PARTE I

CLASIFICACION Y ANATOMIA PATOLOGICA

por los Dres. D. Facinto Reventds Conti (Cirujano toricico del Hospital) y
D. Francisco Coll Colomé (Subdirector del Servicio de Broncologia)

El presente estudio estd basado en los casos recogidos en los distintos Ser-
vicios de Patologia Respiratoria del Hospital de la Santa Cruz y San Pablo,
cde Barcelona, durante los doce dltimos afios. Durante este periodo de tiempo
hemos podido recoger 139 casos. Es para nosotros un especial motivo de sa-
tisfaccién el poder realizar un trabajo conjunto entre los distintos Servicios,
lo que nos ha permitido presentar una estadistica suficientemente nutrida y
clara, para no entrar en lo que, por desgracia, es frecuente en nuestro pais, de
realizar estudios extensos sobre pobres casuisticas mas o menos acompanadas
de bibliografia.

La primera dificultad la encontramos para definir propiamente el concepto
de «Broncopatia Congénita». Una malformacion congénita puede ser provocada
por alteraciones ya presentes en el plasma germinativo, bien por modificaciones
que se ocasionan durante el transcurso del desarrollo fetal, o incluso por una
predisposicién congénita a originar malformaciones que no estaban presentes
en el momento del nacimiento, de una forma relativamente precoz. Ejemplo
de estas ultimas seria el enfisema lobar congénito del lactante, ciertos tipos
de bronquiectasias y algunos quistes aéreos, como veremos mas adelante.

Respecto a la etiopatogenia de las B. C., en franca relacién con lo que aca-
bamos de exponer, preferimos referirnos a la tabla ntimero 1, en aras de la
claridad y brevedad.

ETIOPATOGENIA

I.—Alteraciones del plasma germinativo.
II.—Infecciones maternas (Enfermedades eruptivas, Sifilis).
III.—Influencias sufridas por el feto en el claustro materno.
1.° Factor carencial (vitamina A).

2.° Tracciones, Compresiones, Tabicaciones, etc., que puede sufrir el
esbozo pulmonar durante su desarrollo.

Compresiones vasculares.—Hernia diafragmaitica.—Escoliosis, etc.
3. Alteraciones vasculares y Linfiticas.

Falta de irrigacién.—Secuestro pulmonar por arteria aberrante.—
La falta de desarrollo del drbol arterial pulmonar, provocaria la
presencia de arterias adrticas andmalas.

4.°  Alteraciones bronquiales en el feto.

Obstruccién completa de la luz bronguial. —Estenosis bronquial.—
Inflamacién de la pared bronquial.

IV.—Alteraciones estructurales congénitas que originan malformaciones con-
génito-adquiridas.
V.- Alteraciones de desarrollo neonatales.

Tabla 1
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La diferenciacion entre broncopatias congénitas y adquiridas puede presen-
tar a veces dificultades insuperables. Clinicamente con gran frecuencia la dis-
tincién es imposible, pero incluso a veces con la pieza anatémica en las manos
puede ser muy dificil distinguir una broncopatia congénita de una adquirida,
debido en gran parte a las alteraciones infectivo-inflamatorias que pueden su-
frir las primeras.

Para incluir los casos en la presente estadistica hemos seguido unos crite-
rios cuyas bases exponemos en la Tabla II. Para considerar a un enfermo como
portador de una B.C. consideramos que al menos tenia que llenar las condi-
ciones contenidas en cuatro apartados de la Tabla II.

DIFERENCIACION ENTRE BRONCOPATIAS
CONGENITAS Y ADQUIRIDAS

1.°  Alteraciones cromosémicas.

2.° Asociacién con otras malformaciones congénitas,

3.° Importancia de la malformacién.

4.° Extension de la malformacién.

5.° Precocidad de la sintomatologia.

6.° Ausencia de grandes alteraciones inflamatorio-Infecciosas.
Predominio del Sindrome Hemdéptoico sobre el de Supuracion.
Cuadro Histolégico poco alterado.

7.° En las Bronguiectasias ( — y quiste broncdgeno).
a) Disposicién Anatémica: En racimo, saculares.
b) Localizacion: Lébulo Superior.
¢) Ausencia de Comunicacién Bronquial: Contenido liquido.
d) Cuadro histolégico: Menos alterado, mas estructurado.

e) Uniformidad lesional.

Tabla II

Por todo ello, con algunos de los pacientes presentados en la presente esta-
distica hemos tenido dudas en encuadrarles dentro de la clasificacién y tan
sélo hemos permitido encajarlo dentro de ella después de sopesar cuidadosa-
mente que reunia varias de las condiciones mas arriba expuestas.

Un problema no esclarecido es el hecho de si el pulmoén puede seguir su
desarrollo y crecimiento una vez el fefo ha abandonado el claustro materno,
y en tal caso seria, pues, factible que se produjesen broncopatias congénitas
neonatales. Parece ser que ello es posible hasta una edad que oscilaria entre
los doce y los veinte afios. Con lo que los criterios no son ya tan unanimes
es a qué mivel puede producirse el crecimiento; GALY considera que pueden
formarse bronquios, mientras que, mas recientemente, AREECHON y REID creen
que unicamente el crecimiento se realizaria a partir de los acinis v los alvéolos.

CLASIFICACION

El intento de clasificar las B.C. presenta unas dificultades parecidas a las
que encontramos al intentar definir a las mismas. Se han intentado innumera-
bles clasificaciones, que no vamos a referir aqui, partiendo de muy diversos
‘puntos de vista. Una de las mayores dificultades que segtin nuestro criterio se
encuentran €s que una misma pieza anatémica puede contener malformaciones
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Fig. 1.—Esquema del desarrollo em-
brioldgico segin AREY y GONZA-
LEZ DE VEGA.

; W
A0t viskh yeCeal x

2

Fig. 2.—Pulmdn de un feto humano
de cinco meses, estadio canalicular, no se
ha producido. el «enchufe» del -drbol
bronquial con los alvéolos, por lo que
este pulmén no podria respirar.
(Microfotografia obtenida por la genti-
leza del Prof. J. G. Sinchez-Lucas).

283



originadas en distintos estadios del desarrollo (quistes congénitos grandes y
bronquiectasias saculares, hipoplasia pulmonar y quistes, bronquiectasias, etc.),
sin contar que ademas puede haber sufrido notables alteraciones morfolégicas
infectivo inflamatorias. Otra dificultad estriba en que existen numerosas formas
de transicion, como veremos mads adelante, que resulta muy aleatorio intentar
encasillarlas en un tipo lesional rigido.

