Informacion
varia



Primera Reunion Conjunta
de los Capitulos de Barcelona y Vasco-
Navarro del <American College

of Chest Physicians»

Organizado por el Departamento de
Cardiovascular y Respiratorio de la Fa-
cultad de Medicina de la Universidad de
Navarra, bajo la direccién del doctor Car-
los Gémez Durén, se celebré, durante los
dias 2 y 3 de abril, en el aula magna de
dicha Facultad, la Primera Reunion de
los Capitulos de Barcelona y Vasco-Na-
varra del “American College of Chest
Physicians”.

Los temas fundamentales tratados
fueron: “La insuficiencia respiratoria agu-
da”, “Cirugia de la valvula mitral” y la
“Hipertensién pulmonar’.

Respecto al estado de la Cirugia car-
diaca en Espana, el director del Depar-
tamento de Cardiovascular y Respiratorio
de la Facultad de Medicina de la Univer-
sidad de Navarra manifesté en la entre-
vista concedida a ‘’Noticias Médicas”
gque “el nivel que se ha alcanzado es
equivalente al de cualquier pais desarro-
llado™.

MESA REDONDA SOBRE “IN-
SUFICIENCIA RESPIRATORIA
AGUDA"

Doctor Estada. Clinica “Puerta de Hie-
rro”’. Madrid

Si partimos del concepto de respiracion
como intercambio gaseoso a todos los ni-
veles, tendremos que considerar la etiologia
desde una disminucién de la presion parcial
de oxigeno en el exterior del organismo,
hasta una alteracion en el aprovechamiento
del oxigeno por la célula.

La extension que queremos dar a la etio-
patogenia de la insuficiencia respiratoria
aguda va a depender precisamente de la
palabra “aguda”. Pero por muy exacta que
sea nuestra definicion siempre quedaran
casos limites dificilmente situables.

Lo que resulta posible diferenciar neta-
mente es la insuficiencia respiratoria que
aparece en una persona que hasta enton-
ces no habia tenido nunca que adaptarse a
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valores bajos de oxigeno o altos de carbo-
nico, de aquellas agudizaciones que, en
forma mas o menos repetida, aparecen en
el insuficiente respiratorio crénico.

En ambos grupos existe algo en comun:
el peligro de que la insuficiencia respirato-
ria acabe con la vida.

Ambos grupos se diferencian, desde el
punto de vista que estamos tratando, en
que la tolerancia a la intensidad de la
insuficiencia respiratoria es distinta. Varios

casos de nuestra experiencia pueden ilus-

trar este hecho.

Para un mas claro entendimiento ha de
quedar fijado el que la causa de la muerte
en la insuficiencia respiratoria aguda es en
la mayoria de los casos la fibrilacion ven-
tricular por la hipoxia. Hemos visto apare-
cer més frecuentemente la parada cardiaca
que la descerebracion.

La hipercapnia y la acidosis lactica jue-
gan un papel de mayor a menor importan-
cia segun los casos.

Dentro de la fisiopatologia de la insufi-
ciencia respiratoria resulta obligado hablar
de su efecto sobre el rifién, el higado v la
respuesta circulatoria que se produce.

Los datos de mecéanica ventilatoria nos
son de gran utilidad no sélo para evaluar
con la ayuda de un ordenador la dependen-
cia de la insuficiencia respiratoria tiene con
los diferentes componentes etiopatolégicos,
lo que nos permite una terapéutica perfec-
tamente dirigida, sino también, y esto es de
la maxima importancia, para predecir y con
ello evitar las agudizaciones que ‘se produ-
cen en el enfermo respiratorio crdonico y
vigilar que el tratamiento sea adecuado.
Diversos ejemplos, tomados de las explora-
ciones que diariamente se' realizan en la
Clinica “Puerta de Hierro”, muestran con
claridad estos conceptos.

CLINICA DE LA INSUFICIENCIA RES-
PIRATORIA AGUDA

Doctor Dupla Abadal. Zaragoza

Sus tres fundamentos son la hipoxemia,
en reposo o al esfuerzo, la hipercapnia y la
acidosis respiratoria. Cada uno de ellos
produce una serie de efectos no siempre
concordantes, como en el caso de la accién
central y periférica de la hipercapnia sobre
el aparato circulatorio.
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Algunas veces, los efectos de estos ele-
mentos basicos son superponibles vy otras
dificilmente atribuibles por su ambigiiedad
a uno determinado.

El campo de la insuficiencia cronica
queda descartado por definicion y se pone
el limite entre una y otra en el estableci-
miento de mecanismos de compensacion.

Se puso de relieve la trascendencia fun-
damental de la hipoxemia en los casos
agudos; el agente responsable de la muerte
cuando ocurre en esta fase.

Se estudiaron los cuadros clinicos: respi-
ratorio, circulatorio y nervioso; los de hiper-
secrecion acidos, los electréliticos y por fin
los determinantes del cuadro, los de gaso-
metria arterial.

Se revisaron los procesos en que es facil
su aparicion, los factores precipitantes; su
guia de detencidn, y se intenta una corre-
lacién nuevamente aproximativa entre algu-
nos sintomas clinicos y ciertos mecanismos
fisiopatoldogicos, desde luego, nunca de
orientacion cuantitativa.

TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA AGUDA

Doctor Arroyo

El doctor Arroyo hizo un resumen de los
principios generales del tratamiento de la
insuficiencia respiratoria aguda. Dividio su
exposiciéon en cinco apartados:

a) Prevenciéon; ) Mantenimiento del
recambio de gases; ¢/ Eliminacion de se-
creciones; d) Terapéutica infeccion;
e) Respiracion artificial.

Al hablar de la prevencion de la insufi-
ciencia respiratoria aguda insistio sobre
todo en la gimnasia respiratoria, ejercicios
fisicos controlados, drenajes posturales, tra-
tamiento infeccién (previo cultivo y antibio-
grama), asi como el uso de broncodilatado-
res, esteroides, etcétera.

En segundo lugar, senald las diferentes
técnicas de administracion de oxigeno, asi
como su concentracién segin el grado de
hipoxemia e hipercapnia existentes.

Hizo especial hincapié en las medidas
para eliminar secreciones, en el manteni-
miento de un balance hidrosalino y grado
de humidificaciéon correctos.

A continuacion describio la flora micro-
biana méas comunmente hallada, segiun su



experiencia, asi como los antibioticos de
mayor sensibilidad utilizados.

Al referirse a las técnicas de respiracion
artificial, senalé sus indicaciones junto a los
modelos de respiracion artificial mas co-
munmente empleados. Resalté las compli-
caciones que aquélla lleva consigo, asi
como las alteraciones hemodinamicas pul-
monares que la presion positiva puede oca-
sionar.

Finalmente sefalé como indices muy
utiles para la valoracion del grado ds insu-
ficiencia respiratoria, tanto aguda como
cronica, los coeficientes vena-arteria
d(H * )/dpCO 5.

Igualmente resaltdé como mas especifico
para matizar el grado de compensacion
respiratoria metabolica, la relacion de dis-
tribucion de los bicarbonatos, entre el liqui-
do cefalorraguideo y sangre arterial, como
funcion del pH del liquido cefalorraquideo
en los cuadros de encefalopatia hipercapni-
ca. El conocimiento de estos indices cons-
tituye una mejor guia para poder establecer
los limites de las constantes respiratorias,
asi como los parametros del equilibrio &ci-
do-base al aplicar la respiracion a presion
positiva intermitente.

Se presentaron las siguientes comunica-
ciones:

INSUFICIENCIAS RESPIRATORIAS IN-
SOSPECHADAS

Doctores Ruiz de Andrés y Estrada.
Clinica "'Puerta de Hierro”. Madrid

Expusieron el resultado gasométrico y el
estado &acido-base en dos grupos de pa-
cientes médicos (ambulatorios y hospitali-
zados) y otro grupo quirlrgico en los que
no existia sospecha clinica de insuficiencia
respiratoria. Se comprueba analiticamente
mediante analisis de gases en sangre:

1. Ausencia de insuficiencia respiratoria
global y de importantes alteraciones del
acido-base.

2. La pOp arterial esta disminuida en
considerable nimero de casos (70 por 100
en el grupo quirurgico). Algunas veces este
descenso alcanza niveles bastante criticos.

Analizaron los mecanismos etiopatogéni-
cos responsables de estas insuficiencias
respiratorias insospechadas e insistieron en
la necesidad de diagnosticar mediante pun-

cion arterial para corregirlas conveniente-
mente y evitar repercusiones no favorables
en la evolucion de cualquier tipo de enfer-
mos.

Por otra parte, los mismos doctores ha-
blaron sobre la “Insuficiencia respiratoria
transferida” en los siguientes términos:

Con las sangres conservadas A.C.D. o
heparinizadas se desarrollan una serie de
fenédmenos por mecanismo de glicdlisis
anaerobica, que abocan a la acidosis mixta.
Se supone que tiene lugar un proceso de
deshidratacion del CO3Hp y la desnaturali-
zacion completa de estas sangres se alcan-
za aproximadamente a las tres semanas de
conservacion.

La transfusién de estas sangres puede
determinar sobrecargas metabdlicas y/o
respiratorias como lo han comprobado al-
gunos autores (Bunker y Kowland, respec-
tivamente).

Se presentd un caso de insuficiencia
respiratoria global que necesité una trans-
fusion rapida de 1.500 centimetros cubicos
a consecuencia de una fulminante hemorra-
gia por ulcus géastrico y que presentd datos
gasométricos muy sugestivos de este tipo
de sobrecarga por insuficiencia respiratoria
aguda, transfundida o transferida y sobrea-
fnadida a la que previamente manifestaba la
paciente.

Los factores condicionantes de la poten-
cial nocividad de estas sangres hay que
relacionarlos con:

1. Tiempo de reserva en el banco de
sangre.

2. Estado metabdlico y respiratorio del
paciente.

3. Cantidad de sangre transfundida.

4. Rapidez de la transfusion.

GASOMETRIA DEL LIQUIDO CEFALO-
RRAQUIDEO

Doctores Ruiz de Andrés y Estrada.
Madrid

Los doctores Ruiz de Andrés y Estrada
hicieron mediciones gasométricas simulta-
neas de sangre arterial sangre venosa y
liquido cefalorraquideo en 23 sujetos con-
siderados normales, para establecer el pa-

tron fisioldgico de desviacién entre cada
elemento.

“Estudiamos —afirmaron— qué correla-
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ciones son las que se establecen ante di-
ferentes estados patolégicos. En este sen-
tido encontramos paralelismo entre las
desviaciones surgidas en los siguientes
casos:

1. Hiperventilacion espontanea por
afectaciéon funcional (histeria).

2. Hipoventilacién pulmonar crénica por
proceso obstructivo.

3. Alcalosis metabdlica acompafiante
de procesos cerebrales (orales).

Por dltimo, no encontramos paralelismo
en un caso de acidosis metabdlica por
coma hepatico. La discordancia era bien
significativa, pues mientras en sangre arte-
rial aparecieron signos de hiperventilacion
en liquido cefalorraquideo lo fueron de fran-
ca acidosis metabdlica. Esta alteracién cen-
tral explica el estado de coma de este
paciente, y el hecho de haber encontrado
una muy baja pOgp, abre un camino de
estudio en la interpretacion de los fallos
responsables en los mecanismos activos de
reajuste o compensacion.”

MODIFICACIONES DEL EQUILIBRIO
ACIDO-BASE EN L.C.R. EN LAS EN-
CEFALOPATIAS ANOXICAS

Doctores J. L. Arroyo, E. Lozano, M. Mar-
tinez Lage, F.J. Martinez de Moretin,
J. . Yoldi, E. Ortiz de Landazuri, de la
Clinica Universitaria. Facultad de Medi-
cina de la Universislad de Navarra

En la practica clinica constituye, en oca-
siones, una compleja situacion establecer
una correlaciéon entre las modificaciones del
equilibrio acido-base y la situacién clinica
que el enfermo presenta. Muchas veces es
dificil valorar si las alteraciones de los
distintos pardametros del equilibrio dcido-ba-
se son de etiologia primariamente respira-
toria o metabdlica, o bien son alteraciones
mixtas. Estas dificultades diagndsticas al-
canzan su cénit en los cuadros de hipoxe-
mia, que cursan con encefalopatia andxica.

En este cuadro clinico constituye un in-
dice del mayor interés el estudio de los
cambios en la distribucion del bicarbonato
[r = CO3H" (l. c. r.)/CO3H(ar)] como fun-
cién del pH del L. C. R. y arterial, asi como
las modificaciones de la tg.a[d (H * )/d
(pCO5)]. En nuestros resultados cuando los
valores de la tg.a son superiores a 1,5 se
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produce una disminucion de r con una
mayor acidosis en la vertiente del L.C.R.
Mientras tanto en la vertiente arterial al
descender el valor del pCO2 por debajo de
30 mmHg., es manifiesta la existencia de
un cuadro de alcalosis respiratoria.

El conocimiento de estas modificaciones
nos ha permitido poder establecer los limi-
tes de las constantes respiratorias, asi
como de los pardmetros del equilibrio aci-
do-base al aplicar la respiracion artificial a
P. P. 1., Gnica terapéutica eficaz en el trata-
miento de la encefalopatia andxica.

ASPECTOS FISIOPATOLOGICOS DIFE-
RENCIALES DE LA INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA

Doctor Lopez Hueso. Murcia

Presenté un trabajo original de investiga-
cién, sobre el diagnéstico de la insuficiencia
respiratoria en sus dos aspectos: aguda vy
crénica, basado en las alteraciones fisiopa-
tologicas mas notables que caracterizan a
cada uno de los distintos cuadros.

Expuso un caso de arteriosclerosis de la
pulmonar en el que se estudian todos sus
aspectos fisiopatolégicos: ventilacion, perfu-
sién, gradientes, etcétera. En un estudio
tomografico se aprecia un ‘'stop” de la
rama principal derecha pulmonar, con hi-
perclaridad basal y perfusién nula de dicho
territorio en el “scans’.

Se someten a consideracién las altera-
ciones gasométricas que aparecen en la
estenosis pulmonar:

Pa 02 <80 mmHg. en el 100 por 100
de los casos.

Pa CO2<40 mmHg. en el 81 por 100.

pH>7,400 en el 90 por 100.

Existe una hipoxia sin hipercapnia, con
elevacion del pH, en la que interviene un
mecanismo ‘“‘shunt” con aumento de la
admisién venosa.

Las alteraciones bioquimicas mas fre-
cuentes son:

— Aumento de la D. H. L.
— Aumento de los T.0. G.
— Aumento de la bilirrubina.

Se insiste en la importancia del aumento

del espacio muerto funcional, calculado a
base de andlisis de gases en el aire espi-
rado y sangre arterial.



La radiologia puede presentarse normal o
bien encontrar:"

1. Efusion pleural.

2. Elevacion del diafragma.

3. Infiltrado pulmonar.

La electrocardiografia presenta una serie
de alteraciones que van desde la simple
taquicardia sinusal al flutter y a las altera-
ciones de la conduccién.

Posteriormente se presentd un estudio
estadistico de 100 bronconeumopatias obs-
tructivas en las que se han estudiado varios
parametros,

Se encuentran parametros significativa-
mente distintos, que contribuyen a deslin-
dar los enfisemas puros, las bronquitis cré-
nicas puras y los casos mixtos de enfisema
con bronquitis y bronquitis con enfisema.
Los diferentes desvios relativos (d. r.) se
llevan sobre una curva de Gaus, mostrando,
-de esta forma, los pardmetros mas signifi-
cativos.

El cociente ventilacién/perfusion es mas
elevado en el enfisema puro que en las
bronquitis, obteniendo unas cifras de R mas
aumentadas, generalmente (R 0,95)

El aumento del espacio muerto funcional
serd lo mas significativo de la embolia
pulmonar y del enfisema, mientras que la
admision venosa maés elevada seria cons-
tante en los casos severos de bronquitis
cronica.

La ventilaciéon alveolar nos muestra cifras
muy bajas en bronquiticos graves.

El volumen de carbdnico eliminado
(VCO5) es notablemente méas bajo en la
embolia pulmonar y en el enfisema puro.

NEUMOTORAX ESPONTANEO

Doctor Felipe Margarit Traversac. Ciudad
Sanitaria “Francisco Franco’. Barcelona

Dentro del contexto de la insuficiencia
respiratoria aguda, el neumotdrax esponta-
neo ocupa un lugar relativamente importan-
te por la frecuencia de su presentacion,
por afectar preferentemente a sujetos jove-
nes sin patologia pulmonar aparente previa
y constituir el caso de urgencia toracica
mas frecuente, aunque el de menos grave-
dad en un servicio de urgencia, si exclui-
mos el acceso asmaético.

Recordé a continuacion, la clasificacion
etiopatogénica del neumotérax en general.

Arch. Bronconeumologia nim, 5 -5

‘Hace mas de veinticinco afos, el neumo-
térax espontdneo se asociaba en mas del
80 por 100 de los casos con una tubercu-
losis pulmonar mas o menos evolutiva. En *
la actualidad, se considera que el neumo-
torax por tuberculosis no alcanza el 6-10
por 100 del total.

La causa mas frecuente del neumotdrax
espontaneo es la ruptura intrapleural de
elementos enfisematosos. Describié los dis-
tintos tipos.

Si la ruptura de la brida pleuro-pulmonar
es completa, se origina a menudo un he-
moneumotérax que sangra por extremo pa-
rietal. Si es incompleta, provoca un neumo-
térax a tension que mantiene patente la
fistula broncopleural si no se completa la

\ Seccién quirdrgica de la adherencia.

El neumotdrax puede complicarse o coe-
xistir con enfisema mediastinico, hemoto-
rax, serotdrax, pioneumotorax, fistula bron-
copleural patente y fistula pleuroesofagica.

La frecuencia del neumotorax es mayor
en el hombre que en la mujer (seis a uno).
Mayor frecuencia entre los diecisiete a los
treinta y cinco afos. En mayores de cua-
renta afos se asocia, en general, con un
enfisema ampolloso generalizado. Es a me-
nudo de presentacion familiar, y en mas del
30 por 100 de los casos, es recidivante,
humo y contralateral. y

Historia: Comienzo brusco, con algia
aguda y chocante seguida de disnea y a
veces de tos irritativa. El cuadro caima
paulatinamente, quedando disnea de es-
fuerzo de grado variable y dolor a la respi-
racion profunda y al esfuerzo. Los hay de
comienzo insidioso o inaparente.

Factores de agravacion prondstica: neu-
motdrax a tension, que requiere una aspi-
racion pleural continua urgente, neumotdrax
bilateral simultdneo, neumotodrax en un pul-
mon anatdémica o funcionalmente Gnico por
neumonectomia, fibrotorax o puimén insu-
ficiente opuesto.

Seguidamente, recordé de forma magis-
tral la fisiologia del espacio pleural.

Los estudios efectuados por diversos au-
tores sefalan que el neumotdrax con mas
del 50 por 100 de colapso pulmonar se
acompafa inmediatamente de un descenso
significativo de la saturacién de oxigeno. En
el curso de las préximas horas la presién y
la saturacion de oxigeno se recuperan, aun-
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que persista o haya aumentado el colapso
pulmonar.

Este fenémeno se explica porque la cir-
culaciéon pulmonar disminuye, al aumentar

las resistencias capilares periféricas,y desa-

parece el efecto shunt.

En resumen, el neumotdrax espontaneo
provoca una insuficiencia respiratoria tran-
sitoria, de tipo hipdxico con normo o hipo-
capnia, rapidamente compensada por la
exclusion funcional de la circulacién pulmo-
nar, siempre que el pulmén opuesto sea
funcionalmente competente.

Esquema terapéutico del neumotérax es-
pontdneo (NTE):

a) NTE minimo, no progresivo: observa-
cion, actividad fisica restringida.

b) NTE de grado moderado:

1) Aspiracion de aire por toracocente-
sis, asociado al reposo en cama. Proceder
lento e inseguro que abandonamos si no
se obtiene un resultado positivo a los quin-
ce o veinte dias. La frecuencia de recidivas
es muy alta.

2) Toracotomia minima aspirativa con
tubo de drenaje conectado a un frasco
subacuético, y, eventualmente, aspiracion
continua o intermitente. Colocacién del
tubo a nivel del primero o segundo espacio
intercostal anterior. La reexpansion se ob-
tiene en uno a ocho dias y se retira el tubo
a las veinticuatro o cuarenta y ocho horas
de haberlo logrado. Si coexiste un derrame
seroso, hematico o purulento, es conve-
niente situar un segundo tubo en posicién
de declive. Si la introduccién del tubo de
drenaje- se efectia con trocar, permite in-
troducir un toracoscopio y explorar la cavi-
dad pleural. A veces se descubre la fistula
junto a una brida parieto-pulmonar que la
mantiene abierta. La seccidon con termocau-
terio de la brida, soluciona este problema.

3) Toracotomia amplia. Tiene por obje-
to la seccién de las adherencias, la sutura
de la fistula, la reseccién de las vesiculas
o ampollas de enfisema y la escarificacion,
irritaciéon o reseccion de la pleura parietal
para la obtencién de la sinequia pleural
duradera. Se colocan uno o mas tubos de
drenaje intrapleurales para la aspiracion
pleural posoperatoria.

Las indicaciones para la toracotomia son:

a) Neumotdérax recurrente.

b} Neumotdrax crénico, que necesitard
una decortificacion pleurovisceral.
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¢) Persistencia de la fistula aérea, que
impide la reexpansiéon pulmonar.

VALORACION DINAMICA PREOPERA-
TORIA DE LA INSUFICIENCIA RESPI-
RATORIA A TRAVES DE LAS DIFEREN-
CIAS ARTERIO-VENOSAS DEL EQUILI-
BRIO ACIDO-BASE

Doctores E. Lozano, J. L. Arroyo,
M. A. Belloso, J.L.Garcia Oricain,
J. l. Yoldi, E. Ortiz Landazuri, de la Clinica
Universitaria. Facultad de Medicina de la
Universidad de Navarra

En 75 enfermos, sometidos a interven-
ciones de Cirugia mayor, son analizados
simultaneamente en sangre arterial y veno-
sa los distintos parametros del equilibrio
acido-base. Se deduce por las diferencias
de hidrogeniones y de pCO2,respectiva-
mente, el cociente entre ambos. Multipli-
cando este cociente

d(H+)

(tg o« =————} por

d(pCO>9)
pCO2 arterial quedaria representado en la
funcién lineal de los hidrogeniones arteria-
les (H* =tga pCO9 + a) el componente
respiratorio. Mientras a representaria las
modificaciones del componente metabdlico.

