 
a la producción de la atelectasia. Tal reducción inicial del volumen pulmonar 
sería consecuencia de dos procesos generales, uno de ellos de naturaleza pa
s.i.va debido a la debilidad o parálisis de la musculatura ventilatoria; otro de 
-carácter activo, determinado por la contracción pulmonar de origen neuro
:reflejo. Confieren un importante papel en su génesis a la. actuación de la ten-
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sión superficial alveolar. La fina capa de líquido ｱｵｾ＠ impregn,a las ﾷ ｰＨｬｲｾ･ｳＮ＠

alveolare$, actuaría como una membrana elástica, cuya capacidad ｣ｯｮｴｲｾ｣ｴｩ ｾ＠

posee una importante significación. Se trata de una fuerza . activa que actú(l 
sobre la superficie de l<;>s alvéolos y que tiende a coaptar diohas superficies 
en concordancia con los principios. señalados en la ecuación de LAPLACE. En. la 
superficie del alvéolo la presión intraalveolar e s directamente proporcional 
a la tensión de la membrana, e invers.amente proporcional al radio de curva
tura de la misma. Siendo así determinada la configuración del alvéolo, merced 
al equilibrio entre las fuerzas retráctiles de la elasticidad pulmonar y la ten
sión superficial por una parte, y por otra por la presión expansiva del aire 
en el interior del mismo. 

Al disminuir el volumen alveolar, o radio de curvatura, la presion del aire 
equilibra las fuerzas de superficie hasta un cierto límite; mas no por debajo 
del volumen crítico la tensión superficial llega a ser suficiente para colapsar 
el alvéolo. Estas fuerzas son manifiestamente apreciables. Según MATTEUCCI (cit. 
por BURBANK, CUTLER y SHAR) si se tiene en cuenta que la presión intralveolar 
posee justamente el valor de la atmosférica,' y descontando el efecto de la con· 
tractilidad de los músculos lisos y. de los capilares, y sustituyendo las conoci· 
das dimensiones de las unidades ·pulmonares en la ec.uación de LAPLACE, llega 
a la conclusión de que la tensión superficial para cada alvéolo es de 50,5 dinas. 

Toda esta serie de consideracion.es son a consignar comó· de gran interés 
y trascendencia para explicarnos la producción de la atelectasia de t ipo no 
constructivo. BURFANK, CuTLER y SHAR las aplican a la serie de casos por ellos 
observados y descritos, a ·los que consideraron; como decíamos, como un par
ticular tipo de pneumonía en atención a sus características clínicas y radiO
lógicas, de grandes zonas de opacificación pulmonar, de desarrollo muy rápido, 
c on dolor torácico, curso ·prolongado y resistente a los antibióticos; y que tras 
un valorativo estudio consideraron como particulares formas de atelectasia no 
o bstructiva . 

.¡· 
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X.V.-SOBRE UNA CONCEPCION PATOGENETICA UNIFICADORA DE LAS 
.ATELECTASIAS 

!; 

Llegado el momento de fijar nuestra actitud, así como nuestra pósicióh 
.respecto a la etiopatogenia de la atelectasia, debemos en primer lugar tratar 
de huir de todo posible dogmatismo que implique una rigidez de criterio, al 
-buscar una fundamentada explicación a tan complejo fenómeno. 
· iEn el amplio campo de los fenómenos biológicos en general, y d e ·Una ma

_nera particular en la clínica humana, los hechos nunca tienen lugar bajó el 
esquematismo a que nosotros en un intento de su más fácil comprensión 
pretendemos ligarlos. Sus mecanismos de producción son siempre complejos 

:y múltiples, frecuentemente variables, ante circunstanciás que tampoco con
curren ·con carácter de fijeza. 

Pretender que la génesis tle una atelectasia es d'e tipo obstructivo bronquial 
-exclusivamente, o en otros· ·casos de origen estrictamente neuroreflejo, nos 
parece un grave error-. Pero mayor error aún nos parece fijar una exclusiva 
génesis ·a toda atelectasia, no admitiendo más que una teoría justificativa del 
fenómeno; en este · caso obstructiva o neural. No es posible llegar a un lógico 

<:onvencimiento con tal rigidez conceptual. Ni los estudios experimentales son 
definitivos en cuanto a admitir exclusivamente la obstrucción brónquica como 
causa única de la a telectasia, ni tampoco es admisible cotejar hasta el límite 
el hecho observado en la experimentación animal, con la observación clínica. 
La ·complejidad de los fenómenos en la clínica humana desborda toda posible 
similitud; todo lo más, la experimentación permite en este caso obtener · cier
tas c.onclusiones, que son aplicables a la clínica, siempre que ésta en sus resul
t::i dos no se muestre en contraposición con los mismos. La teoría obstructiva 
no podrá en todo caso, explicar multitud de casos de tan singulares caracte
rísticas como las a telectasias aplanadas o en banda de FLEISCHNER o las ate
lcctasias ·agudas postraumáticas. 

Algo muy similar cabe decir ante aquellas concepciones que tratan de fijar 
una génesis hegemónica de Ja teoría neural, buscando siempre un mecanismo 
neuro-reflejo en gran parte de las ·atelectasias, especialmente en todas aquellas 
en las que ·no ha sido explícitamente evidenciable un mecanism o de obs truc
ción brónquica_ 

Ambos criterios suponen querer fijar los hechos a las medidas de nuest ro 
pensamiento; suponen ·y.na postura autista ante el fenómeno atelectásico. 

Hemos ya expuesto .. como ante toda atelectasia a considerar como obstruc
·tiva, en que la ÓbÚfucción apar ece evidente como causa primera, e l r e flejo 
neural es inmedia to .y condiciona· ya modificaciones Ja p resentación y curso 
de la misma, que difícilmente serían explicables sin su concurso. No vamos 
a hacer aquí referencia naturalmente a aquellas atelectasias de génesis m ás 
grosera, cual las atelectasias por obstrucción de cuerpos extraños o por com
presión y oclusión brónquica ostensible, sino a aquellas otras en las que aun 
considerándose como obstructivas, cual gran parte de las postoperatorias, el 
factor neurógeno es· difícil de eliminar. La alteración en el fisiologismo bron
quial y en sus m ecanismos de defensa, los trastornos en el reflejo de la tos, 
en la dinámica bronquial y ciliar, en la producción y composición de l moco, 
son todos ellos fenómenos · de indudable génesis neural. Si a ello sumamos 
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las alteraciones vasculares y de la permeabilidad capilar, la congestión y pro
ducción de edema, la trasudación, fenómenos que aun cuando no siempre 
suelen presentarse en ciertas atelectasias, traen como consecuencia la invasión 
de los alvéolos, y el desplazamiento o reabsorción Üel aire alveolar! bien sea 
a través de los poros de KOHN -efecto ·inverso a · la. tespiradón colateral de 
VAN:_ ALLEN, XALABARDER, CHADOURNE, RoBALO CORDEIRO. 

