MESA REDONDA SOBRE «FISIOPATOLOGIA DE LAS FIBROSIS
INTERSTICIALES DIFUSAS DEL PULMON?»

Moderador: Dr. R. CorNUDELLA (Deparamento de Fisiopatologia Respi-
ratoria del Hospital de la Sta. Cruz y S. Pablo, Barcelona).

Participantes: DR. R. Gracia (Hospital General de Asturias, Oviedo).
Dr. J. GUALLAR (Sanatario «La Magdalena», Castellon
de la Plana).

Dr. E. Lorez Boter (Valencia).
Dr. J. LoreEz MEJias (Sevilla).
Dr. J. SAsTRE (Fundacién Jiménez-Diaz, Madrid).

Doctor R. CorNUDELLA.—En el aspecto anatémico y fisiopatolégico se trata de
una fibrosis esencialmente localizada, al menos en su inicio, en las propias pa-
redes alveolares, es decir, a nivel de la barrera aire-sangre, y es debida a un en-
grosamiento que acaba transforméndolas en una ldmina fibrosa avascular que
crea dificultades al «transfert» del oxigeno. Desglosamos estas fibrosis de tipo
parieto-alveolar, de los otros tipos de fibrosis como son las masivas densas de-
terminadas por atelectasias, organizacién de exudados intraalveolares o de causa
pleurégena y las fibrosis bronquiales obliterantes. Estos dos tultimos tipos de
fibrosis difieren esencialmente de las fibrosis parietoalveolares intersticiales, a
las que nos referiremos de modo exclusivo.

Las fibrosis intersticiales difusas, tal como acabamos de definirlas, son fun-
damentalmente debidas a la accién de agentes externos (irritantes de tipo ga-
seoso o mineral) o a la evolucién de una enfermedad difusa del tejido conjun-
tivo, ya sea del tipo de las colagenosis, ya sea del tipo de las enfermedades por
autoinmunizacién; un cierto nimero de estas fibrosis en estadio evolucionado
conserva atn el misterio de su etiologia (fibrosis X).

El esquema fisiopatolégico consiste en una insuficiencia ventilatoria de tipo
restrictivo asociada a trastornos del «transfert» gaseoso.

Existe una correlacién entre los trastornos funcionales y las alteraciones his-
toldgicas de las estructuras del pulmoén:

— difusién de las lesiones al conjunto del pulmén;

— los pulmones estdn disminuidos de volumen, y de ahi la disminucién de
la CT a expensas de la CV;

— los pulmones son densos, no elasticos: esto se traduce fisiopatolégica-
mente en un aumento de las presiones, que es preciso imponer para ob-
tener aumentos de volumen relativamente minimos;

— se objetiva una irregularidad en la distribucidon de las lesiones que origi-
narad una irregularidad en las distribuciones aéreas y, por tanto, modifica-
ciones en la relacién V'/Q’;
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— existe una reduccién de la superficie total del pulmén apta para la hema-
tosis y un engrosamiento de los tabiques junto a una rarefaccién vascular
y a una rigidez parietal de los vasos. Estos elementos originan el trastorno
del «transfert» gaseoso. La parte respectiva de cada uno de ellos es muy
variable, segiin las personas y el estadio evolutivo de la enfermedad.

Actualmente parece bien sabido que es preciso un aumento extremadamente
considerable del espesor de la pared para dificultar el «transfert» de O,, el cual
también depende de una disminucion de la superficie de intercambios y, de modo
preeminente, de una reduccién del lecho vascular: la disminucién del lecho
vascular juega un papel importante en el determinismo de la desaturacién oxi-
hemoglobinica arterial en el curso del aumento del débito cardiaco provocado
por un esfuerzo, por disminucién del tiempo de contacto aire-sangre consecutivo
a la aceleracién del flujo capilar.

La exploracién funcional pulmonar constituye un elemento importante del
diagnéstico por el conjunto de alteraciones fisiopatologicas, la asociacidn de las
cuales es muy caracteristica, si bien ninguna de estas anomalias tomada aisla-
damente puede considerarse tipica de las lesiones anatémicas que hemos esque-
matizado. Especialmente la desaturacién oxihemoglobinica de esfuerzo en nor-
mocapnia puede observarse también en los sindromes rectrictivos puros, como, por
ejemplo, las fibrosis densas muy extensas, en ciertos enfisemas, shunts anatémi-
cos arterio-venosos, ciertas neumoconiosis...

Al comienzo de la evolucién, el sindrome funcional no es completo. Puede
hallarse muy alterado sélo uno de los elementos: una alcalosis respiratoria com-
pensada, un descenso de la relacién DL.g /V'y © una modificacién aislada de
la «compliance» pulmonar. Es la interpretacién correcta de las anomalias obje-
tivadas en funcién del contexto radiolégico y clinico y el eventual estudio de la
evolucién de estas perturbaciones, quienes aportaran las bases precisas para el
diagnostico.

Resumimos en el cuadro 51gu1ente las caracterlsucas fisiopatoldgicas mas
sobresalientes de las fibrosis pulmonares 1nterstlclales difusas:

1—Trastorno ventilatorio restrictivo:
CV disminuida. VR normal. Relaciéon VEMS/CV normal V'MM conservada.
VR/CT aumentado por disminucién de CV.

2—Compliance estatica disminuida (elasticidad disminuda). .
3.—DLgo disminuida. DL, /V’, disminuida.

4—PAO, aumentada. Gradiente A-a para el O, aumentado.
Inmodificacion del gradiente A-a para el CO,.

5.—Alcalosis respiratoria compensada en reposo.
Desaturaciéon oxihemoglobinica al esfuerzo en normo o hipocapnia. (La
hipoxemia en reposo es méas tardia en la evolucién de la enfermedad.)

6.—Hipertensién pulmonar precapilar fija, que aumenta al esfuerzo.

Doctor R. CorNUDELLA.—Doctor Lérez MEJA, ¢podria usted hacernos un bos-
quejo de los trastornos ventilatorios que se observan habitualmente en las fibro-
sis intersticiales difusas?

Doctor J. Lopez MEerias.—La exploracién del aspecto ventilatorio de la fun-
cion pulmonar es el primer paso de la exploracién funcional del fibroso pul-
monar. i :
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Los enfermos con fibrosis pulmonar son el ejemplo tipico de la insuficiencia
restrictiva pura.

El espirograma muestra un ritmo réapido, con volumen circulante normal o
pequefio. La ventilacién minuto se mantiene normal o esta incluso aumentado a
expensas del aumento de frecuencia. El espirograma es del tipo que BRILLE
llama «pequefo rapido».