El andlisis de estos dos factores nos ha
permitido valorar tanto el grado de insufi-
ciencia respiratoria y su repercusion meta-
bdlica pre y posoperatoria, como la pauta
terapéutica. La interpretacion de la eleva-
ciéon de tgo- para determinados valores de
pCOs como expresidn de la insuficiencia
respiratoria aguda, constituye el dato mas
decisivo. De tal manera que toda elevacion
de tg@ por encima de 0,40 con a dismi-
nuida es signo de descompensacion. Inver-
samente, cuando desciende la tg& vy se
eleva a, la situacion respiratoria se va com-
pensando.

TRAQUEOTOMIA

Doctor Carlos Gémez-Duran. Universidad
de Navarra

Comenzé recordando cémo la traqueoto-
mia, que habia comenzado siendo una in-
tervencion “in extremis”, se habia converti-
do en un gesto quirdrgico al parecer sin



trascendencia. Sin embargo, la descripcidn,
cada vez mas frecuente, de sus complica-
ciones justificaba una puesta al dia de sus
indicaciones, técnica y cuidados posopera-
torios.

La complicacion méas frecuente, sin lugar
a duda, es la infeccién. Esta infeccién, que
la llegada de los antibioticos hizo pensar
desapareceria, actualmente se ha agravado
por el problema que Mollaret llamé “Hos-
pitalismo” o sobreinfeccidn por gérmenes
hospitalarios antibidtico-resistentes.

Los tipos de infecciones, que se presen-
tan clasificados por Bertoye, en orden de
frecuencia y de extensiéon son:

I. Infeccion bronqguial simple.
II. Broncoalveolitis.
Ill.  Bronconeumonia diseminada.
IV. Absceso.

Describié los tipos de gérmenes encon-
trados en las traqueotomias realizadas en
su servicio, asi como las cifras presentadas
en un estudio reciente de Odonohue, del
“Virginia "Medical Center”, que demuestra
un cambio de la flora durante la hospitali-
zacion, pasando la infeccion por seudomo-
nas de un tercer lugar (después de los
estreptococos y neiserias) al primer lugar.
Mas interesante es constatar la aparicidn
de la infeccion bronguial en relacion con la
duracion de la tragueotomia.

La segunda complicacién, en orden a su
frecuencia, es la estenosis traqueal.

Creo que es util considerar las lesiones
anatomicas que segun Florange ocurren en
toda traqueotomia:

Estadio | (dos horas) mucosa.

Estadio |l (tres-cuatro horas) submucosa
y pericondrales.

Estadio Ill (ocho horas) cartilaginosas.

Estadio IV. Perforacion traqueal.

La frecuencia de las estenosis traqueales
oscila en las distintas estadisticas entre el
0.3-8 por 100. Esta gran variabilidad es,
probablemente, debida al tipo de enfermos
traqueotomizados, ya que estad en relacion
directa con la duraciéon de la traqueotomia,
tipo de enfermo y de reanimacidon practica-
da. Sobre nuestros 68 casos tenemos dos
con estenosis traqueales demostradas.

Los tipos de estenosis se pueden dividir
por su localizacion en:

— Supraostiales.

— Ostiales orificiales.

— Intermedias.

— Distales.

A continuacién describié el mecanismo
de produccién, su diagnéstico y tratamien-
to. Consiste éste en la repermeabilizacion
de la via respiratoria. Seguidamente se
continia o instaura una medicacion antiin-
flamatoria y antibacteriana.

Las hemorragias son menos frecuentes.
De 0.3 al 45 por 100 seguin, las estadis-
ticas. Sin embargo, si sélo incluimos las
traqueotomias superiores a ocho dias de
duracion, el porcentaje aumenta a un 3-5
por 100.

Por la fecha de aparicién, pueden dividir-
se en inmediatas (debidas a problemas qui-
rirgicos) y tardias, con una presentacion
entre cinco y veinte dias.

Después de mencionar el mecanismo de
produccion, el tratamiento consiste en cam-
biar la canula o insuflar el balén al maximo.
Este gesto salvador puede cohibir la hemo-
rragia durante varias horas, suficientes para
permitir la intervencidon quirdrgica repara-
dora.

La hemostasia se consigue con una cer-
vicotomia derecha y esternotomia media.
En algunos casos, es posible la reseccion y
sutura término-terminal del tronco braquio-
cefalico, pero, normalmente, sdlo se puede
hacer una ligadura. Desgraciadamente, la
infeccion local del area puede ser respon-
sable de la dehiscencia tardia de la sutura,
como en dos casos descritos por Langlois.

Finalmente fueron tratadas con detalle
las fistulas traqueoesofagicas.

Termind considerando las medidas profi-
lacticas, que bien aplicadas pueden reducir
de forma dramatica la incidencia de las
complicaciones descritas:

Medidas ambientales:

— Arquitectura.
— Personal sanitario.

Generales (enfermo):

— Politica antibiotica.
— Fisioterapia.

Locales (traqueotomia):

— Herida.
— Cénula.
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— Aspiraciones.

— Humidificacion.

— Respirator.

Para terminar se considerdé que, aunque
responsable de complicaciones serias, éstas
son méas debidas a faltas en su realizacion
quirirgica y cuidados que intrinsecas a la
traqueotomia. Es una intervencién que,
salvo en raros casos de extremada urgen-
cia, es siempre una cirugia electiva, bajo
anestesia general y realizada y cuidada por
personal especialmente preparado para ello.

NEUMOTORAX ESPONTANEO EN LA
PRACTICA DE UN HOSPITAL MILITAR

Doctores Esteban Hernadndez y Garcia
Marcos. Hospital Militar “Goémez Ulla”
Madrid

El neumotérax espontédneo es una condi-
cién que afecta a personas jovenes y
aparentemente sanas, por lo que se halla
con especial frecuencia en soldados y jove-
nes oficiales. Esto explica el que gran nu-
mero de trabajos sobre el particular en
todo el ‘mundo procedan de establecimien-
tos médico-militares.

Durante los udltimos cinco afos se han
atendido, en los Servicios de Aparato Res-
piratorio y Cirugia Toracica del Hospital
Militar Central “Gomez Ulla”, 59 casos de
neumotérax espontaneo. De ellos, 36 se
trataron con reposo y eventual toracentesis,
en 14 se insertd un tubo intercostal para
aspiracion subacuatica; la operacién abierta
se realizd en nueve casos. Cuatro de ellos
requirieron decorticacién por complicacio-
nes subsiguientes al episodio de neumoté-
rax, que hacian imposible la recuperacion
del pulmoén por otros medios; uno de ellos
era un neumotdrax hidatidico; el otro, un
hemoneumotdrax masivo, en que la puesta
de dos tubos intercostales no pudo resolver
el problema; otro, un neumotérax esponta-
neo, en que la intervencion demostré la
existencia de lesiones tuberculosas; el cuar-
to, un neumotdrax genuino, en que la pér-
dida aérea no pudo ser controlada por el
drenaje. En un paciente que presenté neu-
motorax combinado con atelectasia masiva
de un pulmén, complicaciéon de una neu-
monia bacteriana, fue preciso practicar una
broncotomia y aspiracion del interior del
arbol bronquial, de donde se extrajo abun-
dante material mucofibrinoso y moldes
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bronquiales, lograndose a continuacién la
plena, aireacion del pulmén. En cuatro
casos de neumotdrax genuino espontaneo
la intervencién consistié en la reseccion de

_ “bullae” o neumorrafia, asociada a pleurec-

tomia parietal o escarificacion pleural. El
substrato morfologico para la presentacion
de neumotodrax espontdneo en los casos
tipicos es la existencia en los pulmones de
“bullae”, es decir, ampollas aéreas subpleu-
rales, congénitas o adquiridas, que se rom-
pen incluso durante el reposo o actividad
ligera. Por tanto, no tiene en principio nada
que ver con la tuberculosis, aunque existen
casos de neumotdrax espontdneo ‘'secun-
dario” a esta enfermedad y practicamente
pueden seguir a cualquier neumopatia.

Una caracteristica del neumotdrax es-
pontaneo es la tendencia a las recidivas y
que cuando una vez se ha reproducido, la
propension a nuevos episodios es ain ma-
yor. El tratamiento por reposo en cama
puede justificarse sélo en los casos de
neumotoérax ligero, en que la introduccion
de un trocar es incluso peligrosa; en los
casos de neumotérax grande o total, en los
hemoneumotdérax y en los neumotérax a
tension, la medida de eleccién es la inser-
cion de un tubo intercostal conectado a un
frasco de Biilau (toracostomia)

La intervencién quirtdrgica se recomienda
cada vez mas en el neumotdérax espontaneo
para resolver los ataques si el tubo no
resulta suficiente, o si se considera peligro-
sa la observacion expectante o si hay “bu-
llae” bien ostensibles en la radiografia, o
se trata de un hemoneumotdrax en que la
pérdida sanguinea es amenazadora. La in-
tervencion quirdrgica es también de la ma-
xima utilidad para prevenir las recidivas,
asociando la sutura del pulmén perforado o
a la exéresis de las “bullae” causantes del
achaque, la pleurectomia parietal o la esca-
rificacion pleural para favorecer la forma-
ciéon de adherencias entre el pulmén y la
pared (pleurodesis quirtrgica).

MESA REDONDA SOBRE ‘““Ci-
RUGIA DE LA VALVULA MIi-
TRAL"”

Doctor Carlos Gomez-Durén. Universi-
dad de Navarra

Como moderador de la mesa comenzd
mostrando una pelicula con el funciona-



miento normal de la valvula mitral en un
corazén humano. Dijo que el conocimien-
to de la mecéanica normal le hacia respetar
cada vez mas la véalvula mitral y, por tanto,
conservador.

Seguidamente, hizo una breve resena de
la historia de esta cirugia, desde la primera
comisurotomia de Cutler, en 1920, hasta
las actuales valvulas de fascialata. Centro
el problema sobre los estudios que permi-
tiran, de forma segura, conocer e! estado
del miecardio preoperatoriamente, por un
lado y la obtencion de una valvula facil de
inyectar, hemodindmicamente aceptable vy
tolerada indefinidamente por el organismo.

INDICACIONES DE LA CIRUGIA DE LA
VALVULA MITRAL

Doctor Diego Martinez Caro, jefe del
Departamento Cardiovascular y Respira-
torio. Universidad de Navarra

Expuso, en primer lugar, el planteamiento
actual del problema de las indicaciones
quirtrgicas en la enfermedad mitral, cuyo
abordaje se ha complicado extraordinaria-
mente en los uUltimos tiempos con el pro-
greso del tratamiento a cielo abierto de
estas valvulopatias que, si no ha desplaza-
do a la ya clasica intervencion cerrada, ha
delimitado de una manera mas clara sus
aplicaciones concretas.

Planted las indicaciones con una doble
vertiente: la seleccion de los pacientes tri-
butarios de un tratamiento quirtrgico y la
eleccion del tipo de intervencion mas ade-
cuado.

El proceso para establecer este doble
juicio consta de una serie de estudios y de
un conjunto de consideraciones que han de
ser elaborados y discutidos por el equipo
de cardidlogos (internistas, fisidlogos y ci-
rujanos), responsable del tratamiento de
cada paciente.

Los estudios requieren la obtencion de
una serie de datos y la realizacion de unas
determinadas valoraciones. Mediante las
exploraciones clinicas y hemodinamicas,
podemos obtener los elementos necesarios
para formular un diagndstico nosoldgico vy
fisiopatolégico, delimitar los posibles pro-
blemas asociados y, con bastante aproxi-
macion, establecer una apreciacién anato-
mofuncional del estado de la valvula mitral.

Junto a ello es conveniente valorar el es-
tado funcional del paciente en general y de
su miocardio en particular. Para esta valo-
racion contamos, junto a la clasificacién
clinica de la NYHA, en el ejemplo de prue-
bas de esfuerzo que permiten, entre otras,
la determinacion de la capacidad funcional
aerobica. La valoracion de la funcion ven-
tricular izquierda se ha beneficiado en los
Gltimos tiempos de nuevos métodos, algu-
nos de ellos muy complicados y otros,
generalmente indirectos, de muy facil apli-
cacion.

A estos estudios hay que asociar una
serie de consideraciones, generales y per-
sonales, que tienen en cuenta la historia
natural de la enfermedad (no sélo en afios
de vida, sino en ‘calidad” de esa vida), los
riesgos quirdrgicos y los riesgos de compli-
caciones cuando no se realiza la cirugia, v
una serie de factores familiares y sociales
que pueden adquirir gran peso en determi-
nados casos.

Las conclusiones obtenidas de estos es-
tudios y consideraciones permiten clasificar
con un criterio quirdrgico la enfermedad
mitral en cuatro grupos fundamentales.

Sobre la base de esta clasificacion, te-
niendo en cuenta a su vez los cuatro posi-
bles grados de afectacién funcional de los
enfermos y las cuatro posibilidades quirdr-
gicas fundamentales, se puede realizar, me-
diante un sencillo esquema, la seleccion de
los casos quirtrgicos y la eleccion del tipo
de intervencion mas conveniente en cada
caso.

Intervencion del doctor Puig Massana,
Centro Quirdrgico “San Jorge’’. Barce-
lona

La lesiéon de la valvula mitral es la que
con mas frecuencia plantea problemas qui-
rurgicos, unas veces como valvulopatia ais-
lada, otras formando parte de una afeccién
polivalvular. ]

Segln la anatomia patoldgica de la val-
vula, se pueden utilizar métodos conserva-
dores o de sustitucion valvular.

Aungue las indicaciones de la cirugia a
corazon cerrado van disminuyendo a medi-
da que disminuyen los inconvenientes de la
c.e.c., existen algunos casos seleccionados
de estenosis mitral en que dada la benig-
nidad del método y los resultados satisfac-
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torios que proporciona, parece oportuno
seguir utilizandolo.

Las vias de abordaje y técnicas depen-
den de las preferencias de cada cirujano,
siendo quiza la técnica transventricular de
Tubbs la que goza de mas partidarios.

Con excepcion de este grupo de esteno-
sis mitral, la valvula mitral debe operarse a
corazon abierto.

Aunque se debe ir a la intervencion con
la mayor, orientacion clinica posible; la elec-
cién del método conservador o sustitutivo
s6lo puede decidirse en el acto quirdrgico.

Expuso las diversas técnicas conservado-
ras, comisutoromias y plastias, destacando
las, ventajas de la anuloplastia de Wooler,
entre ellas.

Asimismo, valord las principales ventajas
e inconvenientes de las protesis, injertos
mitrales, adrticos en posicidn invertida y
autoinjertos de fascia lata, como elementos
de sustitucion mitral.

Consideré la valvula de Starr, por la
experiencia de resultados a largo plazo,
como sustitutivo de eleccién, si bien los
injertos y otras prétesis (Bjork) pueden dar
resultados hemodinamicos inmediatos me-
jores.

Expuso técnicas de implantacién con
fotos operatorias de las distintas suturas y
se destacan las ventajas del clampaje aor-
tico de duracion prudente veinticinco o
treinta minutos.

El riesgo quirlirgico depende principal-
mente del estado evolutivo y se puede
establecer un prondstico en relaciéon con
datos clinicos, que se discuten: lesion pura
o asociada, ritmo, grado de hipertensién
pulmonar, cardiomegalia, insuficiencia aorti-
ca o tricuspidea asociada. Reintervencion y
grado clinico NYHA, siendo el de mas valor
el indice cardiaco.

Presentd la estadistica personal, en el
Centro Quirdrgico “San Jorge’, de Barcelo-
na, de 283 mitrales operados a corazén
abierto. De ellos, 165 mitrales aisladas,
118 polivalvulares en los que se ha efec-
tuado correccién en 89, correccion de tres
valvulas en 29, en 11 de ellos triple susti-
tuxién valvular. En total se han efectuado
191 sustituciones y 92 operaciones repa-
radoras de la valvula mitral.

Expone las técnicas empleadas en las
valvulopatias asociadas.

Presentd los resultados y mortalidad ac-
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tual, revisada en 108 enfermos operados
durante el afo 1970:

65 mitrales aisladas con mortalidad hos-
pitalaria 3 por 100 y tardia de 7,6 por 100.

18 mitro-tricuspideas — hospitalaria +
tardia = 27,7 por 100.

15 mitro-adérticas — hospitalaria + tardia
= 13.3 por 100.

10 trivalvulares — hospitalaria + tardia =
= 20 por 100.

En los 27 intervenidos por métodos con-
servadores a corazén abierto, la mortalidad
fue del 3,7 por 100.

Sélo se perdieron enfermos grado V.
muy avanzados. ‘

Disertacién del doctor, Carmelo Gil Tur-
ner, Ciudad Sanitaria Enrique Sotomayor.
Cruces - Bilbao

Comenzd recordando que su primera co-
misurotomia mitral cerrada en Espana fue
en 1957, con una casuistica actual de 175
casos. Seguidamente, presentd una revisién
de los resultados obtenidos en los primeros
100 casos revisados. Describio detallada-
mente la técnica empleada, que en un 50
por 100 fue una comisurotomia digital y en
los restantes con valvulotomo. La mortali-
dad operatoria fue de un 5,71 por 100. La
incidencia del sindrome poscomisurotomia
fue solamente de cinco casos. Describid el
numero de casos intervenidos segun su
grado de afectacion clinica y los resultados
tardios obtenidos. Finalmente, insistié sobre
la utilidad de esta técnica que, con una
baja mortalidad, obtenia resultados muy
satisfactorios.

La mesa redonda termind con un anima-
do coloquio, en el que se discutieron las
ventajas e inconvenientes de la cirugia
bierta y cerrada de la estenosis mitral. El
doctor Minguez (“La Paz”) aportd unos
datos estadisticos que demostraban una
mortalidad operatoria en la estenosis mitral
abierta muy inferior a la vida natural de
esta enfermedad.

LA EXPLORACION FUNCIONAL RESPI-
RATORIA EN LA VALVULOPATIA MI-
TRAL

Doctores Estada y Ruiz de Andrés. Cli-
nica “Puerta de Hierro’', Madrid

La alteracidon pulmonar en la valvulopatia
mitral se establece por vias de estasis y



congestion en la circulacion pulmonar, con
su correspondiente edema intersticial y
consiguiente fibrosis. La mecéanica ventila-
toria se ve entonces interferida, tanto en
sus aspectos dindamicos como en los esta-
ticos o propiamente elasticos.

Presentamos nuestra experiencia de 57
casos de estenosis mitral, en los que fue
posible recoger mediciones pre y posinter-
vencion quirdrgica. Junto a paradmetros es-
pirograficos clasicos se considero las resis-
tencias aéreas, flujo eltico, elastancia y
resistencias transpulmonares. Expuso los
hallazgos globales encontrados y el tipo de
desviacion aparecida a través de la comi-
surotomia dentro del posoperatorio inme-
diato (doce a catorce dias).

Sobre “Tratamiento quirtrgico de la es-
tenosis mitral a corazén abierto. Indicacio-
nes, técnica y resultados sobre 100 casos
revisados™ disertaron los doctores Espiga.
Cerrén, Artero, Martinez Bordiu y Minguez,
de “La Paz”,Madrid.

Por otra parte, el “Tratamiento quirirgico
de la enfermedad mitral. Revision de 99
casos consecutivos” fue abordado por los
doctores Saenz de Buruaga, Portela, Abas-
cal,” Pomar, Sala, Martinez Caro y Gémez-
Durén, de la Universidad de Navarra, en los
siguientes términos:

Presentaron 99 casos intervenidos de
lesion mitral. De ellos, 75 eran estenosis
mitrales puras o asociadas a un grado mi-
nimo de insuficiencia mitral. Los otros 24
se trataban de dobles lesiones mitrales,
insuficiencias mitrales aisladas o con otras
lesiones valvulares.

De las 75 estenosis mitrales, a 74 se les
practicé una comisurotomia cerrada; sola-
mente un caso se hizo con cirugia extra-
corporea, por tener una auricula izquierda
gigante.

La mortalidad de este grupo fue nula.
Los resultados posoperatorios se comparan
con el grado funcional y la cardiomegalia.

Del segundo grupo se realizd un estudio
similar, estudiandose las causas de la mor-
talidad hospitalaria y tardia.

TRASPLANTE DE VALVULA AORTICA
HETEROLOGA EN POSICION MITRAL.
ESTUDIO EXPERIMENTAL

Doctores Teijeira y Gémez-Duran. Uni-
versidad de Navarra

Se ensaya un nuevo método de trasplan-
te de valvulas adrticas heterdlogas, en po-
sicion mitral, utilizando una serie.de 51
perros a los que se interviene con circula-
cién extracorporea.

Concluyd que este estudio demuestra
unas claras ventajas hemodinamicas sobre
las protesis valvulares y otro tipo de injer-
tos, siendo las fundamentales las siguien-
tes:

1. No ofrecer ninguna resistencia al
vaciamiento auricular izquierdo.

2. No disminuir en absoluto el volumen
ventricular izquierdo.

3. Al no estar situada la valvula en el
ventriculo izquierdo, no ofrece ningin obs-
taculo en su camara de salida.

4. Presenta un flujo central similar al
fisiolégico, mientras que las valvulas a bola
o disco producen un flujo periférico.

Sobre "Resultados tardios de la comisu-
rotomia mitral” diserté el poctor Zvonimir
Putizza Matich, de Zaragoza.

MESA REDONDA SOBRE
PERTENSION PULMONAR"

“HI-

Como moderador de la mesa, el doctor
Ciscar Rius, de Barcelona, hizo unas consi-
deraciones sobre el tema estableciendo las
diferencias entre la hipertension por hipera-
flujo o por congestion veno-capilar. Tratd
seguidamente del diagndstico hemodinami-
co y de su importancia para valorar la
terapéutica a seguir.

Doctor Castro Lloréns. Hospital de la
Cruz Roja. Barcelona

Por su parte, el doctor Castro Lloréns,
del Hospital de la Cruz Roja, de Barcelona,
enumerd las distintas cardiopatias congéni-
tas, que cursan con hiperaflujo y de su
tratamiento quirdrgico. Hizo hincapié sobre
las contraindicaciones de esta cirugia, de-
bidas a la hipertensién pulmonar.
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HIPERTENSION ARTERIAL PULMO-
NAR EN CARDIOPATIAS ADQUIRIDAS

Doctor Saenz de Buruaga. Universidad
de Navarra

La hipertension arterial pulmonar, que
aparece en el curso de una cardiopatia
adquirida complica la evolucion y el pro-
ndstico de la misma. Generalmente, se
admite para hablar de hipertensiéon arterial
pulmonar una presién sistélica en la arteria
pulmonar superior a 30 mmHag.

Anatomica y funcionalmente en el &rbol
pulmonar existen dos sectores bien defini-
dos: el arterial y el venocapilar. En el pri-
mero la resistencia al paso de la sangre
esta condicionada por las pequefas arterias
musculares y por las arteriolas; en el se-
gundo por el drea de la valvula mitral.