La clasificacién que nosotros hemos ensayado se¢ basa en criterios embrio-
logico y anatomo-clinicos. Para entrar mejor en materia, exponemos seguida-
mente un sucinto esquema embriolégico, como base de la clasificacion:

Primer
Periodo

Hasta el 5.°
mes

Segundo
Periodo

Del 5.° hasta
el 6.° mes

Tercer
Periodo

Del 6.° hasta

el 9. mes

Desarrollo
Postnatal

" La Mesénquima provee a la pared bronguial de sus estructuras:

|

—

-

BASE EMBRIOLOGICA

En el embrién de 2-4 mm. (24 dias, 17-20 somitas).—Evagina-
cion ventral en el tubo digestivo primitivo.
De los 26-28 dias.—Esbozos Bronquios principales.
El derecho hacia arriba.
El izquierdo hacia abajo.
De los 28-30 dias.—Individualizacion Bronquios Principales.
De los 30-32 dias.—Bronguios Lobares.
De los 34-36 dias.—Bronquios Segmentarios.
(embrién 13,5 mm.)
. .. | Primero Monopddica.
Division Bronquial Lusgo Dicotémica.
La Division Bronquial ge continua hasta 18° antes del nacimiento.

Diferenciacién de Bronquios y Bronquiolos Terminales Respira-
torios.

El epitelio adquiere caracteres definitivos (las primitivas células
ctibicas se transforman en cilindricas, apareciendo cilios en tra-
quea y grandes bronquios).

Cambios en el mesénquima circundante, se forman las ramas de
de la arteria pulmonar.

Cartilagos, Musculos, Vasos,

Descamacion de POLICARD.

Estamos en el Estadio Canalicular de DUBREUIL: Al final de él
podria realizarse la hematosis a nivel de los bronquiolos termi-
nales v canales alveolares.

Formacion de los alvéolos de origen mesenquimatoso: Enchufe de
los bronquiolos terminales en los alvéolos.
Mecanismo oscuro.-—Nunca antes del 6.° mes.

No esta demostrado 1.1 excluido que puedan seguir formidndose
bronquios después del nacimiento.

Estd demostrado que pueden formarse alvéolos hasta la adoles-
cencia.
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Fig. 3.—Hipoplasia pulmonar iz-
quierda, pieza de neumonectomia.
El 16bulo superior esta formado por
un gran quiste broncogénico y el
I6bulo inferior es apldsico, esta pa-
ciente estuvo secundariamente tu-
berculizada.
No existian trazas de alvéolos en

ningin punto.

Fig. 4. —Hipoplasia pulmonar izquierda, pieza de neumonectomia. Obsérvese lo reducido
de la pieza, no obstante existian alvéolos perfectamente formados.
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En consonancia con la cronologia embriolégica mds arriba expuesta, po-
dremos dividir a las B. C. en tres categorias:

Monstruosidades
A—Endodérmieas ___ afectan al w===sp produciendo | Alteraciones en
0 precoces Arbol bronquial ( su distribucion

¢ Estructura de la pared bronguial
\ (elementos mesenquimatosos)

B—Mesodérmicas memmmmp afectan <

B Alveolizacion
o tardiag ( Estructura del alveolo
C—Mixtas p Endodérmicas y mesodérmicas a la vez.

En un intento para lograr una clasificacion mds detallada que permita una
mejor ubicacién de las distintas B.C., hemos elaborado la sistematizacién que
presentamos en la Tabla IV, que a su vez refiere el nimero de malformacio-
nes de cada tipo de nuestra estadistica.

Teniendo en cuenta, sin embargo, que muchas de las B.C. como hemos
dicho ya mas arriba, presentaban formas de transicién, que eran dificiles de
limitar a un preciso momento embriolégico y, por tanto, a una determinada
forma anatomoclinica, presentamos los siguientes esquemas que nos ayudaran
a situar las B.C. de transicién. También nos explicarda que la alteracion en el
desarrollo puede producirse en una misma pieza en varios momentos a un
mismo tiempo, origindndose entonces B.C. en diversos estadios de desarrollo.

ANATOMIA PATOLOGICA DE LAS BRONCOPATIAS CONGENITAS

En la descripciéon de las diversas modalidades anatomopatoldgicas de las
B.C., seguiremos a grandes rasgos la clasificacién mayor que hemos expuesto
mas arriba, haciendo especial hincapié en aquellas malformaciones en que te-
Nnemos una mayor experiencia.

AGENESIAS.

Agenesia fotal, o falta de ambos pulmones, es una malformacién muy rara;
tan s6lo hay tres o cuatro casos descritos desde el siglo xviir y, naturalmente,
es incompatible con la vida.

Agenesias unilaterales: SCHNEIDER, en 1912, distingue tres casos:
Agenesia; no existe ni rastro de mufién bronguial. -

Aplasia; existe un pequefio muiién bronquial tnico, no existen vasos pul-
monares y el muifién bronquial se halla hundido en el mesénquima.

Hipoplasia; tipo I (Schneider); existe un mufién bronquial terminado en
dos-tres evaginaciones que se hunden en el mesénguima; los vasos
pulmonares son hipoplasicos; tipo II; este tipo presenta una estructura
mucho mas completa, incluso puede contener numerosas ramificacio-
nes bronguiales y en algunas zonas con alvéolos es un paso mas hacia
el pulmén poliquistico. Es 1la Hipoplasia broncoalveolar de los autores
britanicos, o pulmén miniatura. Los vasos pulmonares son hipopla-
sicos.
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Malformaciones |
precoces |

Malformaciones |
intermedias

Malformaciones |
tardias

Malformaciones \
mixtas ,

_Neumatocele

BRONCOPATIAS CONGENITAS

Falta de desarrollo )

Heteroplasia
pulmonar

Secuestros
pulmonares

Bronquio traqueal

Quiste broneégeno
Mediastino

Quiste bronedgeno
Mediastino

Pulmén
poliquistico

Lébulo
poliquistico

Bronquiectasia
quistica
Bronquio
supernumerario

Anomalias de
distribucion
bronquial

{
{

Agenesia

Agenesia total Aplasia

bilateral de un solo

y Brongquial
pulmén

Hipopissia { Broncoalveolar

Agenesia
Lobar (Segmenta- ) Aplasia
i . . Brongquial
il Hipoplasia Broncoalveolar

Pulmén aceesorio. (Mds o menos maduro, Locali-
zado).

Tejido pulmonar en otros érganos.
Tejido digestivo en el pulmdn.
Zonas de tejido pulmonar inmaduro en el pulmén.
Extensiéon. (Pulmén, Lébulo, Sublébulo).
. : B { Nimero
Segtin la Arteria Andémala ) Pryeo I, I, HE v IV:

Comunicacién o no con drbol bronquial.