La capacidad vital estd siempre disminuida o muy disminuda. De 'sus frac-
ciones, la que nos ha parecido siempre mas alterada es la capacidad inspirato-
ria: el enfermo que es capaz de espirar bien no consigfiue hacer una inspiracion
intensa. Los estudios sobre la distensibilidad han mostrado que los pulmones
de estos enfermos se comportan como si la distensibilidad fuese disminuyendo
a medida que aumenta el volumen de aire contenido en los pulmones durante
la respiracién; es decir, a medida que se distiende el pulmén se hace maés ri-
gido. De esta forma, el fibroso pulmonar parece estar respirando no en la zona
media de la curva presién-volumen, sino en su extremo.

El volumen residual suele permanecer normal o, en todo caso, disminuye
muy ligeramente. Como la capacidad total pulmonar estd francamente dismi-
nuida por la disminucién de la capacidad vital, la relacién entre volumen resi-
dual y capacidad total estda aumentada. Por ello, no hay que confundir el aumen-
to de esta proporcién con el que se da en el enfisema.

En cuanto a los valores dinamicos, lo tipico es no encontrar obstruccién, y
de hecho no se encuentra en una gran.parte de los casos. Por tanto, el VEMS
y la ventilacién maxima por minuto son normales.y no hay signo de la almena.
En todo caso, ambos valores pueden encontrarse disminuidos, pero nunca en
tanta proporcién como la capacidad vital. En todo caso, el Tiffenneau se man-
tiene dentro de los limites normales que corresponden a la edad o estd muy
poco disminuido.

Sin embargo, en algunos casos se encuentran signos ObStrU.CtIVOS que pueden
inducir a-confusion.

Dejando a un lado el que hayamos tomado por fibrosis intersticiales lo que
son fibrosis peribronquiticas, esta obstruccién puede explicarse por uno de los
mecanismos siguientes:

1. Por una complicacién infectiva: lo mas frecuente. Estos enfermos tienen
facilidad para retencién de secreciones y trastornos de eliminacién y produccién
del moco bronquial. La posibilidad infectiva es mayor de lo normal y con cierta
frecuencia es dificil de extirpar. En dicho caso, a los signos espirograficos pro-
pios de la fibrosis intersticial se afade los que dependen de la inflamacién bron-
quial de indole obstructiva.

2. Por el envejecimiento de la afeccién, segiin algunos autores. Al parecer,
igual que ocurre en los resecados pulmonares y en algunos casos de tubercu-
losis curada con mutilacién, la persistencia de una insuficiencia ventilatoria res-
trictiva conduce, a la larga, a la aparicién de factores obstructivos por mecanis-
mos no precisados.

3. Finalmente, algunos autores sefialan que hay cierta relacién entre la apa-
ricion de los factores obstructivos y las formas radiolégicas con predominio de
la reticulacién sobre la nodulacién.

Doctor R. CorNUDELLA.—Muchas gracias. Su experiencia confirma el aserto de
que el trastorno ventilatorio habitualmente observado es de tipo restrictivo. Los
signos de obstruccién son secundarios, habitualmente, a la evolucién de la do-
lencia o a la interferencia de fenémenos infectivos sobreafiadidos.

Ruego al doctor GRACIA que nos hable ahora de los trastornos de la ventila-
cién profunda y de la mecénica ventilatoria que se observan en este sindrome.
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Doctor R. Gracia.—Las condiciones en que se realizan los intercambios de
los gases respiratorios y la «mecédnica respiratoria» sufren importantes mo-
dificaciones en las fibrosis intersticiales difusas pulmonares (F. I. D.). En esta
breve revisidon procuraré resaltar algunos de los aspectos mas caracteristicos de
estas alteraciones.

En el aspecto ventilatorio, el hallazgo de desviaciones de lo normal es sefia-
lado casi undnimemente por los autores que se han dedicado a su estudio.
HorLAND, en una serie de cinco casos, encuentra un aumento del espacio muerto
fisiolégico, determinado segiin la técnica de BoHR.

Mediante la espectrometria de masa se ha podido comprobar la frecuente
desigualdad de la distribucién aérea intra-pulmonar. Las técnicas habitualmente
empleadas: helio en circuito cerrado, aclaramiento del nitrégeno en circuito
abierto o la curva de andlisis rapido del nitrégeno espirado no ponen de mani-
fiesto esta alteracién, quizd porque es menos importante que en la bronquitis
crénica o en el enfisema, o por la existencia de hiperventilacién en reposo, en
presencia de una capacidad total reducida.

Se admite que la desigualdad de la distribucién aérea estd en estrecha rela-
cién con las modificaciones de la «compliance» alveolar, pero también se es-
pecula con la posibilidad de un factor bronqulal asociado, en especial en las
F. I. D. en estadios avanzados.

La ventilacién alveolar estd con frecuencia aumentada, pero no es excep-
cional encontrar casos con una ventilacién alveolar normal. En ellos, la PaCO,
no sufre variaciones. La relacién VA/Q es siempre inferior'a la normal. El grado
de su disminucién es un buen indice para evaluar la pérdida de eficacia con que
se realizan los intercambios respiratorios.

En una serie de 17 casos estudiados por Reap y WiLLiams, usando los resul-
tados del anilisis del gas espirado por un espectrémetro de masa, como un
indicador de la existencia de desigualdad de la relacién ventilacién alveolar/
perfusién, encontraron que ésta era normal en la mayoria de los sujetos. Los
métodos empleados en la actualidad revelan la existencia de la desigualdad de
esta relacién, pero no permiten evaluar su cuantia y por ello es dificil conocer
su importancia fisio-patolégica. FINLEY, SWENSON y COMROE atribuyen a esta al-
teracién, asi como a la existencia de shunts arterio-venosos pulmonares, la
mayor responsabilidad en la hipoxia encontrada en una serie de 11 casos de
F. 1. D. estudiados por ellos.

La capacidad de difusiéon pulmonar tiene en las F. I. el mismo valor, de in-
dice de las dimensiones del lecho capilar ¥y de la membrana, asi como de la
eficacia de este sistema para realizar el intercambio de los gases respiratorios,
que se le concede en otros procesos. Estd habitualmente disminuida cualquiera
que sea la técnica empleada en su determinacidn.

Las técnicas mas generalmente empleadas son las que utilizan el CO, ya sea
por el método de la apnea o en estado estable, en reposo o al ejercicio.

Este parametro disminuye precozmente en los casos de F. I. D. y su evolu-
cién suele ser un buen indice para evaluar la eficacia de la terapéutica, sin que,
generalmente, llegue a normalizarse en los casos que evolucionan favorable-
mente.