También aquí se ha querido reducir el problema a un fenómeno puramente 
mecánico, de permeabilidad capilar y presión parcial diferencial de los. gases, 
equilibrio gaseoso y solubilidad de Jos .mismos, coefici<ente de ·abwrción, ･ｴ｣ｾ＠
Mas es evidente que a Ja luz de los r ecientes trabajos de· BALTISBERGER, LUISADA, 
BRONKHORST y DIJKSTRA, v. HAYECK, STURM, ·etc.; .se hace preciso admitir una 
activa participación pulmonar en el recambio. gaseoso, como en · la generalidad 
de lo.s fenómenos fisiológicos que. tiene lugar· en. el pulmón, así como la activa 
concurrencia en su variada patología. La modi.ficación en la forma de: las 
células alveolares, el ensanchamiento . o .estrechamiento del · esfínter alveolar.,. 
toda la vasta gama de fenómenos susceptibles de producirse en el pulmón en 
estado normal y patológico, y de los que ya hemos . hecho amplia referencia,. 
nos mueve a valorar en toda su magnitud la . participación neural en las ate
lectasias a considerar como de génesis primitivamente obstructiva. 

Por las mismas razones y bajo su otro aspecto tampoco podemos llevar . al 
límite la génesis neuro-refleja, n i aun en aquellos casos de más evidente· parti
cipación primaria neural. También aquí y por la· sucesión de fenómenos ante
riormente mencionados surge inevitiblemente la .obstrucción de los bronquio
los, conductos alveolares y alvéolos, bien como consecuencia . del trastorno en 
la eliminación de moco por alteración en los mecanismos de su producción 
y expulsión, bien como resultado de una· alteración eh la permeabilidad de l<is 
membranas capilares que t rae como consecuenda' ·la producción de edema. 
La atelectasia neural pura es di.fícil de concebir más. que en el momento de· 
su inici:;i.ción, de la puesta en marcha del mecanismo ·que la genera -'-Como 
asimismo la obstructiva- pues ya d e manera inmediata surge la asociación 
de ambos factores como consecuencia lógica de la especial estructura pulmonar 
y de su sistema neuro-rnuscular. Nada nos permite afirmar, con cerrado dog-· 
matismo la producción de atelectasias obstructivas. o neurales específicamente 
puras. Cualquiera que sea su origen , todas ellas suponen · el desencadenamiento· 
o concatenación de una serie de fenómenos que a más de complejos, no cree
mos sean esquemáticamente constantes, · sino que se muestran variados y di
versos, en virtud de las circunstancias concurrentes en cada caso ·determ inado, 
también variadas y ·dis tintas en todo momento. 

Con ello queremos expresar nuestra postura . ante· la temática· etiopatogé-· 
nica general de las atelectasias. Toda atelec tasia supone un hecho complejo 
en el que de una manera primaria, el factor ､･ｳ ･ ｮ｣｡､･ｮ￡ｾｊＮｴ･＠ será obstructivo 
brónquico o neuro-reflejo, pero iniciada su puesta en marcha, la asociación. 
de ambos faÓtores s.e hace evidente. Contribuye a . ello la especial estructura 
y disposición del sistema neuro-muscular del pulmón · y la variada ·gama de 
recursos de su compleja fisiologismo. 

Tengamos presente además -y ello es deducible a través de la exposición 
que hemos realizado en los anteriores capítulos- . que la manifestación del 
heoho atelectásico presupone la disponibilidad de un manantial energético que 
no es hallar en la simple concurrencia de un sistema de fuerzas representado 
por la capacidad retráctil del pulmón bajo la acción de su sistema elástico, 
y que NEERGARD demostró ser sólo de un 25 por cien de la que se hace . pre
cisa; ni . con el concurso , primordial éste, del sistema museular pulmonar, con. 
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sus complejos dispositivos, y su var iada gama de posibilidades. El sistema 
neuro-mio-elástico pulmonar en toda su potencialidad no llenaría las exigen
cias requeribles en materia de energía para la producción del hecho atelec
tásico. Se hace preciso aceptar la intervención de las modificaciones en la 
tensión superficial intralveolar, cuya causa primera puede ser · hallar en 
estímulos neuro-hormonales que traigan como consecuencia cambios en la 
superficie y morfología de las células epiteliales del alvéolo que condicionen 
un aumento en la tensión superficial según el criterio de V. HAYEK, o bien al
teraciones en el metabolismo de las células epiteliales o cambios electrolíticos 
en el líquido intraalveolar, modificaciones en la concentración iónica, altera
ciones en la presión parcial de los gases; todo ello traducible en una elevación 
de la tensión superficial, cuya valoración puede alcanzar a un 50 por cien 
de fa exigible para que la .contracción pulmonar tenga lugar según NEERGARD. 

Cabe pues hablar de una patogenia de las atelectasias, mas no debe en 
modo alguno adscribirse a una r ígida teoría la producción del fenómeno ate
lectásico. Hemos visto a través de todo cuantá llevamos expuesto la gran com
p lejidad del problema y como a la luz de ias recientes investigaciones. sqb re 
el particular se hace preciso modificar multitud de criterios que hace unos 
años consideramos en cierto modo inmutables. Un hecho sin embargo es a 
deducir de todo lo manifestado, la gran trascendencia que cabe atribuir al 
s istema nervioso en Ja patogenia de la atelectasia, y cuya traducción se veri
fica merced a una variada gama de procesos que por diversas vías puede in
tervenir de manera más o meños directa en Ja producción de la atelectasia; 
directamente sobre el sistema mioelástico del pulmón, dando lugar a fenó
menos de contractilidad general, y electiva de los esfínteres alveolares, me
diante directa actuación sobre el epitelio alveolar o actuando como liberador 
de histamina con la consecuencia inmediata de las modificaciones morfológicas 
descritas por V. HAYEK y que suponen un cambio en los fenómenos alterativos 
de la tensión superficial, reserva energética indispensable en el condicionalis
mo de la contracción pulmonar y del desencadenamiento del hecho atelectá
sico; directamente o a través del sis tema hormonal modificando el metabo
lismo del epitelio alveolar y consecuente repercusión asimismo sobre la com
posición de los electrolitos del líquido alveolar, y por ello sobre la tensión 
superficial ; por actuación directa u hormonal sobre los capilares alveolares 
y su traducción en una basta gama de fenómenos que son inherentes a la 
vasodilatación o contra"cción capilar; apertura o · cierre de los poros alveolares, 
favoreciendo o denegando la ventilación central. Alteraciones capilares a rela- -
cionar con la por VERZAR denominada «atelectasia fisiológica». Normalmente 
el pulmón mantiene como zona de reserva grandes porciones de parénquima 
excluidas fisiológicamente de la activii.dad respiratoria normal. Consecuencia 
de ello que parte de la red capilar queda asimismo excluida de la circulación, 
manteniéndose en reserva hasta que las exigencias del esfuerzo corporal exigen 
su reincorporación a una compensatoria actividad. Este despliegue de las 
.atelectasias fisiológicas e incorporación de la región capilar excluida, así como 
su vuelta a la normalidad del estado de reposo tiene lugar a través del sistema 
neuro-muscular. ENGELHARDT va más allá todavía en la aceptación de estos 
h echos, admitiendo una activa participación pulmonar en el recambio gaseoso, 
lo que tendría lugar bajo la alta dirección y regulación del sistem a neuro
vegetativo._ 