Con | e _—
Qs  Parénquima Diferenciado.
Sin \
Deslizamiento de un bronquio
normal.
Bronquio Supernumerario.
Con | -~ .
; ( Comunicacién Bronquial.
Sin
Con | Ll e .
; . Comunicacién Bronquial.
Sin §

Grandes quistes

. : \ Siguen sistematizacién Brong.
Pequeiios quistes . . ;
{ Con o sin alvéolos.

Grandes quistes
_ . { Siguen sistematizacién Brong.
Pequeiios quistes | . ; .
! Con o sin alvéolos.

>
Extensidn.

Con

{ ; - ;
2 Parénquima diferenciado.
Sin \

Alteraciones de la estructura de la pared bronquial.

Megabronguio.

Tamaio.

| Unico o Miiltiple.

Bronquiectasia Alveoloapldsica. Extension.
Enfisema Lobar Congénito. Extensidn.

Mucoviscidosis
Mebrana Hialina

Alteraciones de cisuras

De Varios Estadios.

§
(

Funcionalismo Bronquial.

Lébulo Azygos.
Cisuras Supernumerario.
’ Falta de Cisuras.

Congénito-Adquiridas.
Neonatales y Postnatales.

Tabla IV




E ST A D

L. 8T 1 G A

MALFORMACION N.°| SITUACION OPERACIONES RESULTADOS

Aplasia pulmonar 1] Izguierda No operada

Hipoplasia pulmonar 9] Tzquierdas 8 | 6 Neumonectomias Todos Buenos
Derechas 1 | 1 Toracotomia Expl.

Aplasia lobar 4| Izquierdos 2 | 3 Neumonectomias Todos Buenos
Derechos 2

Quistes broncégenos 28| Bilateral 6 | 8 Lobectomias 8 Buenos
Lzqquierdo 12 | 2 Plicaturas 1 Reproduccion
Derecho 10 (Plicatura)

Pulmon poliquistico 25| Bilateral 2 | 8 Neumonectomias Todos Buenos
Izquierdo 13 2 Exitus sin ope-
Derecho 8 rar

Lébulo poliquistico 20| Bilateral 4 | 8 Lohectomias 3 Exitus operato-
Izquierdo 8 | 4 Neumonectomias rio
Derecho 8 9 Buenos

Bronquiectasias quisticas 36| Bilateral 15 | 2 Reseccién parcial 8 Buenos
Tzquierdo 14 | 4 Resecci6n bilateral 6 Regular
Derecha 7 | 1 Neumonectomia 2 Exitus

Megabronquio 1| Bilateral Reseccién parcial por | Regular mejorado

bronquiectasias gintomatologia re-
sidual
Secuestros pulmonares 4] Izquierdo 3 | 3 Lohectomias Todos Buenos

Derecho

1 Neumonectomia

Enfisema lobar congénito 1] Derecho Lobectomia Bueno
Pulmén mierovesicular 1| Bilateral Tratamiento Mé-
dico (Exitus)
Quiste bronedgeno mediastino 2| Derecho 2 Excision 2 Buenos
Anomalias bronquiales 5] 2 Traqueales 3 Operadas por otras
3 Distribucidén | causas
Mucoviscidosis 1] Bilateral Exitus Médico
TOTAL 138] Izquierdo 62 | Operaciones: 064 | Buenos 68
Derechos 39 | Neumonectomia: 23 | Malo [
Bilateral 30 | Reseccién parcial: 31| Regular 7
Reseceidn bilateral: 4 | Exitus 3
Toracotomia Explorad: 1 | Exitus Médicos 6
Plicatura: 2
Exeision quiste
Mediastino: 2

Tabla V




I-—Agenesia (Pulmén, Lébulo).

v

II—Aplasia (Pulmén, Lébulo).

\

III—Hipoplasia (Pulmén, Lébulo).
(Con o sin zonas de parénquima respirante).

\

IV—Poliquistico (Pulm4n, Lébulo).
(Con o sin zonas de parénquima respirante).

v

V —Bronquiectasias saculares.

\

VI--Bronquiectasia alveoloaplasica.

\ v

VI-A—Predisposicién a VI-B—Debilidad congénita del
formar bronquiectasias. mesénquima.
(Honey Comb Lung)

VII—Enfisema lobar congénito.

\

VIII—Enfisema obstructivo
(adquirido)

Tabla VI

Localizacién

[—Pulmén aceesorio Madisas

\

II—Secuestro pulmonar me=p III-A— Pollqmstlco (Pulmon Lébulo)

Extension (con o sin arteria andmala)
Localizacién
III-B -- Gran quiste broncégeno.

(con o sin arteria anémala)

IV—Bronquio supernumerario con
parénquima diferenciado

III-C—Heteroplasia pulmonar

v v

a) Zonas de Tejido b) Tejido
Pulmonar inmaduro digestivo
en el pulmén

d) Hamartoma

V—Bronquio supernumerario sin
parénquima diferenciado

{

VI-A—Alteraciones de VI-B—Alteraciones en
la distribucién . las ecisuras.
bronquial.

Tabla VII




Es curiosa la predominancia de todas las B.C., pero en especial las de este
tipo en asentar en el lado izquierdo. Ocho-nueve en nuestra estadistica. Quizas
a este respecto tendria cierto valor la opinién de PusiuLa, que considera al
arbol bronquial izquierdo como la primera rama del arbol traqueobronquial
que se continuaria hacia el lado derecho.

En la inmensa mayoria de este tipo de malformaciones existe una hernia
mediastinica pulmonar del lado contralateral que viene a ocupar el espacio
vacio dejado por el pulmén subdesarrollado, que siempre es de un tamafio muy
pequefio. Este hecho hay que tenerlo muy en cuenta si se llega a la interven-
cién, para no abrir la pleura contralateral inadvertidamente o por confusién.

Tamanio
p Situacién respecto al mediastino
I.—Gran quiste bronedégeno ’ : : :
NUMETr0 - bronquiectasias saculares.
Con o sin Comunicacién Bronquial.

v

II —Neumatocele. : I
4 l
III-A.—Vesicula de enfisema. I11-B.— Bleb de Miller.
(Adquirido) (Adquirido)
Numero Ntmero
Tamaiio ? Tamaiio
Tabla VIII

Otro hecho frecuente que suele coexistir, sobre todo en las hipoplasias pul-
monares izquierdas, es la presencia de una hernia diafragmatica. Se ha consi-
derado que dicha hernia diafragmadtica, ya presente en el feto en un periodo
precoz, podré ser la causa, por compresién de la falta de desarrollo del pulmén
afecto.