El mimero de factores que intervienen en esta medida sintética es elevado:
engrosamiento de la membrana, disminucién de la superficie de intercambios,
volumen capilar, tiempo de contacto, relacién ventilacién alveolar/perfusién, di-
fusion intra-pulmonar, tiempo de combinacién con la hemoglobinica, entre
otros; por esto su interpretacién fisio-patoldgica requenré tiempo y quiza nue-
vos métodos en su determinacién.
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Las alteraciones de la «mecénica respiratoria» son también de aparicién re-
lativamente precoz, e incluso en algunos estudios de despistaje se las ha encon-
trado precediendo a los sintomas clinicos.

En la mayoria de los casos, la negatividad de la presién transpulmonar, me-
dida a un determinado nivel de la C. R. F,, es anormalmente elevada.

Los valores de la «compliance» estdtica suelen estar por debajo de las cifras
inferiores encontradas para los sujetos normales. Otro fenémeno caracteristico
de las F. I. D. es la disminucién de la «compliance» conforme aumenta el volu-
men corriente, lo que hace que el «boucle» presién-volumen adopte una forma
particular, sefialada por WEST, ALEXANDER y PERRET, entre otros, cuando se uti-
liza este método para su medida. En general, este parametro suele disminuir a
medida que lo hace la capacidad vital. El descenso de la «compliance» esta en
relacién con las alteraciones del tejido intersticial y posiblemente con la modi-
ficacién de las fuerzas de tensién superficial.

La «compliance» dindmica, como la «compliance» medida durante el ejerci-
cio, son aun inferiores a las cifras halladas para la «compliance» estatica. Estos
hechos podrian ser explicados siguiendo las teorias de MEAp para otros proce-
sos pulmonares, considerando que conforme aumenta la frecuencia respiratoria
se acentiian las desigualdades de la distribucién y la ventilacién tiene lugar en
las zonas en donde las resistencias a la corriente aérea son més bajas. Esto
provoca una disminucién del volumen efectivo del pulmén y, a consecuencia de
ello, una disminucién de la «complances».

En las F. I. D. con afectacién bronquial o bronquiolar, las resistencias dina-
micas pueden estar un poco aumentadas, pero habitualmente son normales.

El aumento del componente elastico del trabajo pulmonar ocasiona un pa-
ralelo aumento del trabajo ventilatorio. Esto no es sélo en comparaciéon a lo
que cuesta la movilizacién de la misma cantidad de aire por parte de un sujeto
normal, sino porque ademds existe hiperventilacién global.

El incremento del trabajo ventilatorio se ha invocado para explicar la disnea
precoz de estos pacientes y también la frecuencia respiratoria aumentada con un
volumen minuto corriente bajo, pues es bien sabido que una respiracién lenta
v profunda requiere un trabajo importante contra las resistencias elasticas,
mientras que la rapida y superficial disminuye el trabajo eldstico, pero hace
que el trabajo contra las resistencias a la corriente aérea y el debido a la defor-
macidn tisular sean mayores.

Doctor R. CorNUDELLA.—¢Por qué no se encuentran alteraciones de la distri-
bucién aérea con las técnicas clédsicas?

Doctor R. Gracia.—En una serie de catorce casos de F. I. D. puras, de origen
primario o secundario, estudiadas en mi laboratorio, mediante la técnica de
dilucién con He en circuito cerrado, he encontrado en todos ellos una distribu-
cién pulmonar normal. Las explicaciones que he enumerado anteriormente pare-
cen las mas acertadas.

Doctor R. CorNUDELLA.—¢Hay correlacién entre las alteraciones radioldgicas
y los trastornos de difusién?

Doctor R. GraciA—En una buena mayoria de casos existe relacién entre es-
tos dos hechos.

El grupo de las F. I. D. es amplio y heterogéneo, en general no exhaustiva-
mente, estudiado desde el punto de vista funcional. No son infrecuentes los
ejemplos de falta de relacién, como en las sarcoidosis de forma hiliar con ima-
genes radiolégicas normales para los campos pulmonares e importante dismi-
nucién del test de difusién.
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Doctor R. CorNUDELLA.—¢Cdmo evolucionan los tests de difusion si la tera-
péutica es eficaz?

Doctor R. Gracia—Las cifras mejoran paralelamente a la mejoria clinica y
radiolégica, pero la mayoria de los autores encuentran cifras inferiores a lo
normal aun en aquellos sujetos en los que la imagen radiolégica es normal.
Algunos trabajos sobre casos con evolucién favorable, después de dos a tres
afios, siguen dando cifras bajas para este test.

Doctor R. CornubpELLA.—Agradezco, doctor Gracia, su interesante aportacién.
Doctor SASTRE, ¢podria usted esquematizarnos los trastornos gasométricos que
suelen observarse en las fibrosis intersticiales difusas?

Doctor A. SASTRE CasTiLLO.—El esquema gasométrico de las fibrosis pulmo-
nares esta constituido, cuando es puro, por:

1) Hipoxemia mas o menos intensa.
2) Descenso del contenido de CO,.
3) Elevacién del Ph (fig. 1).

Figura 1
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Estas dos ultimas alteraciones se han venido atribuyendo a la hiperventila-
ciéon que lleva consigo la hipoxemia. En la actualidad, no podemos aceptar que
el descenso en el contenido de oxigeno sea la causa de la hiperventilacion, que
existe en estos procesos, ya que hay casos de fibrosis sin hipoxemia en reposo
y, sin embargo, se encuentran en ellos hipocapnia y elevaciéon del pH. Tampoco,
como han demostrado LoURENCO y cols., puede atribuirse a una respuesta anor-
mal del centro respiratorio. Para este autor, la hiperventilacién en las fibrosis
pulmonares se debe al aumento de estimulos aferentes, de cardcter propio-
ceptivo, que alcanzan el ceniro respiratorio, y que, posiblemente, proceden del
tejido pulmonar enfermo o de los musculos respiratorios sobrecargados por el
aumento del trabajo respiratorio.

Una vez actualizado el mecanismo de la hiperventilacion y de sus dos conse-
cuencias inmediatas—hipocapnia y desviacion del pH hacia el lado alcalino—,
tenemos que plantearnos otro interrogante?