En relación con lo manifestado en los anteriores capítulos., y por cuanto 
atañe asimismo a la posible existencia de un tipo de atelectasia con edema, 
c u estión tan discutible si queremos con ello consignar a la misma una perso-
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·nalidad propia, y n o viendo solam ente en la producción del edem a, un hecho 
q1¡1e b a jo determinadas circunstancias puede acompañ ar a la atelectasia ad

. quiriendo un carácter preeminente, se encuentra, decimos, el impor tante papel 
desempeñado por las células ep iteliale s alveola res en su s r elaciones con los 

· endotelios capilares. 
De los numerosos t rabaj os de inves tigación llevados a cabo sob re tan inte-

: r esante cuestión por diver sos a utores como PoLICARD, CLARA, DoGLIOTTI, SEEMANN, 
BREMER, etc ., quer emos des tacar los de V. HAYEK, que han confer ido s ingular 
claridad al problem a ; especialmen te por cuanto no sólo se refiere al impor
tante aspecto anatómico de su estructura y disposición en ·los septum, s ino, y 
t;llo es lo que a nues tro obje to I!lás in teresa, por lo que atañ e al aspecto fun
i;ional que su mutabil idad m orfológica plantea. Las células epitelia les a lveo-

. lares en mutua inter relación por medio de sus prolongaciones p.rbtoplasmá
t.icas enmosaican la luz del alvéolo, cubriendo en fina capa aquella otra de los 
endotelios, de tal m an ern que los capilares se hallarían separados de la luz 
alveolar por una doble membr a na : la del endo telio y la form ada por las ｰ ｲｯｾ＠
Iongaciones protoplasmáticas de las células epiteliales. A través de ambas, 
t endr ía lugar el recambio gaseoso, y m erced a las que los líquidos orgánicos: 
sangre y líquidos tisular es de imbibición del espacio conjuntivo se h a llarían 
separados del aire a lveolar. . 

Ba jo d eterminadas circunstan cias , n o ya sólo de carácter anóm alo -y de 
las que ha hecho interesante mención V. HAYEK- se considera que también 
puede producirse en extremas circunstancias fisiológicas, dichas células po
seen la facul tad de su modificabilidad morfológica. Llegado es te momento, las 
prolongaciones protoplasm á ticas de las células epiteliales a lveolares se retraen, 
los endotelios capilares quedan en contacto con el air e alveolar a l ｦｯｲｭ｡ ｾ＠
parte de la pared del alvéolo, quedando como si dijér amos desnudas las célu
las endoteliales de los capilares. El recambio gaseoso tendría aquí lugar a 
través de única m em brana, y los líquidos tisulares tendrían libre paso al alvéo
lo; pudiendo constituirse el «edema alveolar». Si bajo condiciones no ya fi sio
lógicas, la permeabilidad de las membr anas capilares ha sido a lterada , y e xis te 
ya un «ede ma intersticial», el défici t de oxígen o será uno de los factores im
portantes que determine esta transformación morfológica de la célula epi
telial, que de aplanada y con prolongaciones se transforma en esférica y sin 
prolongaciones; entonces decimos, dicho fenómenos se acentuarán ; el paso de 
líquidos en tanto m ayor grado, cuanto más profundas sean las a-Iteraciones 
sufridas, y el edema inters ticial más manifiesto. 

Es te hecho de la mutabilidad ｭｯｾ ｦｯｬｧｩ｣ ｡＠ y funcional de las cé lulas epite
liales, insiste V. HAYEK es lo que ha dado lugar a la gran discrepancia, seña lada 
por diver sos autores en sus ob servaciones . 

Hemos ya. manifes tado asimismo, como estos cambios son a producir .en la 
experimentación bajo la influencia de determinados es tímulos quím icos, como 
la adrenalina , la atr opina, la acetilcolina y la hist amina, unas veces en el sen
tido de un ais lamiento celular de las células epiteliales alveolar es, recogiendo 
éstas su s pr olongaciones, y otras al contrario expandiendo .. las mismas y p avi
mentando de ·una m anera h omogénea la luz alveolar, form ando una b arrera 
entre la misma y los espacios conjuntivos y los capilares (es tudios llevados. a 
cabo por V. HAYEK) y como asimismo pueden ser influenciados po r la acción 
del s is tema nervioso. Estímulos neu rógenos a los que hemos h echo r eferen cia 

-::y que pueden constituir por est e m ecanis mo el p rimigenio factor desencade
. nante de la atelectas ia con edema. 

. Actuación del sistema neuro-muscular en la iniciación de la · a telectas ia , al 
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elevar el «tono pulmonar» m ás allá de los lími tes fisiológicos. Estímulo neural 
que simultáneamente actúa sobre la morfología de las células epiteliales de
terminando la retracción de sus prol0ngaciones, convirtiendo a las -mismas 
en células r edondas, dejando desnudos los endotelios capilares y perinitientlo 
que Jos líquidos tisulares de los espacios conjuntivos pasen a la luz del al
véolo; defectuosa oxigenación y consiguiente alteración de la permeabilidad 
de los endotelios capilares; trasudación a través de los mismos y con e llo 
acentuación del edéma intersticial así como del alveolar. Consecuencia del 
c;:dema· sería la per sis tencia de Ja a telectasia iniciada, aun después de haber 
cesado el estímulo que ha generado el fenómeno; una de las causas, a caso 
la m ás trascendente de su mantenimiento. 

Hecho muy ·inte resante a señalar por cuanto c reemos que todas estas ·cir
cunstancias no se dan en el «Cofapso ». Ello confiere cual ·ya acentuábamos: 
en el inicio de esta ponencia, una singular personalidad a la «atelectasia»; 
tl);la cla ra y manifiesta dis tinción entre ambos conceptos, que va más allá de 
lo · que podría considerarse una simple discriminación de matiz. 