Aplasias lobares—FExisten muchas menos comunicaciones de aplasias lobares
que de pulmonares, siendo quizas debido a que pasen desapercibidas con mas
frecuencia. En las publicadas existia un rudimento del bronquio lobar y una
ausencia de los vasos pulmonares correspondientes. Nuestra estadistica a este
respecto se compone de tres casos: uno afectaba al l6bulo superior izquierdo,
otro al lébulo inferior izquierdo y otro al lébulo medio. En los tres casos se
trataba de pulmones poliquisticos, que 'legaron a la mesa de operaciones por
un sindrome supurativo, practicindoseles la neumonectomia correspondiente.
Al contar la pieza nos encontramos con la ausencia de los 16bulos mencionados
o, mejor dicho con la ausencia de sistematizacién bronquial de los mismos (fi-
guras 5,6 y 7).

La histopatologia de estas malformaciones es anodina. Los rudimentos bron-
quiales estaran tapizados de un epitelio mas o menos conservado, hundidos a
su vez dentro de un magma de tejido conjuntivo denso, que a veces puede
contener rudimentos de cartilago, fibras musculares, vasos u otros tejidos de
origen mesenquimatoso.
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FIGURA 5

(A).—Pieza de neumonectomia izquierda de un pulmén poliquistico. Al corte del mismo
pudo observarse la falta de desarrollo del Iébulo superior, substituido por un magma conectivo.

(B).—Detalle del Isbulo superior
apldsico
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No conocemos comunicaciones de aplasias de segmentos o de otras unidades
bronquiales inferiores, quizas sea ello debido a que, dada su menor importancia
funcional, hayan pasado desapercibidas.

PULMON ACCESORIO O LOBULO DE ROKITANSKY.

Es un pequeifio pulmén mis o menos perfecto y completo que se halla se-
parado de los pulmones genuinos. Se ha intentado explicar su génesis a través
de dos teorias, la accesoria, en que provendria de un segundo esbozo traqueo-

Fig. 6.—Neumonectomfa derecha
por pulmén poliquistico. Al corte
encontramos una aplasia del Iébulo
medio pieza correspondiente a la
radiograffa de [a figura 36.

bronquial, y la fraccionaria, en que seria debido a un fraccionamiento anormal,
que quedaria independiente de esbozo traqueobronquial primitivo.

Generalmente comunican con el arbol traqueobronguial o el tubo digestivo.
Pueden presentarse bajo diversos estadios de madurez. Se han encontrado si-
tuados en el térax, bajo cuello o parte alta del abdomen. Su vascularizacién
es aodrtica y la histologia de sus vasos es similar a la de las arterias pulmo-
nares en la hipertensién de pequefio circulo. Pueden estar afectados por las
enfermedades propias de los pulmones, aunque no todo el mundo esta de acuer-
do sobre este punto. Embriolégicamente estarian quizds préximamente situa-
dos al secuestro pulmonar y al quiste broncogénico de mediastino.

Son muy raros y no tenemos ejemplo de ellos entre nuestros casos.
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TEJIDO DIGESTIVO INTRAPULMONAR

Al desprenderse el esbozo traqueobronquial del tubo digestivo, podria arras-
trar junto a €l algunas células de estirpe digestiva que ulteriormente podrian
dar lugar a islotes de tejidos digestivos dentro del pulmén. Conocemos las co-
municaciones de BALMES y THEVENET, que describen tejido hepatico intrapulmo-
nar, v de KEeLLET, LipPHARD y WILLIS, que han observado dentro del pulmén
epitelio columnar digestivo y glandulas digestivas y tejido pancreatico.

Fig. 7.—Pieza de neumonectomia izquierda por pulmén poliquistico. El 1ébulo inferior

apldsico es un magma conjuntivo, sin estructura bronquial alguna.

EL SECUESTRO PULMONAR

Denominamos «secuestro pulmonar» a zonas de tejido pulmonar més o
menos diferenciado con vascularizacién adrtica.

El origen de esta malformaciéon ha sido muy discutido, tanto que existen
ciertos autores que la consideran como adquirida. Hemos preferido esquema-
tizar las distintas opiniones etiopatogénicas en la tabla numero VIII.

Cuanto mas primitivo fuese el origen del secuestro tanta mayor extensién
del pulmén se hallaria afecta. Se ha descrito todo un pulmén secuestrado. Como
los secuestros pulmonares se presentan bajo diversos aspectos, se han inten-
tado sistematizar de diversas formas, entre las cuales hemos elegido la de
Pryce (fig. 8).
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Tipo I.—Existe una arteria anormal adrtica de distribucién pulmonar, pero
no hay secuestro.

Tipo II.—La arteria sistémica andmala irriga al secuestro y también una
zona de pulmén normal adyacente.

Tipo I1Il.—La arteria andémala irriga al secuestro y en la zona limftrofe entre
el secuestro y el parénquima pulmonar normal existen unos quistes broncé-
genos originados por traccién.

Tipo IV.—La arteria andémala se limita a irrigar a la zona secuestrada (fi-
guras 9, 10).

TEORIAS SOBRE EL ORIGEN DEL SECUESTRO PULMONAR

A) LA ANOMALIA PULMONAR ES LA PRIMITIVA

1.° Teoria del Fraccionamiento: (RExronzick, HAMMAR, BENEKE).
Una rama del Arbol Bronquial en desarrollo adopta un crecimiento
auténomo, como carece de vascularizacién pulmonar recibe vasculariza-
cién sistémica.

2. Teoria Accesoria: (Ruce, ErPiNGER, BoLck).
Se forma un segundo tractus respiratorio en el tubo digestivo primitivo,
que también seguiria un desarrollo auténomo y al no recibir vasculari-
zacion pulmonar la adquiere sistémica.

3.° Teoria de la Adherencia: (CockAYNE y GLADSTONE).
Una yema del Arbol Bronquial en desarrollo se adhiere a una estructura
vecina, siguiendo a ésta en su ulterior crecimiento y sacando también de
ella su vascularizacidn.

‘

B) LA ANOMALIA VASCULAR ES LA PRIMITIVA

1. Falta de desarrollo de una rama de la arteria pulmonar: (ABBEY-SmiTH).
Al no recibir una zona del pulmén vascularizacién pulmonar viene irri-
gada por vasos sistémicos, y como consecuencia de ello se producen las
malformaciones bronco-pulmonares.

2.° Anomalia Arterial Primitiva: (Prycg).

Las arterias sistémicas entran en «competicién» con el 6,° arco adrtico
para establecer la circulacién pulmonar definitiva. En el transcurso de la
regresion de los arcos posteriores, éstos pueden secuestrar parte de
parénquima pulmonar. Podria quedar adherido al vaso en su retirada.

C) AMBAS MALFORMACIONES SON INDEPENDIENTES
(Tossarrt y GraveL, Fry, ArNoLD y MILLER).
Las relaciones entre ambas malformaciones son fortuitas.
D) TEORIA ADQUIRIDA (Bovypen, GEBAUER y MASON).