El aumento de presion en las cardiopa-
tias adquiridas se realiza en primer lugar de
una forma pasiva, sin aumento importante
de las resistencias vasculares, a continua-
cién vy a través de los quimiorreceptores del
sistema venoso, una vasoconstriccion de
las arteriolas, a la hipertrofia de la capa
media de las arterias musculares.

La clinica de la hipertensién venocapilar
estd dominada por la disnea. Cuando se
asocia la hipetension arterial pulmonar, la
disnea disminuye. Radiolégicamente existen
datos para determinar en qué grado de
hipertension se encuentra. Sin embargo, el
electrocardiograma aporta pocos signos,
sobre todo cuando existe sobrecarga ven-
tricular izquierda.

Trabajos de numerosos autores han de-
mostrado la disminucion franca de las re-
sistencias pulmonares después de la
intervencion quirtrgica, por lo que la hiper-
tension arterial pulmonar no debe de ser
una contraindicacién en si, a la hora de
valorar las posibilidades quirdrgicas en las
cardiopatias adquiridas.

HIPERTENSION PULMONAR EN BRON-
CONEUMOPATIAS

Doctor Francisco Tello Valdivieso

La hipertensién arterial pulmonar en las
bronconeumopatias crénicas, corazén pul-
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monar crénico, se debe a un aumento de
la resistencia vascular por disminucién de
la luz vascular pulmonar. En el #&nfisema
sustancial y en las fibrosis depende de una
enorme destruccion de arteriolas capilares
y vénulas, que obliga a la utilizacién casi
constante de los vasos restantes, no que-
dando vasos en reposo.

Pero en las bronquitis cronicas, sin una
gran destrucciéon de vasos, aparece la hi-
perpresion mas precozmente. Se debe a la
correlacion ventilacion-circulaciéon. En los
territorios mal ventilados parte de la vénula
un reflejo sobre la arteriola que produce su
constriccién. Se debe a la hipovolemia y a
la acidemia. Al persistir, se produce una
hipertrofia de la caja muscular de las arte-
rias finas y medias. Consecutivo a esto
viene 'un agobio de ventriculo y auricula
derecha, con aumento del volumen residual
e hipertrofia del musculo. Posteriormente
claudicacion ventricular derecha.

La gasometria, la electrocardiografia y la
radiclogia cardiopulmonares permiten pre-
decir y diagnosticar esta evolucion.

La mejoria de la brohconeumopatia por
ventiloterapia y antibidticos mejoran esta
situacién. Cambia el electrocardiograma y
disminuye el volumen cardiaco. Posteriores
empeoramientos de la bronconeumopatia
empeoran la situaciéon del corazén y por
ello se le puede llamar “corazén en acor-
dedn”. La hipovolemia y la acidemia per-
turban el metabolismo de todo el corazon
y motivan un agobio vy. claudicacién, tam-
bién de ventriculo izquierdo.

Seguidamente se presentaron dos comu-
nicaciones:

VALOR DE LOS ESTUDIOS OXIMETRI-
COS EN LA HIPERTENSION PULMO-
NAR

Doctor Estada. Clinica “Puerta de Hie-

rro”’. Madrid

La presion parcial de oxigeno en sangre
arterial no es un valor fisiolégicamente
constante, sino que puede oscilar depen-



diendo de la ventilacién, con variaciones
marcadas por diversas causas, como pue-
den ser la tos, una inspiracién profunda,
etcétera.

Patolégicamente estas variaciones pue-
den ser mucho mas marcadas, proporcio-
nadndonos el diagnostico, segin que las
oscilaciones se produzcan con la hiperven-
tilacion, la maniobra de Valsalva, la aplica-
cion de oxigeno, las pausas apneicas, o las
pruebas de hipoxia.

Un aumento instantaneo de la sangre
circulante, que puede ser simplemente
conseguida con la elevacién pasiva de las
piernas, puede mostrarnos en forma clara
la existencia de una dificultad de oxigena-
cion de la sangre por acortamiento del
tiempo de contacto a su paso por el capilar
pulmonar.

HIPERTENSION ARTERIAL PULMO-
NAR EN EL DUCTUS ARTERIOSO
ADULTO

Doctores Martinez de Ubago, Camacho.
Séenz de Buruaga, Martinez Caro y Go-
mez-Durén. Universidad de Navarra.

Se presentaron dos casos tipicos de hi-
pertension pulmonar reactiva e hiperaflujo,
por persistencia del ductus arterioso. Mos-
tré el descenso en el primer caso de las
resistencias pulmonares (1.150 después a
350 dinas) al cabo de ocho meses de ha-
berse suturado el ductus bajo circulacién
extracorpdrea. El cortocircuito era hemodi-
namicamente minimo. El segundo caso, sin
embargo, era un ductus con inversién de
cortocircuito, por lo que desestimé la indi-
cacion quirlrgica.

Cursillo sobre <Avances diagndsticos
y terapéuticos en Neumologia»

Organizado por la Sociedad Espafola
de Patologia de Aparato Respiratorio, ha
tenido lugar, en el Servicio de Aparato
Respiratorio, que dirige el doctor José
Zapatero, de la Ciudad Sanitaria Provin-
cial “Francisco Franco”, de Madrid, un
cursillo sobre ““Avances diagnésticos y
terapéuticos en Neumologia”, que tuvo
lugar entre los dias 29 de marzo y el
pasado dia 2 de abril.

@ APORTACION DEL ESTUDIO FUNCIO-
m\AL RESPIRATORIO A LA CLINICA DIA-

Doctor Juan Estada

La evolucién de los conocimientos de la Fisio-
patologia respiratoria en ‘la Gltima década o inclu-
so en el dGltimo lustro, junto al diario avance de la
tecnologia, ha cambiado totalmente el utillaje de
los laboraterios de exploracion funcional respirato-
ria, a la vez que 'nos ha obligado a revisar con-
ceptos que suponiamos inamovibles.

El andlisis, al hacerse cada vez més complejo,
se acerca més a la suma de fenémenos fisicos
que tienen lugar en el seno del parénquima pul-
monar y de las vias respiratorias.

En esta breve leccion vamos a enumerar, méas
que tan siquiera describir, aquellos aspectos de la
exploracién funcional respiratoria de mayor utilidad
para la clinica.

La pletismografia corporal nos permite, sin la
menor molestia para el paciente, conocer la pre-
sién existente en las alveolos durante el ciclo
ventilatorio y las resistencias que al flujo aéreo
presenta el arbol bronquial. Nos proporciona ade-
maés informacién sobre la aparicion del aire pén-
dulo entre zonas diferencialmente ventiladas o
bien la existencia de parcelas pulmonares aisladas
del contacto con el exterior, y por dltimo, la ple-
tismografia corporal nos aporta el dato de la
cuantia de sangre que por unidad de tiempo pasa
por el lecho vascular.

El anélisis de la ventilacién alveolar con la
ayuda de véalvulas reguladas electrénicamente,
junto al estudio de los fendmenos de difusién con
monéxido de carbono y el célculo de la distribu-
cién por la determinacién de helio o nitrégeno,
nos aporta gran nimero de datos sobre el reparto
del aire inspirado en los distintos compartimentos
pulmonares y su toma de contacto con la sangre
del capilar pulmonar.

La gasometria arterial, técnica hoy rutinaria en
todo laboratorio de funciones respiratorias, nos da
una imagen global de la suficiencia o insuficiencia
de todo el conjunto, dirigido a la finalidad del
intercambio gaseoso.

Por dltimo, no debemos limitar nuestra valora-
cion del paciente al simple estado de reposo, ya
que la vida conlleva una actividad de mayor o
menor cuantia para cada persona, cuya tolerancia
hemos de determinar por las pruebas de esfuerzo
en_un ergébmetro.

El acimulo de informacién que todos estos
métodos actuales proporcionan al especialista se
pierden en una gran parte si no se dispone de la
ayuda de un ordenador. En ellos est4 el presente
y el futuro de la exploracién funcional respiratoria.
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@ EXPLORACION FUNCIONAL RESPIRATO-
RIA Y SU APLICACION A LA CLINICA

Doctor Fraile Blanco

Los métodos de estudio de la funcién respira-
toria por medio de la espirografia simple se vienen
realizando en Europa desde hace mas de cuarenta
afios. Es un método que ha alcanzado plena ma-
durez y se realiza sisteméticamente en todos los
hospitales del mundo. Completada con el estudio
del volumen residual, da a conocer todos los vo-
ltmenes y capacidades pulmonares. Los analizado-
res de helie o de nitrégeno para la determinacion
del volumen residual son de facil manejo y cali-
bracion, y su empleo se ha difundido rapidamente.
La exactitud de las medidas es muy grande vy la
reproductibilidad de los resultados se consigue con

facilidad. No tiene, por tanto, nada de extrafio’ que |

los patrones espirogréficos de las diversas afeccio-

nes de aparato respiratorio se conozcan perfecta-.

mente. La Unica discrepancia que existe actual-
mente entre las diversas escuelas es acerca de los
valores tedricos, debido fundamentalmente a las
diferencias étnicas. No obstante, esto carece de
valor, dado que al clinico le interesa ante todo
saber que la espirometria simple puede ayudarle
en el diagnéstico de una enfermedad de aparato
respiratorio y en la valoracion de si existe o no
insuficiencia respiratoria.

El avance mas significativo en estos diez ulti-
mos afos ha sido la divulgacién y empleo siste-
matico en todos los hospitales de Espafa del
analisis de gases en sangre arterial. Con esta
técnica completamos la valoracién de un estudio
espirografico, permitiéndonos hablar de hipoventi-
lacion alveolar con bases méas cientificas. Al
mismo tiempo nos sirve para emplear correcta-
mente el oxigeno en el caso de una hipoxemia, o
un ventilador automaético en el caso de una hiper-
capnia.

El estudio del equilibrio &cido-base ha tenido
una gran repercusién terapéutica y ha permitido
tratar adecuadamente los numerosisimos casos de
acidosis respiratoria.

En el momento actual podemos decir aue el
médico general no puede ignorar todos esos avan-
ces y que aunque él no realice estas técnicas
puede ser muy beneficioso para sus enfermos el
que las saolicite. En gran nimero de casos sera el
médico general el que diagnostique un coma hi-
percapnico y el encargado, por tanto, de enviarlo
al cehtro especializado para su correcto tratamien-
to.
Los estudios de difusion alveolo-capilar se estan
realizando cada vez mas en nuestra patria. Son de
un gran interés, y de un enorme valor pronéstico.
Su empleo estd limitado en la actualidad por el
elevado precio de los aparatos. 1

Los estudios de flujos inspiratorio, espiratorio,
capnigramas, compiance o adaptabilidad pulmonar,
resistencias de la via aérea, etcétera, se realizan
actualmente en pocos centros. No obstante, es
una necesidad su divulgacién y el empleo de
rutina de los mismos.

La determinaciéon de trabajo respiratorio va a
servir para completar los diversos sindromes obs-
tructivos y restrictivos de la clinica.

Con el empleo de los isdtopos radiactivos, con-
cretamente con el xendén se estan estudiando las
relaciones de ventilacion-perfusién a distintos ni-
veles pulmonares. Del mismo modo, los isdtopos
se estdn empleando en hacer el mapeo de los
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campos pulmonares para detectar las alteracione
de la perfusién capilar pulmonar.

La arteriografia pulmonar visualiza perfectamen-
te todas las ramas del arbol arterial y venoso
pulmonar, descubriendo anomalias, amputaciones
por trombos o embolias, etcétera.

De todo lo anterior podemos vislumbrar que la
exploracién funcional de aparato respiratorio esté
alcanzando cierto grado de madurez, y que en un
futuro proximo podremos conocer perfectamente
de qué manera las diversas afecciones de aparato
respiratorio, circulatorio o enfermedades generali-
zadas, como el lupus o el reumatismo, etcétera,
Interfieren o afectan a la funcién de intercambio
gaseoso.

@ INSUFICIENCIA RESPIRATORIA. CLINI-
CA. TRATAMIENTO

Doctor Garcia-Moreno

En el pulmén, como érgano respiratorio con sus
dos tipos de circulaciones, aérea y sanguinea, y su
superficie de contacto, la membrana alveolo-capi-
lar, y sus alteraciones, sobre todo la falta de
proporcionalidad entre ventilacién y perfusién,
provocan el estado de insuficiencia respiratoria por
s6lo hipoxia, insuficiencia respiratoria parcial o
h:pgxia mas hipercapnia, insuficiencia respiratoria
global.

Se describen las modificaciones provocadas por
la insuficiencia respiratoria en el equilibrio 4cido-
base y en el ionograma como consecuencia, sobre
todo, de la retencién de anhidrido carbonico en el
plasma y descenso del pH (acidosis respiratoria).
Se explica la compensacion renal con eliminacién
de hidrogeniones y simultanea reabsorcién de
bicarbonatos que trata de restablecer el pH.

Se expone el papel de los amortiguadores or-
génicos, sobre todo el sistema 4cido carbénico-bi-
carbonato. Al hablar de hipoxia se dice como
gracias a las ‘peculiaridades de la curva de diso-
ciacién de la hemoglobina son soportadas por el
organismo bajas presiones de oxigeno. Desde el
punto de vista clinico se estableten los tres tipos
de cianosis: la verdadera, cuando existen mas de
cinco gramos de hemoglobina reducida por cien
centimetros ctibicos de sangre, en la insuficiencia
cardiaca con estasis periférica venosa, hipercapnia
con dilatacion vascular. El déficit de oxigeno esti-
mula los quimiorreceptores carotideos y aérticos,
manteniendo de esta manera el ritmo respiratorio,
ya que los centros superiores pueden estar anula-
dos por la encefalopatia hipercapnica. Por otra
parte, esta hipoxia daria lugar a vasoconstriccién
vascular e hipertensién pulmonar.

A esta sintomatologia consecutiva al descenso
de la presién de oxigeno se sumaria la correspon-
diente a la retencién de anhidrido carb6nico,
cuya representacion mas significativa estd repre-
sentada por sindromes neuroléogicos, variables en
intensidad, desde ligera confusién y desorientacién
hasta el coma carus. Por otra parte, el ionograma
es muy caracteristico con disminucién del cloro y
aumento del potasio y de los bicarbonatos. En la
gasometria se observa aumento de la presion
parcial del anhidrido carbénico y bajo pH y desa-
turacion de oxigeno. La sudoracién profusa que
suelen presentar estos enfermos seria una mani-
festaciobn mas de su hipercrinia. Se llama la aten-
cién sobre la posibilidad de falta de ruidos sobrea-
nadidos bronquiales, junto con una disminucién



del murmullo vesicular, lo que denotaria una si-
tuacién de grave hipoventilacion. ~

Es raro que la insuficiencia respiratoria global
no vaya acompafnada de insuficiencia derecha con
hepatomegalia, edemas y patrén electrocardiogra-
fico de cor pulmonale crénico.

Entre las complicaciones se citan las embolias
y las hemorragias gastricas, estas ultimas achaca-
bles a la hipercapnia, como han demostrado los
trabajos de Reichzt, en Nancy. Otra complicacién,
ésta debida a la hipoxia, seria la afectacién renal,
asi como la hipofuncién del eje cortico-hipotalami-
co-hipofisario.

Para el tratamiento se emplearan los antibioti-
cos, dilatadores bronquiales, diuréticos y tonicos
cardiacos, todo ello en perfusion con suero gluco-
potasico} en cantidad suficiente para conseguir la
hidratacién del paciente. Se Illama la atencién
sobre el peligro del empleo de los diuréticos
inhibidores de la anhidrasa carbénica cuando el
pH sea menor de 7,38. Se recusa el empleo
sistematico de los analepticos respiratorios, asi
como de los sedantes y relajantes y en general de
los alcalinizantes enérgicos, si no van acompana-
dos de la respiracion mecénica controlada.

@ FUNDAMENTOS DE VENTILOTERAPIA
Doctor Garcia Moreno

Se define la ventiloterapia como la terapéutica
encaminada a aliviar las situaciones de insuficien-
cia respiratoria, mejorando la funcidn ventilatoria
del paciente. Se citan los trabajos de Barach,
Rhan, Fenn Otis, Cournand, Herzog y Engstrom,
como ideadores y propulsores de la ventiloterapia.
mecanica.

Se establece una clasificacion de los aparatos
empleados estableciéndose dos grupos fundamen-
tales: los de presiones y los de volimenes y sus
diferentes variedades. Se habla también de los
aparatos de presiones positivas y negativas y de
los llamados “tosedores”, estos ultimos gnerado-
res de bruscas y altas presiones negativaspara
provocar la tos y la expectoracién. Se describen
los llamados “tosedores”, estos ultimos generado-
res de bruscas y altas presiones negativas para
como necesarios para cada paciente y que tienen
en cuenta el peso, la talla y el metabolismo, junto
con el sexo y la edad. Todos ellos y ain el méas
completo, como el ditimamente citado, tienen el

inconveniente de estar calculados para individuos

con un aparato respiratorio normal, de ahi su
utilidad en poliomieliticos, intoxicados y en clinicas
quirdrgicas; es decir, en pacientes con una hipo-
ventilacion homogénea. En el caso de los insufi-
cientes respiratorios la mejor guia seré la obser-
vacioén clinica y el examen repetido de la gasometria
arterial.

Respecto de la elecciéon del tipo de respirador
no se pueden dar normas absolutas. En lineas
generales los generadores de volimenes seran
preferidos en las situaciones de coma o precoma.
La misma indicacién pueden tener los de presio-
nes positivas intermitentes, ciclados en tiempo.
Para los enfermos en situacién de vigilia son muy
utiles los de presiones positivas intermitentes
regulables por el enfermo, sin olvidar que dentro
de este grupo de pacientes algunos de ellos no
consiguen adaptarse y se agotan fisicamente sin
conseguir ventilarse; en ellos también habra que
utilizar los aparatos citados en primer lugar. Los

ventiladores caaces de presiones positivas y nega-
tivas tienen el peligro de aumentar el atrapamien-
to de aire por colapso bronquial y pueden también
provocar el edema pulmonar; su principal utilidad
seria para los pacientes con gran descompensa-
cuén circulatoria por favorecer el retorno venoso,
sche todo los de succién en medio de la espira-
clon.

Entre los tipos de conexi6én paciente-aparato se
barajan las mascarillas, el tubo intratraqueal o la
traqueotomia y se establecen sus respectivas indi-
caciones.

Los principales inconvenientes se estiman en
que todos estos ventiladores cambian la fisiologia
del ritmo respiratorio normal, provocando un au-
mento de la presién intrapulmonar en la inspira-
cion, lo que dificulta el retorno venoso. Por otra
parte, aumentan el, aire péndulo que habituaimente
ya existe en estos enfermos. Entre los inconve-
nientes no se debe olvidar el peligro de infeccién,
de paciente a paciente, por muchas precauciones
que se observen.

A pesar de los inconvenientes que se citan, sus
ventajas son innegables y aunque su empleo ac-
iwal es un tanto empirico, a ellos deben la vida
innumerables enfermos.

@ ANTIBIOTICOS EN NEUMOLOGIA
Doctor Montes Velarde

Como resultado de la gran frecuencia y trascen-
dencia de las infecciones agudas respiratorias, nos
encontramos hoy ante el hecho de un intenso,
indiscriminado y muchas veces abusivo uso de
antibiéticos en estos procesos. Esto ha dado lugar
a que, aparte de no haberse conseguido, natural-
mente, erradicar estas infecciones, haya aumenta-
do la patologia debida a agentes microbianos
anteriormente saprofitos o sin gran trascendencia
clinica.

Siempre hemos tenido la idea de no emprender
en lo posible, un tratamiento antibiético sin tener
antes el diagndtico de especificidad, problema
dificil, desde luego, de resolver en la practica
muchas veces y que podria tener una solucién en
la propuesta del doctor Reparaz de crear centros,
provinciales bacteriolégicos, adscritos a las jefatu-
ras de Sanidad.

Una vez decidido el tratamiento antibidtico el
objetivo es conseguir la suficiente concentracién
en el 6rgano o tejido afecto y mantener este nivel
util hasta que la infeccibn sea superada, siendo
necesario conocer, como precisan e} doctor More-
no lépez y colaboradores, los siguientes puntos:
1.° la concentracién minima inhibitoria y bacteri-
cida; 2.° la concentracién tras una sola dosis y el
tiempo de la dosis efectiva; 3.° la tasa de eliman-
cién y 4.° la penetracion de la droga en el foco.

En nuestra charla sobre los antibi6ticos en las
infecciones respiratorias agudas, sequiremos en
buena medida a Donald John Lane (Il Simposio
Interncional sobre Antibidticos, Valencia, noviem-
bre 1970). E! primer problema que se plantea es
el del diagnéstico de estos procesos, complicado
por el hecho de que un mismo agente puede
producir cuadros diferentes y a la inversa, un
sindrome clinico particular puede ser causado por
distintos agentes infecciosos. Sin embargo, como
indica Lane, determinados datos permitiran una
suposicién razonable sobre el tipo de agente res-
ponsable. Asi, el coriza es debido comunmente a
rhinovirus, adenovirus, parainfluenza, etcétera. La
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infeccion aguda del tracto respiratorio superior
(influenza, faringo-laringo-traqueitis aguda) cuando
es epidémica suele reconocer como agente res-
ponsable los virus de la influenza en el 80 por
100 de los casos y cuando es esporadica tiene
esta etiologia en el 10-20 por 100 de los casos,
habiendo que incriminar también a los parainfluen-
28, adenovirus, etcétera. La infeccién aguda del
tracto réspiratorio inferior es causada por los
mismos agentes citados (el hecho de gescender a
vias inferiores es problema de virulencia y defen-
sas) habiendo que afadir también el Mycoplasms
pneumoniae. Dentro de este grupo se han de
considerar las neumonias atipicas virales y las
neumonias atipicas de la ormnitosis y aun la neu-
monia descrita por Derrick en 1937, la fiebre Q;
debida a una ricketsia. Las agudizaciones de la
bronquitis crénica suelen ser debidas a microorga-
nismos saprofitos de la orofaringe, convertidos
circunstancialmente en patégenos. La rinofaringitis
con tonsilitis aguda es debida al estreptococo
beta-hemolitica, por lo general. La neumonia lobar
aguda lo es al neumococo de Talamon-Frankel. La
laringotraqueobronquitis aguda (crupp) de los
nifios menores de cinco afos est4 en relacién casi
siempre con el virus parainfluenzae. La bronfuio-
litis aguda, en nifios menores de dos afios, tiene
su principal agente responsable en el virus respi-
ratorio sincitial y menos veces en el parainfluenzae
o el Mycoplasma pneumoniae.