Una alteración de la forma celular , cual ha sido señalado por NEERGARD y
por REINHARDT trae asimismo como consecuenc ia la mo1'lificación de la tensión 
super ficial del líquido alveolar, cuyo valor se eleva al sufrir dicha transforma
ción de células · planas en esféricas; a l r etraer sus prolongaciones, y dar paso 
a los líquidos tisulares y capilares. Elevación de la tensión superficial que
corno señala NEERGARD proporciona la energía necesaria para que el fenómen0> 
atelectásico una vez iniciado se cumpla en su totalidad; para que la atelec
tasia, tenga lugar. De otra manera y sin la concatenación de hechos que hemos 
mencionado, podr ía constituir se un edema de pulmón, pero no una atelectasia 
en el verdadera sentido de Ja ｰ ｡ ｬ｡｢ｲｾ Ｎ＠

Por ello no puede admit irse, que el edema defina la atelectasia, no obstante
tratarse de un fenómeno acompañante de la misma en mayor o menor grado. 
Y por esta misma razón tampoco par ece necesario tratar de constituir una 
entidad clínica independiente, Ja de la atelectasia con edema. Se tratará más: 
bien de atelectasias en las que ha predominado el fenómeno edematoso. Mas 
es bien sabido, que en la patogenia del edema pulmonar pueden intervenir 
btros muchos factores que nada tienen que ver con el hecho atelectásico. Se
crearía un campo muy amplio y confuso, en el que ciertamente no sería mu
chas veces posible señalar en qué medida · y cuantía la atelectasia entraría en. 
n 1 composición ; o nos moveríamos sobre supuestos teóricos que poco signifi
carían dentro de Ja r ealidad clínica. 

Es bien sabido, que toda super ficie es asiento de una fuerza, la que se h a 
designado como tensión de superficie o tensión superficial; que en el caso de 
t ratarse de una superficie líquida limitante con el aire, ofrece como peculia
ridad, que sus partículas se encuentren sometidas a las fuerzas de atraccióre 
recíprocas de aquellas otras par tículas limitantes vecinas, así tales como de
las del interior .del líquido se encuentran sometidas a las fuerzas de a tracción 
de todas aquellas otras que las r odean en todas las direcciones. 

De ahí resulta en el caso primero un estado tensional de la superficie limi
tante. Ciertamente que hab ría aquí que tener en cuenta las i\terzas de atrac
ción de las partículas del aire limitante con la masa líquida; pero frente a las 
en ésta desarrolladas, pueden prác ticamente dejar de tomarse en consideración _ 

E ste es pues .el caso de- la tensión superficial del líquido intraalveolar limi
tante con el a ire de la luz de alvéolo; en el que además, dada la fina capa del 
mismo, ofrece Ja particularidad de poder considerarse con las p ropiedades de 
una membrana elástica en tensión. 



Se trataría pues aquí, de un sistema heterogéneo constituido por varias fa
ses, cuya resultante determinaría la tensión de superficie del líquido intra
a!veolar, al hallarse éste en fina capa contactando por una parte con las célu
las que pavimentan el alvéolo, y por otra con el aire intraluminar. La t ensión 
superficial de dicha membrana sería pues el resultado de las fuerzas de atrac
ción de las partículas de las tres fases contactantes. 

No vamos a adentrarnos aquí en los complejos probiemas físico-químicos 
que plantean las tensione.s de superficie en los . diversos sistemas; solamente 
deseamos acentuar y hacer ostensible la influencia que poseen las diversas 
soluciones sobre la tensión de superficie, así como su capacidad de absorción. 
Es por ello que la mayor o m enor concentración de substancias disueltas en 
el líquido intralveolar y su poder de absorció'n, modifican profundamente el 
v·alor de la tensión superficial, encontrándose sometida al teorema de . GIBBS
T:m:iMSON, · según el cual todas 'aquellas materias que poseen· la: propiedad de 
descender la tensión superficial, ·se desplazan hacia la :superficie, es decir, que 
su concentración · en la superficie limitan te es superior a aquella extensión 
en el interior de la masa lfo1uida; y por el contrario, todas aquellas otras que 
ofrecen la peculiaridad de ser elevadoras de la tensión superficial, se encuen
tra en la superficie limitante bajo menos concentración que en el interior. 
En el primer caso se trata de sustancias con absorción positiva, y en el se
gundo de absorción negativa. Veremos. pronto hasta qué punto puede ser 
modificada la tensión de superficie intralveolar , al' ser cualitativa y cuantita
tivamente los componentes en solución del líquido que baña las paredes del 
a lvéolo como resultado del paso de los líquidos de embibición de los espacios 
conjuntivos y de una anómala permeabilidad de los enciotelis capilares; al en
trar en contacto directo estos con el líquido y el aire intralveolar por supre
s.ión de fa barrera constituida por la membrana que forma las prolongaciones 
protoplasmáticas de los epitelios alveolares. Como asimismo por resultado del 
metabolismo de las célula.s que forman la luz del alvéolo. Membrana limi
tante aquella que separa a mbos medios: el mundo interno y el mundo exterior. 

Según el teorema de GIBBs-THOMSON, todas aq\lellas substancias que hacen 
descend er la .tensión superficial son adsorbidas positivamente, o de adsorción,_ 
positiva, y por el contrario aquellas otras que la elevan son de adsorción ne
gativa_ Naturalmente que esto crearía como consecuencia de la m ayor concen
tración en superficie de aquellas substancias de adsorción positiva un movi
miento de ·difusión hacia el interior de la masa líquida donde la concentración 
es menor, pero tal hecho tiene lugar hasta la consecución de un equilibrio entre 
la fueda de adsorción y la fuerza osmótica. 

Como resultado de los hechos señalados cabe poner de manifiesto como 
:de suma trascendencia: que las solucion es muy diluidas son capaces de ex
perimentar grandes descensos en su tensión sup erficial, pero no en cambio 
grandes elevacion.es; y al propio tiempo debemos tener en cuenta que en las 
pequefi.as concentraciones la adsorción es relativamente mucho más fuerte 
que en las grandes concentraciones. De la que se deduce que las pequeñas 
c oncentraciones actúan sobre la t ensión superficial, de una manera relativa 
se sobr eentiende, mucho m ás poderosamente. 

V. HAYEK ha realizado interesantes estudios sobre las modificaciones que 
Ja t ensión superficial puede experimentar en los .alvéolos pulmonares, y la 
importancia que a la misma es a atribuir en la potencialidad retráctil del 
p ulmón. Ya hemos h echo referencia asimismo a los importantes trabajos de 
V. NEERGARD sobre el tema que tratamos; trabajos experimentales que pu sie· 
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ron de manifiesto como Ja tensión super ficial de los líquidos que impregnan 
Jas paredes del alvéolo llegan a aportar más de la mitad de la fue rza que 
determina la retracción p ulmonar. En sus nuevas concepciones sobre la mecá
nica respiratoria pone de manifiesto otros motivos que pueden dar lugar a 
modificaciones impor tantes en la tensión de superficie alveolar; cual ocurre 
con la diversa concentración de hidrogeniones que se produce como conse
cuencia de la tensión cambiante del CO,. También PoLICARD, MACKLIN y VICK 
habían ya establecido una relación entre la actividad de las células epitelia
les alveolares, las modificaciones del líquido intralveolar y el recambio gaseoso. 