Una supuracién pulmonar grave y antigua provocaria un aporte vascu-
lar arterial procedente del mediastino.
El llamado «secuestro pulmonar» seria un ente de razdn.

Tabla IX

Es posible que existan varias arterias andmalas, en vez de una, y su calibre
puede ser variable. La clasificacién de PRYCE mds arriba expuesta también seria
valida en dichos casos. La estructura de las arterias no es tan «eldstica» como
las de las artenias sistémicas comunes, ni tan «muscular» como la de las pul-
monares. El grosor de la pared arterial es variable. Pueden originarse de la
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Tipo L.

Tipu IL.
Tipo 1L

Tipo IV.

Fig. 8

Clasificacién de Secuestro Pulmonar segin PRYCE

Existe una arteria sistémica andmala tnicamente, que irriga una zona de Parénquima
normal. En realidad no hay secuestro.

La arteria anémala irriga el secuestro y la zona de pulmén normal adyacente.

La arteria andmala irriga puramente el secuestro, pero existen Quistes Broncégenos de
traccién en la zona limitrofe de pulmén normal.

La arteria anémala irriga éinicamente al secuestro.

A.  Arteria Andmala. 5 Secuestro.

AP. Arteria Pulmonar. Q.  Quistes Broncdgenos de traccién.
BR. Arbol Bronquial.



aorta abdominal (atravesando el diafragma), de la mamaria o de alguna inter-
costal.

El secuestro pulmonar suele estar localizado en la zona paracardiaca baja
del pulmén izquierdo, aunque también pueden encontrarse con menos frecuen-
cia en los lébulos superiores o en la regién paracardiaca derecha, como en
uno de nuestros casos.

El secuestro pulmonar de los tipos II, III y IV de PRYCE puede o no estar
en comunicacién con el arbol bronquial. Esta comunicacién puede ser secun-
daria en ocasiones a procesos infectivos. Los quistes que contiene el secuestro

Fig. 9.—Secuestro pulmonar, tipo

PRYCE IV, ocupando la totalidad

del Isbulo inferior izquierdo. Pieza
neumonectomia.

e

o los que se hallan en su zona limitrofe tienen la misma estructura que las
restantes formaciones quisticas. Como la estructura de todas estas formaciones
es muy monoétona, las describiremos en conjunto mas adelante.

Nuestra estadistica se compone de cuatro secuestros, todos de Iébulo infe-
rior, tres a la izquierda y uno a la derecha. Uno correspondia al tipo I de PRYCE
y tres al tipo III de PrycCE.

QUISTE BRONCOGENICO DEL MEDIASTINO

El problema del quiste broncogénico de mediastino viene centrado en si se
posee 0 no comunicacién con el arbol traqueobronquial. No entraremos en
detalles patogénicos, pues la formacién del quiste broncogénico de mediastino
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es equiparable a la de] lébulo accesorio, que ya hemos tratado anteriormente.
Si no existe comunicacién bronquial nos encontraremos con un tumor medias-
tinico sé6lido, que dificilmente diagnosticaremos antes de la operacién. Con-
tendrda un liquido siruposo (moco) y la estructura de la pared quistica bron-
quial estard poco alterada. Si existe un bronquio de drenaje, el quiste podra
presentarse vacio, s6lido o con un nivel, y también infectarse, resultando de
ello los cambios histolégicos pertinentes. Poseemos tres casos, dos sin comu-
nicacién bronquial y uno con comunicacién bronquial.

Fig. 10. —Secuestro pulmonar base
izquierda, PRYCE tipo IV, lobec-

tomia inferior izquierda. i P AT e S S S N SR e S I A P et

BRONQUIO TRAQUEAL

El bronquio de arranque traqueal puede ser un deslizamiento del bronquio
lobar superior o de alguna de sus ramas, o simplemente un bronquio super-
numerario. Si se trata de un bronquio supernumerario, puede abocar en un
parénquima diferenciado del resto del pulmén, siendo entonces un pulmén ac-
cesorio en grado menor; o bien distribuirse en el pulmén o terminar en un
quiste broncogénico de mediastino. Poseemos dos casos de bronquio traqueal
del lado derecho, que son mds bien debidos a deslizamiento que a bronquios
supernumerarios.
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Fig. 11.—Quiste broncogénice.

Pieza Lobectomia inferior deracha.

Fig. 12.—Quiste broncogénico, con
columnas intraquisticas. Pieza de

lobectomia inferior izquierda.
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Fl.g 13. —Quiste broncégeno quueﬁo tamaio, Procedente necropsia de una
paciente de 80 afios de edad, que Presentaba numeroros quistes diseminados por
ambos pulmones. Fallecida por causas ajenas a la enfermedad quistica.

j st S s e A i - S A B s L SRR L e e S U B e P RR T S

Fig. 14. —Pulmén Po[iqu{stico izquierc{o, neumonectomia. Pieza correspondieme ala radiogmffa
de la figura 39.
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QUISTE BRONCOGENO INTRAPULMONAR

Ramsay y Byron consideran que el quiste broncogénico pulmonar es debido
a una zona bronguial atrésica o estenosada, a cuyo nivel el bronquio se inte-
rrumpe temporalmente. Un progresivo acimulo del moco segregado distalmente
produciria el #mucocele (quiste sin comunicacién bronquial). Si la obstruccién
bronquial se resuelve mds o menos riapidamente, se originaran las bronguiec-
tasias quisticas. Si el mucocele tarda en abrirse al arbol bronquial, incluso
afios después del nacimiento, se producird el quiste broncogénico con comuni-
cacion bronguial.

Fig. 15.

Detalle del vértice de un pulmdn poliquistico izquierdo, obtenido por neumonectomia.

Estos quistes broncogénicos seguirdn una distribucién topografica siguiendo
mds o menos las ramificaciones bronquiales. Pueden ser unicos, multiples o
bilaterales. Si estan agrupados dardn lugar al pulmén, lébulo, segmento, etc.,
poliquistico. Su tamafio es variable, dependerid de la cantidad de moco segre-
gado, de la presencia de un mecanismo valvular en el bronquio que lo drena.
Cuanto mds cerca estan del hilio tanto més primario sera el bronquio que los
habra originado. Cuando se forme a partir de los canales alveolares se deno-
mina neumatocele. La distincion entre los dos tipos es muy dificil, tanto cli-
nica como anatomopatolégicamente, ya que la diferenciacién entre ambos tipos
de epitelios suele estar muy borrada a consecuencia de los fenémenos infectivo-
inflamatorios secundarios.