¢A qué se debe la hipoxemia en las fibrosis pulmonares?... Durante varios
afios se ha explicado por la alteracion cualitativa de la membrana alvéolo-capilar
que llevaba consigo la disminucién de su capacidad de difusién para el O,, alte-
racién que COURNAND y AUSTRIAN sistematizaron con el nombre de «sindrome del
bloqueo alvéolo-capilar», resucitando el antiguo concepto de la «pneumoniosis»
de BRAUER. Sin embargo, existen motivos suficientes para poner a discusién
—como lo hizo MoTLEY hace nueve afios—que la alteraciéon gasométrica en todas
las fibrosis pulmonares sea debida a una perturbacién de la difusién a través
de la membrana. Exponemos a continuaciéon dos casos de nuestra experiencia
que, a nuestro juicio, son muy significativos:

A.H.C. Vardon- 42 ahos- Fibrosis pulmonar post-neumonitis virusal. Disnea de esfuerzo

GASOMETRIA ARTERIAL

BASAL:

Contenido COp = 34.36 vol X
Conlenido - _02 =24.06 .
Capacidad .02 =27.86 -
saluracion 0 = 86.2 %
PH 7.47
2-Cinco dias despuis de una sangria de 500 cc.y de 6 sesionas de Ventiloterapia:
Conlenido cop 3044 vol%
Contenido_____ — 0 19.90 .
Capacidad 000 0O 2326 -
Saturacidn 0z 8575 %
PH . R N 4
3-Después de 10'de esfuerzo con ergémetro (750 grs.)
Contenide Cog 33./18 vol. %
Conlenido Og 19.69 «
Sa luracion = —— 0Og 84.8
pH r 54
4.- Despues de 1 h. de descanso, 30'de Oz al 100 %
Contaenido __C0p 3582 Vol %
Contenido ot 22,43
Ssaturacidn —— 02 89 %
PH 7.53

Cuadro 1

‘Subrayamos en este caso que, a pesar de la administracién de oxigeno al
100 por 100 durante treinta minutos, la saturacién arterial se modificé muy poco
(del 86 al 89 por 100 solamente). Es de todos conocido que ello no sucederia
si la alteracién fisiopatolégica responsable en este enfermo de su hipoxemia, es-
tuviese en la difusién a través de la membrana alvéolo-capilar. No hay duda
que la persistencia de la desaturacién arterial con la inhalacién de oxigeno a la
referida concentracién sélo puede deberse a un aumento de la mezcla venosa,
bien por un auténtico cortocircuito veno-arterial, o bien por una insuficiencia
distributiva con «efecto shunt» por la existencia en el pulmén de zonas no ven-
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tiladas o pobremente ventiladas que conservan, sin embargo, una buena perfu-
sién. Como la angioneumografia permitié descartar la presencia de una fistula
arterio-venosa, creemos se puede asegurar que, en este enfermo, la hipoxemia
arterial es debida al segundo mecanismo.

La evolucién gasométrica del caso siguiente es también muy sugestiva, de
que la hipoxemia es debida, al menos fundamentalmente, a una insuficiencia dis-
tributiva con alteracion en la relacién ventilacion/perfusién, y no a un «bloqueo
alvéolo-capilar». La mejoria de la desaturacién arterial dos afios después, cree-
mos debe atribuirse a que ha decrecido la perfusién de las zonas mal ventila-
das, bien como consecuencia del efecto que sobre el tono de los pequefios vasos

FIBROSIS PULMONAR POST-NEUMONICA

N 77097 R EC. Varon .- 55 aros. Cuadros neumonicos en & ocasiones desde 1936
a 1950 Desde esha Uitima fecha, bronguitis de recidiva. Disnea oe

esfuerzo y con los accesos da /os.

1965

Contenido COp = 46,49 vol. %
Contenido Og =19.93 «
Capacidad Op =22.45 .
Salturacion __ Op =864 %
pH 735

1967
Conlenideo COp = 4715 Vol %
Contenido O 22123 =«
Capacidad . Og =22.90 ~
Saturacion 02 =293 %
PH 7,35

& Disminucion de la mezcla venosa por alferacion de la perfusion 2

Cuadro II

pulmonares tiene el contenido del aire alveolar rico en CO, y pobre en O, en
dichas zonas donde la ventilacién es inadecuada, o bien por la progresién de
las lesiones a los vasos con anulacién de la perfusiéon en algunas de estas
Zonas.

En la actualidad, MoTLEY sélo admite el sindrome de bloqueo alvéolo-capilar
en la beriliosis. En los demas casos hay que considerar que es poco significativa
la intervencién de este factor, siendo la alteracién en la relacién ventilacién/
perfusién por zonas no ventiladas o pobremente ventiladas, que conservan una
buena perfusién, el sustrato fisiopatolégico responsable.

Doctor R. CorNUDELLA—¢Cémo se pueden diferenciar las alteraciones gaso-
métricas debidas a un BAC de las ocasionadas por un trastorno en la relacién
ventilacién/perfusion?

Doctor A. SasTRE—Determinando la saturacién arterial durante la inhalacién
de concentraciones elevadas de oxigeno. Una vez practicada una gasometria
arterial en condiciones basales, respirando el enfermo aire de la habitacién, le
administramos oxigeno al 100 por 100, durante veinte o treinta minutos. En estas
condiciones, se extrae nueva muestra de sangre arterial y se determina la satu-
racién arterial. Si no es del 100 por 100, podemos afirmar que no existe blogueo
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alvéolo-capilar. En caso contrario, es decir, si la saturacién arterial ha alcan-
zado esta cifra, tenemos que plantearnos de nuevo el diagnéstico diferencial
entre las mencionadas alteraciones fisiopatolégicas, yva que si el «efecto shunt»
producido por una perturbacién en la relacién ventilaciéon/perfusién es de pe-
quefia cuantia, puede quedar enmascarado con la inhalacién de tan elevada

SILICOSIS DE III GRADO

F.J.C- Varon - 38 asos.- Trece amos en minas de vranio. Inicracicn
de sinfomas respiratorios:Después de 9 aros de Frabajo.

GASOMETRIA ARTERIAL

Contenido COp = 40,9 vol. %
Contenido Qp =19 vol %
Capacidad de la Hemoglobina 19,94 vol. %
Saturacion 95,2 %
pH A 42
ESPIROMETRIA
Capacidad vita)— . 47 %

Maxima capacrdad ventilatoria.. 46 %
Indrce e T/ffeneau.___.___._ﬁb' b4

Cuadro III

concentracién de oxigeno. Por ello, en este ultimo caso hacemos una nueva
determinacion de la saturacién arterial durante la administraciéon de oxigeno
al 32 por 100. Con esta concentracién la elevacién que se obtiene de la P, O, es
suficiente para forzar la membrana y provocar una 100 por 100 de saturacién

FIBROSIS PULMONAR PRIMARIA

(HAMMAN- RICH)

A.T.G.- Hembra - €3 aros Cuadros de bronguitis desde hacia cerca de
© 30 affos. Hace 4 anos, proceso agudo respiratorio y desde entonces:
Cianosis, infersa disnea de esfuerzo y acropaguias.
Nunca hiposistolia derecha. Electrocardiograma normal.
Fallece con intensa dismea y cianosis. Necropsra.