Tras pasar revista a !a etiologia de estos proce-
sos pulmonares Lane saca las siguientes conclu-
siones generales para una terapia antibiética co-
rrecta: cuando la infeccién bacteriana es muy
probable, los antibidticos seréan esenciales. Cuando
la infeccién bacteriana es posible, se considera
que los antibiéticos podran ser de utilidad. En el
sindrome faringeo con tonsilitis aguda, habra que
sopesar las ventajas y los inconvenientes de ad-
ministrar penicilina seglin sea el estreptococo o
bien un virus el responsable de la afeccién. Cuan-
do se considera necesario su empleo pero exjste
o se sospecha sensibilidad a la penicilina, la droga
de eleccién serd la eritromicina o también la
lincomicina. Igual dilema se plantea en las infec-
ciones agudas ‘de vias respiratorias inferiores. En
las neumonias atipicas los agentes més frecuentes
{Mycoplasma pneumoniae, Rickettsia de Burnet o
microorganismos del género Betsonia) son todos
sensibles a la tetraciclina. El coriza y las infeccio-
nes menores de vias superiores no deben ser
tratados con antibidticos. En la bronquiolitis epi-
démica muchos pediatras aconsejan su uso. En las
exacerbaciones de la bronguitis crénica se ha
llegado a la conclusién de gue la. administracion
continuada de antibidticos no parece reducir el
nimero de agudizaciones infectivas. Cuando se
presenten mas de dos episodios agudos, cada
invierno puede ser beneficiosa la administracién de
ampicilina, un gramo cada seis horas, hasta que
el esputo purulento se haga mucoide. En todo
caso cuando el cuadro de la exacerbacién es
grave lo ideal es el internamiento hospitalario. Las
superinfecciones por bacterias Gram-negativas tie-
nen hoy dia gran importancia. Las complicaciones
neumdnicas bacterianas posgripales reconocen una
etiologia diferente en las distintas epidemias. Los
estafilococos predominaron en la bacteriologia de
los casos fatales en las epidemias de 1957 y
1958.

La antibioterapia en aerosol sélo sera citada
aqui de pasada ya que es un método limitado a
centros hospitalarios.
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Para terminar mencionaremos los procesos su-
purados bronquiales, pulmonares y pleurales, indi-
cando que para ellos sirven las normas generales
de la antibioterapia enumeradas con respecto a los
procesos agudos citados anteriormente y que, por
otra parte, suelen ser procesos en los que estd
indicado el internamiento hospitalario.

@ LOS CORTICOIDES EN NEUMOLOGIA

Doctor Zapatsro

Los cortisémicos pueden deber su empleo a
distintas causas: pueden emplearse como terapia
de sustitucién, pueden ser prescritos en concepto
farmacolégico con el fin fundamental de frenar las
reacciones mesenquimales de naturaleza inflama-
toria o alérgica y pueden, en fin, ser empleados
como terapia inhibitoria de la hiperfuncién supra-
rrenal. Actualmente esta accién inhibitoria se pone
mas a contribucién en la clinica con fines diag-
nésticos (prueba de la inhibicién con la dexame-
tasona) que con fines terapéuticos. En las afeccio-
nes resniratorias, la inmensa mayoria de las veces,
la prescripcién se hace con caracter farmaco-dina-
mico, anti-inflamatorio especialmente. En este
caso las dosis a emplear son bastante mayores
que cuando se emplean con el caracter de terapia
de sustitucién y el yatrogenismo es con mucho
méas frecuente. La dosis hormonal equivalente a
los 20-25 miligramos de cortisol que segregan las
cépsulas renales en las veinticuatro horas se
puede alcanzar, mas o menos, con 5 miligramos
de los derivados delta (prednisona, prednisolona) v
esta pequefia dosis no es méas que fuente de
bondades y no da lugar a secundarismo yatro-
génico.

Es necesario, pues, ante todo, establecer una
diferencia entre las dosis pequefias y las dosis
grandes. Las dosis pequefias de sustitucién o de
tipo hormonal equivalen a los 25 miligramos de
cortisol que segregan las capsulas suprarrenales
en veinticuatro horas es decir, los 5 miligramos
de prednisona o prednisolona. Estas peguefas
dosis estatrian fundamentalmente indicadas en la
evolucién de los enfermos crénicos cuando el
apetito, el estado psiquico o el fisico decaen.
Bastan con un tratamiento de dos-tres semanas
en general. Las dosis antiinflamatorias las consi-
deramos como contraindicadas en los cronicos.
Las dosis antiinlamatorias deben ser patrimonio
de las tuberculosis agudas. Sus principales indica-
ciones vendrian dadas por las serositis y las mi-
liares agudas sofocantes. En las formas de pri-
moinfeccién deberan ser empleadas cuando el
componente adenopético o el atelectasico o infil-
trativo sean muy acusados, con el fin fundamental
de evitar la aparicion de bronquiectasias, que, de
aparecer, pueden dar lugar a una serie de compli-
caciones y padecimientos en edades ulteriores de
la vida. Por esta misma razén vy tratando de
prever la aparicién de angosturas brongquiales,
creemos debe ser empleado en los casos de tu-
berculosis bronqguial. Un ejemplo de lo que al
hablar de indicaciones de corticoterapia, hace ya
afios que dimos en denominar tuberculosis de
tubo, pues la reaccion fibrosa puede dar lugar a
la desaparicién de la luz, y con ello a privar de su
funcién a un dérgano o a parcelas mas o menos
extensas del mismo. Este seria el caso de la
tuberculosis del uréter, del conducto deferente, de
la trompa. Una indicacidén especial seria la que ha
dado en llamarse por algin clinico "in articulo‘



mortis”, en las formas finales del tisico. A veces
la cortisona representa un auténtico salvavidas en
estos casos, pero sin modificar jamas, con arreglo
a nuestra experiencia, el pronéstico mediato. En el
estado final que representa la amiloidosis, noso-
tros hemos llegado a ver en algun caso la desa-
paricién de la albuminuria.

El tratamiento en tuberculosis lo prolongamos
durante dos, tres meses, siendo raro que al prin-
cipio empleemos dosis superiores a los veinte
miligramos. Al final la dosis se disminuye progre-
sivamente en escalones, para evitar los accidentes
del destete cortisbnico. El tratamiento debera
atenerse a lo que llamamos regla de las cuatro P:
pequerias dosis, durante poco tiempo, progresiva-
mente disminuidas y convenientemente protegidas
con tuberculostaticos.

Asi pues, en tuberculosis deberdn ser emplea-
dos los cotisénicos siempre que exista una des-
proporcién entre la agresién por parte del bacilo
y la reaccién po parte del organismo atacado.
Como modelo de escasa agresién y dislocada
reaccion, la pleuritis tuberculosa. Como ejemplo de
agresion intensa y escasa reaccién, la bronconeu-
monia y neumonia caseosas.

En las bronquioneumopatias no tuberculosss, la
terapia cortisonica estd indicada en todas aquellas
infecciones de evolucién maligna, asi como en
aquellos procesos agudos en los que la reaccion
inflamatoria da lugar a obstruccién, bien alta,
como las consecutivas al edema de la rima gléti-
ca, que aparece en algunas traqueolaringitis, bien
baja, como es el caso de las bronquiolitis agudas
del nifio y del viejo, especialmente. En los prime-
ros dias de las agudizaciones catarrales en el
bronguitico crénico, el empleo simultdneo de cor-
tisébnicos con los antibiéticos de amplio espectro
han sido el danico medio con el que hemos con-
seguido aliviar la tos irritativa extraordinariamente
penosa, que no abandona al enfermo ni de dia ni
de noche.

Debe ensayarse también en los asmas graves
en los que no se haya conseguido sacar al enfer-
mo de la situaciéon de invalidez y de miseria vital.
Este tipo de procesos requiere tratamientos muy
prolongados e incluso permanentes, y ello da
origen a una serie de reacciones secundarias.
algunas de ellas, como la fractura del ratuis, de
extrema gravedad. Por ello, en estos casos debe
intentarse, en las épocas de mejoria, la reversién a
los remedios habituales. No ofrecen, en cambio,
estos riesgos los tratamientos de corta duracién
que exige el status asmético y que constituye una
indicacién unanimemente aceptada, ni tampoco
los tratamientos de corta duracién realizados en
el cronicismo asmatico, bien con dosis antiinfla-
matorias en las agudizaciones, bien con dosis
pequefias de cuantia hormonal, con el fin de
levantar el tono orgénico. En algin,caso de asma
bacteriana hemos podido ver una accién paraddji-
ca de los cortisonicos. Al disminuir el componente
purulento del esputo, aparecié una broncoplejia y
la disnea aumentd. Todo ello desaparecio en el
transcurso de veinticuatro horas al suprimir los
cortisonicos. Esta accién singular de los cortiséni-
cos no la hemos encontrado referida por ninadn
autor.

Algunas fibrosis, como la consecutiva a la radio-
terapia, pueden hacerse menos intensas a condi-
cién de emplear los cortisénicos en el periodo
precoz de las mismas. ,

En las colagenosis, los cortisénicos estan espe-
cialmente indicadas en la poliarteritis nodosa y en

el lupus eritematoso, es decir, en aquellas conec-
tivopatias en las que la participacién pulmonar
acostumbra a ser precoz. En las dermatomiositis y
esclerodermis, donde la participaciébn pulmonar es
menos frecuente y de tardia aparicién, los resul-
tados obtenidos son nulos.

En la sarcoidsis no deben emplearse en el
estado |, pero si en el |l, asi como también en los
casos en que existe hipercalcemia. Asi como en
las localizaciones oculares. En la enfermedad de
Hodgkin se consigue a veces una gran regresién
de las adenopatias con una mejoria manifiesta en
el estado general, pero sin necesidad de llegar a
las grandes dosis propugnadas en la tltima época.

En el céncer bronguial, nosotros hemos emplea-
do siempre dosis pequeias, de la cuantia que
hemos dado en llamar de tipo hormonal, y esta
indicaciéon de tipo bioténica creemos debe ser
ensayada con frecuencia y repetida. Con estas
pequefias dosis jamas hemos podido ver nada en
favor de una accidon propulsora del crecimiento
tumoral o del tipo diseminante que han sido refe-
ridas para las dosis mayores.

@® EL MEDICO ANTE UNA BRONCOPATIA
DISNEIZANTE CRONICA. CONCEPTO,
CLASIFICACION Y DIAGNOSTICO DIFE-
RENCIAL

Doctor Paz Espeso

Concepto. Se entiende por tal afeccion primiti-
vamente bronquial, crénica, sujeta o no a aqudi-
zaciones, no originada por agentes especificos
microbianos u otros, en la cual no falte el sintoma
disnea; y que ésta, aparte de su presentacién
accesional posible, sea en cierto grado siempre
constante. Se excluyen, pues, las enfermedades
infecciosas especificas, las coniosis, las bronquiec-
tasias y el asma alérgico puro no complicado.

No obstante estas broncopatias crénicas, dis-
neizantes, pueden complicarse con asma sobre-
afadido. secundario con enfisema con bronquiec-
tasias y con infecciones broncoalveolares secunda-
rias. El caracter general es la cronicidad, la
irreversibilidad y la escasa influenciacién por la
terapéutica.

En cuanto a su etiopatogenia, nada parece
claramente establecido; tanto las infecciones reite-
radas del arbol bronquial, como la irritacién deter-
minada por la inhalacién de las més diversas
sustancias (tabaco. polvos, polucién atmosférica),
inciden sobre numerosas personas y tan sdlo
algunas desarrollan el sindrome de broncopatia
cronica disneizante. Parece, pues, legitimo invocar
la coexistencia de algun factor constitucional, sea
trofico (metaplasia de la mucosa con alteracion de
los mecanismos de defensa que la son propios),
sea incluso neurovegetativo, en el sentido de
exagerada respuesta a un estimulo dado, con
cronificacién y “somaizacién” ulterior de la res-
puesta.

La clasificacién no puede hacerse, pues, ni con
arreglo a criterios histopatolégicos, dadas las limi-
tadas posibilidades de la endoscopia, broncografia
y estudio necrdpsico en este grupo de enfermeda-
des, ni con arreglo a criterios etiolégicos. E| clinico
debera atenerse, a un criterio practico, sindrémico,
seguin el sintoma-guia que predomine, ordenando-
las en: simples, secas, broncorreicas, infectadas,
obstructivas, asmatiformes, enfisematosas y con
complicaciones pulmonares o cardiacas.
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El diagnéstico diferencial entre las diferentes
clases de broncopatias crénicas obstructivas se
hard sobre la base de la anamnesis, el examen
clinico y radiolégico, estético y dindmico, los ana-
lisis bacteriolégicos, ciologicos de esputo y hemé-
ticos, la exploracién endobronquial, con o sin
broncografia y el examen funcional, en el cual se
destaca el valor practico del VEMS y la CV, como
parametros de facil determinacién.

A todo lo largo de la exposicibn se trata de
destacar las fronteras fluidas y vagas que separan
a estos procesos de sus colindantes, como el
enfisema puro, el asma bronquial, la mucoviscido-
sis y otros.

EL MEDICO ANTE UNA BRONCOPATIA
CRONICA DISNEIZANTE. TRATAMIENTO

Doctor Subiza Martin

El buen efecto de los antibidticos se puso de
manifiesto en la década 1942-1952 donde se
redujo, lo mismo que otras neumopatias a casi la
mitad de los fallecidos por bronquitis crénicas. La
B. C. tiene cierta tendencia irreversible, que se
acentua cada vez méas en su patografia natura[r.
Ello le infiere un prondstico malo o por lo menos
recalcitrante, Estudios realizados demuestran una
vida media de diez a quince afos, cuando a la
bronquitis se le asocia la disnea.

Dada esta poca reversibilidad, lo més importan-
te es la profilaxis. Existe una dependencia, con
climas frios y con niebla, indice de confortabilidad
en el invierno, polucién industrial, pero por razones
obvias estos factores son practicamente inmodifi-
cables. No ocurre asi con el tabaco, donde por lo
menos tedricamente es factible evitarlo. En este
sentido se recomienda a los médicos broncoélogos
“dar buen ejemplo” en la consulta como asi apro-
vechar las exacerbaciones del enfermo.

Control de la infecciébn. Los gérmenes habitules
gue infectan las B. C. son el "haemophilus in-
fluenzae”, los neumacocos, los estreptococos beta
hemoliticos y los estafilococos. Menor importancia
tienen los colibacilos y los klebsiellas. Las infec-
ciones por proteus y pseudomona pyocienica, pue-
den considerarse hospitalarias y acaécen con fre-
cuencia en individuos decrépitos que han precisa-
do intubacién o traqueotomia. Habitualmente el
enfermo ambulatorio se controla bien con tetraci-
clinas o amplicilinas.

La norma del tratamiento es dar un comprimido
de 250 miligramos cada seis horas, el tiempo
suficiente para que el esputo purulento se trans-
forme en mucoso. Una vez alcanzado este objeti-
vo, pueden hacerse tres cosas: a/ hace un tra-
tamiento continuado como aconsejan los ingleses,
b) dejar al enfermo reiniciar el tratamiento cuando
el esputo vuelva a hacerse purulento:¢) hacer un
tratamiento bisemanal o trisemanal asociado a
autovacuna. Los resultados son aceptables, por
cuanto se observan menor nuimero de exacerba-
ciones y éstas son mejor controladas.

La ampicilina es mas activa frente al halmophi-
llus que las tetraciclinas. No debe darse en caso
de alergia a la penicilina. La concentracién en
tejido bronguial es mayor para las tetraciclinas.

Broncodilatacién. E| tratamiento con esteroides
tiene los inconvenientes conocidos, pera muchas
veces es s6lo el que puede lograr unos resultados
apreciables. Habitualmente empleamos la betame-
tasona. En los B. C. y enfisematosos es corriente
la coexistencia de ulcus, que contraindica este
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glucocorticoide. Los derivados de aminofilina son
menos activos, pero deben asociarse a los esteroi-
des por disminuir las resistencias de la circulacién
menor. Desgraciadamente, estos tratamientos a la
larga estadn condenados al fracaso por coexistir
bronquiolitis fijas no reversibles.

De una manera convencional, cada seis meses
o en periodos mas cortos es aconsejable hacer un

* tratamiento de 20 sesiones de IPPB-l junto a

aerosoles. Este tratamiento asume el trabajo res-
piratorio y mejora la ventilacién alveolar, pero
quizd su mejor efecto es la accién de los aerosoles
broncodilatadores. Suele asociarse un mucolitico y
a veces un antibiotico. Este tratamiento de venti-
loterapia se asocia a esteroides, aminofilina

antibioticos, por via oral. A pesar de ofrecer al
enfermo las maximas posibilidades broncodilatado-
ras, la realidad es que los resultados no son
brillantes. La irreversibilidad se pone todavia més
de manifiesto, en los I. R. C. (insuficientes respi-
ratorios crénicos) donde los resultados espiro-
meétricos son muy pobres.No obstante, al mejorar
la, funcién respiratoria, su etfecto es beneticioso,
como se demuestra en controles gasométricos.

Fisioterapia. Hay que convencer a los enfermos:
que es mas facil respirar bien que mal. La sinergia
toracoabdominal precisa a veces un espejo tras el
aprendizaje. El paciente, una vez acostumbrado,
debe respirar por las narices, ya que la inhalacién
es mas lenta y evita la polipnea, que es antieco-
némica. Debe relajarse, respirar despacio y de una
forma fisiologica. Los ejercicios respiratorios dia-
fragmaticos mas Utiles son los abdominales, bien
en decubito o sentado en silla. También deben
potenciarse los musculos escapulares mediante
rotacién de los codos,

Dietético. A los bronquiticos gruesos debemos
enmagrecerlos con dietas hipocaléricas, pero con
aporte polivitaminico. El sobrepeso aumenta la
disnea y es uno de los éxitos que podemos apun-
tarnos. Si un bronguitico crénico adelgaza espon-
taneamente es signo de mal prondstico.

Higiénico. E| problema del bronquitico es el
invierno. Lo ideal seria invernar en Levante, Sur o
Canarias con primavera constante, pero ello no
siempre es factible. Debemos cuidar el microclima.
El confort es rentable para una B. C. Las casas
tendran calefaccién, un cierto grado de humedad
que puede conseguirse con depositos de agua
puestos en los radiadores. Debera evitarse humos
irritantes, como el del aceite quemado, humo de
carbén, fuel-oil, etcétera, pues una caracteristica
de los asmaticos y de los bronquiticos ,es tener
aumentado el umbral de respuesta, frente a es-
timulos broncomotores. Un bronquitice disneicg
deberia evitar en el trabajo ecfuerzos fisicos y
ambientes irritantes. Si la gasometria demuestra
una |. R. C., ya sea parcial o global, no deberia
trabajar.

Oxigenoterapia. Se ha propuesto el uso de cha-
lecos metélicos con oxigeno, que permiten tra-
tamientos al esfuerzo, aumentando de esa manera
la actividad del enfermo.

Tratamiento de las exacerbaciones agudas. E|
bronquitico disneico con I. R. C., camina por el filo
de una navaja y basta una reactivacion infecciosa
para que puedan caer en fallo respiratorio agudo,
y- por la misma causa, dar origen a una descom-
pensacion cardiaca,

Tres medidas puede ensayar el médico: desobs-
truir, oxigenar y hacer un tratamiento enérgico con
antibioticos.



Para desobstruir puede emplearse el claping,
percutiendo en las bases, o bien con un vibrador.
La tos suele acompararse de cianosis, por atrapa-
miento, pero esta cianosis puede controlarse
con oxigenoterapia. Debe estimularse la tos, aun-
que sea esta medida aparentemente perjudicial.
De gran utilidad es el suero glucosado al4 por
100 al que se afiade ocho miligramos de betame-
tasona y un preparado soluble de aminofilina. Los
antibiéticos deben emplearse por via parenteral a
dosis 6ptimas.

La oxigenoterapia tiene el inconveniente de
aumentar la retencion carbonica, pero la hipoxia
con P07 por debajo de 50 mmHg. tiende a des-
compensarse rapidamente (caida cesoe la rodilla
de la curva de disociacién). Hipoxia inferior a 30
mmHg. es incompatible con la vida. La oxigeno-
terapia a bajo flujo con mascarilla ventimask al 24
por 100 y un caudal de cinco a seis litros parece
ser ideal, por cuanto evita el peligro de la hipoxia,
sin excesiva retencién carbénica. .

Si el enfermo no mejora con estas medidas
debe disponerse la evacuacién si aparecen signos
alarmantes de precoma, excitacién psicomotriz,
etcétera, a una U. V. |.

Es absolutamente inoperante, en caso de obnu-
bilacién, intentar ventiloterapia, ya gue el enfermo
no coopera aumentando la disnea.

Si el cuadro es de insuficiencia cardiaca funda-
mentalmente debemos comprender que la mejor
digital es desobstruir, oxigenar y. tratar con anti-
bidticos. Por precepto puede darse digital, pero en
el cor pulmonale descompensado, los efectos de
este cardioténico son inconstantes.

La sangria puede ser (til, siempre que el valor
hematécrito sea superior al 60 por 100, pues al
diminuir la viscosidad mejora la perfusién periféri-
ca y puede mejorar la diuresis. "

No deberd nunca deprimirse la tos con opiaceos
ni sedantes. La evacuacién debe hacerse con
oxigenoterapia y evitando ia caida de la lengua.

Las exacerbaciones agudas con precoma dan
una mortalidad alta que ha sido evaluada en un
40 por 100 sirviéndose de los medios apuntados,
al que se afade oxi%enoterapia a bajo flujo. En
contraste en las U. V. I. con un buen adiestra-
miento la mortalidad ha descendido a un 10 por
100 aproximadamente.

@ AVANCES DE LA CLINICA Y TRATA-
gAENTD DEL ASMA BRONQUIAL: CLINI-

Doctor Fernando Lahoz

En otras ocasiones hemos définido el asma
bronquial como una disnea reversible, fundamen-
talmente espiratoria y sibilante que tiene su base
patolégica en una obstruccién bronquial difusa, se
injerta en una personalidad alérgica y es desenca-
denada en muchas ocasiones por un mecanismo
inmunolégico conocido.

En la clinica se presenta bajo la forma de crisis,
ataque y status.

La actitud de todo médico frente a un presunto
asmatico ha de ser la siguiente: en primer lugar,
verificar que se trata de un auténtico asma bron-
quial primario de base alérgica, y una vez confir-
mado esto averiguar su etiologia.