Es ésta una de las B.C. en que el distingo con una broncopatia adquirida
similar puede ser mas dificil. Exigimos para considerar un quiste como con-
génito su recubrimiento por epitelio bronquial lo que lo distingue de la vesicu-
la de enfisema y el bleb de MILLER. Pero todos sabemos que las cavidades resi-
duales de muchos abscesos pulmonares estan epitelizadas. La presencia de pocos
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FIGURA 16

(A).—Deralle lébl‘.l]o poliquistico superior derecho. Pieza de necropsia, enfermo fallecido de
hemoptisis masiva mientras se preparaba para la intervencidn.

(B).—Quiste del segmento de FOWLER con aneurisa de RASMUSSEN en su interior
que originé la hemorragia fatal. No pudo hallarse tejido tuberculoso en ningiin punto
del pulmén.
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Fig. 17.—Pieza de lobectomia inferior izquierda. En los segmentos basales la. degeneracién
quistica es mds intensa. Se ven, no Vobst_ante algunos quistes en el resto del Iébulo.

Fig. 18.—Pieza lobectomia inferior derecha. Bronquiectasias saculares quisticas en la
pirdmide basal.
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Fig. 19.—Detalle de bronquiectasias saculares quisticas.

> - AT S R S ]

Fig. 20.—Pieza de lobectomia inferior derecha. Megabronquio terminado en quiste
brnncdgeno o bronquiectasia sacular.
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cambios infectivo-inflamatorios, las inclusiones hemartdsicas en profundidad
de epitelio, de nédulos cartilaginosos, haces musculares etc., estarian a favor
de la maturaleza congénita del proceso. Si no existe comunicacién bronquial
(mucocele), su naturaleza congénita es mucho mas segura. Es frecuente la pre-
sencia de trabéculas e incluso vasos dentro de las cavidades quisticas. Nuestra
estadistica consta de 27 casos, aunque no poseemos de todos piezas anatémi-
cas; seis eran bilaterales, doce izquierdos y nueve derechos. Los pudimos en-
contrar en todas las regiones pulmonares.

PULMON POLIQUISTICO

Esta B.C. se halla situada con limites imprecisos entre la hipoplasia pul-
monar y las bronquiectasias quisticas. Damos este nombre cuando las malfor-
maciones quisticas ocupan todo un pulmén, aunque no sea con intensidad
uniforme. El pulmén poliquistico estd formado por quistes mas o menos gran-
des que seguirdn mdas o menos la sistematizacién bronquial. A veces todos los
quistes tienen un tamafio parecido y no existe parénquima respirante: es la
forma mas pura. Otras veces los quistes van acompafiados de bronquiectasias
quisticas o de zonas aplasicas. En algtin sector del pulmén puede existir alveo-
lizacién normal.

En casos de estenosis incompleta del bronquio principal, puede provocarse
una alteracién pulmonar tanto broncografica como anatémica que nos recuerde
a los pulmones poliguisticos menos tipicos. Hemos tenido ocasién de ver un
caso de este tipo originado por un granuloma bronquial, la anamnesis y la ra-
diologia anteriores nos servirdn quizds mdas que la propia Anatomia Patolo-
gica para etiquetar a estos procesos de adquiridos. Tenemos 25 casos, 2 bila-
terales, 13 izquierdos por 8 derechos.

LOBULO O SUBLOBULO POLIQUISTICO

Es la misma lesién que expusimos en el apartado anterior, pero limitada
o un lébulo o segmento. Siguen siempre la topografia de una division bron-
quial. Todo lo expuesto en el apartado anterior vale también aqui. La distin-
cién entre estas lesiones y las bronquiectasias saculares (congénitas) y con las
lesiones adquiridas sera todavia mds dificil. En algunos casos, no obstante, la
presencia de grandes quistes, las pocas alteraciones inflamatorias presentes, las
anomalias vasculares (arterias y venas pulmonares) y la ausencia de parén-
quima respirante en la zona afecta nos hardn inclinar definitivamente por la
etiologia congénita. Poseemos 20 casos, dos bilaterales, trece izquierdos y ocho
derechos. Se presentaron con incidencia parecida en 1ébulos superiores e infe-
riores.

BRONQUIECTASIAS QUISTICAS CONGENITAS

Significan un paso mas en la escala descendente de las B.C. y por ello con
mayores dificultades de diferenciarlas de los procesos adquiridas. Se hallarin
limitadas por arriba por el 1ébulo poliquistico y por abajo por las bronquiecta-
sias alveoloapldsicas, en las que no se han llegado a formar los alvéolos. La
distincién entre bronquiectasias quisticas y bronquiectasias alveoloaplasicas
es muy dificil, teniendo tan sélo un interés relativo.
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TERAPIA LIADE EN BRONCONEUMOLOGIA

NEUMOBIOSONA Comprimids  Alergias

(1-255mg.)  Respiratorias

Elixir :
inpectile Asma Bronquial.

Supositorios

NEUMOBAG Grageas Asma b'q_qter]gnp
Inyectable Bronquitis crdnica
Jarabe Enfisema

Infecciones -bronquiales.

LIADEMYCIN gonﬁentraCidtrl,masiv.a
i : ocal y penetracidn
Antichoc Vial de S . notenciada, de
Penicilina-Estreptomicina.

Infecciones bronco-
pulmonares, Insuficiencia
respiratoria toxo-bacteriana
Traqueobronquitis aguda.

TUSELIN Jarabe Nueva molécula de sintesis
y Antitusigena,
Sin Efectos secundario.

T0S en el nifio y en el
adulto.

DIFILINA-ACTH Inyectable La potenciacion indicativa

del derivado soluble-neutro
DIFILINA-DEXAMETASONA  comprimidos estable de Teofilina, en

: cada una de sus
DIFILINA-DIGOXINA Comprimidos  Indicaciones Terapéuticas.

LIADE
Laboratorios Farmacéuticos, S. A.



Fig. 22.— Pieza neumonectomia izquierda por
bronquiectasias saculares quisticas. En el 16bulo
SuPeriUr se observaﬂ B]Ebs de MILLER de

gran tamaio,
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Fig. 21.—Pieza segmentectomia
pirdmide basal izquierda - lingula.
En la pirdmide se ve un megabron-
quio, su pared era muy fina y débil.



El diagnéstico diferencial con las bronquiectasias adquiridas es en muchas
ocasiones imposible, y tan sélo lo podremos realizar con frecuencia tmicamente
por indicios y sin ninguna seguridad absoluta. Tales son:

Si se presentan bajo una forma arracimada.

Si se hallan localizadas en los Idbulos superiores.

Si coexisten con otras broncopatias congénitas.

Las de forma sacular.

Si da bronquial estd poco alterada, pudlendose ver claramente estructuras
(cartilago, haces musculares).