_GASOMETRIA ARTERIAL

(Dos meses antes del exitus)

Contenido COp = 4P 47 vol %
Contenido _ Op = 18.28
Capacidad 05 = 21,78 «

Saturacion Oz =84.20 %

Cuadro IV

arterial, cuando existe un trastorno de membrana, pero no cuando la alteracién
es de caracter distributivo con aumento de la mezcla venosa, aunque este in-
cremento sea de pequeiia cuantia. Nos parece obvio sefialar que para esta meté-
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dica se pueden y, a ser posible, se deben manejar las presiones parciales de
oxigeno en vez de la saturacién arterial, pues con ellas podemos objetivar con

mas precision las variaciones inducidas.
Otra metddica sencilla para diferenciar si las alteraciones gasométricas

HISTIOCITOSIS X

N® 35286-1960.-
LS. M o 22 afdos.- Diabetes insipida pilresin-sensible.
Episodios de Neumotorax espontinecs a /os 74 afios. Normo-
colesterinemia. Xantomas en manos y prernas.

Gasomelria arterial

Contenido ____ COp =44 .44 vol. %
Contenido Oz = 49.87 vol. %
Capacidad === 0z = 24,02 vol. %
Salturacién =88 %

Esgiromel‘ria.

Capacidad Vital 35 %

Maxima capacidad Ventilatoria 40 %

VEMS 678 c.c.

Indice de Tiffeneau - 47 %
Cuadro V

—concretamente, la hipoxemia—en una fibrosis pulmonar son debidas a uno u
otro mecanismo, consiste en la determinacién de la saturacién arterial durante
la aplicaciéon de un respirador de IPPB (presion positiva inspiratoria intermi-
tente), tipo Bennett o Bird, conectado a una bala de aire, sin aerosolizacion de

NEUMONITIS DESCAMATIVA-HISTIOCITARIA DE LIEBOW

T.R.M.~ Varon-62 anos. Histaria de bronguitis desde /a edad de
23 apios, con disnea desde /os 53. Siembra de esputos . Haemo-
philus influenzae repetidamente. Antecedentes familiares: Fadre t
asma bronguicl. Exitus en 1966 por uleus perforado. Necropsia.

GASOMETRIA ARTERIAL:

1962:
Contenido de o, 46,7 vol. %
Contenido de 02 — 124 » %
Saturacion 78 %
1965

Entre 10 determinaciones:
Contenido de COp . 49,6 a 91 vol %

Contenido de 0p 9.9 a 153vol %

Saturacion 54,6 a 755 %

PH ' 232 a 743
Cuadro VI
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broncoliticos, y con una presién de 20 cm. de agua. Con esta metddica, preco-
nizada por MOTLEY, ¥ que nosotros hemos proyectado introducir en nuestro
Servicio, no se producen elevaciones significativas de la saturacién arterial en
los casos de «bloqueo alvéolo-capilar» o de fistulas arterio-venosas pulmonares,
pero si cuando existe una insuficiencia distributiva. Ello es debido a que el
incremento de la presién media inducida por la aplicacién del respirador en las
mencionadas condiciones es muy pequefia—menor de 5 mm.—y, por tanto, insu-
ficiente para vencer una alteracidon en la difusién, mientras que si se obtiene
una ventilacién alveolar méas uniforme con mejoria de las zonas pulmonares
deficientemente ventiladas.

Doctor R. CorRNUDELLA.— ¢ Existe paralelismo entre la afectacién radioldgica, es-
pirografica y gasométrica?

Doctor A. SASTRE—En nuestra experiencia, si suele existir entre la afectacién
radiolégica y las alteraciones espirométricas, pero no (cuadro III) entre estas
dos determinaciones y la gasometria arterial.

Doctor R. CorNUDELLA.—La alteracién gasométrica, ¢es similar en todos los
tipos de fibrosis?

Doctor A. SasTRE—Como puede verse en los cuadros siguientes (IV, V y VI),
donde representamos la gasometria arterial de tres tipos de fibrosis poco fre-
cuentes, la alteracién es muy similar: desaturacién arterial—habitualmente, no
inferior al 80 por 100—con hipocapnia. Sélo el ultimo caso, afecto de una neu-
monitis descamativa, presenté al final de su evolucién, y coincidiendo con una
intensa y difusa afectacién bronquial, un cuadro de hipoventilacién alveolar con
elevada hipercapnia y acusada hipoxemia.

Doctor R. CornUDELLA.—Muchas gracias, doctor SASTRE. Ruego al doctor LOPEZ
BoTET que nos resuma su experiencia sobre la hemodinamia en las fibrosis di-
fusas. i

Doctor E. LépEz-BoTET.—Estudiar la hemodindmica de la fibrosis pulmonar
representa medir la dindmica del circulo menor y la del ventriculo derecho, el
cual, en ultima instancia, es quien compensa y quien va a fracasar.

Hay que determinar la presiéon en la arteria pulmonar y hay que medir el
flujo sanguineo.

Para saber la resistencia del circulo menor hay que dividir la presién con-
ductora (presiéon media en arteria pulmonar-presién media en auricula izquierda)
por el flujo sanguineo.

Para captar el fracaso del ventriculo derecho hay que medir la presién sis-
tolica y diastdlica del mismo, advirtiendo el momento en que esta ultima em-
pieza a aumentar.

Todo ello no puede llevarse a la clinica de cada enfermo. En los casos mejor
estudiados suele quedar reducido el estudio, a medir presiones y a practicar
una angiografia o una cineangiografia.

Por ello, yo he querido insistir en un procedimiento rapido y facil que, inte-
grando todas las variables de la circulacién pulmonar, ofrece una imagen clara
del estado de la misma.

Me refiero al trazado de las curvas de concentracién y dilucién de colorantes,
al llamado hemocromodromograma.

En la figura 1.2 se objetiva la curva de una fibrosis tuberculosa localizada,
mostrando una hemodindmica poco afectada.
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Figura 1.%

Figura 1
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Figura 2
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En la figura 22 se puede observar en una esclerodermia pleuropulmonar
como la alteracion del cm::ulo menor modifica consxderablemente el homocro-
modromograma.