No ha de olvidarse que “todo lo que suena en
el pecho no es asma”. Es obligado frente a una
oresunta crisis asmaética el siguiente diagndstico
diferencial: 1.° Con disneas obstructivas de vias
respiratorias altas (Bocio intratoracico, cuerpo ex-
trafio, tumor bronguial o traqueal). 2.° Con torax
agudo disneizante (neumotérax espontaneo, atelec-
tasia masiva, etcétera). 3.° Asma cardial (hiposis-
tolia izquierda). 4.° Reaccién asmética secundaria,
a cualquiera de los procesos anteriores, y prefe-
rentemente a bronquitis o enfisema.

La no existencia de estridor, el predominio de
estertores secos a la auscultacién, la reversibilidad
de la disnea espontinea o inducida por la tera-
péutica y 1a no existencia de otro proceso organico
de los mencionados. y en lo que debe pensarse,
nos aseguran que nos encontramos frente a un
asma bronquial primario.

Para su filiacién eticlégica debe tenerse en
cuenta de que existen dos mecanismos alérgicos
en el asma, el atépico (Tipo | de Gell y Coombs)
y el precipitinico (Tipo 11l Arthus). El reconncimien-
to de cuadros asméticos no mediados por reagi-
nas es un avance de estos ultimos afos que
debemos fundamentalmente a Pepys, y que es
preciso tener en cuenta para la filiacién etioldgica
de nuestro ‘asmético. Exponemos a continuacién
en forma de cuadro las diferencias esenciales
entre uno y otro tipo de asma:

Asma atbpico Asma no atépico
Tipo ) {Tipo 111)

Edad de presentaci6n Precoz Aduitos
Factores determinantes Constitucionales Ambientales
Alérgeno Comin Peculiar
Fiebre = +
Leucocitosis o 3
Eosinofilia ; + +
Anticuerpo n | g E (reagina) lgG—IgM
Precipitinas = ]
Complemento No dependiente Dependiente
Test cuténeo Inmediato Tipo Arthus

(15-20 minutos) (6-8 horas)

Es mucho més frecuente el asma atépico. En
nuestra casuistica tenemos:

Atépico puro: 25 por 100 (predominio sensibi-
lizacién al polvo de casa. Dermatofagoides).

Atbpico + bacteriano: 32 por 100.

Bacteriano: 43 por 100.

La filiacion de alérgenos responsable puede
hacerse mediante test “in vitro”, o sobre el enfer-
mo. Entre los dos primeros sefialamos como me-
jores: &) Liberacién de histamina (leucocitosis-an-
ugeno). b) Transformacién bléstica de los linfocitos.
¢/ Preparado Schuitz-Dale (humano-mono). d) Pre-
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cipitaciéon. Los métodos clinicos més importantes
para el diagndstico son: a) Anamnesis. b) Pruebas
cuténeas. ¢) Dietas de eliminacién. d) Provocacion,
bien general (inhalativa-ingestién), local (oftalmo o
nasorreaccién. E£s importante sefislar que nunca
debe darse valor etiolégico a unas pruebas cuté-
neas positives si no van refrendadss con una
anamnesis congruente o provocacibn positiva.

Como avances diagnosticos cabe considerar el
R. A. S. T. de Johansson y el test de Coombs para
reaginas. Ambas son dificiles de realizar, pues se
necesita disponer de suero anti | g E. Nosotros,
altimamente, hemos publicado los resultados favo-
rables que hemos obtenido para la filiacién de
alérgenos con la oftalmorreaccion.

@ AVANCES EN EL TRATAMIENTO DEL
ASMA BRONQUIAL

Doctor Sastre Castillo

De un modo amplio, distingue dos apartados en
el watamiento del asma bronquial: el tratamiento
profilactico y el sintomético. Se analizan cada una
de las medidas comprendidas en cada apartado,
deteniéndose en las introducidas o mejor conaci-
das en estos ultimos afos:

Extractos hiposensibilizantes retardados.—En
ellos la extraccién del alérgeno se realiza con una
solucién de piridina y se precipita con alumbre.
Por su lenta absorcién aventajan a los extractos
acuosos en gue permiten una significativa reduc-
cién del nimero de inyecciones.

Cromoglicato disédico.—Este producto admi-
nistrado por aerosol e introducido en la terapéuti-
ca hace unos tres afios, ha demostrado su eficacia
en el 50 por 100 de los asméticos aproximada-
mente, especialmente en los nifios y en el asma
extrinseco. Inhibe la liberacién de las sustancias
reactivas responsables de la reaccién asmética y
no se han demostrado efectos colaterales. Permi-
te reducir la dosis de glucocorticoides, inhibe la
reacciébn asmatica inducida por el esfuerzo vy
mejora la tolerancia a los extractos hiposensibili-
zantes. -

Broncodilatadores.—Se subrayan las ventajas
de un nuevo derivado de la isoprenalina. Su accién
broncolitica es menos répida, pero tan intensa y
mas prolongada que la obtenida con la isoprena-
lina. Ademés, y ello reviste una significativa im-
portancia, es mucho menos taquicardizante.

En este apartado se llama la atencién de los
peligros que entrafia la sobredosificacion de estas
sustancias adrenérgicas, administradas de un
modo incontrolado por el paciente con los nebu-
lizadores presurizados.

Se sefnalan las bases terapéuticas de la crisis y
del status asmético, subrayéndose con ejemplos
de su casuistica el valor de la administracién de
amortiguadores de la ventilacion controlada y de
la fisioterapia respiratoria en la segunda situacién

EL MEDICO ANTE EL PROBLEMA DEL
CARCINOMA BRONQUIAL. CLINICA Y
DIAGNOSTICO

Doctor Monturiol

El carcinoma bronquial primitivo constituye un
tema de actualidad permanente en los -Gitimos
aflos, por su interés clinico y por su incidencia
cada vez mayor, tanto ‘'en relacién con la morbili-
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dad general como ton respecto a la de los demés
cénceres viscerales. Este aumento de frecuencia
es debido, en parte, al desarrollo y utilizacién de
nuevos métodos de: exploracién y en parte tam-
bién al aumento del hébito de fumar y a la contami-
nacién atmosférica. Es un tema gue preocupa no
sélo al clinico sino también a los servicios de
salud piblica porque los resultados: tardios del
tratamiento, conservador u operatorio, no son
satisfactorios.

Para esta leccibn hemos revisado las historias
de los 100 primeros casos de carcinoma bronquial
primitiva ingresados en la C. S. P. F. F. y hemos
constatado que sélo 20 fueron operados,y de
estos 20, sélo en ocho se pudo resecar el tumor
{cinco lobectomias, dos neumonectomias, una bi-
segmentectomia). Dos murieron en el posoperato-
rio, por hemorragia digestiva y por insuficiencia
respiratoria, por lo que sélo seis fueron dados de
alta del hospital. Si la evolucidon de estos seis
enfermos resecados coincide con la sefialada por
otros autores, en el sentido que sélo una cuarta
parte de los resecados alcanza los cinco afos de
supervivencia, tendremos que sélo dos enfermos
entre 100 habran sido curados. La cobaltoterapia
fue utilizada en 20 casos, obteniéndose mejorfas
transitorias en 13 enfermos. En ocho se utilizé
tratamiento con citostaticos, con mejoria en tres.

Estos resultados poco brillantes son debidos a
que el di%gnésﬁcn precoz del céncer broncopul-
monar es dificil porque en las fases iniciales o no
hay sintomas (especialmente en las formas perifé-
ricas) o los sintomas carecen de especificidad y
son atribuidos, por lo menos en un buen porcen-
taje de los casos, a padecimientos previos del
portador, entre los que la bronquitis crénica predo-
mina de una forma evidente. Una tos irritativa,
pertinaz, diferente, un dolor toracico, un cuadro
gripal, incluso una expectoracion hemoptoica, con
minusvalorados tanto por el enfermo como en
ocasiones por el propio médico, que no adopta las
medidas exploratorias necesarias, especialmente si
el sujeto estd en la edad "del cancer de pulmén”.
La edad media de nuestra serie ha sido de sesenta
y un afios,con un minimo de treinta y nueve y un
méaximo de setenta y ocho.

Por una u otra razén, los enfermos se presentan
demasiado tarde en los centros especializados. En
los 100 casos analizados el tiempo transcurrido
entre el comienzo de la sintomatologia y el ingre-
so ha sido de cinco meses y dieciocho dias. Es
probable que en este tiempo algin enfermo haya
perdido la posibilidad de curacién. Los sintomas
primeros o predeminantes de comienzo han sido:
hemoptisis o expectoracién hemoptoica en 30
casos, tos irritativa en 16 (la tos estaba presente
en el 70 por 100 de los casos, pero no siempre
como sintoma predominante), dolores torécicos en
15, disnea en nueve, astenia en seis, cuadro gripal
en el contexto de un brote epidémico en seis,
cuadro reumatoideo en cinco, sintomas gastroin-
testinales en cuatro, cuadro neuménico agudo en
dos, disfonia en dos y disfagia en uno.

Es necesario valorizar adecuadamente esta sin-
tomatologia en un sujeto en edad tributaria del
cancer de pulmén, fumador y bronquitico crénico,
y demostrar por todos los medios que no tiene un
carcinoma broncopulmonar.

El diagnéstico se facilita en la actualidad por la
utilizacién ordenada de una serie de medios radio-
légicos (radioscopia, radiografias en diversas pro-
yecciones, planigrafia, broncografia con imagenes
muy evocadoras, angioneumografia, cavografia vy



arteriografia selectiva bronquial), medios endoscé-
picos entre los que la broncoscopia debe ser un
proceder de rutina, asi como la mediastinoscopia,
de gran rentabilidad para sentar criterios de opera-
bilidad, medios citologicos (Papanicolau en espu-
tos, .repetido hasta tres veces, Papanicolau en
liquido pleural, etcétera), procedimientos que fue-
ron expuestos.en la leccion.

Se aconseja que los anatomopatdlogns utilicen
la clasificacidon histolégica recomendada por la
0. M. S. para que en el futuro los estudios esta-
disticos sean uniformes y comparables.

® LRA:TAMIENTO DEL CANCER PULMO-

Doctor Alix Alix

En el estado actual del problema del céancer
pulmonar, los tratamientos quimioterapicos o ra-
dioterapicos no proporcionan resultados estima-
bles. Es por esto que se impone el tratamiento
quirdrgico. Pero, para valorar éste, que permite a
veces una curacion definitiva, el caso debe reunir
condiciones especiales, pudiéndose valorar su efi-
cacia en los casos de cancer “oculto” en un 75
por 100. Sin embargo, esas condiciones no se dan
en la préactica, porque lo asintomético de su curso
hace imposible en la realidad alcanzar este grado.
que rebasa por debajo incluso la visibilidad radio-
gréfica. Para que un céancer sea visible debe al-
canzar al menos un tamafo de un centimetro, lo
que supone al menos noventa meses de evolucion
desde su comienzo por una célula de 25 micras,
calculando que el tiempo de duplicacién de un
cancer epidermoide es de unos tres meses apro-
ximadamente, y en este periodo ya puede haber
proporcionado invasién linfatica o circulatoria con
metastasis posibles. Para valorar la indicacién
quirdrgica han de tenerse en cuenta condiciones
puraimente cancerolégicas, y otras personales del
paciente, como es la edad limite que, “a grosso
modo”, no debe retasar los setenta afios, aunque
ello depende principalmente de que sus constan-
tes funcionales,y muy especialmente las circulato-
rias y respiratorias, sean satisfactorias.

En cuanto a las cancerolégicas, son dependien-
tes de la extensién, mas alla de la barrera linfatica
biliar. Asi como un nédulo solitario sin invasién
linfatica tiene grandes posibilidades de cura (gru-
po 1), las del grupo Il o sea con invasidn biliar y
sobre todo vascular, a més de dos centimetros de
auricula, ya son menores y practicamente nulas en
los grupos IlIi y IV (invasion mediastinica y me-
tastasis alejadas).

El otro problema consiste en determinar si exis-
ten metéstasis o no en un caso dado en fase
preclinica. Hay que tener presente que en el orden
de frecuencia aproximado de las metéastasis, estéd
el higado en primer lugar y luego las suprarrena-
les, rindn, sistema dseo, etcétera. Sobre todo, es
importante la localizacién cerebral. La posibilidad
de operar un céncer pulmonar, con una Unica
metéstasis en cerebro, existe al menos en teorfa,
pero cuando hay una metéstasis cerébral suele ser
mualtiple, y por otra parte, ya las hay seguramente
en higado (revelables por la escintigrafia).

Como resumen, podemos sefalar las conclusio-
nes de que hoy por hoy las posibilidades de cura,
en cancer pulmonar dependen de la precocidad
diagnodstica. Por ello el médico debe sospechar,
méas que diagnosticar, el porqué en la fase opera-

Arch. Bronconeumologia nim. 5-6

ble fracasan los métodos diagnosticos seguros.
Asi, Overholt obtuvo un 60 por 100 de curacioneg
a los diez afios; pero en el conjunto de los casos
buenos y los malos, las posibilidades de curacién
global no pasan del 8 por 100 a los diez afios de
la intervencién. Asi pues, diagndstico precoz, que
s6lo se conseguiria con un catastro, que en reali-
dad es dificilmente asequible.

@ PRIMOINFECCION TUBERCULOSA
Doctor Garcia Alonso

Se hace un recordatorio de la primoinfeccién
tuberculosa, tanto desde el punto ue vista anaté-
mico como clinico-radiolégico. Se remarca espe-
cialmente la importancia de las adenopatias, espe-
cialmente en los Jactantes y en los nifios de la
primera infancia, en la evolucién maligna del pro-
ceso. Los modernos estudios broncoscépicos pa-
recen demostrar que, més que la compresién
bronquial para determinar atelectasias y las con-
secuencias que esta alteracion pueda producir
posteriormente, es la tuberculosis de las propias
paredes bronquiales la que determina el creci-
miento de mamelones que obstruyen la luz del
broquio. También se destaca la frecuencia de las
perforaciones de los ganglios en el 4rbol bronquial
y el curso oligosintoméatico o asintomético, que,
corrientemente, acompafan a estas complicacio-
nes. Asimismo se destaca la frecuencia de las
diseminaciones hematdégenas, cuando existen
gruesas adenopatias.

Finaimente, se presentan unos cuadros compa-
rando la evolucién de los nifios ingresados. en el
aflo 1945, anterior al descubrimiento de las dro-

as antituberculosas, con una mortalidad de un

3 por 100. En el afio 1968 ha disminuido a
un 14 por 100 y en los aflos 1969, 1970 y
primer trimestre de 1971, no se registré ningin
caso de muerte. Se hace especial mencién a la
desaparicion de la tuberculosis miliar v meningea
en estos dos Gltimos aflos entre los enfermos
ingresados, y la presencia de formas mas benig-
nas.

También se hace notar la no disminucion, en el
nimero de ingresos, con formas de primoinfec-
cioén, en estos dos Gléimos afos, lo que obliga a
persistir en la campafa de erradicacién de la
tuberculosis.

EL PROBLEMA ACTUAL DE LA TUBER-
CULOSIS PULMONAR EN ESPANA

Doctor Blanco Rodriguez

Hace muy pocos afos se crefa que el problema
de la tuberculosis carecia de realidad en Espafa y
al patronato encargado de combatir la enfermedad
se le encomendaron también las demés enferme-
dades del térax. Pero la verdad es que el curso
de la endemia tuberculosa, aunque muy modifica-
do por la aparicion de la medicacion especifica,
distaba mucho de ser tan favorabie como se
suponia.

Espafia posee una serie cronoldgica de estadis-
ticas de mortalidad que se inician en 1900 Hasta
1952 —fecha en que aparecié la hidracida isoni-
cotinica— la mortalidad fluctuaba alrededor de
30.000 muertos anuales, con descenso lento,
interrumpido por ascensos transitorios motivados
por las conmociones sociales. A raiz de la guerra
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de liberacién hubo una verdadera onda epidémica
que duré hasta 1950. Las drogas especificas mo-
dificaron, brusca y favorableménte, las tasas de
mortalidad rebajéndolas de 115 a 40 por 100.000
habitantes en cuatro afios. Pero esta caida subita
no se mantuvo al mismo ritmo. Pronto se amor-
tigud, porque la resistencia bacteriolégica hizo
insensibles a los bacilos tuberculosos. Los enfer-
mos sé “cronificaron” y el nimero de casos au-
mentd, pues sobreviviéron, sin curarse, muchos
que sin los formacos hubieran sucumbido.

En 1960-63 la situaciéon de Espafia no era nada
brillante. En un conjunto de paises ocupaba el
cuarto lugar, con una tasa de mortalidad que
solamente tres naciones sobrepasaban, mientras
que eran mas de veinte las que estaban en mejor
situacion que nosotros. Este fue.uno de los moti-
vos de comenzar un plan bien estructurado, para
combatir a la enfermedad. Se le llamé, con fines
publicitarios, plan de erradicacién de la tuberculo-
sis, a sabiendas de que no era posible conseguir
la desaparicién de la enfermedad, aunque si que
dejara de ser un problema social.

Con este plan, basado en el empleo, a escala
nacional, de los métodos modernos de profilaxis y
diagnostico precoz, vacunacién BCG, examen
radiofotografico de masas, quimioprcfilaxis y trata-
miento adecuado de los enfermos nuevos, se han
puesto los medios para colocar a nuestro pais a
nivel europeo.

Una serie de pardmetros epidemiométricos (re-
lacién entre mortalidad por tuberculosis respirato-
ria y otras tuberculosis, porcentaje que la tuber-
culosis representa en la cifra de la mortalidad
general, diferencias en la mortalidad por grupos
de edad, disminucion de la enfermedad en nifios
y jévenes, aumento de los casos mortales en los
mayores de cincuenta afos, etcétera, demuestran
que el camino emprendido es correcto vy que
pronto se apreciaran los resultados. Especialmente
interesante es el comportamiento de la curva de
mortalidad en los varones, por grupos de edad;
comparando la de Espafa, con las de Portugal,
Italia, Inglaterra y Dinamarca, se ven los pasos
que cada pais ha de dar para colocarse en la
posicién de los daneses, la mas favorable de las
examinadas en la conferencia.

La morbilidad ha sido estudiada por fres proce-
dimientos: creacién de un fichero nominal de
todos los casos recogidos por los dispensarios del
Patronato Nacional Antituberculoso, ingresados en
sus sanatorios o conocidos por las Consultas Co-
marcales, més los comunicados por los especialis-
tas de la Seguridad Social y clasificados por orden
alfabético, por computadores IBM, estudio de los
casos encontrados tras examinar radiofotografica-
mente 1.270.000 personas, aplicacién de los “cri-
terios” del secretario general de la Uni6n Interna-
cional contra la Tuberculosis, Jhos. Holm, a base
del porcentaje de nifios de siete y de catorce afios
que reaccionan positivamente a una unidad de
tuberculina estidndar. De los tres métodos, el que
ofrece resultados mas concordantes con la reali-
dad es el tercero.

Nuestro indice de infecci6én anual es algo infe-
rior al 1 por.100. Espafa esta, pues, en la zona
de prevalencia e incidencia medias, con tendencia
a trasladarse a la zona de prevalencia baja, en el
curso de pocos afios. La influencia de la campana
de vacunacién BCG, con seis millones de vacuna-
dos, la quimioprofilaxis de los reactores hiperérgi-
cos y el mejor conocimiento de las asociaciones
terapéuticas més eficaces contra la enfermedad,
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estan ya dando sus frutos. La linea de tendencia
de la mortalidad, acusa en el dltimo quinguenio
una declinacién tan marcada que nos llevaré,
antes de mediada la década, a una posicidn satis-
factoria, no podré hablarse de erradicacién, porque
esta desaparicién de la enfermedad no se ha
logrado adn en ninguna parte, pero si de la ter-
minacién de la endemia en su aspecto de plaga
social.

ASPECTOS CLINICOS DE LA TUBERCU-
LOSIS PULMONAR

Doctor Navarro Gutiérrez

En el Curso de Avances Diagnésticos y Terapéu-
ticos en Neumologia, que se lleva a cabo en el
servicio del doctor Zapatero en la Ciudad Sanitaria
Provincial, el doctor Navarro Gutiérrez ha pronun-
ciado una conferencia sobre los aspectos clinicos
de la tuberculosis pulmonar.

En su experiencia de los aflos 1969-70, en el
Hospital-Sanatorio de Valdelatas que dirige, de los
2,629 enfermos asistidos, 1.746 eran tuberculo-
s0s. La cifra por si misma expresa la realidad de
lo que la tuberculosis representa todavia en la
patologla humana. Si bien es verdad que el Hos-
pital-Sanatoric de Valdelatas representa una ex-
cepcion, va que recibe toda la patologia torécica
de urgencia que le reexpide la Seguridad Social.
No obstante, las cifras dicen bien claramenté que
la endemia tuberculosa aun es importante y en
una ciudad como Madrid, con tres millones de
ld-:agitantes, necesita ser atendida con todo cui-

ado.

La tuberculosis pulmonar, se presenta hoy dia,
en forma aguda, desde el principio o de exacer-
bacién de las viejas lesiones, a veces ignoradas.
En general, por un desplazamiento de la edad de
primoinfeccién, en las edades tempranas de la
vida, se ve mucho menos que antes y en cambio,
es muy frecuente la forma senil, bien sea de
primer brote, bien sea de exacerbacién. Ello quiere
decir que, en general, la sintomatologia clinica es
ruidosa, siendo la hemoptisis la causa més fre-
cuente de hospitalizacién. La fiebre, tos, expecto-
racién y disnea constituyen el resto del cuadro
sintomatico con que la tuberculosis se presenta
hoy al clinico.

Como los datos de la exploracién radiolégica
torman parte de la sintomatologia clinica de Ila
tuberculosis pulmonar, el doctor Navarro Gutiérrez
presentd numerosas radiografias de lesiones infil-
trativas infantiles, diseminaciones hematogenas,
infiltrados precoces, cavernas, variadas formas de
la tuberculosis senil y las expresiones radiologicas
de la afectacién pleural.

Asimismo, mostré, y el reversa de la medallg, es
favorable, las espléndidas curaciones que 'se ootie-
nen, cuando los procesos tuberculosos son trata-
dos precoz y eficazmente. )

Si bien la tuberculosis ha perdido el dramatismo
que tenfa treinta afios atrés, sigue siendo una
enfermedad importante, a la que el clfnico debe
prestar la mayor atencién.

@ LA TUBERCULOSIS PULMONAR EN EL
APARENTEMENTE SANO VALOR DE
LOS RECONOCIMIENTOS RADIOLOGI-
COS SERIADOS

Doctor Urgoiti

Tras felicitar a la Sociedad Espafiola de Patolo-
gia Respiratoria por la organizacién de estos cur-



sillos y agradecer al doctor Zapatero el que le
haya encomendado el desarrollo de este tema, al
gue viene dedicando su atencion desde hace cua-
renta afos, el doctor Urgoiti entra en el desarrollo
del mismo.