Hablaremos mds adelante sobre la génesis de las bronquiectasias en rela-
cion con las estructuras mesenquimatosas de la pared bronquial.

Hemos encontrado entre nuestros enfermos 35 casos de bronquiectasias, de
las cuales podriamos sospechar que fuesen congénitas. Ocupaban los lébulos

BR. PRINCIPAL BR. CULMEN

T e

LINGULA

b__-
BR. de NELSON

SUPERIOR

(A) ®)
FIGURA 23
(A).—El bronquio lobar superior tiene su origen por debajo del bronquio de NELSON.
(B).—El bronquio lobar superior izquierdo, no existe, el bronquio del CULMEN y el de la LINGULA

se originan por separado del bronquio principal.

superiores algunas, pero con mayor frecuencia las pirdmides basales, el 16bulo
medio y la lingula. Quince eran bilaterales, trece estaban en el lado izquierdo
v siete en el lado derecho.

El Sindrome de KARTAGENER.—Este consiste en Dextrocardia, a veces con
situs inversus, alteraciones de los senos faciales y bronquiectasias. Dada la
coexistencia de estos tipos lesionales, se podria considerar con gran verosimi-
litud que las bronquiectasias del KARTAGENER deberfan pertenecer al tipo con-
génito. Sin embargo, interesan con gran predominancia a las pirdmides basales,
a la lingula y al lébulo medio. Su aspecto broncografico y anatémico es del
tipo de las cilindricas, y TATANA y colaboradores refieren que su estructura
histopatolégica no difiere de las bronquiectasias consideradas como adquiridas.
Esta seria otra prueba a favor de la complejidad de los problemas existentes
para diferenciar las bronquiectasias adquiridas de las congénitas.

En nuestra estadistica existe un solo caso de sindrome de KARTAGENER.
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ANOMALIAS DE DISTRIBUCION

No volveremos a tratar aqui de los bronquios traqueales, ya que lo hicimos
anteriormente. Tan solo trataremos aqui de las anomalias de distribucion bron-
quial, que pueden tener importancia en el acto quirurgico de la resecciéon pul-
monar.

En la experiencia operatoria de uno de nosotros (REVENT0S) en alrededor
de unas 500 resecciones se hallaron dos casos (fig. 23). En una Lobectomia Su-
perior izquierda por tuberculosis se hallé que no existia Bronquio lobar supe-
rior, saliendo del bronquio principal el bronquio del culmen y el de la lingula
por separado. En otro caso de bronquiectasias cilindricas bilaterales (que no
hemos incluido dentro de la relacién de bronquiectasias congénitas), el bron-
quio lobar superior salia del tronce principal por debajo del bronquio de Nelson.

ANOMALIAS TARDIAS O MESENQUIMATOSAS

Brongquiectasias alveoloapldsicas—No se forman alvéolos, el desarrollo pul-
monar se detiene en el estadio bronquiolar. Seria el equivalente del neumato-
cele respecto al quiste broncégeno. La diferenciacién con las bronquiectasias
comunes, tanto clinica como anatomopatolégicamente, puede ser imposible.

Zonas de tejido pulmonar inmaduro dentro del pulmon.—Han sido descritas
por St. ENGEL, se caracterizan porque en algunas zonas el desarrollo pulmonar
se ha detenido en el estadio canalicuar y, por tanto, no son aptas para la he-
matosis. Si dichas zonas son pequefias pueden ser mudas clinicamente y tan
sélo ser encontradas por casualidad en una verificacién anatomica. Si son muy
extensas pueden producir disnea, y St. ENGEL refiere un caso de muerte intra-
uterina de un feto con pulmones inmaduros.

Dentro de estas malformaciones congénitas pulmonares histoldgicas, St. ENGEL
sitia el enfisema congénito como debido a deficiencias en el tejido intersticial.

Debilidad congénita del mesénguima (HoNEy ComB Lung)—Emparentado con
las anteriores malformaciones se halla esta malformacién congénita, aunque
mas bien de tipo neonatal y progresiva. Encontramos en ella y de forma difusa
en ambos pulmones unos quistes de uno-dos milimetros, derivados de los al-
véolos. Se presenta en nifios y adultos jovenes y, por su forma progresiva, aboca
a la muerte por cor pulmonale juvenil. Los pulmones son esponjosos (plagados
de microvesiculas) y aumentados de volumen (fig. 24). Existe una hipertrofia
de ventriculo derecho. Los vasos pulmonares presentan las lesiones vasculares
propias del cor pulmonale. Tenemos un caso de este tipo en nuestra estadistica.

Enfisema obstructivo—La debilidad congénita del mesénquima tltimamente
mencionada y el enfisema lobar congénito del lactante, que trataremos mas
adelante, son lesiones de tipo enfisematoso que descansan indudablemente so-
bre un factor constitucional congénito. Ya dentro de este camino podriamos
preguntarnos si el enfisema obstructivo comiin no descansa también sobre fac-
tores constitucionales congénitos, como, por ejemplo, una debilidad del me-
sénquima, una falta de consistencia de la pared bronquial, etc. También qui-
siéramos mencionar aqui que algunas lesiones tipicamente enfisematosas, como
la bulla intrapulmonar y el bleb de MILLER (bulla enfisematosa subpleural) (fi-
gura 22), pueden prestarse clinicamente a confusiones con los quistes bronco-
génicos. Histolégicamente no hay problemas, ya que la bulla de enfisema v el
bleb de MILLER no estan recubiertas por epitelio bronquial (fig. 25).
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FIGURA 24

(A)._Pieza dﬂ TleC]'OE)Sia de nues-
tro caso de pulmdn microvesicular.

(B). —Visidn de un detalle a mayor aumento de la misma pieza.
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Fig. 25.—Estudio histolégico de la pared de un Bleb de MILLER. Obsérvese la falta de
recubrimiento por mucosa bronquial.

Fig. 26.—Enfisema lobar congénito. Obsérvese el importante enfisema, y'la hipoplasia de

los cartilagos de la i:ared bronquial.



Fig. 27.—Enfisema lobar congénito. Observése los pliegues de la mucosa bronquial.

Fig. 28.— Imagen tipica de quiste broncogénico congénito. Mucosa bronquial tapizando el
quiste, poco alterada. Haces musculares en la submucosa.
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Anomalias de las cisuras.—Pueden ser en el sentido de defecto, y en tal caso
hemos de tener en cuenta siempre la posibilidad de un factor inflamatorio, y
en el sentido de exceso, como existen en algunas especies animales, siendo un
intento de mayor individualizacién de algunos segmentos. El Ldbulo Azigos, que
es bastante comun, se forma en ocasiones en el transcurso del desarrollo de
la vena azygos al descender ésta.