Finalmente, en la ﬁgura 3.2, una silicosis complicada, da un trazado bien ex-
presivo de cor pulmonale.

Otro procedimiento indirecto para el estudio de la circulacién pulmonar en
la fibrosis es la broncoespirografia. Al determinar el consumo de oxigeno de
ambos pulmones por separados, comprobamos asimetrias que demuestran cémo
se ha alterado desigualmente el arbol circulatorio de cada pulmén.

El pulmén fibroso no es un ejemplo de uniformidad, se estropea trozo a trozo
y con desigual intensidad. Pero, ademads, esta asimetria alterativa la sufren los
alvéolos y los vasos, la relacion ventilacién/perfusiéon se altera.

Figura 4.7

La broncoespirografia desdobla en dos sumandos lo que es suma de cientos
de miles. No obstante, ya es algo el poder decir cual de los dos pulmones tiene
~mas afectada la relacién ventilacién/perfusion.

Para ventilaciones andlogas, el encontrar uno de los pulmones que consume
menos oxigeno representa decir que su circulacién es mas patolégica y defi-
ciente. Con cierta frecuencia puede observarse (como en la figura 4) que, pa-
radéjicamente, el pulmén mejor ventilado es el peor perfundido y, por ello, con-
sume menos oxigeno.

También es hemodinamica pulmonar, expresada en cifras objetivas, nuestro
test de oximetria dindmica.

Nosotros determinamos la oxihemoglobina arterial en dectbito supino y en
ambos decubitos laterales.

Es sabido que en deciibito lateral el pulmén declive aumenta la cantidad de
sangre que por él circula.
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Si el paciente con fibrosis pulmonar tiene un mayor bloqueo alvéolo-capilar
en uno de los dos pulmones o si existe un efecto shunt unilateral cuando el
pulmén mas afectado se encuentre en posicidén declive, aumentara légicamente
la desaturacién de la sangre arterial. '

El hemocromodromograma, realizado myectando un émbolo de colorante en
la circulacién venosa y detectando su llegada al pabellén auricular con una cé-
lula fotoeléctrica adaptada al mismo, es un procedimiento exploratorio exce-
lente de la hemodinamica. .

Si lanzamos con igual impulso un grupo de vehiculos por caminos desigual-
mente dificiles, pero con la misma meta, la llegada de los primeros nos da idea
del impulso con que fueron lanzados, la llegada del grueso de vehiculos expresa
las dificultades globales del camino, la llegada de los tultimos corresponde a la
peor dificultad de los mdas rezagados.

Figura 5.7

Por ello, el tiempo que tarda en aparecer el colorante en la oreja, desde el
momento de la inyeccién, expresa la energia del miocardio y los tiempos de
concentracion y dilucién la mayor o menor dificultad de transito del circulo
menor.

Como en la broncoespirografia el paciente respira oxigeno puro, desapare-
cen las consecuencias de una ventilacién o de una difusién alvéolo-capilar in-
suficientes. Por ello, una asimetria en el consumo de oxigeno es la expresién
objetiva de una asimetria neta en la circulacién de ambos pulmones.

Estamos fundadamente esperanzados en los resultados de nuestro test de
oximetria dinamica.

Sorprende, aun sabiéndolo previamente (fig. 5) el ver como el simple cambio
de posicién modifica el consumo de oxigeno de ambos pulmones. Este cambio
es la expresion objetiva de un mayor paso de sangre por el pulmén declive
cuando éste se encuentra en decubito lateral.
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Por un procedimiento tan sencillo podemos a voluntad modificar la can
tidad de sangre que pasa por un pulmén. De este modo hacemos pasar mas
sangre por un shunt o por un pulmén con blogqueo alvéolo-capilar mas mar-
cado.

La sangre arterial es la mezcla de dos sangres, oxigenada cada una en un
pulmén. Una sangre arterial desaturada, lo es porque se suman dos hemoglo-
binas desigualmente desaturadas: una que viene del pulmén derecho y otra
del pulmén izquierdo.

Haciendo adoptar al paciente los dos decubitos laterales, modificamos am-
hos sumandos. Cuando pase mas sangre por el pulmén con mayor bloqueo
alvéolo-capilar o con efecto shunt, la mezcla de homoglobina estara natural-
mente més desaturada.

Doctor R. CorNUDELLA.—Agradecido, doctor LopEz BoTET. Doctor GUALLAR, ¢pu-
dria usted hacer el colofén de la mesa redonda, con la exposicién de sus intere-
santes experiencias terapéuticas?

Doctor J. GUALLAR.—Sea cual sea el origen de la fibrosis pulmonar, endégeno
o exdgeno, hay siempre una similitud en la afectacién anatomopatolégica y en
la respuesta funcional.

La sustitucién de las superficies de recambio por tejido conjuntivo conlleva
a respuestas funcionales que si bien en algunas ocasiones conduce con dificultad
a insuficiencia respiratoria crénica, como es el caso de la bisinosis pulmén
del granjero, bagazosis o albuminosis, en otros casos la conduccién progresiva
a la invalidez con mayor o menor celeridad es la regla, como en la silicosis,
asbetosis, antracosilicosis, etc.

Ademas de la afectacién alvéolo-capilar existe en estos casos afectacién
bronquiolar con enfisemas obstructivos, bronquitis inespecificas reiterativas, dis-
locaciones bronquiales, etc., con una intensidad mayor o menor, segiin el tipo
de fibrosis, que va desde la marcada afectacién bronquial de la antracosilicosis
a la nula del Hamman-RicH.

El tratamiento de la afectacion alveolar de la fibrosis tendra una importancia
fundamental, ya que es comiin a todos aquellos casos cuya evolucién hacia la
invalidez es la regla. Como es natural, dejaremos fuera en esta recapitulacién
los casos de fibrosis minimas, en los que basta la separacién del medio laboral
para detener el cuadro clinico.

Su tratamiento comprende fundamentalmente la medicacién antiinflamatoria,
las macromoléculas y los antipalidicos de sintesis.

Los esteroides antiinflamatorios han sido utilizados por nosotros en el tra-
tamiento de la fibrosis silicégena, como ha sido descrito en la comunicacién
presentada ayer por el doctor Caminos. No insistiremos mas en sus dosis y
en los cuidados necesarios para su empleo, ya que son generalmente conoci-
dos. Creemos que la prednisona y prednisolona siguen ocupando el primer
lugar, pero quizd sea mas interesante acostumbrarnos a usar uno o dos como
maximo, dando la preferencia a un preparado saturado y fisiolégico, como es la
hidrocortisona, v a otro insaturado y sintético, como la prednisona y la pred-
nisolona. Cuando hay tendencia a retencién salina, daremos preferencia a la
triamcinolona o a la metasona, prefiriendo esta dltima en los casos en que bus-
quemos una mayor accién euforizante y oréxica.