Según V. HAYEK la diversidad de los líquidos alveolares tiene su causa en 
la actividad de las células epiteliales alveolares. Lo que es a relacionar cierta
mente con los diver sos estados de actividad me tabólica de las mismas. No. hay 
q ue echar en olvido sin embargo la otra posibilidad que ya hemos apuntado 
representada por el paso de líquido de los espacios conjuntivos intersticiales 
al interior del alvéolo, como asimismo a través de los endotelios por paso del 
ccontenido interior de los capilares al espacio intraluminar, circunstancias éstas 
c;ue concurren cuando la membrana limitante constituida por las prolónga
ciones protoplasmáticas de las células epiteliales desaparecen, al retraer éstas 
sus prolongaciones, y entrar en inmediato contacto el capilar con el a ire al
veolar; como asimismo los líquidos intersticiales con el que baña el interior 
del alvéolo. 

Ahora bien, cuando Se observa el comportamiento de algunas rnaterias SO· 

1ubles en el agua respecto a la tensión superficial frente a l aire, se orbservan 
notables diferencias respecto a su capacidad de adsorción con relación a otras 
no solubles. De tales substancias algunas muestran un poderoso grado de ad
.sorción en tan to que otras no lo son en absoluto. Ello posee un singular in. 
terés por lo q ue respecta a las concentraciones posibles de las mismas en los 
líquidos alveolares, o bien en los que imbiben los espacios conjuntivos y pue
den pasar a la luz del a lvéolo bajo el es tado de discontinuidad de las células 
epiteliales que pavimentan su luz. A las p rimeras se las designa com o capilar
activas y a las segundas como capilar-inactivas. 

Según datos aportados por TRAUBA (cit. por HoBER) sobre la tensión super
iicial de las soluciones equimoleculares de uniones orgánicas, son capilar
inactivas, o inactivas en superficie, los alcoholes hexavalentes, las hexosas, los 
disacáridos y los aminoácidos; por el contrario son más capilar-activas los 
.alcoholes trivalentes y las amidas; siendo esta actividad en superficie todavía 
m ás elevada en los alcoholes monovalentes, ce tonas, a ldehídos, nitrilos y éste
res de ácidos orgánicos. De l<:>s ácidos orgánicos son" los más débiles, aquellos · 
.que poseen en mayor o m enor grado una actividad capilar o de superficie; por 
el contrario los más fuertes, son aquellos que se muestran capilar-inactivos; 
teniendo un comportamiento similar las bases orgánicas y sus sales. 

En las series de naturaleza homóloga, Ja actividad . superficial crece con la 
longitud de la cadena de carbonos; lo que tiene lugar siguiendo la ley seña
lada por TRAUBE, para una concentración molar sim ilar, en la relación de 1: 
J: 3°: 33

• 

Modificaciones en la capacidad de adsorción y por ello naturalmente en, la 
tensión superficial, tiene lugar cuando son múltiples las materias disueltas en 
e l líquido alveolar; y en diverso grado cuando estas atañen a su contenido en 
e lectrolitos y coloides; todo ello plantea interesantes problemas de físico
q uímica que no es lugar tratar aquí. Por lo que respecta a los electrolitos, su 
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distinta carga." · eléctrica, según se t rate -'de aniones, cationes "o "moléculas n e> 
dí'sociadas, determinan: un valor i:l'e adsoreión distintb en relaeiófi: con la carga 
electrostática. Algo muy similar ocurre con los cólbides, cuya· actividad 'o ｩｮ ｾ＠

actividad sobre la 'tensión s{iperfidat ｨｾ＠ sido á i:ripliamente estúdiada, y que se 
comporta de muy diversa manera. Distinción que afecta según· 'se trate de 
coloides en suspensión o coloides irreversibles, los. que poseen la misma ten
sión de superficie que el agua pura; o bien que los coloides sean hidrófi1os. 
o reversibles, en cuyO caso · acusan una · manifiesta, aun cuando pequeña ten-
sión superficial. 

Todos estos .factores. juegan un 1 irriportañte :papel , y "tienen una considerable 
influencia sobre el estado- y potencialidád de lá. tensióri süper-fidal alveolar; y 
i;u s alteraciones suporien notables- cambios en el físiologismo l:lel pulmón. Su_ 
t rascendencia en la patogénesis de la atelectasia la hemos puest0 de ma':riifiesto 
al 'considerarla · como : el más poderoso manantial energético dentro · del sistema . 
c.'!e fuerzas que contribuyen a la ·contracción pulmonar; hasta tal' extremo que 
sin su ·concurso el fenómeno átelectásico no puede tener lugar. La ac.tua'Ción 
única del sistema neuro-mio-elásticó no posibilitaría la coaptación de las pa
redes alveolares con desaparicióh de su luz y expulsión de. su contenido. ﾷｾﾷ＠

A partir de los· -hechos expuestos, es de sumo interés concebir· de quéi ma
nera tiene lugar la · actuación de'· la tensión superficial intralveolar como factor 
el más importante en la producción del fenómeno atelectá,sico. 

La fina capa de líquido que baña las paredes del alvéolo pulmonar · se com
por ta desde el punto de vista físico, cual una membrana distendida según_ 
hemos manifestado, y ·Como tal po·see propiedades contráctiles. Tal propiedad 
que implica la existencia. de una fuerza r e tráctil es justamente la designada 
como tensión superficial intralveolar, la que se encuentra sometida a más de 
las leyes físicas precitadas, a la ecuación de LAPLACE. 

En la atelectasia de génesis· neurórefleja , cuya vía aferente puede· iniciarse 
en cualquier lugar del organismo, así en la pared bronquial como en la pleura, 
en las vísceras abdominales como en fas torácicas o en la cavidad craneal, y 
cuya vía eferente víscero-motora cursar ía en la forma que con an terioridacf. 
hemos señalado a través ¡.\el sistema neuro-muscular, completando el arco · r e
flejo par a su puesta en marcha, iniciación del fenómeno a telec tásico, se elec 
varía el «tono contráctil pulmonar», en el que asimismo colabora el sis
tema elástico, aun cuando éste de una manera exclusivamente pasiva, y deter
minaría una reducción volumétrica del pulmón o de aquellas unidades pulmo
nares . afectada_s. La respuesta del' s istema neuro-mio-elástico alcanza así ·a los 
gr andes bronquios como a los · más finos elementos, b ronquiolos; conductos 
a lveolares y a los sáculum pero· además haría entrar en juego lá contracción. 
alveolar plasmóge.ria, ya .independientemente_ de las más finas" fibras muscula
J es intersticiales y septales. Como ha puesto de manifiesto V. HAYEK las célu
la_s alveolares . ･ｰ ｩｴ ｾ ｬｩ｡ｬ･ｳ＠ retraen sus prolongaciones protoplasmáticas cambian
do su _form a de_ planas en esféricas. . · 