Recuerda que ante el bacilo de Koch, el hombre
puede encontrarse en dos condiciones cruciales: el
estar parasitado o en situacion de no contamina-
do. Sélo en el primer caso podra ser un enfermo
tuberculoso.

La parasitacion —que se hace obstensible por
la respuesta positiva a la prueba tuberculinica—
puede significar situaciones varias:

Que ésta no produzca ningun trastorno; infec-
cién latente; o que haya dado lugar a la enferme-
dad.

Esta ultima puede ser sintomética —enfermedad
manifiesta o asintoméatica— enfermedad ignorada.

Esta enfermedad ignorada asintomatica es el
tema de nuestra leccién.

‘Recuerda que salvo excepciones, la t.ube'rwlosis
evoluciona en su comienzo sin producir sintomas
o solo sintomas friviales que no llaman la atencién
del enfermo.

Esta fase asintomatica puede ser muy larga y
casi siempre se trata de enfermos con lesiones
limitadas y cerradas, es decir no contagiosas.

Es en esta fase cerrada cuando es sumamente
importante el descubrimiento, ya que permite tra-
tar al enfermo con la méxima seguridad, facilidad
y rapidez. Por otra parte al tratarlos en esta fase
se impedird que el enfermo se transforme en
abierto y contagiante y signifigue un nuevo. foco
de dispersién de la enfermedad.

Para descubrir a estos enfermos sélo hay un
método, someter a toda la poblacién supuesta
sana al examen radiolégico del térax.

La unica técnica posible para aplicarlo en gran-
des masas es la de la radiofotografia, que permite
realizar el examen de un modo muy répido y
econdmico.

Inatil decir que el examen del cliché radiofoto-
gréfico, sélo permite un diagnéstico de presuncién.
La imagen solamente podra ser calificada como de
sospecha de enfermedad. En todos estos sujetos
sospechosos habrd que realizar los exdmenes
complementarios para llegar a un diagnéstico
definitivo.

Veamos ahora, rapidamente, cudles son los
resultados observados hasta ahora en el curso de
la campaia de radiofotografia, dentro del Plan
Nacional de Erradicacién de la Tuberculosis, reali-
zado por el Patronato Nacional Antituberculoso y
que desde que se inici6 ha obtenido ya mas de
seis millones y medio de radiofotografias.

Resulta del andlisis de los datos registrados
que de cada 1.000 sujetos examinados:

— 11,2 presentaban una imagen sospechosa o
evidente de tuberculosis de pulmén.

— 6,5 de neumopatia no tuberculosa.

— 17.4 de cardiopatia.

El 63,3 por 1.000 tenian una imagen de tuber-
culosis residual inactiva.

El estudio completo de los sospechosos de
tuberculosis confirmé la existencia de la enferme-
dad en el 30 por 100, lo que significa que por lo
menos el 2,4 por 1.000 de los examinados pade-
ciam de tuberculosis pulmonar.

@ INDICACIONES QUIRURGICAS EN LA
TUBERCULOSIS PULMONAR

Doctor Barros

Analiza los puntos méas destacados de la histo-
ria evolutiva de la cirugia de la tuberculosis pul-
monar, en que queda limitada a diversos colapsos
y drenajes hasta llegar al afo 1947, en que apare-
ce la quimioterapia, lo que, unido a los avances
técnicos y moderna anestesia, marcan la época
trascendente en esta cirugia, permitiendo con
seguridad las resecciones pulmonares. Anterior-
mente, e incluso en los primeros afos de este
siglo, ya se habia hecho algun intento esporadico
de cirugia de resecciones pulmonares en tubercu-
losis por el francés Tuffier y otros, pero no se
Ioggra la seguridad y sistematizacién hasta el afio
1947,

Partiendo de este hecho bé&sico, sefala los
principios fundamentales que se exigen ante un
enfermo concreto para poder pensar en cirugia de
resecciones pulmonares, dando gran importancia
al diagndstico correcto, tratamiento médico previo,
etcétera,

La tercera parte de la conferencia se centra en
las indicaciones de la cirugia de las resecciones
pulmonares en la tuberculosis, marcando las dife-
rentes modalidades lesionales y estado de la ba-
ciloscopia, etcétera; entre las lesiones también da
una gran importancia a las llamadas lesiones
residuales, cavidad bloqueada, estenosis bronquia-
les, parciales y totales, modalidades de fibrocaseo-
sa, tuberculomas, etcétera; dedica también su
atencién a las bronquiectasias tuberculosas y a
unas formas de infeccién tuberculosa por bacilos
atipicos. Siempre considera muy importante en la
cirugia de la tuberculosis pulmonar, las llamadas
resistencias bacilares. Sefiala también la importan-
cia de las tuberculosis pulmonares “asociadas” o
“en duda” con céncer de pulmén.

La Gltima parte de esta charla, la mas extensa,
la dedica a la presentacién de un nimero elevado
de casos de su experiencia personal que comienza
en 1953 vy llega hasta la fecha. Dedica especial
atencion, con un nimero elevado de casos y
radiologias comparativas, al problema diagndstico
y terapético del tuberculoma en enfermos por
encima de los cuarenta afos, presentando varios
casos de radiologia muy similar y con las piezas
de segmentectomias realizadas, afirmando que a
veces en los tuberculomas que se presentan a
estas edades el diagnodstico diferencial seguro con
algunas formas de céancer pulmonar, puede ser
dificil. Presenta después una serie de casos que
abarcan todas las modalidades de estenosis bron-
quiales residuales, con importancia clinica y mani-
festaciones broncograficas muy destacadas, inclu-
son, comentando su experiencia personal de maés
medio, del bronquio izquierdo-derecho, etcétera,
que fueron operados hace méas de ocho afios y
seguidos hasta la actualidad. Como curiosidad en
esta cirugia presenta modalidades de cirugia par-
cial reseccional y broncoplastias.

Analiza después los casos tipicos de segmen-
tectomias apicodorsales, especialmente, y del Nel-
son, comentando su experiencia personal de mas
de 120 casos, muchos de ellos seguidos durante
afos por el profesor Zapatero, y hasta la fecha sin
una sola mortalidad operatoria, aunque si sefala
las diferencias en el posoperatorio inmediato entre
la cirugia del segmento y la cirugia del I6bulo. En
la mayoria de estos operados como lo evidencian
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las multiples radiografias, al cabo de los afos es
précticamente imposible en la radiologia simple
poder afirmar si aquel pulmén ha sufrido cirugia
segmentaria. Dedica la ultima parte a los graves
problemas que ocasionalmente se presentan en
tubérculos pulmonares muy avanzados o compli-
cados y aqui dedica una amplia extensién de
tiempo a presentar toda la variedad de fistulas
broncopleurales y broncopleurocutdneas y los di-
ferentes procedimientos empleados y su porqué,
ilustrando todas estas indicaclones y procedimien-
tos quirdrgicos realizados; con los resultados tar-
dios, después de seis, ocho y diez afos. Presenta
también algunos casos de fistulas muy atipicas por
intervenciones gque habian realizado anteriormente;
en alguno de estos casos muestra diapositivas
operatorias de la reparacion de la fistula con
cirugfa del bronquio restante, efectuada por via
mediastinica y sus resultados varios afios después
de la intervencion,

Insiste en la diferencia que existe en los resul-
tados de la cirugia pulmonar entre los llamados
casos “ideales” de cirugia: por ejemplo, la seg-
mentectomia apicodorsal y los casos “muy com-
plicados’” que necesitan ocasionalmente cirugla
combinada pleuropulmonar.

Por dltimo, insiste en que actualmente ha dis-
minuido en nuestro pais la tuberculosis pulmonar
y que actualmente en la tuberculosis pulmonar
con correctos tratamientos médicos son ya muy
pocos los casos en que esté indicada la cirugia de
la tuberculosis, aunque naturalmente todos los
cirujanos que tratan a estos enfermos ain tienen
un nimerc no despreciable de casos.

Agradece al profesor Zapatero, de manera muy
sincera, el haberle invitado a colaborar en este
Curso de Avances de Neumologia y asli como a
todos los asistentes a la charla su presencia y
especialmente el interés demostrado al final de la
charla, que fue seguida de un animado coloquio.

@ NEUMOPATIAS INFECCIOSAS AGUDAS

Doctor Zurita
Gonzélez-Vidalte

La dificultad en el abordaje de este tema esta
en su extension, lo que nos obliga a esquematizar
y a. establecer descripciones basicas de los cua-
dros nosoldgicos fundamentales, limitdndonos a
resefar en las otras formas de cada grupo o
entidad las diferencias clinicas y terapéuticas mas
acusadas o demostrativas.

Los cuadros ademés constituyen, “académica-
mente”, el armazén radiogréfico de una descrip-
cion eminentemente “prdctica’.

Comenzamos, pues, por especificar, sucintamen-
te, io que se entiende por un estado pulmonar
agudo, o sea, lo gue ocurre en el alveolo, en el
bronguio y en el paréngquima del pulmén, al anidar
primero y colonizar después, la bacteria {muchas

veces comensal saprofito hasta entonces), o el

virus, como reacciona el organismo todo y qué
complicaciones pueden producirse en la vecindad
del foco o en otras provincias orgénicas, mediante
una programatica, pudiéramos decir, bien distinta,
antes y después de la era antibidtica.

Hacemos un diagnéstico diferencial y de elimi-
nacién con las otras neumopatias no infecciosas
o infecciosas no aqudas y separamos, en fin," los
tres grandes grupos en que, dentro del tema,
podefos dividir & estos procesos: microbianos,
virigsicos y micéticos, ornitésicos y rickettsibsicos,
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incluidos hoy en el capitulo de la viriasis, como
tantos otros a los que las modernas técnicas
biolégico-inmunitarias, y de microscopia electréni-
ca, a las que tanto debe la Neumologia, estamos
sacando del anonimato etiolégico.

Producida la neumopatia, se puede dar lugar a
una condensacién o a una destruccion abscesial,
de donde la primera divisibn en neumopatias no
coleccionadas y neumopatias coleccionadas, que
son las que dan lugar a los abscesos y gangrenas.

Al entrar en la descripcién de las primeras,
trazamos el "cuadro tipo” de las neumopatias
bacierianas neumocécicas, dentro de los “canones
clasicos”, describiéndose a continuacién las carac-
teristicas diferenciales con que se pueden distin-
guir a las otras neumonias bacteriana no neumo-
cOcicas: estreptocdcicas, intersticiales, por
Friedlander y las que pueden sobrevenir en el
curso de la peste, del carbunco y de la turalemia,
acentuando y actualizando las formas estafilocéci-
cas, mas frecuentes y definidas cada dia.

Describimos luego las congestiones pulmonares,
activas y pasivas y las caracteristicas bronconeu-
mdnicas, tanto bacterianas como viricas, a caballo,
por tantc, entre las formas descritas y las neumo-
patias abacterianas atipicas o neumonitis, que
constituyen el otro gran capitulo de las formas no
coleccionadas, empezando por hacer una descrip-
cion de ‘la estructura y fisiopatologia del virus y
de como el organismo pone en juego sus defensas
contra el mismo, para pasar a describir la intimi-
dad de la neumopatia una vez constituida, bien
como consecuencia directa de la agresion viral,
describiendo entonces las diferentes formas. primi-
tivas (gripales, o por mixovirus A, B y C; por los
adenovirus A, D y N; por el virus respiratorio
sincitial o V.R.S.; por los mixovirus paragripales; o
por micoplasmas diferenciados, distintes, por con-
siguiente a las bacterias e incluso a los otros virus,
entre los que colocamos a los del género Bexonia
de las infecciones aviarias y al Coxiella Burneti,
responsable de las rickettsias o forma Q de estas
neumaopatias)..., bien cuando la neumopatia sobre-
viene de forma secundaria, en el curso de una
infeccién general, como ocurre en el sarampién, la
varicela, en el herpes zona, en ciertas hepatome-
galias, en la hepatitis epidémica, en la parotiditis,
en la viriasis poliomielitica o por superinfecciones
viriasicas, en el curso de ciertas infecciones bacte-
rianas, que describimos también.

Y con esto entramos en el interesante capitulo
de los tratamientos, diferenciando el de las neu-
mopatias bacterianas antes y después de la era
antibiotica, del de las neumopatias viridsicas y
rickettsiésicas.

En el tratamiento de las primeras establecemos
previamente un tratamiento general y sintométice,
comun a todas las formas y en todos los casos,
Yy un tratamiento antibiético, que en un principio,
mientras no se discrimine la exacta etiologia
puede ser comun también. Y, en fin, de las parti-
cularidades que deben establecerse en el trata-
miento de los sujetos sensibles a la penicilina,
como el mas universal de los antibidticos en estas
neumopatias, en los diabéticos, en los alcohdlicos,
en los niflos y lactantes, en viejos y tarados
respiratorios (fumadores y broncépatas) y en los
casos particularmente graves, como es el de la
neumonia fulminante estafilococica. Desarrollamos
luego el tratarmiento profildctico y el especifico de
las neumonias viricas en general, extendiéndonos
en las modernas drogas antivirigles de base enzi-

.matica, capaces de inhibir la penetracién celular



del virus o de actuar sobre |la sintesis de los
acidos nucleicos, que constituyen su base, o sobre
su maduracion, diferenciando las que pertenencen
al grupo ABOB (biuanidinas y xenalaminas, cons-
tituidas por un acido del grupo para-aminobenzoi-
co), capaces de actuar contra los adenovirus, de
las del grupo ABB (caprochloone, el derivado del
acido fenil-caproico), activo contra los enterovirus.
El interfer6n de Isaac y Lindemann y las lisozimas,
como derivados enzimaticos, destacando en fin /as
caracteristicas terapéuticas de las diferentes neu-
mopatlas viriésicas.

Terminamos separando a las que, a pesar de la
moderna terapéutica farmacoldgica, siguen siendo
tributarias del “arma blanca”. Y advirtiendo a los
cursillistas no olviden que, si hoy las posibilidades

son infinitamente mayores que antes, en la_misma.

proporcién aumenta la valoracién de nuestra ac-
tuacion cientifica, profesional y humana, en los
casos adversos.

NEUMOTORAX ESPONTANEO: CONDUC-
TA A ADOPTAR

Doctor Prieto Fernandez

La ocupacién imprevista por aire, de la virtual y
fisioldgica camara intrapleural a través de una
perforacién pleuro-pulmonar, crea un conflicto en
la funcién respiratoria y circulatoria, que en oca-
siones origina un “sindrome de térax agudo’” por
Neumotérax Espontaneo (N. E.) con insuficiencia
aguda respiratoria (ya descrito por ‘Wintrich) y
cuadro de cor-pulmonar agudo. (C. P. A.).

La conducta a adoptar depende: 1.° del cuadro
clinico (quepresenta el enfermo). 2.°) de su etiolo-
gla. 3.°) de sus complicaciones y 4.°) del lugar y
medios (que se dispongan por el médico).

Cuadro clinico.—En general se presentan més
o menos puras, los siguientes: latente, de nula
sintomatologia; (radioscopia casual o con otros
motivos); atenuado, con sintomatologia escasa
respiratoria, (pero que induce a un reconocimiento
clinico y radiolégico); completo o tipico, con la
sintomatologia florida, tos, dolor de costado, dis-
nea, aboliciébn de vibraciones vocales y murmullo
respiratorio. Timpanismo a la percusién, compro-
bacién radiolégica de la presencia de camara.
Comprobacién de presiones intrapleurales, siguien-
do la técnica establecida por Dumarest; sofocante
o asfictico, el enfermo siente gran ahogo, angustia
con sensacion de muerte por asfixia, sudoroso,
cianosis intensa; inmovilidad del hemitérax afecto,
el timpanismo se puede convertir en matidez por
la hiperpresion del aire (originado en este cuadro;
ademas se observard, mas desapercibido, el cua-
dro anterior). Radiolégicamente: el colapso es
total, con gran desviacién del mediastino o bien
lesiones patolégicas extensas en el pulmén con-
tralateral, o bien la camara de neumotdérax es
bilateral. La comprobacién de presiones demostra-
ra la presencia de una perforacién valvular hiper-
tensiva; colapsante o shockante, el dolor pleural
puede originar un cuadro de shock neurégeno,
pero lo mas frecuente es que el cuadro sea debido
a hemorragia por la presencia de un “hemo-neu-
motérax” (que une a la sintomatologia descrita),
intensa palidez hipotensién, anemia, descenso del
hematocrito y presencia de signos fisicos y radio-
légicos de “hidroneumotérax’”. La aspiracién por
toracentesis de liguido hematico, ademéas de com-
probar la cdmara, confirma el diagnéstico; sincopal

o convulsivo poco frecuente de observar, puede
originarse por la hipoxia cerebral, secundaria al
cuadro general o bien por surgir la complicaciéon
de “embolia gaseosa” J::O!a misma patogenia que
la presentada en el neumotérax terapéutico.

La fisio-patologia del cuadro clinico es conse-
cuencia del grado y concurrencia de las alteracio-
nes anatémicas y fisicas siguientes:
cuencia del grado y concurrencia de las alteracio-
nes anatémicas vy fisicas siguientes:

1.° La perforacién (causa, numero, tamaifo,
abierta, valvular, localizacién).

2.° Lainsuflacién (lenta, brusca, comunicada,
progresiva, intermitente).

3.° La camara (uni o bilateral, completa, parcial,
tabicada, adherencial, intercisural).

4.° El mediastino (fijo, labil, desplazado, hernia-
do).

5.% El estado pulmonar (sobre todo el contralate-
ral, sano o afectado).

6.° Las complicaciones (derrames, enfisema
mediastinico, hemoptisis, atelectasias, etcétera).

Formas anatomoclinicas.—Habitualmente se
reconocen dos grandes grupos: primitivos o idio-
péticos y secundarios (a procesos reconocidos
0 no).

Los primitivos surgen en individuos general-
mente jovenes, sin enfermedades evidentes, reclu-
tas, incluso deportistas, pero que estudios poste-
riores demostraron alteraciones estructurales que
podian ser causa de las perforaciones; las mas
corrientes serian: Burbujas pleurales (entre las
capas conjuntivas de ésta) o “blebs” de Miller.
Vesiculas de enfisema subpleural de Letulle. (Estos
son dos causas frecuentes del N. E. benigno reci-
divante y juvenil).

Enfisema lobar congénito. Enfisema unilateral de
Janus, Distrofia bullosa de pulmén, més o menos
localizada. )

El origen de estas alteraciones, sobre todo las
més acentuadas, es confuso. Se ha pensado en un
“fondo constitucional” (varios familiares). Debilidad
del tejido de sostén "hipoplasia mesenquimal’.
Alteraciones “‘vasculares” subpleurales (diabetes,
esclerosis;, cardiopatias). Secuelas de “cortico-
pleuritis localizadas”. "Disquinesias” bronquiales
(Lemoine). Alteraciones “enziméticas”, como en el
sindrome de Riley-Day. Alteraciones-distrofia bu-
llosa de la “mucoviscidosis” (casos de positividad
del tests de Sant Agnese con elevacién sudoral
del Cl v Na.).

Los secundarios.—Hasta hace pocos afos se
pensaba que la mayoria eran de origen tubercu-
loso y de manera general a todos se les trataba
como tal. Los estudios de Sergent, Troisier etcé-
tera, pusieron de manifiesto que, sobre todo en el
periodo terciario —tisis cavitaria— eran frecuentes
las perforaciones, por fortuna localizadas, aunque
con la sombria amenaza del empiema tuberculoso.

Otra causa son los abscesos pidgenos cortica-
les, con pioneumotérax en ocasiones pltridos. Las
neumonias, a veces dificil de diferenciar la com-
plicacibn solapada de N. E. y pioneumotérax, con
el empiema metaneumoénico perforado. Las estafi-
locococias pulmonares, por su frecuente evolucion
con focos sépticos y enfisema destructivo disemi-
nado. Las micosis, sobre todo la actinomicosis, de
gran tendencia fistulizante. Las neoplasias, por las
alteraciones destructivas o bullogenas que a dis-
tancia sectorial pueden originar. Las bronguiectec-
tasias, congénitas o adquiridas. Los guistes bron-
cbgenos, sobre todo si estdn insuflados “quistes
balén”. Los quistes hidatidicos periféricos. Enfise-
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ma difuso obstructivo centrolobulillar, senil, o por
sindrome de Herzog. Neumoconiosis como la sili-
cosis y sobre todo la enfermedad de Shawer, por
bauxita, que evoluciona con fibrosis y enfisema.
Las enfermedades sistémicas del colégeno por
ejemplo la esclerodermia que cursa con fibrosis
simjlar a la de Hamman-Rich y zonas de degene-
racidén gullosa. Se ha encontrado-casos también en
la sarcoidosis, histiocitosis X.

1.2 En el N. E. asintomético y benigno; estudio
radiolégico, estudio etioldgico, valoracién clinica
en lo posible de la fistula. (en general grande:
soplo, anférico; pequefa, tintineo metélico ¢ silen-
cio), estudio manométrico de la cdmara, segun
Dumarest y si la fistula estd cerrada, se aprovecha
la puncién para extraer el aire que se pueda y)
someter al enfermo a reposo durante veinte o
treinta dias bajo observacion radiolégica. Si no se
reexpande o es perezosa, aspiraciones periddicas.
En general hoy se ha desestimado el intentar la
“pleurodesis” con sustancias céusticas o irritantes
como el suero talcado, acelte gomenolado, sangre
propia, poivos abrasivos (Beck). De no conseguirse
Ia sinfisis, completar el estudio funcional, teniendo
en cuenta en las pruebas el porcentaje correspon-
diente a cada pulmén ya que no se debe efectuar
la bronco-espirometria y que los pardmetros, alte-
rados en general, como veremos en los casos
presentados son la reduccién de la capacidad vital,
el VEMS, y la oximetria arterial con hiposatura-
cién, en los casos mas acentuados, conservandose
en’ lo normal los valores del Tiffenau de no existir
fenémenos obstructivos, y si la comunicacién de
1a tistula con la cdmara fuese amplia, aumento del
aire residual.

De disponer de medios, puede completarse el
estudio, con fistulografia, por via broncogréfica o
intrapleural, y valoracién vascular de los pulmones
por medio de la angineumografia y el empleo de
albimina sérica radiactiva.

2.° En el N. E. de sintomatologla completa hay
que fratar: la tos, irritativa pleural. El dolor, origi-
nado por la traccién o rotura sobre la pleura
visceral, (inervada sensitivamente) con derivados
de Morfina (compensando la depresion respirato-
ria). Relajantes para el dolor muscular, originados
por reflejos y contracturas viscero-musculares de
Pottenger. La disnea {originada por el colapso y
aire péndulo) con 02, en catéter nasal, evitando la
respiracién asistida con hiperpresién, para no au-
mentar, mas la insuflacion de la camara, hasta
tener ésta, drenada con aspiracion. Una vez esta-
bilizado el enfermo instaurar una aspiracién conti-
nua {a 10 cc de H20). Administrar antibidticos y
antiinflamatorios y programar la conducta expues-
ta para los casos anteriores. La broncoscopia
aspirativa es a veces resolutiva de una atelectasia.