Hemos empleado casi siempre las tres tomas diarias, a dosis decrecientes
entre 40 a 10 mg. de prednisolona, y ultimamente hemos usado la aplicacién
de una sola dosis, buscando una menor accién frenadora de la actividad hipo-
fisaria, una mayor asimilacién y una reduccién de la incidencia ulcdgena.
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Como es natural, a las tandas de tratamiento mantenido durante veinte a
treinta dias hemos seguido con A.C.T.H. a dosis corriente.

Las macromoléculas, segtin técnicas y dosis comentadas en la Comunicacién
antes citada, nos han dado un resultado complementario muy tutil en la dismi-
nucién de las infiltraciones inespecificas con mejoria ventilatoria y del estado
general.

La sustitucién de los corticoides por fenilbutazonas, benzodamina, indome-
tazina, etc., no nos ha dado resultados similares, ya que en estos casos nos ha
faltado la accién positiva sobre ventilacién alveolar por accién sobre compo-
nente bronquial.

La mercaptopurina, asi como los antipaludicos de sintesis (mecaprina, clo-
roquina y amodiaquin) utilizados en las colagenosis, no las hemos aplicado a
nuestros fibrosos, por temer acciones sobre serie blanca, roja y sobre la cérnea
y retina.

Con esta rapida enunciacién podriamos terminar nuestro comentario, pero
en realidad y pensando que lo que nos interesa en los enfermos fibrosos es
tratar y mejorar sus molestias subjetivas y que éstas conducen a la insuficien-
cia respiratoria crénica, vemos que toda aquella pauta sefialada por el doctor
CaMINos, para el tratamiento de los silicoticos, podemos aplicarlo para cual-
quier tipo de fibrosis pulmonar. La tunica diferencia es que hay que valorar en
cada tipo de fibrosis, asi como en cada enfermo, la cuantfa que en su molestia
juega la propia fibrosis, el enfisema cicatricial, el enfisema obstructivo, las al-
teraciones bronguiales, la sobrecarga ventricular derecha, etc., para planear cada
tratamiento, que en esencia recogera:

1”7 Medicacién antiinflamatoria, similar a la antes sefialada, que impida
ademas la hiperergia ante reactivaciones.

2° Medicacién antiinfecciosa.
3. Broncodilatadores generales, o mediante ventiloterapia.

4° Correccidn de las alteraciones secretoras y excretoras mediante mucoli-
ticos, humectantes, desecantes, declives, etc.

5. Correccién y tratamiento de la sobrecarga ventricular derecha, con digi-
talicos, diuréticos, régimen alimenticio, etc.

6. Tratamiento y medidas preventivas de recidivas de afectacién bronquial:
con vacunas y, en ocasiones de buena tolerancia, piretoterapia.

Tratamiento rapido y adecuado de las recidivas.

8° Curas climéaticas y balneoterapicas.

9° Correccién de las alteraciones endocrinas de accién sobre la movilidad
toracico-diafragmaético, sobre todo obesidad, diabetes, uremia, etc.

10° Kinesoterapia.

11° Medidas de tipo social respecto al abandono del habito de fumar, me-
joria del ambiente, del trabajo y vivienda, etc.

Con todo ello, vemos que el estrecho campo de la terapéutica de las fibrosis
se amplia con el del tratamiento de todas las facetas de la insuficiencia respi-
ratoria crénica, va que de ella, y en especial de la puesta en marcha de una
insuficiencia ventilatoria obstructiva, dependera la enirada en el campo de la
hipercapnia y de la mayor letalidad ante reactivaciones estacionales.

Doctor R. CorNuDELLA—¢ En qué datos se basa para seguir la pauta de la kine-
soterapia, v cual es la duracién del tratamiento?
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Doctor J. GuaLLAR—Contestaré sucesivamente a las dos preguntas. En primer
lugar, los datos fundamentales para dirigir la pauta kinesoterapia son los obtenidos
de la observacién clinica y de las pruebas de exploracion funcional respiratoria.
Los datos clinicos estdan en relaciéon con el estudio de la movilidad toraco-
abdominal, vy con los de hipertonia de la musculatura inspiratoria auxiliar, asi
como de la hipotonia de la musculatura abdominal. El estudio inicial del en-
fermo antes de comenzar las técnicas de rehabilitacién, asi como la exploracién
sucesiva, nos indica tanto el grado de mejoria que se va obteniendo, como la
posibilidad de aumentarla todavia.

El dato de exploracién funcional de mayor valor para este fin es el estudio
de la movilidad toraco-diafragmaética, mediante radioscopia funcional y radio-
grafia toracica funcional, como hemos insistido en una Comunicacién presen-
tada ayer por la mafiana. Mediante ellas vemos qué tipo de técnica de movili-
zacion es la mas apropiada a cada caso y el modo de que vamos logrando los
objetivos propuestos.

Finalmente, esta exploracion funcional se complementa mediante el estudio
espirométrico, que ademas de los datos corrientes nos indica el tipo de insu-
ficiencia ventilatoria que padece cada enfermo, permitiendo, mediante la res-
puesta a los broncodilatadores, conocer el grado de afectacién bronguiolar re-
versible y el grado de respuesta constrictora ante la acetilcolina, datos todos
ellos que traducen el componente funcional de cada caso de silicosis y, por lo
tanto, nos permite dirigir un tratamiento y predecir los resultados que espera-
mos obtener en cada caso.

En resumen: vemos que las diversas exploraciones clinicas, radiolégicas, di-
namicas y espirométricas nos dan datos complementarios que, desde un punto
de vista, no sélo nos permiten orientar un tratamiento de rehabilitacion, sino
nos permiten predecir, con un pequefio margen de error, los resultados a ob-
tener en cada caso, asi como nos dan datos para juzgar del momento evolutivo
de cada enfermo. El estudio sucesivo y repetido confirma la continuacién en
su camino progresivo, su regresion ante cualquier incidencia o su detencién
evolutiva, datos todos ellos de la mayor importancia.

En nuestro Servicio hacemos una revisiéon quincenal y otra de mayor intensi-
dad cada mes, para poder conocer dichos extremos antes citados.