Merced a la actuación conjunta de todos los factores que llevamos m en-· 
cionados el alvéolo disminuye de volumen hasta llegar un m omento en que 
es a lcanzado el punto de «volumen crítico», y es en tonces cuando como con
secuencia de las· múltiples acciones ｡ｮｴ･､ｩ｣ｨｾｳＬ＠ la tensión superficial, a la que 
l ambién se suma el conjunto de fllerzas actuantes del sistema mio-elástico, 
llega a sobr epasar en · sU·-conjuntd el ·valor de la presión del aire contenido en 
el 'alvéolo. Sobreviniendo entonces la coaptación de sus paredes ｊ ｾ＠ la expul
s ión de su contenido, o bie·n su ·reabsorción. 
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Este mecanismo constituye por decirlo así la determinante inicial, la puesta 
.:>n marcha del fenómeno atelectásico, provocando según decimos la expul
s ión del aire cuando las vías están expeditas o su reabsorción en e l caso con·· 
trario, al modificarse las presiones diferenciales de los gases en sentido ade
c uado a t al finalidad. Así sobrevendría la oclusión de las luces alveolares, en 
lo que podríamos llamar «atelectasia pura». Los poros de KOHN y las comuni
cc.ciones broncoalveolares. de LAMBERT jugarían también su papel cuando se 
t ratase de atelectasias de unidades a natómicas menores, como en las ate lec-
ｾ ｡ｳｩ｡ｳ＠ segmentarías o subsegmentarias. .. , , : . : , · · 

Téngase ｰｲ ･ｳ･ ｮ ｴｾ＠ que según la ･｣ ｵ ｾ｣ｾｮＬ＠ de LAPLACE, la presión, ｮ･｣･ｳ｡ｲｾ｡Ｌ＠
para mantener distindido el a lvéolo es directamente pi:;opq rcional a la t ensi!'>r. 
de la membrana limitante, es inversamente /propor cional a l radio de curva
tura de la misma. Merp.qrana que ｡ｱｾ￭＠ viene . ｲ ･ ｰｲ ｾｾ･ ｮｴ｡､ ｾ＠ como decíamos 
por la fina capa ､ ｾ＠ líquido que l;>aña '1as paredes del ｡ ｬｶ ￩ｯ ｬ ｾ＠ y que ｳｾ＠
encu entra 'sometida al valor de sµ ｾｾ ｮ ｳ ｩ ￓ ｮ＠ ｾ Ｚ ＧＭﾡｬｰ･ｲｦｩ｣ｩ｡ｽ［＠ resultando asimismo 
de la capacidad de absorción de las ｳ ｵ ｰｳｾｩＺ ｭ ｣ｩ ｡ｳ＠ disut?ltas e11 ･ ｾ＠ m ismo, de su 
contenido en electrolitos y en coloides y de su concentración en iones-H. Mem
brána que se encuentra sometida a un.''dobie sistem a. 'ele fuerzas: p or un lado 
e l r epresentado por el sis tema mio-elástico del pulmón' y la capacidad de con
tracción plasmógena de las células alveolares, j untamente con la actuación 
de la t ensión superficia l cual ｭ｡ｮｩｦ･ｳｴ ｾｭｯｳ［＠ y por ｯｴｾｯ＠ por el valor de la pre-
sión aérea en el interior del alvéolo. · · · · · 

Con la disminución del volumen pu\mon¡ir en virtud de las acciones pre
c itadas y en orden a la actuación concatenada de. lqs factores que verúmos 
señalando, y como consecuencia de la ｲ･､ ｵ ｣ｾｬｑﾵ＠ '!Olumétrica de. la ｬｾ＠ del a l; 
ｶｾｯ ｬｯＬ＠ llegará un molI\ento en que l;is ｦｵ･ｲｺ｡ｾ＠ .Qe contracción actuantes . ･ ｮｴｲ｡ ｾ＠

rán en equilibrio con las de disteµsión, ｲ ･ ｰｲＮ ･ｾ Ｎｮｴ｡､｡ｳ＠ éstas por. la p resión del 
a ire intralveolar; alcanzando m erced a los factores actuantes el d enominado 
«volumen crítico», la tensión superfici.al actua rá como factor ｣［ｬ･｣Ｎ［ｾｳ ｩ ｜ＧＮｏＬ＠ dando 
lugar a la oclusión total de la luz . a lveolar. 

Sobre los fa<;tores, que ya constituida la atelectasia por el mecanis mo ｳ･ ｾ＠

ñalado, tienen a su cargo la continuidad de lz( misma , su m antenimien to, com o 
sob re aquellos otros responsables de su cronificación, h emos ampliamente ha
b lado: respecto a los p rimer os creem0s que .son responsables aquella sucesión 
de hechos que tienen su punto de partida · en la a lteración de la dinámica 
bronquial y de los mecanismos fisiológicos de defensa del mismo, com o res
puesta al anómalo estímulo n eu rógeno; a lteración en el reflejo de la. tos, en 
la motilidad ciliar; trastornos profundos en la producción de moco,i con pre
dominio de la mucina y aumento de su viswsidad; dificultades para su ･ ｬｾ Ｌ＠

minación e in vasión de los finos conductos alveolares y de 10s alvéolos. Fina l
m ente paso de los líquidos t isulares de los espacios conjuntivos a los a lvéolos, 
al ser alter.ada la presión diferencial entre ambos medios y desaparecer la 
membrana limitante entre ambos, constituida por las prolongaciones proto
plasm áticas de la s células epiteliales alveolares. Cuando en virtud de circuns
tancias diversas que ya hemos examinado t iene lugar una a lter ación de la 
permeabilidad de los capilares, cuya consecuencia previa ha sido ya la deter" 
minación de un edema intersticial, entonces podrá tener lugar como r esultado 
de tales factores actu antes el edema alveolar. E dem a alveolar facilit ado asi
mism o al entrar en contacto directo el capilar con la luz · del alvéolo, for
m ando parte de su pared, y motivado cual decíamos a h aber desapar ecido la 
membrana limitante que sep ara el medio interno del mundo exterior. 
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RESUMEN 

Llegado el momento de formular de una manera sucinta todo cuanto en 
e l transcurso del presente trabajo llevamos expuesto, al par, que de obtener 
conclusiones, no podemos m enos de observar la gran dificultad con que trope
·:í'.amos para conseguir tal objeto. 
' · Se trata de una variada concatenación de experiencias, observaciones y he
·chos, cuya ligazón es menester ir fijando detenidamente, con un criticismo 
severo, para tratar de conseguir unos puntos básicos que permitan funda
mentar si no una teoría, sf una posibilidad de explicación y conocimiento 
sobre la etiopatogenia de las atelectasias. 