MALFORMACIONES ESTRUCTURALES DE LA PARED DEL BRONQUIO

Horanyr estudié la importancia de las alteraciones anatémicas congénitas
de los cartilagos de la pared bronquial (ntumero, conformacion, desarroillo, etc.)
en las génesis de muchas enfermedades broncopulmonares. Estas anomalias
pueden originar estenosis bronquiales intrauterinas, con el consiguiente des-
arrollo de quistes broncégenos y bronquiectasias saculares. MORELLI sefiala que
anomalias congénitas de las arterias bronquiales podrian originar B.C.

Entre las malformaciones bronquiales congénitas por evidente malforma-
cién de los componentes conjuntivos de la pared bronquial sefialaremos:

a) El MEGABRONQUIO, acompainado de bronquiectasias, que hemos po-
dido observar en dos casos, en uno de los cuales el paciente tenia otras mal-
formaciones congénitas en otros lugares del organismo.

b) E! ENFISEMA LOBAR CONGENITO.—Se presenta, sobre todo, en lac-
tantes o nifios muy pequeiios, bajo la forma de un 1dbulo, generalmente los su-
periores, muy grande relativamente, con €l aspecto de goma espuma. La imagen
histolégica muestra un enfisema muy avanzado (fig. 26).

Su etiopatogenia es referida por OVERSTREET a alteraciones en los cartilagos
bronguiales, o por la existencia de pliegues en la mucosa bronquial (ROBERTSON
y JAMEs), o por la presencia de una estenosis bronquial (BELSEY). Estas altera-
ciones podrian actuar en el sentido de valvula, produciendo el enfisema. Seria,
pues, mas neonatal que congénito.

En nuestra casuistica tenemos un caso, en cuyo estudio histoldégico pudimos
comprobar perfectamente la presencia de hipoplasia de los cartilagos bronquia-
les y de pliegues en la mucosa bronquial (figs. 26 y 27).

c) El HAMARTOMA BRONQUIAL.—Esta malformacion seria en el sentido
contrario a la anterior: una hiperplasia de los elementos cartilaginosos de Ia
pared bronquial., DELARUE los subdivide en endobronguiales, intrapulmonares y
difusos. Perteneceria mas bien también al tipo de malformaciéon neonatal, y
mientras JAEGER la considera del tipo disembrioplasico, CHIARI y HamMMER le
atribuyen mas bien una naturaleza inflamatoria.

ANOMALIAS FUNCIONALES

La wmucoviscidosis—Es una enfermedad recesiva, de tipo familiar heredita-
ria. Consiste en una disfuncién de las glindulas exocrinas y gran incidencia de
infecciones pulmonares.

Afecta, sobre todo, al pancreas, al pulmoén y, en menor grado, al higado, vias
biliares y tracto gastrointestinal. En los conductos bronquiales se forman con-
creciones eosinéfilas que obstruyen su luz al proliferar. Distalmente se pro-
duce una distensién del bronquio, formandose finalmente ¢uistes broncogenos
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Fig. 29.—Pared quiste broncogénico. Obsérvese las inclusiones hamartdsicas de mucosa

en profundidad.

Fig. 30.—Evaginacién de mucosa
en la cavidad quistica. Obsérvese
dentro de la evaginacién acdimulos

nédalas, de tejido muscular.



314

Fig. 31. —Zona pulmonar apldsica formada por tejido conectivo denso. Caso de una

ngumone_ctomia izquierda por hipoplasia pulmonar - aplasia 1sbulo inferior.
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Fig. 32.-—Tabique de separacién entre dos vesiculas en un pulmén poliquistico.
mucesa bronquial a ambos lados.

Existe



por actimulo de moco y enfisema. También pueden producirse zonas atelecta-
sicas en su fase mas avanzada. Los pacientes fallecen por cor pulmonale precoz.

En nuestra casuistica existe un solo caso (de desenlace progresivo fatal).

La membrana hialinra—Se presenta en recién nacidos, apareciendo sus con-
ductos alveolares y bronguiolos recubiertos por una membrana hialina acidé-
fila. Las zonas pulmonares afectadas tienen un color rojo vinoso. No se conoce
exactamente su causa: quizas sea debido a una anomalia del lecho capilar
pulmonar.

HISTCPATOLOGIA DE LAS MALFORMACIONES BRONQUIALES QUISTICAS

Hemos dejado a proposito para el final el estudio histolégico de las malfor-
maciones bronquiales quisticas, puesto que su cuadro anatomopatolégico es de
una monotonia y semejanza notable, de manera que podamos evitarnos repeti-
ciones inutiles.

Los Quistes Broncogenos Intrapulmonares, los de los Secuestros, los Me-
diastinicos, los de los Pulmonares o Lébulos Poliquisticos y de las Bronquiecta-
sias Saculares, se caracterizan uniformemente por estar tapizados interior-
mente por mucosa bronquial mas o menos desarrollada. Es mads, para que con-
sideremos una formacién quistica como congénita exigimos que esté debida-
mente tapizada por epitelio bronquial. Las dificultades que sefialdbamos ante-
riormente para distinguir estas malformaciones de las adquiridas, ya que de
todos es conocido, por ejemplo, la facilidad con que las cavidades intrapulmo-
nares debidas a un absceso adquirido se epitelizan.

Es propio de las cavidades intrapulmonares de origen congénito que la mu-
cosa bronquial esté menos afectada por los procesos supurativo-inflamatorios
que en los casos de lesiones adquiridas. Ello tiene especialmente valor en los
casos en que la formacién quistica no tiene comunicacién bronquial y, por
tanto, al permanecer aislada ha sufrido menos insultos infectivos.

Existen también algunos indicios histolégicos que nos inclinan a favor de
la naturaleza congénita. Tales son la inclusién hamartésica de mucosa bron-
quial en la pared del bronquio (fig. 29), o también la presencia en la submucosa
de estructuras definidas, como son haces musculares (fig. 30) y vasos, carti-
lago, etc., relativamente poco afectados por la infeccién. También hemos po-
dido observar evaginaciones de la mucosa dentro de la cavidad quistica (fig. 31).

En las zonas apldsicas de un pulmén o lébulo se observa un magma de
tejido conjuntivo denso (fig. 32), inmaduro, que alguna vez puede contener va-
sos, rudimentos de cartilago o alguna otra de las estructuras que el mesén-
quima proporciona a la pared bronquial.

En resumen, por el simple estudio histolégico es muy dificil etiguetar una
lesion quistica intrapulmonar de congénita, sin otros criterios, si bien en algunos
casos se puede afirmar su origen adquirido, como, por ejemplo, en las vesiculas
de enfisema o blebs de MILLER.
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