Respecto al segundo aspecto de la pregunta, hemos de confesar que creemos
que el enfermo silicético debe de seguir siempre en tratamiento. Al decir este
extremo nos referimos a los silicéticos en mal estado ventilatorio, a los por-
tadores de insuficiencia respiratoria crénica y a aquellos cuyo equilibrio es
dificil de mantener. En ellos, a la pauta de tratamiento y rehabilitacién en cen-
tro cerrado, que debe mantenerse hasta lograr una mejoria fija, lo que se logra
entre los tres a cinco meses; segin nuestra experiencia, debe seguirse trata-
miento domiciliario con revisién mas o menos frecuente, segin datos clinicos,
domiciliarios y estacionales, dando en esta fase méas valor a las practicas pre-
ventivas de recidivas. En algiin caso de muy precario estado, hemos aconsejado
su internamiento en nuestro Servicio cerrado durante los meses invernales, que
en nuestra latitud suelen ser de unas diez a doce semanas.

En estos enfermos hemos de insistir en la necesidad de sustituir una tera-
péutica ocasional y momentidnea por una variable y persistente. Si considera-
mos a estos enfermos como insuficientes respiratorios, todas las pautas y tra-
tamientos de rehabitacién, asi como las técnicas preventivas, deben de ocupar
el lugar preferente del enfermo, de sus familiares y de los médicos encargados
de su tratamiento. Aunque la labor sea dificil, dura y pesada, creemos que la
sociedad tiene con estos enfermos una enorme deuda cuyo tnico medio de sal-
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darla, parcialmente, es hacer por ellos todo lo que la Medicina puede hacer,
sea 0 no costoso, sea o no dificil, y por ello creemos que el tratamiento, si bien
se puede lograr un estabilizacién en un plazo de tres a cinco meses, debe de
prolongarse toda la vida, ya que asi lo requiere la tarea de mantener un equi-
librio dificilmente logrado.

Doctor R. CorNUDELLA.—¢Se puede prever en cada silicético el grado de me-
joria que se obtiene?

Doctor J. GuaLLAR.—La respuesta a esta pregunta ya se ha realizado en parte
al contestar a la primera pregunta; pero dada su importancia, aprovecho la in-
sistencia del doctor CoRNUDELLA para ampliar un poco mas los conceptos.

La afeccién alveolar, las imagenes radiograficas tipicas de fibrosis silicéticas
son diffcil de predecir si van o no a sufrir alguna modificacién en su estudio
sucesivo. Hay en estas placas una gran parte de imagenes de acompanamiento,
bronconeumopatias perilesionales, zonas de atelectasia perilesional, etc., cuya
regresion es el tinico dato que nos permite asegurar a posteriori el no tratarse
de verdaderas lesiones fibrosas, como presentamos ayer en nuestra Comunica-
cién sobre «Resultados obtenidos en el tratamiento de enfermos silicoticos».
Por ello, solo el estudio radiografico, tras lograr una estabilizacién del estado
broncopulmonar, nos podra dar el dato claro respecto a la posibilidad de lograr
o no cambios radiograficos de una cierta importancia clinica.

Respecto a la broncopatia de acompafiamiento, han de ser los datos espiro-
métricos los que alcancen mayor valor. Todos aquellos datos en los que la im-
portancia de la insuficiencia ventilatoria obstructiva quede demostrada, seran
aquéllos del mayor interés. '

Por eso la respuesta a los broncodilatadores nos permite estudiar como que-
daria el estado ventilatorio del silicético al eliminarle todo el componente obs-
tructivo funcional, y, por la tanto, cudl debe de ser la importancia que debemos
de dar en el tratamiento a dicha faceta de desobstruccién de los bronquios y
bronguiolos.

La respuesta a los broncoconstrictores nos indica la respuesta de sus bron-
quiolos ante una reactivacién, ante la estancia de un ambiente perjudicial, etc.,
y, por tanto, nos permite valorizar esta otra faceta terapéutica, unida o no a
técnicas de desensibilizacién alérgica en algunos silicéticos con sensibilizacién
aclinoalérganos, encontrados por nosotros en cerca de un 10 por 100 de nuestros
enfermos.

Como es natural, nuestra experiencia no nos permite dar datos respecto a
otros tipos de exploraciones cuyo estudio es del mayor interés. El estudio gasi-
meétrico, el estudio espirométrico con sobrecarga, el estudio de la obediencia
pulmonar, etc., nos deben de dar datos de la mayor importancia. Por desgra-
cia, no tememos experiencia alguna, al no disponer de instalacién apropiada.

Sin embargo, si hemos confirmado el valor de la exploracién clinica. Las
mejorias obtenidas han sido mayores en enfermos leptosométicos en los que
la hipotonia de la muscultura respiratoria era mayor, que en los obesos.
Nos indica esto el valor que tiene en los silicéticos la hipomovilidad costal
tipica de la obesidad en la predicciéon de los resultados obtenidos.

Doctor R. CoRNUDELLA.—¢Qué duracién tienen las mejorias después del tra-
tamiento?

Doctor J. GuaLLAR.—Esta es una pregunta a la que sélo podemos contestar
parcialmente. Nuestra experiencia en la rehabilitacién de enfermos silicéticos
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se extiende solamente a un poco mas de dos afios y, por tanto, nos hemos de
referir sélo a ella. Pero lo mas interesante es recalcar que la hemos logrado
en enfermos en un tal precario estado funcional, que han aceptado con gusto
un tratamiento en ocasiones largo, y han seguido unidos al Servicio por revisio-
nes ocasionales, una vez lograda su estabilizacién.

Hasta ahora hemos podido conservar las mejorias logradas, tanto en el plan
radiografico como en el funcional, y algunos de ellos han reiniciado su vida de
trabajo minimo. Cualquier incidencia conlleva la posibilidad de un retraso en
su estado funcional, y su rapido tratamiento y reanudacién de técnicas mas in-
tensas a renglén seguido, nos han dado una garantia de ver de nuevo recuperar
su estado de equilibrio, es decir, su estado éptimo, variable en cada caso, y
cuyo mantenimiento solo podrd estar comprometido ante enfermedades inter-
currentes, reanudacién de un habito de vida perjudicial o la evolucién involutiva
al correr de los afios. Pero esta opinién nos parece un poco teorizante al necesi-
tar la maduracién de una experiencia mas prolongada.

Doctor R. CorNUDELLA.—Nada queda por afiadir a lo expresado por mis com-
pafieros de Mesa, a quienes agradezco muy de veras sus interesantes aporta-
ciones. Creo expresar el sentimiento de todos nosotros al dar las gracias al
auditorio por la atencién con que ha seguido el debate y al rogarle que tenga
a bien excusar las posibles deficiencias de las que, como moderador, me res-
ponsabilizo. A todos, muchas gracias.
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