Los estudios anatómicos y fisiológicos sobre el pulmón, que en algunos 
autores cual POLICARD, MILLER y V. HAYEK supusieron una dedicación de largos 
años de labor ininterrumpida, al propio tiempo que los de numerosos investiga
dores, algunos de los cuales han sido citados a lo largo de esta ponencia, han 
puesto de manifiesto cómo se hace preciso dejar a un lado toda concepción 
sobre una base simplista meramente anatómica y mecánica del pulmón, al 
concebirlo exclusivamente desde un punto de vista estático; como un órgano 
pasivo sometido a la influencia de leyes físicas, así en lo que respecta a su 
movilidad bajo el inf.lujo exclusivo de su continente, la caja torácica, como 
en lo que atañe a su noble ·función, la del recambio gaseoso por efecto de las 
presiones diferenciales y constantes físico-químicas de los gases que en el 
mismo intervienen. Hoy en día se ve bajo un aspecto funcional y activo, po
seedor de una regulación autónoma bajo la direcc::ión del sistema nervioso 
simpático-parasimpático que de una manera sinérgica interviene así en las 
actividades de su normal fisiologismo como en la prodiicción de una serie de 
fenómenos a encuadrar dentro de su patología y entre los que se incluye el 
techo atelectásico. 

Este ensayo de visión funcional, sobre el que viene insistiendo la genera
Hdad de los autores, y que ha conducido a STuRM' a elaborar una nueva pato
logía del pulmón, con concepciones en gran parte inéditas al par que llenas 
de sugerencias, para una reestructuración futura de la fisiopatología pulmonar 
y un mejor conocimiento de muchas de las afecciones pulmonares, sobre las 
que hoy en días nuestras ideas resultan un tanto confusas, es lo que nos ha 
movido a tratar de seguir por el camino -que consideramos tan fructífero-
de su concepción funcional de la luz de las recientes experiencias y observa
ciones clínicas que han orientado en nuevo sentido la etiopatogenia de la 
atelectasia. · 

En primer lugar hemos tratado de delimitar y fijar el concepto de lo que 
se debe entender por atelectasia, que si bien está en el ánimo de todos de 
una manera niás o menos estereotipada, no debe estar exento de dificultades 
cuando tanta confusión existe al ser designado por los mismos autores un 
hecho similar, así bajo la denominación de «colapso» como de «telectasia», e 
incluso «colapso ateíectásico». Hemos fijado nuestra posición al respecto, in
dicando las razones que nos mueven a establecer una clara diferenciación entre 
ambos vocablos •«'atelectasia» y «colap·so». 
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De los estudios e investigaciones que hemos mencionado, y muy especial
mente de aquellos que hacen referencia al sistema neuromuscular del pulmón, 
a través de los trabajos . de BRONKHORST y DIJKSTR<\, hemos .podido observar 
cómo del mismo hecho de la existencia de tan complejo al par que perfecto 
ｭｾ｣｡ｮｩｳｭｯ＠ receptor. y de respuesta, cabe deducir la consecuencia biológica 
dt una impor tante misión; que en parte ha sido estudiada por numerosos in
vestigadores, entre los que debe citarse a BALTISBERGER, MAKLING, v. MOLLENDORF, 
.REINHARDT, LuISADA, V. HAYEK, NIEDNER, etc. 

Sistema neuro-muscular que afectando no ya sólo al árbol bronquial, · sino 
a los más finos elementos, llegando hasta el alvéolo, y asimismo al sistema 
vascular y capilar del pu lmón, nos hace prever su significativa trascendencia, 
no ya sólo en el funcionalismo normal del pulmón, sino su decisiva impor
tancia y repercusión sobre todos los procesos m orbosos que en el mismo tienen 
lugar, y en -muchos de los cuales cabe hallar su más íntima m otivación gené
tica en alter aciones del fino mecanismo regulador de dicho sistema. A ello 
colabora aun cuando en un segundo plano el sistema elástico pulmonar, tan 
bien estudiado por 0Rsos, bajo un mecanismo rector igualmente neural. 

Ambos sistemas deben ser a concebir como resultante única, el «Sistema 
neuro-mio-elástico del pulmón», al que cabe atribuir una misión funcional
mente activa, con un mecanismo de regulación autóctono, y del que depende 
así el normal «tono pulmonar» como sus alteraciones; así hacia la hiperdisten
sión, lo que cons tituiría el enfisema, como hacia la r e tracción, tal es el caso 
de la a telectasia. Aun cuando colaboren en tales hechos otros factores de sin
gular trascendencia, cual las perturbaciones de la tensión superficial del líquido 
intralveolar estudiadas por NEERGARD, y sus modificaciones bajo la acción de 
su diverso c0ntenido en electrolitos o los cambios morfológicos de los epite
lios alveolares, cual en este último caso ha puesto de manifiesto V. HAYEK; 
alteraciones metabólicas de dichas células, presión parcial de los gases, etc. 

De aquellos hechos son igualmente a deducir las posibilidades de r espuesta 
del pulmón ante diversos estímulos, físicos, químicos, hormonales o primitiva
mente neurógenos; bien creando peculiares estados de tensión, ya por exceso 
o por déficit del mencionado «tono», dentro de los que pueden ser a encontrar 
la base fisiopatológica de diversos estados morbosos, más allá de los cuales, 
y condicionado a la persistencia en ef mantenimiento de los mismos, puede ser 
roto el fino equilibrio fisiológico de tan delicada regulación constituyendo el 
paso decisivo para el establecimiento de determinadas afecciones, cual las 
mencionadas. 

Hemos tratado de exponer con objetividad las actuales teorías sobre la 
etiopatogenia de las a telectasias; los fundam entos de la teoría obstructiva 
brónquica y sus bases más firmes; así como aquellas circunstancias en que 
puede ser admitida con p rioridad; igualmente ｨ ･ｾ ｯ ｳ＠ mentado aquellas razo
nes que mueven a numerosos autores a su defensa. También hemos procura
do objetivar los argumentos, experiencia y bases clínicas de aquellos que pro
mulgan una teoría neurógena a ultranza. 

Sobre la base de tales concepciones hemos fijado nuestra posición personal, 
'basada en las previas premisas de una exposición que hemos juzgadÓ funda
mentada en los hechos más importantes y trascendentes dados a conocer sobre 
tal problema. Nuestro criter io es manifiestamente unicista en cuanto a que 
no debe en modo alguno hablarse de una teoría exclusivamente bronquial o 
1mila teralmente neurógena; salvo en aquellas formas a considerar como muy 
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_groseras eµ su génesis, cual aqUéHa por inhalación de cuerpos extraños, o por 
compresión u obstrucción bronquial. 

Aun cuando el factor primigenio sea obstructivo en unos casos y neural en 
·-Otros, la asociación o interrelación mutua de ambos factores es la norma . . En 
.aquellos casos de obstrucción bronquial, la respuesta neural es inmediata; no 
y a sólo acentuándose el «tono» pulmonar, sino rebasando en su respuesta. 
-merced al· sistema ｭｩｯ Ｍ･ ｬ￡ｳｴｩ｣ｯｾ＠ las constantes fisiológicas de su estado ten' 
-Sional. Alterando merced a un reflejo neurógeno los mecanismos normales. 
de defensa, la tos, los movimientos bronquiales; aumentando la cantidad y 
modificando la composición del moco; alterando la permeabilidad de fas ｭ･ｭｾ＠
b.ra,nas capi:lares y facilitando la e.xudación '. y la producción de edema. Todo 
-ello acentúa el fenómeno atelectásico ' generado priµtitiyamente por la 0bs-. 
trucción bronquial,. en que la expulsión de moco ya está primitivamente difi
cultada o abolida por el propio mecanismo obstructivo. 