3.° El N. E. sofocante, la actuacion del médico
es contra reloj. El diagndstico es mas evidente que
los casos anteriores, que podian confundirse con
un angor, una colcistitis. Descartada la embolia
pulmonar por la percusién y auscultacion (Si se
dispone de Rayos X, se confirma), colocar una
aguja, la més gruesa que se disponga, en un
espacio intercostal de la linea axilar. Luego si se
tiene, una de Cardis o bien un drenaje de Bulau
simplificado. Administrar 02 al 70 por 100 y
seguir lo expuesto.

4° E| N. E. con shock: calmar el dolor si es
‘neurdégeno. Descubrir el hemotdrax y verificar
transfusion de sangre hasta restaurar la volemia,
analépticos, y tratamiento general del cuadro.
Proceder después a la evacuacién del derrame si

458

no se puede intervenir.y aplicar enzimas proteoli-
ticas, para evitar las paquipleuritis.

En caso de presentarse cuadro de cor pulmo-
nale agudo, establecer la terapéutica cardiotdnica
e intentar corregir la desviacién del mediastino
con aspiracién potente y urgentemente intubar
traqueotomia o intubacién y toracotomia, si fuese
necesario. .

Cirugia. No se debe ser remisos en su indica-
cion. Hoy dia es menos peligrosa que intervencio-
nes paliativas (seccion de adherencias por el Ja-
cobeus, cauterizacidn de fistula o wvesiculas con
nitrato de plata como propone Andersen con to-
racoscopia, Monaldis, etcétera}.

La cirugia segun el caso se realizard bajo crite-
rio del cirujanb: cierre de fistula; sutura de vesi-
culas (operacién de Friedrich-Allison); extirpacion
de ellas (segin Nissen); abrasi6n pleural (de Beck)
en las diseminadas, o pleurectomias (de Collins)
resecciones atipicas, segmentarias, lobares o
neumonectomias, segun la ‘extensiéon y clase de
proceso y decorticacién funcional o de Delorme si
fuese preciso. i

En ocasiones se deberd intervenir profilactica-
mente sobre lesiones amenazantes de perforacién
o corregir un sindrome de Herzog.

1.° La perforaciébn (causa, nimero tamafio,
abierta, valvular, localizacién).

2.° La insufiacién (lenta, brusca, comunicada,
progresiva, intermitente).

3.° La cémara uni o bilateral (completa, parcial,
tabicada, adherencial, intercisural).

4.° El mediastino (fijo, l&bil, desplazado, hernia-

o).

5.° El estado pulmonar (sobre todo el contrale-
teral, sano o afectado).

6.° Las complicaciones (derrames, enfisema
mediastinico, hemoptisis, atelectasias, etcétera).

@ HIDATIDOSIS PULMONAR
Doctor Miguel Benzo

Por tres razones tiene actualidad e interés el
terna que ha tenido la gentileza de encargarnos de
su desarrollo el profesor Zapatero: 1.° Por razones
humanitarias: El nimero de casos de esta zoono-
sis se mantiene muy elevado en comparaciéon a lo
que sucede en otros paises. 2.° Por razones de
orden econbmico. Y 3.° Por razones politicas y de
prestigio nacional. S6lo en los paises subdesarro-
llados alcanza la hidatidosis niveles como en el
nuestro.

Hay que diferenciar en el tema de la hidatidosis
pulmonar (H.P.): a) La H.P. primitiva, es decir, la
originada por la penetracién de un embrién hexa-
canto. b) H.P. primitiva heterotépica, producida
por la rotura de la adventicia de un quiste hidati-
dico primitivo en el espacio pleural con salida de
la larva integra. c) La H.P. secundarig a la rotura
de un quiste hidatidico primitivo de localizacién
intra o extra pulmonar. d) H.P. secundaria bron-
cogenética, forma estudiada por Déve, v, por Glti-
mo, e) H.P. metastasica y de los injertos hidatidi-
cos.

Tiene gran importancia del sitio de implantacién
del embrién hexacanto en el parénquima pulmo-
nar, en relacion con el &rbol bronquial, que con-
dicionara toda la evolucién posterior del quiste, su
pronéstico y su tratamiento.

Nos ocupamos a continuacién del crecimiento
de los quistes hidatidicos en el pulmdn, de su



tamario, forma y frecuencia en los diversos |6bu-
los, de los quistes miultiples de localizacion en uno
o en ambos pulmones.

Pasamos después al rapido estudio de la sinto-
matologia, ocupandonos del valor de las pruebas
de Cassoni, Pontano, Weinberg, etcétera, de los
signos clinicos y del estudio radielégicg, con
mucho el més importante para el diagndstico de
esta afeccion.

Evolucién. La rotura del quiste en el &arbol
bronquial, que constituye vémica hidatidica en sus
dos formas: /a vémica brusca, y la vémica fraccio-
nada, mas frecuente.

La rotura del quiste en el espacio pleural da
lugar a las formas de neumotérax, hidroneumoté-
rax y pioneumotérax simples o hipertensivos. Otra
de las complicaciones es la hidstidosis pulmonar
multiple masiva maligna.

El tratamiento es quirdrgico y el conferenciante
describié su técnica personal.

Terminé diciendo: “Nuestra ya muy larga expe-
riencia con el empleo de esta técnica nos permite
formular la siguiente conclusion: Ni la infeccibn
del quiste, ni su volumen, cuslquiera que éste sea,
ni la situacibn topogréfica mé&s desfavorable, jus-
tifican el uso de la puncién, ya que, en la inmensa
mayorla de los casos, nuestro objetivo (obtener la
hidétide integra) puede lograrse.”

En los quistes infectados la larva pierde, casi
siempre, 1a tensién de su contenido, quedando més
flaccida y tal vez méas friable. Pero aparte de que
la membrana cuticular es més resistente a la
infeccién de lo que suele imaginarse, y si bien su
estado de flaccidez puede entrafiar mayor riesgo
de ser herida, la misma pérdida de tensién que la
infeccién produce compensa aquel riesgo en cier-
to modo.

La mala fama que, desde el punto de vista de
las posibilidades de su enucleacién integra, tienen
los quistes infectados, es debida a que se atribuye
la mayor frecuencia de su rotura no quirdrgica, en
comparacion con los no infectados, a una mayor
fragilidad de las paredes de su hidatide, cuando la
causa sélo radica en el trauma repetido de la tos.

Durante el acto operatorio, ausente dicho factor
traumatico, la rotura no tiene por qué producirse
mas frecuentemente en un caso que en otro.

En la casuistica del doctor Benzo que compren-
de bastantes casos de quistes gigantes, los resul-
tados logrados son iguales a los conseguidos en
los de volumen maés reducido.

El mayor quiste: de pulmén intervenido por él,
con un volimen realmente excepcional, de tres
litros seiscientos cincuenta centimetros cabicos,
fue también enucleado integro siguiendo punto por
punto la técnica descrita.

Durante la conferencia se presentaron numero-
sos ejemplos de las formas clinicas expuestas, asi
como de las distintas fases de nuestra técnica
quiirdrgica.

Tres grupos sintomaticos iniciales nos serviran
para enjuiciar los comienzos de un proceso pleu-
ral: los que ‘cursan con dolor mas o menos intenso
y en distintos puntos del térax e incluso del
abdomen, fiebre. tos y disnea, ésta como acom-
panante del dolor desde el comienzo por inhibicidn
refleja o como consecuencia de la formacién de
un derrame progresivo; los que tienen los mismos
sintomas de dolor, tos y disnea, pero sin fiebre, v
lo que sélo aquejando y disnea, sin fiebre y sin
dolor.

Este breve esguema, aungue como esquema

incompleto, puede servirnos inicialmente como
punto de partida para el enjuiciamiento inicial
etiolégico en un diagnéstico diferencial. Por otra
parte, que el enfermo sea un niflo, un lactante, un
joven, un adulto o un viejo en términos generales,
ros debe orientar por distintos caminos diagnésti-

S.

El criterio diagnéstico a seguir serd como siem-
pre clince con sus distintas modalidades etiol6gi-
cas, anatomoclinico, radiolégico, analitico (sangre
y liquido pleural) y biépsico (por puncién o qui-
rirgico).

El recuerdo de la exploracion clinica clasica con
todos los hombres que intervinieron en reunir
datos para el diagnéstico incruento en la patolo-
gia, tienen un regusto roméntico, pero siguen
siendo admirables y tenemos que recordar y utili-
zar, pues en ocasiones son necesarios inicialmente
para muchos médicos en el ejercicio diario de la
Medicina. Los clésicos signos de Gerhard del
abombamiento del hemitérax afecto, de la hiper-
tonia v atrofia del trapecio de Pottenger, el de la
suculencia subcutdnea de Sorgo, el dolor muscular
de los canales vertebrales de Ramond, de las
fases de Paillard, el botén doloroso de Guenot de
Mussy, mucho més antiguo, al comprimir la inser-
cién esternal anterior de la décima costilla, la
hipersonoridad infraclavicular de Skoda, la curva
de Damoisseau, los tridngulos paravertebrales,
claro a la percusién de Garland en el lado afecto
y mate contralateral de Grocco y anteriores de
Auric y Hamburger del mismo tipo, etcétera, son
alardes clinicos que hoy dia nos parecen inutiles
y complicados, habiéndonos quedado en la clinica
con la auscultacién del roce pleural, la abolicién
del murmullo y la matidez para orientar el diag-
nostico y pasar a la radiologia y demé&s métodos
auxiliares.

Las de tipo neoplésico, pulmonar, pleural me-
les la forman las pleuritis tuberculosas e infeccio-
sas de otros gérmenes, que serian las de tipo
inflamatorio con todos los sintomas de dolor,
fiebre, tos y disnea, que decfamos al principio, con
alguna salvedad.

Las de tipo neoplasico, pulmonar, pleural, me-
diastinico, hemopatias diversas y metdastasis de
otros 6rganos, que ocuparian el segundo grupo,
aunque algunas veces también el tercero, es decir,
unas veces sin fiebre y otras sin fiebre y sin dolor.
Y, por dltimo, las que sélo su sintomatologia serfia
la tos y la disnea, prototipo de los derrames de
estasis de los cardiacos con insuficiencia izquierda.
Aunque en estos casos la existencia de un infarto
pulmonar inicial hard que exista el dolor también.

Los esquemas nunca son completos, pero nos
sirven como falsilla inicial.

@ DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LAS
PLEURESIAS

Doctor Garcia del Barrio

Independientemente de los grupos etiolégicos
que hemos dicho, estén las pleuresias trauméticas,
las parasitarias, las alérgicas y las de algunas
colagenosis como la del lupus eritematoso disemi-
nado como prototipo.

La pleuritis tuberculosa ocupa més del 75 por
100 de los procesos pleurales.

Es el prototipo del comienzo sintomatico de la
primoinfeccién juvenil en el momento actual
Mucho menos frecuente en el nifio, los autores
escandinavos la unieron al eritema nudoso y al
viraje tuberculinico.
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La pleuritis requiere la participacién infectiva del
pulmén, aunque sea minima, y la adenopatia
acompanante sigue a la desapatricién rapida actual
de la pleuritis, con la medicacién moderna, como
sigue la adenopatia su regresién tras el afecto
pulmonar.

Los autores aletmanes consideraban la pleuritis
como producida por via sanguinea y la via linfatica
retrdgrada también ha ido considerada por otros,
autores (Kourilsky). Pero sin entrar en disquisicio-
nes patogénicas que no son del caso, si haremos
hincapié sélo en la frecuencia cada vez mayor de
la pleuritis acompafiando a la primoinfeccién del
joven, la positividad tubeculinica hiperérgica, aun-
que en casos de gran sintomatologia pleural, en
cuadros muy agudos, no es lo intensa que espe-
ramos, cosa ya sefialada por Caneti, pero que
aumenta al mdjorar la sintomatologia, como si
toda la riqueza linfocitaria del derrame pleural
dejara sin linfocitos la papula tuberculinica.

Los analisis hematolégicos no tienen interés vy
la puncién pleural nos dala riqueza en albimina,
fibrina, células de descamacidn ypolinucleares que
son reemplazados por linfocitos rdpidamente.
Puede ser ligeramente hemorragico e! liquido en
ocasiones, pero normalmente es serofibrinoso
transparente. El bacilo de Koch hay que investi-
garlo por cultivo o inoculacién casi constantemen-
te. Las clésicas tuberculosis pospleuriticas antiguas
no son méas que la evolucién de los nédulos
apicales que produjeron la pleuritis, en evolucion
ulterior.

La regresion actual es total y sin secuelas, si
los corticoides se usan pronto.

A veces una pleuritis simula un proceso tifico 'y
como la sintomatologia no incluye el dolor o pasa
inadvertido, las vemos con un derrame instaurado,
casi asintomatico en un decubito de defensa sobre
el lado enfermo y a las tres semanas de su co-
mienzo, después de multiples anélisis buscando
fiebres del grupo tifoparatifico.

Todos los. médicos de nuestra especialidad ha-
bréan tenido un caso parecido. Por eso hemos de
recordar que la disnea unida al dolor con poco
derrame es por el dolor y que algunos derrames
son bastantes grandes y la dinea no es muy
intensa, pero no hubo nunca gran dolor o fue casi
despreciable, quizad por la instauracién répida de
éste, ya que el dolor cede muchas veces con la
aparicion del liquido. Y que las pleuritis de situa-
cién diafragmatica inicial son mas sintométicas en
este sentido, de dolor y disnea, no en balde el
diafragma es el musculo respiratorio por excelen-
cia.

Las localizaciones cisurales son hallazgos radio-
légicos y consecuencia de afectos pulmonares de
vecindad y adherencias, que evitan el paso a gran
cavidad, o reacciones inflamatorias pequefas. Las
localizaciones mediastinicas son raras, al menos con
manifestacion radiolégica, como existen en otros
procesos mediastinicos, y con las iméagenes de
arriba abajo o de mediastino anterior y superior
redondeadas o las formas triangulares posteriores.

De las pleuresias purulentas tuberculosas, sélo
recordar que se producen por contigiiidad o por
perforacién de lesiones y se convierten en verda-
deras cavernas tuberculosas, en tuberculosis pleu-
rales, con las posibiliddes de las fistulas bron-
quiales, las cutdneas, los abscesos frios de pared,
etcétera.

La opacidad total del hemitérax con derrame del
tipo que sea no tiene confusion con las conden-
saciones pulmonares, ni con las atelectasias, si
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unimos a los signos clasicos de Kimboeck y de
Hitzemberager la puncién pleural, en una con liqui-
do y en otra con presiones pleurales negativas
intensas, aparte todos los signos clinicos que
hemos recordado.

Las pleuritis no tuberculosas, por otros gérme-
nes, son el otro gran grupo de las pleuritis infla-
matorias. Pueden ser inicialmente serofibrinosas,
pero se hacen purulentas rapidamente.

El estafilococo es el causante del 60 por 100
de los derrames pleurales del latante. Puede ser
originado por aspiracién o por sepsis general (sep-
ticemia estafilocécica). Esta es la causa de las
pleuresias purulentas, en el nifio y el adulto, como
manifestacién a distancia de un foco de osteomie-
litis o de una forunculosis. Los liquidos pleurales,
ricos en polinucleares y los gérmenes causales
representan un verdadero absceso. A veces la
ruptura de una bulla pulmonar estafilocécica, sur-
gida en la sepsis es la causa del derrame.

El estreptococo es la causa del 50 por 100 de
las pleuresias purulentas del adulto. Menos fre-
cuente en el nifio (15 a 20 por 100), es méas raro
alin en €l lactante.

Proceden de focos pulmonares, o de afecciones
subfrénicas posoperatorias, y también de focos
distantes. Lo mismo diremos de los anaerobios.

El neumococo, con sus empiemas para y me-
taneumoénicos, es hoy dia cada vez menos fre-
cuente en su aspecto purulento, pero sf en una
pleuritis acompafiante de los procesos pulmonares
neumoénicos y bronconeuménicos, sin evolucién
purulenta y en regresién con el proceso funda-
mental.

Todos los gérmenes capaces de producir pleu-
ritis como manifestacién local de una enfermedad
general (tifus, sifilis, colibacilos, tetrdgenos, etcé-
tera) nos haria interminable el tema.

Sélo recordaremos los procesos gripales; el tipo
de derrame suele ser mixto de gérmenes por
proceso complicativo. También recordaremos
como caso préacticamente Gnico de las llamadas
pleuritis secas, la mialgia epidémica virus de
Coxsackie, descrita por el danés Ejnar Silvert en
la isla de Bornholm,

Los procesos reuméticos evolutivos pueden dar
en cualquier momento, incluso como inicio de
brote, un derrame pleural, serofibrinoso o hemo-
rrégico, pero nunca purulento y acompafado por
pericarditis a veces.

Las pleuresias neoplésicas, ya sean de arigen
pleural primitivo (fibrosarcoma o mesote ioma
pleural), ya sean secundarias a una neoplasia pul-
monar © a un proceso mediastinico, son frecuen-
temente hemorrégicas y sdlo purulentas si existe
una comunicacién con proceso pulmonar supurado

~o0 abscesificado.

El liquido de los mesoteliomas puede ser siru-
poso y con gran riqueza &n Aacido hialurénico. Los
liguidos hemorrdgicos son poco coagulables. La
demostracién de células atipicas dificil.

Todas las hemopatias, leucemias, linfosarcoma
de Kundrat, linfoma giganto-celular de Brill-
Symmers, leucosarcoma de Sternberg, pueden dar
lugar a pleuresias.

La leucemia mieloide crénica, con infiltrados
leucésicos pulmonares, suele dar la pleuresia iz-
quierda en relacion con la inflamacién de bazo, y
pueden ser asintoméaticas encubierta en el cuadro
general. Las pleuresfas de las operadas de mama,
las del sindrome de Meigs, acompadfiando a tumor
pélvico y la pleuresia del cancer de péncreas
(Rottstein) son otros casos descritos, aunque estas



dos dltimas son mas trasudados compresivos que
pleuresias verdaderas.

En las colagenosis la pleuritis del cuadro de
lupovisceritis eritematosa (Libman y Sack) con
células L. E. y la pleura en "hojas de cebolla” es
otro tipo de pleuresia uni o bilateral serofibrinosa.

La aparicibn de derrames con bilis por perfora-
ciébn de origen hepético y con el sindrome de la
base derecha tan complicado es otro tipo posible:

Los derrames pleurales que surgen en la des-
compensacion de algunas cardiopatias, y que cur-
san sin dolor, sin fiebre, con tos e insuficiencia
cardiaca congestiva, son hallazgo frecuente en la
exploracién de estos enfermos en fases de des-
compensacion.

Son trasudados con mezcla de exudado y son
serofibrinosos de aspecto y sdlo hemorragicos si
existe un infarto pulmonar de vecindad, causa del
derrame.

Ceden los primeros con la medicacién cardio-
ténica y diurética v la sintomatologia de tos mor-
tificante desaparece al mismo tiempo. Existe la
posibuidad de la infeccién del estasis pulmonar y
la infeccién del derrame.

Las pleuritis trauméticas no haremos mas que
citarlas de pasada. Las parasitarias, de equinococo,
actinomices, coccidiosis, Bancrofti, etcétera, agi
como las de ascaris, no merecen més comentarios
que su recuerdo. E

Las pleuresias alérgicas, el Loffler pleural, asi
como las pleuritis del asmatico entran dentro del
grupo de pleuresias con eosinéfilos, que se pueden
dar en muchos casos, desde alergias penicilinicas
hasta el mismo cancer puimonar.

Las pleuresias grasas, ricas en colesterina por
degeneracion celular, de aspecto quiliforme, que
demuestran envejecimiento del liquido, asi como
los verdaderos quilotérax trauméticos o consecuti-
vos a procesos que lesiorian el condicto torécico,
son formas de descubrimiento por puncién y que
s6lo recordaremos.

Lo mismo algun caso publicado de endometrio-
sis pleural, con liquido hemorragico sin fibrina,
como la_sangre menstrual y de evolucién benigna.

Las secuelas apicales, cisurales, de senos cas-
tales, mediastinicas y totales, fibrotérax y grandes
paquipleuritis retractiles, con opacidades grandes,
incluso placas calcéreas, retraccién costal y me-
diastinica y alteraciones de columna, pueden dar
lugar a dificultades en el enjuiciamiento de proce-
sos ulteriores.

La biopsia pleural por puncién o quirirgica, con
sus buenas estadisticas positivas con las agujas de
Abrams y de Cope, especiales gara pleura_aunque
se han utilizado las de Vim-Silverman y Franklin-
Siverman también antes y cuyas técnicas ya han
sido explicadas en otras lecciones, consideramos
que no pueden mejorar a la pleuroscopia directa
con toma dirigida. No hay que olvidar que la
pleura puede tener en determinadas zonas puntos
precisos, donde la toma sea definitiva, mientras
que la puncion requiere a veces variad tomas por
no ser eficaces las muestras.

La biopsia quirdrgica no puede tampoco superar
a una toma dirigida, después de recorrer visual-
mente grandes zonas de la cavidad pleural.

Este es el final cruento del diagnéstico de los
procesos pleurales y al que llegamos, cuando
realmente no podemos llegar a un diagndstico por
otros medios.

@ MANIFESTACIONES PULMONARES EN
LAS ENFERMEDADES SISTEMICAS

Doctor Alvarez-Sala Moris

Se critica el vocablo “sistémicas’”, que creemos
que se emplea hoy viciosamente para designar las
afecciones de la circulacién mayor. En este caso
creemos que debe ser sustituido por el término de
“generales” (enfermedades generales o de la cir-
culacién mayor). En la literatura médica actual,
que tanto se inspira en la Medicina anglosaiona.
algunos anglicismos innecesarios en nuestro idio-
ma se usan irresponsablemente en las publicacio-
nes médicas, con gran frecuencia: tal es el caso
de los términos “stop” bronquial (detencién u
obstruccién bronquial), “scanning” pulmonar en-
lugar de gammagrafia o escintigrafia pulmonar,
“débito™ (palabra francesa), por gasto o rendimien-
to, etcétera.