En la atelectasja a ｣ｯｮｾｩ､･ｲ｡ｲ＠ 'de génesis ｦｵｮｾ｡ｭ･ｮｴ｡ｬｭ･ｮｴ･＠ neurógena, como 
. .aquellas denomiI;tadas lamip.ares o aplar¡adas . de FLEISCHiIBR, la ｾ･ ｣ｵ･ｮ｣ｩ｡＠ sobre. 

los hechos que acabamos de mencionar se repi'ten; de otra manera no podría 
-e,xplicarse el mantenimiento y ｣Ｙｮｳｯｬｾ､｡｣ｩｮＬ＠ de la atelectasia de génesis neu
ral.. La alteración del «tono» no tendría la persistencia requerible para su 
establecimiento y ulterior consolidación . . La asociación de los fenómenos obs-. 
tructivos por los ｭ･｣￡ｮｩ ｳ ｭｱｾ＠ antes mencionados, alteración de la dinámica 
ｦｾ ｳｩｯｬｧｩ Ｌ ｣｡＠ _bronquial de defensa, modificaoiones en la cantidad y composición 
del moco; .retención e invasión p or el mismo de los alvéolos; obstrucción d.e . 
los poros ínter-alveolares y supr e!>ión de la respiración colateral. Todos ellos 
son hechos que señalan el primer . paso tras la iniciacióµ neur9gena . de l.a. 
atelectasia. 

Ambos factores, es decir eJ. obstructivo b ronquial y ｾｱｵ･ｬ＠ otro neurógeno, 
es menester sumar cual J;iemos señalado el muy importante de las modific.a? .. 
ciones en el valor de ·1a tensión superficial intraalveolar, actuando de la ma
nera señalada, y que ha sido puesto de manifiesto merced a los trascendentales 
'trabajos de NEERGARD y REINHARDT. En dicha· elevación de la tensión superfi
cial radica e l manantial energético· que se hace preciso para que la atelectasia 
_pueda tener lugar. 

Los hechos sin embargo cursan bajo u na mayor complejidad, no con el 
.simplismo esquemático que para una mejor comprensión hemos expuesto. La 
producCión del fenómeno atelectásico suporíe una complicada y concatenada 
actualización de factor es, que confiere una singular personalidad fisiopatoló
gica al hecho atelectásico. Los estímulos neurógenos directa o indirectamente 
provocados y que se transmiten a través del sistema muscular del pulmón, 
.actúa asimismo sobre la morfología de las células epiteliales alveolares, que 
.al transformarse de células aplanadas, y mediante la retracción de sus prolon
gaciones protoplasmáticas en células esféricas, permite que los endotelios ca. 
pilares entren en contacto directo con el a ire alveolar a l formar así parte de 
la pared del propio alvéolo; y que los líquidos tisulares del espacio conjuntivo 
puedan pasar al interior d el alvéolo dando lugar a· un edema alveolar. La in
suficiente oxigenación acen túa dicho fenómeno alterando al propio tiempo la 
permeabilidad de la m embrana capilar que a su vez permite que la trasudac" 
ción aumente , a la vez que posibilita su persistencia .. 

Consecuencia asimismo de esta mutabilidad morfológica de los epitelios 
alveolares es su acción simultánea sobre la tensión superficial intraalveolar 
a que hemos hecho r eferencia, alterándola en e l sentido de unos más altos 
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valores y proporcionando con ellos la energía necesaria para la constitución 
de la atelectasia al no bastar la aportada por el sistema mio-elástico del pulmón. 

Esta cambiante morfología celular de los epitelios que pavimentan el al
véolo y que normalmente establecen una barrera entre el «mundo interior» 
y el «mundo exterior», que puede llegar a ser suprimida bajo determinadas 
circunstancias y estímulos, es a nuestro modo de ver, el más importante fac

-:tor a tener en cuenta para explicarnos la posibilidad de siguientes cambios 
fisiopatológicos, entr;C'? los que figuran las diversas motivaciones que pueden 
dar origen al fenómeno a telectásico. 

Asimismo hemos expuesto el mecanismo de acción de la tensión superfi
cial alveolar a la luz de los hechos hoy en día conocidos. Iniciado el fenómeno 
atelectásico merced al estímulo neuro-reflejo que lo desencadena, cuya vía 
.efectora lo transmite al sistema mio-elástico pulmonar, elevando su tonicidad 
y determinando su contractura, el volumen alveolar disminuya hasta; alcanzar 
e l nivel de «Volumen crítico». Dado que en el interior de la superficie del al
véolo la presión intralveolar es directamente proporcional a la tensión de la 
.membrana e inversamente proporcional al radio de curvatura de la misma 
.según los términos de la ecuación de LAPLACE, al disminuir el radio de curva
tura del alvéolo por disminución del volumen pulmonar, el estado de equili.: 
brio representado por las fuerzas actuantes sobre dicha membrana: presión 
.atmosférica intralveolar por una parte y por otro estado contractura! del 
.sistema mio-elástico y tensión superficial, queda. roto al haber sido alcanzado 
.el volumen crítico, sobreviniendo entonces la coaptación de las paredes del 
.alvéolo con oclusión de la: luz alveolar y expulsión de su contenido. 

Evidentemente a estos factores se sumarían aquellos otros que bajo deter
minados estados pueden dar lugar a una elevación de la tensión superficial 
.alveolar, por causas múltiples a las que hemos hecho amplia referencia: tal 
:por ejemplo debido a alteraciones en el contenido de substancias en solución 
en el líquido alveolar; de su concentración en electrolitos y en materias co
loides, todos los cuales contribuirán a modificar por su diversa capacidad de 
.absorción el valor de la tensión superficial del líquido intralveolar, en concor
dancia a los términos del teorema de GrnBs-THOMSON. Todo esto puede ser de 
referencia así a los estados de normalidad como a los más diversos estados 
patológicós. El contenido de substancias solubles así como en materias coloi
des, puede modificarse considerablemente como consecuencia del paso de lí
quidos de los espacios conjuntivos al interior del alvéolo, a l desaparecer la 
membrana, limitante constituida por las prolongaciones de los epitelios alveo- · 
lares, o comó resultado asimismo de la anómala permeabilidad de los endo
telios, máxime al pasar a formar parte en dichas condiciones de mutabilidad 

:morfológica de las células epiteliales, de la propia pared alveolar, y con ello 
-sobrevenir profundas modificaciones así en la capacidad de absorción como 
.en la tensión superficial del líquido alveolar. 
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