Las manifestaciones pulmonares de las enfer-
medades generales son multiples y podemos decir
que casi interminables en su cita; realmente, el
pulmén es compuerta entre la circulacién venosa
de retorno y la circulaciéon arterial mayor y a él
llegan gérmenes, toxicos o influencias de cualquier
parte del cuerpo humano, afecto de un proceso de
enfermedad. Por esto, en esta leccién podriamos
estudiar multitud de procesos pulmonares, que
derivan o coinciden con enfermedades de todo el
organismo: digestivas, cardiacas, vasculares, ner-
viosas, metabdlicas, etcétera. Entre toda esta nu-
merosa patologia pulmonar secundaria (y la pala-
bra secundaria indica aqui posterior, no de menor
importancia), vamos a citar solamente algunas de
las figuras patolégicas més conocidas de asocia-
cién de estos procesos pulmonares con enferme-
dades generales.

En el orden de las enfermedades digestivas es
importante citar la frecuente asociacién de enfise-
ma con dlcera de estémago; de promedio, un
14-17 por 100 de enfisematosos tienen tlcera de
estdmago, de ordinario, silenciosa, dada a la com-
plicacién de la hemorragia. Los motivos son va-
rios: influencia conjunta del tabaco, de la perso-
nalidad vagoténica y disténica del asmético y del
enfisematoso, del “stress” de la vida moderna en
ambas enfermedades; la accién nociva de la hi-
percapnia (a la que facilmente llega el enfisema-
toso, en brotes de agravacién) sobre la mucosa
géstrica; la accion también perjudicial o erosiva
sobre el estdbmago de la multitud de medicamen-
tos que toma el enfisematoso de ordinario (sobre
todo los corticoides, etcétera).

Citamos aqui también la frecuencia con la que
aparece tuberculosis pulmonar y peritoneal en el
cirrético, debido a multitud de factores, esencial-
mente a la calda general de inmunidad de estos
enfermos hepéticos.

Enfermedad digestiva y pulmonar asociadas, se
deriva de |a hernia diafragmética, sobre todo cuan-
do es extensa y grandes segmentos .intestinales
estdn contenidos en un hemitérax. También po-
driamos citar aqui, como proceso que afecta
—aungque es muy raro, y mucho maés en la locali-
zagiébn bronquial— al intestino o al bronquio, el
famoso carcinoide, adenoma con células secreto-
ras de hidroxitriptamina, que cuando produce esta
hormona en gran cuantia origina un cuadro clinico
muy complejo llamado “sindrome de Steiner-Voer-
ner”, con trastornos miiltiples intestinales, renales,
de la coagulacién sanguinea, de la vascularidad
facial, cardiacos, etcétera.
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En las manifestaciones pulmonares de las en-
fermedades cardiacas debemos de citar el pulmén
de estasis, contrafigura, en cierto sentido, del “cor
pulmonale” (este es el trastorno cardiaco que
deriva de enfermedades primarias del pulmén y el
pulmén de estasis es el trastorno pulmonar que
deriva, sobre todo, de enfermedades primarias del
corazén).

El! pulmén de estasis es el trastorno pulmonar
crénico, que se origina por la incompetencia del
corazén izquierdo, que no retira toda la sangre de
normal arribada a las venas pulmonares. El tras-
torno agudo seria el edema agudo de pulmén. E/
pulmén de estasis (acimulo de gran carga sangui-
nea en los pulmones, de féacil infeccién y que
motiva merma respiratoria funcional progresiva)
deriva de la estenosis mitral cerrada, sobre todo
cuando la auricula no se dilata apenas; la fibrila-
cién auricular alivia muchas veces el trastorno;
también, es consecuyencia a veces de la insuficien-
cia crénica del ventriculo lzquierdo (de los nefriti-
cos, de los hipertensos, de los arteriosclerosos);
otras veces, procede de ls adiastolia de la pericar-
ditis, o de /a persistencia del conducto de Botal.
Por fin, en ocasiones es de motivacién local refle-
Jja, por vasodilatacién paralitica de extensas éreas
vasculares del pulmdén a consecuencia de enfer-
medades infecciosas generales, de intoxicaciones,
por el alcohol o los venenos de serpiente,” de
enfermedades metabélicas como la gota; o por
enfermedades “de choque” del sistema nervioso
(apoplejias, hemorragias agudas, traumatismos); o
por procesos abdominales, tumorales o inflamato-
rios {por ejemplo, inflamaciones violentas (tero-
ovéricas). Los reflejos nerviosos que descargan
sobre la red capilar del pulmén y originan su
parélisis y la congestién de estasis derivada lo
hacen a través de vias simpéaticas o adrenérgicas,
vagales o colinérgicas y por el frénico o via hista-
minérgica (Brincourt), con cambio del reflejo de la
aferencia’ a la eferencia, en el centro medular
vascular de Francois Frank.

Estos cuadros de pulmdn de estasis originan el
trastorno llamado de la “induracién parda” del
pulmén, con amplias zonas congestivas. semiescle-
rosas, con efusiones hemorrégicas, intensa fluxién
capilar y rigidez de las zonas congestivas e indu-
radas (la llamada ‘‘rigidez pulmonar de Von
Basch”); también, sufusiones hemorragicas inten-
sas, en el sano de las zonas aféctas del trastorno
vascular. El cuadro clinico, de intensa y progresiva
disnea, al principio en la conversacién —los sujetos
llamados “cortos de resuello”—; después, de es-
fuerzo; luego, posprandial; después por las tardes,
sistematicamente (cuando los pacientes dicen
“‘que se cargan’’, y ello es verdad, porque se
cargan de sangre sus pulmones, en esta modali-
dad de la disnea vesperal); luego disnea nocturna,
oropnea; a veces de tipo bronquial, por la gran
congestion de la mucosa (asma bronquial del
cardiaco). Por fin disnea continua; entonces ya con
tos irritativa nocturna, muy penosa, cianosis pro-
gresiva, somnolencia, y sucesivamente toda la
escolta sintoméatica de'la cianosis y que deriva de
la encefalopatia respiratoria, tan conocida (trastor-
nos motores, sensitivos, psiquicos, asterixis, “flap-
ping tremor”, etcétera). El estudio radiolégico,
E.C.G., de gases en sangre y radiocardiogréfico,
cuando nos son posibles confirmar el diagnostico.
Previamente, la auscultaciéon nos demuestra la
gran riqueza de crepitancias de todo tamafio en
ambas bases, de extensién progresiva.

Otro trastorno pulmonar derivado de procesos
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vasculares periféricos es la hipertensiébn pulmonar
primitiva, aparentemente esencial; parece ser que
la mayor parte de las veces tal hipertensién deriva
de multiples pequefias embolias pulmonares, ori-
ginadas en trombosis vasculares periféricas, esen-
cialmente ginecol6gicas. También parece ser que
colaboran a veces ciertos fArmacos. Y aaui deben
de: entrar también algunos casos, acaso muchos,
procecentes del empleo inmoderado de los anti-
conceptivos. Este cuadro de los tromboembolis-
mos pulmonares de los ovulostaticos —realmente,
aun en discusién enconada—, tiene relacién con el
llamado sindrome de Hoigné (de la misma natu-
raleza a consecuencia de inyecciones intravenosas
tal vez con demasiada mezcla de céctel o puestas
con excesiva rapidez; siempre recordamos el con-
sejo de nuestro maestro Enriquez de Salamanca:
“Tengan ustedes mucho cuidado con el endocos-
mos”, y con el ya bien conocido hoy dia sindrome
de Nicolau, cuadro de miiltiples tromboembolis-
mos vy arteritis graves en los vasos gliteos a raiz
de determinadas inyecciones intramusculares, con
un complejo trastorno de fvidez marmérea en
masas gliteas y piel del vientre, subedema,.falsos
abscesos gliteos, etcétera. Este cuadro no es
mortal; es frecuente en nifios, el sindrome de
Hoigné es casi siempre mortal y los tromboembo-
lismos de los ovulostaticos o de otros farmacos
llevan répidamente a la hipertensién arterial pul-
monar primitiva, también proceso muy grave.

En las enfermedades renales se debe de descri-
bir el llamado pu/mén urémice, que se puede
confundir con un proceso pulmonar congestivo o
infiltrativo, generalmente basal y que coincide con
insuficiencias renales con uremia vera.

Muy importantes.son los trastornos pulmonares
de /as enfermedades nerviosas: se trata de insufi-
ciencia respiratoria a consecuencia de enfermeda-
des que afectan a los centros respiratorios bulbo-
protuberanciales: traumas, tumores, procesos
vasculares agudos encefdlicos o enfermedades de
la médula cervical. Son particularmente graves en
los: viejos y originan cuadros rapidamente agudos
y progresivos de anoxia-hipercapnia que llevan
facilmente al coma y que obligan a medidas ur-
gentisimas, de intubacién con respiracién contro-
lada, traqueotomia, después continuacién de la
respiracién controlada, oxigenoterapia, aspiracion a
través de la cénula de traqueotomia, a veces
incluso la aplicacién del pulmdn de acero, cuando
la musculatura respiratoria est4 practicamente
paralitica, ademés de los farmacos de urgencia,
contra la anoxia, la hipercapnia o la acidosis.

Manifestaciones pulmonares en el curso de
enfermedades de la sangre las encontramos tam-
bién en varios ejemplos. En /as fleucosis (sobre
todo, claro esté, en la leucemia linfoide), en el
mieloma y en la macroglobulinemia de Waldens-
troem se observan muchas veces adenopatias
mediastinicas, a veces grandes; formas pulmona-
res primitivas, de tipo reticulo-nodular, o siembras
de noédulos gruesos o condensaciones pulmonares
mayores o focos bronconeumoénicos confluentes o
derrames de rapido crecimiento después de vacia-
dos o- formas parenquimatosas cavitadas —éstas
son mucho més raras.

Pero también hemos de tener en cuenta las
complicaciones pulmonares de infeccién inespeci-
fica, como las neumonias neumocbcicas o de
otros gérmenes, que ocurren en el 30 por 100 de
estos procesos, segun la mayor parte de las esta-
disticas; o la tuberculosis pulmonar o fmicosis
diversas. También debemos de citar, al considerar



las complicaciones pulmonares posleucéticas, el
pulmén de estasis que puede derivar de la insufi-
ciencia cardiaca, no rara en algunas de estas
formas, o la fibrosis pulmonar consecutiva a la
radioterapia, en algunos casos desgraciados (por-
que estas fibrosis provocan terribles insuficiencias
respiratorias, irreversibles).

En el mieloma son mucho mas frecuentes las
localizaciones en laringe, traquea, bronguios o
mediastino que en el mismeo pulmén.

En las anemias hemoliticas se originan con
facilidad, en el periodo terminal, trombosis e infar-
tos pulmonares; en la radiografia de estos casos
se comprueba cas siempre el Signo alagnostico
del ensanchamiento de los arcos anteriores de las
costillas y de las apdéfisis transversas, muy tipico
de esta hemopatia.

Pero sin duda, la mayor importancia en el orden
pulmonar de todas las hemopatias, incluidas entre
ellas las enfermedades del reticulo endotelio y de
los génglios linfaticos, es /a enfermedad de Hod-
king, cuya localizacion mediastinica solitaria, silen-
ciosa clinicamente o con sintomas multiples de
vompresién (dolores, tos, disfagia, afonia, etcéte-
ra), es casi siempre facil de diagnosticar, por lo
menos de sospechar, por la forma abultada del
mediastino con formaciones gruesas de contornos
policiclicos, del mediastino superior casi siempre
con bordes nitidos, muy sensibles a la radiotera-
pia, aungue nunca tan sensibles como el linfosar-
coma. Formas pulmonares las encontramos en
esta enfermedad en el 20 por 100 de los casos,
como ndédulos unicos (nédulo primitive de Peruén)
o multiples focos redondos, a veces con imagen
de "“suelta de globos”; o condensaciones extensas
de tipo neumdnico o diseminaciones seudomilia-
res o en extensiones “en mancha de aceite” desde
los génglios infartados de mediastino. Formas
puramente bronquiales o pulmonares excavadas
son muy raras. Las complicaciones inespecificas
son mucho mas raras que en las hemopatias antes
descritas.

La sarcoidosis pulmonar, de curso crénico o a
veces de curso agudo (forma sguds de Loefgren,
en jévenes puérperas, de rapida regresion y con la
triada sintomética tipica de adenopatias mediasti-
nicas-eritema nodoso-artralgias varias) es una en-
fermedad cada vez méas frecuente y més estudiada
hoy dia, que posiblemente es una tuberculosis
desvirtuada, en momento epidemiolégico de decli-
nacién de la endemo-epidemia tuberculosa, por lo
cual se comprende, segun informan hoy dia mu-
chos clinicos y epidemiolégicos, que su aparicion
mas frecuente se da en lugares con un mayor
auge de la tuberculosis bovina y de la frecuencia
de tuberculosis pulmonares con bacilos hidracinre-
sistentes, indicadores del periclitismo de la propa-
gacién de la enfermedad tuberculosa. No nos
podemos extender en el cuadro general y propio
de la sarcoidosis; es sabido que la forma pulmo-
nar mas frecuente es la de extensién linforreticu-
lar a partir del hilio, llamada pinfangitis reticular
de Mylius-Schuermann.

En todas Jas colagenosis se pueden presentar
complicaciones pulmonares: en la granulomatosis
de Wegener (en donde privan mas bien las supu-
raciones y ulceraciones rinofaringeas, aunque no
son raras la forma nodular difusa del pulmén o,
incluso, la forma condensativa y ulcerada), en el
lupus eritematoso (aqui son frecuentes las llama-
das "imagenes de Thorel”, que corresponden a
atelectasias en banda con derrames pleurales limi-
tados y fugaces), la dermatomiositis (que se asocia

con mas frecuencia gque ninguna al cdncer bron-
quial), la artritis reumatoide (que presenta con
frecuencia fibrosis pulmonares con “pulmén en
coimena”, en un tercio de los casos), en la periar-
teritis nodosa (con miltiples posibles formas pul-
monares de manifestacién: derrames, bronquitis
asmaética, bronconeumonias, infiltrados fugaces
eosinéfilos) y por fin, la esclerodermia, frecuente-
mente asociada a la fibrosis pulmonar difusa, mas
bien grosera ("'pulmén acordelado™ o gefesselt),
que se acompafan de fibrosis de esdfago, de piel,
de cuello, de pleura, etcétera (plenamente des-
arrollada ofrece la imagen universal del “"homo
sclerosus”, con pérdida de la flexibilidad de piel y
de tejidos conjuntivos en todas sus visceras).

En las enfermedades del metabolismo es la méas
interesante, en el orden de los trastornos pulmo-
nares que aqueja, /a obesidad; el obeso es casi
siempre disneico y muestra una respiraciéon super-
ficial y acelerada, de esfuerzo y de reposo; ello es
debido a la elevada posicién del diafragma, por el
meteorismo y la plétora intestinales, que le difi-
culta la expansiéon de las bases pulmonares e
impide la respiracién profunda; es respirador de
boca v por ello las bronauitis son faciles. frecuen-
tes y rebeldes. Hay siempre, también, agobio car-
diaco por la hipertensién arterial frecuente, por los
edemas y por la hiposistolia de corazén derecho,
debida al hipotono miocardico (originado por la
infiltracién grasa que origina la llamada degenera-
cién tigroide); por eso estos individuos al toser, o
al agacharse, se marean, por la claudicacion ven-
tricular derecha y el estasis de sangre en el cere-
bro asi originado. Es muy penosa esta disnea del
obeso, y la sensacién disférica y triste de su
respiracion dificultosa la conllevan siempre vigente
en su espiritu; pero méas vigente debe de estar la
necesidad o el vicio de comer, porque cuandg el
médico les coloca el dilema famoso'de “comer o
respirar”, tantas veces prefieren, sin ninguna duda,
comer.

Otros trastornos pulmonares en enfermedades
del metabolismo (en la diatesis colesterinica, en-
fermedad de Scueller-Christian; en la enfermedad
pulmo-renal de Goodpasture, en la amiloidosis, en
la hemaosiderosis, etcétera), no nos pueden ocupar
aqui.

Por fin, habriamos de estudiar las complicacio-
nes pulmonares en las enfermedades infgcciosas
generales, cuya simple enumeracién nos permite
terminar -el tema: en e/ reumatismo (la neumonia
reumatica es lenta de curso, insidiosa, téxica,
disneizante, de mal pronéstico, agrava el reuma-
tismo cardiaco previo); en e/ tifus (el laringotifus
es muy grave; la bronquitis es frecuente y méas
bien tardia; el neumotifus puede ser precoz o
tardio y es debido al bacilo de Eberth asociado a
los cocos normales), el pleurotifus puede ser tam-
bién precoz o tardio. En /a brucelosis suele haber
bronquitis asmatiforme, con brucelas en los espu-
tos y mucho maés raras formas neuménicas. En las
septicemias se producen con frecuencia multiples
abscesos.multiloculares de curso a veces fatal:
otras veces curan, pero dejan multitud de formas
ampollares difusas {(que son, en el curso de la
septicemia, en cuanto aparecen, un signum bonum
ominis). La septicemia por klebsiella neumoniae
origina, en sus complicaciones pulmonares, absce-
sos peribronquiticos “en alforja”, que se extienden
a lo largo de los bronquios con corrosién progre-
siva del espacio peribronquitico. En las enferme-
dades raras que son la peste o el carbunco existen
formas pulmonares de excepcional gravedad. En
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las viriasis hemos de citar la bronconeumonia
sarampionosa, que brota de ordindrio a los pocos
dias del exantema o en ‘la convalecencia (esta
bronconeumonia es al sarampién lo que la glome-
rulonefritis complicativa es a la escarlatina) y que
puede ser muy grave (en el llamado, por ejemplo,
“sarampion negro”, por la intensa cianosis de la
insuficiencia pulmonar). En /a gripe existen formas
pulmonares graves, bronconeuménicas, o pleuro-
neumdnicas a veces, de curso agudo, con grave
insuficiencia circulatoria o cardiaca derivada ("apo-
plejia pulmonar” de los antiguos, con edema
agudo de pulmon); a veces se complican con
‘absceso o gangrena pulmonares. En la ornitosis
(infeccién que procede de los pdjaros, loros y
cotorras, de modo directo o a través de canarios
o de pulgas, originada por la asociacién del bacilo
enteritidis Gaertner, el estreptococo hemolitico y
el virus de Levinthal) se origina un cuadro clinico
muy grave mezcla sindrémica de un tifus intesti-
nal, extensa neumonia de curso también grave,
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complicaciones neurolégicas y psiquicas, diarreas
sanguinolentas y fenémenos trombdéticos de pier-
nas, que lleva frecuentemente a la muerte. Por fin,
en otras infecciones generales, como el paludismo,
la espiroguetosis icterohemorrégica. o enfermedad
de Weil y la tularemia, pueden surgir también
cuadros pulmonares de complicacién.

Como “‘en un mundo aparte’” habriamos de
hablar aqui de las metastasis puimonares del
céncer en sus diversas localizaciones, con los
miultiples problemas genéticos y terapéuticos que
plantean. Pero ya nos basta, por mor de la bre-
vedad sobre todo, con su simple cita.

En conjunto, vemos que esta leccion de “mani-
festaciones pulmonares de las enfermedades ge-
nerales del organismo’ es miiltiple e inacabable;
la labor preferente que ha de hacerse en su ex-
posicion es la seleccion de los casos y procesos
mixtos.de mayor interés. Y en este sentido me he
esforzado, posiblemente-con detrimento de una
ordenacién y exposicion mejores.



IV REUNION DE LA SOCIEDAD ESPANOLA DE PATOLOGIA
RESPIRATORIA

Zaragoza, 27 de mayo de 1971

La IV Reunion de la Sociedad Espafiola de Patologia Respiratoria, en la que
se incluyen las secciones de Tisiologia, Neumologia, Cirugia Pulmonar, Bronco-
logia y Fisiopatologia Respiratoria, se celebré en Zaragoza el pasado dia 27 de
mayo.

Las actividades cientificas comenzaron con una mesa redonda, moderada por
el doctor Francisco Blanco Rodriguez, en la que se estudié el tema “Situacion
actual de la epidemiologia y profilaxis de la tuberculosis’’; la mesa estuvo
compuesta por los doctores Arturo Criado Amuchategui, José Maria Monturiol
Rodriguez, Alvaro Urgoiti Somovilla y Carlos Zurita Gonzalez-Vidalte. A continua-
cion, el doctor Alix Alix fue el encargado de moderar la mesa sobre “Tratamiento
médico-quirtrgico actual de la tuberculosis pulmonar”, que estuvo integrada por
los doctores Gaspar Aleman Sainz, Francisco Guerra Sanz, Francisco Tello
Valdivieso, José Toledo Gonzéalez y Luis Velasco Belaosteguigoitia. Por la tarde
se celebraron una 'serie de coloquios, organizados por las distintas secciones de
la Sociedad; la seccién de Broncologia traté el tema “Avances en la quimiopro-
teccion de las infecciones bronguiales”’, en sesion moderada por el doctor José
Zapatero Dominguez; “Operabilidad en el cancer bronquial” fue el tema abordado
por la Seccién de Cirugia pulmonar, en la sesién moderada por el doctor Barros
Malvar; la seccion de Fisiopatologia, en sesion moderada por el doctor Rafael
Navarro Gutiérrez, se ocupd del tema “Valoracion de las pruebas funcionales
bronco-pulmonares en la practica clinica y quirtrgica”; moderado por el doctor
Julio Lépez Mejias, la seccion de Neumologia celebré un' coloquio sobre
“Enfisema bulloso y pulmén evanescente”; por Gltimo, la seccion de Tisiologia
se ocupod del tema “Situacién actual de la bacteriologia en la tuberculosis”, en
coloquio moderado por el doctor Luis Velasco Belaosteguigoitia.

ASAMBLEA GENERAL

Terminadas las actividades cientificas, se celebré una reunion de la asamblea
general de los socios de la Sociedad Espafiola de Patologia Respiratoria, que
contd con la presidencia del doctor Tello, actuando como secretario el doctor
Agusti; en la reunién se tomaron interesantes acuerdos, especialmente en
relacion con la formacion de especialistas y otras actividades de la Sociedad.

El doctor Tello Valdivieso, que cesa reglamentariamente en la presidencia de
la Sociedad, ha sido sustituido, en la forma establecida por los estatutos, por
el doctor Lahoz Navarro, anterior vicepresidente, para cuyo cargo es designado
el presidente de la Seccion de Tisiologia, doctor Alix Alix, quien es sustituido
en dicha presidencia por el doctor Hernandez Diaz. Realizada votacion para cubrir
la vacante dejada por dicho doctor, que ocupaba el cargo de vicepresidente de
la Seccion de Tisologia, fue designado el doctor Rodriguez Rebollo. Por dltimo,
se acordd que la proxima reunion de la Sociedad se celebre el ano préximo en
Las Palmas.

La reunién fue clausurada, en la noche del mismo dia, con una cena de gala.
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